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A partir de la descripcidn inicial del
Helicobacter pylori (inicialmente
denominado Campylobacter pylo-
ridis v posteriormente C pylori) por
Warren y Marshall en 1983 (1), han
comenzado a dilucidarse gran
cantidad de interrogantes sobre
aspectos diversos de la etiopatogenia
de un significativo ndmero de
enfermedades gastroduodenales. Una
oleada creciente de investigaciones
realizadas, particularmente a partir
de 1986 (2), permitié que el
escepticismo sobre el papel
etiolégico de este nuevo agente
empezard a ser reemplazado por el
interés en profundizar el conoci-
miento sobre su microbiologia y
mecanismos patogénicos, su interre-
laciéon con el huésped, su asociacién
con enfermedades especificas, su
impacto epidemioldgico y la
respuesta de los pacientes a terapia
especifica contra el H pylori. Para
ello se han utilizado metodologias
diversas en los campos de la
gastroenterologia, la patologia, la
microbiologia, la inmunologia etc., e
inclusive se han desarrollado
técnicas novedosas e ingeniosas
como el test respiratorio (3) para
detectar la presencia de infeccidn
activa sin recurrir a técnicas
invasivas. Dentro de éste proceso, la
patologia ha jugado un papel
fundamental, inicialmente identifi-
cando la bacteria en muestras de
biopsias y especimenes quirirgicos
definiendo la asociacidn causal entre
lesiones de la mucosa gdstrica bien
reconocidas desde tiempo atrds en
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diversas entidades nosolégicas y el
H pylori, contribuyendo de ésta
manera a redefinir su patogenia, a
evaluar la respuesta a los trata-
mientos de erradicacién. Estos
aportes se han ido articulando
sistemdticamente con los de otras
disciplinas, generando en poco mds
de una década un cambio radical en
el panorama conceptual de diferentes
procesos patoldgicos gastro-
duodenales, determinando a su vez
un gran cambio en el abordaje
diagndstico, terapéutico y
epidemiolégico.

Aspectos morfolégicos generales de
la infeccion por H pylori. Estudios
histopatolégicos y ultraestructurales
iniciales contribuyeron a definir la
morfologia de la bacteria y su
interaccidon con la mucosa gdstrica.
El H pylori es un bacilo con forma
de “S italica” de 2 a 6.5 micras de
longitud v 0.5 a 0.6 micras de
didmetro, provisto de un penacho de
flagelos en uno de sus extremos a los
que debe su movilidad. La bacteria
coloniza exclusivamente la mucosa
gdstrica propia (sin cambios
metapldsicos) por afinidad con su
microambiente y al parecer por
interaccién con moléculas de
membrana que actian como
receptores (4); se ubica en el moco
superficial o foveolar de forma libre
o estableciendo diversos tipos de
relaciones con el epitelio superficial
(5-8): “laxas”, adosandose
paralelamente al glucocdlix de su
superficie; adherencia de tipo

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

Se postula que estas formas de
interrelacién permitirian al micro-
organismo protegerse del medio
dcido y evitar su desplazamiento a
segmentos distales del tracto
digestivo cuyo microambiente no
permite su colonizacién.

Por otra parte, esta interaccién con la
mucosa, lo harian responsable de
lesiones celulares del epitelio foveolar
como pérdida de microvellosidades en
la membrana apical, deplecién de
granulos de moco, 6 aparicién de
cambios degenerativos citoplas-
madticos. Asi mismo, su localizacién en
las uniones intercelulares determinan
su ruptura, favoreciendo la quimiotaxis
de polimorfonucleares y activando la
respuesta inmune y promoviendo la
aparicion de erosiones y el eventual
desarrollo de tdlceras (9-11). Adicio-
nalmente, los estudios ultraes-
tructurales establecieron que el H
pylori puede lesionar las células
parietales al ubicarse en sus
microcanaliculos, determinando la
hipoclorhidria que caracteriza la fase
inicial de la infeccién (5,11).

