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INT.OOOUCCION: 

En años anteriores se consideraba -

que la región afectada ¡::or gastritis era 

una zona estéril con excep:::iones en pacientes -­

que presentaban complicaciones despues de haber­

sido intervenidos quirurgicamente o en aquellos­

en los que sus necaniSITDs de autoinmunidad eran 

insuficientes desarrollando gastritis o úlc~ras­

severas acompañadas de microorganisrros o¡::ortu--­

nistas. 

Por estos rrotivos estas enfenneda­

des se atribl.Úan unicarnente a malos hábitos 

alimenticios, deficiencias nutricionales, medí~ 

mentos ( GASTRITIS TIPO A ) , se ha propuesto -

una segunda fonna de gastritis ( GASI'RITIS TI.PO­

B ) , con la que presenta una estrecha relación -

Campylobacter pylori. 
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En 1983 se aislaron e indentificaron baci­

los curvos en epitelio gástrico en pacientes con gas-­

tritis y úlceras, en los años subsecuentes Carnpylobac 

ter pylori es estudiado por un gran número de investi­

gadores y establecen que es un factor de importancia -

considerable en la patogénesis de gastritis y úlceras­

gástricas. 

En nuestro país existe poca información -­

sobre este nú.croorganisno y no se tienen establecidos­

estudios bacteriol6gicos caro técnicas de rutina para­

identificar al bacilo eanpylobacter pylori. Por estos 

m:>tivos es necesario conocer la proporción de pacien­

tes que presentan gastritis y úlceras gástricas en las 

que se encuentra relacionado eampylobacter pylori y 

así estinar el impacto que tiene esta enfermedad a 

través de una muestra pd:llacional hospitalaria que 

fue tanada del Hospital Centro Médico de Occidente. 
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ANTECEDENTES. 

Dentro de las enfenredades gastrointesti­

nales implicadas con bacterias, encontr:arros mas fre­

cuentemente a las familias Enterchacteriaceae y -­

Vibrionaceae ( 19) , resultando el género Carrpy lobac­

ter en los úl t:inos años el más relacionado con la -­

patología de enteritis (9,18,25), en una proporci6n­

que en gran núnero de veces rebasa a Salm:::>nella spp. 

o Shigella spp. COilO causa principal de diarreas -­

( 22,25) . Presenta una amplia distribución geográfica 

sobre todo en regiones tropicales, incrementando el­

núrrero de casos en los neses cálidos (25) . Se encuen 

tra presente en todos los continentes y en paises -

corro Japón, Israel (25) , Francia, Estados Unidos 

(23), República Central Africana (16) y Alemani;, 

(10). 

La incidencia mas alta de patologías -

causadas por el género ~!_cbacter_ la presenten-­

los niños de O a LS año:; de 16 'i 35 años de edad -­

tienen una ligera declinación, en p~r&.ll'las de 36 a-

6::> años nr, decenso mayor (1,16,18,19), pero son afeE. 

tados en forma mas severa (25); dominando en el sexo 

masculino (20). 



RESENA HIS'IDRICA 

Desde que el género can¡:ylobacter 

fue propuesto por Veron y Chatelain en 1963 eran 

incluidos en la familia Vibrionaceae en Vibrio -

fetus y Vibrio s.imilaris; puesto que son mic.toa~ 

fílicos y no oxidan ni fermentan carl:x:>hidratos (20, 

24), teniendo mayor inport.ancia en animales (20). 

Skirrow en 1977 da a conocer el medio de cul­

tivo adecuado para los microorganisrros que pertene­

cen al género eanpylobacter (1} en 1980 los describe 

ccm:> ternofílicos (19,20,21} En ese misno año méto­

dos que involucran la separación somática flagelar 

y cápsula antigénica , dependiendo principalmente 

de la tolerancia al calor(20), penni1;eJl clasificarlas 

dentro de la familia Enterobacteriaceae (19,20). 

La clasificación e identificación creó prd:>a­

blenente tma situación limitativa, por sus caracte­

rísticas bioquímicas que dificultaban su cultivo -

en el laboratorio (24}. 

