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Fueron examinados especímenes de biopsias gástricas, microbiológica 
e histológicamente, para detectar la presencia de CP. De 135 pacientes 
sometidos a endoscopia y biopsia gástrica por indicación médica, debido 
a síntomas digestivos, en el Hospital Universitario del Valle de Cali; se 
encontró CP en 80.7% (1091135). 

La observación directa de organismos espirales se realizó con tinciones 
de Warthin-Starry y Giemsa, la cual se correlacionó con el aislamiento, 
mediante cultivo, en 50.5%. 

Los 135 pacientes mostraron diferentes grados de lesión gástrica; 
histológicamente, el estado de la mucosa se observó de la siguiente 
manera: 50.4% (681135) presentaron gastritis crónica activa: 42.2% (571 
135) gastritis crónica activa; un paciente con adenocarcinoma y en los 
9 restantes (6.7%) la mucosa gástrica fue normal. 

De los 125 pacientes en los cuales se observó gastritis histológica, la 
bacteria se visualizó en 84.8% (1061125). La distribución del CP en los 
pacientes con gastritis fue la siguiente: de los 68 que padecían gastritis 
crónica activa la bacteria estuvo presente en el 95.5% (65168) y en el 
71% (41157) de los que presentaron gastritis crónica inactiva. 

El CP se identificó en dos de los 9 casos que histológicamente revelaron 
mucosa gástrica normal. 

El CP fue detectado por cultivo en agar Columbia enriquecido con sangre 
de cordero al 7% y se empleó también como prueba presuntiva de la 
presencia de CP, un test de ureasa, usando caldo de úrea de Christensen, 
modificado. 

Todos los CP aislados presentaron características bioquímicas idéntica, 
descritas en Materiales y Métodos. 

Finalmente se dan algunas sugerencias metodológicas para aumentar 
la positividad por cultivo bacteriológico. 
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INTRODUCCION observados en la mucosa gástrica, colonizada por este 
germen. 

El estómago es un sitio corporal considerado nor- 
malmente estéril y las bacterias que a él llegan son MATERIALES Y IVETODOS 

- 

las que se encuentran contaminando los alimentos que 
se ingieren, pero la viabilidad de estos rnicroorganis- 
mos transitorios, se pierde rápidamente por las condi- 
ciones físicas que éste presenta. Con base en esta 
premisa, no se le ha dado importancia a la visualiza- 
ción de bacterias en la mucosa gástrica normal; sin 
embargo, la observación de bacterias empieza a tener 
importancia cuando se encuentra en pacientes con pa- 
tología gástrica asociada. Varios autores han infor- 
mado la presencia de una bacteria espirilada en el 
estómago humano, pero el dato más concreto fue su- 
ministrado hace 80 años por Krienitz y otros autores, 
quienes visualizaron el germen en el contenido gástrico 
de pacientes con carcinoma de estómago (1-4). Du- 
rante mucho tiempo esta observación no fue tenida en 
cuenta y llegó a postularse que se trataba de un comen- 
sal, el cual fue clasificado como Pseudomonas (5). 

Ya en 1983 se le dió valor a la presencia de estos 
microorganismos, cuando Mashall y Warren en Aus- 
tralia, comprobaron que ellos estaban asociados con 
gastritis (6). A partir de este momento varios investi- 
gadores han demostrado su asociación con gastritis y 
úlcera péptica en éste y otros países (7-9) y ha empe- 
zado a postularse que estos organismos pueden tener 
un papel importante como patógenos en la etiología 
de las lesiones gástricas. La bacteria es Gram negativa, 
que muestra pleomorfismo que va desde un bacilo 
curvado, en forma de coma y aún espirilar, morfología 
que lo acercó a los microorganismos del género Cam- 
pylobacter, hasta el punto que inicialmente fue desig- 
nado Clo (Campylobacter like-organisms) (6). Poste- 
riormente, estudios más complejos sobre toxonomía 
bacteriana permitieron su clasificación como Campy- 
lobacterpyloris (1 0) (CP) , nombre que es actualmente 
reconocido. Su identificación, la cual es posible en 
los laboratorios de microbiología y patología, requiere 
de ambiente microaerofílico y medios con buenos nu- 
trientes, asf como de coloraciones histológicas, res- 
pectivamente. 

