
112/S­
} ;> ~1--( 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMI DE MEXICO 
FACULTAD DE MEDICINA 

DIVlllOll DE EITUDIOI DE POITllADO 

FRECUENCIA DE LA ASOCIACION ENTRE 
HELICOBACTER PLYORI Y GASTRITIS TIPO B 

Y /O ULCERA PEPTICA GASTRICA DUODENAL 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALISTA EN 
GASTROENTEROLOGIA 
PRESENTA 

DR. VICTOR ANTONIO GARCIA GUERRERO 

Asesores: Dr. José Jessurum 

México, D. F. 

Dr. Femando Berna! S. 
Dra. Ellzabetb Merino C. 

1990 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



TABLA DE CONTEllIDO 

RESUMEN 

I. INTRODUCCION 

A. ANTECEDENTES 

e. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 9 

c. OBJETIVO 10 

D. JUSTIFICACION 10 

II. MATERIAL Y METODOS 11 

III. RESULTADOS 14 

IV. DISCUSION 21 

v. CONCLUSIONES 24 

VI. BIBLIOGRAFIA 25 



RESUMEN 

La presencia de bacterias en el estómago se conoce desde el 
siglo pasado, sin embargo es desde los trabajos de Warren y 
Marshall en 1983 en que se inicia el estudio sistem4tico de este 
fenómeno. Helicobacer ~, antiguamente llamado Camgylobacter 
~, es una bacteria espiral Gram negativa que se encuentra 
asociada a las c~lulas foveolares g~stricas, y se ha informado 
extensamente su asociación con gastritis crónica antral o tipo B. 
El objetivo del presente estudio fu6 determinar la frecuencia con 
la que dicha bacteria se asocia a gastritis crónica tipo B y a 
enfermedad ulcerosa péptica, en pacientes del Hospital General de 
México, s.s., para lo que se realizó una investigación 
prospectiva, longitudinal y observacional, de noviembre de 1989, 
a septiembre de 1990, incluyendo pacientes con slndrome ulceroso 
asociado o no a sangrado digestivo, referidos a la unidad de 
Endoscopia Gastrointestinal, incluyendo a aquellos que en el mes 
previo no hubiesen recibido antibióticos, antiinflamatorios, 
bismuto o alcohol, y sin cirugla g4strica previa ni gastritis de 
causa conocida. MATERIAL Y METODOS: Se practicó panendoscopia, 
con toma de cuando menos 2 biopsias duodenales, 3 antrales y 3 
del cuerpo g4strico; cepillado antral para citologla; las 
biopsias duodenales, 2 de antro y 2 del cuerpo, se incluyeron en 
formol lOt para estudio histológico con t6cnica habitual y 
tinciones de H y E y de Gie•sa; la citologla se tinó con Giemsa; 
una muestra de antro y otra del cuerpo se incluyeron en medio de 
transporte de stuar para enviarse al laboratorio de Hicrobiolog!a 
en un lapso no mayor de 4 horas, el cultivo se realizó en placa 
(caldo Brucela con antibióticos) a 37 c. RESULTADOS: Se 
estudiaron 58 pacientes, 24 hombres y 34 •ujeres, edad promedio 
de 46.9 +/- 15.4 anos (18 a 76 anos); 36 casos (62'l con s!ndrome 
ulceroso, 22 (38%) ademas con sangrado digestivo; 
endoscópicamente el diagnóstico principal fu6 de gastritis 
crónica superficial antral en 28 casos (49\) y de dlcera duodenal 
en B casos; histológicamente en estó•ago se infor•ó gastritis 
crónica activa en antro en 55 casos (95\); de estos 55 casos, la 
bacteria se encontró positiva en 44 casos (80t) por cualquiera de 
los procedimientos, sólo por histolog!a en 35 (63.6%), sólo por 
cultivo en 15 (27%); en los 8 pacientes con dlcera duodenal se 
encontró Hp en antro y gastritis crónica tipo B (100%). 
CONCLUSIONES: l. Hp se asoció a gastritis crónica tipo B en el 
80% de los casos; 2. Hp se asoció a dlcera duodenal en el 100% de 
los casos; 3. El método m4s sensible para detectar Hp en este 
estudio fué la histolog!a; sin embargo, en relación al cultivo, 
este procedimiento tuvo una sensibilidad del 41% con una 
especificidad del 29%. Esto dltimo probablemente es resultado de 
los bajos porcentajes . de cultivos positivos, situación 
posiblemente dependiente de un manejo inadecuado de la muestra. 



PRECUEHCIA DE LA ASOCIACION EllTRB H!LICOBACT!R PYLORI 
Y GASTRITIS TIPO B Y/O ULCERA PEPTICA GASTRICA O 

DUODENAL. 

I. INTRODUCCION 

A. AllTICID!ll'l'IS 

Los procesos inflamatorios que afectan al est6mago son muy 
comunes tanto en H6xico como en el resto del mundo. En la dltima 
d6cada, nuaerosos estudios han proporcionado informaci6n valiosa 
en relaci6n a las alteraciones fisiopatol6gicas que se producen 
coao consecuencia de la gastritis; sin embargo, poco se ha 
avanzado en relaci6n a su etiologta. 

En 1983 J, Robin warren y Barry Marshall publicaron sus 
observaciones relacionadas con la presencia de un bacilo curvo en 
el epitelio g4strico en pacientes con gastritis cr6nica activa 
(1,2). Debido a que tanto por aicroscopia 6ptica como 
electr6nica el bacilo se parece al caapyloblcter, inicialaente se 
utiliz6 el t6rmino descriptivo de organismo semejante a 
Caapylobacter (CLO) para referirse a esta bacteria. Una vez que 
fue cultivada con txito (3) la nueva bacteria fu4 denominada 
C&1pyloblcter pyloridis (4), posteriormente se denomin6 
campylob&cter Jrtlg¡.1 (5) y dltiaamente Helicob!!cter ~ (6). 

AllTIC!Dlll'l'IS HIS'l'ORICOS 

La presencia de bacterias en el. est6mago no es una observaci6n 
·nuev•. En 18?4 Bottcher las encontr6 en est6magos de humanos 
(7). Probableaente el priaer estudio sistematice en humanos fu6 
el de Doenges en 1938 (8), en el que describe la presencia de 
•espiroquet•a•. Dos anos despu6s Freedburg y Barran encuentran 
espiroquetas en espectaenes de gaatrectoatas (9) y concluyen que 
l•• bmcterias eran organismos no pat6genos que colonizaban la 
aucoaa vecina a dlceras benignas o malignas. A conclusi6n 
aiailar lleg6 Palmar en 1954 en biopsias g8stricas obtenidas por 
aucci6n (10). La asociación entre gastritis y bacterias en 
contacto con el epitelio gAstrico fu6 descrita por Steer en 1975 
(11). Ultraestructuralmente demostró bacterias espirales (12). 
En 1983 este mismo autor inform6 que el 73\ de los espectmenes de 
biopsias g8stricas y duodenales de pacientes con dlceras 
duodenales tentan bacterias curvas y espirales en la regi6n 
prepildrica y en &reas de metaplasia g8strica en el duodeno (7). 



Hasta principios de la década de los 80, exist!a en el 4mbito 
cient!f ico la idea de que las bacterias g4stricas eran 
contaminantes y no patógenas. Esta idea evit6 el an4lisis 
sitem4tico del problema. El éxito de los trabajos de Warren y 
Marshall radica en el cuestionamiento de la veracidad de este 
"paradigma• y su revisión por la comunidad cient!fica, lo que se 
ha reflejado en la multitud de proyectos que se han realizado en 
diversos paises en relación a este tema. 

