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| INTRODUCCION

La Gastritis Crénica (GC) asociada a Helicobacter pylori (HP) en la mayoria de
los pacientes se localiza o predomina en el antro gastrico. En un grupo de
pacientes con dispepsia no ulcerosa e infeccion por Hp (Rugge Yy
Colaboradores) encontraron gastritis antral en el 83% de los casos, lesidon
exclusivamente de cuerpo o mucosa oxintica en el 17% y coexistencia de
gastritis antral y de cuerpo en 54%; la lesion exclusiva de la mucosa de cuerpo,
se presentd en sujetos con metaplasia intestinal de antro y una alta frecuencia
de gastritis atrofica. Estos autores indican, que la edad media de los individuos
con colonizacion de una zona antral es inferior a la de aquellos de una zona
oxintica, entre 45 y 62 afos respectivamente, lo que sugiere que el sitio inicial
de la infeccion es la mucosa antral. El tratamiento con omeprazol suprime la
bacteria del antro y produce mejoria de la gastritis antral, pero favorece la
migracion de los microorganismos al cuerpo y permite el desarrollo de la
gastritis en este sitio; por esta razon se recomienda la toma de biopsias de
cuerpo en la deteccidn rutinaria de Hp. La frecuencia de infeccion por Hp en
cardias es similar a la de antro, la semejanza histolégica de estas dos partes del
estbmago explica este hecho, mientras que las células del cuerpo

aparentemente tienen un nimero menor de receptores para Hp.

En la mayoria de los casos de infeccion por Hp los microorganismos son
profusos y se distribuyen en toda la superficie gastrica, proliferan en la mucosa
con células foveolares, y generalmente no se encuentran en las zonas de
metaplasia intestinal o se presentan raramente en areas de metaplasia

intestinal incompleta.

La bacteria es curva, ondulante o en forma se “S”, se encuentra adherida a las
células foveolares o mezcladas con el moco del epitelio superficial y las focetas;

puede encontrarse también en erosiones superficiales de la mucosa.



II. JUSTIFICACION.

Es necesario correlacionar la clasificacion de gastritis cronica (GC) por infeccion
Hp para asi tener un diagnéstico y el grado de complicacion patoldgica y asi
prevenir futuras enfermedades mas graves como ser Ulcera péptica, cancer
gastrico, Linfoma de MALT u otras mas severas ya que en estos ultimos diez
afios hay prevalecia en nuestro medio y con mayor frecuencia en personas de

edad media en ambos sexos (2008).

En la actual situacion, podemos constatar un notable incremento de la GC, que
afecta a los diferentes estratos sociales. Y va aumentando constante y

progresivamente el nimero de poblaciones con GC.

Para establecer las razones de la alta prevalecia de esta patologia en nuestro
medio, es necesario estudiar a la bacteria predominante, el papel de la
respuesta de defensa del huésped, posibles deficiencias en la inmunidad innata
o adquirida, y establecer la patogenicidad de la bacteria en relacién con la
gastritis aguda de manera contundente.

En 1994 se efectu6 una conferencia de consenso por los Institutos de los
Estados Unidos donde Hp es declarado la principal causa de ulcera péptica y
en este mismo afio la Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer de
la Organizacion mundial de la Salud, declara que Hp es cancerigeno en

humanos.

Arturo Angeles describe que Hp induce inicialmente la gastritis de tipo
superficial y posteriormente atrofica; en esta ultima la metaplasia intestinal,
generalmente reconocida como lesion premaligna, es constante. En la gastritis
atrofica hay disminucion de acidez gastrica produciendo incremento en la
secrecion gastrica, que ademas de que estimula la actividad de las células

parietales, es una sustancia inductora de proliferaciéon celular, por lo tanto



hiperplasia en la cual puede originarse cambios displaticos, que llevan a cancer
gastrico.

En Bolivia es uno de los paises en desarrollo con alto porcentaje de
colonizacion por Hp, y con indices de GC entre los paises de alta y media tasa,

asociados a un alto consumo de cloruro de sodio.

[ll. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL.

Establecer la relacion Clinica y Patoldgica del Hp con los diversos tipos de
Gastritis Cronica, GC Superficial, GC atrofica, GC atréfica hiperplasica y
hipertrofica en un periodo de 1995-2005 de pacientes que acudieron a consultar
al IGBJ-LP.

3.2 OBJETIVO ESPECIFICOS.

Determinar la frecuencia de GC Superficial Hp positivo Hp (+) y/o Hp (-)
Determinar la frecuencia de GC Atrofica Hp positivos Hp (+) y/o Hp (-)
Determinar la frecuencia de GC Atréfica Hiperplasica Hp (+) y/o Hp (-)
Determinar la frecuencia de GC Hipertréfica Hp positivo Hp (+) y/o Hp (-)

Relacionar los diversos tipos de GC segun la edad y sexo.

IV. MARCO REFERENCIAL

Gastritis.- Inflamacién de la mucosa gastrica

Gastritis Cronica.-Se define como la presencia de alteraciones inflamatorias
cronicas de la mucosa gastrica.

Helicobacter Pylori.- Microorganismo tipo Bacilo Espirilado Gran negativo

microaerofilico



Hipertrofia.- Hace referencia a un aumento en el tamafio de las células y, con

dicho cambio, a un aumento en el tamafio de los pliegues de la mucosa.

Atrofia.- La disminucion del tamafio de la célula por una pérdida de sustancias

celulares.

Metaplasia.- Es el cambio de una célula madura en otro tipo de célula de mayor

resistencia,

Displasia.- Anomalia de desarrollo caracter fisico de degeneracién del estigma.

Cancer.- Tumor maligno en general y especialmente formado por células
epiteliales. Los canceres se dividen en dos grandes categorias de carcinoma 'y
sarcoma. La caracteristica basica de malignidad es una anormalidad genética,
de las células que pueden ser transmitidas a las células hijas, que se manifiesta
por la alteracion del sistema de control del ciclo celular, alterando la funcién
celular, y conduciendo a una serie de fendbmenos adversos en el huésped, a

través de un crecimiento masivo, invasion de tejidos vecinos y metastasis.

Hiperplasia.- Multiplicacion anormal de los elementos histicos, hipertrofia

numeérica.

Cardias.- Orificio esofagico del estomago.

Mucosa oxintica.- Que secreta sustancias acidas de las células de las paredes

gastricas.

Mucosa antral.- cavidad pilérico fondo de saco gastrico cerca del piloro.
Endoscopia.- Examen o inspeccion directa de una cavidad o conducto con

instrumentos Opticos adecuados a la region que se explora.



El termino general endoscopia (endo = dentro; shopein = examinar) hace
referencia a la inspeccién visual de una cavidad del cuerpo utilizando un
endoscopio, un tubo iluminado con lentes. Los endoscopios pueden utilizarse
para visualizar todo el tracto gastrointestinal, asi como otros aparatos del
organismo .La tecnologia con fibra dptica posibilita el uso de un endoscopio
flexible. Este tipo de endoscopio puede adaptarse a las diferentes curvaturas de
la boca, la faringe, el estbmago y otros 6rganos. También se pueden acoplar al
endoscopio dispositivos de pinza para extraer objetos extrafios del eséfago y el
estbmago, hojas de corte para biopsias lesiones y extirpar pélipos del colon, y
puntas de cauterizacion para detener la hemorragia. La exploracion por
endoscopia recibe el nombre de Gastroscopia. El examinador puede observar
el interior del estbmago directamente para evaluar una ulcera, un tumor, una

inflamacion o un punto de hemorragia.

Erosiva.- Destruccion o ulceracion lenta y progresiva de un tejido por friccion,

compresion o por la accion de una sustancia corrosiva.

Lofotrico.- Provisto de pelos agrupados en manojo, especialmente las bacterias

con un fasciculo de un polo.

Ulcera.- Solucion de continuidad con pérdida de sustancia debida a un proceso

necroético, de escasa tendencia o nula a la cicatrizacion.

Ulcera cronica.- La indolente de bordes callosos sin tejido de granulacion en el

fondo

Ulcera Péptica.- Una Ulcera es una lesion en forma de crater en una membrana.
Las Ulceras que se desarrollan en el tracto gastrointestinal expuestas al jugo
gastrico acido reciben el nombre de Ulceras pépticas. La mayoria se producen
en la curvatura menor dentro del estbmago, donde se denominan Ulceras

gastricas, o en el esfinter pilérico o en la primera porciéon del duodeno, donde



reciben el nombre de Ulceras duodenales. La mayoria de Ulceras pépticas son
duodenales .La Ulcera péptica se desarrolla cuando se altera el equilibrio
normal entre las fuerzas destructoras y protectoras. La hipersecrecion de jugo
gastrico acido, una fuerza destructora es a menudo la causa inmediata de las
Ulceras pépticas, pero la causa también puede ser por hiposecreciéon de moco,
gue normalmente protege la mucosa gastrica y duodenal del jugo gastrico
acido. La secrecion insuficiente de bicarbonato en el jugo pancreatico y el
consiguiente fracaso para neutralizar el acido gastrico, también pueden originar
Ulceras duodenales .Entre los factores que se creen que estimulan un aumento
de secrecion acida o una disminucion de las secreciones protectoras estan el
estrés emocional, el habito de fumar, ciertos alimentos o0 medicamentos como
(alcohol, café, aspirinas) y la hiperestimulacion de los de los nervios vagos X.
También se asocian a la bacteria Helicobacter pylori. La complicacion mas
frecuente de ulcera péptica es la hemorragia y la mas grave la perforacién con

peritonitis.

Ureasa.- Enzima que determina la escision de la urea en amoniaco y anhidrido

carbonico y del &cido hipurico en &cido benzoico y glicocola.

Histologia.-Estudio de la composicion y estructura microscopica de los tejidos y

organicos normales o patoldgicos.

