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A partir de la descripcion inieial del
Helicobact er pylori (inicialmente
denominado Camp ylobact er pyla-
ridis Y posteriormente C pylori) par
Warren y Marshall en 1983 (I), han
comenzado a dilucidarse gran
cantidad de interrogantes sabre
aspectos diversos de la etiopatogenia
de un s ig n if'ic a t iv o rui rne r o de
enfermedades gastroduodenales. Una
oleada creciente de investigaciones
realizadas, particularmente a partir
de 1986 (2), pe rrn it io que el
escepticismo sabre el papel
etiol6gico de este nuevo agente
ernpezara a ser reemplazado par el
inreres en profundizar el conoci-
miento sabre su microbiologfa y
mecanismos patogenicos, su interre-
lacion con el huesped, su asociaci6n
can enfermedades especificas, su
impacto ep ide m io lo g ico y la
respuesta de los pacientes a terapia
especifica contra el H pylori. Para
ella se han utilizado metodologfas
di versas en los campos de la
gastroenterologfa, la patologfa, la
mierobiologfa, la inmunologfa etc., e
inclusive se han desarrollado
tec n ica s novedosas e ingeniosas
como el test respiratorio (3) para
detectar la presencia de infecci6n
activa sin recurrir a tec n icas
invasivas. Dentro de este proceso, la
patologfa ha jugado un papel
fundamental, inicialmente identifi-
cando la bacteria en muestras de
biopsias y especfmenes quinirgicos
definiendo la asociaci6n causal entre
lesiones de la mucosa gastric a bien
reconocidas des de tiempo atr as en
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diversas entidades nosolog icas y el
H pylori, contribuyendo de e sta
manera a redefinir su patogenia, a
evaluar la respuesta a los trata-
mientos de erradicaci6n. Estos
aportes se han ido articulando
si stcmaticamente con los de otras
disciplinas, generando en poco mas
de una decada un cambia radical en
el panorama conceptual de diferentes
procesos pato lo g ic o s gastro-
duodenales, determinando a su vez
un gran cambia en el abordaje
d iag no s t i c o , ter apeuti co y
epiderniologico.

Aspectos rnorfologlcos generales de
la infecci6n par H pylori. Estudios
histopatologicos y ultraestructurales
iniciales contribuyeron a definir la
morfologfa de la bacteria y su
interacci6n con la mucosa gastrica.
EI H pylori es un bacilo can forma
de "S italica" de 2 a 6.5 micras de
longitud y 0.5 a 0.6 micras de
diarnetro, provisto de un penacho de
flagelos en uno de sus extremos a los
que debe su movilidad. La bacteria
coloniza exclusivamente la mucosa
gastric a propia (sin cambios
rnetaplasicos) par afinidad can su
microambiente y al parecer par
interacci6n con rno lecu l a s de
membrana que actu an como
receptores (4); se ubica en el maca
superficial 0 foveolar de forma libre
a estableciendo diversos tipos de
relaciones can el epitelio superficial
(5-8): "Iaxas", ad o s and o se
paralelamente al glucocali x de su
superficie; adherencia de tipo

"pedestal", en la que se establece una
estreha union entre la pared
bacteriana y la membrana celular,
similar a la descrita en infecciones
intestinales par E. coli can la
superficie de los enterocitos; a nivel
de las uniones intercelulares, en
vecindad con la zonula occludens.

Se pastula que estas formas de
interrelaci6n permitirian al micro-
organismo protegerse del media
acido y evitar su desplazamiento a
segmentos distales del tracto
digestivo cuyo microambiente no
permite su colonizaci6n.

