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SUMMARY

The inflammatory gastric pathology is a very
important cause of morbidity in Colombia.
Specific conditions such as multifocal atrophic
chronic gastritis, intestinal metaplasia and
dysplasia are associated with the development
of gastric adenocarcinoma of intestinal type.
In this report, we reviewed 9349 specimens from
files of Hospital San Juan de Dios and Clinica
Carlos Lleras Restrepo from Bogotd, Colom-
bia, between January 1 1999 and May 31 2000.
18.6% (1742) of the cases corresponded to
gastric pathology. 1585 cases (90%) correspon-
ded to non tumoral gastric pathology; we
selected 1387 cas es gastritis of different types
classified based on the modified Sydney
System of the International consensus of
Houston in 1994. We found an association
between chronic gastritis and H. pylori infection
in 74.62% of cases. Non-atrophic chronic gas-
tritis was the most frequent pathology, affecting
people between 40 and 60 years of age. Its
association with the presence of H. pylori was
80%. Atrophic chronic gastritis was second in
frequency (26.46%), with higher incidence in
women, showing a significant association with
the presence of H. pylori. All dysplasia cases
were associated with multifocal atrophic
chronic gastritis. A higher relative risk (2.2 -
CI 95%) for the development of gastric
adenocarcinoma was found associated to the
presence of multifocal atrophic chronic gastri-
tis and dysplasia in the sample analyzed.
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RESUMEN

La patologia géstrica inflamatoria es una
causa importante de morbilidad en nuestro

medio. Condiciones especificas como la
gastritis crénica atréfica multifocal, la
metaplasia intestinal yla displasia géstrica
se encuentran asociadas con el proceso de
multiples pasos en el desarrollo del
adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal.
En este estudio, descriptivo retrospectivo,
se revisé el archivo de quirtirgicos del Hos-
pital San Juan de Dios y de la Clinica Carlos
Lleras Restrepo de Bogot4, en el periodo
comprendido entre el 1 de enero de 1.999 y
el 31 de Mayo de 2.000, encontrando 9.349
casos. Dentro de éstos, la patologia gastrica
correspondi6 a 18,6% (1.742), de los cua-
les 1585 casos ( 90%) correspondieron a
patologiano tumoral Se seleccionaron 1.387
casos de los diferentes tipos de gastritis, los
cuales fueron clasificados de acuerdo al sis-
tema Sydney modificado del consenso in-
ternacional de Houston de 1994. Se encon-
tré una asociacién de gastritis cronica y H.
pylori del 74,62%. La gastritis crénica no
atréfica se presentd mds frecuentemente
(73,46%), afectando personas entre los 40
y 60 afios y su asociacién con H. pylori fue
del 80%. La gastritis crénica atréfica ocu-
pdelsegundo lugar en frecuencia (26,46%),
predominando en mujeres, y con una aso-
ciacién significativa a infeccién por H.
Pylori (63,31%).Todos los casos de
displasia se presentaron asociados con gas-
tritis cronica atréfica multifocal. Ademas,
se encontr6 que la presencia de gastritis cré-
nica atréfica multifocal y displasia represen-
tan un mayor riesgo relativo (2,2) de desa-
rrollo de adenocarcinoma géstrico.

Palabra claves: gastritis cronica atrofia H
pylori carcinogénesis gdstrica.

INTRODUCCION

La gastritis constituye una patologia de gran
interés en nuestro medio, por su alta inci-
dencia y su asociacién con el proceso
etiopatogénico de muiltiples pasos del carci-
noma géstrico, especificamente la gastritis
crénica atréfica.

Su etiologia es multifactorial y depende de
factores endégenos y exégenos que inci-
den directamente sobre la mucosa géstrica,
induciendo un proceso inflamatorio créni-
co. La infeccién por H. pylori se asocia
aproximadamente al 80% de los casos de
las gastritis cronicas en diferentes series in-
ternacionales.