Contaminacion.- Infeccion de personas, cosas u objetos por contacto.



V. MARCO TEORICO

5.1 ANTECEDENTES.

El Patélogo Robin Warren a principios de junio de 1979, observé por primea
vez a Helicobacter Pylori en una biopsia gastrica proveniente de un paciente
con gastritis cronica activa, sus observaciones en sus estudios histopatologicos,
continuaron por un par de afos, asociando a la presencia del microorganismo
con esta patologia .Durante este tiempo, hubo muchos intentos de aislar a la

bacteria pero sin ningun éxito.

En 1981 un médico gastroenterdlogo Barry Marshall se une a la investigacion
realizada por Warren y confirma lo reportado por éste ultimo. La bacteria
morfolégicamente semeja a un Campylobacter spp razén por la cual fue
llamada Campylobacte Pyloridis, y por tanto se emplearon los medios
especificos de Campylobacter y las condiciones de su recimiento para aislar a
la bacteria de biopsias gastricas bajo las condiciones de crecimiento para
Campylobacter spp. Sin embargo fue hastal982, que el Helycobacter Pylori fue
aislado por primera vez y como suceso anecdotico, esto sucedio después de
dejar el cultivo por mas de cinco dias gracias a que hubo un dia de asueto,
EasterWeekend que prolongo el fin de semana dando el tiempo necesario para

permitir el crecimiento bacteriano adecuado.

Finalmente fue en 1984, que se publicé en la revista Lancet la asociacion de
Helycobacter pylori con la Gastritis cronica y por primera vez se sugirié que la

Ulcera péptica pudiera ser de etiologia infecciosa.

En 1994 se efectué una conferencia concensus por los Institutos Nacionales de
Salud, donde Hp es declarado principal causa de Ulcera péptica y es en este

mismo afio que la Agencia Internacional para la Investigacion de Cancer de la



Organizacion Mundial de Salud, declara que Hp es un cancerigeno en

humanos.

Esta bacteria coloniza el estbmago del hombre y como caracteristica especial
es la colonizacion en forma de parches en la mucosa gastrica, como
permaneciendo en la mucosa por afios y décadas. Las personas infectadas por
este microorganismo tiene una inflamacion cronica superficial difusa que
involucra tanto al antro como cuerpo gastrico; la asociacion de Helicobacter

Pylori con diferentes patologias géstricas es altamente significativa

La bacteria fué llamada inicialmente Campylobacter pyloridis, después C. pylori
(al corregirse la gramatica latina) y en 1989, después de secuenciar su ADN, se
vio que no pertenecia al género Campylobacter, y se la reemplazd dentro del
género Helicobacter. EI nombre pylori viene del latin pylorus, que significa
"guardabarrera”, y hace referencia al piloro (la apertura circular del estbmago

qgue conduce al duodeno).

En 1875, cientificos alemanes descubrieron bacterias espirales en el epitelio del
estbmago humano. Estas bacterias no podian ser cultivadas, y por consiguiente
este descubrimiento se olvidé en aquel momento. En 1892, el investigador
italiano Giulio Bizzozero describid una serie de bacterias espirales que vivian en

el ambiente acido del estbmago de perros.

El profesor Walery Jaworski, de la Universidad Jagellébnica en Cracovia,
investigd sedimentos de lavados gastricos obtenidos de humanos en 1899.
Ademas de unas bacterias alargadas, también encontr6 bacterias con una
caracteristica forma espiral, a las cuales llamé Vibrio rugula. Este investigador
fue el primero en sugerir la participacion de este microorganismo en
enfermedades gastricas. Aunque este trabajo fue incluido en el Manual de
enfermedades gastricas, no tuvo mucho impacto, debido a que estaba escrito

en polaco.



Esta bacteria fue redescubierta en 1979 por el patdlogo australiano Robin
Warren, quién en investigaciones posteriores (a partir de 1981), junto a Barry
Marshall, aislo este microorganismo de las mucosas de estdmagos humanos y

fué el primero que consiguio cultivarla.

En el trabajo original, Warren y Marshall afirmaron que muchas de las Ulceras
estomacales y gastritis estaban causadas por la colonizacion del estbmago por
esta bacteria, y no por estrés o comida picante, como se sostenia hasta

entonces.

La comunidad médica fue muy reticente a reconocer el hecho de que esta
bacteria fuese la causante tanto de Ulceras estomacales como de gastritis, ya
gue se creia que las bacterias no podian sobrevivir por mucho tiempo en el
medio acido del estbmago. La comunidad empezé a cambiar de idea con base
en estudios posteriores que reafirmaron esta idea, incluyendo uno en el que
Marshall bebié un cultivo de Helicobacter pylori, desarrollando una gastritis y
recobrando la bacteria de su propio revestimiento estomacal; con esto, satisfizo
3 de los cuatro postulados de Koch. La gastritis de Marshall se curd sin ninguin

tratamiento.

Marshall y Warren posteriormente descubrieron que los antibioticos eran
efectivos para el tratamiento de la gastritis. En 1994, los Institutos Nacionales
de Salud de los Estados Unidos (National Institutes of Health) reportaron que
las Ulceras gastricas mas comunes eran causadas por Helicobacter pylori, y
recomendaron el uso de antibiéticos, siendo incluidos en el régimen de
tratamiento. En 2005, Warren y Marshall fueron galardonados con el Premio

Nobel de Medicina por sus trabajos acerca de Helicobacter pylori.

Antes de comprobarse la implicacion de Helicobacter pylori en enfermedades
estomacales, las Ulceras estomacales eran tratadas con medicamentos que

neutralizaban la acidez. Esto hacia muchas veces que las Ulceras reaparecieran



después de dejar el tratamiento. La medicacién tradicional frente a la gastritis
eran las sales de bismuto (subcitrato de bismuto coloidal o subsalicilato de
bismuto). Este tratamiento a menudo era efectivo, pero su efectividad disminuia
con un uso prolongado, ademas de desconocerse el mecanismo de acciéon de
este farmaco. Todavia no estd claro si el bismuto puede actuar como
antibiético. Actualmente, muchas Uulceras son tratadas de forma efectiva

utilizando antibioticos frente a Helicobacter pylori (2006).

Mientras Helicobacter pylori sigue siendo la bacteria mas importante conocida
qgue habita en el estbmago humano, algunas especies mas del género
Helicobacter han sido identificadas ahora en otros mamiferos y en algunas
aves. Se ha comprobado que algunas de éstas pueden infectar a humanos.
Existen especies de Helicobacter que son capaces de infectar el higado de
ciertos mamiferos, causando, por tanto, diversas enfermedades hepaticas.

Las variedades de Helicobacter pylori estarian relacionadas con el origen y
migraciones prehistoricas de los humanos modernos. A medida que los grupos
humanos originados en Africa se extendieron por el planeta, disgregandose y
diversificando gradualmente sus caracteristicas genéticas, las poblaciones de
Helicobacter pylori que llevaban consigo hicieron lo mismo. Asi pues la cepa
gue infecta a los habitantes de Europa, por ejemplo, es la HPEurope, mientras
que las cepas HPAsia2 y HPEastasia estan en la poblacion asiatica. En
Oceania hay dos tipos principales: HPSahul que se originé hace entre 31.000 y
37.000 anos en el continente Sahul y es tipico de nativos australianos y papues,
y la cepa hspMaori relacionada con la cepa HPEastAsia y que al parecer salio
de Taiwan hace unos 5.000 afios y se extendié con los pueblos malayo-

polinesios.
Un estudio realizado por expertos del Departamento de Microbiologia y

Parasitologia de la Facultad de Medicina de la UNAM (Universidad Nacional
Auténoma de México) liderados por Gonzalo Castillo, y publicado en BMC
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Microbiology e impulsado por el INAH (Instituto Nacional de Antropologia e
Historia de México), sugiere la presencia de Helicobacter pylori en las
sociedades prehispanicas. Durante la investigacion se usaron muestras del
tejido estomacal de 6 momias (5 procedentes de la cueva La Ventana en

Chihuahua y otra de Durango, México) que datan de 1350.

5.2 MUCOSA GASTRICA

5.2.1 ANATOMIA DEL ESTOMAGO.

El estbmago es una dilatacion del Tracto Gastrointestinal en forma de J situada
justo por debajo del diafragma en regiones epigastricas, umbilical e hipocondrio
izquierdo del abdémen. La porcion superior del estbmago es una continuacion
del esofago. La porcion inferior desemboca en el duodeno, la primera porcién
del intestino delgado. La posicion y el tamafio del estdbmago varian
continuamente. Por ejemplo, el diafragma lo desciende en cada inspiraron y lo
eleva en cada espiraciéon. Vacio tiene aproximadamente el mismo tamafio que
una salchicha grande, pero puede distenderse para alojar una gran cantidad de

comida.

El estbmago esta dividido en cuatro areas principales Cardias, Cuerpo, Fondo,

Piloro.

El Cardias rodea la abertura superior del estbmago .La porcion redondeada
situada por encima y a la izquierda del cardias es el Fondo. Por debajo del
fondo se encuentra la gran porcion central del estémago, el Cuerpo. La region
inferior del estbmago que conecta con el duodeno es el Piloro (Pyle = Puerta,
Ouros = Guardia). Presenta dos partes el Antro pilérico

(Antrum = Cueva) o antro, que conecta con el cuerpo del estomago, y el
Conducto Pilérico, qgue desemboca en el duodeno. Cuando el estbmago esta

Vacio la mucosa esta dispuesta en grandes pliegues, los pliegues gastricos,
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gue pueden observarse a simple vista. El borde céncavo medial del estbmago
recibe el nombre de curvatura menor, el borde convexo lateral es la curvatura
mayor. El piloro comunica con el duodeno a través de un esfinter denominado

esfinter (valvula) pilérico.

