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PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYLORI EN GAS'.rRITIS CRONICA. 

RESUMEN 

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

porcentaje de gastritis y enfennedad úlcera péptica en niños y adultos. 

Se revisarón 120 biopsias gástricas (edad media 

se scmetierón a endoscopia gastro-duodenal. 

57 años) en pacientes que 

De los 120 casos, en 63 ( 52.5%) biopsias se demostro·mediante la tinción -

de warthin-Starry la presencia de H. pylori. 

<ué más abundante la cantidad de bacterias en las gástritis crónicas 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 biofsies was found Helicobacter pylori showed through Wart.hin-­

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. 



-1-

INTRODUCCION 

El Carnpylobacter pylori, actualmente llamado Helicobacter pylori ha sido obser­

vada ésta bacteria espiral, gástrica, desde hace 53 años. 

En 1940 Freedburg y Barrón clasificarán a esta bacteria como una espiroqueta,­

encontrándola en el 37% de las gastrectomias realizadas (1). 

con la llegada de la endoscopía fibra-óptica, se facilitarán las tomas de las 

biopsias gástricas y en 1975 Steer y Collins observarán a este micro-organismo 

en el 80%de los casos con úlcera gástrica, a la cual se le consideró en ese en­

tonces como una pseudomona y segurament..e era contaminación (l-2). 

Fue hasta 1983, cuando Warre y Marshall observarán a esta bacteria en las bio­

sias gástricas, como pequeños bacilos en forma de "S" ó de coma; pertenecen al 

grupo de los Gran-negativos, miden de 3 a5 m.icrometros de largo x O. 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 +, 

H2s +, Indol - y no fermenta a la glucosa (l-2-3). 

A esta bacteria se le llamo originalmente Campylobacter pylori por que define 

el sitio que es más comunmente encontrada. 

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

incluye los altos niveles de producción de ureasa y su crecimiento óptimo en 

ún ambiente microaeróbico a 379. y a 422c, pero no a 279.c.Además sus flagelos -

unipolares múltiples, en contraste con los otros mianbros de ese mismo género -

(1-3-~). 

Muestra también a diferencia de los otros Campylobacter (Fetus,Coli,Jejuni) 

las proteinas de la superficie, sus ácidos grasos de la membrana celular(l-2-

4); lo más importante, el análisis parcial de la ausencia del RNA ribosomal, 
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indica qu el H. 'pylori es filogenéticamente más estrechamente relacionado con 

la Wolinella succionógenes que al género de los Campylobacter (6). 

La infección por H.P. en la mucosa gastro-~uodenal causa gastritis cronicas ac­

tivas y puede predisponer a la úlcera péptica.Encontrandose a este bacilo como 

uno de los principales causantes de las gastritis primarias (tipo "B", no in­

mune ó gastritis antral) 4-5. 

El porcentáje de asociación del H. pylori a las gastritis y úlceras gástricas 

varia con diferentes autores;Warren y Marshall encontrarón presente a la bacte­

ria en un 77% de los pacientes con úlcera gástrica y 100% con úlcera duodenal. 

Similarmente Buck reportó 59% en pacientes con úlcera gástrica.En otros estudios 

Pice y col. encontrarón el H.P. en el 81% de los cultivos de pacientes con úl­

cera ducx:lenal y 57'l. con úlcera gástrica ( 7-8-11). 

Se considera que el 11. pylori ocupa del 69% al 98% como causante de las gástri­

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

En la gastritis tipo "A", que se caracteriza por anemia perniciosa afectando 

predominantemente al estómago proximal y de origen inmunológico (5), al encon -

trar la presencia del H. pylori sería un argumento en contra del patógeno como 

causante de las gastritis primarias; sin embargo J.O'Connor reporta la presen­

cia de la bacteria aunado a la anemia perniciosa, haciendo hincapíe que rara 

vez se presenta en esta asociación, de fonna tal que cuando la bacteria se ha 

encontrado en otras fonnas de gastritis especificas (Enfennedad de Crohn's,gas­

troenteritis eosinofílica ó por ingestión de drogas)ha sido meramente como un 

comensal, reafirmandose el papel de éste patógeno en las gastritis crónicas co -

mo causante primario ( 5-9). 

