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RESUMEN

Se realizé un estudio en 164 pacientes sometidos a endoscopia digestiva alta en ka Clinica
Ledn Xl (1.5.8.) de Medeliin Colombla; a cada uno de ellos se le tomaron dos biopsias de
antro, que fueren coloreadas con Hematoxilina-Eosina y Glemsa modificado. para lecturas
histopatolégica y microblolégica respectivamente. El 67% de los pacientes fue positivo para
Campylobacter pylori.

A la endoscopia, 17 paclentes fueron nomales (9 de los cuales fueron positivos para el
bacho); los demdés presentaron alguna patologia gastrica y/o duodenal, predominando la
gastiitls (68%) y la ducdenitis (26%) en quienes se encontrd Campylobacter en 67.8% y 81.3%
respectivamente; en esta Glima, ka asoclacion fue estadisticaments significativa,

A la histopatologia, 15 pacientes (9.2%) fueron nomales, y los demdas presentaron gastritis
(50.8%).

En 72% de los paclentes con dicera duodenal y gastritis histologlca, se reportd Campylobac-
ter pylorl; éste, y hallkazgos de estudios anteriores, sugieren que el Campylobacter pylor estd
asociado causaimente en la gastiitis crénlca asociada ¢ dicera duodendl.

El Campylobacter se establece como uno mds entre los factores Implicados en la patogé-
nesis de la gastritis.

PALABRAS CLAVES : Endoscopia digestiva alta, Campylobacter pylord, Gastritls cronica,
Duodenttis, Ulcera duodenal, Enfermedad acido-péptica,
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SUMMARY

A group of 164 patients were endoscopied by upper gastrointestinal symptoms in the Clinica
Leon Xill Medeliin Colombia; two antral blopsies were obtained from each patient to be
stained with Heamatoxiiin - Eosin and modified Glemsa; for histopathologic dlagnosls and
microblologic detection respectively. Campylobacter pyiorl was present in 67% of the pa-
tients.

Seventeen patients were nomal (9 of these were positive for the splral bacteria): the other
had some gastric or duodenal pathology. with predominance of gashitis (68.3%) and duode-
nitis (26.2%), In those cases Campylobacter was found in 67.8% and 81.3% respectively; it was
observed In duodenitis a statisticai significant assoclation.

in the histopathology. 15 patlents (9.2%) were normal and the others had gastrifis (90.8%).

In 72% of the patients with duodenal ukcer and histologic gastritis, Campylobacter pylorl was
obtained:; this results and findings from other studles suggest that C. pylod Is causally associa-
ted with chronlc gastitis that accompain duodenal uicer.,

Campylobacter pyiori is stablished as one of the factors implicated in the pathogeny of the
chronic gastritis.

KEY WORDS: Upper Digestive Endoscopy, Campylobacter pylorl, Chronlic Gastritis, Duodenitis,
Duodenal Uicer, Acidopepftic disease.
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INTRODUCCION

El Campylobacter pylor es una bacteria de
forma espliral que fue observada en la mu-
cosa glstrica desde 1896 (1) y en 1982 fue
exitosamente cuttivada por Marshall y Wa-
ren, quienes mdas adelante postularon la hi-
pbtesis de que podia estar involucrada en la
cou(szalidod de ia enfermedad acldo-pépti-
ca (2-4).

El C. Pyloti es un bacllc gram negativo, mi-
croaerofilico, grueso, en foma de coma,
con flagelos polares uniaxies: puede dife-
renclarse de ofras especies de Campylo-
bacter por ka estructura de la pared celular
y por la gran produccion de ureasa y cata-
lasa (2-6). Bl C. pylotd ha sido observado con
varas tinclones; Glemsa, Hematoxiina-eosi-
na y Plata (2); tambilén se puede confirmar
ia presencia por un test rapido de ureasa (7).
Se cultiva a 37°C. y en sus colonias son circu-
lares, fransparentes, no pigmentadas y de
0.5 milimetros de dimetro. La morfologic en
cutfivos difiere claramente de la observada
en los tejidos (2.3). La sensibliidad In vitro ha
sido variable para diversos antlibidticos
(.89,

Bl C. pyroli coloniza el antro pliérico en 90-
100% de los pacientes con Glcera duodenal,
70% de los pacientes con dicera gésirica, y
en cerca del 50% de los pacientes con dis-
pepsia no ulcerosa; cuando estd presente el
C. pylor, iInvarablemente hay evidencia his-
tolégica de gastritls (10). En blopsias de mu-
cosa gastrica de paclentes sometidos a en-
doscopia del fracto digestivo superior, el mi-
croorganismo se ha encontrado en el 40% -
60% (V).

