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RESUMEN

Introducciéon: La infeccion por Helicobacter pylori se asocia con diversas afecciones
gastroduodenales. Diversos estudios publicados en nuestro medio sobre gastritis y Helicobacter
pylori se enfocan fundamentalmente en la localizacion antral.

Objetivo: Estimar la histopatologia de la pangastritis crénica por H. pylori.

Métodos: Estudio descriptivo. Universo: pacientes atendidos entre agosto-2011 a agosto-2012,
en el Servicio de Gastroenterologia del Hospital Universitario "Vladimir llich Lenin™ de Holguin,
Cuba, con diagndstico endoscépico de pangastritis en los que se tomaron dos especimenes de

mucosa gastrica de antro y de cuerpo.
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Muestra intencionada de 58 pacientes con diagndstico histopatoldgico de pangastritis crénica y
H. pylori en antro y en cuerpo, 35 mujeres y 23 hombres. Grupos etarios predominantes: de 40 a
59 afios (25,9%) y de 60 a 79 afos (22,4%). Pacientes excluidos: antecedentes de consumo de
antiinflamatorios no esteroideos o tratamiento erradicador contra H. pylori; treinta dias y
catorce dias previos respectivamente; operados del estémago.

Resultados: En el antro (81%) y en el cuerpo (74%) predomind la forma activa sobre la quiescente
(p<0,05); el grado lesional ligero y la escasa densidad de colonizacién fueron superiores en el
cuerpo (31,1%) con respecto al antro (15,5%) (p < 0,05); La densidad escasa de colonizacién
bacteriana fue mayor en el cuerpo gastrico (63,9%); la suma de las formas moderada vy
abundante (58,6%) preponderd en el antro; la proporcidon de foliculos antrales duplico la del
cuerpo con mayor presencia en el antro de gastropatia reactiva y metaplasia.

Conclusiones: La histopatologia de la pangastritis por H. pylori se corresponde con la historia
natural de esta infeccion con peculiaridades probablemente dependientes de otros factores:
tiempo de exposicidn, magnitud de la colonizacién y naturaleza de la bacteria en cuestién.
Palabras clave: infeccién Helicobacter pylori, caracteristicas histopatoldgicas, gastritis antral,

pangastritis crénica.

ABSTRACT

Introduction: Helicobacter pylori infection is associated with various gastroduodenal conditions.
Several studies on gastritis and Helicobacter pylori published in our setting, focus mainly on the
antral localization.

Objective: To estimate the histopathology of H. pylori related chronic pangastritis.

Methods: Descriptive study. Universe: patients attended between August-2011 and August-2012,
at the Gastroenterology Service of “Vladimir llich Lenin™ University Hospital from Holguin, Cuba,
with endoscopic diagnosis of pangastritis, in which two specimens of gastric mucosa of antrum
and body were taken. Purposive sample of 58 patients with histopathological diagnosis of chronic
pangastritis and H. pylori in antrum and body, 35 women and 23 men. Predominant age groups:
40 to 59 years (25.9%) and 60 to 79 years (22.4%). Exclusion criteria: consumption of non-steroid
anti-inflammatory drugs or H. pylori erradication treatment; previous thirty and fourteen days

respectively; stomach surgery.
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Results: In the antrum (81%) and in the body (74%), the active form predominated over the
quiescent form (p<0.05); light grade of lesion and low density of colonization were higher in the
body (31.1%) with respect to the antrum (15.5%) (p < 0.05); low density of bacterial colonization
was higher in the gastric body (63.9%); the sum of moderate and abundant forms (58.6%)
predominated in the antrum; the proportion of antral follicles doubled that of the body with
greater presence in the antrum of reactive gastropathy and metaplasia.

Conclusions: The histopathology of H. pylori pangastritis corresponds to the natural history of
this infection and peculiarities that are probably dependent on other factors: time of exposure,
extent of colonization and nature of the bacterium in question.