Su presencia es más frecuente en el individuo adulto, pero en estudios recientes 

por DnllTlffi, Czinn, Tovar,etc. demostrarón que el H.P. asociado a gastritis y -· 

enfermedad péptica en los niños tienen igual proporción que en el adulto (4-6-8 

10-11-12). 
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Esta bacteria se asocia con cambios en cualquier parte del estomago, pero se 

ve más constantemente en el antro gástrico, su presencia es tambien vista en -

las biopsias duodenales y de esófago, pero solamP.nte cuando hay metaplasia gás­

trica (6-12).Se desconoce su sobrevida. 

Se localiza en e.l. epitelio superficial, presumiéndose que es ahí, por el gra 

diente de pH neutro, causado por el moco.'rambien se ha observado en el cuello 

y en las criptas de J.as glándulas gástricas de donde se extiende y se distribu­

ye en placas.Aunque la bacteria es capaz de entrar a la célula, 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 mamíferos.Esta enzin>.a metaboliza la urea, des­

doblándola en dioxido de carbono y amonio, esta última lesiona la mucosa gás -

trica y duodenal, neutraliza J.a acidez gástrica y es una fuente de nitrógeno pa­

ra su nutrición, pudiéndose explicar algunos síntomas de las gastritis, espe -

cialmente la flatulencia (15).Produce también citotoxinas y proteasas que degra­

dan al moco gástrico, lesionando de esta manera uno de los mecanismos principa -

les de defensa ( 12) . 

La explicación que dio Yoshida y col. p::>r la selectibidad del decremento del 

contenido de mucina en la mucosa gástrica antral, no as.í en el área de las glán­

dulas oxínticas, fué que el arnoni_o producido por "'1 H.P. al desdoblar a la urea 

tiene como efecto citotóxico en la mucosa pilól"ica (región no productora de áci­

do), a diferencia del amonio producido en la mucosa corporal (región secretora -

de ácido) que reacciona con el ac.i.do clorihidrico (HCL) produciendo Cloruro de­

amonio (NH4CL) el cual tiene poco ó nuJ.a citotóxicidad no dañando a la mucosa­

de esta zona.Esto explica el decremento específico de la mucina intracelular de 

la mucosa antral, tanto por las citotóxinas y proteasas, degradando el moco gás­

trico, lesionando de esta manera uno de los mecanismos principales de defensa -

nonnal (12-13). 
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El daño del epitelio gástrico, genera una respuesta inmunológica de tipo humo­

ral, sistémica y local, con la migración de células inflamaroias <linfocitos, 

células plasmáticas y polimorfonucleares> al sitio de la lesión 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 más severa<l.3>. 

La bacteria también habita en áreas de metaplasia gástrica en el duodeno, ejeE_ 

ciendo ah.i un papel sinergist.a junto con la producción endógena de ácido por 

el tejido heterotópico gástrico para el desarrollo de úlcera duodenal <12>. 

Su sintomatologia es muy variable, predominando hematemesis, dolor peri-umbill_ 

cal, pirosis, vomito, otras menos frecuentes ClATIO nauseas, fatiga, anorexia, -

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

Existen diversos métodos que pueden ser utilizados para su identificación. 

cultivos.:: 

Es un organismo de crecimiento lento, ocupa de un medio microaerof.ilico a 37° 

Se desarrolla en ligar chocolate, es oxidasa, catalasa y ureasa positivo, reac­

ciones que lo distinguen de otras bacterias.En 3 días crece lmm, transparentes 

y no pigmentadas (6-12-16). 