En esta publicación se muestran los resultados del 
estudio de 135 pacientes que fueron sometidos a endos- 
copia con biopsia gástrica. Se hace énfasis en las téc- 
nicas de cultivo e identificación de la bacteria, en su 
asociación con gastritis y los cambios histológicos 

El grupo de estudio consistió en 135 pacientes que 
fueron sometidos a endoscopia digestiva alta, en el 
HUV, durante el período comprendido entre febrero 
y marzo de 1987; 65 hombres con edades comprendi- 
das entre 13 y 88 años (media 43.5) y 70 mujeres 
entre 10 y 87 años (media 45.0). A todos los pacientes 
se les tomó biopsia de mucosa gástrica empleando un 
endoscopio fibro-óptico. Para contrarrestar el reflujo 
nauseoso, se administró previamente un trago de xilo- 
caina, el cual fue deglutido; los fórceps para la toma 
de la biopsia fueron decontaminados en una solución 
de jabón quirúrgico y lavados con agua, antes de cada 
procedimiento. Se tomaron un total de 4 biopsias de 
varios sitios de la mucosa gástrica, especialmente de 
la región antral, las cuales fueron utilizadas para buscar 
el CP. Todas, excepto la empleada para cultivo bacte- 
riológico fueron fijadas inmediatamente en formo1 al 
10%; procesadas para estudio histológico en forma 
rutinaria utilizando cortes de 5 micras y coloreadas 
en Hematoxilina-Eosina, Alcian Blue, Warthin-Starry 
y Giemsa, buscando con las dos últimas visualizar las 
bacterias. Los fragmentos de mucosa gástrica fueron 
evaluados individualmente, definiéndose el tipo de 
mucosa, el grado de lesión y la presencia del CP. La 
evaluacihjn de la positividad para CP y el grado de 
colonización se realizó según la escala descrita por 
Marshall y Warren (6). El espécimen para cultivo 
bacteriológico fue recogido en 0.5 m1 de glucosa al 
20% como medio de transporte y fue llevado al labo- 
ratorio dentro de las tres horas siguientes a la toma 
de la muestra, en una nevera portátil, en baño de hielo. 
Antes de inocularla en el medio de cultivo, fue mace- 
rada en un mortero estéril para favorecer la salida de 
la bacteria del sitio profundo donde se encuentra. 

El medio de cultivo utilizado fue agar Columbia 
enriquecido con sangre de cordero al 7%, sin antibió- 
ticos. La incubación se realizó a 37°C en atmósfera 
microaerofílica, proporcionada por sobre-generadores 
de C02, por espacio de 3 a 5 días, en jarras anaeró- 
bicas, sin catalizador. 

Parte del macerado de la biopsia fue inoculado en 
caldo úrea de Christensen modificado, para detectar 
la ureasa preformada, realizando incubación a 37°C 
hasta por 24 horas. 
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El CP es una bacteria Gram negativa, pleomórfica, 
que puede observarse como una estructura curvada, 
en forma de S y de coma. Las colonias son pequeñas, 
máximo de 1 mm de diámetro, no hemolíticas y deben 
cumplir con las siguientes características fenotípicas 
para su identificación: oxidasa y catalasa positivas; 
crecimiento a 37°C y variable a 42°C; crecimiento a 
25°C negativo; resistencia al ácido nalidíxico con disco 
de 30 mcg; sensibilidad a la cefalotina con disco de 
30 mcg; productor de ureasa; hidrólisis del hipurato 
de sodio, negativa; reducción de nitratos, negativa. 
Los aislamientos que cumplieron con estas caracterís- 
ticas fueron clasificados como Campylobacterpyloris. 

RESULTADOS 

En 80.7% (1091135) de los pacientes estudiados se 
detectó la bacteria en la mucosa gástrica, mediante 
tinción argéntica o cultivo bacteriológico. 

La distribución según el sexo revela que la bacteria 
fue encontrada en 81.5% de los hombres (53165) y en 
80% de las mujeres (56170), sin que se observen dife- 
rencias estadísticamente significativas entre estos dos 
grupos. En cuanto a la edad se pudo notar que el grupo 
entre 21 y 40 años presentó el mayor porcentaje de 
positividad, 76.5%, pero sin que se observen diferen- 
cias estadísticamente significativas con los otros gru- 
pos etarios. 