HILICOBACTIR PYLORI (Hp). 

El Hp es una bacteria Gram negativa, no esporulante de 3.5 mcm 
de largo por o.5 a 1 mcm de ancho. En los cortes histológicos se 
observa como un organismo en forma de U o S con la tinción de 
hematoxilina y eosina y se evidencia m4s f4cilmente con tinciones 
de plata (13), Gie•sa, naranja de acridina (14) y con tinci6n de 
Gimenez (15). 

A diferencia de las espiroquetas, Hp posee una pared celular 
r!gida y flagelos. El contenido de guanosina y citosina del DNA 
bacteriano de 35.8 a 37.1 mol% se encuentra dentro de los limites 
del Cawpylob4cter (3). sin elllbargo, a diferencia de otras 
bacterias del mismo grupo, Hp posee grandes cantidades de ureasa 
(16), catalasa, fosfatasa, super6xido dismutasa y diferente 
composición proteica y lip!dica (17,18). En base al alto 
contenido de ureasa, la presencia de bacterias puede ser 
f4cilmente detectada cuando se coloca el espécimen de biopsia 
g4strica en medio de Christenson y se produce una reacci6n 
positiva para esta enzima (19). Otro método que se correlaciona 
satisfactoriamente con el resultado de los cultivos consiste en 
la administraci6n de urea marcada con carbono 13 o 14 y la 
medici6n de co2 marcado en el aire espirado (20). 

Ultraestructuralmente, Hp también difiere de otros 
campylobacter. El primero tiene una superficie lisa con cuatro o 
seis flagelos que poseen cubierta y bulbos terminales. Los 
segundos poseen una pared celular rugosa y flagelos sin cubierta 
y sin bulbos terminales y se originan en una pequena depresi6n 
localizada en los polos de la bacteria. Esta 6ltima esturctura 
no se observa en Hp (18). 

Actualmente se ha clasificado esta bacteria en un género 
diferente al de los campylobacter, ya que esta bacteria tiene 
rndltiples flagelos unipolares cubiertos, por su alto contenido de 
ureasa, su incapacidad para reducir el nitrato, por su contenido 
at!pico de prote!nas en la electroforesis en gel de poliacrilami-



da, por el an4lisis de la estructura de sus 4cidos grasos que 
muestran un patr6n dnico (74,75). 

El medio de cultivo mas adecuado para aislar a la bacteria 
consiste en agar con infusión cerebro-corazón al que se le 
adiciona 7' de sangre de caballo, 1\ de Isovitalex, vancomicina 6 
mg/l, 4cido nalidlxico 20 mg/l y anfotericina 2 mg/l (21). se 
obtienen crecimientos mas cuantiosos cuando el tejido es "molido" 
por aplastamiento e inoculado directamente al medio de cultivo. 
El tejido puede mantenerse en solución glucosada al 20% a 4QC 
durante 5 horas sin que pierda su viabilidad (2l)(Fig. l y 2) 

J.~~eb~ .trJpJ~. -~<_~;;'.u~~asa 
P•••l~-·~~-'1)110~.L . 

FIGURA.!. Prueba de ureasa para identi­
ficar al Helicobacter ~· el cual ha­
ce virar a rojo la solucion de urea. 



FIGURA 2. Colonias de Helicobacter .l!l.!.Q!:1 
de uno de nuestros pacientes. 

ASOCIACION EllTRI U. INFECCIOll POR l!ILICOBACTIB EJU11L1 Y ULCERA 
GASTRICA O DUODmlAL Y DIV11RSAS FORllAS DI GAlftITIS. 

l. Alteracionea hiatopatol69ica' y ultraaatructuralea aaociadaa a 
la intecci6n por !lalic;!!h'Ct•r mlall· 

Numerosos estudios han documentado la asociación entre Hp y 
gastritis en especlmenes de biopsia g4strica (Tabla I, Fig 3). La 
mayorla de los autores han encontrado correlación positiva entre 
el nómero de organismos y la infiltración de las gl4ndulas o 
epitelio superficial del estómago por leucocitos 
polimorfonucleares (PMN). Por el contrario, cuando los PMN son 
infrecuentes o est4n ausentes, generalmente no se observan las 
bacterias (13,14,20,22). otra evidencia que favorece la relación 
causal entre Hp y el desarrollo de gastritis, proviene de las 
observaciones realizadas en un voluntario sin evidencia cllnica o 



TABLA l. A1ociaci6n de Hellcobacter pylorl y 
ga1triti1 crónica tipo B. 

AUTOR lllel) No. CHOI Hp po91t1VO 

Gooll•ln ca. 
,, •• 111) 51 47 lllHI 

Ptllroae H, 
., •• 1111 111 .. 1111 

luvk oe. 
,, .. 1211 SI 17 1911 

'l'Yltll GNI, 
41 1117) ., •• 1171 50 

llOll 11&1 T, ª'al, .. , H 24 11111 

l•l~I '· ,, al, .. , M 11 11111 

FIGURA J. Helicobacter .l!l'.!!!!.i en el epi­
telio roveolar gástrico. 
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histol6qica de gastritis, que ingirió un cultivo de Hp, A las 24 
horas presentó aumento del peristaltismo, lo que fu6 seguido de 
pesantez epig6strica postprandial y vómito en una ocasión. El 
espaciaen de biopsia que se obtuvo 10 dias despuAs de la ingesta, 
mostró infiltración de la l6mina propia y del epitelio 
superficial por PMH, disainución del aoco intracelular y 
numerosas bacterias adheridas al epitelio superficial y en las 
gl6ndulas. Loa cultivos resultaron positivos para Hp. A los 14 
dlas enicaaente peraistla cierta sensación de hambre aatutina; 
una nueva endoscopia con toma de biopsia reveló ausencia de 
gastritia y de Hp (23), 

La transición de aucosa g6strica normal y ausencia de Hp a 
gastritis aguda y presencia de Hp, fu6 ratificada en un paciente 
que participaba en un estudio que incluis toas de biopsia 
g6atric• y cuantificación de la secreción. En este sujeto, el 
desarrollo da gastritis se acoapanó de hipoclorhidria, la que 
poaterioraenta se resolvió; sin eabargo, desarrolló 9astritis 
crónica asociada a Hp (24). Durante la realización de un estudio 
seaajante en Dallaa, Tex., 16 individuos sanos y un paciente con 
slndroae de Zollinger-Ellison, desarrollaron hipoclorhidria y 9 
slntoaaa diap6pticoa (25), Aunque inicialmente no fu6 posible 
aislar alg8n aganta infeccioso ni de la mucosa g6strica ni del 
electrodo utilizado, al revisar especlaenes de biopsia, Marshall 
demostró Hp. En otro estudio similar realizado en Inglaterra, 4 
da 6 individuo• previaaenta sanos desarrollaron hipoclorhidria y 
gastritis activa. OCho aeaes aas tarde se procedió a la toaa de 
biopeias1 en uno se resolvió la inflamación y tres desarrollaron 
gastritia crónica (26), Retrospectivamente taabiAn se 
daaostraron bacterias (18). 

