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RESUMEN. 

Existen evidencias para considerar que la gastritis crónica 
tipo B está asociada a infección de la mucosa por C. 
piloridis. La duodenitis y úlcera duodenal son 
producidas frecuentemente por una metaplasia gástrica 
de la mucosa duodenal, con la consiguiente infección 
por C. piloridis. 
Mientras el diagnóstico preciso de la gastritis por 
Campilobacter siguen siendo el cultivo y el estudio 
histológico, otras pruebas no invasivas como el uso de 
radioisótopos y la medición de anticuerpos séricos, son 
prometedoras. 

La infección puede tratarse satisfactoriamente con 
antibióticos, metronidazole y sales de bismuto, con 
menos recidivas que cuando se usan antihistamínicos 
H_2. 

En 1983, los investigadores australianos Robin Warren 
y Barry Marshall describieron el hallazgo de bacilos 
espirilares, semejantes a Campilobacter  jejuni, coloni-
zando el estómago de pacientes con "gastritis activa 
crónica"1. Desde entonces, el concepto de enfermedad 
ácido-péptica ha cambiado, planteándose una hipótesis 
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infecciosa en su fisiopatología y tratamiento. En esta 
recopilación se resumen conclusiones de algunos de los 
estudios llevados a cabo en este sentido. 

Para un mejor entendimiento, la gastritis crónica puede 
dividirse en los tipos A y B2. 

El tipo A suele desarrollarse después de los 50 años, 
compromete el cuerpo gástrico, y se asocia frecuente-
mente a la aclorhidria y anemia perniciosa; siendo por 
lo general sintomática. 

El tipo B compromete el antro gástrico, ya sea difusa-
mente o en parches, y está presente en casi todos los 
pacientes con úlcera gástrica o duodenal. Este tipo no 
está asociado a alteraciones inmunológicas y es el que 
muestra estrecha relación con el microorganismo des-
crito por Warren y Marshall 1 /; el cual ha sido denomi-
nado Campilobacter piloridis (recientemente Helico-
bacter  pylori)3. 

EPIDEMIOLOGÍA 

Los datos disponibles4 revelan que la prevalencia de C. 
piloridis en personas asintomáticas es aproximadamen-
te del 30%; siendo de 10% a 20% en los más jóvenes (18 
a 29 años) y de 47% en los mayores (60 a 69 años), 
con valores intermedios entre ambos grupos de edad. 
Debe   mencionarse   que   todos   los   individuos 



134 REVISTA MÉDICA HONDUREÑA - VOL. 58 -1990 
 

sintomáticos en quienes se detecta C. piloridis, tienen 
evidencia degastritis en el estudio histológico (biopsia). 

Entre los pacientes con síntomas del tubo digestivo 
superior, la detección de C. piloridis es de 90% a 92%5-6 
en los sujetos con gastritis crónica activa, de 84% a 
100%5'6 con úlcera duodenal y 72%5 con úlcera gástrica. 
La prevalencia de este hallazgo, también ha sido 
estudiada en niños con gastritis, siendo de 70%7. 

PATOLOGÍA 

La gastritis antral asociada a C. piloridis se caracteriza 
por la presencia del bacilo en la superficie de la mucosa, 
o a veces entre las células del epitelio. Además, hay 
edema, disminución en la producción de moco1 e 
infiltrado polimorfonuclear. 

En los individuos con duodenitis, ésta se asocia a meta-
plasia gástrica de las células duodenales, e infección 
subsiguiente por C. piloridis6. 

Como ya se mencionó, el C. piloridis está presente en la 
mayoría de los pacientes con gastritis, úlcera gástrica o 
duodenal, y rara vez se obtiene de individuos 
absolutamente normales, sin embargo, establecer una 
relación causa-efecto entre la infección y los cambios 
inflamatorios, requiere más evidencias. Existen 
reportes que llenan los criterios de Koch2- pero la 
casuística es escasa. 

DIAGNOSTICO 

Hasta ahora, el medio usual de identificar la infección, 
ha sido mediante la coloración de plata Warthin-Starry 
1/5/6/7, de los tejidos biopsiados durante la endoscopia; y 
el cultivo en agar chocolate en medios anaeróbicos8, o 
microaeróbicosl. Las colonias deben ser positivas por la 
prueba de ureasa. 

Actualmente, otras técnicas como la medición de 13CO2 

espirado, después de ingerir I3CO2 (basado en la 
actividad de ureasa que posee C. piloridis)9, y la prueba 
ELISA utilizando un antígeno de la bacteria10, se han 
empleado, con buenos resultados. 

TRATAMIENTO 

C. piloridis ha mostrado sensibilidad in vitro a 
Amoxicilina, Penicilina, Eritromicina, Furazolidona, 

Metronidazole y sales de Bismuto ". 

Comparaciones entre dicitrato de bismuto y ranitidina 
han mostrado diferencias no significativas entre los 
porcentajes de curación de úlceras duodenales 
obtenidos por ambos fármacos; sin embargo, la 
recaída de la enfermedad es significativamente mayor 
a los 4,8 y 12 meses, en aquellos pacientes que usaron 
ranetidina12. 

En pacientes con gastritis, otros estudios muestran 
superioridad del salicilato de bismuto sobre eritromicina 
I3; revelando además, que la cura bacteriológica se 
asocia fuertemente a la resolución de la gastritis. 
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