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El Helicobacter pylori es actualmente considerado como la primera causa de gastritis crénica. En este trabajo se investiga la
asociacién entre el aspecto endoscdpico en empedrado del antro y la infeccién por H pylori. Se estudiaron 60 pacientes con dispepsia
no ulcerosa. La mayoria de los pacientes fueron mujeres (n=41) y su edad promedio fue de 27.0 +/- 7.0 aios. La prueba de ureasa rapida
fue siempre positiva y los hallazgos histopatolégicos fueron: un importante infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario en la limina
propia con actividad en el 72% de los casos, presencia de foliculos en el 88% e identificacion de H pylori en todos los casos con
colonizacién severa en 75% de los casos. Se postula que esta exagerada respuesta inflamatoria en personas jovenes sea secundaria
ala infeccion crénica por el H pylori. Ademis se enfatiza la necesidad de investigar si este infiltrado de predominio linfocitario pudiera
evolucionar a linfoma gédstrico 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 lymphocitic and plasmocitic infiltrate of the 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 lymphocitic predominant infiltrate develops in some cases to gastric MALT lymphoma

should be investigated.

INTRODUCCION

La gastritis cronica (GC) es un hallazgo
patoldgico frecuente en la mucosa
gdstrica. Se han propuesto varias
clasificaciones de la GC de acuerdo con
laetiologiay los aspectos endoscopicoe
histolégico (1-5). Correa divide las GC
en atroficas y no atréficas. La GC no
atroficas se subdividen, 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 multifocal (GCAM) y
la atréfica corporal difusa (5). El
Helicobacter Pvlori (Hp) es el factor
mds frecuentemente investigado en la
actualidad en la etiologia de la gastritis
y de la dlcera péptica (6-8). En este

trabajo investigamos la asociacion del
Hp con un tipo de GC caracterizado
endoscopicamente por un aspecto en
"empedrado” en el antro, e
histolégicamente por la presenciade un
infiltrado inflamatorio crénico con
formacion de foliculos linfoides (9-11),
motivo por el cual ha sido denominada
“gastritis folicular” por algunos autores.

PACIENTES Y METODOS

Eneste estudio prospectivo se analizaron
60 de 682 pacientes (8.8%) de ambos
sexos a quienes se les practicd una
endoscopiadigestivaaltay enquienesel
tnico hallazgo fue un aspecto
micronodular de la mucosa gastrica
(micronédulos de 1-2 mm),

generalmente localizadoenel antro. Esta
apariencia de empedrado se gradud de
1+ a 3+ de acuerdo con la presencia de
escasos micronddulos, o si éstos
ocupaban una parte o todo el antro
respectivamente. En 18 pacientes se
tomaron cuatro biopsias del antro, de la
curvatura menor y de las lesiones para
estudio histopatoldgico, en los 42
restantes se tomaron biopsias por
separado de la curvatura menor (n=2),
curvatura mayor (n=3) y de la pared
anterior y posterior (n=2) y a todos los
pacientes se practicé una biopsia de la
curvatura mayor para una prueba de
ureasa rapida (PUR) (12).

Para el andlisis histologico se realizaron
coloraciones de hematoxilina eosina
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Figura 1. Imagen endoscdpica en detalle del aspecto en empedrado.

(HE) y de Giemsa. Esta dltima se utilizé
particularmente paradetectarel H pylori,
cuando suidentificacion en cortes teiiidos
con HE fue dificil. Los hallazgos se
clasificaron como: normal, GS, GAD y
GCAM (3).

Se analizaron los siguientes aspectos:
infiltrado mono y polimorfonuclear
neutréfilo (actividad), deplecion de moco
y atrofia gradudndolos en una escala de
cero a 3+, de acuerdo con la severidad.
Sedetermind la presenciade organismos
tipo H pylori asi: 0: ausencia, 1+:
presencia ocasional (identificacion
dificil), 2+:identificacién ficil, 3+: muy
abundante. Ademds se investigd la
presencia de foliculos linfoides, de
metaplasia intestinal y de displasia.