Key words: Helicobacter pylori infection, histopathological characteristics, antral gastritis, chronic

pangastritis.
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Introduccion

La infeccidn por Helicobacter pylori presenta una reconocida asociacion con afecciones
gastroduodenales entre ellas la gastritis crdnica, las ulceras gastricas y duodenales vy el cancer

gastrico. 12) se han publicado, en nuestro medio, los resultados de diversas investigaciones sobre

(4)

la gastritis y la infeccién por H. pylori tanto en adultos ) como en nifios, ¥ asociada o no a ulcera

péptica gastrica ®)' 6 duodenal, " asi como su potencial relaciéon con otros trastornos como la

(8 (¢

enfermedad por reflujo gastroesofagico, ) el reflujo duodenogastrico ) y el consumo de
antiinflamatorios no esteroideos. % Sin embargo, todos los estudios han estado enfocados en la
gastritis antral.

Con el propodsito de describir el comportamiento histopatoldgico de la pangastritis crénica

vinculada con la infeccidn por H. pylori se realiza esta investigacidn.
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Método

Se realizd un estudio observacional descriptivo. El universo lo constituyé la totalidad de pacientes
atendidos en el Servicio de Gastroenterologia del Hospital Universitario Vladimir llich Lenin de
Holguin, Cuba, en el periodo comprendido entre agosto-2011 y agosto-2012, a los que se le
realizé diagndstico endoscépico de pangastritis. El marco muestral se conformé con aquellos en
los que se tomaron dos fragmentos de mucosa gastrica antral y dos del cuerpo. Del mismo, se
tomd una muestra intencionada de 58 pacientes con diagndstico histopatoldgico de pangastritis

cronica y la presencia de H. pylori tanto en el antro como en el cuerpo.

Caracterizacion de la muestra: Muestra integrada por 35 pacientes del sexo femenino y 23 del
sexo masculino. Grupos de edad predominantes: de 40 a 59 anos (25,9%) seguido por el de 60 a
79 afios (22,4%). Se excluyeron los pacientes con antecedentes de: consumo de antiinflamatorios
no esteroideos treinta dias antes de la endoscopia; tratamiento erradicador contra H. pylori, en

los catorce dias previos al estudio endoscdpico; pacientes operados del estomago.

Técnicas y procedimientos:

A) Recoleccion de la informacion

Las muestras de biopsias gastricas se fijaron en formol al 10% y se enviaron al laboratorio
de Anatomia Patoldgica del Hospital Pediatrico donde fueron procesadas por el método de
inclusion en parafina y coloreadas con hematoxilina y eosina. Luego fueron analizadas para
su ulterior descripcidn y diagndstico, por la segunda autora del trabajo, especificando Ia
presencia o no de H. pylori. La informacidn fue tomada de los informes de biopsia previa

revision para evitar omision, duplicidad o mal llenado de los datos.

La interpretacion histoldégica se hizo de acuerdo con los criterios establecidos por
Whitehead, modificados seglin la clasificacién de las gastritis propuesta en el Congreso
Internacional de Sidney, que tiene en cuenta tanto el grado de gastritis como el tipo de

infiltrado (agudo o crénico), asi como la descripcién de dicho infiltrado. !



Correo Cientifico Médico (CCM) 2021; 25(4)

Se considerd el diagnodstico histoldgico positivo para la infeccion por H. pylori cuando se

observaron formas bacterianas morfolégicamente compatibles con H. pylori.

B) De procesamiento y analisis de la informacion
Los datos se registraron en un modelo confeccionado al efecto. Para su andlisis se emplearon
técnicas de estadistica descriptiva como la distribucién porcentual e inferencial con el test Z

de diferencia de proporciones. Fueron distribuidos en tablas de contingencia.

Variables estudiadas

Actividad de la gastritis crénica: se clasificé como activa o quiescente.

Gastritis crdnica activa: observacion de un infiltrado inflamatorio constituido por linfocitos,
monocitos y células plasmaticas, con presencia de neutréfilos en el interior de epitelio
superficial y glandular, con formacién, en ocasiones, de microabscesos.