Las bacteria& se alojan en la luz del estómago, en la 
superficie antiluainal de la capa de aoco, adheridas a las c6lu­
laa mucoproductoras superficiales o bien en las fov6olas 
gaatricaa sin invadir el tejido (22,27). Las c6lulas en 
contacto con la bacteria tienden a aplanarse y el contenido de 
aoco disminuye (18). La distribución de los organismos es con 
frecuencia focal o en •parches•, y se encuentran ausentes en 
araaa con aetaplasi• intestinal completa. Mas aen, cuando 
infectan al duodeno, los organismos se observan exclusivamente en 
areas con aetaplaaia gastrica (27,28). 

con microscopio electrónico las bacterias se localizan tanto 
en ls superficie luminal da las c6lulaa foveolares coao entre 
ellas. Estas muestran, ademas de cambios degenerativos, aumento 
da fagoliaosoaaa y dano a las uniones intercelulares (29), 
Algunas bacterias parecen estar cubiertas por microvellosidades o 
sncontrarea en el interior de las vacuolas endoclticas (25) o en 
lisosoaae da PMM (JO), Alteraciones ultraestructurales 



semejantes a las observadas en el !leen tet11inal y colon de 
animales experimentales infectados con Escherichia coli 
enteropat6gena, tales como la destrucción de microfilamentos 
submembranosos y la formación de los llamados •pedestales de 
adherencia", también han sido descritos (18). Al eliminarse la 
bacteria, los cambios descritos pueden desaparecer tal como se ha 
demostrado en una paciente (18), 

Ademas de las células mucoproductoras, los organismos tambifn 
entran en contacto con las células parietales dentro de los 
canal!culos. A los cambios degenerativos se agregan otros tales 
como la presencia de abundantes estructuras tdbulovesiculares en 
el citoplasma y acortamiento de las microvellosidades de los 
microcanal!culos, caracter!sticas ultraestructurales que 
identifican a una célula parietal que no est4 produciendo 4cido 
clorh!drico (29). Esta observación sugiere que la hipoclorhidria 
puede ser secundaria al dano de las células parietales por la 
acción citotóxica de productos elaborados por la bacteria (29). 

2. Aaociacid'n antra Hellcpblc;t;er llK1A1:.l y dlcara 9A•trica 
y duodallal y gaatriti• no ulcaroaa. 

Los individuos con dlcera g4strica casi siempre tienen 
gastritis antral, asociación que también se observa en aquellos 
con dlcera duodenal. La presencia de Hp se ha de110strado en 
nlllllerosos pacientes ulcerosos, m4s adn que en pacientes con 
gastritis no ulcerosa. En el duodeno, Hp se localiza 
exclusivamente en las 4reas con metaplasia g4strica (22,31,32). 

Asimismo, se ha informado un riesto relativo del 5.8 (95t de 
intervado de confidencia, 1.4 a 29.2) en pacientes que no usan 
componentes de bismuto y que tienen gastritis tipo B (53). 

En base a las observaciones anteriores, .se ha sugerido que en 
algunos pacientes, Hp podr!a actuar sinérgicamente con la 
hiperacidez .en la génesis de la dlcera. Adn cuando Hp es muy 
sensible a la acidez g4strica, la producción de amonio por acción 
de la ureasa bacteriana y la ubicación de las bacterias por 
debajo de la capa de moco les permite escapar a la acción 
bactericida del 4cido clorhfdrico. Se ha propuesto que el dano a 
las células mucoproductoras en contacto con los organismos se 
produce como consecuencia de la inflamación y por la probable 
secreción de productos citotóxicos de origen bacteriano 
(18,27,32). El éxito de algunos medicamentos con acción 
bactericlda tales como el tripotasio-dicitrobismutato en el 
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tratamiento de pacientes ulcerosos (24) y gastriticos (JJ), 
apoyan la participación de Hp en la producción de estas lesiones. 

3. Aaociaci6n entra H1licgblgt1r ~ y 9aatritia da cauaa 
conocida. 

otra hipótesis alternativa para explicar la asociación de Hp y 
gastritis es la que propone que la bacteria es un comensal que 
infecta la mucosa g6strica previamente daftada por otras causas. 
La frecuencia con que se encuentra la bacteria en la mucosa cuyo 
dafto se produjo por agentes conocidos tales como medicamentos, 
reflujo biliar o procesos patolóqicos diferentes a la gastritis 
comdn, permite explorar esta hipótesis. A excepción de lo 
informado en un estudio (34), Hp est6 presente en la minarla de 
los pacientes con qastritis de causa conocida. Al igual que 
ocurre con la qastritis comdn (18,35), la presencia de Hp 
correlaciona positivamente con la gastritis activa documentada 
histolóqicamente pero no con los s!ntomas o la im6gen endoscópica 
(33,36). 

RBLACIOlf lllTRI U. PRODUCCIOll DI AllTICUIRPOS 1 IllJ'ICCION 
POR HILICQMC'l'll 21Lllll • 

A diferencia de los individuos "sanos•, los pacientes 
infectados con Hp (37), con s!ntomas disptpticos, con dlcera 
ptptica (18) o gastritis confirmada histolóqicamente (38), tienen 
titulas elevados de anticuerpos s6ricos contra Hp. Los niveles 
de las inmunoglobulinas IgG e IgA, pero no de IgH, se 
correlacionan con los resultados de los cultivos (39). Asimismo, 
se ha demostrado en el jugo g6strico de pacientes con gastritis 
la presencia de IgA contra Hp (40). 

La respuesta humoral tanto local como sittmica que.se detecta 
en pacientes infectados, est6 a favor del papel patogtnico de la 
bacteria. Sin embargo, estos datos deben de interpretarse con 
cautela pues se ha demostrado que el porcentaje de individuos con 
anticuerpos IgG s6ricos anti-Hp aumenta con la edad tanto en 
pacientes con gastritis como en la población control (27). 



TRATAllilll'l'O DI LA INFICCIOM POR HILICQMc;TQ ULOBl• 

Si la qastritis y la 6lcera p6ptica son 
consecuencias de la infección por Hp, 16qicamente el 
ideal consistir!a en la administración de 
antibacterianos. Aunque Hp es susceptible a qran 
antibi6ticos (22,27,41), su actividad bactericida en 
varia ( 42). 

realmente 
tratamiento 

medica11entos 
cantidad de 
el estó•aqo 

Entre los •edicamentos tradicionales utilizados para el 
trata•iento de estos padecimientos, las sales de bismuto 
eficaz•ente eliminan a las bacterias (17,18,27,33,42); en cambio 
loa antaqonistaa de loa receptores de la hista•ina H2 o los 
inhibidorea de la bomba de protones, aunque promueven la 
cicatrizaci6n de la 6lcera, no eliminan ni la inflamaci6n ni la 
colonizaci6n por Hp (17). M6s a6n, se ha suqerido que el 
trata•i•nto con ci•etidina puede promover la recurrencia de la 
6lcera al elevar el pH q&strico y producir el medio ideal para el 
creci•iento de la bacteria (43). Sin eiabarqo, en pacientes 
tratados con ci•etidina, la frecuencia con que se aisla Hp de la 
•ucoas q&strica es menor que en pacientes no tratados (44). 

Ade•&• de las sales de bismuto, se ha observado desaparición 
de los •icroorqenis•os y mejora•iento de la qastritis despu6s de 
la administración de aeoxicilina; desafortunada11ente, con 
frecuencia se presentaron recaldas al suspender los medicamentos 
(45). Por otro lado, 6lti•amente se ha suqerido la utilizaci6n 
de dos y hasta res anti•icrobianos para loqrar altos porcentajes 
de erradicación del Hp (46,47). 