5.2.2. HISTOLOGIA DEL ESTOMAGO.

La pared gastrica esta formada por cuatro capas .La inspeccion microscopica
de la mucosa revela una capa de epitelio cilindrico simple (células mucosas
superficiales) que contiene muchos canales estrechos, denominadas Criptas
gastricas, que se extienden hasta la lamina propia. En la base de las criptas se

encuentran las aberturas de las Glandulas gastricas.

Las Glandulas contienen cuatro tipos de células secretoras: las células
principales, células parietales y las células mucosas secretan sus productos en
la luz géastrica, mientras que las células G secretan la hormona gastrica a la

sangre.

Las células principales ( cimogenas ) secretan el precursor de la principal
enzima gastrica, el pepsinégeno, y una enzima de menor importancia la lipasa
gastrica; el acido clorhidrico que participa en la conversién del pepsinégeno en
la enzima activa pepsina, y el factor intrinseco de castle, que interviene en la
absorcion de la vitamina B12 para la produccion de eritrocitos , se sintetizan en
las células parietales (oxinticas), la incapacidad de sintetizar el factor intrinseco

puede causar anemia perniciosa.

Las células mucosas secretan moco, Las secreciones de las células principales,
parietales y mucosas reciben en conjunto el nombre de jugo gastrico cuya
cantidad total es de 2.000 a 3.000 ml al dia. Las células G, localizadas
principalmente en el antro pilérico, secretan la hormona gastrina, esta hormona

estimula varios aspectos de la actividad gastrica.
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La submucosa del estbmago esta formado por tejido conjuntivo laxo, que une a

la mucosa con la muscular externa.

La muscular externa esta constituida por tres capas de musculo liso: una capa
longitudinal externa, una circular media, y una capa oblicua interna. La capa
oblicua esta limitada practicamente al cuerpo del estbmago. Esta disposiciéon de
las fibras permite al estbmago contraerse de diversas formas para remover el
alimento, fragmentandolo en particulas pequefias, mezclando con el jugo

gastrico e impulsarlo hasta el duodeno.

La serosa que recubre el estbmago es parte del peritoneo visceral. En la
curvatura menor, el peritoneo visceral se extiende en direccion superior hasta el
higado formando el epiplon menor. En la curvatura mayor, el peritoneo visceral
continla en direccion inferior formando el epiplén mayor y cubriendo los

intestinos.

CAPAS DE LA PARED GASTRICA

Submucgsa . Serosa

Muscular Longitudinal

Muscular circular

Muscular oblicua

Plexo Mientérico
{ Auerbach)

Plexo Submucoso
{Meissner)
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5.2.3. ESTOMAGO EN CONDICIONES NORMALES

La superficie del estbmago muestra una serie de pliegues o0 arrugas gruesas.
Estos pliegues de mucosa y submucosa estan orientados longitudinalmente y
son mas prominentes en la parte proximal, aplanandose cuando el estbmago
esta distendido. Unos pequefios surcos en la superficie de la mucosa dibujan un
patréon mas fino, que asemeja un mosaico la delicada textura de la mucosa se

encuentra salpicada de favéolas que conducen a las glandulas gastricas.

Toda la superficie de la mucosa, asi como el revestimiento de las favéolas esta
formada por células superficiales “foveolares”. Estas células son altas
columnares y mucosecretoras, tienen los nucleos en situacion basal y contienen
abundantes granulos de mucina, de tamafio pequefio, en la region
supranuclear. Ultraestructuralmente estas células superficiales poseen un anillo
de micro vellosidades cortas alrededor de una cupula central y estan revestidas
en la porcidn apical por un fino Glicocalix filamentoso. En la profundidad de las
favéolas, donde desembocan varias glandulas, las células del epiletio superficial
se convierten las denominadas células del cuello estas células tienen escasos
granulos de mucina, y se creen que son progenitoras tanto del epitelio
superficial como de las células de las glandulas gastricas. En esta region las
mitosis son extremadamente frecuentes ya que la superficie de la mucosa

gastrica se renueva totalmente cada 2-6 dias.

Las glandulas cardiales, en el cardias gastrico estan revestidas por células
mucinosas indistinguibles de las células del cuello de las glandulas gastricas
(oxinticas) del cuerpo y fundus estan formadas, en su zona superior por células
mucosas del cuello, que después se van mezclando con numerosas células
parietales. Estas se distinguen por su fuerte eosinofilia en preparaciones de
eosina hematoxilina, debido a sus abundantes mitocondrias. La base de las
glandulas esta compuesta por una mezcla de células parietales y células

principales; estas ultimas tienen grandes granulos basofilos de zimbégeno, mas
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prominentes en la regién apical. Las glandulas pil6ricas (antrales) estan
formadas en gran parte por células mucosas similares a la de los cuellos

glandulares. Por todo el epitelio se encuentran células neuroendocrinas.

DIVISION DEL ESTOMAGO

Cardias

Duadeno

Capas
musculares

5.2.4. CELULAS PARIETALES

La clave de la fisiologia gastrica consiste en la secrecion acida en forma de
acido clorhidrico. El estbmago humano normal, contiene aproximadamente, mil
millones de células intracelulares, derivadas del reticulo endoplasmico, estas
membranas contienen la bomba de hidrogeno, una ATPasa potasio-hidrogeno a
través de las membranas a cambio de iones potasio. Tras unos minutos de
estimulo la célula parietal, las estructuras tubulovesiculares se funden en una
extensa red canalicular intracelular. La fusion de esta red con la membrana
apical de la célula genera una amplia superficie, apicalmente orientada, para la

expulsion activa de iones hidrogeno, que se conjugan con la secrecién cloruro.
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El estimulo de las células parietales puede producirse a través de varios
mecanismos 1) estimulacidon nerviosa (vagal); 2) endocrina (principalmente
gastrica); 3) local (histamina, liberada por los mastocitos. La estimulacion vagal
y gastrica actia incrementando el calcio intracelular, mientras que la
estimulacién de histamina activa la formacién de adenosin monofosfato ciclico
(AMPc). Las células parietales también producen el factor intrinseco, el cual al
unirse a la vitamina B12 luminal permite la absorcion de esta vitamina en el

ileon.

MICROSCOPIA DE LA MUCOSA GASTRICA
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5.2.5. CELULAS PRINCIPALES

Las células principales, concentradas en la base de las glandulas gastricas, son
responsables de la secrecion de las enzimas proteoliticas pepsinogeno | y I, en
forma de proenzima. Ultraestructuralmente son células tipicas de sintesis de
proteinas, que tienen un extenso reticulo endoplasmico rugoso subnuclear un
prominente aparato de golgi supranuclear y numerosos granulos secretores

apicales. Al estimular las células principales por medio del calcio y mecanismos
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mediados por el AMPc similares a los de la célula parietal, los pepsin6genos
contenidos en los granulos son liberados por exocitosis. Estas enzimas son
activadas por el PH luminar e inactivadas por el PH superior a 6 que existe en la
entrada del duodeno.

CELULAS DE LA MUCOSA GASTRICA

crestas  criptas gastricas
gastricas=—" NN

muscular— ———

5.3. GENERO HELICOBACTER PYLORI

5.3.1. HELICOBACTER PYLORI.

Esta bacteria fue descubierta en 1979 por el Dr. Pelayo Correa colombiano.
Afos mas tarde Robin Warren en 1983 describié en detalle la morfologia y

caracteristica del bacilo y la asociacion estrecha con gastritis, en un texto

adjunto Barry Marshall clasific6 a la bacteria como lototréfica originalmente
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como Campylobacter Jejuni y especuld ademas que podia estar asociado a
enfermedades como Ulcera péptica y a un adenocarsinoma gastrico, hoy en dia
se conoce al Helicobacter pylori como uno de los agentes principales causantes
de la gastritis cronica un factor de riesgo de carcinoma, linfoma gastrico MALT,

Ulcera péptica y duodenal.

HELICOBACTER PYLORI

5.3.2. MORFOLOGIA Y MECANISMO DE ACCION.

El Helicobacter Pylori es un bacilo Espirilado Gram negativo microaerofilico
presenta de 4 a 6 flagelos unipolares (lofotrofico) que le da gran movilidad esta
bacteria mide 3.5 um de longitud y menor de 1um de diametro. Ingresa al tubo
digestivo a través de la boca que es la Unica forma de ingresar al cuerpo,
mediante los flagelos puede moverse en un medio de gran viscosidad hasta
ubicarse en la superficie de la capa del mucus principalmente en el antro
pilérico que es donde habita 6ptimamente. Humter y Spallazani dudaban de la
existenci de acido en el estbmago y cuando su presencia se hizo evidente,
creyeron que era producto secundario de la putrefaccion del mismo. Se dio
gran controversia de la presencia del HP en el estbmago ya que este 6rgano

secreta acido inhibiendo la proliferacion bacteriana y como podria sobrevivir
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una bacteria en el estdbmago. El Helicobacter Pylori no posee capacidad
invasiva por ser de crecimiento retardado y tampoco se observa de forma
intracelular sin embargo es capaz de producir dafio epitelial. Asi como los
flagelos le permite movilizarse a través de la capa de moco hasta el antro, la
ureasa es una de sus principales enzimas que hidrolizan la urea en amonio y
CO2, esto proporciona un Ph neutro a su alrededor que le permite evadir las

propiedades bactericidas del acido clorhidrico.

Las altas concentraciones alteran la biosintesis del moco gastrico y
recientemente se ha planteado que puede proporcionar una energia adicional
facilitando la motilidad de los flagelos unido a esto las fosfolipazas hidrolizan la
membrana celular que liberan lizolecitinas las cuales constituyen un factor
ulcero génico.

Por su parte los tetrapeptidos bacterianos ejercen un importante efecto quimico
tactico sobre los eosindfilos y neutrofilos lo cual facilita su reclutamiento y
proliferacion.