Histológicamente se observó que 50.5% (681135) 
de los pacientes tenían gastritis crónica activa, aso- 
ciada en 6 casos, con úlcera gástrica y en otros 6, con 
úlcera duodenal. Los cambios histológicos más rele- 
vantes en este grupo de pacientes fueron: infiltración 
de la lámina propia por células inflamatorias, predomi- 
nantemente linfoplasmocitarias y un número variable, 
de escasos a abundantes neutrófilos, asociados con 
edema, dilatación de los capilares mucosos, cambios 
reparativos epiteliales, con o sin atrofia (Figura 1). 

El 42.2% (571135) de los pacientes exhibieron pa- 
trones típicos de gastritis crónica inactiva, con cam- 
bios histológicos, similares a la patología anterior, 
pero sin infiltrado inflamatorio agudo. 

Un paciente (0.74%), present6 un cuadro histológi- 
co, típico de adenocarcinoma gástrico. 

Los 9 pacientes restantes (6.7%), presentaron mu- 
cosa gástrica normal. 

La distribución por patología de los 109 pacientes 
positivos para CP fue la siguiente: hubo asociación 
bacteriana en 59.69 (651 109) con gastritis crónica ac- 
tiva, incluídos en este gmpo 6 casos asociados con 
úlcera gástrica y otros 6, con úlcera duodenal; en 
37.6% (411109) pacientes con gastritis crónica inacti- 
va; en un (0.95%) paciente con adenocarcinoma gás- 
trico y en el 1.83 (21109) pacientes que presentaron 
mucosa gástrica normal. 

Específicamente, en los pacientes con gastritis se 
observó que, 95.5% (65168) de los que padecían gas- 
tritis crónica activa y 71.9% (41157) con gastritis cró- 
nica inactiva, tenían el CP. El gérmen se encontró en 
22.2% de los pacientes con mucosa normal. 

El CP fue detectado por cultivo, histología, o por 
ambos métodos, obteniéndose los siguientes resulta- 
dos. 

Histológicamente, la bacteria se encontró en 97 pa- 
cientes. El total de las biopsias examinadas fueron 
405 (3 por cada paciente). 

El CP fue encontrado en 199 de 370 (53.8%) biop- 
sias antrales y en 18 de 35 (51.4) biopsias corporales, 
notándose que la distribución de la bacteria en la mu- 
cosa gástrica se presenta frecuentemente formando 
parches (Figura 2). 

De los 97 pacientes en los cuales se detectó el CP 
por estudio histológico, en 20 fue observada sólo en 
1 de los 3 especímenes de mucosa; en 34 pacientes 
en 2 de las biopsias y en 43 en los 3 especímenes. 

El cultivo bacteriológico fue positivo en 61 (45%) 
de los 135 pacientes estudiados. Hubo correlación en- 
tre cultivo positivo e histología positiva en 50.5% 
(49197). 

En 12 (1 1 %) pacientes la bacteria fue detectada sólo 
por el cultivo. El crecimiento bacteriano fue semicuan- 
tificado desde moderado a abundante y se encontró 
en 62.5% de los cultivos positivos en 21.8% el cultivo 
fue casi puro. 

Por errores en el laboratorio, hubo 18 cultivos con- 
taminados, imposibles de interpretar; en 10 de estas 
pacientes la biopsia mostró los organismos caracterís- 
ticos, por estudio histológico. 
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Fig. 1. Coloración Hematoxilina-Eosina. Se observa la presencia de cblulas de 
inflamación aguda. Original de los autores. 

Fig. 2. Coloración de Warthin-Starry. Se observa la distribución de las bacterias, 
formando parches. Original de los autores 
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Otra prueba empleada en el diagnóstico fue la detec- 
ción rápida de ureasa. La Tabla No. 1 establece una 
comparación entre los resultados de la prueba en biop- 
sia y la positividad por el método combinado de cultivo 
y10 histología. Esta prueba es presuntiva y predice la 
presencia de la bacteria. Se encontró correlación entre 
la presencia de ureasa preformada y los resultados 
histológicos y bacteriológicos en 70% (8211 17). Esta- 
dísticamente se observó concordancia entre estas prue- 
bas. 