RESULTADOS

En los 60 pacientes predomind el sexo
femenino (n=41-68.3%-). Laedad media
fue de 27.8+/- 7.9 afios (rango: 12-50).
El sintoma mds frecuente fue el dolor
epigastrico diurno de tipo ardor (80%),
el cual se presentd también durante la
noche en casi la mitad de ellos. Otras
quejas menos frecuentes fueron
sensacion de "vacio" o "hambre
dolorosa” o la llenura precoz.

Los hallazgos endoscdpicos fueron: un
lago mucoso gdstrico impregnado con
bilis en 16 pacientes; el aspecto en

empedrado fue leve en 18, moderado en
32 yseveroen 10 pacientes. Este aspecto
fue observado especialmente en la
curvaturamayoranivel del antro (Figura
1). La prueba de ureasa rdipida fue
positiva en todos los casos.

El estudio histopatoldgico fue anormal
entodos los casos. Enaquellos pacientes
en quienes fueron estudiadas biopsias
por separado de diferentes regiones del
estomago. no se encontraron diferencias
significativas en la severidad de los
hallazgos histoldgicos, exceptuando la
mayor frecuencia de foliculos linfoides
en la curvatura mayor (p<0.05) (Figura
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2). En todos los casos se identificaron
mocroorganismos con morfologia de H
pylori, siendo severa la colonizacion en
45 casos (75%) (Figura 3).

El cuadro histopatoldgico se caracterizo
por un acentuado aumento de la
celularidad linfoplasmocitaria en la
limina propia, la cual fue moderada
(+2)osevera(+3)en 53 pacientes (88%)
de los casos. Ademads se encontro
actividad importante, caracterizada por
la presencia de neutrofilos prominentes
en el 72% de los casos (n=43). En el
88% de los casos (n=53) se observaron
varios foliculos linfoides. En los casos

Figura 2. Gastritis cronica superficial mostrando un foliculo linfoide en lamina propia.
Hematoxiliana - eosina x 63.
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Figura 3. Abundantes microorganisinos de
tipo Helicobacter en el moco v adheridos a

la superficie del epitelio foveolar.
Hemaroxilina - Eosina x 1.000.

donde éstos no se encontraron,
caracteristicamente tenian cambios
ligeros en la endoscopia y ademads, en
estos casos se habian observado foliculos
en estudios histopatolégicos previos.
Cambios focales de atrofia y de
metaplasia intestinal no constituyeron
hallazgos importantes, pues sélo se
encontraronenel 15(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
enel 32% (n=19) de los casos. Excepto
porlaseveridad del aspecto endoscopico
y lapresenciade foliculos, no se encontré
correlacion entre los diferentes
pardmetros analizados (p<0.05).

DISCUSION

Los cambios inflamatorios crénicos
caracterizados por el aumento de
celularidad mononuclear de la lamina
propia fueron un hallazgo histolégico
frecuente cuyo significadocliniconoes
bien comprendido pues se pueden
observaren pacientes asintomaticos (13,
14). Entre las diferentes etiologias de las

enfermedades gastroduodenales el H
pylori ha sido recientemente la mas
investigada. Esta bacteria coloniza la
mucosa gastrica produciendo dafio
epitelial (15) probablemente como
consecuencia de la produccién de
sustancias nocivas para la mucosa (16-
18).

En regiones de paises con alta
prevalenciade cancer gastrico, laGCMA
y la GAD son los hallazgos
histopatolégicos mads frecuentes,
observados en pricticamente todos los
pacientes con dispepsia no ulcerosa
(DUN). En nuestra experiencia el H
pylori se observa en el 95% de estos
casos (19). Sinembargo, existe ademas
untipode pacientes con DUN con aspecto
endoscopico "mamelonado” de lamucosa
del antro, mas frecuente en mujeres
jovenes cuyo hallazgo histopatologico
es especialmente el de una gastritis
cronica activa con un infiltrado
linfocitico prominente con formacion de
foliculos (11). Previamente se han
informado casos aislados con o sin
sintomas asociados (20).