Estas células al activarse liberan citosina que posibilitan el desarrollo de una
respuesta inflamatoria la cual lesiona alin mas la mucosa mediante la liberacion

mediadores inflamatorios ( Reaccion folicular Linfoide).
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Modo de infeccidon de Helicobacter pylori:

1. Helicobacter pylori penetra la capa mucosa del estbmago y se adhiere a la
superficie de la capa mucosa epitelial gastrica.

2. Produce amoniaco a partir de la urea, para neutralizar el acido gastrico.

3. Migracion y proliferacion de Helicobacter pylori al foco de infeccion.

4. Se desarrolla la ulceracion gastrica con destruccion de la mucosa,

inflamacion y muerte de las células mucosas.

Se investigan dos mecanismos relacionados con esta supuesta capacidad de
Helicobacter pylori de producir cancer. El primero involucra la posibilidad de
generar radicales libres asociada a una infeccion de Helicobacter pylori, la cual
produciria un aumento en la tasa de mutacion de la célula huésped. El segundo
mecanismo ha sido llamado ruta perigenética e involucra la trasformacion del
fenotipo de la célula huésped por medio de alteraciones en proteinas celulares
tales como las proteinas de adhesion. Se ha propuesto la posibilidad de que
Helicobacter pylori induzca inflamacion y niveles localmente altos de TNF-alfa o
interleucina 6. De acuerdo con el mecanismo perigenético propuesto, las
moléculas sefnalizadoras de inflamacién, tales como TNF-alfa, podrian alterar la
capacidad de adhesion de las células epiteliales del estbmago y conducir a la
dispersion y migracion de estas células epiteliales mutadas, sin necesidad de
alteraciones adicionales en genes supresores de tumores (como, por ejemplo,

los genes que codifican para proteinas de adhesion celular).

5.3.3. EPIDEMIOLOGIA

Datos recopilados hasta la feche indican que Hp tiene amplia distribucion
mundial (cosmopolita) y es responsable de la mayoria de las Ulceras gastricas
ademas de muchos casos de gastritis cronica. Se considera que la infeccion es
adquirida durante la infancia que persiste a lo largo de la vida, esta bacteria
puede debilitar la cubierta protectora del estbmago y duodeno permitiendo que
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el jugo digestivo irrite la mucosa causando una gastritis aguda superficial si no
es tratado a tiempo puede continuar con una gastritis crénica incluso llegar

formar ulceraciones y una displacia en individuos susceptibles.

La infeccibn aumenta con la edad de 20 a 40 afios la mitad de la poblacién
mundial presente en sus vias digestivas esta bacteria aunque solo el 10 a 20%
de los infectados desarrollan Ulceras duodenales y gastricas, tal cifra asciende

al 60% de personas mayores de 60 afos.

5.3.4. MECANISMO DE TRANSMISION

Los estudios epidemiolégicos han demostrado la alta coincidencia con el cancer
gastrico CG y prevalencia de la infeccion bacteriana e indican que las personas
infectadas tienen de 3 a 6 veces mayor probabilidad de desarrollar un (CG) en

comparacion con los que no estan.

Un experimento realizado en el Centro Medico de Santa Isabel de Boston
(EEUU) quedd demostrado la participacion de la mosca doméstica como
transportador de la bacteria apartir de heces viva y con un potencial para
infectar, la mosca en sus patas lleva la bacteria contaminando aguas
residuales, alimentos frutas, etc. Donde un individuo susceptible bebe el agua
sin hervir deglute alimentos contaminados y este llega a infectarse propagando

la contaminacion.

a. reservorio animal El habitad especifico del Helicobacter Pylori es la
mucosa del hombre auque se ha detectado la bacteria en cerdos, gatos
domésticos, etc. Un estudio Italiano analiz6 la prevalecia de trabajadores
mataderos encontrando valores mas altos que los que trabajan en oficina
también se especula que las moscas son capaces de ingerir a la bacteria y
guardarlas en su tracto intestinal y eliminarlos junto con sus heces y asi

continuar la contaminacién en el medio ambiente.
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b. agua U n estudio peruano llegé a la conclusion y demuestra que el agua es
uno de los riesgos mas importante para la contaminacion de esta bacteria el
resultado del analisis realizado de 28 muestras de agua de diversas zonas del
Perl demuestra la existencia de la bacteria, para tal estudio utilizaron el método
de bombas inmunomagnéticas, reaccién en cadena de la polimerasa PCR y se
ha demostrado que la bacteria puede sobrevir en microambientes acuaticos
como forma variable aunque en estado durmiente (Cocoide) que pose una
resistencia mayor a la forma bacteriana normal lo que es ayuda a sobrevivir en
ambientes hostiles durante largos periodos de tiempo gracias a un estricto

metabolismo enddgeno en especial a temperaturas bajas 4-15 C.

c. infeccion persona a persona.- Esta infeccion es dada de manera oral-oral
oral-fecal, la familia del enfermo es la transmision vertical es probablemente un
factor de riesgo importante para perpetuar la infeccion. Deberia considerar el
diagnéstico y tratamiento de los miembros de la familia ya que frecuentemente
el tratamiento es personal y se omite investigar si hay otros miembros de la
familia que presenten sintomas similares, esta omision repercute en la eficacia
del tratamiento se debe a la reinfeccion por el tipo de cepa que predomina en el
grupo familiar donde puede trasmitirse la infeccion o por una cepa externa o
bien si se trata de recrudescencia de la enfermedad por cepas resistentes al

tratamiento antimicrobiano elegido.

5.3.5. FISIOPATOLOGIA

La infeccidbn por Helicobacter Pylori produce anomalias importantes en la
secrecion de hormonas de polipéptidos gastrointestinales por el antro gastrico.

Estas anomalias tienen consecuencias importantes en las fisiopatologia

gastrica y en las causas de ulceracion.
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La Gastrina es una hormona péptica producidas por las células G, que se
encuentran principalmente en el antro del estobmago. Las dos formas
bioldgicamente mas activas de gastrina son la G17 y la G34 siendo sus pesos
moleculares la diferencia entre ellas. La gastrina estimula la secrecion de acido
gastrico y también actia como una hormona trépica ante las células pariétales
secretoras de &cido en el cuerpo géstrico. Una prolongada hipergastrinemia
(hipersecrecion de acido gastrico por la sobreproduccion de gastrina)
subsiguiente a una infeccion por Helicobacter Pylori puede dar por resultado un
incremento en el numero y masa de células pariétales. Desde hace tiempo se
conoce que esta condicion esta presente en los pacientes con Ulcera duodenal,
pero su origen apenas ha empezado a comprenderse con el descubrimiento de

los efectos que produce HP en la Fisiologia gastrica.

La sintesis y liberaciébn de la Gastrina de las células G esta bajo el control
inhibitorio de la Somatostatina, que es producida por las células D del antro. La
infeccion por Hp estd asociada con un incremento en las concentraciones de
gastrina sérica. Comparado con sujetos voluntarios sanos. Hp negativos, los
sujetos Hp positivos tienen incrementadas las concentraciones basales
(entiéndase a concentraciones basales a las normales y en forma constante en
condiciones fisiologicas, sin aumento normal por el estimulo de los alimentos)
de gastrina estimuladas por el PLG y por los alimentos, en el torrente
sanguineo. Este incremento en gastrina circulante se debe sobe todo a un
incremento en la G17, que se origina principalmente en la mucosa en el antro,
en donde predomina la infeccién por Hp La erradicacion se la infeccion produce
una remision completa de la hipergastrinemia. E | ver, oler y probar los
alimentos es estimulo suficiente para la secrecién de acido por el estbmago y la
fase inicial de esta secrecidn de acido es mediada a través del nervio vago. Sin
embargo el principal estimulo para la secrecion de acido gastrico ocurre cuando
la comida entra al estbmago. Los componentes proteicos de los alimentos
estimulan a las células G productoras de gastrina para la liberacién de la

hormona gastrico. Esta hormona pasa a la circulacion sistémica y estimula a las
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células parietales en el cuerpo del estbmago para secretar acido. Cuando
aumenta el acido en el antro del estbmago este ejerce un control inhibitorio
negativo para prevenir mayor secrecion de acido el cual puede dafar el
estbmago y a el duodeno. Ademas como el pH en el antro baja, este descenso
en el pH estimula la liberacién de somatostatina de las células D. L as cuales
estan en estrecha relacién con las células G. Ademas cuando las proteinas y la
grasa contenida en los alimentos junto con el acido gastrico entran al duodeno
estimulan la liberacion colecistoquinina, la cual inhibe la liberacién de gastrica
por estimulaciébn de la somatostatina. La somatostatina es la clave para el
control inhibitorio y ahora esclaro que la infeccion por Hp interrumpe este

importante mecanismo control.

5.3.6. SECRECION DE ACIDO CLORHIDRICO Y PEPSINA

La capacidad de segregar acido es directamente proporcional al nimero de
células parietales que hay en las glandulas del cuerpo y fundus del estobmago,
es decir a la masa de células parietales. El estimulo mas importante para estas
células es la presencia de alimento en el estbmago, dividido en tres fases; fase
cefélica gastrica e intestinal.

La produccion pico de acido basal, estimulado por el PLG y el pentagaastrin es
significativamente mas elevado en pacientes Hp positivos con Ulcera duodenal
gue en los sujetos de control sanos, Hp negativos. La produccién basal del
acido en pacientes Hp y ulcera duodenal disminuye significativamente tras la
erradicacion de Hp. La produccion de acido estimulada por el PLG se
incrementa seis veces en los pacientes infectados por Hp con ulcera duodenal,

pero cae 66% al mes y vuelve a lo normal al afio de la erradicacién de Hp.