El C. pylord se localiza en la superficie del
epitelio gastrico ain con acidez nomal. los
bacilos se protegen del &cido clorhidrico por
ia secreciéon alcalina de las céiulas epitelia-
les (10). Tamblén se ha encontrado estabac-
teria, invadiendo los candiiculos de 1as célu-
las parietales, los acinos en el epltelic de los
repliegues de o mucosa y en s unlones
Intercelulares (1.3 .4). Cuando se le encuen-
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tra en el duodeno, estd Unicamente sobre
éreas de metaplasia gastrica (8.10).

Se han propuesto dos formas de coloniza-
cldn de la mucosa gastrica: o en el aniro
normal y luego se extiende a lo largo de la
curvatura menor con el posterior desarrolio
de gastritis cronica activa, y/o coloniza
é&reas de gasfrifis cronica asociada a otros
agentes (11). Se ha sugerido que la forma
medionte la cual el C. pylord ataca a las
células de la mucosa, se basa en que el
microorganismo compromete el mecanis-
mo celular que la protege de la acclon acl-
da; ésto, unido a factores tales como la dis-
minucldn de la cltoproteccién, podda con-
duclr al dano de la membrana y posterior-
mente a la ulceracikén (4,12,13). Ofro factor
que contrbuye a lo invasién de ia mucosa
celular es la morfologia espirat y la motiidad,
quele permite al C. pylor penetrar faciimen-
te en el medio viscoso (3.4.10). Los microor-
ganismos se encuentran sdio ¢ unos miime-
tros de la dlcera donde la cubleria mucosa
estda Intacta (6,14).

El C. pyloni en la mucosa gdsirica desplerta
una respuesta inflamatoria de tipo leucoci-
tario (1.4,13.16). Con la eradicacién de la
infecclén sarestaura el contenido normal de
MoCOo, se repara el dano celular y desapare-
ce el infitrado inflamatorio (15). EIC. pylor es
sensible o Bismuto, pero no a la Cimetidina,
Carbenoxolona, nt al Sucralfate
(4.8,10,15617).

A pesar de haber cumplido los tres postula-
dos de Koch (18), aln no es posible afrmar
el papel del baclio como factor etioldégico
dela enfermedad acido-péptica (4.6,19,20).

Este trabajo busca establecer la posible aso-
ciacion entre el Campylobacter pylor y la
enfermedad acido-péptica, principalmente
en patologias como las gastritis y la duode-
nitis. Ademas se propone la relacion dei mi-
croorganismo con algunos factores de ries-
go Involucrados en la patogénesis de la en-
fermedad &cido-péptica.
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METODOLOGIA

El presente es un estudio descriptivo de corte
transversal, en el cual se tomaron 164 pa-
cientes consultantes entre el 5 de octubre v
el 5 de noviembre de 1987 a ia Clinkca Ledn
X det Instituto de Seguros Sociales de Me-
dellin, alos cuales se les hizo clinicamente el
diagnéstico de enfermedad aclido-péptica.

A cada paciente se le aplicé un formulardo
que contenia las variables de sexo, edad,
sinfomatologia. factores de riesgo tales co-
mo Ingesta de cofé, licor, drogas y cigarillo,
entre otros, con el fin de establecer su relo-
clén con la presencia del C. pylod. En el
mismo formulario fueron consignados los ha-
llazgos anatomopatoléglcos, bacterologi-
cos Y endoscoplcos.