8, PUlll'l'IAllilllft'O DIL PROILllCA 

Las qaatritia cr6nicas pueden clasificarse en primaria o de 
cauaa desconocida, y secundarias: en el caso de la qastritis 
crónica tipo B, no se conocta hasta hace unos 7 anos etioloqta, 
sin eiabarqo en la actualidad se acepta el probable papel 
patoq•nico del Hp en la producción de dicha enfermedad. 
Asi•iemo, la enfermedad ulcerosa p6ptica es cul11inación de una 
serie no co•pletamente conocida de fenó .. nos etiopatoq6nicos, en 
la actualidad ae espacula el probable papel patoq6nico del Hp en 
esta enfermedad, especialmente en relación a la 6lcera duodenal. 
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Planteamiento: Hp es m4s frecuentemente encontrado en 
pacientes con gastritis crónica tipo B y en pacientes con dlcera 
p6pticb, que en personas sin estas enfermedades. 

C, 011.JftIVOS 

l. Definir la frecuencia con la que Hp se asocia a pacientes 
con gastritis crónica tipo e. 

2. Establecer la frecuencia con la que Hp se asocia a pacientes 
con dlcera ~ptica g4strica o duodenal. 

J. Identificar el a6todo de detección m4s sensible para Hp. 

O, JUSTIFICACIOll 

La gastritis crónica tipo B es una enfermedad muy 
frecuenteaente encontrada en el aundo occidental, su frecuencia 
aumenta con la edad: su etioloqta hasta hace unos anos permanecta 
oculta, sin embargo hoy se vislumbra la posibilidad de que se 
trate de una enfenoedad infecciosa y, por lo tanto, posiblemente 
curable, Asiaisao, la enfenoedad ulcerosa ~ptica es muy 
frecuente, la participación del Hp en su g6nesis es actualmente 
una teorta atractiva por una razón similar: si se trata de un 
fenómeno infeccioso, es potencialmente curable al erradicar el 
agente que lo produce, 

En el mundo se ha informado en innumerables ocasiones ya la 
gran frecuencia con la que esta bacteria se asocia a las 
enfenoedades aencionadas, sin eabargo en M6xico no existen 
estudios suficientes para conocer esta frecuencia, lo que a 
nuestro parecer justifica el inicio del estudio sistemdtico de 
esta bacteria. 



MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 85 pacientes enviados a la Unidad de Endoscopia 
Gastrointestinal, del Servicio de Gastroenterolog!a del Hospital 
General de M6xico, remitidos por presentar cuadro cl!nico 
compatible con s!ndrome ulceroso asociado o no a sangrado de tubo 
digestivo alto, en el periodo comprendido de noviembre de 1989 a 
septiembre de 1990. 

se excluyeron del estudio 17 pacientes por ingestión de 
antibióticos o antiinflamatorios en el aes previo al estudio: 
taabi6n se excluyeron 7 pacientes con ingestión de alcohol en el 
aes previo y J pacientes por tener hepatopat!a previa. En 
ninguno de los casos estudiados existió el antecedente de cirug!a 
g6strica previa o la ingestión de bismuto. 

Procediaiantoa en •l servicio de lndo•copia. 

A todoa los pacientes se les realizó esófago-gastro­
duodanoscopia con tosa da por lo senos tres biopsias da cada uno 
da loa siguientes segmentos: duodeno (primera porción), antro y 
cuerpo g6atr1cos. El na.ero a6ximo de biopsias estuvo 
deterainado por el tipo y extensión de la lesión en cada caso, 
Siespre se incluyeron biopsias representativas de la mucosa 
lesionada y, en caso de existir, de los bordes y base del nicho 
ulceroso. 

Las biopsias duodenales, dos del antro y dos del cuerpo 
g6strico, se colocaron en forsol al lOt y se enviaron al servicio 
de Anatoala Patológica. Una biopsia de antro y otra del cuerpo 
se incluiyeron en un tubo de ensaye con aedio de transporte de 
Stuar respectivamente, para enviarse al laboratorio de 
aicrobiologta en un lapso no mayor de 4 horas, 6sto en un terso 
a 4QC. 

Asiaisao, se tomó a cada paciente cepillado de antro g6strico 
preparando dos lasinillas, una fu6 fijada con "Citospray• y otra 
secada al aire, para ser enviadas al Servicio de Anatomla 
Patológica. 

Entre las tomas de las muestras de un paciente a otro, el 
endoscopio y la pinza de biopsia fueron desinfectados en forma 
habitual con solución de yodovinil-pirrolidona y alcohol al 10\. 

Procediaiantos en al servicio da Anatoala Patol6'¡1ca. 

Las biopsias fueron identificadas segen el sitio anatómico de 
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procedencia y procesadas de acuerdo a las técnicas habituales. 
Fueron obtenidas de cada caso 4 laminillas con por lo menos 4 
cortes cada una: dos 14minas se tifteron con hematoxilina y eosina 
y otras dos con Giemsa. 

Las dos laminillas del cepillado del antro para citoloqla, 
fueron teftidas con Giemsa y observadas al microscopio. 

Procediaientoa en el Laboratorio de Kicrobiol091a. 

Una vez recibidas las muestras, para el aisla•iento: 

a) Se colocaron las muestras en medio de enriquecimiento en placa 
(caldo brucela con aqar al 0.1•, con polienriqueci•iento al 1\ 
m4s vanco•icina, polimicina e, onfotericino By trimetoprim). 

b) Lo colocación de una •uestro se hizo extendi6ndola 
cruzada. Se incubaron en jarros de Gas-pak con 
generador de C02 y se incubaron a 37QC por 20 
so•etieron a revisión cada 72 horas. 

por estr!a 
un sobre 

d!as. Se 

c) otra muestra fue •acerada con arena fina y colocado en el 
•edio de enriqueci•iento •encionado, se incubó a 37QC durante 7 
d!as y se hizo resiellbra en el •edio gelificado cada 72 horas. 

d) Las colonias presentes en los medios gelif icados · fueron 
revisadas por tinción de Gram y Giemsa, por prueba de catalasa y 
oxidasa. 

e) Para la identificación se utilizaron las pruebas diferenciales 
de especies de Compyloblctgr llll» como: crecimiento en glicina al 
i•, crecimiento en bilis al 1•, crecimiento en Nacl al 1.st, 
reducción del NOJ, producción de H2S, hidrólisis de la urea, 
hidrólisis de hipurato y sensibilidad al 6cido nalidtxico y a la 
cefalotina. 

f) Para la sensibilidad a los antiaicrobianos, se utilizaron las 
sugerencias del metodo de Bauer-Kirby. 

q) Para la conservación de los cultivos positivos, se hizo una 
suspensión en fase loqarttmica y en caldo Mueller-Hinton con 
sangre (V/V): fueron guardadas o -20QC y se revisaron cada 15 
dtas. 
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Definici6n de veriabl•• 

Los criterios para el diagn6stico endosc6pico e histol6gico de 
gastritis crdnics tipo B y dlcera p6ptica g6strica o duodenal 
fueron: 

l. Gaatriti• cr6nica tipo 11 

lndoac6picoa1 Observacidn en el antro g6strico de uno de los 
siguientes hallazgos (48): 

ar Eritema (color rojo intenso) en el 50t o a4s del antro 
g6strico. 

b) Erosiones de menos de 5 mm de ancho ~ sin profundidad 
aparente. 

c) Hemorragia. 

Hi•tol69icoa1 Gastritis crdnica tipo B (49): 

a) Leaidn inflamatoria de predominio antral. 

b) Infiltrado inflamatorio mononuclear de la 14mina propia. 

c) Reqeneraci6n o p6rdida glandular y del epitelio foveolar. 

d) Actividad: prasencia de poliaorfonucleares intrsepiteliales o 
en la luz glandular. 