~larshal y Warren describen la presencia de 

bacterias semejantes a carrpylobacter (Carrp;tlobacter 

pylori) {11,10,12,18), en el cuerpo hurrano ccm:> evi­

dencia histológica de gastritis y úlceras, esto fue 
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causa de interesantes dü;cu S.ones en 1983 y en los 

años siguientes puesto que la relación todavía no 

era estable (11,26,29,31,38 144) .. 

ca~lobacter pyloridis o earrpylobacter pylori 

(18). en estudios realizados por Fcmmiuk, demues­

tran que E!arrpylobacter py1ori es mas afín rrolecular 

y rrorfologicamente a Wolinella succinogenes que a 

eampylobacter (2,28) • 

Actualmemte se realizan estudios conparati vos 

de DNA-DNA por !larología (11,24), perffi proteíco -

(lO, 2) y enzimático (18) 1 caracterización rrorfológi­

ca(2,9118) 1 toxicidad (16), ultraestructura(31), 

sensibilidad (2,11,17,29,39 140,41,43144) que sirven 

de soporte a la investigación. 
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CARACTERISTICAS GENERALES DE Carrpy lobacter pylori 

M:>RFOL<:X;IA COLCNIAL. 

Sus colonias son incoloras circulares de 1 -

a 2 milímetros de diáiretro, con elevación con--­

vexa , superficie lisa,de aspecto húrredo, bordes 

enteros, luz reflejada brillante, luz transmi ti­

da translúcida y de consistencia suave, su he-­

nólisis es gamma • (53) • 

IDRFOL<X;IA BACTERIANA. 

En microscopía óptica se puede observar que 

es una bacteria Gram negativa, que presenta for­

mas de cuernos de buey, curva, vara, S , com-­

pletamente espiral o cocoide en cultivos enveje­

:.cidos (9,12,27,28,31,32,51,52) 

ESTRJClURA 

Sus nedidas n-áximas y mfu:inas según los di­

ferentes autores son de O. 25.J.km.. a O. S~m. de an­

cho y de 1.93 a 6.5~. de longitud (2,4,18,31,,-

32,49,53). En la parte interna de la nenbrana 

citoplasmática se encuentra una uerrbrana mulid.­

laminar en ambos extrerros (53) 
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Presenta de cuatro a seis fl.:gelos unipola­

res que tenninan en bulbo. eampylobacter pylo­

ri esta rodeado por una cubierta celular lisa 

(2,4,53), que tennina en punta al iniciar los -

flagelos ( 28) . 

cc:MPOSICION QJIMICA. 

Posee una gran cantidad de enzimas, entre -

las que se encuentran arilamidasas, esterasas, -

transpeptidasas, fosfatasa ácida, fosfatasa al-­

calina y fosfoamidasas(l8,28). En fonra extra­

celular presenta superoxidasas, catalasas y ure­

asas que sirven caro mecanisrros protectores a -­

la muerte por oxidación{28) 

Contiene el lípido "A" (ácido graso), sus­

tancia responsable de sus propiedades endotóxi­

cas y de que se cataloge caro Gram negativa (32) 

Sin errbargo la producción de ureasas se le con­

sidera el nayor foctor de patogenicidad (32). 

Sus bases de DNA son de 35. 8 a 37 , S m:::>l 

pertenecientes a guanina y citosina{28). 

7 



RESPIRACION. 

Son bacilos microaerofílicos, la mayoría de 

los ácidos grasos que se utilizan en la re~ 

piración son quinonas (que son inportante-­

marcadores quimiotaxonómicos) (2,28,52,53). 

NUTRICION. 

los ca.rbohidratos no los netaboliza por -­

fernentación u oxidación (28 ,51, 52); carece 

de la capacidad de reducir nitratos ( 28,-

32,48 ,52,53,54). SU nejor sustrato nutri-­

cional son los aminoácidos y ácido tricar­

boxílico (52); ademas de reconocer gran 

variedad de peptonas y péptidos ( 6) . 
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PIO::ESO INVASIVO BACTERIANO. 