Se contd con la particlbaclén de cuatro en-
doscopistas de la institucién referida, para
practicar a cada uno de jos paclentes una
endoscopla del fracto digestivo superior: en
esta se reallzd o toma de una biopsia de
mucosa del antro pildrco, la cual fue proce-
sada en el laboratorio de anatomia patold-
glca de o Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Pontificia Bolivariana. Los cortes his-
toléglcos se colorearon con Giemsa modifi-
cado, en el cual se utliizd eosina en lugar de

Blanco de Rosin, Ofros cortes se colorearon
con hematoxiina-eocsina, para hacer estu-
dio histolégico que permitiera confirmar o
descartar el proceso inflamatorio de la mu-
cosa.

A cada blopsia se le hicleron sels a ocho
cornteslos cualesfueron estudiados microbio-
I6bglcamente por los investigadores después
de un entrenamiento para el efecto. Se con-
16 con la supervision de una bacteridloga y
un médico patdloge el cual ademdas realizd
la lectura histoldglca.

Los datos obtenidos fueron procesados en
un microcomputador NEC- APC Ill. A los re-
sultados se les practicaron pruebas de Chi 2,
riesgo relativo y resgo atrbulble.

RESULTADOS

De lo0s 164 pacientes estudiados, el 61.6 %
fueron hombres; la distibucién por grupos
etareos mostré que lamayoria de lospacien-
tes tenian entre 46 y 60 anos. La presencla
de C. pylor se observd en el 67.7% de 10s
pacientes. El diagndstico més frecuente ala
endoscopia, fue el de gastritls, presentando-
se en mds de las dos terceras partes de los
paclentes. Gréfico 1.

Grdfico 1: Diagndsiicos endoscopicos en 164 pacientes Clinica Ledn XIIt Medellin 1987
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Elbacilo seencontrd enel53% delospacien-  delos paclentes estudiados, no presentd sig-
tes con endoscopia nomnal. Enios pacientes  nos histopatoldgicos de gastritis. La positivi-
con diagndstico de duodenitis, se presentd  dad del C. pylord fue varable segin el grado
en el 81.3%, observéndose en este caso la  de gastritis, siendo mavyor en 10s mds severos.
Unica asociacion estadisticamente significa-  Graficos 3 y 4.

tiva, con P=0,02. Gréfico 2. Sokamente el 9.2%

Gréfico 2: Diagnédslicos endoscopicos y presencia de C.Pylor en 164 pacientes
Clinica Leén Xl Medellin 1987
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Grifico 3: Grados Hislopalolbgicos de gaskitis en 164 paclentes. Clinica Ledn Xl Medellin 1987
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Grdfico 4: Positividad de C.Pylor y severidad de lo gastritis en 164 pacientes.
Clinica Ledn Xl Medellin 1987
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De los 111 pacientes con presencia del C.
pylori, los sinfomas mds frecuentes fueron
nduseas y epigasiraigia, pero aligual que los
demds sintomas estudlados, no se encontrd
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una diferencia estadisticamente significati-
va comparéndolos con los 164 paclentes,
independientemente de la presencia delmi-
croorganismo. Ver tabla 1.

Tabla 1: Sintomas en 1li pacientes positives para C.Pylor y en el lolal de pacientes estudiados.
Clinica Ledn X1l Medellin 1987

PRESENCIA EN 84 PRESENCIA EN PACIEN-
SINTOMAS PACIENTES Pl
N2 % Ne | %%

EPIGASTRALGIA 98 60.0 66 - 60.0
NAUSEAS 86 52.4 el 54.9
REGURGITACION 79 48 | 58 52.2
FATIGA 69 42.0 49 44 |
PLENITUD 64 390 43 387
F'|RO_S|S 52 31.7 36 32.4
MELENAS 47 2B .6 34 30.6
HEMATEMESIS 25 5.2 20 180
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Se relaclionaron los principales factores de
riesgo para la enfermedad acldo-péptica
con la presencia deibacllo y se encontré en
un alto porcentaje en los pacientes expues-
tos a factores como estrés, ciganillos, licor,
café, habitos alimenticios iregulares y ante-
cedentes famillares. El estrés fue el Gnico que
presenté una asociacién estadisticamente
significativa con P=0.003. Para el gupo de
paclentes que estaban bgjo tratamiento
agresor para la mucosa (anti-inflamatoros
no esteroldecs, xantinas, salickatos, esterol-
des), el porcentgje de positividad para el
bacliio fue bajo. De los paclentes que esta-
ban reciblendo tratamiento convencional
paralaenfermedad deido- péptica, el 71.9%

fueron positivos para el C. pylort (Ver grafico
5).