Ulc•r• p6ptica ga.trica o dll0danal1 

lndotlc6picoe1 Observacidn de una leaidn con p6rdida de la 
continuidad de la mucosas g4strics o duodenal y de capas a6s 
profundas: de forma redonda, oval, oblongada o lineal: con fondo 
blanco, gris-blanco, amarillo-blanco o con sangre: con bordes 
arit ... to•o•.Y friable• (50). 

Obllarvacidn de una lesidn cicatrizada, blanca o blanco­
aaarilla, o bien con aspecto de •agujero de cerradura" (50). 

Blatol69icoa1 

a) Ulcera: P6rdida total de la mucosa o fra91lentos con fibrina, 
polimorfonucleares y tejido de granulacidn. 

b) Erosidn: P6rdida parcial del espes~r de la mucosa, acampanada 
de inflaaaci6n (49). 



RESULTADOS 

se estudiaron 85 pacientes, de los cuales 27 fueron eliminados 
por carecer de alguno de los ex6menes practicados (histologta, 
citologla y/o cultivo), resultando 58 pacientes, el promedio de 
edad fu6 de 46.9 aftas, desviación est6ndar de +/- 15.4, las 
edades variaron de 18 a 76 aftas (Tabla II). 

TABLA 11. DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO. 

- EDAD 
n ~ X •/- DS 

HOMBRES 2' 41.4 47.t •/· 17.7 

MUJERES :!14 ee.e 48.8 •/• 14.8 

TOTAL " 100 ...... •/· 18.4 

El diagnóstico cllnico fu6 de slndroae ulceroso en 36 
pacientes (62.02•) y slndrome ulceroso asociado a sangrado 
digestivo alto en 22 casos (37.9\). 

Endoscópicamente, el diagnóstico principal a6s frecuentemente 
encontrado fu6 el de gastritis crónica superficial en 28 casos 
(48.7\). En 8 pacientes se encontró 6lcera duodenal, 8 hernia 
hiatal y esofagitis leve o moderada, 4 gastritis alcalina, 3 
duodenitis, 1 6lcera g6strica, 1 gastritis atrófica y 5 
informados como normales(Tabla III) (Fig. 4). 



TABLA lll DIAGNOSTICOS ENDOSCOPICOS PRINCIMLES 15 

---llDo HOMlllll MUJl!llll TOTAL 
l!Molo6'1co 

CICI 'º (41111 11 (IHI .. , . ., 
UD • 1111 • (1) • (141 

HH • 111 . ''" • 1141 

N • 111 . '" 1 (1) ...... 1 1111 1 ,., •171 
DUOD. ' l•I • 111 1 (1) 

UCI o ' (11 1 (11 

CL alr. o ' (11 ' (11 

1011\L: •• (41.11 •• (11.1) .. (100) _ .. ,~ ... --... ·-- UeUtfffl .. lltfll u•u,..•- ...... ,111 ......... 

"" .. .,. ... , .... ·•-•tto 
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El diagnóstico histopatológico en estómago incluyó 55 casos de 
gastritis crónica activa, 1 de gastritis atrófica, 1 de gastritis 
alcalina y 1 normal (Tabla IV)(Fig, 5), 

TABLA IV. DIAGNOSTICOS HISTOLOGICOS 
EN RELACION A DIAGNOSTICOS CLINICOS. 

DIAGNOSTICO DIAGNOSTICO CLINICO 
HISTOLOGICO 8. ULCEROSO 8.U. • ITDA 

GCA 31 (87'1o) 
20 'ªº"' 

O 1lr o 1 (11) 

o lle 1 (S) o 
Norlllll o 1 (11) 

TOTAL 

lllS (88") 

(2) 

(2) 

(2) 

TOTAL: SI (12) 22 (SI) 111 (100) 

IU ........ _ 

=-.:=:-..::.":.:9"" .... 
1 1tr -trltl1 otrellol 

1111 -•rltli-111 
llllor1111 



FIGURA 15. DIAONOSTICOS HISTOLOOICOS EN 
BIOPSIAS OASTRICAS 
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El duodeno s• encontr6 histol6qicsmente normal en 29 casos, con 
duodenitis inespeclfica en 13, duodenitis cr6nica en 6, duode­
nitis ~ptica en 2 y no fu6 informado en 8 casos (Tabla V, Fig 6) 

TABLA V. DIAON08TIC08 HISTOLOGIC08 
EN DUODENO 

DIMINOITICO •. u. 1.u. TOTAL 
HllTOLOlllCO • l.T.O.A. 

Noflllll ti 144"1 ti (IHI .. (I0'4) 

D ..... • (111 4 (tll ,. 1111 

D. ortlllOa 1 (11 a hal ·• "º' 
D .... llOa t (SI , (1) 1 (11 

N.L 7 (ti) , 111 • (t4) 

TOlaL.. SI 1111 ti IMI .. (100) 

eGA ........ ., ............ 

• llr llltrlttl 1trtf1GI 

.... .. trlllllfMllRa 
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Por otro lado, de los SS casos con diagnóstico histológico de 
gastritis crónica activa (tipo B), Hp se encontró positivo por 
cualquiera de los tres procedi•ientos en 44 pacientes (80\): fu6 
positivo sólo por histologia en 3S casos (63,6,), sólo por 
citologia en 23 (41.8\) y sólo por cultivo ·en 15 (27\) (Tabla VI) 
(Fig. 7), En los tres casos restantes: en una gastritis atrófica 
Hp fu~ positivo sólo por histoloqla y cultivo, una gastritis 
alcalina tuvo Hp positivo sólo por cultivar en el caso informado 
como normal no se documentó Hp. 

Asimismo, en los 8 pacientes con 6lcera· duodenal, el 100\ 
estuvo asociado a gastritis crónica activa documentada 
histológicamente, Ademas todos estoa casos presentaron Hp 
positivo (100\), En el caso 6nico de 6lcera g&strica, sólo se 
documentó gastritis crónica activa, pero no Hp. 



TABLA VI. DETECCION DE HELICOBACTER PYLORI 
EN RELACION AL DIAGNOSTICO HISTOLOGICO 19 

DIAGNOITICO HILICOUCTlll 'YLOlll P091TIVO 
HllTOLOGICO 11 C.M. HltT CIT 

GCA 11 IH .. l 44 (IOI 111'4) 23 1421 

G. llr. 1 111 1 (100) 1 1100) 1 1100) ...... 1 (1) 

ca. .... 1 11) 1 (1001 

TOTAL: .. 11001 41 (78) at (tal 11140) 

ca, .., ...... .., ...... "'''· ,., ••1t1tet11 ............. .. ... "'"' ........... . ... , ....,, ... .,.... ....... ,.. ....... ... 
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Finalmente, en relación al diagnóstico citol6gico, 55 de los 
58 pacientes (94\) tuvieron cambios inflamatorios inespecificos 
en las muestras tomadas del antro (Fig. 8). 

FIGURA 8. DIAGNOSTICO CITOLOGICO 
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DISCUSION 

Como se ha mencionado, la presencia de bacterias en el 
estómago humano se conoce desde hace mucho tiempo (7,8), y a6n 
cuando investigaciones recientes han confirmado esta observación 
y han sugerido un significado cl!nico patog6nico (18,27,32) es 
hasta el moaento actual en que se ha estudiado sistem&ticamente 
la probable relación causa-efecto en la producción de gastritis 
crónica antral o tipo B (53), 

En general, los resultados del presente trabajo son 
similares a los inforaadas por Warren y Marshall (1,2) y tambi6n 
a los encontrados por numerosos investigadores (38,54-57). En 
esta serie de demostró el Hp en 44 (80\) de 55 pacientes con 
gastritis crónica tipo B documentada histológicamente; en el 
6nico caso informado con histolog!a g&strica normal, no se 
encontró la bacteria. Debido a que solamente se trató de un 
caso no se pueden realizar comparaciones 6tiles con el grupo de 
gastritis histológica. 