Gastritis crénica quiescente: Cuando en el infiltrado inflamatorio no aparecen neutréfilos.

Severidad de la gastritis crénica: Se determind segun la intensidad del infiltrado inflamatorio de
la misma y se clasificé como:

-Ligera: Cuando el espacio entre una célula y otra es menor al didmetro de dos linfocitos y mayor
o igual al de uno.

-Moderada: El espacio entre dos células es menor al diametro de un linfocito sin llegar a
ocuparlo totalmente.

-Severa: El espacio entre dos células queda cubierto totalmente no pudiendo visualizarse

las estructuras adyacentes de la ldmina propia.

Infeccion por Helicobacter pylori: Es la presencia de bacilos gramnegativos, en forma curvada,
bordes redondos o alargados, en la mucosa gastrica propia del estdmago o en tejido
metapldsico gdastrico observados en las biopsias, tomadas de las correspondientes zonas, a
través del microscopio éptico.

Densidad de colonizacién por Helicobacter pylori en la gastritis crénica antral.
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La magnitud de la presencia del organismo se clasificé como:

Escasa colonizacién: Escasos microorganismos sobre el epitelio cubriendo hasta un tercio de
la superficie afectada.

Moderada colonizacién: Cantidades intermedias de microorganismos cubriendo mas de un
tercio hasta las dos terceras partes de la superficie.

Abundante colonizacién: Grandes grupos o mas de las dos terceras partes de la superficie

afectada estdn ocupadas por las bacterias.

Aspectos éticos de la investigacion
A todos los participantes se les explicd el contenido y los objetivos de la Investigacion.
Para oficializar la voluntad de participacién y cooperacidon los participantes firmaron la

planilla de consentimiento informado.

Resultados

Como se puede observar, en la tabla I, tanto en el antro como en el cuerpo predominaron las

formas activas sobre las quiescentes sin diferencias significativas entre ambas regiones.

Tabla I. Comportamiento del estado de actividad de la pangastritis cronica por Helicobacter pylori

Actividad Topografia antro Topografia cuerpo
Activa 47 (81,1%) 43 (74,1%)
Quiescente 11 (18,9%) 15 (25,9%)

Total 58 58

Z=0,90; P = 3,72 (no significativo)

La severidad lesional ligera fue proporcionalmente mayor en el cuerpo que en el antro segun la

tabla Il.



Tabla Il. Severidad lesional de la pangastritis crénica por Helicobacter pylori segun topografia
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Severidad lesional Antro Cuerpo z NS
Ligera 9 (15,5%) 18 (31,1%) 1,99 P <0,05
Moderada 31 (53,4%) 30 (51,7%) 0,18 P>0,05
Severa 18 (31,1%) 10 (17,2%) 1,75 P>0,05
Total 58 (100%) 58 (100%)
Z: Test de diferencia de proporciones. NS: nivel de significacion

Se puede observar, en la tabla lll, que la densidad de colonizacidn bacteriana escasa predomind
en el cuerpo gastrico, mientras que en el antro la suma de las formas moderada y abundante

preponderd sobre la escasa.

Tabla lll. Densidad de colonizacidn de la pangastritis crénica por Helicobacter pylori

Densidad de colonizaciéon Antro Cuerpo z NS
Escasa 24 (41,4) 37 (63,9) 2,41 P <0,05
Moderada 22 (37,9) 12 (20,7) 2,03 P <0,05
Abundante 12 (20,7) 9 (15,5) 0,72 P> 0,05
Total 58 (100%) 58 (100%)
Z: test de diferencia de proporciones. NS: nivel de significacion

Entre los detalles histopatoldgicos concomitantes, como se refleja en la tabla IV, se observd,
aungue sin diferencias significativas, que la proporcion de foliculos en el antro fue el doble de las
observadas en el cuerpo y también fue ligeramente superior la presencia de signos de

gastropatia reactiva y metaplasia. En el cuerpo no se registré la presencia de displasia.