El aspecto endoscdpico tipico es el de
una nodularidad de la mucosa con
apariencia de "empedrado" y que se
observa mejor de perfil, aspecto
determinado por la presencia de
pequenas dreas redondeadas o
rectangulares con mucosa deprimida
entre elllas (9). Se ha atribuido a una
gastritis hipertréfica (21) o a una
prominencia inusual de las dreas
gastricas, por contraccién de la
muscularis de la mucosa que produce
finos surcos (22). Recientemente se ha
descrito una nodularidad antral de
apariencia sedupolipoide en nifios con
gastritis antral asociada a colonizacién
por H pylori (23).

Histol6gicamente existe una hiperplasia
linfoide benigna con formacién de
nodulos y foliculos linfoides. Esta
hiperplasia linfoide comenzaria hacia

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

En realidad en la GC no hay cambios
genotipicos de los linfocitos pero si
aumento de las células T de tipo activador
CD4, lo cual podria corresponder a una
amplificacion inespecifica de la
respuesta inmune celular (25).

Los foliculos linfoides aparecen como
parte de un proceso inflamatorio crénico
de larga duracién, secundario a un
estimulo prolongado. Pueden ser
prominentes en vecindad de dlceras
pépticas gastricas (9) y ain en casos de
carcinoma gdstrico (26).

Sinembargo, en ninguno de nuestros
pacientes se encontraron estos procesos
patolégicos asociados. Tampoco
observamos este aspecto endoscopico
en 30 pacientes con unatlcera duodenal
ni en 30 sujetos asintomadticos (19).
Aunque en dos pacientes asintomaticos
se observaron foliculos en el estudio
histolégico.

El reflujo alcalino duodeno-géastrico es
otro factor etiolégico incriminado en la
DUN y la GC, pero no se observaron
hallazgos endoscopicos (20) e
histolégicos (27) que caracterizan este
tipo de gastritis. Se ha descrito una
relacion entre el pH gdstrico y la
impregacion biliar del lago mucoso (28)
Encontramos este aspecto biliar en sélo
23% de nuestros pacientes (n=38).

Una reaccion linfoide inusual de la
mucosa gistrica podria ser originada
por varias causas exdgenas tales como
unainfeccion. Actualmente se considera
la colonizacion por el H pylori la
etiologiamds probable. En realidad todos
los pacientes tenian una PUR positivay
una colonizacion gastrica por H pylori
importante en el 75% de ellos (n=45).
Investigaciones recientes han
demostrado foliculos linfoides siempre
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asociados a la presencia de H pylori en
casos de GC conosin actividad asociada
(29-30) asi como en individuos de una
poblacion con alto riesgo de cdncer
giastrico (31). Esto confirmaria su
patogenicidad, la presencia de una
infeccion de larga evolucidon y una
reaccion inmunitaria cronica, la cual es
mas importante en personas jévenes. Se
han observado casos de hipoclorhidria
asociadaal H pylorien gente joven(32),
lo cual podria indicar una inmunidad
relacionada con la edad (33). Se han
demostrado anticuerpos Ig A, Ig G, IgM
contrael H pylori en la mucosa gastrica
(33), probablemente producidas
localmente por los linfocitos y
plasmocitos que infiltran lamucosaenla
GC. Otros cambios que se producen en
la GC, tales como aumento de la
secrecion de lisozima y de lactoferrina
también son apropiadas paraconsiderar
una patogénesis bacteriana (33).

Se hainformado colonizacion natural de
lamucosa gdstrica por microorganismos
tipo Helicobacter en primates no
humanos (34) y en hurones (35),
observindose grandes foliculos linfoides
como parte de la respuesta inflamatoria
enlamayoriade los animales infectados.
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