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PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN GASTRITIS CRONICA.

RESUMEN

El Helicobacter pylori es una bacteria Gram—negativa, causante de un alto

porcentaje de gastritis y enfermedad {lcero péptica en nifios y adultos.

Se revisardn 120 biopsias gastricas (edad media = 57 afios) en pacientes que
se sometierdn a endoscopia gastro-duodenal.

De los 120 casos, en 63 ( 52.5%) biopsias se demostro mediante la tincidn -
de Warthin-Starry la presencia de H. pylori.
Fué mas abundante la cantidad de bacterias en las gdstritis cronicas activas

incluyendose en este grupo a 22 de 29 de las gastritis foliculares (75.8%).



PREVALENCE OF HELICOBACTER PYLORI IN CRONIC GASTRITIS

ABSTRACT

The Helicobacter pylori is a Gram-negative bacteria producing a high percenta-
ge of gastritis and peptic ulcer disease in child hood and adults.
One hundred twenty gastric biopsies were reciewed (57 years old median) in pa-

tients who had gastro-duodenal endoscopy.

In sixty three biogpsies was found Helicobacter pylori showed through Warthin--

Starry method.

The bacteria were found more frecuently in cronic active gastritis, including

twenty two cases against twenty nine of folicularis gastritis (75.8%).

Key Words:Helicobacter pylori, cronic active gastritis, cronic gastritis.



INTRODUCCION

El Campylobacter pylori, actualmente 1llamadd Helicobacter pylori ha sido obser-—
vada ésta bacteria espiral, gastrica, desde hace 53 afios.

En 1940 Freedburyg y Barrdn clasificardn a esta bacteria como una espiroqueta,-
encontrandola en el 37% de las gastrectomias realizadas (1).

Con la llegada de la endoscopla fibro-dptica, se facilitardn las tomas de las
biopsias gastricas y en 1975 Steer y Collins observardn a este micro-organismo
en el 80%de los casos con Ulcera géstrica, a la cual se le considerd en ese en-
tonces como una pseudomona y seguramente era contaminacidn (1-2).

Fue hasta 1983, cuando Warre y Marshall observardn a esta bacteria en las bio-
sias gastricas, como pequerios bacilos en forma de "S" & de coma; pertenecen al
grupo de los Gran-negativos, miden de 3 a5 micrometros de largo x 0.5 microme-
tros de ancho; tiene de tres a cuatro flagelos originados en uno de sus extremos
que recuerdan a las espiroquetas.Se caracterizan por ser Oxidasa +, Catalasa +,

H,S +, Indol - y no fermenta a la glucosa (1-2-3).

2
A esta bacteria se le llamo originalmente Campylobacter pylori por que define
el sitio que es mé&s comunmente encontrada.

Varias caracteristicas distinguen al Helicobacter pylori (H.P.) entre ellas se

incluye los altos niveles de produccidn de ureasa y su crecimiento Sptimo en -

in ambiente microaerdbico a 372 y a 422c, pero no a 272c.Ademds sus flageles
unipolares miltiples, en contraste con los otros miembros de ese mismo género -
(1-3~4).

Muestra tambi&n a diferencia de los otros Campylobacter (Fetus,Coli,Jejuni) -~
las proteinas de la superficie, sus &cidos grasos de la membrana celular(l-2-

4); lo mas importante, el andlisis parcial de la ausencia del RNA ribosomal, -



indica ég,éikﬂ.'pylbri es filogenéticamente mis estrechamente relacionado con
la Woliﬁélia succiondgenes que al género de los Campylobacter (6).

Ia‘ihfeccién por H.P. en la mucosa gastro—?uodenal causa gastritis cronicas ac~
tivas y puede predisponer a la Glcera péptica.Encontrandose a este bacilo como
uno de los principales causantes de las gastritis primarias (tipo "B", no in-
mune & gastritis antral) 4-5.

El porcentdje de asociacidn del H. pylori a las gastritis y Glceras gastricas
varia con diferentes autores;Warren y Marshall encontrardn presente a la bacte-
ria en un 77% de los pacientes con ilcera gastrica y 100% con Glcera ducdenal.
Similarmente Buck reportd 59% en pacientes con Glcera géstrica.En otros estudios
Pice y col. encontrarén el H.P. en el 81% de los cultivos de pacientes con Gl-
cera duodenal y 57% con Glcera gastrica (7-8-11).