Tabla IV. Pangastritis crénica por Helicobacter pylori. Detalles histopatoldgicos concomitantes

Detalles histopatoldgicos Topografia Antro Topografia Cuerpo
Foliculo linfoide 16 (27,6%) 8 (13, 8%)
Metaplasia 5(8,6%) 4 (6,8%)

Displasia 2 (3,4%) 0 (0%)

Signos de gastropatia reactiva 12 (20,6%) 7 (12%)

Sin otros detalles 23 (39,7%) 39 (67,2%)

Total 58 58

Leyenda: Zc = 1,83 p=0,072
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Discusion
Tras la infeccidn aguda por H. pylori se establece una gastritis crénica bdsicamente antral, y se
respeta, al inicio, la zona secretora. (1213) papido al ambiente hostil del antro las bacterias
tienden a migrar al cuerpo gastrico, fendmeno que puede interpretarse como una medida
indirecta de la extension del dafio en la mucosa gastrica. Con la progresiéon de la inflamacién
hacia la zona glandular, el infiltrado inflamatorio se puede extender a toda la profundidad de la
mucosa. Asi, en correspondencia con su grado de intensidad y permanencia, puede conllevar a la

aparicién de lesiones histicas de mayor envergadura y peor prondstico.

La progresion de la gastritis antral inicial puede conducir a la gastritis crénica multifocal en el
cuerpo, a la metaplasia intestinal, a la displasia y finalmente al adenocarcinoma. Esta evolucion
adversa ocurre en una pequefia proporcion de individuos infectados y es probable que dependa
de factores del hospedero, la influencia de factores vinculados al estilo de vida y factores

inherentes a la bacteria. *¥

Si bien el fundamento de los diferentes patrones topograficos de inflamacién (gastritis a
predominio antral, a predominio del cuerpo o la pangastritis) no esta bien dilucidado, se
considera como una posible razén la existencia de diferentes cepas de H. pylori que colonizan de
manera preferente el antro o el cuerpo y propician un elevado grado de inflamacién en el area

1 . . . .
15 citan como ejemplo las cepas X47 con predileccion por el cuerpo,

correspondiente. Rolig et al.
mientras que las SS1 tienen preferencia por el antro o colonizan ambos por igual segun los
resultados de diferentes estudios. Esos autores consideran que la quimiotaxis es necesaria para
guiar H. pylori hacia el cuerpo, pero no al antro o a las zonas de transicidn, pero una vez que llega
al cuerpo no la requiere para su multiplicacion. Sin embargo, en el antro si contribuye a la
multiplicaciéon de la bacteria y le ayuda a sobreponerse a las condiciones adversas de esta region
gastrica. Una hipdtesis es que el éxito del germen a nivel del antro requiere deteccidon de una

T . , . 1
fuente de energia limitada o el escape de las respuestas inmunes antagodnicas. (5]
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1. 1) al analizar el 55% de las biopsias de cuerpo gastrico observan la presencia de

Cordero et a
gastritis crénica con moderada actividad inflamatoria y una asociacidon significativa con la
infeccion por Helicobacter pylori (p < 0,05); se muestra una vez mas que la presencia de
neutréfilos como respuesta a la infeccidn por este germen, signo histico de actividad, es una de
las caracteristicas histopatoldgicas fundamentales en la gastritis crénica originada por esta
bacteria.

I. ') se evaluaron 1958

En un estudio de cohorte de 6 afios realizado en Colombia por Bravo et a
procedimientos endoscopicos para determinar las fuentes de variabilidad en el diagndstico
histopatoldgico de gastritis asociada con la infeccién por Helicobacter pylori. Reportan un
elevado indice de colonizacién de la bacteria en mucosa gastrica corporal con predominio de la
forma activa. La coincidencia con nuestros resultados hace plantear que la deteccién de la

colonizacidn de la bacteria en una biopsia de mucosa gastrica corporal pudiera ser tan frecuente

como la observada en varios fragmentos de mucosa gastrica antral.