M>VILIDAD. 

los factores que favorecen la reración 

de bacteria-epitelio son la extraordinaria facilidad 

que Canpylobacter pylori presenta para adaptarse ··a 

la viscosidad de la mucosa (31, 32~, su gran flexibi­

lidad para incorporarse a diferentes regiones y a -

di versos ni veles de proftmdidad en el epitelio gas­

trointestinal (31) . 

Sus formas y la actividad de los flagelos le 

pennite J:OC)Verse a través de la llUlCosa, con la que 

presenta gran atracci6n dirigida por gradiente quimio­

táctico (28,31,32). Penetrando esta bacteria en for­

ma espiral sobre su propio eje, principa].Irente por -­

espacios intravellosos y criptas epiteliales(31,32). 

CEI1JLAS Bl!ANCO 

Ataca en forma preferencial a célu­

las con riqueza en carbohídratos neutros (gránulos de 

nrucina, polínero que tiene la actividad de retrasar 

la difusión de iones hidrógeno) y glucoproteínas -

neutras ( 28) . 

ADHESION 

Caro factores preliminares indirectos po­

siblerrente se den por diferencia de cargas e interac-
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ciones hidrofóbicas y como facteres específicos en-­

contrarros a las lectinas de adhesi6n que actuan 

uniendo la membrana bacteriana con la superficie ce­

lular de la mucosa( 20,28, 29,4 77in vitro" se ob-­

serva la gran especificidad de adhesi6n que presenta 

~lobacter pylori a epitelio gástrico y a tma -­

gran variedad de líneas celulares. En cultivo celu 

lar canino no se detectó el efecto mencionado(24). 

Se establece en rranbrana ci toplasmática en aco­

rrodo pennanente, algunos autores reportan que se han 

encontrado fragrrentos de bacterias serrejantes a 

eanpylobacter en fagolisosana.s (16). 
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PATOGENICIDAD DE Campylobacter pylori. 

Los argumentos que apoyan la teoría q cerca de la -

patogenicidad de Campylobacter pylori son los 

siguientes: 

* Asoci~ción de Campylobacter pylori a gas­

tritis crónicas y Úlceras gástricas y -­

duodenales. 

* Ausencia de bacterias en gastritis cróni­

ca tipo "A" y la mayoría de las mucosas -

nonnales. 

* Capacidad de Campylobacter pylori de so-­

brevivir en ambientes en extremo ácidos y 

rapidez para penetrar en mucosa. 

* Adhesi6n de Campylobacter pylori 'a super­

ficies celulares en antro y duod~no y ce­

lulas con metaplasia. 

* Inducción del sistema inmunológico. 

* Producción específica de enzimas (ureasa) 

* Penetración a espacios intracelulares y -

en algunos casos invasión a celulas epit~ 

liales. 

* Reducción en la actividad inflamatoria de 

mucosa gástrica y reducción de lesiones -
gastroduodenales despues de eliminar 
Campylobacter pylori. (26) 
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TRATAMIENTOS 

Es .ÍlliX>rtante el seleccionar la terapia 

para la erradicación de Canpylobacter pylori (29), 

depende del inpacto clínieo que tengan los agentes 

terapéuticos con la bacteria, en conjunto con la -

enfenredad, su avance y las corrplicaciones que esta 

:iroplica(43). 

Cono agentes quimioterapéuticos, se encuentran 

inhibidores de sintésis de péptido glucano que inpi­

de la formación de enlace de acetíl glutámico con 

acetíl glucosamina. Inhibidores de transporte activo 

de rrercbrana, destruyendo narbrana ci toplasrrática. 

Inhibidores de síntesis de proteínas, alterando la 

estructura de los ribosonas. Sus inconvenientes es 

que no son específicos para microorganisrros pa.tó:.Je-­

nos; causando la muerte de bacterias que fonnan par­

te de la microbiota intestinal y dañan celulas de -

tejidos, además que su uso indiscriminado favorece -

la selección de cepas resistentes a los antimi­

crobianos. 