El probable papel patog6nico del Hp en la producción de 
gastritis crónica tipo B, se ha sugerido en base a las 
observaciones siguientes: e) El Hp se encuentra en el 69-96\ de 
pacientes con gastritis tipo B en foras coaparativamente . mayor 
e su presencia en el estóaago de sujetos sanos (59); b) En ninos 
con gastritis primaria se ha cultivado Hp en forma 
significativeaente m&s frecuente que en ninos con gastritis 
secundaria de etiolog!a conocida (59); c) cuando menos en dos 
estudios se ha logrado cumplir con parte de los postulados de 
Koch al ingerir Hp y lograr producir el cuadro cl!nico e 
histológico de gastritis (23,60); d) Estudios ultraestructurales 
han encontrado Hp entre las c6lulas del epitelio g&strico, las 
que ade•Aa de mostrar alteraciones indicativas de dano, contienen 
bacterias unida• e la membrana celular por pedestales de unión 
semejantes e loa de E. coli enteropatog6nica (18,29); e) se ha 
deaoatrado la presencie de anticuerpos s6ricos y en jugo g&strico 
en pacientes con gastritis tipo B en fonaa significativaaente 
asyor que en sujetos sin esta lesión (39,61). 

Por otro ledo, no sólo existe evidencia para pensar en el 
probable papel patog6nico del Hp, taabi6n existen observaciones 
en contra (76): a) Se ha provocado gastritis antral al inocular 
Hp, siempre fueron gastritis crónicas sintom&ticas pero no 
6lceras; b) Hp provoca reacción inmune, pero no es invasivo, lo 
que no es pruebe de que sea patógeno ya que un organismo patógeno 
no necesariaaente es invasivo, como el caso de E. coli 
enterotoxig6nica; c) se aisle el Hp en gastritis tipo B, pero la 
mayor parte de los sujetos son asintom&ticos, y es dificil 
considerar enfermedad un fenómeno que no produce s!ntomas; d) Hp 
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se aisla frecuentemente en pacientes ulcerosos, pero la 
enfermedad ulcerosa no muestra las caracter!sticas 
epidemiológicas de una infección; e) La cicatrización de la 
dlcera no se acompana de la desaparición del Hp cuando se trata 
con medicamentos sin actividad bactericida, algunos opinan que el 
Hp es el comensal de una mucosa previamente enferma; f) Se puede 
eliminar el Hp pero frecuentemente la misma cepa reaparece 
después de algunas semanas; el tratamiento con bismuto disminuye 
la recidiva de la dlcera duodenal, pero aquellos pacientes en 
quienes se eliminó totalmente el Hp han sido los menos 
encontrados; g) Algunos agentes antiulcerosos eliminan el Hp, 
pero su acci6n antiulcerosa no esta ligada a la acción contra el 
germen, como es el caso de citoprotectores, antihistaminicos y 
anti4cidos; h) Los indices de recidiva disminuyen después de 
eliminar el Hp en la dlcera duodenal, pero no en las dlceras 
g4stricas. 

De acuerdo a lo informado por otros autores (13,54-56) los 
ocho pacientes con dlcera duodenal tuvieron gastritis tipo B y 
Hp. La relación del Hp con dlcera duodenal actualmente es objeto 
de numerosos estudios que continuan los iniciados hace cinco anos 
cuando se propuso por primera vez la probable participaci6n que 
el Hp pudiera tener en la patogenia de la dlcera duodenal crónica 
(41). Asimismo se sugirió que el tratamiento antimicrobiano de 
erradicación del Hp podria cicatrizar la dlcera y disminuir su 
indice de recurrencia. 

?Por qu6 un organismo que se localiza en el estómago podr!a 
causar una dlcera en el duodeno? Ya se mencionó que el Hp se 
encuentra asociado a las c6lulas foveolares de la mucosa g4strica 
y se sabe desde hace tiempo que la metaplasia g4strica en el 
duodeno con substitución ·parcial del epitelio absortivo 
intestinal por célular f oveolares es muy comdn en pacientes con 
dlcera duodenal (68). La colonización de éstas 4reas 
metapl4sicas por el Hp podr!a ser el primer evento que 
trastornase los mecanismos defensa de la mucosa duodenal, lo que 
culminarla en la formación de la dlcera. 

La presencia de Hp en mucosa antral en pacientes con dlcera 
duodenal se ha informado en 90-95\ de los casos (69,70). Adn 
cuando se ha demostrado cicatrización de la dlcera con la 
administraci6n de subcitrato de bismuto, y adn m4s bajos indices 
de recurrencia a 1 ano en comparación con pacientes tratados con 
bloqueadores H2 o anti4cidos, debe de tenerse en cuenta que el 
bismuto tiene también un efecto citoprotector agregado al efecto 
bactericida contra el Hp. Ademas, los bajos indices de 
recurrencia se han notado sólo durante el primer ano del 
tratamiento con bismuto, posteriormente 6stos son similares a los 
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de pacientes tratados con bloqueadores H2 o anti4cidos (71,72), 

En esta serie el m6todo histoldgico tuvo una sensibilidad del 
4lt con una especificidad del 29l en relacidn al cultivo. 
Asi•isllO la citologta tuvo una sensibilidad del 12t y una 
especificidad del 49l. En este sentido, ya ormand y Talley (7J) 
han •encionado que el cultivo es el •est4ndar de oro• para 
establecer el diagndstico de la infeccidn por Hp; el cultivo en 
general tiene una sensibilidad del 50-95t con una especificidad 
del lOOt, •ientras que la histologia tiene una sensibilidad y una 
especificidad del 85-lOOt, LOa bajos valores de sensibilidad y 
especificidad del presente estudio para la histologia, son 
consecuencia del bajo porcentaje de cultivos positivos, lo que a 
su vez probable•ente es debido, entre otras razones, a un defecto 
en el manejo de la •uestra de biopsia en la sala de endoscopia 
y/o en su trayecto al laboratorio. Marshall (41) ha 
.. ncionado la •ultitud de causas que deter•inan posibles falsas 
neqativas en los cultivos. Entre •atas se encuentra el hecho de 
que el cultivo tiende a ser insensible co•o resultado de la 
hipoclorhidria que ocasiona sobrecreci•iento de organismos 
co•petitivos (53), 

Poco se sabe de la epide•iologia da la infeccidn por Hp. Se 
ha •encionado con anterioridad que la gastritis aumenta en 
frecuencia s~n la edad (62,63). Tallbi6n se ha informado mayor 
prevalencia de Hp en adultos en relacidn a ninos (64,65), y es 
•ayor la prevalencia da Hp en ninos pobres qua en ricos (64). 

La mayoria de los investigadores sugieren que Hp juega un 
papel pstog6nico en la gastritis crdnica inaspecifica (tipo B). 
Tallbi•n hay sdlida evidencia de que Hp se asocia a la 
recurrancia de dlcera duodenal crdnica. Por al momento se acepta 
que la gastritis crdnica tipo B caraca da un cuadro clinico 
especifico y no ocasiona secuelas a largo plazo, su presencia no 
es suficiente razdn para administrar tratamiento. Parece 
adecuado tratar con antimicrobianos a aquellos pacientes 
ulcerosos duodenales con Hp cuando son resistentes al tratamiento 
•fdico habitual o han presentado recurrancias (73). 

