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Resumen 

En el Hospital General "Dr. Darío Fernández", en el pe­
ríodo de 1993-1994, se estudiaron 50 pacientes con una 
edad media de 20-30 años y síntomas de enfermedad aci­
dopéptica. A todos se les practicó endoscopía y toma de 
biopsia del antro gástrico en la cual se realizó detección de 
ureasa y estudio morfológico de la mucosa gástrica. 

La ureasa fue positiva en 14 de las 20 biopsias obtenidas. 
Morfológicamente, el 40% se diagnosticaron como gastri­
tis crónica activa; el 30% como gastritis crónica atrófica; 
el 18% como gastritis crónica superficial y el 1 % como 
gastritis crónica con metaplasia intestinal. 

El H. py lori se observó con más frecuencia en las biop­
sias de los pacientes con gastritis crónica activa. Hacemos 
énfasis en la necesidad de tomar biopsia, durante la endos­
copia, a todos los pacientes cori síntomas de enfermedad 
ácido péptica y hacer una correlación con los estudios his­
toquímicos e inmunológicos 

Introducción 

En 1982, en el Perth Royal Hospital de Australia Occiden­
tal, se aislaron unas bacterias de forma espiral, en pacientes 
con gastritis crónica. Inicialmerlte se denominaron como "or­
ganismos parecidos al Campylobacter", 1 posteriormente se 
les dio el nombre de Campylobacter pylori2 y en la actuali­
dad se les conoce con el nombre de Helicobacter pylori. 3-5 

Se ha observado que H. pylori tiene características que 
le confieren la capacidad de colonizar el epitelio, tales como 
su forma y movimientos, la producción de ureasa que pro­
tege a la bacteria de la acción bactericida del ácido gástri­
co, y la liberación de una citotoxina que causa alteraciones 
en las células del epitelio gástrico.6-ll 

Consideramos importante dar a conocer los resultados 
de los estudios morfológicos obtenidos con el microscopio 

electrónico de la mucosa gástrica proveniente de pacientes 
con úlcera péptica y gastritis crónica asociado con el Heli­
cobacter pylori. 

Material y métodos 

En. el Hospital General Dr. Darío Fernández, se estudia­
ron 50 pacientes con una edad media de 20-30 años con 
síntomas de enfermedad acidopéptica. 

Se les sometió a endoscopía y se les tomaron cuatro frag­
mentos de mucosa del antro gástrico. En 20 casos se inves­
tigó la presencia de ureasa: la muestra se sumergió en una 
solución de urea al 6% con 0.02% de rojo fenol como indi­
cador de pH;5 el tejido para microscopía de luz se fijó en 
solución de formol neutro al 10%, las tinciones utilizadas 
fueron hematoxilina-eosina y Giemsa; la clasificación de 
gastritis se evaluó de acuerdo al criterio de Whitehead.16,17 

Los fragmentos pequeños se fijaron por dos horas en 
glutaraldehído al 3% y posteriormente en tetraóxido de 
osmio; luego se incluyeron en Epon 812, se polimerizaron 
en una estufa a 70ºc, se cortaron en un ultramicrotomo Porter 
Blum MT-2 y se observaron por medio de un microscopio 
electrónico de transmisión Zeiss EM-10. 

Los fragmentos de mayores dimensiones se fijaron en 
glutaformol y se procesaron con la técnica similar a la an­
terior, hasta llegar al punto crítico de secado en un aparato 
Polaron, en una evaporadora se les cubrió con una capa de 
oro para ser observados al microscopio de barrido Zeiss, 
DSM-950. 

Resultados 

La ureasa fue positiva en 14 biopsias de pacientes con 
gastritis crónica; los hallazgos histológicos están resumi­
dos en el cuadro 1; el 40% se diagnosticó como gastritis 
crónica activa, el 30% como gastritis crónica atrófica con 
formación de folículos linfoides, el 18% como gastritis eró-
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Cuadro No. 1 Diagnóstico histológico de la mucosa del antro 
gástrico y su relación con helicobacter pylori. 

9 Gastritis crónica superficial 2 
15 Gastritis crónica atrofica con 

folículos linfoides 4 
6 Gastritis crónica con 

metaplasia intestinal 
20 Gastritis crónica atrofica activa 8 

HP. Helicobacter pylori 

nica superficial. Adheridas a la superficie del epitelio, se 
observaron bacterias de forma espiral o curva que se inter­
pretaron como Helicobacter pylori. En el 12% de los casos 
diagnosticados como gastritis crónica con metaplasia in­
testinal no se encontró H. pylori. 

Con el microscopio electrónico de transmisión, las bac­
terias cortadas en diferentes ángulos, se observaron ovales, 
redondas o espirales, localizadas entre el moco y la super­
ficie de las células epiteliales de la mucosa, con disminu­
ción o pérdida de las microvellosidades. 

Comentario 

La alteración inicial en la colonización del hospedero es la 
adherencia del microorganismo a las células epiteliales y 
la producción de amonio que daña al epitelio gástrico por 
elevación del pH; el H. pylori libera sustancias quimio­
tácticas para los leucocitos lo que induce citotoxicidad a 
las células blanco, estimula la formación de macrófagos, 
linfocinas e interferón; el epitelio regula la respuesta inmu­
ne local incitando el desarrollo de linfocitos T. 18-22 

Se ha sugerido que la úlcera péptica se asocia con inmu­
noglobulina A elevada, la que puede estar relacionado con 
la citotoxidad de la bacteria. Además se ha demostrado que 
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altera la respuesta exocítica de las células mucosas lo que 
disminuye esta importante defensa fisiológica de la muco­
sa y la hace susceptible a la inflamación; además, ingiere 
surfactante gástrico que es otra barrera de protección.23-24 

La inflamación crónica puede persistir aunque la secreción 
ácida retorne a los niveles básales, lo que hace que el pa­
ciente podrá estar predispuesto a desarrollar úlcera péptica 
o eventualmente carcinoma gástrico.25-27 Por otro lado, se 
ha informado28•29 que puede estar asociado a linfoma gás­
trico, por lo que el tratamiento de H. pylori puede acompa­
ñarse de regresión del linfoma. 

Concluimos que la asociación del H. pylori con gastritis 
crónica antral y úlcera péptica ha sido ampliamente demos­
trada; 18 el H. pylori lo encontramos en el 40% de los pa­
cientes con gastritis crónica activa, debido a que las bacte­
rias no tienen distribución uniforme en la mucosa gástrica. 
Es por ello recomendable que a todos los pacientes con 
sintomatología de enfermedad acidopéptica se les realice 
endoscopía con toma de biopsia pues las alteraciones his­
tológicas de la gastritis pueden pasar inadvertidas. Nues­
tros hallazgos morfológicos demostraron que la bacteria no 
es invasiva, lo cual coincide con lo informado por otros 
investigadores. 

Continuaremos con estos estudios; ya que debido al es­
caso número de pacientes, no encontramos casos de meta­
plasia intestinal asociados a H. pylori como factor de ries­
go para el cáncer. Es importante correlacionarlo con estu­
dios inmunohistoquímicos30-32 para completar el conoci­
miento del papel del H. pylori en pacientes con síndrome 
ulceroso. 
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