Estos cambios en la secrecion de acido se acompafian con cambios similares
en la produccion de la pepsina. Estas observaciones respaldan la hipétesis de
qgue la infecciébn por Hp dafia el control inhibitorio de la secrecion del acido
gastrico, que es mediada en gran parte por la somatostatina. El incremento en
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la secrecion del &cido gastrico puede dar como resultado un incremento en la
carga de &cido duodenal y la aparicion de la duodenitis subsiguiente a la

colonizacion por ulceracion debida a Hp.

SECRECION DE ACIDO CLORHIDRICO
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5.3.7. PROTECCION DE LA MUCOSA GASTRICA

Varios factores actlan para proteger la mucosa gastrica de la autodigestion
denominado en forma conjunta la licuofaccion.

a. Secrecion de mucosidad las células superficiales y las células de la mucosa
del cuello, tanto en el estbmago como en el duodeno asi como las (glandulas de
Brunner duodenales) segregan una fina capa de moco, consiste en un gel

viscoso, elastico no hidrosoluble, con un coeficiente de difusion para H+ que es
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un cuarto del que tiene el agua. Este gel es también impermeable a moléculas
grandes como la pepsina. Su produccion se estimula con el acido luminar y con
la estimulacion vagal, la secrecion desde las células mucosas se incrementa

con las prostaglandinas.

b. Secrecion de bicarbonato. Tanto el esttmago como el duodeno segregan
bicarbonato en la zona Ilimitrofe con el moco adherente creando un
microambiente relativamente alcalino situado inmediatamente adyacente a la
superficie celular .La secrecion de bicarbonato gastrico es de 5-10 % de la
secrecion acida maxima y estimulada por el &cido luminal, los irritantes suaves,
la estimulacion vagal y las prostaglandinas. La anidrasa carbonica esta
presente no solo en la célula faveolares superficiales, sino también en las
mismas células parietales, quizas contribuyendo a la proteccion local en la

superficie apical de las células parietales.

c. Barrera epitelial. Las células de la mucosa estan enlazadas entre si por
fuertes uniones intercelulares, creando una barrera a la retrodifusion de iones
de hidrogeno. Cuando se rompe el epitelio, se produce la reparacion
rapidamente gracias a un proceso de restitucion en el que las células existentes
emigran a lo largo de la membrana basal expuesta a fin de rellenar los defectos
creados por la pérdida de células. Las células epiteliales gastricas también

pueden dividirse rdpidamente como respuesta a la lesion.

d. flujo sanguineo de la mucosa. La mucosa gastrica tiene un rico suministro
sanguineo que consiste en capilares extensamente ramificados. Este flujo
sanguineo abundante es necesario para suministrar oxigeno, bicarbonato y
nutrientes a las células epiteliales y para eliminar la retrodifusiéon del acido. El
flujo sanguineo de la mucosa se regula por los mediadores vasoactivos locales
especialmente el 6xido nitrico endogeno (generado por células endoteliales), las
prostaglandinas y los neuropéptidos. El incremento del flujo sanguineo se

produce simultaneamente a la estimulacién de la secreciéon acida. D e la misma
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manera que un flujo sanguineo adecuado es fundamental para la funcion de la
mucosa, la isquemia de la mucosa puede desempefiar un papel principal en
aparicion de lesiones en la mucosa. El riego sanguineo puede ser
comprometido en procesos meédicos 0 quirlrgicos graves por agentes exdgenos

acido y pepsina.

e. proteccion de las prostaglandinas. Ningln tema sucita mas controversia
que el papel de las prostaglandinas en la funcibn de la mucosa. Las
prostaglandinas exdgenas protegen visiblemente la mucosa géastrica de la
lesion experimental producida por alcohol, pero no evitan la lesion microscopica
que causada a las células epiteliales superficiales. Aunque hay varios
mecanismos implicados, tales como aumento de la secrecidbn de moco y
produccion de bicarbonato, el papel fisiolégico de las glandulas en la proteccion

de la mucosa géstrica esta aun por determinar.

f. componentes neuroldégicos y musculares. Las neuronas aferentes de la
mucosa del estbmago y quizds del duodeno pueden provocar una
vasodilatacién refleja protectora cuando las toxinas o acido rompen la barrera
epitelial. Ademas la muscular mucosa puede servir para imitar la lesion. La
lesion superficial, limitada a la mucosa, puede curar en horas o dias. Cuando la
lesion se extiende a la submucosa, se necesita un minimo de varias semanas

para la curacion completa.

5.4 GASTRITIS

La gastritis se define simplemente como una inflamacion de la mucosa gastrica.
La inflamacion puede ser predominantemente aguda con infiltracién neutrofilica,
0 cronica, con predominio de linfocitos y células plasmaticas. Dado que no
existe un acuerdo general sobre la clasificacion de la gastritis, nos adherimos a

esta simple distincion entre tipos.
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GASTRITIE CRONICA ASOCIADA A MUCOR4 GASTRICA NORMAL

HELICOBACTER FYLORI CON
FRESENCIA DE FOLICULO LINFOIDE

5.4.1. GASTRITIS CRONICA

Este microorganismo representa el agente causal fundamental de la gastritis
cronica no autoinmune, pero es indudable que deben contribuir otros factores
ambientales, puesto que en areas con la misma prevalencia de infeccion se ha
descrito una tasa de gastritis (sobre todo atro6fica multifocal) muy diferente. En
cualquier caso, existen una serie de criterios de causalidad entre Helicobacter
pylori y gastritis crénica que demuestran de modo irrefutable que el
microorganismo constituye la principal causa de esta entidad clinica, entre los
gue destaca la estrecha correlacion entre la erradicacion de Helicobacter pylori

y la resolucion de la gastritis.

El infiltrado neutrofilico, que da nombre a la gastritis cronica «activa»,
representa un fendmeno practicamente universal en las gastritis causadas por
Helicobacter pylori. Los foliculos linfoides constituyen también otro marcador
caracteristico de la gastritis causada por Helicobacter pylori, ya que si se
obtiene un numero suficiente de biopsias con una adecuada profundidad se

llegan a identificar en la practica totalidad de los pacientes infectados. El tejido
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linfoide en la mucosa gastrica es practicamente patognomoénico de infeccion por
Helicobacter pylori y no representa un hallazgo «normal» de la mucosa no
colonizada por el germen. Cuando el infiltrado linfoide es intenso puede plantear
el diagndstico diferencial con un verdadero linfoma, aunque en muchos casos
se trata meramente de un infiltrado reactivo. Por altimo, la gastritis asociada a la

infeccién puede progresar, en algunos casos, hacia la atrofia gastrica.

Es notable el hecho de que un mismo microorganismo pueda desencadenar
muy distintos tipos y patrones de gastritis cronica. Asi, en la mayoria de los
individuos la bacteria causara una pangastritis que afecta al antro y al cuerpo.
En ausencia de atrofia y metaplasia intestinal, esta gastritis de intensidad
moderada no se relaciona con ninguna entidad clinica, y la mayoria de los
pacientes permaneceran asintomaticos. Por otra parte, una minoria de los
individuos infectados desarrollaran una gastritis predominantemente antral,
subgrupo que sufrird con mayor frecuencia una ulcera duodenal. Por altimo, el
grupo de pacientes en que la infeccion induzca una gastritis atrofica multifocal
sera el que tenga un mayor riesgo de sufrir una Ulcera gastrica y, en algunos

casos, un adenocarcinoma gastrico.

La gastritis cronica se define como la presencia de alteraciones inflamatorias
cronicas de la mucosa que producen finalmente atrofia de la misma vy
metaplasia epitelial, normalmente en ausencia de erosiones. Las alteraciones
epiteliales pueden llegar a ser displasicas y constituyen una base para el
desarrollo de carcinomas. La gastritis cronica es notable por sus diferentes
subgrupos etiolégicos, localizacion, de la enfermedad en el estomago por Ej.,
antral, corporal, histologia y caracteristicas clinicas. Los modelos de gastritis
también varian en diferentes partes del mundo. Los comentarios que siguen se
basan fundamentalmente en datos de paciente occidentales, en los que la
prevalencia de gastritis cronica histologica excede el 50% en los ultimos

decenios de la vida
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a. Macroscopicamente, la mucosa suele estar enrojecida y tiene una textura
mas tosca de lo normal. Puede haber cierto aplanamiento de la mucosa. Por
otro lado, la inflamacion puede crear una mucosa mamelonada con pliegues
gruesos y rugosos, simulando el principio de una enfermedad infiltrativa.
Cuando la gastritis crénica es mas grave, la mucosa se hace visiblemente mas

fina y aplanada

b. Microscopicamente, se observa una infiltracion inflamatoria de linfocitos y
células plasméticas en la lamina propia. E n las fases iniciales, esta infiltracion
suele estar limitada al tercio superior de la mucosa gastrica la cual se denomina
Gastritis cronica superficial. En formas mas graves, la infiltracion inflamatoria
afecta a todo el espesor de la mucosa. Existen ademas en la mucosa
frecuentes agregados linfoides, algunos con centros germinales otras

caracteristicas histologicas son:

c. Actividad. La inflamacion activa se detecta por la presencia de neutrofilos

en el epitelio de superficie y glandular.

d. Metaplasia. En areas mas o menos extensas del estbmago, la mucosa
gastrica es reemplazada parcialmente por células metaplasicas de tipo
absortivo, columnar y por células calciformes de tipo intestinal principalmente
del intestino delgado, La mucosa fandica y corporal también puede mostrar

glandulas mas simples, caracteristicas de la region pilérica y antral.

e. Atrofia. La atrofia consiste en una importante pérdida de estructuras
glandulares que corresponde con un aplanamiento mucoso observado
microscopicamente. Las células parietales, en especial, pueden estar
llamativamente ausentes en la forma autoinmunitaria, y esto va acompafado
por hiperplasia compensadora de las células productoras de gastrina en la
mucosa antral la atrofia puede verse en personas de edad avanzada, sin otros

rasgos distintivos de gastritis.
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Helicobacter pylori. En gastritis cronica antrales o antrales y corporales Hp esta
presente en la capa superficial de la mucosa y entre las microvellosidades de
las células epiteliales en un 95% de los casos activos y en un 65% de los
quiescentes. Los microorganismos se encuentran a lo largo de la superficie
luminal de las células epiteliales; no invaden la mucosa. Esto se demuestra mas
facilmente con los tinciones de Giemsa o de Warthin Starry. La distribucién de
los mismos puede ser parcheada e irregular, con areas de colonizacion profusa
adyacentes a las que no tienen bacilos. Incluso en estbmagos muy colonizados,

los organismos estan ausentes de areas con metaplasia intestinal.