Histología: 

El diagnostico histoloc3ico de la gastritis requiere de la presencia de las cé­

lulas inflamatorias en la lamina propia.Cuando consiste de rnononucleares se le 

denomina gastritis crónica 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 1-1.P. en la -

mucosa con cambios celulares concomitantes, incluyendo, degeneración de micro 

vellosidades, depleción del moco y un incremento de glicoproteinas ricas en -

ácido siálico (5-6). 
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Pruebas Serologicas: 

A este grupo pertenecen las pruebas de hemaglutinación pasiva e inmunofluoreseE_ 

~c!.a.Ultimamente se estan haciendo determinaciones de IgA e IgG por medio de te~ 

nicas de ELISA,cuando los pacientes tienen asociación a H.P. muestran titules 

mayores de 300u.Esta prueba tiene una sensibilidad del 93% y una especifidad -

del 94% (12-21). 

Pueba de Urea marcada con Cl3 y Cl4: 

Consiste en la ingestión de urea marcada con Cl3 ó Cl4, midiendose posteriormeE_ 

te la recuperación de co2 marcada con radio-isotopo en el aire exhalado por -

el paciente; la prueba se considera p::isltiva si los resultados con mayores de 

0.5 núlimoles por litro (6) .Esta prueba además de detectar la colonización por 

el ll.P. es útil para determinar la cantidad de bacterias y confirmar su erra­

dicación después del triltamlento.Tiene un<:t sensibilidad de 94% y especificidad 

del 98% (12=17=18). 

Prueba ele Ureasa rapicla: 

Es un método rapiclo para detectar H.pylori, se puede hacer en la sala de endos­

copia obteniéndose el resultado en una hora.La ureasa producido por el organi.§_ 

mo, hidroliza la urea en amonio con elelvac.ión secundaria del pH, cambia el 

reactivo utilizado (rojo fenol) de arnnrillo a rosado.Segun Czinn su sensibili­

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

El tratarQiento de erradicación del H. pylori en pacientes con enfermedad ácido 

péptica asociada a infección por este germen, se correlaciona con la mejoría -

hitológica y remisión de las ,manifestaciones clínicas. 

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

ácido y atravesar en forma satisfactoria el moco gástrico. 

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

Tetraciclina, Cefalosporinas,Metronidazol y Bismuto (6-12-22) y resistencia a 
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la Vancomicina,Trimetropin-sulfametoxasol, guinolonas (12). 

Hay evidencias recientes, en el sentido de gue el bismuto, además de formar 

una cubierta protectora en la base de la úlcera, ejerce efectos inhibitorios 

en el crecimiento del H.P. in vitl'."o. 

Me Nulty denostró in vivo gue el bismuto es más efectivo gue la eritromicina 

ó el placel:o para erradicar a la bacteria; ellos suguirierón gue el bismuto 

puede penetrar el moco alcanzando concentraciones altas en la superficie de la 

células ~piteliales, suficiente para destruir a la bacteria (12-22). 

Es pcr esta razón que en la actualidad debe usarse en asociación con un anti­

biotico, obteniendo mejores resultados, con mayores pcsibilidades de errad.L -

cación y menor número de recaídas (6-12-22). 

Para determinar la prevalencia de Helicobacter pylori en las gastritis cronicas 

inespecificas, se realizó este estudio prospectivo exploratorio en el servicio 

de Patolog.ia del H.H.A.L.M., de noviembre de 1991 a julio de 1992. 
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MATERIZ\L Y ME'IDOOS 

se estudiarón 120 biopsias de mucosa gástrica obtenidas por endoscopia, en pa -

cientes del Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateas, para evaluar la presen­

cia de Helicobacter pylori¡ las biopsias fuerón obtenidas de pacientes examina­

dos rutinariamente. 

El rango de edad fué de 23 a 91 años, 54 fuerón hombres y 66 mujeres.Todas las 

biopsias se fijarón en formol al 10%, se incluyerón en parafina y se realizarón 

cortes de 5 micrometros de espesor para elaborar cuatro preparaciones, tres se 

tiñerón con hematoxilina y eosina y una con Warthin-Starry.Las tres primeras -

para determinar tipo morfologico de la mucosa y grados de inflamación; defini­

da de acuerdo al tipo de células inflamatorias:"Gastritis crónica" indica un -

incnomcnto en el número de células J.lnfoides, acompañandose de otros cambios -

inflamatorios como edema, congestión y daño celular. 