GASTRITIS CRONICA

La gastritis crénica puede ser definida como
el conjunto complejo de entidades clinico-
patoldgicas que se caracterizan por la
presencia de inflamacién crénica de la
mucosa gastrica, que comparten elemen-
tos clinicos, endoscopicos y patolégicos,
pero que difieren en mecanismos
etiopatogénicos, y en algunos rasgos
morfoldgicos (1). La gastritis cronica
atr6fica multifocal tiene una alta inci-
dencia en nuestro medio, al igual que
en la poblacién mundial, su diagnésti-
co tiene particular importancia por ha-
cer parte de la secuencia gastritis
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atréfica - metaplasia intestinal - displasia -cancer géstrico
de tipo intestinal.

La etiopatogenia estd relacionada con diferentes estimulos
ex6genos y endégenos a que estd sometida la mucosa
géstrica, teniendo la inflamacién como via comun de lesion
(2,3). Dentro de estos estimulos se encuentran el H. pylori,
el cual produce lesién a través de la citotoxina de accién
vacuolizante VacA y la proteina citotéxica CagA con dafio
directo sobre las células epiteliales, ademas, inhibicién de la
secrecién de moco, modificacién de la capa protectora rica
en fosfolipidos, y con propiedades hidrofébicas en la super-
ficie apical celular (4-6).Es importante anotar que en pa-
cientes con gastritis atréfica infectados por H. pylori, el
desarrollo de metaplasia intestinal es del 28% durante un
seguimiento de 11 afios; sin embargo, si el paciente tiene
atrofia y no estd infectado por la bacteria, la probabilidad de
desarrollar metaplasia es sélo del 2%. (4).

Los antiinflamatorios no esteroideos suprimen la sintesis de
prostaglandinas, alterando la secrecién de moco y bicarbo-
nato, reduciendo el flujo sanguineo y produciendo la adhe-
rencia de los neutréfilos al endotelio vascular (7, 8). Entre
factores de la dieta, se destacan la sal que incrementan el
recambio celular y los nitratos que son metabolizados por
bacterias coliformes a nitritos y nitrosaminas, estas tltimas
con gran potencial carcinégeno (9). Entre los factores
endbgenos se citan el dcido, la pepsina y el reflujo de mate-
rial biliar (estado postgastrectomia) (2,10).

La produccién de autoanticuerpos contra el factor intrinse-
co de la vitamina B12 se relaciona, especificamente, con el
desarrollo de la gastritis crénica autoinmune asociada a ane-
mia megaloblastica (2, 8, 11).

En Houston, septiembre de 1994, se logré un acuerdo para
la clasificacién histoldgica de la gastritis crénica, modifi-
cando el sistema de Sydney, gracias a la revisién y homolo-
gacién de las diferentes nomenclaturas de los tipos de gas-
tritis crénica, separando las formas frecuentes y tradicio-
nalmente consideradas no especificas, de las formas especia-
les y especificas. Tabla.1 (2,12,13).

GASTRITIS CRONICA NO ATROFICA

se caracteriza por la ausencia de cambios atréficos y
metapldsicos; suele dividirse en dos tipos gastritis superficial y
gastritis antral difusa. La primera, puede localizarse en cual-
quier drea del estdmago y se caracteriza por la presencia de
infiltrados inflamatorios que predominan en la ldmina propia
superficial (interfoveolar). Este cuadro puede autolimitarse, man-
tenerse estable o progresar a otros tipos de gastritis. Es habi-
tual observarla en el cuerpo acompaiiando a otros tipos de gas-

Tabla No. 1 Equivalencias entre clasificaciones de gastritis crénica

Clasificacion de consenso Otras clasificaciones

Formas frecuentes:

Gastritis cronica no atréfica: | Gastritis crénica superficial, gastritis
crénica antral difusa, antral, intersticial,
folicular, hipersecretora, tipo B.