Los agentes ci toprotectores disminuyen la aci­

dez gástrica. E] de uso mas frecuente es el coloide -

citrato de bismuto (43,44,45), que se une a las glu­

coproteínas a través de iones hidrógeno, por difu---
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sión en la mucosa, inhibe la pepsina en m:xlelos in 

vivo e in vitro a nivel experinental. Finalmente 

" in vivO" e " in vi tro" estinula la sin tesis endó-­

gena de prostagléilldinas y posee actividad antibacte­

riana en concentraciones de 25 ng./ml (41,42,43,44), 

presentando una actividad del 70% ; mas no se reco­

mienda hacer canbinaciones de quimioterapéuticos y 

ci toprotectores ya que se obtienen resultados insa­

tisfactorios y mediocres ( 43) . 
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SENSIBILIDAD DE Canpy ldJacter py lori A LOS ANTTIUCROBIANOS 

Y AGENTES ANTI -Ulcera 

AL'JTIMICROBIANO N° DE RANGO DE RANGO 
CEPAS CMis 

PENICILINAS 

Penicilina 165 0.03-Q.25 0.002-1.0 

Anpicilina 147 0.03-0.24 0.003-Q.25 

Alroxicilina 113 0.01-0.12 o .01--0.25 

~zlocilina 25 0.06 0.06--0.12 

CEFALOSPORINAS 

Cefalotina 125 o.12-2 0.02--2 

Cefoxitina 95 0.12-Q.25 0.015-0.5 

Cefotaxirra 125 0.08-2 0.01--2 

Cefalexirna 20 8 0.5---8 

Cefsulcxlin 50 41 5.12--41 

MA.CROLIOOS 

Eri tromicina 235 0.12-0.4 0.015-0.8 

Josamicina 50 0.8 0.4--1.6 

Roxi tromicina 10 0.25 0.25 

(UIIDLONAS 

Ofloxacina 77 0.5 0.12--2 

Ciprofloxina 158 0.12-8 0.06--0.64 

Pef1oxacina 63 4.00-8 1.0 --8 

Norf1oxacina 43 4.80-8 0.25--8 

AHINCGLUCOSIDOS 

Gentamicina 165 0.16-1 0.04--1 

'lbbramicina 50 0.16 0.04-0.64 

Kanamicina 70 0.32-2 0.04--



,, 
ANT.miCRIBIANO N° DE ~DE 

CEPAS Qfis 

TETRACICLINAS 

Tetraciclina 125 0.12-1.2 0.01--1.6 

M:i.nociclina 30 0.5 0.06-0.5 

Doxiciclina 71 0.5-2.4 0.01-3.2 

NITRllm>AZOLES 

Metrinidazol 186 2.7-128 0.12--128 

Tinidazol 20 4 0.50--32 

NITROFURANOS 

Furazolidona 44 2.4--12.5 0.02-12.5 

Ni trofurantoina 54 2.0--12.4 0.05--12.5 

Ol'ROS ANTIBIOI'ICOS 

Estreptomicina so 0.64 0.04--1.28 

!mi penan 25 1 0.12-2 

Rifanpicina 80 ·1.0--2.0 0.25--4 

Clindarnicina 50 2.0--8.0 0.25~-8 

Lincanicina 50 12.8 3.2--12.8 

Cloranfenicol 70 4.0 -8.0 2.0--8.0 

Colimi.cina lOO 4.0-32 1.0--64 

AGENTES ANTI -ULCERA 

Citrato de bismuto 90 16 2.0--32 

Tartrato de bismuto 70 16 2.0--32 

Cimitjdina 75 12 500 39.0-1024 

Ranitidina 75 500-12800 500--12800 

Sucralfato 25 2500 1250 5120 

Pirenzepina 25 500 500 

Fosfato de aluminio 25 1:1280 1;640-1:5120 Lt2) 
al 11.5~ 
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EL TRACTO DIGESTIVO. 