En la Tabla No. 2 se hace la comparación entre la 
prueba de la ureasa y el comportamiento del cultivo 
y se observa que hubo correlación de positividad y 
negatividad en 69.2% (8 111 17). Estadísticamente se 
observó concordancia entre el Clo Test y el cultivo. 

TABLA 1 

* St: E l E L U l E l  LOS I E S U L T A O O S  OE L O S  10 P I O I f R l E S  O U l O  
C u L r l v o  SI  C O N ~ I Y I I O .  

** CLO T E S T  

x t -  t t . 3 1  ? ( 0 . 0 0 1  

TABLA 2 

* S E  L X C L l V  E R  L O S  R E S U L T A B O S  BE I I  f A O I E I T E I  CUYO 

D U L l l V O  I E  C O N T A W l l O .  

** 6 1 0  T E S T  

C A L D O  U R E A  DE + 
C W t l S l E R S E l  

Y O D I I I C I D O  ** - 
T O T A L *  

Todas las bacterias aisladas cumplieron con las ca- 
racterísticas fenotípicas que permitieron su identifica- 
ción como CP. La capacidad para crecer a 42°C fue 
variable, 10 aislamientos crecieron a esta temperatura. 

DISCUSION 

O U L T I V O  
. 

+ - 

4  Z I  

1 5  3 5  

I I S I  

Ultimamente, en la patogénesis de los desórdenes 
y lesiones gástricas, se ha encontrado la asociación 
de un microorganismo espirilado, conocido actual- 
mente como Carnpylobacter piloris (lo), que se pre- 
senta en porcentajes tan altos que sobrepasan el 70%. 

T O T A L  

I 1 

5  o 

1 1 1  

En el presente estudio el CP fue identificado por 
métodos bacteriológicos e histológicos, encontrándose 
que éste se presentó en 80.7% de los 135 pacientes 
que consultaron por sintomatología digestiva, someti- 
dos a endoscopia y que, histológicamente se supo 
tenían variables grados de gastritis y aún de adenocar- 
cinoma. 

Esta incidencir: es simi!= ü la encoatrada por noso- 
tros en un estudio preliminar, realizado con 224 pa- 
cientes en los cuales se detectó el CP en 77.2% (11) 
ligeramente superior a lo encontrado en otros países: 
72% en España (8), 64% en Holanda (12), 61% en 
USA (13), 59% en Escocia (14), 57% en Austria (6) 
e inferior al Japón, donde se ha registrado en 84% 
(15) de los pacientes con sintomatología digestiva. 

Igualmente se observó alta correlación entre la pre- 
sencia del CP en biopsias de gastritis hasta el 84.8%, 
(106/125), muy similar al anterior estudio (1 l),  en el 
cual se encontró esta asociación en un 82.3% de los 
pacientes a los cuales se les diagnóstico gastritis, com- 
probada histológicamente. ~ s b s  resultados están de 
acuerdo con los descritos por Langenberg (12), Lam- 
bert (16) y Steer (l7), quienes encontraron porcentajes 
de asociación CP-gastritis, que fluctúan entre el 80 y 
88%. La presencia de la bacteria es más frecuente 
cuando la gastritis muestra signos agudos. En el pre- 
sente estudio se observó la asociación CP-gastritis en 
95.5% de los pacientes, en los cuales hubo signos de 
inflamación aguda y10 crónica; esta asociación que es 
alta, oscila entre lo encontrado de 90% por Eópez 
Brea (8) en España y el 96% detectado por Marshall 
(7), en gastritis crónicas activas. Contrastan con estos 
hallazgos, los bajos porcentajes en los que se encuentra 
la bacteria mucosa normal. En el presente estudio se 
encontró en el 22.2% de mucosas normales, lo cual 
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está dentro de las expectativas, pues otros autores 
comunican cifras entre 0% y 24% (14, 18-21); en el 
anterior estudio este porcentaje fue del 28.5% (1 1). 