Por otra parte, esta interacci6n con la
mucosa, 10 harian responsable de
lesiones celulares del epitelio foveolar
como perdida de microvellosidades en
la membrana apical, deplecion de
granules de maca, 0 aparicion de
cambios degenerativos citoplas-
maticos. Asi mismo, su localizaci6n en
las uniones intercelulares determinan
su ruptura, favorecicndo la quimiotaxis
de polimorfonuc1eares y activando la
respuesta inmune y promoviendo la
aparicion de erosiones y el eventual
desarrollo de ulceras (9-11). Adicio-
nalmente, los estudios ultraes-
tructurales establecieron que el H
pylori puede lesionar las celulas
parict ales al ubi carse en sus
microcanalfculos, determinando la
hipoclorhidria que caracteriza la fase
inicial de la infcccion (5,11).

Con base en el analisis de multiples
observaciones, se ha propuesto una
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seceuencia de eventos evolutivos de
la infeccion: inicia1mente la bacteria
se establece en el maca superficial
multiplicandose activamente, poste-
riormente empezarfa a interr ela-
cionarse can las celulas del epitelio
foveolar y can las celulas parietales
produciendo lesi6n celular con sus
enz im a s , toxinas y productos
metab61icos dentro de los que se
destacan fosfo1ipasas, una citotoxina
vacuolizante,una endotoxina que
produce dana endotelial, y el amonio
resultante de su actividad de ureasa,
dando lugar, en las c e lu l as del
epitelio superficial, a "deplecion" del
maca caracterizada par perdida de su
citoplasma apical, que determina un
aumento del diametro de la luz de las
foveolas y a nivel de las celulas
parietales la aparici6n de edema
intracelular, acumulaci6n de gotitas
lipidicas citoplasmaticas y formaci6n
de cuerpos lamelares que se traducen
en el estado de hi poc lorh idr ia
transitoria asociado a 1a fase inicial
de la infecci6n (5-8). Si mu lt a-
neamente, el deterioro de las uniones
intercelulares ocasiona defectos en la
superficie epitelia1 que inician una
respuesta inflamatoria aguda con
migraci6n y exocitosis de polimor-
fonucleares neutr6filos (Figura I) .
Estos ejercerfan una acci6n
fagocftica y adernas, par Iiberaci6n
de enzimas Iisosomales y radicales
libres, contribuyen activamente a
producir el dana tisular, que
morfol6gicamente se caracteriza por
erosiones. Estos eventos han sido
informados en casas de gastritis y
duodenitis agudas (12-14).

Adernas, se produce infiltraci6n par
eosin6filos, los cuales al degranu-
larse 1iberan protefnas cati6nicas
t6xicas que generan tambien dana
tisu-Iar. Par otra parte, la mucosa
responde con cam bios regenerati vos
caracterizados par hiperplasia
foveolar, (Figura 2) la cual es tambien
estimulada por el amonio que tiene
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Figura I. Foveola giistrica COIl abundantes bacilos COil morfotogio de
Helicobaeter y evocitosis de potimorfonucleares neutrofitos. (Hematoxitino
& Eosine 1000x)

capacidad mito-
gen ic a ; al mismo
tiernpo, empieza a
darse la estimula-
cion antigenica que
da lugar a la apari-
cion de infiltrados
inflamatorios
linfoplasmocitarios.
responsables de la
producci6n de in-
munoglobulinas,
que caracterizan
fases posteriores de
la infecci6n (14,15).
El estirnulo antigc-
m co continuado

favorece la forma-
c io n de fo l Icu lo s
linfoides, (Figura 3)
que de acuerdo con
estudios recientes,
realizados con base
en mapeos extensos
de la mucosa obte-
niendo "macro-
bi opsias" con pin-

"zas "jumbo", cons-
tituyen un hallazgo
muy frecuente y son
indicativos de
infecci6n par H
pylori (16-19). Si
bien los folfculos

Figura 2. Gastritis cronica superficial: Mucosa antral COIl tnfittrado
infkunatorio mononuclear restnngido a fa lamina propia interfoveotar (SI/-
perjicial) e tuperplasia foveolar regenerative asociada. (Hanatoxilina &
Eosina 100x)