Gastritis crénica atrdfica:

Gastritis cronica atréfica corporal

- Autoinmune difusa, asociada a anemia perniciosa,
tipo A.
Gastritis crénica: Ambiental,
- Multifocal metaplasica, tipo B o AB

Formas especiales:

uimica Reactiva, por reflujo, por AINES, tipo C.
-_Por radiacién
< Linfocitica: Asociada a enfermedad
celfaca, varioliforme corporal.

Enfermedad de Crohn, sarcoidosis
infecciosas de Wegener

Cuerpos extrafios.
Granulomatosa aislada.

- Granulomatosas no infecciosas:

- Eosindfilica: Alérgica.
Bacterias diferentes de Helicobacter]
Pylori, Virus, Hongos, Parésitos.

-Otras Gastritis infecciosas:

tritis crénica del antro o multifocal. La gastritis crénica antral
difusa afecta preferencialmente a personas jévenes (20 y 40
afios), puede presentarse desde la infancia, se asocia a
hipersecrecion dcido-péptica y al desarrollo de tlcera duodenal.
Esta restringida al antro y se acompafia con frecuencia de una
gastritis crénica superficial en la regién fundocorporal. Se ca-
racteriza por infiltrados inflamatorios en la ldmina propia super-
ficial y profunda (interglandular), con formacién frecuente de
nédulos o foliculos linfoides. Desde el punto de vista
etiol6gico hay una asociacién constante a infeccién por H.
pylori (1,2,8,12).

GASTRITIS CRONICA ATROFICA

Se caracteriza por la presencia de atrofia y metaplasia intestinal. Se
reconocen dos tipos con diferencias etiopatogénicas y
epidemioldgicas. La autoinmune y la atréfica multifocal.

Gastritis cronica atrdfica autoinmune. Se presenta en paises del
norte de Europa, es inusual en nuestro medio. Desde el punto de
vista etiopatogénico se asocia a la presencia de autoanticuerpos
dirigidos contra el factor intrinseco de la vitamina B12, producido
por las células oxinticas, y contra la bomba de protones de la mem-
brana luminal de la célula parietal (H/K-ATPasa). Su localizacion
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esta restringida a la regién fundocorporal.
Se caracteriza por atrofia difusa de la mu-
cosa oxintica, asociada a infiltrados
inflamatorios y metaplasia intestinal, que de-
terminan la aparicién de hipoclorhidria o
aclorhidria en las fases finales de su evolu-
cién. Se asocia a anemia megalobléstica por
deficiencia de vitamina B12 (anemia perni-
ciosa). Caracteristicamente, en este tipo no
hay compromiso antral. En las regiones
donde es frecuente su prevalencia se asocia
a una alta incidencia de carcinoma géstrico
de tipo intestinal (1,2,8,12).

Gastritis crénica atrdfica multifocal. Esla

forma més frecuente de gastritis atréfica,
con alta incidencia en nuestro medio al igual
que en otros paises donde el carcinoma gés-
trico de tipo intestinal es frecuente. Se aso-
cia a la presencia de tlcera gastrica. Suele
presentarse més frecuentemente en hom-
bres después de la quinta década de la vida.
Los cambios inflamatorios atréficos y
metapldsicos se inician en la incisura
angularis y de alli se extienden como multi-
ples focos coalescentes sobre la curvatura
menor, paredes anterior y posterior de an-
tro y cuerpo, y en fases tardias comprome-
te la totalidad de la mucosa géstrica. Desde
el punto de vista etiopatogénico es
multifactorial, destacAndose como agentes
causales posibles: la infeccién por H. pylori,
la ingesta excesiva de irritantes como la sal,
y algunas deficiencias nutricionales como
las de vitamina C, D y E, entre otros
(1,2,8,12,14).

II. Formas Especiales
GASTRITIS QUIMICA

Es secundaria a reflujo enterogdstrico de
secreciones biliopancredticas y al consumo
de antiinflamatorios no esteroideos. Se ca-
racteriza por hiperplasia foveolar
regenerativa, fibromusculosis (proliferacién
de fibroblastos y muisculo liso en la lamina
propia), edema y congestién sin infiltrados
inflamatorios significativos (1, 2,8,12).