Displasia. Con gastritis cronica de larga duracion el epitelio presenta una serie
de alteraciones citologicas como variacion del tamafo, forma y orientacion d las
células epiteliales, asi como el aumento del tamafio nuclear y atipia. Las
alteraciones displasicas pueden ser tan graves que llegan a constituir un
carcinoma in situ. Como tal, son responsables probleméaticamente del aumento

de la incidencia de cancer gastrico que se observa en las.

5.4.2 CLASIFICACION DE GASTRITIS.

La base de la clasificacion de las gastritis incluye las de Yoghi de Slinder,
pioneros en esta area, es quiza el intento mas importante que se ha efectuado
para aunar todas las clasificaciones de la gastritis crénica, tan diferentes y
confusas. Incluye, a su vez, dos tipos de clasificaciones, una histologica y otra
endoscopica (aunque esta ultima no ha tenido el éxito esperado, debido
fundamentalmente a la mencionada falta de correlacion entre los aspectos
endoscopicos e histolégicos de la gastritis). La clasificacion histologica se basa
en tres parametros: a) la etiologia; b) la cronologia y topografia (afectacion
predominante de cuerpo, de antro o pangastritis), y ¢) la morfologia (que incluye
cinco variables cuantificables, como inflamacion, actividad, atrofia, metaplasia

intestinal y densidad de Helicobacter pylori, asi como otras no cuantificables).
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a. Gastritis Cronica Superficial.- El infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario
infecta la lamina propia del epitelio faveolosuperficial.

b. Gastritis Cronica Atrofica.- En esta gastritis hay atrofia del epitelio
faveolosuperficial y atrofia  del estrato glandular asociado a infiltrado
inflamatorio crénico linfoplasmocitario de la lamina propia .Esta gastritis se
complica por la presencia de metaplasia intestinal focal o difusa, completa e
incompleta que a su vez se agrava con displasia leve, moderada y grave,

cancer gastrico temprano y cancer gastrico avanzado.

c. Gastritis Cronica Atrofica Hiperplasica.- Esta gastritis hay Hiperplasia del
epitelio faveolo superficial y atrofia del estrato glandular asociado a inflamacion
cronica linfoplasmocitaria de lamina propia y puede complicarse con las mismas

alteraciones de la Gastritis Crénica Atrdfica.

d. Gastritis Cronica Hipertrofica o Gastritis de Menetrier.- Esta Gastritis se
caracteriza por Hiperplasia del epitelio faveolosuperficial y principalmente del
estrato glandular corporal y fandico asociado a infiltrado inflamatorio crénico
linfoplasmositaria de la lamina propia esta Gastritis es rara ya no se conoce

exactamente en relacién con el Hp como en los casos descritos.

5.4.3. PATOGENIA.

Las principales asociaciones etiolégicas de la gastritis cronica son las
siguientes:

a. inmunoldgicas, asociadas a anemia perniciosa.

b. infeccion cronica, especialmente Helicobacter Pylori.

C. posquirdrgica, especialmente tras antrectomia y gastroenterostomia con
reflujo de secreciones duodenales de bilis.

d. motoras y mecénicas, entre ellas obstruccion bezoar (concreciones

luminales) y atonia gastrica.
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e. radiacion
f. procesos granulomatosos, por ej. Enfermedad de Crohn.

g. otras, enfermedad injerto contra huésped, amiloidosis, uremia.
5.4.4. GASTRITIS AUTOINMUNITARIA

También conocida como gastritis atréfica corporal difusa refleja la presencia de
autoanticuerpos contra células parietales y contra el factor intrinseco. Entre los
anticuerpos contra células parietales existe uno contra la ATP asa H+, K+
formadora de acido. La destruccion de las glandulas y la atrofia de la mucosa
producen la pérdida de la produccion de &acido. Asi mismo se pierde la
produccion del factor intrinseco, produciendo anemia perniciosa. Esta rara
forma de gastritis se presenta en asociacion con otras alteraciones

autoinmunitarias, tales como tiroiditis de Hashimoto y enfermedad de Addison.

5.5 DIAGNOSTICO

~ MOMITOR
PARA
IMAGENES

N \

PACIENTE
ACOSTADC

# Fuenie
de luz

VIDEOQENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA
FACIENTE EN AYUNAS, SEDACION INTRAVENOSA
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Para el diagnostico de la infeccion por Hp en la actualidad existen diferentes
métodos para diagnosticar la presencia de Hp como ser. Las biopsias, prueba
de la ureasa y cultivo que son los métodos directos y también los indirectos o
serologia como la aglutinacion bacteriana inmunofluorecencia indirecta y la

reaccion en cadena de polimerasa PCR.

Existen diferentes métodos para diagnosticar una infeccion de Helicobacter
pylori. Uno es detectando anticuerpos especificos en una muestra de sangre del
paciente o de heces, utilizando antigenos. También se utiliza la prueba del
aliento con urea, en la cual el paciente bebe urea marcada con **C o *3C,
produciéndose posteriormente (debido al metabolismo de la bacteria) dioxido de
carbono marcado, el cual es detectado en la respiracion. Otro método de
diagnéstico es la biopsia, en la cual se mide la ueraza activa en la muestra
extraida (el denominado "test rapido de la ureasa"). Otra forma de diagnosticar
una infeccién de Helicobacter pylori es por medio de una muestra histologica o
de un cultivo celular. Uno de los métodos de deteccion mas sensibles
corresponde a la PCR (reaccion en cadena de la polimerasa), la cual permite
también identificar genes asociados a virulencia (CagA y VacA), genes
asociados a adhesion (BabA) y genes de resistencia a antibioticos

(Claritromicina).

5.5.1. HISTOLOGIA

El método utilizado para detectar Hp obtencion de una biopsia endoscopica
como muestra que se fijo en formol al 10 % fue procesado como una biopsia
comun se hizo la inclusién en parafina luego se procedi6 al corte en micrétomos

y se utilizo la tincién universal HE.

Las pruebas endoscopicas gastricas de antro o de cuerpo se fijan en formalina,
se procesan rutinariamente y se tifien, sea con Hematoxilina y eosina Wathin-

Stary o tincibn modificada de Giemsa. Estos métodos han demostrado ser



sensibles 90% y especificos 90% para la identificacion Hp, pero se requiere
patdlogo experimentado. Para el endoscopista es un procedimiento de rutina
obtener biopsias de la mucosa durante el proceso. La histologia proporciona
informacion relacionada con la severidad de la gastritis (grado de infiltracion de
las células polimrfonucleares y degeneracién celular) y la posible presencia de
alteraciones premalignas, tales como la metaplasia o displasia de la mucosa

gastrica.

5.5.2. METODOS DIRECTOS

a. cultivo bacteriano.

En el cultivo se ha podido demostrar que es de crecimiento lento y requiere una
atmosfera microaerofilica 80% de N2, 15% CO2 Y 5% 0O2. Los medios de
cultivo que se emplean son agar sangre o agar yema de huevo al cabo de 5
dias se observa colonias pequefias translicidas e incoloras en AS en el agar
yema de huevo con tetrasolicin las colonias son rojas y contrastan con un color

amarillo al medio.

La observacion al microscopio de estas colonias en un extendido y tefiidas con
tincion Gram., se observa bacilos gram (-) y curvados, algunos en forma de “S”

y como aves en vuelo.

b.prueba de ureasa rapida.

Se trabaja con una biopsia como muestra posteriormente se los coloca en un
frasco con una solucién de urea 6% con 0.05% de rojo fenol el cual actia como
indicador de pH esta solucion tiene una coloracion amarilla clara con un pH 6.0
incubar a 37 C durante 18-48 horas si en la biopsia esta presente la bacteria

existira un cambio de color en el medio de cultivo de amarillo claro a rojo-fucsia.
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5.5.3. METODOS INDIRECTOS

a.deteccion de anticuerpos contra Hp

La deteccion de anticuerpos IgG contra Hp en una muestra de suero es
realizada por el método de ELISA, es especialmente (til para detectar la
infecciébn por esta bacteria en los pacientes. Pueden presentarse resultados
falsos negativos sobre todo en nifios, ancianos y sujetos inmunocomprometidos
qgue no han desarrollado una respuesta inmunolégica adecuada a la infeccion.
La serologia juega un papel limitado en la confirmacion de la erradicacion de
Hp, ya que en la mayoria de los pacientes, lleva de 6-12 meses para que el
titulo de IgG descienda al 50% (porcentaje tomado generalmente como
indicador de erradicacion) o menos del valor de pretratamiento. Todas las
pruebas seroldgicas (sobretodo si son comerciales) deberan de evaluarse en
forma indepéndiente en la poblacion a estudiar, mediante pruebas de contra un
panel de sueros de pacientes Hp negativos control de la misma poblacién para
establecer el valor de corte, ya que los valores de corte proporcionados por el
fabricante con frecuencia no son validos. La prueba con saliva para HP no es
tan sensible ni tan especifica como las basadas en suero y la prueba con jugo

gastrico esta en espera de valor adicional.

b.prueba de urea en el aliento

Estas pruebas utilizan isétopos C13 (no radioactivo) y C14 (radioactivo), son
faciles de realizar, seguras de alta sensibilidad 95% y especificidad 100%.La
prueba de aliento en urea implica la recoleccion de una muestra de aliento
antes y otra 30 minutos después de beber una solucién con isétopos C13 o C14
si Hp esta presente, su enzima ureasa hidrolizara la urea en CO2 que
finalmente sera excretada en el aliento. Pueden presentarse resultados falso
negativos si la prueba se hace dentro de la semana siguiente de haber tomado
inhibidores de la bomba de protones, antibidticos y sales de bismuto, o después
de una cirugia gastrica. Hasta ahora, la prueba de urea con C13 esta disponible
para pacientes seleccionados.
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5.6. TRATAMIENTO

Inicialmente se utilizaba metronidazol, el cual, actualmente, presenta resistencia
en mas del 80% de los casos. Posteriormente se trataba solo cuando se
presentaba infeccidon sintomatica, en cuyo caso se utilizaba claritromicina,
amoxisilina y tetraciclina. Hoy en dia se utilizan antibioticos de amplio espectro
como la azitromicina durante 5 dias o la levofloxacina durante 7 dias,
dependiendo de la severidad del caso. En algunos casos se utiliza tratamiento

intravenoso.