Con base en el andlisis de maltiples
observaciones, se ha propuesto una
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seceuencia de eventos evolutivos de
la infeccion: inicialmente la bacteria
se establece en el moco superficial
multiplicdndose activamente, poste-
riormente empezaria a interrela-
cionarse con las células del epitelio
foveolar y con las células parietales
produciendo lesién celular con sus
enzimas, toxinas y productos
metabdlicos dentro de los que se
destacan fosfolipasas, una citotoxina
vacuolizante,una endotoxina que
produce daiio endotelial, y el amonio
resultante de su actividad de ureasa,
dando lugar, en las células del
epitelio superficial, a “deplecion” del
moco caracterizada por pérdida de su
citoplasma apical, que determina un
aumento del didmetro de la luz de las
fovéolas y a nivel de las células
parietales la aparicién de edema
intracelular, acumulacién de gotitas
lipidicas citoplasmaticas y formacién
de cuerpos lamelares que se traducen
en el estado de hipoclorhidria
transitoria asociado a la fase inicial
de la infeccién (5-8). Simulté-
neamente, el deterioro de las uniones
intercelulares ocasiona defectos en la
superficie epitelial que inician una
respuesta inflamatoria aguda con
migracién y exocitosis de polimor-
fonucleares neutréfilos (Figura 1) .
Estos ejercerfan wuna accién
fagocitica y ademds, por liberacién
de enzimas lisosomales y radicales
libres, contribuyen activamente a
producir el dafio tisular, que
morfolégicamente se caracteriza por
erosiones. Estos eventos han sido
informados en casos de gastritis y
duodenitis agudas (12-14).

Ademds, se produce infiltracién por
eosindfilos, los cuales al degranu-
larse liberan proteinas catidnicas
téxicas que generan también dafio
tisu-lar. Por otra parte, la mucosa
responde con cambios regenerativos
caracterizados por hiperplasia
foveolar, (Figura 2) la cual es también
estimulada por el amonio que tiene
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Figura 1. Fovéola gdstrica con abundantes bacilos con morfologia de
Helicobacter y evocitosis de polimorfonucleares neutrdfilos. (Hematoxilina

& Eosina 1000x)

capacidad mito-
génica; al mismo
tiempo, empieza a
darse la estimula-
cién antigénica que
da lugar a la apari-
cién de infiltrados
inflamatorios
linfoplasmocitarios,
responsables de la
produccién de in-
munoglobulinas,
que caracterizan
fases posteriores de
la infeccion (14,15).
El estimulo antigé-
nico continuado

favorece la forma-
cién de foliculos
linfoides, (Figura 3)
que de acuerdo con
estudios recientes,
realizados con base
en mapeos extensos
de la mucosa obte-
niendo “macro-
biopsias™ con pin-
‘zas “jumbo”, cons-
tituyen un hallazgo
muy frecuente y son
indicativos de
infeccién por H
pylori (16-19). Si
bien los foliculos

Figura 2. Gastritis cronica superficial: Mucosa antral con infiltrado
inflamatorio mononuclear restringido a la lamina propia interfoveolar ( su-
perficial) e hiperplasia foveolar regenerativa asociada. (Hematoxilina &
Eosina 100x)

Figura 3. Gstritis crénica antral difusa. Mucosa antral con denso infiltrado
inflamatorio mononuclear que compromete la lamina propia interfoveolar
(superficial) e interglandular (profunda) con formacion de foliculos
linfoides. (Hematoxilina & Eosina 25x)

no se encuentran
presentes en la
mucosa normal, y
alin cuando parecen
caracterizar la res-
puesta a la infeccion,
se desconoce con
precision su especi-
ficidad (16), yaque se
han demostrado tam-
bién en gastritis no
asociadas a Helico-
bacter como la auto-
inmune, donde la
respuesta humoral
es también promi-
nente (17).
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fase
suelen

Durante la cronica de la
enfermedad producirse
episodios intercurrentes de actividad
secundarios a accion guimiotdctica,
caracterizados por la infiltracién de
polimorfonucleares neutrofilos que
estos permean las glandulas, por la
activacioén continuada del comple-
mento y por la presencia de erosiones
superficiales secundarias (15).