Se considera que el H. pylori ocupa del 693% al 98% como causante de las géstri-

tis activa e "inactica". (5-6).

En la gastritis tipo "A", que se caracteriza por anemia perniciocsa afectando -
predominantemente al estdmago proximal y de origen inmunolégico (5), al encon -
trar la presencia del H. pylori seria un argumento en contra del patdgeno como
causante de las gastritis primarias; sin embargo J.O'Connor reporta la presen-
cia de la bacteria aunado a la anemia perniciosa, haciendo hincapie que rara -
vez se presenta en esta asociacidn, de forma tal que cuando la bacteria se ha
gncontrado en otras formas de gastritis especificas (Enfermedad de Crohn's,gas-
troenteritis eosinofilica & por ingestidn de drogas)ha sido meramente como un
comensal, reafirmandose el papel de &ste patdgeno en las gastritis crdnicas co ~
mo causante primario (5-9).

Su presencia es mas frecuente en el individuo adulto, pero en estudios recientes
por Drumm, Czinn, Tovar,etc. demostrardn gue el H.P. ascciado a gastritis y -
enfermedad péptica en los nifios tienen igual proporcidén que en el adulto (4-6-8

10-11~12).
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Esta -bacteria se asocia con cambios en cualquie} parte del estomago, pero se
ve mds constantemente en el antro géstrico, su presencia es tambien vista en -
las biopsias ducdenales y de esdfago, pero solamente cuando hay metaplasia gas-
trica (6-12).Se desconoce su sobrevida.

Se localiza en el epitelio superficial, presumiéndose que es ahi, por el gra

diente de pH neutro, causado por el moco.Tambien se ha observado en el cuello
y en las criptas de las glandulas gistricas de donde se extiende y se distribu-
ye en placgs.Aunque la bacteria es capaz de entrar a la cé&lula, nunca se le ha

observado como tal (3).

El H.P. es un productor de ureasa (urea-aminohidrolasa), enzima que no se pre
senta en la mucosa normal de los mamiferos.Esta enzima metaboliza la urea, des-—
doblindola en dioxido de carbono y amonio, esta Oltima lesiona la mucosa gds -
trica y ducdenal, neutraliza la acidez gastrica y es una fuente de nitrdgeno pa-
ra su nutricidn, pudiéndose explicar algunos sintomas de las gastritis, espe -
cialmente la flatulencia (15).Produce también citotoxinas y proteasas que degra-
dan al moco gastrico, lesionando de esta manera uno de los mecanismos principa -
les de defensa (12).

La explicacidn que dio Yoshida y col. por la selectibidad del decremento del -
contenido de mucina en la mucosa gdstrica antral, no asi en el drea de las glan-
dulas oxinticas, fué& que el amonio producido por el H.P. al desdoblar a la urea
tiene como efecto citotdxico en la mucosa pildrica (regidn no productora de &ci-
do), a diferencia del amonio producido en la mucosa corporal (regidn secretora -
de acido) que reacciona con el acido clorihidrico (HCL) produciendo Cloruro de-
amonio (NH4CL) el cual tiene poco 6 nula citotdxicidad no daflando a la mucosa-
de esta zona.Esto explica el decremento especifico de la mucina intracelular de
la mucosa antral, tanto por las citotdxinas y proteasas, degradando el moco gas-—
trico, lesionando de esta manera uno de los mecanismos principales de defensa -

normal (12-13).
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El dafio del epitelio gastrico, geﬁéra una respuesta inmunolégica de tipo humo-
ral, sistémica y local, coﬁ la migraéién de células inflamaroias <linfocitos,
células plasmaticas y polimorfonuéleares> al sitio de la lesidn produciendo -
gastritis <12>.

Este cambio puede incrementarse con la presencia de agentes nocivos como las
drogas anti-inflamatorias no esteroideas, jugo biliar,etc. pudiendo causar una

gastritis mis severa<l3>.

La bacteria también habita en &reas de metaplasia gastrica en el duodeno, ejer
ciendo ahi un papel sinergista Jjunto con la produccidn enddgena de dcido por

el tejido heterotdpico gastrico para el desarrollo de Glcera duodenal <12>.

Su sintomatolegia es muy variable, predominando hematemesis, dolor peri-umbili
cal, pirosis, vomito, otras ienos frecuentes como nauseas, fatiga, anorexia, -

diarrea, perdida de peso.<l-10-14>.

