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El Helicohacter pylori es actual mente considerado como 13 primera causa de gastritis cronica. En este trabajo se investiga 13
asociacion entre el aspecto endoscoptco en empedrado del antro y 13Infecctcn por H pylori. Se estudiaron 60 paclentes con dispepsia
no ulcerosa. La mayurfa de los pacientes fueron mujeres (n=41) y su edad promedio fue de 27.0 +/-7.0 afios. La pruebade urease raplda
fue siempre positive y los haUazgos htstcpatologtcos fueron: un importante infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario en la lamina
propia con actlvidad en el 72% de los casos, presencia de foliculos en el 88% e Idennttcacton de H pylori en todos los casos con
cotonuacton severa en 75% de los casos. Se postula que esta exagerada respuesta inflamatoria en personas jovenes sea secundaria
ala infeccirin crtinica por el H pylori. Ademas se enfatiza la necesidad de investigar si este infiltrado de predominio linfocitario pudiera
evolucionar a linfoma gastr'ico originado en tejido linfoide asociado a mucosas ("MALT").

SUMMARY
Helicobacter pylori is currently the commonest cause of chronic gastritis. In this work we investigated the association of endoscopic
antral aspect in cobblestone and the gastric infection by H pylori. 60 patientes were studied, all of them had a non-ulcer dyspepsia;
mean age was 27.0 +/- 7.0 years and patients were predominantly females (n=41). The fast urease test was always positive and the
histophatological findings were: an important chronic Iymphocitic and plasmocitic infiltrate of tbe gastric mucosa; activity was
present in 72% of the cases and lymphoid follicles were observed in 88%. H pylori was demonstrated in all patients and colonization
was severe in 75% of the cases. The possibility that this exagerated immunitary response in youg people is due to a chronic infection
by H pylori, is proposed. In addition, if this Iymphocitic predominant infiltrate develops in some cases to gastric MALT lymphoma
should be investigated.

INTRODUCCION

La gastritis cronica (GC) es un hallazgo
patologico frecuente en la mucosa
gastrica. Se han propuesto varias
c1asi ficaciones de la GC de acuerdo can
laetiologfay los aspectos endoscopico e
histologico (1-5). Correa divide las GC
en atroficas y no atroficas. La GC no
atroficas se subdi viden, a su vez, en la
gastritis superficial (GS) y gastritis antral
difusa (GAD), mientras que dentro de
las GC atroficas se encuentran la gastritis
cronica atrofica multi focal (GCAM) y
la atrMica corporal difusa (5). EI
Helicobacter Pylori (Hp) es el factor
mas frecuenlemente investigado en la
actualidad en la etiologfa de la gastritis
y de la ulcera peptica (6-8). En este
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trabajo investigamos la asociacion del
Hp can un tipo de GC caracterizado
endoscopicarnente por un aspecto en
"ernpedr ado" en el antro, e
histol6gicamente por la presencia de un
infiltrado inflamatorio cronico con
formacion de fol fcu los Iinfoides (9- II ),
rnotivo par el cual ha sido denorninada
"gastritis folicular" per algunos autores.

PAClENTES Y METODOS

En esteestudio prospecti vo se anal izaron
60 de 682 pacientes (8.8%) de ambos
sex os a quienes se les practico una
endoscopia digesti va alta y en q uienes el
unico hallazgo fue un as pee to
micronodular de la mucosa gastrica
(micronodulos de 1-2 mm),

generalmente localizado en el antro. Esta
apariencia de empedrado se graduo de
I+ a 3+ de acuerdo can la presencia de
escasos rnicronodu los , 0 si estos
ocupaban una parte a todo el antra
respectivamente. En 18 pacientes se
tornaron cuatro biopsias del antra, de la
curvatura menor y de las lesiones para
estudio histopatologico, en los 42
restantes se tomaron biopsias por
separado de la curvatura menor (n=2),
curvatura mayor (n=3) y de III pared
anterior y posterior (n=2) y a tad as los
pacientes se practico lIna biopsia de la
curvatura mayor para una prueba de
ureasa nipida (PUR) (12).

Parael amilisis histologicose realizaron
coloracioncs de hematoxilina eosina
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Figura 1. Imagen endoscopica ell detatle de! aspecto ell entpedrado.

(HE) Yde Giemsa. Esta ultima se utiliz6
particulannente paradetectarel Hpylori,
cuando su identificacion en cortes tefiidos
can HE fue diffcil, Los hallazgos se
c1asificaron como: normal, GS, GAD Y
GCAM (3).