Estudios histopatolégicos post tra-
tamientos de erradicacién, han
demostrado la disminuciéon completa
del componente agudo, la reduccion
mads lenta de los infiltrados linfoplas-
mocitarios y de los foliculos linfoides
y la presencia de fibrosis ligera y
distorcion de las criptas como
hallazgos residuales (16,18,20).

Desde el punto de vista topografico
la colonizacion por el H pylori es mas
intensa en el antro que en el cuerpo
y un estudio reciente ha comprobado
que en el cardias es similar al antro
(21). La intensidad de los infiltrados
mononucleares v su actividad son
también mayores en el antro y el
cardias que en el cuerpo, excepto por
la formacion de foliculos linfoides
que es mds frecuente en el antro (21).

Hay controversia sobre la existencia
de una relacion directa entre la
magnitud de la colonizacién
bacteriana y la respuesta inflama-
toria, pues mientras que algunos
estudios iniciales respaldaron esta
relacién, otros posteriores no la
demuestran (15,22-26). Adicio-
nalmente, diferencias de virulencia
entre diferentes cepas bacterianas
contribuirian a determinar la
variacion de la intensidad de la
respuesta inflamatoria y del dano
tisular (14.15)

Histoquimica. Aunque con la
coloracion de Hematoxilina-Eosina
el H. pvlori es facilmente identi-
ficable en la mayoria de los casos
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(23.27.28) se han realizado grandes
esfuerzos por adaptar técnicas de
histoquimica con el fin de facilitar la
identificacion del microorganismo y
mejorar la sensibilidad de los
estudios histopatoldgicos de rutina,
la cual fluctia entre 93 y 94%
(27.29.30) utilizando coloraciones
especiales. Entre las coloraciones
utilizadas para identificar el H pylori
se destacan por su amplia utilizacién
la de Warthin-Starry que brinda un
excelente detalle morfolégico, pero
por ser una coloracion argéntica es
costosa y de dificil ejecucion. Con las
coloraciones de Giménez (31) y
Giemsa modificada (32). se obtiene
un detalle morfoldgico satisfactorio,
son econémicas y de fdcil ejecucion
en la mayoria de laboratorios de
patologia.

Mids recientemente Genta vy
colaboradores desarrollaron una
nueva técnica que combina nitrato de
plata, acetato de uranilo, azul de
Alcian y hematoxilina, que permite
visualizar en la misma preparacion la
bacteria y los hallazgos morfoldgicos
como el tipo de mucosa, los infil-
trados inflamatorios, los cambios
metapldsicos y ademds permite
identificar objetivamente en estudios
de microscopia 6ptica convencional
los microorganismos en las células
parietales (33). En este estudio, se
compara ademads la sensibilidad entre
la coloracion de Warthin-Starry
utilizada como “gold-standard”
(91%), la coloraciéon combinada
(91%) y la Hematoxilina-Eosina -
H&E- (79%).

La coloracién combinada, ofrece
pues indudables ventajas para el
patélogo al permitir en una sola
preparacion identificar simultd-
neamente hallazgos, que con las
técnicas habituales sélo es posible
observar usando al menos dos
preparaciones. Cabe recordar, que
ninguna de estas técnicas es especifica

perse, por lo tanto su valor radica en
facilitar la identificacion del H pylori
por sus caracteristicas morfolégicas en
cuanto a tamano. forma y localizacion
aracias al contraste que le producen a
la bacteria con el moco superficial y el
tejido.

En nuestro medio, sin embargo, donde
es usual tener en los laboratorios de
histotecnologia limitaciones econd-
micas y tecnologicas, éstas pueden
suplirse utilizando una secuencia
diagndstica que incluya inicialmente
una bisqueda 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 econdmicas
como la de Giemsa modificada o
Giménez para complementar su
busqueda.