Demas Alvares et al. *® de 200 pacientes con sintomas dispépticos, a los cuales les realizan
endoscopia digestiva y biopsia, encuentran 121 casos con diagndstico de gastritis crénica, y de
estos 107 infectados por Helicobacter pylori con un predominio de la pangastritis cronica activa
(58,9%) con respecto a la gastritis antral (44,1%). Por su parte de los 150 casos que Gonzalez et

al. 49

utilizan para estudiar las caracteristicas clinicas, endoscdpicas y genéticas relacionadas con
la infeccidn por Helicobacter pylori, identifican en el 90% de las muestras a la bacteria en el antro
y solo en un 10% de las muestras del cuerpo. En la comparacidn estadistica no encontraron

relacion entre la presencia de la bacteria y el desarrollo de gastritis antral o de pangastritis.

Araya etal. 200 hhservan signos de actividad inflamatoria en mas de la mitad (69,9%) de los 200
casos con pangastritis crénica y alto riesgo de cancer gastrico a los cuales se les tomd muestra de
mucosa a nivel del antro y del cuerpo.

Todos estos reportes, con independencia de su coincidencia o no con nuestros resultados,
apoyan la conveniencia de la toma de muestra de biopsia de cuerpo gastrico y no solo de la

antral.
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Con respecto a la severidad lesional, el predominio de un dafio moderado en mds de la mitad de
las observaciones (53,4%), pudiera deberse a que Helicobacter pylori coloniza primero el antroy
debido a todos sus atributos de virulencia provoca un dafio agudo a la mucosa. Posteriormente la
reaccidon aguda inicial se transforma en inflamacién crénica con atraccién de células inflamatorias
como linfocitos, monocitos, plasmocitos, neutrdfilos, eosindfilos en el cuello y fondo de las
glandulas y en el epitelio glandular, formando en ocasiones microabscesos, con la consiguiente
liberacion de una gran cantidad de mediadores quimicos. A esto se le agrega la participacion de
los neuropéptidos que contribuyen a la amplificacion de la respuesta inflamatoria generando
todo un proceso de destruccién tisular que de acuerdo con su intensidad y duracién deviene en

diferentes grados de dafio. ">

Ademas de los factores ya comentados, tanto de la bacteria como como del hospedero, existen
otros que pudieran influir en la severidad lesional encontrada a este nivel como son los afios
transcurridos en la evolucién de la gastritis. Resulta dificil predecir el tiempo que lleva el
microorganismo ocasionando dafio a la mucosa, pero es evidente que la magnitud del periodo
influiria en la aparicidon de formas mds severas. El paso de los afios determina una progresién en
la gravedad de las lesiones, pues mayor serd el daifo de la mucosa gastrica por los efectos lesivos

causados por la bacteria.

Como se ha senalado con anterioridad la bacteria tras generar una lesiéon a nivel del antro,
comienza un lento proceso migratorio hacia zonas mas proximales del estomago (cuerpo
gastrico), garantizado por los flagelos, con progresion de la inflamacién hacia la zona glandular,
gue estarian en relacién con la heterogeneidad gendmica de Helicobacter pylori, la
susceptibilidad del propio individuo, asi como con las caracteristicas de su respuesta inmune.

Misra et al. *" en un estudio de 50 pacientes con gastritis crénica e infeccién por Helicobacter

pylori encuentran grados mayores de inflamacidn histica a nivel del antro con respecto al cuerpo.
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Seo et al. *? al investigar la influencia de diversos factores en los resultados del test de ureasa
en pacientes de edad pedidtrica, mediante la comparacion de los cambios inflamatorios del antro
y del cuerpo gastrico con infeccién por Helicobacter pylori, observan que la histologia del antro y
del cuerpo muestran una severidad similar con respecto a la gastritis y a la densidad de Ia
bacteria, con discrepancia entre el antro y el cuerpo, mayor en los nifilos mas jovenes; registran
una pobre correlacién con la densidad del microorganismo y plantean que el grado de
colonizacién puede estar relacionado con las diferencias en el patrén de migracion desde el

antro hasta el cardias, o a la distribucion focal de la bacteria.