El termino "Activo" fue usado para indicar la presencia de polimorfonucleares 

ya sean escasos, infiltrando a las glándulas ó cuando su presencia es ocasional 

obviamente cuando estaban muy incrementados en la lamina propia. 

La laminilla teñida con Warthin-Starry sirvió para buscar especificamente a los 

bacilos curvos.El nÚI)1ero de bacterias se graduó de la siguiente manera: 

0.-cuando no hubo evidencia de la bacteria 

1.-0casionales bacterias espirales. 

J.-Bacterias dispersas en la mayoría de· los campos ó g:-u'.~·;;3 ocatüonales de nu-

merosas bacterias. 

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

También fuerón 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 c~ 

ponentes se consideró Completa (células caliciformes, de Paneth y células con -

borde estriado) e Incompleta (solo células caliciformes). 

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

En la revisión de las 120 biopsias, 54 fuerón hombres y 66 mujeres, con rango 

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

El estudio de la mucosa gástrica teñida con hematoxilina y eosian, reveló gue 

el sitio más frecuentemente biopsiado fué antro, seguido por cuerpo gástrico y 

solo una de-duodeno y otra ele región fúndica. 

Todos los casos presentarán gastritis crónica;leves 35 (29.16%), moderadas 53 

(44.16%) e intensas 32 (26.66%) casos. 

Del total de biopsias, en 70 (58.3%) casos se encontró adem5s datos de actividad. 

(Cuadro No. l). 

El H.pylor.i fué .Ldentif.icado en G3 biops.Las (52.5%) de los cuales 18 casos (28. 

5%) fuerón gastritis crónicas exclusivamente predominando la inflamación mode­

rada y con presencia de + a++ de H. pylori. (Cuadro No. 2). 

Las 45 biopsias ( 71. 4%) de gastritis crónica con signos de ¿¡ctividad, mostrarán 

inflamación de moderada a intensa, con++ a+++ de H. pylori.(Cuadro No. 31. 

En el grup:> de estudio se encontrarán 29 casos (24.J.6%) de g'1:3':rtis fo.licular;7 

fuerón gastritis crónicas (24.13%) y 22 (75.87%) gastritis cr6n!.c.1 '1Ct.iva.(Cua-­

dro No. 4). 

Para la valoración de la Metaplasia, Atrofia y Displasia, i'u;, nsc:esario la ori­

entación adecuada de las biopsias.Se eliminarán 9 biopsias ro::: :n'll. oci.cntadas,­

por lo gue solo se incluyerón 111 casos. 

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

8%) incompletas. 

La atrofia se presentó en 25 (22.5%) casos con predominio del grado moderado 

(64%). 

La displasia solo se presentó en 3 casos, sin predomino por algún tipo. 
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La existencia de la bacteria ha sido sospechada desde hacia varias decadas. -

Fue a partir de Warren -Marshall que reportarón esta bacteria espiral abajo de-

la capa de moco de la mucosa gástrica. 

Desmostrarón que su presencia estaba en estrecha asociación a la gastritis eró-

nica y a la enfermedad ácido péptica. 

En las 120 biopsjas estudiadas, todas presentabán gastritis crónicas inespecifi-

cas y en 63 (52.5%) se comprobó la presencia del Helycobacter pylori, de fonna 

tal que la población del H.r,.L.M. tiene una leve disminución del ¡:orcentaje de 

prevalencia, puesto que la mayoría de los autores señalan del 60% al 90%. 

El grupo de Jas gastritis crónicas presentarón menor intensidad inflamatoria,-

predominando de leve a y en solo el 28.5% había JI. pylori.No así con las gas 

tritis crónicas activas que fuerón más frecuentes y su intensidad inflamatpria 

de moderada a intensa, con más del 70% con !l. pylori. 

Se encontro correlación positiva entre la presencia del organismo y gastritis -

activa, pero la asociación con gastritis crónica "inactiva fué menos pronunciado 

con resultados similares en estudios realizados por Warren y Marshall. 