Se analizaron los siguientes aspectos:
infiltrado mono y polimorfonuclear
neutrofilo (actividad), depleci6n de maca
y atrofia graduandolos en una escala de
cero a 3+1 de acuerdo can la severidad.
Se determino lapresencia de organisrnos
tipo H pylori asf: 0: ausencia, 1+:
presencia ocasional (identificacion
diffcil), 2+: identificaci6n facil, 3+: muy
abundante. Adernas se investig6 la
presencia de folfculos linfoides, de
metaplasia intestinal y de displasia.

RESULTADOS

En los 60 pacientes predomin6 el sex a
femenino(n=4! -68.3%-). Laedad media
fue de 27.8+/- 7.9 afios (rango: 12-50).
EI sintoma mas frecuente fue el dolor
epigastrico diurno de tipo ardor (80%),
el cual se presento rarnbien durante la
noche en casi la mitad de elias. Orras
quejas menos frecuentes fueron
sens acion de "vacto" a "hambre
dolorosa" a la lIenura preeoz.

Los hallazgos endosc6picos fueron: un
lago mucosa gastrico impregnado con
bilis en 16 pacientes; el aspecto en

empedrado fue leve en 18, moderado en
32 y severo en 10 pacientes. Este aspecto
fue observado especialmente en la
curvarura mayor anivel del antro (Figura
I). La prueba de ureasa rapida fue
positiva en todos los casas.

2). En todos los casos se identificaron
mocroorganismos con morfologf'a de H
pylori, siendo severa la colonizacion en
45 casas (75%) (Figura 3).

EI cuadro histopatologico sccaracterizo
par un acentuado auruento de la
celularidad linfoplasrnocitaria en la
lamina propia, la cual fue moderada
(+2) 0 severa( +3) en 53 pacientes (88%)
de los casas. Adernas se encontro
actividad importante, caracterizada por
la presencia de neurrofilos prominentes
en el 72% de los cases (n=43). En el
88% de los casas (n=53) se observaron
varios foliculos Iinfoides. En los casas

EI estudio histopatologico fue anormal
en todos los casas. En aquellos pacientes
en quienes fueron estudiadas biopsias
por separado de diferentes regiones del
esrornago, no se encontraron difercncias
significativas en la severidad de los
hallazgos histologicos, exceptuando la
mayor frecuencia de foliculos linfoides
en la curvatura mayor (p<0.05) (Figura

Figura 2. Gastritis cronica superficial mostrando 1111[oticulo linfoide ell Mil/ina propia.
Henunosilinna - eosine .r 63.
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Figura 3. Abundanres microorganistnos de
tipo Helicobacrer ell el moco y adheridos a
10 sup e rfic i e del epire/io foveolar.
Henmtoxilina ~ Easina .r 1.000.

donde estos no se eneontraron,
caracterfstieamente ten fan carnbios
ligeros en la endoseopia y adernas, en
estos casos se habfan observado folfculos
en estudios histopatologicos previos.
Cambios foeales de atrofia y de
metaplasia intestinal no constituyeron
hallazgos importantes, pues solo se
encontraron en ellS (n=9) y 10% (n=6)
de los casos respectivamente. La
deplecion de moco por su parte fue un
hallazgo frecuente, pero solo fue severa
en el 32% (n= 19) de los casos. Excepto
por la severidad del aspecro endcscopico
y la presencia de foLfculos, no seencontro
corrc.lac io n entre los diferentes
parametres analizados (p<0.05).

DISCUSION

Los cambios inflamatorios cronicos
caracterizados por el aumento de
celularidad mononuclear de la lamina
propia fueron un hallazgo histologico
freeuente cuyo significadoclfnico noes
bien comprendido pues se pueden
observaren pacientes asintomaticos (13,
14). Entre las diferentes etiologfas de las
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enfermedades gastroduodenales el H
pylori ha sido recientemente la mas
investigada. Esta bacteria coloniza la
mucosa gastrica produciendo dana
epitelial (15) probablemente como
consecuencia de la producci6n de
sustancias nocivas para la mucosa (16-
18).