La localización de la bacteria puede ser inter o intra 
celular y observarse en la luz de la glándula o debajo 
del moco, en la superficie del epitelio. Como se men- 
cionó en los resultados, suscita cambios histológicos 
propios de la lesión; además, nuestras observaciones 
indican que el CP se encuentra en contacto con el 
epitelio superficial foveolar y10 glandular (Figura 3), 
formando parches o acúmulos de microorganismos, 
representando una masa bacilar que parece estar aso- 
ciada a la severidad de la inflamación. Otros hallazgos 
histológicos, como alteración de la mucinogénesis, 
migración leucocitaria polimorfonuclear intraepitelial, 
presencia de moco y polimorfonucleares en el corion, 
se encuentran en la infección por CP y coinciden con 
las observaciones realizadas por Zarate (22). 

El cultivo bacteriológico se ha correlacionado en 
grado variable con el método histológico de identifica- 
ción, en orden descendente con la coloración argéntica 
de Warhin-Starry, Giemsa, y hematoxilina-eosina. En 
nuestra experiencia las dos primeras tuvieron compor- 
tamiento similar. 

De los 61 pacientes en los cuales se cultivó el mi- 
croorganismo, en 12 (19.6%) el germen no se pudo 
demostrar por estudio histológico y a su vez de los 
97 pacientes positivos por histología, en 49.4% (481 
97) no se pudo cultivar la bacteria, haciendo la salve- 
dad que aquí están incluidos 10 pacientes de los cuales 
el cultivo no se pudo interpretar por la contaminación, 
lo cual nos hace pensar que la correlación de positivi- 
dad para ambos métodos, puede ser más alta. 

Esta inconsistencia entre los resultados histológicos 
y microbiológicos puede explicarse en parte por la 
distribución irregular de las bacterias en la mucosa 
gástrica, y además, por el hecho de haber utilizado 
una biopsia para cultivo y 3 para estudio histológico. 
Como se pudo observar en los resultados, la bacteria 
no siempre fue visualizada en todos los especímenes 
que se procesaron histológicamente. La baja correla- 
ción entre los cultivos y la histología puede deberse 
a este hecho, donde la bacteriología tiene sólo el 25% 
de probabilidad de encontrar la bacteria, mientras que 
el examen directo por coloración argéntica y de 
Giemsa tienen el 75%. 

Fig. 3. Coloracián de Warthin-Starry. Las bacterias están 
alineadas sobre la superficie epitelial de la glándula 
gástrica. Original de los autores. 

Una recomendación podría ser que las cuatro biop- 
sias fueran divididas y procesadas las cuatro mitades 
por ambos procedimientos. Esto tiene valor pues según 
las observaciones de Marshall (7), la positividad del 
CP aumenta, mientras más biopsias se tomen. 

El medio de agar Columbia enriquecido con sangre 
de cordero al 7% mostró gran utilidad para el aisla- 
miento de CP y podría minimizarse Ia contaminación 
adicionando Vancornicina 6 mgll, ácido nalidíxico 
20 mgll y anfotencina 2 mgll (23). El medio debe 
ser recientemente preparado debido a que medios muy 
viejos pierden la humedad y no crece el microorganis- 
mo. 

Una vez obtenido el cultivo primario partimos de 
3 parámetros para continuar la identificación del ger- 
men. 
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(28) han esbozado, que esta capacidad del CP para 
hidrolizar la úrea en la unión intercelular de las células 
epiteliales, altera el ambiente a ese nivel, induciendo 
el paso de iones de hidrógeno hacia la mucosa, (fenó- 
meno conocido como retrodifusión) explicando la hi- 
poclorhidria observada en algunos pacientes y la pre- 
disposición a la formación de la úlcera. En nuestro 
estudio las pruebas fueron positivas desde 5 minutos 
hasta 24 horas, dependiendo esta velocidad de reac- 
ción, posiblemente de los niveles de ureasa preforma- 
da. 

SUMMAR Y 

Endoscopic was performed on 135 patients looking 
for Campylobacter pylons (CP) . The germ was found 
in 80.7%. Bacteria was associated to gastritis in 
84.8%. Ninety five point five percent of patients were 
suffering active cronic gastritis. Patients with normal 
gastric mucosa had CP in 22.2%. 

The CP was cultured in Columbia agar with sheep's 
blood; histologicaly CP was seen with Warthin-Starry 
and Giemsa stains. Rapid Urease Test was performed 
too and it was correlated with other tests in 70%. 
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