Los regi•enes da trata•ianto para al Hp mas ef icacas incluyen 
subcitrato da bis•uto; la dosis ideal no se ha definido, pero se 
recomiendan 2 tabletas o JO ml (524119) 4 veces al dia media hora 
antas da cada comida, por 4 a 6 semanas. Ademas deberAn 
asociarse uno o dos antimicrobianos mas como metronidazol y/o 
a•oxicilina (7J). 
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CONCLUSIONES 

l. Helicobacter ~ se asoció a gastritis crónica tipo B en el 
eo\ de los casos. 

2. Helicobacter ~ se asoció a ~lcera p6ptica duodenal en el 
100\ de los casos, coexistiendo adem6s gastritis crónica tipo B 
en todos los pacientes. 

3. El a6todo m6s sensible para detectar esta bacteria fu6 el 
histológico (Hematoxilina y eosina, Giemsa). 

4. El endoscopista informó datos compatibles con gastritis 
crónica antral sólo en el 48\ de los casos en que el patólogo la 
observó, 



BIBLIOGRAPIA 

l. Warren JR. Unidentified curvad bacilli on gastric epithelium 
in active chronic gastritis. Lancet l9B31i:l273. 

2. Marshall BJ. Unidentified curvad bacilli on gastric 
epitheliu. in active chronic gastritis. Lancet 1983;i:l273-5. 

3.Marshall BJ, Royce H, Annear DI, et al. Original isolation of 
Caepylobllcter pyloridis froe huean gastric eucosa. Microbios 
Letters 19841 25:83-8. 

4. Validation ot the publicetion of new names and new 
coebinationa previously effectively published outside IJSB. Int 
J Syst eacteriol 1985;35:223-5. 

5. Mareh•ll BJ, Goodwin cs. Revisad noeenclature of 
Caepylobacter pyloridia. Int J syst Bacteriol 1987:37:68. 

6. Dooley CP, et al. Prevalence of Helicobacter pylori 
infection and histologic gaatritis in asymptoeatic ·persona. N 
Engl J Med 19891 321:1562-6. 

7. steer 1111. surtace 110rphology ot the gsstroduodenal mucosa in 
duodenal ulceration. Gut125:1203-10. 

8. Doengea JL. Spirochatas in the gastric glande of Macacus 
rhesus and huean• without detinite history of related disease. 
Proc Soc Exp Med Biol 1938;38:536-38. 

9. Preddburg AS, Barron LE. The presence of spirochaetes in 
huean gaatric aucosa. Ali J Dig Di• 1940:7:443-5. 

10. Palaer EO. Investigation of the gastric spirochaetes of the 
human? Gastroenterology 1954127:218-20. 

11. steer 1111. Ultrastructure of cell aigration through the 
gastric epitheliu. and ita relationship to bacteria. J Clin 
Pathol 1975;28:639-46. 

12. steer 1111, Colin-Jones DG. Mucosal changas in gastric 
ulceration snd their responae to carbenoxolone sodiu.. Gut 1975; 
16:590-7. 

13. Marshall BJ, Narren JR. Unidentified curvad bacilli on 
gastric epitheliue in the sto•ach of patients with gastritis and 
peptic ulceration. Lancet 198411:1311-4. 



14. Rawles JW, Paull G, et 
organisms (CLO) in an u.s. 
Gastroenterology 1986;k90:1599. 

25 

al, Gastric Caapylobacter-like 
Hospital Population (abstr). 

15. McMullen L, Walker MM, et al, Histological identification of 
Campylobacter using Gimenez technique in qastric antral aucosa. 
J Clin Pathol 1987;40:1-12. 

16. OWen RJ, Martin SR, Barman p, Rapid urea hydrolysis by 
gastric campylobacter. Lancet 1985;i:lll. 

17. Waghorn DJ. Caapylobacter pyloridis: a nev organisa to 
explain and old problem? Postgrad Med J 1987;63:533-7. 

18. Goodwin CS, Armstrong JA, 
pyloridis, gastritis and peptic 
1986;39:353-6. 

Marshall BJ. 
ulceration. 

Caspylobacter 
J Clin Pathol 

19. McNulty CAll, Wise R. Rapid diagnosis of Campylobacter 
·associated gastritis. Lancet l985;i:l09. 

20. Graham DY, Klein PD, et al. Rapid noninvasive diagnosis of 
the presence of gastric caapylobacter: the 13-C urea breath test 
(abstr). Gastroenterology 1986;90:1435. 

21.Goodwin es, Blincow ED, et al. Evaluatión ot cultural 
techniques far isolating Caapylobacter pyloridis froa endoacopic 
biopsias of gastric sucosa. J Clin Pathol 1985;38:1127-31. 

22.Jones DM, Lesselis AM, Eldridge J, Caapylobacter-like 
organisas on the gastric sucosa: culture, histological and 
serological studies. J Clin Pathol 1984;37:1002-6, 

23. Marshall BJ, Ar11Stron JA, et al. Attespt to tulfil Koch's 
postulates for pyloric ceapylobacter. Med J Aust 1985; 
142:436-39. 

24. Grahaa DY, Klein PD. ceapylobacter pyloridis gastritis: the 
past, the present and specutlationa about the futura. As J 
Gastroenterol 1987;283-6. 

25,Ramsey EJ, 
hipochlorhydria. 

Carey l<V, et el. Epideaic gastritis 
Gastroenteroloqy 1979:76:1449•57. 

with 

26. Gledhill T, Leicester RJ, et el. Epideaic hypochlorhydria. 
Br Med J 1985:290:1383-6. 

27. Blaser MJ. Gastric caapylobacter-like orqanisms, gastritis 
and peptic ulcer disease. Gastroenterology 1987: 93-371-83. 



27 

28. Buck 
pyloridis 
153:664-9. 

GE, 
to 

Gourley WK, et al. Relation of Campylobacter 
gastritis and peptic ulcer. J Infect Dis 1986: 

29. Chen XG, Correa P, et al. Ultrastructure of the Gastric 
mucosa harboring campylobacter-like organisms. Am J Clin Pathol 
1986;86:575-82. 

JO. Shoushia s, Bull TR, Parkins RA. Gastric spiral bacteria. 
Lancet 1984;ii:101. 

31. Tho .. • JM, Poynter D, et al. 
Lancet 1984;ii1100. 

Gastric spiral bacteria. 

32. Wyatt J, Rathbone BJ, et al. campylobacter pyloridis and 
acid-induced gastric aetaplasia in the pathogenesis of 
duodenitis. J Pathol 1987;151:7JA. 

33. Lallbert JR, et al. Effect on histological 
following eradication of caapylobacter pyloridis 
Gastroenterology 1986;90:1509, 

gastritis 
(abstr). 

34. Howatson AG, et al. Gastritis associates with campylobacter­
like organisas in patients with rheumatoid arthritis taking non 
steroidal anti-inflaaastory durgs. J Pathol 1987;151:7JA. 

35. Langenberg NL, et al. Caapylobacter-like organisms in the 
stomach of patients and healthy individual. Lancet 19841 i: 
1348-9. 

36. Gustavson s, et al. Assessaent of Campylobacter-like 
Organisas in the postoperative sto .. ch, iatrogenic gastritis, and 
chronic gastroduodenal diseases: preliainary observations. Mayo 
Clin Proc 1987172:265-8. 