En regiones de pafses con alta
prevalenciade cancer gastrico.Ia GCMA
y la GAD son los hallazgos
histopato lrigicos mas frecuentes,
observados en practicamente todos los
pacientes con dispepsia no ulcerosa
(DUN). En nuestra experiencia el H
pylori se observa en el 95% de estos
casos (19). Sin embargo, existe adem as
un tipode pacientes con DUN con aspecto
endoscopico "mamelonado" de la mucosa
del antro, mas frecuente en mujeres
jovenes cuyo hallazgo histopatologico
es especial mente el de una gastritis
cronica activa can un infiltrado
Iinfocftico prominente con formacion de
folfculos (II). Previarnente se han
informado casos aislados con 0 sin
sfntomas asociados (20).

EI aspecto endoscopico tfpico es el de
una nodularidad de la mucosa con
apariencia de "ernpedrado" y que se
observa mejor de perfil, aspecto
determinado par la presencia de
pequefi as areas redondeadas 0

rectangulares con mucosa deprirnida
entre ellias (9). Se ha atribuido a una
gastritis hipertr6fica (21) 0 a una
prominencia inusual de las areas
gastricas, por contr accion de la
muscularis de la mucosa que produce
finos sureos (22). Recientemente se ha
descrito una nodularidad antral de
apariencia sedupolipoide en ninos con
gastritis antral asoeiada a colonizaci6n
por H pylori (23).

Histologieamente ex iste una hjperplasia
linfoide benigna con formacion de
nodulos y folfculos linfoides. Esta
hiperplasia linfoide comenzarfa hacia

los 15 afios de edad, aumentando
lentarnente, y persistiendo hasta laedad
adulta (24).

En realidad en la GC no hay eambios
genotfpicos de los linfocitos perc si
aumento de las celulas T de tipo activador
CD4, 10cual podrfa corresponder a una
amp l ificac io n inespecffica de la
respuesta inrnune celular (25).

Los folfculos Iinfoides aparecen como
parte de un proceso inflamatorio cronico
de larga duracion, secundario a un
estfmulo prolongado. Pueden ser
prominentes en vecindad de iilccras
pepticas gastricas (9) y aun en casos de
carcinoma gastrico (26).

Sinembargo, en ninguno de nuestros
pacientes se encontraron estos procesos
patol6gieos asociados. Tampoco
observamos este aspecto endosc6pico
en30 pacientes con una ulcera duodenal
ni en 30 sujetos asintornaticos (19).
Aunque en dos pacientes asintomaticos
se observaron folfculos en el estudio
histologico,

EI reflujo alcalino duodeno-gasrrico es
otro factor etiologico incriminado en la
DUN y la GC, pero no se ob~ervaron
hallazgos endoscopicos (20) e
histologicos (27) que earacterizan este
tipo de gastritis. Se ha descrito una
relacion entre el pH gastrico y la
impregacion biliardellago mucoso (28)
Encontramos este aspecto biliaren 5610
23% de nuestros pacientes (n=38).

Una reaccion linfoide inusual de la
mucosa gastrica podrfa ser originada
por varias causas exogenas tales como
una infecci6n. Actualmente seconsidera
la colonizacion por el H pylori la
etiologfa mas probable. En realidad todos
los pacientes ten fan una PUR positiva y
una colonizacion gastrica por H pylori
importante en el 75% de ellos (n=45).
Investigaciones recientes han
demostrado folfculos linroides siempre
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asociadas a la presencia de H pylori en
casosdeGCcon 0 sin actividad asociada
(29-30) asf como en individuos de una
poblaci6n con alto riesgo de cancer
gastrico (31). Esto confirmarra su
patogenicidad, la presencia de una
infecci6n de larga evoluci6n y una
reacci6n inmunitaria cr6nica, la eual es
mas importante en personas j6venes. Se
han observado casos de hipoclorhidria
asociada al H pylori en gentejoven (32),
10 cual podrfa indicar una inmunidad
relacionada con la edad (33). Se han
demostrado anti cuerpos Ig A, 19G, Ig M
contra el H pylori en la mucosa gastrica
(33), probablemente producidas
localmente por los linfocitos y
plasmocitosque infiltran lamucosaen la
Gc. Otros cambios que se producen en
la GC, tales como aumento de la
secrecion de lisozima y de lactoferrina
tambien son apropiadas paraconsiderar
una patogenesis bacteriana (33).

Se ha informado colonizacion natural de
1amucosa gastrica por microorganismos
tipo Helicobacter en primates no
humanos (34) y en hurones (35),
obscrvandosc grandes folfculos linfoides
como parte de la respuesta inflamatoria
en la mayoriade los animales infectados.
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de pacientes se ha logrado Ia regresi6n
deestetipode linfomas luego deefectuar
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