GASTRITIS LINFOCITICA

Se caracteriza por la presencia de hiperplasia
foveolar y por exocitosis de linfocitos T
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maduros citotdxicos CD8 positivos en el
epitelio foveolar y glandular. Se asocia, desde
el punto de vista patogénico, al esprue
celiaco. En laendoscopia se encuentran plie-
gues engrosados o elevaciones de 2 a 10
milimetros, restringidos a la regién
fundocorporal (1,2,8,12).

GASTRITIS EROSIVA CRONICA

La clasificaci6n actual no la considera por
s{ misma una entidad nosolégica, pero
con frecuencia acompafia otros tipos de
gastritis. En la endoscopia se caracteri-
za por el aspecto varioliforme e
histolégicamente por hiperplasia foveolar
acentuada, fibromusculosis, mayor pro-
porcién de infiltrado inflamatorio de
polimorfonucleares sobre el de
mononucleares y en las lesiones mas flo-
ridas por erosiones superficiales (1,
2,8,12).

GASTRITIS POR RADIACION

Se presenta en pacientes que se han some-
tido a mas de 4.000 rads, como una gastri-
tis aguda y crénica, con 4reas de necrosis y
ulceracién epitelial. Eventualmente se de-
sarrolla gastritis atréfica severa (8).

GASTRITIS EOSINOFILICA O
ALERGICA

Es una entidad infrecuente que se presenta
en pacientes con historia de alergias. Desde
el punto de vista etiopatogénico correspon-
de a una reaccién alérgica a diversos
antigenos presentes en la dieta. Se caracte-
rizapor la presencia de un infiltrado ma-
sivo de eosindfilos en la ldmina propia
(de 10 - 50 eosindfilos por campo de
alto poder) (1,2,8,12).

GASTRITIS GRANULOMATOSAS NO
INFECCIOSAS

Se caracterizan por presencia de
granulomas con o sin necrosis. Pertene-
cen a este grupo la enfermedad de Crohn,
sarcoidosis la granulomatosis de
Wegener, secundarias a cuerpo extrafio,
de origen bacteriano (excepto H. pylori)
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(1,2,8,12).
METAPLASIAINTESTINAL

La metaplasia intestinal en la mucosa
gdstrica se define como un proceso
adaptativo de ésta, frente a un cuadro
inflamatorio crénico, desencadenado
por miiltiples factores especificos. La
clasificacién de la metaplasia intestinal
se realiza bajo criterios histolégicos ¢
histoquimicos. En el estémago, la
metaplasia intestinal se desarrolla pri-
mero en la regién media de las criptas o
cuello, el sitio de las células "stem” glan-
dulares, migra primero hacia la superfi-
cie mucosa y eventualmente hacia la base
de la glandula, resultando en la forma-
cién de una cripta metaplasica (15,16).
De acuerdo con el fenotipo morfolégico,
la metaplasia puede ser de tipo intestino
delgado o colénico, si presenta caracte-
risticas similares a la mucosa normal de
estos Organos.

La metaplasia intestinal completa (intes-
tino delgado) o tipo I, se caracteriza por
la presencia de sialomucinas con la colo-
racién de azul de alciano a pH de 2,5 o si
se identifica actividad de enzimas intesti-
nales como la fosfatasa alcalina o beta
glucoronidasa en ausencia de
sulfomucinas. Este tipo de metaplasia no
se ha asociado al desarrollo posterior de
carcinoma (8,17-19).

La metaplasia intestinal incompleta (tipo
col6nico) o tipo III se caracteriza por la
presencia de sulfomucinas demostradas
con las coloraciones de high iron diamine
o de azul de alciano a pH 1 por la ausen-
cia de enzimas intestinales y la presencia
de grados variables de sialomucinas. Esta
se ha asociado con el desarrollo de car-
cinoma géstrico (18, 20).