El tubo digestivo esta formado 

por cuatro capas principales. MUCOSA; constituí­

da de epitelio de revestimiento, tejido conjunt! 

vo laxo (rico en vasos sanguíneos, linfáticos, -

fibras musculares lisas, glándulas y tejido lin­

foide) y la lámina muscular mucosa (capa delgada 

y continua de tejido liso). SUBMUCOSA, formada­

de tejido conjuntivo laxo, plexo nervioso submu­

coso, vasos sanguíneos y linfáticos, glándulas y 

tejido linfoíde. Capa MUSCULAR, son fibras lisas 

dispuestas en espiral, las internas orientadas -

circularmente, las externas longitudinalmente y­

el plexo nervioso mesentérico entre ambas subca­

pas. SEROSA, presenta t-=j i~1o c.:mj: . .mtivo laxo con 

gran núm~ro Qe células· adiposas, vasos sanguí--­

neos y linfaticos y mesotelio bajo la forma de -

epitelio pavimentoso simple (SO). 

En forma end6gena encontramos secrecio­

nes: Salivales (ptialina, amilasa); esofágicas­

(rnucosa)7 gástricas (ác. clorhídrico, pepsina, -

lipa=a gástrica y renina). En secreciones de 

gl·ándulas anexas: Pancreáticas (ami lasa que di-­

gieren carbohídratos, Quimiotripsina digier~ pr~ 

teínas lipasa pancreatica desdobla grasas y bi-­

carbonato s6dico). 
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Hepáticas (sales biliares, disminuyen la tenci6n 

superficial de grasa, colesterol y bilirrubina) • 

En el intestino delgado son vertidas saca­

rasas maltasas y lactasas (que desdoblan disaca~ 

ridos en monosacáridos), peptida~as y lipasas -­

( 49) • 



HIPOTESIS. 

Si Campylobacter pylori 

cuenta con una amplia distri­

bución a nivel mundial , como 

principal agente patogénico -

de gastritis tipo " B " y di­

ceras gástricas; entonces se-

rá evidente este bacilo en 

pacientes con diagnóstico de 

gastritis y 1 o úlceras gás-­

tricas. 
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OBJETIVO GENERAL: 

Demostrar la presencia de Campy­

lobacter pylori en enfermos de 

gastritis y 1 o úlcera gástrica. 

OBJETIVOS PARTICULARES: 

l. Aislar Campylobacter pylori 

de la microbiota g~strica. 

2. Identificar por exámenes 

morfol6gicos y bioquímicos 

a Campylobacter pylori • 

3. Determinar la frecuencia de 

Campylobacter pylori en pa-­

cientes con gastritis y ; o 

úléeras gástricas. 

17 
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DISWO EXPERIMENTAL: 

TIPO DE ESFUDIO; 

El muestreo se realizó por 

azar simple sin reenplazo. 

UNIVERSO DE ES'IUDIO: 

El narco poblacionnal 

se fonró por 4 7 adultos de anbos sexos 1 22 de 

los cuales eran pacientes testigo 1 los 25 -

restantes fueron casos problema en base al -

diagnóstico endoscópico 1 presentando gas tri­

tis y 1 o úlcera de antro o duodeno. Todos 

lgs casos presentaron enfeímedades gastro­

intestinales que requerían observación endos­

cópica. 

IDs pacientes radicaban en el Estado de 

Jalisco y habían sido asignados a consulta -

externa del servicio de Gastroenterología, en 

el Hospital de Especialidades del Centro Me­

dico de <X:cidente 1 del Instituto Mexicano del 

Seguro Social. 

18 



MATERIALES Y METODOS. 

OBTENCION DE MUESTRA. 

El gastreenterólo-

qo realizó endoscopías y tomó biopsias 

de antro y duodeno, preferentemente don­

de observó metaplasia gástrica( en caso 

de estar presente). 

TRANSPORTE DE BIOPSIAS. 

Las biopsias 

fueron colocadas en tubos de ensayo en -

solución salina estéril a 0.85% a 4 °C. 

en termos de hielo seco y refrigerante 

que mantuvo integra la muestra hasta -

su procesamiento. 

CULTIVO. 

Las biopsias fueron maceradas 

en morteros estériles y expuestas sobre 

el medio de cultivo, gelosa sangre (en-­

riquecido ~on 10 % de sangre de carnero) 

y gelosa chocolate .como medio selectivo 

incorporandose una mezcla de antimicro-
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bianos compuesta de Cefoperazona 

3 mg.; Colistina 2 000 U. ; Vancomicina 

2 mg. y Anfotericina B 0.4 mg por ~ 

.cada 200 ml. de Agar. 