Figura 3. Gstritis cronica antral difusa. Mucosa antral CO/1 demo infiltrado
inflalllalorio 1II00101lIIclearque compromete fa himina propia inleryoveolar
(superficial) e i/llerglandular (pro/linda) can jormacio/l de /olfculos
tinjoides. (Hematoxilina & Eosina 25x)

no se encuentran
presentes en la
mucosa normal, y
aiin cuando parecen
caracterizar la res-
puesta a la infecci6n,
se desconoce con
precision su especi-
ficidad (16), ya que se
han demostrado tam-
bien en gastritis no
asociadas a Helico-
bacter como la auto-
inmune, donde la
respuesta humoral
es tambien promi-
nente (17).
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Durante la fase c ron ic a de la
enfermedad sue le n prod uc irs e
episodios iniercurrentes de actividad
secundarios a accion quimiotacrica,
caracterizados par 1£1infiltracion de
polimorfonucleares neutrofilos que
estes perrnean las glandulas. por la
acti vac ion continuada del comple-
menlo y porla presencia de erosiones
superficiales secundarias (15).

Estudios histopatclogicos post tra-
r a m ic n t o s de e rrad i c ac ion , han
demosrrado la disminucion completa
del componente agudo, la rcduccion
mas lema de los infi!trados linfoplas-
mocitarios y de los folfculos linfoides
y la presencia de fibrosis ligera y
d ist o rcio n de [as c ript a s como
hallazgos residuales (16,18,20),

Desde eJ punto de vista topograJico
la colonizacion par el H pylori es mas
intensa en el antro que en el cuerpo
y un estudio reciente ha cOlllprobado
que en el cardias es similar al antro
(21), La intensidad de los infiltrados
mononucleares y su actividad son
tam bien mayores en el antro y el
cardias que en el cuerpo, excepto par
la fonnacion de folfculos linfoides
que es mas frecuenle en el antro (21).

Hay controversia sobre la existencia
de una relacion directa entre 1a
magnitud de ia colonizacion
bacteriana y la respuesta inflama-
toria, pues Illientras que algunos
estudios iniciales respaldaron esta
relacion, otros posteriores no la
deilluestran (15,22-26), Adicio-
nalmente, diferencias de virulencia
entre diferentes cepas bacterianas
contribuirfan a determinar la
variacion de la intensidad de la
respuesta inflalllatoria y del dana
tisular (14, I5)

Histoquimica. Aunque con la
coloracion de Hematoxilina-Eosina
el H, pylori es facilillente identi-
ficable en la mayorfa de los casos
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(23,27 .28) se han realizado gran des
esfuerzos por adaprar tec nicas de
histoquimica con el fin de facilitar la
ideutificacion del microorganismo y
m ejorar 1a sensibilidad de los
estudios histopatologicos de rutina,
la cual f'luctua entre 93 y 94%
(27,29,30) utilizando coloraciones
especiales. Entre las coloraciones
utilizadas para identificar el H pylori
se destacan por Sli amplia uulizacion
la de Warthin-Starry que brinda un
excelente detalle morfologico, pero
por ser una coloracion argenrica es
costosa y de diffcil ejecucion. Con las
coloraciones de Gimenez (31) Y
Giemsa modificada (32), se obtiene
un detalle morfologico satisfactorio,
son econornicas y de fc:icil ejecucion
en la mayorfa de laboratorios de
patologfa.

Mas recientemente Gellta y
colaboradores desarrollaron una
nueva tecnica que combina nitrato de
plata, acetato de urallilo, azul de
Alcian y hematoxilina, que permite
visualizar en la misma preparacion la
bacteria y los hallazgos lllorfol6gicos
como el tipo de mucosa, los infil-
trados inflamatorios, los cam bios
metaplasicos y ademas permite
identificar objetivamente en estudios
de microscopfa optic a convencional
los microorganismos en las celulas
parietales (33), En este estudio, se
com para ademas la sensibilidad entre
1a coloraci6n de Warthin-Starry
utilizada como "gold-standard"
(91 %), la coloraci6n combinada
(91 %) Y la Hematoxilina-Eosina
H&E- (79%),