Adicionalmente, conviene anotar que
la sensibilidad de los estudios
histoldgicos estd influenciada por el
muestreo debido a la falta de
uniformidad de la distribucién del
microorganismo en la mucosa o la
presencia de extensas dreas de
metaplasia intestinal cuyo micro-
ambiente no es permisivo para la
colonizacion por éste agente. Por lo
tanto a mayor nimero de biopsias
mejor sensibilidad; en nuestra
experiencia, cuatro fragmentos que
incluyan curvatura menor y mayor
pared antetior o posterior, en antro y
cuerpo constituyen un muestreo
adecuado, no sélo para la identi-
ficacion del microorganismo, sino
también para una clasificacion mds
especifica del tipo de proceso
patolégico ulceroinflamatorio aso-
ciado, aunque en opinién de Genta y
col sélo un mapeo con representacion
de toda la mucosa gdstrica permitiria
un muestreo suficiente (16,20,21).

Ademads de éstas técnicas, se han
aplicado métodos inmunohisto-
quimicos para la demostracién de el
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microorganismo (34,35), las cuales a
diferencia de las técnicas histo-
quimicas permiten su identificacion
especifica alin de "formas cocoides”
de la bacteria por involucrar el uso
de anticuerpos especificas contra la
bacteria, pero por su costo vy
disponibilidad tendrian indicacion en
nuestro medio en trabajos de
investigacion.

Aspectos especificos

Gatritis aguda. Se caracteriza por la
presencia de infiltrado inflatorio de
polimorfonucleares neutréfilos,
asociados a edema, congestion y
hemorragia en ausencia de compo-
nente inflamatorio mononuclear. Es
producida por drogas, alcohol y otros
irritantes y algunos casos pueden
representar la fase inicial de la
infeccion por H pylori. En estos casos
la identificacion del microorganismo
es particularmente dificil (12,14).

Gatritis cronica. Bajo esta
denominacién se agrupan un
conjunto complejo de entidades
clinicopatoldgicas que se caracte-
rizan por la inflamacién crénica de
la mucosa gdstrica, pero que difieren
en sus mecanismos etiopatogénicos;
aunque la gastritis cronica es
multiltifactorial desde el punto de
vista etioldgico, pero el H pylori se
considera actualmente su principal
agente causal. Conviene recordar que
atin cuando la endoscopia aporta
algunos elementos para su
identificacién y algunas técnicas
como la de ureasa rdpida o el “test”
respiratorio permiten detectar
indirectamente la presencia del H.
pylori. El diagnéstico especifico de
la gastritis crénica es histolégico, por
lo tanto siempre deben tomarse
biopsias para estudio histopatologico
por cuanto su clasificacién precisa
tiene implicaciones prondsticas y
permite definir objetivamente la
intensidad del proceso. Existen

multiples clasificaciones de la
gastritis crénica (14.36) basadas en
diferentes abordajes del problema y
aunque ninguna puede considerarse
ideal, se utilizard la clasificacion
propuesta por P.Correa (37) por su
amplia difusién y porque en nuestra
opinién correlaciona mejor los
cambios histopatoldgicos con los
aspectos etiopatogénicos. Sin
embargo, considerando el amplio uso
por parte de los gastroenterdlogos y
endoscopistas de la clasificacion de
Sydney. Esta se basa en criterios
topogrificos, morfolégicos vy
etioldgicos: fue revisada recien-
temente por un grupo internacional
de patolégos (37A). para incluir
aspectos que antes no consideraba,
tales como la gastritis crénica
atr6fica multifocal, entidad muy
relacionada con el proceso
secuencial que da lugar al carcinoma
gdstrico de tipo intestinal (Tablas 1
y2) (37).

Tabla 1. Clasificacidn de la Gastritis Cronica
segiin Correa.

GC ATROFICAS

GC atréfica corporal difusa
GC atrofica multifocal

G Postgastrectomia

GC NO ATROFICAS
GC superficial
GC antral difusa

Otros tipos no incluidos: G quimica (tipo C). G
erosiva cronica ( Varioliforme), G linfocitica, G
eosinofilica. G granulomatosa (E Crohn,
sarcoidosis. Cuerpo extraio, idiopdtica), G
hipertroficas, G especificas (por Bacterias,
diferentes de H. pylori, virus, hongos. pardsitos).