37. Marshall BJ, et a. Pyloric caapylobacter serology. 
1984;ii:281. 

Lancet 

38. Sethi P, et al. Gastritis and gastric 
organisas in endoscopically noraal patients. 
1987; 63:543-5. 

caapylobacter-like 
Postgrad Med J 

39, Rathbone BJ, et al. Iaaune response to Campylobacter 
pyloridis. Lancet 1985;1:1317. 

40. Rathbone BJ, et al. systemic and local antibody response to 
gastric Caapylobacter pyloridis in nonulcer dyspepsia. Gut 1986; 
27:635-41. 



28 

41. Marshall BJ, et al. Pyloric campylobacter infection and 
gastroduodenal disease. Med J Aust 1985; 142:439-44. 

42. McNulty CAll, et al. Successful therapy of Campylobacter 
pyloridis gastritis. Ga~troenterology 1986;90:1547. 

43. McLean AJ, et al. Microbes, peptic ulcer, and relapse ratas 
with different drugs. Lancet 1984;ii:525-6. 

44. Goodwin es, Blake P, Blincow E. The miniaun inhibitory and 
bactericida! concentrations of antibiotics and anti-ulcer agents 
against Caapylobacter pyloridis. J Antimicrob Chemother 1986; 
17:309-14. 

45. Langenberg M-L, et al. The pathogenic role of Campylobacter 
pyloridis studied by attempts to eliminate these organisms. 
Pearson AD, Skirrow MB, Lior H, Rowe B, eds. Campylobacter III 
Proceedings of the Third International Workshop on Campylobacter 
infections. London: PHLS, 1985;162-3. 

46. Hirschl AM, Pletschette M. Antibiotic treatment of 
Campylobacter pylori infection. In Rathbone BJ, Hewatley RV, 
edit. Campylobacter pylori and gastroduodenal disease. 
Blackwell Scientific Publications. Oxford, London, 1989:217-24. 

EAJ, Tytgat GN. Campylobacter pylori treatment of 
In Rathbone BJ, Heatley RV, edit. Campylobacter 

47. Rauws 
gastritis. 
pylori and 
Publications. 

gastroduodenal disease. Blackwell Scientific 
Oxford, London, 1989:225-31. 

48. Elta G. et al: Endoscopia diagnosis of gastritis: causativa 
factors in 100 patients. South Med J. 1987;80:1087-1090. 

49. Goldman H., Antonioli DA. 
stomach and proximal duodenum. 
423-48. 

Mucosal biopsy of the esophagus, 
Human Pathol. 1982;13: 

50. Graham DY. Peptic diseases of the stoaach and duodenum. In 
sivak MV (editor). Gastroenterologic endoscopy. WB Saunders co. 
Philadelphia, USA 1987:431-53. 

51. Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 
Investigación para la salud. Secretarla de Salud. 

52. World Medical Association: Declaration of 
Recomendation ghide and dotors in clinical research. 
J. 1964;11:281. 

Helsinki: 
World Med 

53. Dooley cp. et al. Pr,valence of Helicobacter pylori 
infec~~Qn an4 histological gastritis in asymptomatic persons. N 
Engl ~·Hed. 1989;321:1562-6. 



-~~A nsrs NO DEBE 
SALIR DE lA BIBLIOTECA 

29 

54. MarshallBJ. et al. Pyloric campylobacter infection and 
qastroduodenal disease. Med J Austr. 1985;142:439-44). 

55. Price A8. et al. campylobacter pyloridis in peptic ulcer 
disease: microbioloqy, patholoqy, and scanning · electron 
•icroscopy. Gut 1985;26:1183-8. 

56. Pettross H. et al. Campylobacter pyloridis (CP): 
relatlonship to peptic disease, gastric inflal!llllation and other 
conditions. Gastroenteroloqy 1986;90:1585 (abstr). 

57. Taylor DE. et al. Isolation and characterization of 
caapylobacter pyloridis froa qastric biopsias, Am J Clin Pathol 
1987;87:49-54. 

58. Hornick RB. Peptic ulcer disease: a bacterial infection? N 
En<)l J Ked, 1987;316:1598-600. 

59. DrUJIJI a. et al. Association of campylobacter pylori on the 
qastric aucosa vith antral gastritis in children. N Enql J Ned. 
1987;316:1557-61. 

60. Froll9er DJ. Acute presentation of Campylobacter pylori 
gastritis. Ali J Gastroent. 1988;83:1168-71. 

61. Rathbone 8. et al. 
qastric Caapylobacter 
1986;27:642-7. 

Systeaic and local antibody responses to 
pyloridia in non-ulcer dyspepsia. Gut 

62, siuraca K. et al. Prevalence of qastrit~s in a rural 
population: bioptic study of subjects selected at random. sean J 
Gastroent. 196813:211-23. 

63. Villako K. et al. Prevalence of antral and fundic gastritis 
in a randoaly selected group of an estonian rural population. 
Scand J Gastroenterol. 1976;11:817-22. 

64. Kleia PO. et al. Hiqh prevalence of ·ca•pylobacter pylori 
(CP) infection in poor and rich peruvian children deter11ined by 
13-c urea breath tast. Gastroenteroloqy 1989;96:Al42 (abstr). 

65. Gutierrez o. et al. caapylobacter pylori in 
environ .. ntal gastritis and duodenal ulcer 
Gastroenteroloqy 1988;94:Al6J (abstr). 

66. Rokkaa 
dispepsia. 

T, et al. caapylobacter pylori 
Ali J Gastroent. 1987;82:1149-52. 

and 

chronic 
patients. 

non•ulcer 



30 

67, Tytgat GNJ, et al. campylobacter-like organisms in the human 
stomach. Gastroenterology 1986;88:1620 (abstr). 

68, James AH. Gastric epithelium in the duodenum. 
5;285-94. 

cut 19641 

69. Marshall BJ, et al. Prospectiva double-blind trial of 
duodenal ulcar ralapse after eradication of Campylobacter pylort. 
Lancet 1988111:1437-42. 

70. Lambert JR, et al. campylobacter pyloridis in diseases ot 
the huaan upper gastrointestinal tract (abstr). Aust N Z ~ Med. 
1986116:615. 

71. Tytgat GNJ, Bismuth is better. 
Suppl 1988;155:16-7, 

Scand J Gastroenterol. 

72. Lane MR, Lee SP. Recurrence of duodenal ulcer atter medical 
treatment. Lancet 1988:1:1147-9. 

73. Olmand JE, Talley NJ. Helicobacter pylori: controversias and 
an approach to manaqemant. Mayo Clin Proc 1990165:414-26. 

74. Goodwin es, et al. Unusual callular fatty acids and distinc­
tive ultraestructure in new spiral bacterium (Campylobacter 
pyloridis) from the human gastric mucosa. J Ned Microbiol 19851 
19:257-67. 

75. Lanlbert l!A, et al. Oitferentiation of campylobscter and 
Campylobacter~like orqanism by cellular acid composition. J Clin 
Microbiol 1987: 25:706-13. 

76. Stadler AL. Campylobscter pylori est~il responsable de la 
maladie ulc6reuse? Gastroenterol Clin Siol. 1989:13•3-7. 



1;f'q, • Este trabajo ful 
elaborado en: 

SISTEMAS DE 
REPRODUCCTON 
luis Glez. Obregón 13-B 
Centro Tel. 5Zl-Z6-07 
Més:ico 060ZO. D.F. 

Lorenzo Boturinl Z69 
Méaico 9. D.F. 


	Portada
	Tabla de Contenido
	Resumen
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