La coloracion combinada, ofrece
pues i ndudables ventajas para el
patologo al permitir en una sola
preparacion identificar simulta-
neamente hallazgos, que con las
tecnieas habituales s610 es posible
observar usanda al menos dos
preparaciones. Cabe recordar, que
ninguna de estas tecnicas es especffica

perse, por 10 tanto su valor radica en
facilitar la idcntificacion del H pylori
por sus caracterfsticas morfologicas en
cuanto a tamano, forma y localizacion
gracias al contraste que le producen a
la bacteria con el moco superficial y el
tejido.

En nuestro media, sin embargo, donde
es usual tener en los laboratorios de
histotecnologfa limuaciones econ6-
micas y tecnologicas, estas pueden
suplirse utilizando una secuencia
diagnostica que incluya inicialmente
una busqueda exahustiva de la bacteria
en preparaciones de H&E de exelente
calidad y en caso de no identificarse
el H. pylori recurrir a coloraciones
especiales sencillas y econornicas
como la de Giemsa modificada 0

Gimenez para complemental' su
bUsqueda,

Adiciona]mente, conviene anotar que
la sensibilidad de los estudios
histologicos esta influenciada pOI' el
Illuestreo debido a la falta de
uniformidad de la distribuci6n del
microorganismo en la mucosa 0 la
presencia de extensas areas de
metaplasia intestinal cuyo micro-
ambiente no es permisivo para la
colonizacion par este agente. Par 10
tanto a mayor numero de biopsias
mejor sensibilidad; en l1uestra
experiencia, cuatra fragmentos que
incluyan curvatura menor y mayor
pared antetior a posterior, en antro y
cuerpo constituyen un muestreo
adecuado, no s610 para la identi-
ficacion del microorganismo, sino
tambien para una c1asificacion mas
especifica del tipo de proceso
patologico ulceroinflamatorio aso-
ciado, aunque en opinion de Genta y
col solo un mapeo can representacion
de tad a la mucosa gastrica permitirfa
un muestreo suficiente (16,20,21),

Ademas de estas tecnicas, se han
aplicado metodos inmunohisto-
qufmicos para la demostracion de el
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microorganismo (34,35), las cuales a
diferencia de las tec n ic as histo-
qufmicas permiten su identificacion
especffica aun de "forrnas cocoides"
de la bacteria por involucrar el usa
de anticuerpos especfficas contra la
bacteria, perc por su costa y
disponibilidad tendrfan indicacion en
nuestro m e d io en trabajos de
investigacion.

Aspectos especificos

Gatritis aguda. Se caracteriza par la
presencia de infiltrado inflatorio de
pol imorfon uc leares neutr6fi los,
asociados a edema, congestion y
hemorragia en ausencia de compo-
nente inflamatorio mononuclear. Es
producida par drogas, alcohol y otros
irritantes y algunos casos pueden
representar la fase inicial de Ia
infeccion por H pylori. En estos casos
la identificacion del microorganismo
es particu]armente dincil (12,14).

Gatritis cronica. Bajo esta
denominacion se agrupan un
conjunto complejo de entidades
cl1nicopatol6gicas que se caracte-
rizan por la inflamacion cronica de
la mucosa plstrica, pero que difieren
en sus mecanismos etiopatogenicos;
aunque la gastritis cranica es
multiltifactorial desde el punta de
vista etiologico, pero el H pylori se
considera actual mente su principal
agente causal. Conviene recordar que
aun cuando la endoscopia aporta
algunos elementos para su
identificacion y algunas tecnicas
como la de ureasa rapida 0 el "test"
respiratorio permiten detectar
indirectamente la presencia del H.
pylori. El diagn6stico especffico de
la gastritis cronica es histolagico, pOl'
10 tanto siempre deben tomarse
biopsias para estudio histopatologico
por cuanto Sll clasificacion precisa
tiene implicaciones pronosticas y
permite definir objetivamente la
intensidad del proceso. Existen