En la metaplasia intestinal mixta o tipo II,
hay coexistencia de los fenotipos
morfolégicos de los dos tipos de metaplasia
descritos, con predominio franco de la de
tipo intestino delgado, y se caracteriza por
pequefias cantidades de sulfomucinas uni-
das ala presenciade sialomucinas y enzimas
intestinales.Tabla. 2 (8,19,21).
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Tabla No. 2 Clasificacion de la metaplasia intestinal

Tipo Célula Tipo Tipo de mucinas
morfolégico | distintivas | bioquimico Sulfornucinas
Sialomucinas Células | Células
caliciformes| foveolares
Intestino Enterocito Completa + - -
delgado
Coldénico | Células
columnares + + -
y caliciformes Tipo IIB o Il + + +
TippHA oIl + +/- -
DISPLASIA

La displasia se define como una alteracién epitelial precancerosa;
caracterizada por una serie de rasgos morfoldgicos que incluyen
pérdida de mucinas, agrupamiento celular, estratificacion nuclear,
incremento de la relacién nticleo-citoplasma, hipercromatismo nu-
clear, pleomorfismo nuclear y celular, e incremento de la tasa
mitdtica. Los grados de displasia se basan en la intensidad de cada
uno de estos cambios (1, 20, 22).

Actualmente las displasias se clasifican en tres grupos: «indefini-
da», de bajoy alto grado. En estudios retrospectivos de especimenes
de reseccién géstrica, los hallazgos demostraron que una propor-
cién considerable de displasias de alto grado progresa a carcinoma
mientras que las lesiones displasicas de bajo grado suelen permane-
cer estables y sélo algunas progresan a alto grado (1,7,20).

Displasia de Bajo Gradp: se caracteriza por la presencia de tibulos
con ligera amoderada alteracién de su estructura con pocas ramifi-
caciones, pudiendo comprometer todo el espesor de la mu-
cosa. Las células displésicas presentan atipia nuclear mo-
derada con aumento de la relacién nucleo citoplasma pero
tienden a conservar su polaridad celular y tienen nucleolo
pequefio. Las mitosis estdn presentes pero usualmente dis-
persas, aumentan en nimero con la progresién de la displasia
(1, 7, 20, 23).

Displasia de Alto Grado: los tibulos displasicos a menudo
muestran cambios arquitecténicos pronunciados, con alar-
gamiento y yemas complejas, produciendo un patrén
cribiforme en los casos mas extremos. Las células displasicas
muestran marcada variacién en la forma y en el tamafio, y
pérdida de la polaridad nuclear. Los niicleos son grandes, a
menudo vesiculares, con cromatina agrupada irregularmen-
te y nucleolo grande. Las mitosis son comunes y a menudo
atipicas. La forma mds avanzada de la displasia de alto gra-
do, la cual es considerada carcinoma in situ por algunos, se

caracteriza por marcada atipia citolégica, con o sin comple-
jidad arquitecténica de las glandulas (24). Las gldndulas pro-
liferan en forma irregular dando un patrén cribiforme. La
atipia citoldgica se caracteriza por células redondas, con ni-
cleos voluminosos y vesiculares; cromatina agrupada irre-
gularmente; y nucleolos grandes y numerosos. Las mitosis
son atipicas y abundantes (1,7,20,22).

Displasia Indefinida: los cambios reactivos y regenerativos
de la mucosa géstrica pueden ser algunas veces dificiles de
diferenciar. En estos casos las alteraciones arquitecténicas
son discretas. El nicleo puede ser més grande y denso que
en el epitelio regenerativo, pueden tener nucleolo mas pro-
minente y citoplasma mds baséfilo. Estas lesiones donde no
es clara la diferenciacion entre epitelio regenerativo y
displésico se han llamado displasia indefinida (1,7, 20, 25).