Gatritis cronica superficial
(Sinonimia:G simple). Se caracte-
riza por la presencia de infiltrados
inflamatorios limitados a la limina
propia superficial, localizada entre
las fovéolas (Figura 2). Desde el
punto de vista topogrdfico, puede
localizarse en cualquier drea de la
mucosa. 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
infeccién por H. pylori.

Rev Fac Med UN Col 1997 Vol. 45 NI

Tabla 2. Aspectos morfolégicos de la clasificacion
de Sidne v de la gastritis cronica, revisada por el
grupo de trabajo de Houston.

Tipo de Gastritis Etiologia

NO ATROFICA
ATROFICA

H. pylori
Autoinmune

Autoinmunidad

H. pylori

Dieta

Factores ambientales

FORMAS ESPECIALES

Quimica Irritacion quimica
Bilis
Antinflamatorios

no esteroideos

Atréfica multifocal

otros?

Radiacion
Idiopdtica
Mecanismo inmune
Drogas

H. pylori?

Radiacion
Linfocitica

Enf. de Crohn
Sarcoidosis

Cuerpo extrano
idiopitica
Bacterias diferentes
del H. pylori

Virus

Hongos

Granulomatosas
No infecciosas

Otras infecciosas

Parisitos

En las regiones donde la prevalencia
de la infeccidon es alta.como en
nuestro medio, su ocurrencia estaria
asociada a a ésta, comprometiendo el
antro y en regiones con alta
incidencia de gastritis autoinmune
precederia en la mucosa oxintica 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 por la presencia de
infiltrados inflamatorios en todo el
espesor de la ldmina propia. tanto la
que se encuentra localizada entre las
fovéolas. como la localizada entre las
glandulas; en algunas ocasiones, la
densidad de los infiltrados al separar
las glindulas puede dar la falsa
impresion de atrofia (37,38) (Figura 3).

(Y]
N
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De otro lado, la incidencia de esta
entidad es mayor en nifios y adultos
jovenes en quienes la formacién de
de foliculos linfoides es mads
frecuente por lo que su aspecto
endoscopico suele ser micronodular
(16-19). Desde el punto de vista
topogriafico y de acuerdo con los
resultados del estudio de Genta sobre
el compromiso de la mucosa cardial,
este término quizds deba ser
reconsiderado, tomando en cuenta
que la colonizacién y la respuesta
inflamatoria en esta drea 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 crénica
mds frecuentemente relacionada con
infeccién por H pylori, (virtualmente
el 100% de los casos) y se la
encuentra asociada a \lceras
duodenales y pildéricas (14,16-
19.26.37,38 ).

Gastritis cronica atéfica corporal
difusa (Sinonimia: Gastritis
autoinmune, Gastritis tipo A, G
corporal, G metaplasica atréfica de
tipo A). Esta entidad se asocia a la
produccién de anticuerpos contra el
factor intrineco de la vitamina B12,
el cual es producido por las células
parietales, afecta la mucosa oxintica
presentidndose inicialmente como
una gastritis cronica fundocorporal
superficial con desarrollo posterior
de atrofia difusa a este nivel y
aparicién de metaplasia intestinal,
generando disminucidn progresiva
de la produccién de dcido hasta la
aclorhidria; el antro por su parte
suele conservarse indemne.

Este cuadro se presenta mads
frecuentemente en paises del norte de
Europa y es inusual en nuestro
medio y no se ha encontrado
asociada a infeccion por H. pylori
(14,26,37.38).
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Gastritis crénica  atrofica
multifocal (Sinonimia: G
ambiental, G de tipo B y AB,
Pangastritis, G metapldsica
atrofica de tipo B). Constituye la
forma de gastritis atréfica mas
frecuente, siendo de ocurrencia
frecuente en regiones con alta
incidencia de cdncer gdstrico donde
afecta predominantemente a hombres
luego de la quinta década de la vida,
también se asocia a la presencia de
tlcera gdstrica. Su aparicién es
precedida por una gastritis crénica
superficial del antro e histoldgi-
camente se caracteriza por la pérdida
progresiva de glindulas antropi-
l6ricas y fundocorporales (atrofia
multifocal) (Figura 4) con aparicién
subsecuente de metaplasia intestinal
que inicialmente afecta la incisura
angularis, extendiéndose, a medida
que progresa, a areas vecinas de la
curvatura menor y de las paredes
anterior y posterior como miultiples
focos que coalescen hasta compro-
meter al cabo de muchos afios la
totalidad de la mucosa (14,
26,37,38).