rmil tip le s clasificaciones de la
gastritis cronica (14,36) basadas en
diferentes abordajes del problema y
aunque ninguna puedc considerarse
ideal, se uti liz ara la clasificacion
propuesta par P.Correa (37) par su
ampl ia difusion y porque en nuestra
opinion correlaciona mejor los
carnb ios histopatol6gicos con los
aspectos e t iop at o gen ico s . Sin
embargo, considerando el amplio uso
por parte de los gastroenterologos y
endoscopistas de la clasificacion de
Sydney. Esta se bas a en criterios
r o pog rafic o s , morf'o lo g ico s y
e ti o lo g ic os ; fue revisada recien-
ternente por un grupo internacional
de pa to log os (37 A), para inclufr
aspectos que antes no consideraba,
tales como la gastritis cronic a
atr6fica mu l t if'oc al , e nt id ad muy
relacionada con el proceso
secuencial que da lugar al carcinoma
gastrico de tipo intestinal (Tablas 1
y 2) (37).

Tabla J. Clcmj!caci()" de /0 Gaslriris CrrJlliC(l
seglill Corr(!(I.

GC NO ATR0F1CAS

GC superficial
GC anlral difusa

GC ATROFICAS
GC atrofica corporal difusa
GC alrOfica multi focal
G Postgastrectornfa

Otros tipos no inclufdos: G qufmica (lipo C). G
erosiva cronica ( Varioliforme), G linfocftica, G
eosinofflica. G granltloll1:.Hosn (E Crohn.
sarcoidosis. Cucrpo extrailo, idiop:.:ilica). G
hipcnr6ficas. G espccfficas (par Baclcrias.
diferentes de H. pylori, virus. hongos, parasitos).

Gatritis cronica superficial
(Sinonimia:G simple). Se caracte-
riza poria presencia de infiltrados
inflamatorios limitados a la himina
propia superficial, localizada entre
las foveolas (Figura 2). Desde el
punto de vista topografico, puede
localizarse en clJalquier area de la
rnucosa. Al parecer representa la
forma inicial de los otros tipos de
gastritis y se la ha relacionado con la
ingesta de irritantes como la sal, el
alcohol, drogas, especies y con la
infeccion por H. pylori.
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Tabla 2. Aspectos matfotogicos de ta ctosificacion
de Sir/lie y de fa gastritis croll/ca. revisada por eI
gruf)(J de trabojo de HOI/SIOIl

Tipo de Gastritis Etiologia

NO ATROFICA
ATROFICA

H. pylori
Autoinmunc

Autoinmunidad
Atrofica multifocal H. pvton

Dieln
Facrores ambieuralcs

FORMAS ESPECIALES
Quimicu lnitacion qurmicu

Bilis
Anunrtamatorics
no esteroideos
crros?

Radiacirin Radiacion
Linfocuica Idtopaticn

Mecanisme inmune
Drogas
H. pylori?

Grunutomatosas
No infecciosas

Enf. de Crchn
Sarcoidosis
Cuerpo cxu-ano
idiopaticn
Bacterias diferemes
del H. pdori
Virus
Hongos

Par:'lsitos

Orras infecciosas

En las regiones donde la prevalencia
de la infeccion es alta,como en
nuestro medio, su ocurrencia estarfa
asociada a a esta, comprometiendo el
antro y en regiones con alta
incidencia de gastritis autoinmune
precederfa en 1a mucosa oxfntica el
desarrollo de gastritis atrofica
corporal difusa (37,38).