20 

Se incub6 en atm6sfera= =microaerofí­

lica proporcionada por sobres Gas Pak y 

se depositaron las placas de gelosa en -

jarras de anaerobiosis a 37°C con un - -

lapso límite de 7 dias. 

PRUEBAS DE IDENTIFICACION. 

Se observa-­

ron los frotes teñidos con la técnica de 

Gram modificada. \ 

Como pruebas bioquímicas se reali-­

zaron hidr6lisis de urea, Catalasa y - -

Oxidasa. 
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RESULTAOOS. 

En el transcurso de ocho meses que 

canprendieron de Octubre de 1988 a Mayo de -

1989 se realizó este estudio, se inició con 

la tam de nuestras de 4 7 casos clínicos, 22 

de ellos se tomaron como control, y los 25 -

restantes fueron casos problema que presenta­

ron cono característica ccoún gastritis an- -

tral o doodenal y 1 o úlceras de las regio­

nes correspondientes. 

La evaluación de los casos testigos re­

sultó negativa en todas los exálrenes a Carn­

pylcbacter pylori, en base a esto los estu-­

dios estadísticos solo se realizarán en los 

casos prcblema. 

De los pacientes con diagnóstico de gas­

tritis y o úlceras para observar la distribu­

ción de Campylobacter pylori se obtuvo lo si­

guiente: 



Diez casos con gastritis antral, tres de 

ellos con eampylobacter pylori. Gastritis -

dllCXlenal seis casos y en rmo se aisló eampy­

lobacter pylori. Ulcera antral cuatro estu­

dios con dos positivos a eampylobacter pylori. 

Ulcera duodenal cinco casos y en uno de ellos 

se detectó eanpylobacter pylorilTABIA No. 1). 

La correlación de los 25 pacientes para 

observar la distribución de Ca.rrtfo/ lobacter py­

lori con respecto a la edad de los enfermos 

ftié : 

De 18 ·a 27 años encontranos tres casos a 

dos de ellos se les aisló earrpylobacter pylori 

De 28 a 37 años se ubicaron ocho estudios 

todos negativos a esta bacteria. 

De 38 a 47 años se trabajó con tres ca­

sos y en dos se identificó este bacilo. 

De 48 a 57 años dos de cinco muestras re­

sultaron pasitivas a eanpylobacter pylori. 
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De 58 a 67 años se realizaron cuatro es­

tudios y no se .detectó esta bacteria. 

De 68 a 77 años se presentaron dos ca­

sos, uno de ellos oon eampylobacter pylori. 

En fonna global siete (28 %) pacientes 

presentaron canpy lobacter py lori y los di­

ez y ocho (72 %} ,restantes fueron casos ne-­

gativosJTABIA N°. 2) 
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Ubicando a los enfermos con resoecto al 

sexo se encontraron distribuídos cinco ( 20 %) 

pacientes nasculinos y dos ( 8 % ) faneninos 

a los cuales se les aisló e identificó ~­

lobacter pylori y 14 ( 56 % ) hambres y 4 -

(16 % ) ITD.ljeres, en los que no se detectó este 

bacilo; oon un total de 19 ( 76 % ) horrbres 

y seis { 24%) mujeresJ~LA No. 3). 
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TABLA No. 1 

DISTRIBUCION DE Carrpylobacter pylori TOMANDO 

COM) BASE EL DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO 

DIAGNOSTICO 

ENDOSCOPICO 

GASTRITIS 

ANTRAL 

GASTRITIS 

DUODENAL 

ULCERA 

ANTRAL 

ULCERA 

Dl()DENAL 

TOTAL DE 

CASOS 

10 

6 

4 

5 

PACIENTES PACIENTES 

~- pylori ~- pylori 
POSITIVO NffiATIVO 

3 7 

1 5 

2 2 

1 4 



TABLA No. 2 

CORRELACION DE C~lobacter pylori CON -
RESPECfO A LA EDAD DE LOS PACIENTES. 