En los grupos expuestos a cada factor de
riesgo para la enfermedad acido-péptica,
incluido el C. pylor, se establecid el porcen-
taje de paclentes que presentabran gastritls
diagnosticada endoscoplcomente y se en-
contraron cifras similares en todos ellos, ex-
cepto para los paclentes que Ingerian dro-
gas agresoras para la mucosa, donde el
porcentale fue Inferior, lo que suglere que el
C. pylor tiene una importancia semejante a
ia de los factores de riesgo conocidos para
dicha patologia. Gréfico 6.

Grafico 5: Factores de rlesgo en Ill pacientes con Campylobacter Pylorl.
Clinica Leén XIit Medelin 1987

%
IOO'}

801
68.9

TH

68.7

66.1

7

.

17

/

/

7

/

27.3

7
é%//

CIGARRILLG LICOR CAFE

MEDICINA U.PB. - OCTUBRE 1989 - VOL& No. 2

HABITOS
ALIMENTICIOS FAMILIARES
IRREGULARES

ANTECEDEN |\ orppg TRATAMIENTO
AGRESOR

t



Gréfico 6: Diagndslico endoscopico de gashitis en 164 paclentes y factores de riesgo asociados.
Clinica Ledn XIIf Medellin, 1987
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DISCUSION

De 164 pacientes que fueron sometidos a
endoscopla del tracto digestivo superior en
la Clinica Ledn Xl del Insttuto de Seguros
Soclales, et 67% prasentd C. pylord en la mu-
cosa del antro pliérco. Esta asoclacién es
similar a la de los estudios antericres, donde
la positividad varia del 40 - 60%
(1.25,7.19,21.23).

De los pacientes con diagnéstico endoscéd-
pico de duodenitls, el 81.3% presenté C,
pylor en su mucosa, esta asoclacion fue
estadisticamente significativa, ademads se
encontrd un riesgo atribuible del 78%. Johns-
ton y colaboradores encontraron el bacio
on el 97% de los pacientes con duodenitis
activa, pero nunca se aisld la bactera en
paclentes sanos (24). Lamauliatte informé
una positividad del 60% (19), Marshall del 53%
{6) y Dooley del 53% (8). Los hallazgos de este
estudio y los anterdomente referenciados,
pueden estar suginendo una posible rela-
clén causal entre el C. pylorl y la duodenitls,

112
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La presencia del C. pylord en paclentes en-
doscédpicamente normaies en este estudio
fue de 53%, resultado que se aproxima al
informado por Marshall del 80% (&), en tanto
que Lamauliatte y Pdce informan una positi-
vidad del 36.2% y 35.7% respectivamente
(5.19). En esta investigacion, de 9 pacientes
endoscodpicamente nomales y con C. pylori
positivo, 7 presentaron evidencia histoldgica
de algin grado de gastritis. Estos resultados
se explican en parte por la diferencia en la
sensibliidad de ambos métodos diagnésti-
cos y los problemas en el observador; ade-
mas en este estudio se dlagnosticaron 149
gastritis mediante andilsis histopatolégicos y
solamente 112 por medioc de endoscopla.
Por esto es Justificable la toma de bilopsia
rutinaria en todas las endoscopias. Por lo
demds los otros hallazgos endoscopicos
colnciden con investigaciones anteriores.
(25.6.11,19,23).