MATERIALES Y METODOS

Se revisaron 9.349 quinirgicos del archivo del Departamen-
to de Patologia del Hospital San Juan de Dios y de la Clinica
Carlos Lleras Restrepo de Bogotd, durante los afios 1.999 -
2.000, 1.742 (18,63%), correspondieron a patologia géstrica,
de los cuales 1585 casos (90%) correspondieron a patolo-
gfa no tumoral. De éstos se seleccionaron 1.387 casos para
su andlisis. Los criterios de exclusién de los casos del estu-
dio fueron los siguientes:

1. Especimenes de gastrectomias.

2. Muestras de mucosa géstrica superficial no aptas para
evaluar atrofia y subclasificar la gastritis.

3. Casos sin edad del paciente.

4. Biopsias de mucosa géstrica normal.

5. Casos de patologia géstrica tumoral.

El material de patologia fue fijado en formol al 10% por 24
horas y los bloques fueron procesados rutinariamente. Las
gastritis se clasificaron de acuerdo al Sistema de Sydney
modificado del consenso internacional de Houston de 1994,

Se realiz$ anélisis estadistico de los datos con el paquete esta-
distico Infostaté, con una prueba de significancia del 95%.

RESULTADOS

Es notable la diferencia encontrada en el nimero de casos de
gastritis por género, correspondiendo un 40,36% (560/1.387)
al masculino y 59,64% (827/1.387) al femenino. El 70,7% (980/
1.387) de las muestras analizadas correspondi6 a gastritis cré-
nica no atréfica, el 26,5% (368/1.387) a gastritis crénica atréfica,
el 2,45% (34/1.387) a gastritis quimica y 0,36% (5/1.387) a
gastritis erosiva crénica (varioliforme). El pico de prevalencia
de la gastritis crénica no atréfica estuvo en la década 51-60
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afios y de la gastritis atréfica en la déca-
da 61-70 afios.

Se encontrd un caso de gastritis crénica
autoinmune, en una mujer de 76 afios con
diagnéstico confirmado de anemia
megalobléstica y deficiencia de vitamina
B12. Histolégicamente, se caracterizé por
cambios de atrofia y metaplasia intestinal
restringidos a la mucosa fundocorporal,
mientras que en el antro solo se identifi-
caron cambios inflamatorios superficia-
les discretos. De los seis casos de gas-
tritis crénica atréfica presentes en la
década 21-30 afios, tres casos fueron
incipientes.

La gastritis crénica en general se asocié
con H. pylori enun 74,62% (1035/1387),
la gastritis crénica no atréfica en un
80,81% (792/980) mientras que la gas-
tritis crénica atréfica en un 63,31% (233/
368).

Se encontraron 106 casos de gastritis
erosiva cronica, considerada como una
forma especial de reactividad focal de la
mucosa y asociada a otras formas de
gastritis crénica. De estos, 93 se aso-
ciaron a gastritis crénica no atréfica y
ocho a gastritis crénica atréfica. En to-
dos los casos se demostré alta densidad
de H. Pylori.

Se presentaron 32 casos de displasia,
8,71% (32/368), todos asociados a gas-
tritis crénica atréfica y correspondieron
al 2,3% (32/1.387) del total de casos de
gastritis crénica. 23 casos correspondie-
ron a displasia de bajo grado, dos a
displasia de alto grado y siete se
categorizaron como «indefinidos para
displasia». La asociacién de displasia con
H. pylori fue de 53,15% (17/32) dato que
puede ser mayor, y estaria determinado
por efectos de muestreo. El pico de in-
cidencia de presentacion de displasia se
encontré en la década entre 61-70 afios.

Con base en los resultados obtenidos del

trabajo Tumores géastricos malignos en
el Hospital San Juan de Dios y Clinica
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Carlos Lleras Restrepo de Bogota (26),
se observa que el riesgo relativo en las
décadas 31-40 y 41-50 es bajo (menor
de uno), mientras que en las décadas 51-
60, 61-70 y 71-80 el riesgo relativo es
alto (mayor de uno), encontrindose el
pico en ladécada entre 61 y 70 afios (2,2),
el mismo periodo en que los cambios
displasicos fueron més frecuentes.