Estd involucrada dentro del proceso
secuencial de miltiples etapas de la
carcinogénesis gdstrica que incluye
Gastritis superficial, G atrdfica
multifocal con metaplasia tipo III
(colénica), aparicién posterior de
cambios displdsicos y ulterior
progresion a adenocarcinoma de tipo
intestinal. Su etiologia esta
determinada por miiltiples factores
que interactian con la mucosa, y
entre si, favoreciendo su evolucidén
e incrementando el riesgo de
progresién 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 dcido ascdrbico.
Estd asociada ademds con la ingesta
excesiva de sal y otros agentes
irritantes que producen daiio de la
mucosa determinando su inflamacion

crénica y promoviendo el proceso de
carcinogénesis (39,40,41). La
prevalencia de infeccion por H pylori
en estudios histolégicos ha sido
informada entre el 43.5 y 89.5% (39)
en diferentes series. Esta disparidad
de resultados se debe a la
incapacidad de la bacteria para
colonizar la mucosa con metaplasia
intestinal y a la falta de muestreos
sistemdticos amplios que garanticen
la presencia de mucosa sin cambios
metapldsicos para los estudios
histopatolégicos.

Su asociacidén con el H. pylori ha
permitido postular un modelo
patogénico en el cual la bacteria
induce inflamacién crénica de la
mucosa de muchos afios de
evolucidn, con la aparicion posterior
de atrofia y metaplasia de tipo
intestino delgado ( tipo-I) (Figura 5)
como respuesta adaptativa de la
mucosa para evitar su colonizacion,
lo que a su vez genera hipoclorhidria
que favorece el sobrecrecimiento de
bacterias coliformes que determi-
narian el cambio de la mucosa a
metaplasia colénico (tipo III). Esta
tltima se considera una condicién
premaligna, sobre la cual aparecen
cambios displdsicos que pueden
progresar a cdncer como resultado del
dafio persistente de la mucosa y por la
accion de carcindgenos (12,37-43)

Gastritis post gastrectomia.
(Sinonimia: G por reflujo, G del
muiion, estomitis, G quistica
poliposa). Se presenta como
consecuencia de gastrectomias y
gastroenteroanastomosis del tipo
Bilrroth-I y II que se asocian a reflujo
biliar, en pacientes que previamente
tenian gastritis asociada a H. pylori.
El microorganismo desaparece en la
medida que se producen los cambios
de éste tipo de gastritis, conse-
cuencia de la pérdida del efecto
tréfico de la gastrina sobre las células
parietales por la antrectomia y por la
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AINES; se carac-
teriza por la
presencia de hi-
perplasia foveolar
prominente,
edema y conges-
tién en ausencia
de infiltrados
inflamatorios
significativos y de
Helicobacter
(14,26,44.,45).

Gastritis erosiva

Figura 4. Gstritis cronica atréfica multifocal. Mucosa antral con acentuada
atrofia, caracterizada por la pérdida casi completa de gldndulas
antropildricas con discreto infiltrado inflamatorio mononuclear en el corion
e hiperplasia foveolar regenerativa. (Hematoxilina & Eosina 100x)