De los blopsias de los pacientes histopatold-

glcamente normales, el 46% presentaron C.
pylori en su mucosq; este porcentaje resulta
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elevado comparado con los de otros estu-
dios: es asi como McNulty, Eidridge y Jones,
nunca alslaron ia bacterla en pacientes sa-
nos, Pearson la aisié en el 10% de los casos;
Lee en el 14%, Bumnet en el 24% y Marshall
en el 65% (24). Estos resultados pueden tener
aigunas explicaciones: el 71.8% de los pa-
clenfes que estaban en fratamiento con-
vencional para la enfermedad écido-pépti-
ca (bloqueadores H2 y/o antiGcidos) fueron
positivos para el microorganismo, estos me-
dicamentos, lejos de evitar la presencia dgel
bacllo, pueden Incrementar su numero,
pues se ha informado resistencla in vitro del
C. pylon a anfiGeldos. sucralfate, cimetiding
y ranitidina (4,6.8,10,15,17,24 25). Ademds se
ha sugeride que al aumentar el pH gastrico,
se favorece el crecimiento bacterianoc (26),
aunque este factor por si solo no fomenta la
colonizacion (5). De ofre lado, no se ha esta-
blecido la relacién entre ka concentracion
de microorganismos en la mucosay el grado
de diteracidn que en ella pudiera causar,
Estos planteamientos no son concluyentes,
de ahi la Imporancia que tene el reaizar
estudios dirigidos para establecer qué suce-
de con los pacientes sin alteraciones histolo-
glcas, lo cual podria ser la ciave para deter-
minar qué papel redl poses labacteriaenla
patogénesks de la enfermedad acido-pepti-
ca.

La positividad para el C. pylort aumentd pro-
porclonalimente con el grado de severddad
de la gastrttis, 65% en ia leve, 71%y 80% para
la moderada y severa respectivamentse, lo
cual a pesar de no ser estadisticamente sig-
nificativo, insinGa la posible relacion entre el
bacilo y la enfermedad. Estudios previos es-
tablecen también altos indices de asocia-
<ién, por ejemplo Bohnen 95.5% (27); Wyatt
89% (16); Anderson 86% (28) y Marshall 79.7%
(6). Los valores mas bajos comesponden aios
estudios de Hazzell 59% (29), Morris 68.5% (22)

y Dooley 70% (21).

De los pacientes que presentaron diagnosti-
co endoscdpico de icera duodenaly que
a su vez tienen gastritis histoldgicamente, el
72% fueron poslitivos para C. pylor y sGlo un
paciente con Ulcera duodenal tuvo una
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biopsia antral normal y no se aislé el bacllo.
Estudios como el de Dooley, muestran que la
bacterla ha side qislada del antro plidrico
hasta en el 100% de los paclentes con dicera
duodenal y su presencia estd eskechamen-
te relacionada con el grado de lesién gas-
trica (8). Price y colaboradores encontraron
que de 21 pacientes con dlcera duodenal,
s6lo uno tuvo una blopsia antrai nomal y no
se aislé C. pylor (5). Lo anterior puede sugerir
k1 posible relacién causal entre el Campylo-
bacter pylori y la gasirils asociada con dlice-
ra duodenat (8). Sin embargo, estas posibles
relaciones causales deben ser motivo de
nuevas investigaciones mds especificas.

Para los diferentes factores de resgo que
pudieran estar relacionados con el bacio, el
porcentgje mdas alto de negatividad (72.7%).
se haillé en aquelios pacientes gue tomaban
droga agrasora para la mucosa fales como
xantings, estercides, antiHinflamatoros no es-
teroldeos, salicliatos, etc,, algo simiiar Infor-
mé Gustavson en un estudio donde se indujo
gastiitls, administrando anti-inflamatorios no
osteroideos a 10 pacientes voluntarios. En
ninguno de los casos se encontrd el C. pylor
a pesar de que todos 10s pacientes tenian
evidencla histoldgica de gastritis (14).

E Campylobacter pylord en la enfermedad
acldo-péptica se encuentra en una propor-
clon similar @ la de los demds factores de
riesgo y su presencia no estd determinada
por ellos, aungue la asociackén con algunas
deias formas de la enfermedad acido-pép-
fica no fue estadisticamente significativa, es
importante tener en cuenta ail bacllo como
un nuevo factor de riesgo en su etiologia.

Se hace necesarlo entonces disenar y anali-
zar nuevas altemativas diagnésticas, parala
deteccidén del Campylobacter pylorl, con el
fin de establecer una prueba que resulte
sensible, rapida, sencila y de bajo costo.
Igualmente es priortario establecer pautas
de fratamiento, encaminadas a erradicar al
microorganismo y establecer la relacién en-
fre la presencia del baclio y la evolucién
clinica de la enfermedad acido-péptica.
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