Gastrits cronica antral difusa
(Sinonimia: G antral, G de tipo B,
G hipersecretora, G intersticial).
Se caracteriza poria presencia de
infiltrados inflamatorios en todo el
espesor de la lamina propia, tanto la
que se enCllelltra localizada entre las
foveolas, COIllO la localizada entre las
giandlllas; en algllnas ocasiones, la
densidad de los infiltraclos al separar
las glandulas puede dar la falsa
impresion de atroha (37,38) (Figura 3).
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De otro lado, la incidencia de esta
entidad es mayor en nifios y adultos
jovenes en quienes la forrnacion de
de folfculos linfoides es mas
frecuente po r 10 que su aspecto
endoscopico suele ser micronodular
(16-19). Desde el punto de vista
topog raf'ico y de acuerdo can los
resultados del estudio de Genta sobre
el compromiso de la mucosa cardial,
este t e rm in o q u iz as deba ser
reconsiderado, tomando en cuenta
que la cotonizacion y la respuesta
inflamatoria en esta area es similar a
la que se encuentra en el antro (21);
cuando esta comprometida la mucosa
corporal , suele presentar una
gastritis superficial de mucha menor
intensidad que la del antro.

Esta es la forma de gastritis cronica
mas frecuentemente rclacionada con
infeccion por H pylori, (virtual mente
el 100% de los casos) y se la
encuentra asociada a ii l ce r as
duodenales y p i lor ic as (14,16-
19,26,37,38 ).

Gastritis crrinica atofica corporal
difusa (Sinonimia: Gastritis
autoinmune, Gastritis tipo A, G
corporal, G metaplasica atrofica de
tipo A). Esta entidad se asocia a la
produccion de anti cuerpos contra el
factor intrfneco de la vitamina B 12,
el cual es producido por las celulas
parietales, afecta la mucosa ox intica
pre sentandose inicialmente como
una gastritis cronica fundocorporal
superficial con desarrollo posterior
de atrofia difusa a e ste nivel y
aparicion de metaplasia intestinal,
generando di sminucion progresiva
de la produccion de acido hasta la
aclorhidria; el antra por su parte
suele conservarse indemne.

Est e cuadro se presenta mas
frecuentemente en pafses del norte de
Europa y es inusual en nuestro
medio y no se ha encontrado
asociada a infeccion pOl' H. pylori
(14,26,37,38).
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Gastritis cr onrca at rof'ic a
multifocal (Sinonimia: G
ambiental, G de tipo B y AB,
Pan gastritis, G me t a p las ica
atrofica de tipo B). Constituye la
forma de gastritis atrof ic a mas
frecuente, siendo de ocurrencia
frecuente en regiones con alta
incidencia de cancer gastrico donde
afecta predominantemente a hombres
luego de la quinta decada de la vida,
tambien se asocia a la presencia de
ulcera g as tr ic a. Su apar ic ion es
precedida por una gastritis cronies
superficial del antro e hi s to lo g i-
camente se caracteriza poria perdida
progresiva de g laridu l as antropi-
loricas y fundocorporales (atrofia
multi focal) (Figura 4) con aparicion
subsecuente de metaplasia intestinal
que inicialmente afecta la incisura
angularis, extendiendose, a medida
que progresa, a areas vecinas de la
curvatura menor y de las paredes
anterior y posterior como multiples
focos que coal esc en hasta cornpro-
meter al cabo de muchos afios la
totalidad de la mucosa (14,
26,37,38).

Esta involucrada dentro del proceso
secuencial de multiples etapas de la
carcinogenesis gastrica que incluye
Gastritis superficial, G atrMica
multifocal con metaplasia tipo III
(co lonica), aparicion posterior de
cam bios di spl as ic os y ulterior
progresion a adenocarcinoma de tipo
intestinal. Su etiologia e sta
determinada por multiples factores
que interactuan con la mucosa, y
entre sf, favoreciendo su evoluci6n
e incrementando el riesgo de
progresi6n a carcinoma; se asocia a
dietas pobres en frutas y otros
vegetales frescos los cuales son ricos
en micronutrientes protectores como
el betacaroteno y el acido ascorbico.
Esta asociada ademas con la ingesta
excesiva de sal y otros agentes
irritantes que producen dano de la
mucosa determinando su inflamacion