Figura 5. Metaplasia de tipo intestino delgado.
Ndtese la presencia focal de borde en cepillo
(absortivo) y de células de Paneth. (Hematoxilina
& Eosina 400x)

accidén del reflujo biliar. Este tipo de
gastritis se caracteriza histoldgi-
camente por atrofia de la mucosa
corporal, con aparicién de metaplasia
pseudopilérica 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 alcalino con esto-
mago indemne o a la ingestion de

crdéonica.
(Sinonimia: G
varioliforme o
verrucosa,
Erosiones prepiléricas crénicas).
Se considera que no constituye por
si s6la una entidad nosoldgica, sino
que corresponde a una respuesta
tisular “hiperérgica” asociada a otros
tipos de gastritis. Endoscépicamente
se caracteriza por la presencia de
pliegues engrosados o de
nodulaciones solitarias o multiples
en la region autro pildrica de 2 a 10
mm de didmetro con una depresién
o ercsion  aftoide central.
Histolégicamente se caracteriza por
acentuada hiperplasia foveolar
regenerativa, fibromusculosis,
predominancia de infiltrado inflama-
torio de polimorfonucleares neutrd-
filos sobre el mononuclear y a veces
erosiones de acuerdo a su estado
evolutivo. En nuestro medio la hemos
encontrado asociada a infeccién por
H pylori en 95% de los casos (46)
mientras que en estudios previos se
ha visto asociada con mayor
frecuencia a procesos alérgicos o a
consumo de antinflamatorios no
estroideos (47, 48).

Gastritis linfocitica. Es un tipo
infrecuente de gastritis crénica que
se caracteriza desde el punto de vista
endoscdpico por la presencia de
lesiones similares a las de la G
erosiva crénica, pero de localizacién
fundocorporal e histolégicamente
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por exocitosis de linfocitos T
maduros CDB en el epitelio foveolar.
Este hallazgo es similar al que se
observa en enfermedad celiaca. En
estudios histolégicos se la ha
encontrado asociada a Helicobacter
entre 8 y 41% de los casos aunque
estudios seroldégicos muestran una
asociacion mayor. Como mecanismo
patogénico se ha propuesto una
respuesta inmunoldgica anormal de
la mucosa a un antigeno local que
bien podria ser el H. pylori
(14,26,49,50).

Gastritis Eosinofilica. Es una
entidad infrecuente que se presenta
en individuos con manifestaciones de
atopia en otros drganos: suele
presentarse en asociacidn con enteritis
y/o colitis eosinofilica y se caracteriza
por eosinofilia periférica y tisular y no
se asocia a infeccién por H pylori (14).

Enfermedad Ulceropéptica. La
relacién entre la infeccién por H
pylori y la enfermedad ulceropéptica
estd determinada por su asociacién
con gastritis crdnica (6,8,9,22,
23,51,52). La dlcera duodenal y la
pilérica se asocian en la mayoria de
los casos a gastritis crénica antral
difusa y ésta a su vez se relaciona
casi invariablemente a infeccion por
H pylori. En ésta situacion se ha
demostrado una mayor densidad de
micoorganismos y mayor intensidad
de respuesta inflamatoria en el antro
que en el cuerpo. Ademds, la ulcera
duodenal se asocia de manera
constante a la presencia de
metaplasia gdstrica, la cual se
considera una respuesta adaptativa a
la hiperacidez derivada de la
gastritis cronica antral difusa y no se
relaciona con gastritis crdnica
atrofica multifocal, 1a cual cursa con
hipoclorhidria. Los focos de
metaplasia gédstrica pueden, a su vez,
ser colonizadas por la bacteria dando
como resultado cuadros de
duodenitis péptica, la cual se
caracteriza por inflamacion aguda y
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presencia de cambios epiteliales
regenerativos, apareciendo el
infiltrado mononuclear. La persis-
tencia de este cuadro conduce a
crosiones y ulceracion duodenal
franca. La metaplasia gdstrica se
diferencia de la heterotopia gastrica
por que en la segunda se encuentran
ademas de epitelio foveolar células
parietales y principales. El papel
patogénico de la bacteria en la tlcera
duodenal también se ha puesto de
manifiesto con la significativa
disminucion de recidivas que se
presenta en pacientes que reciben
tratamientos de erradicacién (13,14,
23.51.52) La ulcera gastrica por su
parte se relaciona con la presencia de
gastritis cronica atréfica multifocal
con grados variables de metaplasia.
En estas circunstancias la preva-
lencia de la infeccidn es un poco
menor. sin embargo algunos estudios
dan un papel preponderante al
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