Una vez que el Helicobacter pylori es detectado en pacientes con una ulcera
péptica, el procedimiento normal es erradicarla y permitir que sane la Ulcera. La
terapia tradicional de primera linea es una semana de terapia triple consistente
en los antibidticos amoxicilina y claritromicina, y un inhibidor de bomba de
protones como el omeprazol. El gastroenter6logo Thomas Borody de Sidney,
Australia, inventd la primera terapia triple en 1987. Al paso de los afios, se han
desarrollado variaciones de la triple terapia, tales como el uso de diferentes
inhibidores de la bomba de protones, como el pantotrazol o el rabeprazol, o
cambiando la amoxicilina por metrodinasol para las personas que son alérgicas
a la penicilina. Tales terapias han revolucionado el tratamiento de las Ulcera
pépticas y han hecho posible la cura de la enfermedad.

Se ha encontrado que cada vez mas individuos infectados tienen bacterias
resistentes a los antibioticos. Esto resulta en el fallo del tratamiento inicial y
requiere rondas adicionales de terapias con antibidticos o estrategias
alternativas tales como una terapia cuadruple. Los compuestos de bismuto
también son efectivos en combinacion con el tratamiento tradicional. Para el
tratamiento de las cepas de Helicobacter pylori resistentes a la claritromicina, se

utiliza levofoxacina como parte de la terapia.

Se ha creido que, en ausencia de tratamiento, una vez que una infeccion de

Helicobacter pylori se ha establecido en su nicho gastrico, persistira de por vida.
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Sin embargo, en la gente anciana, es posible que la infeccibn pueda
desaparecer conforme la mucosa estomacal se vuelva cada vez mas atrofica e
inhGspita para la colonizacion. La proporcidn de infecciones agudas que
persisten no es conocida, pero varios estudios que siguieron la historia natural

en diversas poblaciones han reportado eliminacion espontanea aparente.
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Colonizacion de Helicobacter pylori sobre la superficie del epitelio regenerativo.

(Warthin-Starry’s silver).

Cientificos de la Universidad de Kyoto, Japon, concluyeron que el aceite
esencial de Cymbopogon citratus demostré plenamente su efectividad contra la
bacteria Helicobacter pylori, sin que dicha bacteria presentase resistencia al
tratamiento con este aceite esencial.

5.6.1. PROBLEMAS EN EL DIAGNOSTICO

Ninguno de estos métodos es completamente infalible. La prueba de

anticuerpos sanguineos, por ejemplo, tiene tan sélo entre un 76 y un 84 por
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ciento de sensibilidad. La medicacion, por otro lado, puede afectar a la actividad
de la ureasa y dar falsos positivos en los métodos basados en ella.

5.6.2. INFECCION ASINTOMATICA

En pacientes que presentan una infeccion asintomatica, el tratamiento
generalmente no estd recomendado. Se deben atender las manifestaciones

sintomaticas particulares de cada paciente.

5.6.3 Infeccidén sintomaéatica

En pacientes con Ulceras gastricas en donde se detecta Helicobacter pylori, el
procedimiento habitual es erradicarlo hasta que la Ulcera sane. El tratamiento
mas extendido es la triple terapia. El gastroenter6logo de Sidney Thomas
Borody invento la primera triple terapia en 1987. Hoy en dia, la triple terapia
estandar es amoxicilina, claritromicina y tetraciclina; en algunos casos se usa
un inhibidor de la bomba de protones diferente. El metronidazol es utilizado en
lugar de la amoxicilina en aquellos pacientes alérgicos a la penicilina. Esta
terapia ha revolucionado el tratamiento de las Ulceras gastricas y ha hecho
posible la cura de esta enfermedad, siendo que previamente solo se
controlaban los sintomas utilizando antiacidos, antagonistas de los receptores

H,- o inhibidores de la bomba de protones.

Desafortunadamente, se ha incrementado el nimero de infecciones individuales
gue portan cepas resistentes a este primer tratamiento con antibiéticos. Esto ha
hecho que el tratamiento inicial falle y se requieran aplicaciones adicionales de
terapia antibiética. Se utiliza entonces una cuadruple terapia, incorporandose el
bismuto, un metal que es también efectivo en combinacion con otros farmacos.

En casos de resistencia a la claritromicina, se recomienda el uso de

levofloxacino como parte de la terapia.
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VI MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo de corte transversal en el que se
revisaron algunos datos clinicos incluidos en la solicitud del examen
anatomopatologico y resultados de biopsia de pacientes con diagnostico de
gastritis cronica atendidos en Instituto Gastroenterologico Japonés (IGBJ) de
La Paz en el periodo correspondiente entre los afios 1995-2005. En cada caso
se recabaron los siguientes datos edad, sexo, Helicobacter pylori positivos y-o
negativos y diagnostico histopatologico

CRITERIOS DE INCLUSION;

Pacientes con gastritis cronica atendidos en la Unidad de Anatomia Patoldgica
gue asistan con estudio histopatolégico de confirmacion diagnostica.

CRITERIOS DE EXCLUSION;

Pacientes sin gastritis cronica atendidos en la Unidad de Anatomia Patoldgica

de confirmacion diagnostica.

6.1 DISENO METODOLOGICO

a.tipo de estudio, Retrospectivo descriptivo de corte transversal.

b.poblacion de referencia, (Universo) pacientes atendidos en la unidad de
Anatomia Patoldgica de IGBJ de La Paz con diagnostico gastritis crénica en el
periodo de tiempo correspondiente entre los afios 1995-2005.

c.poblacién de estudio, (muestra) pacientes con diagndéstico histopatolégico
correspondiente a una biopsia.

d.relimitacion geografica, (espacial) Instituto Gastroenterlégico Boliviano
Japonés de La Paz unidad de Anatomia Patoldgica.

e. delimitacién temporal, periodo comprendido 1995-2005.
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f. especificacion operacional de las actividades y tareas a realiza

Fase ) o
Humanos Materiales Técnicas
o Libros de registro y

1 Univ. Bioquimico . Manual
Archivos de reportes
o Revisar libros y revistas
2 Univ. Bioquimico . Manual
Sobre gastritis cronica
o Identificacion del Manual y
3 Univ. Bioquimico ) _ o
Microorganismo HP Electrénico
4 Univ. Bioquimico Dar a conocer la informacién Exposicién

g.analisis de datos, Se analizan los datos en base a estadistica descriptiva.
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VIl RESULTADOS:

Tabla N° 1:
Pacientes con Gastritis Cronica (GC) en relacibn a otras enfermedades
atendidos en IGBJ de LP en el periodo de 1995 a 2005.

TOTAL CON GC OTRAS ENFERMEDADES

15770 6041 9729
100,0% 38,3% 61,7%

Gréfico N° 1:
Pacientes con Gastritis Cronica (GC) en relacion a otras enfermedades
atendidos en IGBJ de LP en el periodo de 1995 a 2005.
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Tabla N° 2:
Pacientes con Gastritis Cronica (GC) Helicobacter pylori positivos Hp (+) y
Helicobacter pylori Negativos Hp (-).

TOTAL CON Hp SIN Hp
6041 4661 1380
100% 77,1% 22,9%

Gréfico N° 2:
Pacientes con Gastritis Cronica (GC) Helicobacter pylori positivos Hp (+) y
Helicobacter pylori Negativos Hp (-).
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Tabla N° 3:
Tipos de Gastritis Cronica G.C Superficial, G.C atrofica, G.C. atréfica

Hiperplasica, G.C. Hipertréfica, referidos al cien por ciento.