Existen diversos métodos que pueden ser utilizados para su identificacidn.
Cultivosy;

Es un organismo de crecimiento lento, ocupa de un medio microaerofilico a 37°
Se desarrolla en Agar chocolate, es oxidasa, catalasa y ureasa positivo, reac-~
ciones que lo distinguen de otras bacterias.En 3 dias crece lmm, transparentes
y no pigmentadas (6-12-16).

Histologia:

£l diagnostico histologico de la gastritis requiere de la presencia de las cé-
lulas inflamatorias en la lamina propia.Cuando consiste de mononucleares se le
denomina gastritis crénica y cuando se asocia a polimorfonucleares se le llama
activa (5-12-16).Las bacterias se visualizan bien con tinciones de Warthin- -
Starry, Giemsa y hematoxilina y eosina.

Por microscopia electronica se ha demostrado intimo contacto del H.P. en la -
mucosa con cambios celulares concomitantes, incluyendo, degeneracién de micro
vellosidades, deplecidén del moco y un incremento de glicoproteinas ricas en -

acido sialico (5-6).



' Pruebas Serologicas: .

A este_grupo pertenecen las pruebas de hemaglutinacidn pasiva e inmunofluoresen
,cia.Uitimamente se estan haciendo determinaciones de IgA e IgG por medio de tec
nicas de ELISA,cuando los pacientes tienen asociacidn a H.P. muestran titulos
mayores de 300u.Esta prueba tiene una sensibilidad del 93% y una especifidad -~
del 94% (12-21).

Pueba de Urea marcada con C13 y Cl4:

Consiste en la ingestién de urea marcada con Cl3 & Cl4, midiendose posteriormen
te la recuperacién de CO2 marcada con radio-isotopo en el aire exhalado por -
el paciente; la prueba se considera positiva si los resultados con mayores de
0.5 milimoles por litro (6).Esta prucba ademis de detectar la colonizacidn por
el H.P. es Gtil para determinar la cantidad de bacterias y confirmar su erra-
dicacién después del tratamiento.Tiene una sensibilidad de 94% y especificidad
del 98% (12=17=18).

Prueba de Ureasa rapida:

Es un método rapido para detectar H.pylori, se puede hacer en la sala de endos-
copia obteniéndose el resultado en una hora.lLa ureasa producido por el organis
mo, hidroliza la urea en amonio con elelvacién secundaria del pH, cambia el -
reactivo utilizado (rojo fenol) de amarillo a rosado.Segun Czinn su sensibili-

dad y especificidad es del 100% (12-16-19-20).

El tratamiento de erradicacidn del H. pylori en pacientes con enfermedad dcido
'péptica asociada a infeccidn por este germen, se correlaciona con la mejoria -

hitolégica y remisidn de las ,manifestaciones clinicas.

El anti-microbiano ideal debe ser activo en forma local, estable en el medio

&cido y atravesar en forma satisfactoria el moco gastrico.

El H. pylori muestra sensibilidad a la Amoxicilina, Ampicilina, Eritromicina,

Tetraciclina, Cefalosporinas,Metronidazol y Bismuto (6-12-22) y resistencia a



65—
la Vancéndcina,Trimetropin—sulfametoxasol, quinolonas (12).

Hay evidencias recientes, en el sentido de qué el bismuto, ademéds de formar
una cubierta protectora en la base de la llcera, ejerce efectos inhibitorios
en el crecimiento del H.P. in vitro.
Mc Nulty demostrd in vivo que el bismuto es mds efectivo que la eritrcmicina
6 el placeho para erradicar a la bacteria; ellos suguirierdn que el bismuto -
puede penetrar el mcco alcanzando concentraciones altas en la superficie de la
células epiteliales, suficiente para destruir a la bacteria (12-22).
Es por esta razdn que en la actualidad debe usarse en asociacidn con un anti-
biotico, obteniendo mejores resultados, con mayores posibilidades de erradi -
cacién y menor nimero de recaidas (6-12-22).
Para determinar la prevalencia de Helicobacter pylori en las gastritis cronicas
inespecificas, se realizd este estudio prospectivo exploratorio en el servicio

de Patologia del H.R.A.L.M., de noviembre de 1991 a julio de 1992.
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MATERIAL. ¥ METODOS

Se estudiardn 120 biopsias de mucosa gastrica obtenidas por endoscopia, en pa -
cientes del Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos, para evaluar la presen-
cia de Helicobacter pylori; las biopsias fuerdn obtenidas de pacientes examina-
dos rutinariamente.