cronica y promoviendo el proceso de
carcinogenesis (39,40,41). La
prevalencia de infeccion por H pylori
en estudios h isto lo g ico s ha sido
informada entre e143.5 y 89.5% (39)
en diferentes series. Esta disparidad
de resultados se debe a la
incapacidad de la bacteria para
colonizar la mucosa can metaplasia
intestinal y a la falta de muestreos
sisternaticos amplios que garanticen
la presencia de mucosa sin cambios
m e t ap las ico s para los estudios
histopatologicos.

Su asociacion con el H. pylori ha
permitido postular un modelo
patogenico en el cual Ia bacteria
induce inflamaci6n cr6nica de la
mucosa de muchos afios de
evoluci6n, con la aparici6n posterior
de atrofia y metaplasia de tipo
intestino delgado (tipo-l) (Figura 5)
como respuesta adaptativa de la
mucosa para cvitar su colonizacion,
10 que a su vel genera hipoclorhidria
que favorece el sobrecrecimiento de
bacterias coliformes que determi-
narfan el cambia de la mucosa a
metaplasia colonico (tipo III). Esta
ultima se considera una condici6n
premaligna, sobre la cual aparecen
cam bios d ispl asi cos que pueden
progresar a cancer como resultado del
dafio persistente de la mucosa y por la
accion de carcinogenos (12,37-43) .

Gastritis post gastrectomia,
(Sinonimia: G por reflujo, G del
mufuin, est orn if is , G quistica
poliposa). Se presenta como
consecuencia de gastrectomfas y
gastroenteroanastomosis del ti po
Bilrroth-I y II que se asocian a reflujo
biliar, en pacientes que previamente
tenian gastritis asociada a H. pylori.
EI microorganismo desaparece en la
medida que se producen los cambios
de este tipo de gastritis, conse-
cuencia de la perdida del efecto
trofico de la gastrina sobre las celulas
parietales por la antrectomia y por la
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AINES; se c ar ac-
teriza por la
presencia de hi-
perplasia foveolar
prominente,
edema y conges-
tion en ausencia
de infiltrados
inflamatorios
significativos y de
Helicobacter
( 14,26,44,45).

Gastritis erosiva
cr6nica.
(Sinonimia: G
varioliforme 0

verrucosa,
Erosiones preplloricas crrinicas).
Se considera que no constituye por
si sola una entidad nosologica, sino
que corresponde a una respuesta
tisular "hiperergica" asociada a otros
tipos de gastritis. Endoscopicarnente
se caracteriza por la presencia de
pliegues engrosados 0 de
nodulaciones solitarias 0 multiples
en la region autro pilorica de 2 a 10
mm de diarnetro con una depresion
o erosion aftoide central.
Histologicamcnte se caracteriza por
acentuada hiperplasia foveolar
regenerati v a, fi brom u sculosi s ,
predominancia de infiltrado inflarna-
torio de polimorfonucleares neutro-
filos sobre el mononuclear y a veces
erosiones de acuerdo a su estado
evolutivo. En nuestro medio Ia hemos
encontrado asociada a infeccion por
H pylori en 95% de los casos (46)
mientras que en estudios previos se
ha visto asociada con mayor
frecuencia a procesos alergicos 0 a
consumo de antinflamatorios no
estroideos (47, 48).

Figura 4. Gstritis cronica afrofica mutufocat. Mucosa antral can acentuada
atrofio. caracteriiada por la perdida cas! complete de glondutas
ammpi/oricas COf! discrete infittrado inftamasorto mononuclear en el corion
e hiperplasiaJoveolar regenerative. (Hemasoxiiina & Eosine JOOx)

Figura 5. Metaplasia de tipo intestine delgado.
Notese la presencia focal de borde ell cepillo
tubsortivo} y de celutas de Paneth. (Hematoxttina
& Eosine 400x)

accion del reflujo biliar. Este tipo de
gastritis se caracteriza histologi-
camente por atrofia de 1a mucosa
corporal, con aparicion de metaplasia
pseudopilorica e hiperplasia foveolar
y, en algunos casos, metaplasia
intestinal y presencia de dilatacion
glandular (37,38,44).

