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RESUMEN 
 
Se cultivó cuatro biopsias gástricas de sendos 
pacientes que padecían de gastritis crónica 
atrófica. Las muestras fueron inoculadas en 
platos con agar de Butzler y agar sangre y 
fueron incubadas en microaerobjosis a 37oC du-
rante seis días. Se cultivo C. pylori a partir de 
dos de esas muestras, las cuales provenían de 
pacientes cuyo jugo gástrico mostró valores de 
pH de 2 y 1,5 respectivamente, y que también 
fueron negativos a la prueba de nitritos. Ambas 
cepas fueron catalasa. oxidasa y ureasa 
positivas. Además, ultraestructuralmente fueron 
similares a C. pylori. Los pacientes con cultivos 
negativos mostraron valores de pH gástrico de 6 
y 8 y dieron la reacción para nitritos positiva en 
jugo gástrico. Este informe representa los 
resultados preliminares de un estudio 
prospectivo [Rev. Cost. Cienc. Méd. 1988; 1988; 
9(1):43-46]. 
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INTRODUCCION 
 
Desde principios de siglo se ha informado del 
hallazgo de bacterias curvadas en forma de “S” 
en cortes histológicos de mucosa gástrica (1). 
Sin embargo, fue hasta la década de 1980 en 
que ese agente se asoció con la etiología de la 
gastritis (7, 14), lo cual le revistió de 
importancia, tornándole en el centro de atención 
de una serie de estudios que condujeron a su 
aislamiento y eventual clasificación como 
Campylobacter pyloridis o pylori. El último 
término ha sido aceptado por la Comisión 
Internacional de Taxonomía Bacteriológica (8). 
Actualmente se considera que C. pyIori está 
involucrado en la etiología de la gastritis y 
asociado con la duodenitis, úlcera péptica, 
pilórica y duodenal (2-6, 9, 10, 13). 
Esta especie se diferencia del resto del género 
por su rápida capacidad para hidrolizar la urea 
(9, 15); además, morfológicamente es diferente, 
pues el bacilo presenta extremos romos, uno de 
ellos adornado con un ramillete de 3 a 5 flagelos 
envainados. Las otras especies, por ejemplo C. 
jejuni, presentan extremos puntiagudos con un 
flagelo desnudo en cada uno (9). 
La relevancia que ha adquirido esta bacteria en 
los    últimos     años      la     coloca en un 
primer     plano   en    la     investigación       de 
la      etiología      infecciosa    de    los      proce- 
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sos patológicos gastroduodenales; por lo que 
deseamos dar a conocer este hallazgo 
preliminar del aislamiento de C. pylori en Costa 
Rica. 
 
MATERIAL Y METODOS 
 
Este es el resultado del análisis de los cuatro 
primeros casos de un estudio bacteriológico que 
se realiza en una cohorte de 200 paciente 
originalmente estudiados en 1978 y cuyo 
diagnóstico en aquella época fue de gastritis 
crónica atrófica. Para el estudio presente, los 
pacientes se localizan nuevamente y se les 
somete a un estudio gastros cópico. Los cuatro 
casos de este informe mostraron un cuadro de 
gastritis crónica atrófica ya cada uno se le tomó 
una biopsia a nivel de antro pilórico, destinada 
al estudio bacteriológico.  
Los tejidos recién obtenidos fueron inoculados 
en platos con agar de Butzler y agar sangre, 
colocados en jarras de anaerobiosis sin 
catalizador, cuya atmóstera se redujo usando un 
sobre generador de anaerobiosis (Gas Pack), tal 
como se recomienda para el aislamiento de 
Campylobacter (9). 
 

Las jarras fueron incubadas a 37oC durante seis 
días, analizando los cultivos cada 48 horas. 
Las colonias morfológicamente similares a 
Campylobacter fueron examinadas 
bioquímicamente por ureasa, oxidasa y 
catalasa; además, fueron estudiados al 
microscopio electrónico de transmisión (Hitachi 
HU 12 A) mediante tinción negativa. 
 
 
 
RESULTADOS 
 
A partir de dos de los cuatro casos estudiados 
se cultivó C. pylori, ambas cepas fueron 
identificadas bioquímicamente, ya que fueron 
catalasa, oxidasa y ureasa positivas. Esta última 
prueba se hizo en caldo de ureasa de 
Christiensen mostrando resultados positivos en 
1 ó 2 minutos post inoculación. 
Utraestructuralmente se identificó este agente 
con base en sus características morfológicas 
señaladas anteriormente, y fundamentalmente 
por el hecho de presentar flagelos envainados, 
como se muestra en la Figura 1. 
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Micrografía electrónica de transmisión de 
una unción negativa de C. pylori. Se 
observa un bacilo curvado con tres fla-
gelos en uno de sus extremos (Barra =0,5 
um). En el recuadro se muestra el detalle 
de un flagelo aumentado, en el cual se 
aprecia la vaina que le recubre. La flecha 
indica un punto en donde la vaina se ha 
roto, dejando al descubierto el filamento 
flagelar (Barra = 200 nm). 

 



El jugo gástrico de ambos pacientes con cultivos 
positivos presentó valores de pH ácido (1,5 y 2); 
además, fue negativo para la prueba de nitritos. 
Los pacientes negativos exhibieron valores de 
pH gástrico de 6 y 8,5 y fueron positivos a la 
prueba de nitritos en jugo gástrico. 
 
DISCUSION 
 
Hasta donde sabemos, éste es el primer informe 
sobre el aislamiento de Campylobacter pylori 
como agente infeccioso gastroduodenal 
realizado en Costa Rica, lo que debe ser motivo 
de estudio, puesto que define casos de 
patología gastroduodenal potencialmente 
tratables con medicamentos antimicrobianos, 
como amoxacilina combinada con subcitrato de 
bismuto coloidal (11). 
Clínica, epidemiológica e inmunológicamente 
hay evidencias que incriminan fuertemente a 
esta bacteria con la etiología de procesos 
patológicos a nivel de estómago y duodeno. Se 
sabe que la bacteria es responsable de gastritis; 
sin embargo, se desconoce si es la iniciadora de 
procesos ulcerosos, o bien si es secundaria a 
una lesión preexistente que se agrava y 
empeora, llevándola a la cronicidad, pues se 
sospecha de períodos de colonización de hasta 
un año (10,11). Por otra parte, recientemente se 
encontró evidencia de que el material 
extracelular de C. pylori presenta una acción 
similar a la exhibida por la pepsina, lo que le 
permite degradar la capa de muco gástrico, 
alterando sus propiedades fisicoquímicas, lo 
cual podría representar un factor importante en 
la patogénesis de la gastritis y la úlcera péptica 
(12).   Este   es   un    informe   preliminar  de los 
 
 
 

 
 
 
 
 
hallazgos en una serie de pacientes estudiados 
por patología gastrointestinal. 
 

ABSTRACT 
 
Four gastric biopsies from patients with chronic 
atrophyc gastritis were cultivated on Butzler agar 
and blood agar; these were incubated at 37oC 
under reduced oxygen for six days. From two 
samples, C. pylori was cultured. These samples 
carne from patients with gastric pH of 2 and 1.5 
and were negative for nitrite test. Both strains 
gave positive reactions for catalase, oxidase, 
and urea. Their ultrastructural features were 
characteristic of C. pylori Patients with negative 
cultures showed a gastric juice of 6 and 8, and 
their reactions for nitrite in gastric juice were 
positive. This report constitutes a preliminary 
finding in the study of a larger series of patients. 
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