DISCUSION

En el presente trabajo encontramos que,
al igual que en otros estudios, la gastritis
crénica no atréfica corresponde a la ma-
yor proporcién de patologfa inflamatoria,
seguida por la gastritis cronica atréfica.
En general, hubo predominio en el géne-
ro femenino, hecho atribuible Gnicamen-
te a la posible mayor afluencia de muje-
res a la consulta de estas instituciones.
En todas las gastritis crénicas la asocia-
cién con H. pylori tue del 74,62%, equi-
parable con los resultados de otros estu-
dios (2,4). Estos resultados constituyen
una aproximacién, considerando que
pueden estar influenciados por muestreo,
terapia antibiética o de inhibicién de la
bomba de protones en el momento de la
biopsia. La serologia se considera una
prueba mas fidedigna para evaluar la pre-
valencia de la infeccién (3). En una pro-
porcién significativa de biopsias con gas-
tritis crénica atréfica multifocal la repre-
sentacién de mucosa con metaplasia in-
testinal de tipo delgado sin actividad era
francamente predominante, a ello puede
atribuirse la negatividad de H. pylori en
cerca de un tercio de los casos, aunque
se han descrito cepas de H. pylori adap-
tadas para sobrevivir en este
microambiente (3), particularmente en
metaplasia colénica.

La gastritis crénica no atréfica tiene una
presentacién temprana, entre los 8 y 11
afios, este aspecto no pudo ser evaluado
en este estudio por la cifra de poblacién
adulta atendida por las instituciones. Afec-
t6 en mayor proporcidn a personas entre
40 y 60 afios en comparacién con otra
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referencia donde las décadas de mayor
presentacién de este tipo de gastritis es
de 20-40 afios (2). En su etiologia la aso-
ciacién con H. pylori es tan alta como en
otras series (80%) (2).

La gastritis crénica atréfica multifocal se
presentd en menor proporcién que la
gastritis no atréfica; y al igual que en la gas-
tritis no atréfica hubo una asociacién signi-
ficativa con la infeccién por H. pylori.

Los picos de presentacion de los diferentes
tipos de gastritis fueron similares a los en-
contrados en otras series. Llamé la atencién
el hallazgo incidental de H. pylori en el tini-
co caso de gastritis autoinmune, y en cinco
de 34 casos de gastritis quimica, hecho atri-
buible a la alta incidencia de infeccién en
Colombia coexistiendo con otros mecanis-
mos etiopatogénicos. En andlisis previos las
gastritis autoinmunes son inusuales en nues-
tro medio (8).

Todos los casos de los diferentes tipos de
displasia, se presentaron en asociacién con
gastritis crénica atréfica multifocal y su
pico de presentacién en ambos sexos fue
en la década 61-70 afios, el mismo periodo
en el cual se presentaron mds frecuente-
mente los carcinomas gastricos en las
mismas instituciones (26), hallazgos
acordes con la teorfa de carcinogénesis
géstrica de miiltiples pasos.

El riesgo relativo menor de uno observado
en las décadas 3140y 41-50, indica que en
estos grupos de edad no se ha estable-
cido un mayor riesgo para el desarrollo
de adenocarcinoma géstrico. En cam-
bio, en las décadas 51-60, 71-80 el ries-
go relativo mayor de uno y especial-
mente en la década de 61-70 donde éste
se calcul6 en 2,2 (CI1 95%), indica una
mayor probabilidad para el desarrollo
de adenocarcinoma gastrico, como
consecuencia final, a partir de gastritis
crénica atréfica multifocal, como factor
de riesgo, relacionado también con su edad
de aparicidn, inicio de la metaplasia y con la
extensién de la atrofia. '
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