EDAD C~oylori C. pylori 

POSITIVO NEGATIVO 

18-27 2 3 
28-37 8 
38-47 2 1 

48-57 2 3 
58-67 4 
68-77 1 1 

'IUTAL 7 18 
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TABLA No. 3 

DETECCION DE Campylobacter pylori 

RESPECTO AL SEXO .. 

TIPO DE SEXO SEXO 

PACIENTE :MASCULINO FEMENINO 

-~ pylóri 5 2 

positivo 

~ pylori 14 6 

negativo 

TOTAL 19 8 



DISCUSION: 

Detectar un microorganismo como -

Campylobacter pylori no requiere de t~cni-­

cas complejas o sofisticadas, pero sí de 

una metadología y manejo adecuada de las 

muestras, ademas de ser facilmente reprodu­

cible y poder realizar el estudio de un -~­

gran número de muestras de ser necesario. 
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Existen diversos métodos para 

identificar este bacilo (44,37) y algunos 

son de gran -·rapidez y presici6n en cuanto 

al diagn6stico se refiere; sin embargo para 

dar un tratamiento adecuado a cada uno de -

los pacientes se requiere del estudio bac-­

teriol6gico aunque ya se conos6a una amplia 

gama de antimicrobianos(42),el nivel al que 

actuan y el efecto que producen en un indi~ 

viduo, pero cada cepa tiene parámetros úni­

cos (este trbajo queda abierto para conocer 

la sensibilidad de las cepas de esta regi6n) 

por estos motivos considero que es de mayor 

relevancia un estudio microbiol6gico para -

casos similares. 
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La selecci6n de tejido antral y --­

duodenal se deviÓ a que la gran mayoría de ~­

los reportes presentan la detecci6n de este -

microorganismo en estas zonas y en casos me-­

nos frecuentes en otras regiones del tracto -

digestivo. 

A diferencia de otros estudios (38) 

el porcentaje de incidencia es menor, sin --­

embargo las características globales de cada­

zona son únicas al igual que los individuos -

parasitados. 

El que se cuente con antecedentes -

en un lapso menor de diez años no significa -

que sea un microorganismo nuevo en cuanto a 

su origen se refiere; indica que solo hasta 

hace algunos años se conocieron métodos ade-­

cuados para su cultivo y que hay un gran núm~ 

ro de posibilidades de la existencia de otras 

especies que no se han descrito por no cono-­

cer metodologías adecuadas para su cultivo. 

Estudios preliminares de este tipo­

nos proporcionan un mayor conocimiento del 

papel que desempeña un microorganismo y el 

impacto que tiene en una poblaci6n determina­

da. 
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CONCLUSION: 

El hombre no es la excepci6n en las 

relaciones existentes entre las especies y el 

est6mago de él es un habitat natural de Campy 

lobacter pylori donde se establece la rela--­

ci6n de huesped-parásito. 

El aislar e indentificar Campylobacter pylori 

tomando en cuenta que se present6 en pacien-­

tes que unicamente se encontraban enfermos de 

gastritis y/o úlcera gástrica nos demuestra -

que esta bacteria es de un ambiente altamente 

específico lo que posiblemente contribuya a -

que su distribuci6n no sea aún mas amplia en 

lo que a incidencias se refiere, ya que el --

tiempo de vida fuera del aparato digestivo -

es muy corto, por sus requerimientos fisiol6-

gicos, ya que este bacilo aunque se han repor 

tado formas cocoides (31) en ningún caso se -

ha observado la formaci6n de esporas que favo 

recen a las bacterias a ser mas resistentes a 

al impacto ambiental. 
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La edad y el sexo de los pacientes al pare­

cer es un factor de influencia secundaria ~ 

ya que en este estudio poblacional no se -­

muestra un parámetro específico al parasi-­

tar a un individuo; sin embargo son de gran 

importancia no solo estos dos aspectos si -

no la gran totalidad de características ta~ 

to del huésped, agente y ambiente a lo que­

se denomina la triada ec6logica, puesto que 

la salud o enfermedad de el hombre asi como 

dél resto especies se encuentran involucra­

dos tanto factores intrínsecos como extr!n-

secos. 
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