El rango de edad fué de 23 a 91 afios, 54 fuerdn hombres y 66 mujeres.Todas las
biopsias se fijardn en formol al 10%, se incluyerdn en parafina y se realizardn
cortes de 5 micrometros de espesor para elaborar cuatro preparaciones, tres se
tiflerén con hematoxilina y eosina y una con Warthin-Starry.Las tres primeras -
para determinar tipo morfologico de la mucosa y grados de inflamacidn; defini-
da de acuerdo al tipo de c@lulas inflamatorias:"Gastritis cronica" indica un -
incremento en el nimero de c@lulas linfoides, acompafiandose de otros cambios —
inflamatorios como edema, congestidn y dafic celular.

El termino "Activo" fue usado para indicar la presencia de polimorfonucleares
ya sean escasos, infiltrando a las glandulas & cuando su presencia es ocasional

obviamente cuando estaban muy incrementados en la lamina propia. -

La laminilla tefiida con Warthin-Starry sirvid para buscar especificamente a los

bacilos curvos.El nOpero de bacterias se gradud de la siguiente manera:

0.-Cuando no hubo evidencia de la bacteria

l.-Ocasionales bacterias espirales.

3.-Bacterias dispersas en la mayoria de los campos & grupls ocasionales de nu-~
merosas bacterias.

3.-Numerosas bacterias en la mayoria de los campos.

También fuerdn evaluados otros cambios de la mucosa como:grado de Atrofia,cali-

ficandola en Leve, Moderada e Intensa y la Metaplasia, que de acuerdo a sus com

ponentes se considerd Completa (c&lulas caliciformes, de Paneth y cé&lulas con -

borde estriado) e Incompleta (solo c&lulas caliciformes).

Se considerd.la presencia de Gastritis Folicular y Ulcera Gastrica asociada a H.P.



RESULTADOS
En la revisidn de las 120 biopsias, 54 fuerén hombres y 66 mujeres, con rango

de edad de 23 afios a 91 afios (media=57 afios).

El estudio de la mucosa gistrica tefiida con hematoxilina y eosian, reveld que
el sitio mis frecuentemente biopsiado fué antro, seguido por cuerpo gastrico y

solo una de-duocdeno y otra de regidn fandica.

Todos los casos presentardn gastritis crénica;leves 35 (29.16%), moderadas 53
(44.16%) e intensas 32 (26.66%) casos.

Del total de biopsias, en 70 (58.3%) casos se encontrd ademds datos de actividad.
(Cuadro No. 1}.

El H.pylori fué identificado en 63 biopsias (52.5%) de los cuales 18 casos (28.
5%) fuerdn gastritis crdnicas exclusivamente predominando la inflamacidn mode-
rada y con presencia de + a ++ de H. pylori.(Cuadro No. 2).

Las 45 biopsias (71.4%) de gastritis crdnica con signos de actividad, mostrardn
inflamacidén de moderada a intensa , con -+ a -+++ de H. pylori.(Cuadro No. 3).

En el grupo de estudio se encontrardn 29 casos (24.16%) de gastrtis folicular;7
fuerdn gastritis cronicas (24.13%) y 22 (75.87%) gastritis crédnica activa.{Cua-
dro No. 4).

Para la valoracidn de la Metaplasia, Atrofia y Displasia, fu? necesaric la ori-~
gntacién adecuada de las biopsias.Se eliminardn 9 biopsias por mal orientadas,-
por lo que solo se incluyerdn 111 casos.

De los 35 (31.5%) casos de metaplasia, en 20 (57.1%) fué completa v en 15 (42,
8%) incompletas.

La atrofia se presentd en 25 (22.5%) casos con predominio del grado mederado
(64%).

La displasia solo se presentd en 3 casos, sin predomino por algin tipo.
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DISCUSION

Fing

La existencia de la bacteria ha sido sospechada desde hacia varias decadas. -
Fue a partir de Warren -Marshall que reportardn esta bacteria espiral abajo de-
la capa de noco de la mucosa gastrica.

Desmostrardn que su presencia estaba en estrecha asociacidn a la gastritis cré-

nica y a la enfermedad &cido péptica.

En las 120 biopsias estudiadas, todas presentabdn gastritis crénicas inespecifi-
cas y en 63 (52.5%) se comprobd la presencia del Helycobacter pylori, de forma
tal gue la poblacidn del H.A.L.M. tiene una leve disminucidn del porcentaje de
prevalencia, puesto que la mayoria de los autores sefalan del 60% al 90%.