Hubo biopsias en el que el componente crónico fué más pronunciado, con infil -

tración linfo-plasmccitaria y formación de folículos linfoides; con estas carac-

teristicas se reunierón 29 biopsias, 7 (24.2%) asociadas a gastritis crónica y 

22 (75.8%) a gastritis crónica activas.En 26 (89.6%) de estas gastritis, se en-

contró H. pylori de tal que su porcentaje de asociación a la bacteria espiral 

es muy alto. 

Conclus!.ones: 

*F.l grupo de población del H.A.L.M. con gastritis crónica, tuvierón levemente 

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

pylori, que las gastritis crónicas "inactivas". 

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

frecuencia de aspciación a Helicobacter pylori. 

A.G.S.R. 
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PREVALENCIA DE HET..ICOBl'.Cl'ER PYLORI l\SOCIADO A GASTRITIS OlONICA 

CUADRO No. l 

INTENSIDAD DE GASTRITIS CRONICA ASOCIADA A LA PRESENCIA 

O AUSENCIA DE ACTIVIDAD 

G A S T R I T I S 
No. (i) 

LEVE !VJJDERADA INTENSA 

GASTRITIS 50 30 18 24 
CRONICA (41.6%) (60%) (36%) (4%) 

GASTRITIS 
CRONICA 70 5 35 30 
ACTIVA (58.3%) (7%) (50%) (43%) 

TOTAL 120 35 53 33 
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PREVALENCIA DE HELICOBACI'ER PYIDRI ASOCIADO A Gl\STRITIS CRONICA 

CUADRO No. 2 

GRADO Y PORCENTAJE DE POSITIVIDAD DEL HELICOBACTER PYLOJU 

EN IJ)S CASOS DE GASTRITIS CRONICA 

o l 2 3 'IOTAL 
(+) (++) (+++) 

LE V E 24 2 3 1 30 

MODERADA 7 4 3 4 18 

I N T E NS A 1 1 o o 2 

TOTAL 32 7 6 5 50 

(64%) (14%) (12%) (10%) 
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PREVALENCIA DE HELICOBAC'illR PYIORI ASOCIADO A GAS'ffiITIS CRONICI'. 

CUADRO No. 3 

GRADO Y PORCENTAJE DE POSITIVIDAD DEL HELICOBACTER PYLORI 

EN LOS CASOS DE GASTRITIS CRONICJ\ ACTIVA 

o 1 2 3 TQTAJ, 
(+) (++) (+++) 

LE V E 2 1 2 o 5 

MODERADA 15 6 6 8 35 

INTENSA 8 3 11 8 30 

TOTAL 25 10 19 16 70 
(35.7%) (14.2%) (27.1%) (22.8%) 
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PREVALENCIA DE IIBLICOBAC'.rER PYIORI A.<;OCIAOO A GASTRITIS CRONICA 

CUADRO No. 4 

PATRON FOLICULAR DE U\ GASTRITIS ASOCIADA A LA 

PRESENCIA O AUSENCIA DE ACTIVIDAD 

No. 29/120 L E V E MODERADA INTENSA TOTAL 
(24.1%) 

GASTRITIS l 5 l 7 

CRONICA (24.1%) 

GASTRITIS 
CRONICA o 6 16 22 
ACTIVA (75.8%) 
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PREVALENCIA DE HELICOBACTER PYIDRI l\30CIADO A Gl\STRI'l'IS CRONICA 

CUADRO No. 5 

FRECUENCIA DE ASOCIACION DE LI\ METAPLASIA, DISPL:~SIA 

Y ATROFIA CON LA GASTRITIS CRONICA 

METAPLASIA 
35 ( 31. 5',) ATROFIA DISPLASIA 

CCMPLE'rA INCOMPLE'rA 

LE V E 2 2 3 l 

MJDERADA 10 8 16 l 

INTENSA 8 5 6 l 

TOTAL 20 15 25 3 
(57.1%) (44.46) (22.5'b) (2.7%) 
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