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Resumen

En el Hospital General “Dr. Dario Ferndndez”, en el pe-
riodo de 1993-1994, se estudiaron 50 pacientes con una
edad media de 20-30 afios y sintomas de enfermedad aci-
dopéptica. A todos se les practicé endoscopia y toma de
biopsia del antro gastrico en la cual se realizé deteccion de
ureasa y estudio morfoldgico de la mucosa gastrica.

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

El H. pylori se observo con mas frecuencia en las biop-
sias de los pacientes con gastritis cronica activa. Hacemos
énfasis en la necesidad de tomar biopsia, durante la endos-
copia, a todos los pacientes con sintomas de enfermedad
acido péptica y hacer una correlacion con los estudios his-
toquimicos ¢ inmunologicos

Introduccion

En 1982, en el Perth Royal Hospital de Australia Occiden-
tal, se aislaron unas bacterias de forma espiral, en pacientes
con gastritis cronica. Inicialmente se denominaron como “or-
ganismos parecidos al Campylobacter”,! posteriormente se
les dio el nombre de Campylobacter pylori? y en la actuali-
dad se les conoce con el nombre de Helicobacter pylori.3-

Se ha observado que H. pylori tiene caracteristicas que
le confieren la capacidad de colonizar el epitelio, tales como
su forma y movimientos, la produccién de ureasa que pro-
tege a la bacteria de la accion bactericida del acido gastri-
co, y la liberacion de una citotoxina que causa alteraciones
en las células del epitelio gastrico.6"1!

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

electrénico de la mucosa géstrica proveniente de pacientes
con ulcera péptica y gastritis cronica asociado con el Heli-
cobacter pylori.

Material y métodos

En el Hospital General Dr. Dario Fernandez, se estudia-
ron 50 pacientes con una edad media de 20-30 afios con
sintomas de enfermedad acidopéptica.

Se les sometid a endoscopia y se les tomaron cuatro frag-
mentos de mucosa del antro gastrico. En 20 casos se inves-
tigd la presencia de ureasa: la muestra se sumergio en una
solucion de urea al 6% con 0.02% de rojo fenol como indi-
cador de pH;? el tejido para microscopia de luz se fij6 en
solucion de formol neutro al 10%, las tinciones utilizadas
fueron hematoxilina-eosina y Giemsa; la clasificaciéon de
gastritis se evalu6 de acuerdo al criterio de Whitehead.!6:!7

Los fragmentos pequefios se fijaron por dos horas en
glutaraldehido al 3% y posteriormente en tetraéxido de
osmio; luego se incluyeron en Epon 812, se polimerizaron
en una estufa a 70°c, se cortaron en un ultramicrotomo Porter
Blum MT-2 y se observaron por medio de un microscopio
electrénico de transmisién 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 critico de secado en un aparato
Polaron, en una evaporadora se les cubrid 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 cronica; los hallazgos histologicos estan resumi-
dos en el cuadro 1; el 40% se diagnostico como gastritis
crénica activa, el 30% como gastritis crénica atréfica con
formacion de foliculos linfoides, el 18% como gastritis cro-
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Cuadro No. 1 Diagnéstico histolégico de la mucosa del antro
gastrico y su relacién con helicobacter pylori.

9 Gastritis cronica superficial 2
15 Gastritis crénica atrofica con
foliculos linfoides 4
6 Gastritis crénica con
metaplasia intestinal —
20 Gastritis crénica 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 crénica con metaplasia in-
testinal no se encontrd H. pylori.

Con el microscopio electronico de transmision, las bac-
terias cortadas en diferentes angulos, se observaron ovales,
redondas o espirales, localizadas entre el moco y la super-
ficie de las células epiteliales de la mucosa, con disminu-
cién o pérdida de las microvellosidades.

Comentario

La alteracion inicial en la colonizacion del hospedero es la
adherencia del microorganismo a las células epiteliales y
la produccion de amonio que dafia al epitelio gastrico por
elevacion del pH; el H. pylori libera sustancias quimio-
tacticas para los leucocitos lo que induce citotoxicidad a
las células blanco, estimula la formaciéon de macréfagos,
linfocinas e interferdn; el epitelio regula la respuesta inmu-
ne local incitando el desarrollo de linfocitos T.!8-22

Se ha sugerido que la tlcera péptica se asocia con inmu-
noglobulina A elevada, la que puede estar relacionado con
la citotoxidad de la bacteria. Ademas se ha demostrado que
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altera la respuesta exocitica de las células mucosas lo que
disminuye esta importante defensa fisiologica de la muco-
sa y la hace susceptible a la inflamacién; ademas, ingiere
surfactante géstrico que es otra barrera de proteccién.?3-24
La inflamacién cronica puede persistir aunque la secrecion
acida retorne a los niveles basales, lo que hace que el pa-
ciente podra estar predispuesto a desarrollar Glcera péptica
o0 eventualmente carcinoma gastrico.2>27 Por otro lado, se
ha informado®®?° que puede estar asociado a linfoma gas-
trico, por lo que el tratamiento de H. pylori puede acompa-
fiarse de regresion del linfoma.

Concluimos que la asociacion del H. pylori con gastritis
crénica antral y dlcera péptica ha sido ampliamente demos-
trada;'® el H. pylori lo encontramos en el 40% de los pa-
cientes con gastritis cronica activa, debido a que las bacte-
rias no tienen distribucion uniforme en la mucosa gastrica.
Es por ello recomendable que a todos los pacientes con
sintomatologia de enfermedad acidopéptica se les realice
endoscopia con toma de biopsia pues las alteraciones his-
tologicas de la gastritis pueden pasar inadvertidas. Nues-
tros hallazgos morfoldgicos 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 numero de pacientes, no encontramos casos de meta-
plasia intestinal asociados a H. pylori como factor de ries-
go para el cancer. Es importante correlacionarlo con estu-
dios inmunohistoquimicos3?-32 para completar el conoci-
miento del papel del H. pylori en pacientes con sindrome
ulceroso.
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