TIPOS DE GC
GCS | 5464 90,45%
GCA 561 9,29%
GCAH 16 0,26%
TOTAL| 6041 100,00%

Gréfico N° 3:
Tipos de gastritis cronica G.C. Superficial, G.C. atrdfica, G.C. atrofica

Hiperplasica, G.C. Hipertréfica, referidos al cien por ciento.
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Tabla N° 4:
Pacientes con diversos tipos de Gastritis Cronica GC Superficial, GC Atrofica,

GC Atrdfica Hiperplasica, GC Hipertrofica Helicobacter pylori positivos PH (+)

GC CON HP
GCS con HP 4289 91,94%
GCA con HP 368 7,88%
GCAH con HP 8 0,17%
TOTAL 4665 | 100,00%

Gréfico N° 4:
Pacientes con diversos tipos de Gastritis Cronica GC Superficial, GC Atrofica,

GC Atrdfica Hiperplasica, GC Hipertrofica Helicobacter pylori positivos PH (+)

TIPOS DE GC CON HP

100,00% -
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%-

GCS con HP GCA con HP GCAH con HP

45



Tabla N° 5:

Pacientes con diversos tipos de Gastritis Crénica GC Superficial, GC Atrdfica,

GC Atrdfica Hiperplasica, GC Hipertrofica Helicobacter pylori negativos PH (-)

Gréafico N° 5:

TIPOS DE GC SIN Hp
GCS sin Hp 1174 85,38%
GCA sin Hp 193 14,03%
GCAH sin Hp 8 0,58%
TOTAL 1375 99,99%

Pacientes con diversos tipos de Gastritis Cronica GC Superficial, GC Atrofica,

GC Atrdfica Hiperplasica, GC Hipertrofica Helicobacter pylori negativos pH (-)

90,00%
80,00% -
70,00% -
60,00%
50,00% -
40,00%-
30,00%
20,00% -
10,00%

0,00%

TIPOS DE GC SIN HP

GCS sin HP GCA sin HP GCAH sin HP

46



Tabla N° 6:

Tasa de infeccion de gastritis cronica divida en las diferentes edades de

desarrollo del ser humano

GC POR EDADES DEL
DESARROLLO HUMANO
INFANCIA (1 a 5) 26 0,44%
NINEZ (6 a 12) 80 1,36%
ADOLESCENCIA (13 a18) 176 3,00%
JUVENTUD (19 a 24) 576 9,83%
ADULTEZ (25 a 60) 3935, 67,14%
VEJEZ (61 a 1068 18,22%
TOTAL 5861 99,99%
Gréfico N° 6:

Tasa de infeccion de gastritis cronica divida en las diferentes edades de

desarrollo del ser humano

18,22%
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Tabla N° 7:

Tipos de Gastritis Cronica GC Superficial, GC Atréfica, GC Atréfica Hiperplasica

de acuerdo a edades entre rangos del desarrollo humano.

EDADES GCS GCA GCAH
INFANCIA 26 0 0
NINEZ 80 0 0
ADOLESCENCIA 176 0 0
JUVENTUD 570 6 0
ADULTEZ 3713 215 4
VEJEZ 739 317 11
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Gréfico N° 7:
Tipos de Gastritis Cronica (GC) de acuerdo a edades entre rangos del desarrollo humano.

TIPOS DE GC POR ETAPAS

INFANCIA NINEZ ADOLESCENCIA  JUVENTUD ADULTEZ VEJEZ

OGCS mGCA OGCAH
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Tabla N° 8:
Tipos de Gastritis Cronica GC Superficial, GC Atrofica, Atrofica Hiperplasica de

acuerdo al sexo masculino y femenino.

SEXO GCS |GCA | GCAH
FEMENINO 3157| 311 11
MASCULINO | 2147 | 228 4

Gréfico N° 8:
Tipos de Gastritis Cronica GC Superficial, GC Atrofica, Atrofica Hiperplasica de

acuerdo al sexo masculino y femenino
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VIII CONCLUSIONES:

1.- Del total 15770 de pacientes atendidos en el Departamento de Anatomia
patolégica del Instituto Gastroenterologico Boliviano Japonés en el periodo de
1995 a 2005 con un porcentaje de 38% tienen gastritis cronica y 62 % otras
enfermedades.

2.- De los pacientes con gastritis cronica infectados por Helicobacter Pylori
positivos Hp (+) es el 77% y Helicobacter pylori Negativos Hp (-) 23% no

presenta la infeccién.

3.- Los tipos de gastritis cronica (Gastritis Crénica Superficial “GCS”con un
90.5% Gastritis Cronica Atrofica “GCA” 9.2% Gastritis Crénica Atrofica
Hiperplasica “GCAH” 0.3% Gastritis Crénica Hipertréfica “GCH” 0% no
existiendo este tipo de gastritis en este estudio), la mayor prevaléncia es de
GCsS.

4.- De los tipos de Gastritis cronica Helicobacter pylori Positivo Hp (+) la mayor
prevalencia es GCS con un porcentaje de 91.94%.Siendo la mas afectada la

mucosa superficial por dicho microorganismo.

5.- De los tipos de Gastritis cronica Helicobacter pylori Negativo Hp (-) la mayor
prevalencia es GCS con un porcentaje de 85,38%. De igual manera la mucosa

superficial es afectada.

6.- Comparamos el total de gastritis cronica de acuerdo a la edad y la mayor
frecuencia es el la etapa de adultez de los 25 a los 60 afios con un porcentaje
de 67.14%, estando presente en edades tempranas como la infancia, nifiez y

adolescencia con un porcentaje menor al de la juventud y de la vejez.
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7.- De los tipos de gastritis cronica (Gastritis Cronica Superficial “GCS”, Gastritis
Crénica Atréfica “GCA”, Gastritis Cronica Atréfica Hiperplasica “GCAH”,
Gastritis Cronica Hipertrofica “GCH”), la edad con mayor frecuencia es en la

etapa de la adultez.

8.- De los tipos de gastritis cronica (Gastritis Cronica Superficial “GCS”, Gastritis
Cronica Atréfica “GCA”, Gastritis Cronica Atréfica Hiperplasica “GCAH”,
Gastritis Cronica Hipertréfica “GCH”), el sexo con mayor frecuencia es el

femenino.

IX DISCUSION:

Podemos afirmar que existen suficientes evidencias clinicas como morfolégicas
y epidemiologicas para aceptar que el Helicobacter pylori es un factor etioldgico

importante en gastritis cronica y representa el 60 a 80%.

La poblacion con mayor frecuencia de gastritis crénica por Helicobacter es la

del nivel socioeconémico bajo.

La Primera exposicion de Helicobacter sucede habitualmente en nifios, esto es
tanto mas cierto cuanto mas precaria sean las condiciones socioecondmicas del
individuo infectado. En paises pobres la infeccion es temprana, en paises ricos

pueden suceder aun en la edad adulta.

La infeccibn con Helicobacter empieza en la nifiez con determinantes
socioeconémicos la frecuencia es mucho mayor en nifios pobres que en nifios
ricos. Alejandra Enriquez en Chile estudio biopsias de 182 nifios con dolor
abdominal recurrentes en cuanto a gastritis en 152, la mitad con Helicobacter
pylori el grado histolégico de gastritis mostraba una correlacion directa
predictiva con la tasa de positividad para Helicobacter y los 30 casos restantes

con mucosa gastrica normal.
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Estos datos se obtuvieron en una poblacién de economia dificil.

Aunque ciertamente organismos con morfologia espiral habian sido observados
en la mucosa gastrica desde hace mas de un siglo, la atencién microbiol6gica
nacio luego del aislamiento de Helicobacter pylori en 1982 por Marshall y
Warren, hallazgo que vino a derribar un paradigma largamente sostenido y a
marcar el inicio de una nueva era en lo que respecta a la génesis de la
patologia gastroduodenal, asi como un renovado interés en el tema por parte de
especialistas. Sin embargo, se abren nuevas posibilidades que requieren un
caudal continuo de investigacion, como son la busqueda de métodos rapidos y
efectivos para evaluar la resistencia a antibidticos, o bien evaluar antigenos
bacterianos con posibilidades de utilizarlos como vacuna contra la gastritis y

Ulceras pépticas.

La Gastritis Crdnica por Helicobacter pylori es la mas comun en los paises en
vias de desarrollo o del Tercer Mundo, y una de las enfermedades mas

frecuentes en la poblacién mundial.

El Helicobacter pylori convive con la mayoria de los seres humanos sin
ocasionar trastornos digestivos, es la bacteria mas comun después de la carie y
se trasmite facilmente por el agua o los alimentos contaminados, aunque

también se adquiere por via familiar.

La gastritis crénica por Helicobacter pylori es una inflamacién del revestimiento
estomacal y se mantiene por un tiempo prolongado si no es atendida

correctamente.
Aunque existen personas con esta enfermedad en estado asintomatico, algunos

padecen de dolor abdominal en la parte superior que puede empeorar al comer,

indigestion abdominal, nauseas, vomitos, vémitos con sangre, y heces oscuras.
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Con el descubrimiento del Helicobacter pylori la gastritis es una enfermedad con
mayores perspectivas de curacién, pues estudios han demostrado que con la

erradicacion de la bacteria la mucosa estomacal se restablece.

De todas formas los tratamientos para la curacién de esta enfermedad son
multiples, gastroenterdlogos de todo el mundo continban creando nuevas

combinaciones de medicamentos que incluyen hasta una cuarta terapia.

Los medicamentos mas comunes para la erradicacion del Hp son los antiacidos
gue disminuyen el pH estomacal y favorecen la cicatrizacion (cimetidina,
ranitidina), los inhibidores de la bomba de protones (IBP) como el Prilosec

(omeprazol, lanzoprazol), y dos o mas antibiéticos.

Los tratamientos con mas éxitos son los que aplican los IBP mas dos o tres
antibioticos como la amoxicilina, la claritromicina, y el metronidazol, aunque se
han obtenido buenos resultados con terapias cortas con azitromicina, tinidazol

mas un IBP.

Existen otros tipos de gastritis cronica provocada por la anemia perniciosa, el
reflujo biliar crénico, la irritacion que provocan los medicamentos
antinflamatorios no esteroideos (AINES) o el desgaste de las paredes del
estdbmago por la edad.

Para concluir este trabajo la literatura Nacional e Internacional indican que el
Helicobacter pylori (Hp) produce casi el 100% de las gastritis, mayor al 97% de
Ulcera péptica duodenal, mayor del 70% ulcera gastrica, mayor al 50% de

cancer gastrico.
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XI ANEXOS

-

MUCOSA GASTRICA NORMAL
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GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL
HP (+)

L

GASTRITIS CRONICA ATROFICA
CON METAPLASIA INTESTINAL HP (+)

-




GASTRITISCRONICA ATROFICA
HIPERPLASICA EROSIVA ACTIVA ANTRAL HP (+)




ULCERA PEPTICA CRONICA CORPORAL

GCAHP (+)

ADENOCARCINOMA POCO DIFERENCIADO

Hp (+) ESTOMABO B.I11