El grupo de las gastritis crdnicas presentardn menor intensidad inflamatoria,-
predominando de leve a y en sclo el 28.5% habia Hl. pylori.No asi con las gas -
tritis crénicas activas que fuerdn mas frecuentes y su intensidad inflamatpria

de moderada a intensa, con mds del 70% con H. pylori.

Se encontro correlacidn positiva entre la presencia del organismo y gastritis -
activa, pero la asociacién con gastritis crdnica "inactiva fué€ menos pronunciado

con resultados similares en estudios realizados por Warren y Marshall.

Hubo biopsias en el gque el componente crdnico fud mds pronunciado, con infil -
tracidn linfo-plasmccitaria y formacién de foliculos linfoides; con estas carac-—
teristicas se reunierdn 29 biopsias, 7 (24.2%) asociadas a gastritis crdnica y
22 (75.8%) a gastritis crdnica activas.En 26 (89.6%) de estas gastritis, se en-

contrd H. pylori de tal gue su porcentaje de asociacién a la bacteria espiral

es muy alto.

Conclusiones:
*Fl grupo de poblacién del H.A.L.M. con gastritis crénica, tuvierdn levemente

un porcentaje menor de asociacidn a H. pylori.
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*Las gastritis crdnicas activas presentan una mayor asociacidn a el Helicobacter

pylori, que las gastritis crdnicas "inactivas".

*La presencia de foliculos linfaticos en la gastritis crdnica, tienen una alta

frecuencia de aspciacidn a Helicobacter pylori.

A.G.S.R.



PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI ASOCCIADO A GASTRITIS CRONICA

CUADRO No. 1

INTENSIDAD DE GASTRITIS CRONICA ASOCIADA A LA PRESENCIA

O AUSENCIA DE ACTIVIDAD

GASTRITIS

No. (%)
LEVE MODERADA INTENSA
GASTRITIS 50 30 18 24
CRONICA (41.6%)  (60%) (36%) (4%)
GASTRITIS
CRONICA 70 5 35 30
ACTIVA (58.33)  (7%) (50%) (43%)

TOTAL 120 35 53 33

~11-



PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI ASOCIADO A GASTRITIS CRONICA

CUADRO No.

GRADQ Y PORCENTAJE DE POSITIVIDAD DEL HELICOBACTER PYLORI

EN LOS CASOS DE GASTRITLS CRONICA

-12~

0 1 2 3 TOTAL
(+) (++) (=)
LEVE 24 2 3 1 30
MODERADA 7 4 3 4 18
INTENSA 1 1 0 0 2
TOTAL 32 7 6 5 E)
(64%) (148) (123) (10%)
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PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYIORI ASOCIADO A GASTRITIS CRONICAR

CUADRO No. 3

GRADO Y PORCENTAJE DE POSITIVIDAD DEL HELICOBACTER PYLORI

EN LOS CASOS DE GASTRITIS CRONICA ACTIVA

0 1 2 3 TOTAL
(+) (++) (4+)
LEVE 2 1 2 0 5
MODERADA 15 6 6 8 35
INTENSA 8 3 11 8 30
25 10 19 16 70

TOTAL (35.73) (14.2%) (27.13) _ (22.8%)
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PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYIORI ASOCIADO A GASTRITIS CRONICA

CUARDRO No. 4

PATRON FOLICULAR DE LA GASTRITIS ASOCIADA A LA

PRESENCIA O AUSENCIA DE ACTIVIDAD

No. 29/120 LEVE MODERADA INTENSA TOTAL
(24.1%)
GASTRITIS 1 5 1 7
CRONICA (24.13)
GASTRITIS
CRONICA 0 6 16 22
(75.8%)

ACTIVA




~15-

PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI NASOCIADO A GASTRITIS CRONICA

CUADRO No. 5

FRECUENCIA DE ASOCIACION DE LA METAPLASIA, DISPLASIA

Y ATROFIA CON LA GASTRITIS CRONICA

METAPLASIA
35 (31.5% ATROFIA DISPLASIA

COMPLETA INCOMPLETA

LEVE 2 2 3 1
MODERADA 10 8 16 1
INTENSA 3 5 6 1
TOTAL 20 15 25 3

(57.13) (44.43) (22.5%) (2.7%)
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