Gstritis quimica (Sinonimia: Tipo
C, G Reactiva). Esta entidad se
asocia a reflujo alealino con esto-
mago indemne 0 a la ingestion de

Gastritis Iinfocitica. Es un tipo
infrecuente de gastritis cronica que
se caracteriza desde el punto de vista
endoscopico por la presencia de
lesiones similares a las de la G
erosiva cronica, pero de Iocalizacion
fundocorporal e histologicamente
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pOI' exocitosis de linfocitos T
maduros CDB en el epitelio foveolar.
Este hallazgo es similar al que se
observa en enfermedad celiaca. En
estudios h is to lo g ico s se la ha
encontrado asociada a Helicobacter
entre 8 y 41 % de los casos aunque
estudios serologicos muestran una
asociacion mayor. Como mecanismo
pato ge n ic o se ha propuesto una
respuesta inmunol6gica anormal de
Ia mucosa a un antfgeno local que
bien podrfa ser el H. pylori
( 14,26,49,50).

Gastritis Eosinofilica. Es una
entidad infrecuente que se presenta
en individuos can manifestaciones de
atopia en otros o rg ano s ; sue Ie
presentarse en asociacion con enteritis
y/o colitis eosinofilica y se caracteriza
pOl' eosinofilia periferica y tisular y no
se asocia a infeccion por H pylori (14).

Enfermedad Ulce r opepttca. La
relacion entre la infccc ion pOI' H
pylori y la enfermedad ulceropeptica
csta determinada pOI' su asociacion
can gastritis c r orric a (6,8.9,22,
23,51,52). La ulcera duodenal y la
pilorica se asocian en la mayorfa de
los casas a gastritis cronica antral
difusa y esta a su vez se relaciona
casi invariablemente a infecciori par
H pylori. En esta situacion se ha
demostrado una mayor densidad de
micoorganismos y mayor intensidad
de respuesta inflamatoria en el antro
que en el cuerpo. Adernas, la uleera
duodenal se asocia de manera
constante a la p re s e n c ia de
metaplasia g a s tr ic a , la cual se
considera una respuesta adaprativa a
la hiperacidez derivada de la
gastritis cronica antral difusa y no se
relaciona can gastritis c ro n ic a
atrofica multifocal, la cual cursa con
hipoclorhidria. Los focos de
metaplasia gastrica pueden, a su vez,
ser colonizadas por la bacteria dando
como resultado cuadros de
duodenitis peptica, la cual se
caracteriza por inflamacion aguda y

37
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presencia de cam bios e p it e l i ale s
regenerativos, apareciendo el
infiltrado mononuclear. La persi s-
lencia de este c u adro conduce a
erosiones y ul cerac io n duodenal
franca. La metaplasia g astric a se
diferencia de la heterotopia gastrica
por que en la segunda se encuentran
adem as de epitelio foveolar celulas
parietales y principales. EI papel
patogenico de la bacteria en la ulcera
duodenal rambien se ha puesto de
manifiesto con la significativa
di s m i nuc io n de rec idivas que se
presenta en pacientes que reciben
trararnientos de crradicacion (13,14,
23,51,52) La ulcera gastric a pOI' su
parte se relaciona con la presencia de
gastritis cronica atrofica multifocal
con grados variables de metaplasia.
En estas circunst ancias la pre va-
lencia de Ia infeccion es un poco
menor, sin embargo algunos estudios
dan lin papel preponderante al
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como reflujo biliar y con sumo de
antiinflamatorios no esteroideos. En
la ulcera gastrica, a di ferencia de la
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