Kim et al. ®® encontraron gue factores de virulencia como el gen cagA y la produccién de la
citotoxina vacuolizante vacA producen mayor grado de inflamacién y sefialan otras condiciones
dependientes del hospedero (respuesta inmune individual, factores genéticos) o ambientales
(dieta, edad) con capacidad para regular la evolucién de los pacientes con infeccién por esta
bacteria. H. pylori es una especie bacteriana genéticamente diversa con variabilidad en su
virulencia, lo cual desempefia un papel importante con respecto a su patogenicidad; hecho

también reportado por otros autores. )

La mucosa gastrica puede alojar en su lamina propia, en condiciones de normalidad, variable
cantidad de histiocitos, linfocitos y células plasmaticas, e incluso pequeiios agregados

linfocitarios lIsajevs et al. (24)

en un estudio de los diferentes patrones de cambios inflamatorios y
atroficos de la mucosa de la curvatura mayor y menor gastrica observan una mayor frecuencia
de neutrdfilos y linfocitos en la mucosa del antro que del cuerpo; sin embargo, no encuentran
diferencias en cuanto a los cambios atréficos entre ambos. Tampoco hubo diferencias en cuanto
a la distribucion de las células inflamatorias de la mucosa gastrica entre los pacientes con y sin H.

pylori.

El hospedero, frente a la bacteria, responde para controlar localmente la infeccidn, y aparecen en
el epitelio gastrico danado, foliculos linfoides, asi como una marcada acumulacion de
polimorfonucleares neutréfilos, monocitos, linfocitos T, células presentadoras de antigeno vy

células dendriticas.
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De manera que la presencia de foliculos linfoides con centros germinales pudieran ser parte de
la secuencia de eventos que suceden en el proceso inflamatorio crénico e indicarian ademads una
respuesta inmunitaria efectiva por parte del hospedero ante el estimulo antigénico que

constituye la presencia de Helicobacter pylori. "%

Estos resultados difieren de autores como Cordero et al. *®

quienes observan diferencias
significativas entre infeccién por Helicobacter pylori y la presencia de foliculos linfoides (p <
0,05) pues de los 80 casos que presentaban esta lesidn, 70 de ellos estaban colonizados por la

bacteria.

Coinciden nuestros datos con Recavarren qgue apoya el criterio de una mayor frecuencia de
agregados linfoides o foliculos hiperpldsicos en la gastritis cronica por Helicobacter pylori, que en
otros tipos de gastritis crénica.

Alborghetti Nai et al. (26) 3l analizar 200 muestras de mucosa gastrica procedentes de dos
hospitales de Brasil encuentra la presencia de agregados linfoides en el 35% de las biopsias
gastricas, sin mostrar diferencias significativas con respecto a las concentraciones de la bacteria.
Ruelas Perea et al. ?” del estudio de muestras de biopsias gastricas de cuerpo y antro de 202
pacientes encontraron en 151 presencia de Helicobacter pylori. La histopatologia de las biopsias
de los 202 pacientes en su mayoria gastritis antral difusa en 102 pacientes, gastritis folicular en
45 pacientes y en solo 18 una gastritis atréfica multifocal y el total de casos con gastritis folicular
fue en pacientes con H. pylori hacen referencia a un estudio colombiano de Martinez y
colaboradores en 2009 que establecieron que el 98% de la gastritis con hiperplasia folicular

tenian presencia de flora bacilar adherente compatible con H. pylori.

La metaplasia intestinal y la atrofia géstrica, son eventos que se desarrollan como resultado de la
persistencia de la infeccidn bacteriana vy se incrementan y extienden desde el antro hacia el
cuerpo. Si bien conforman un medio hostil para la colonizacion y la supervivencia de la bacteria

constituyen efectos lesivos de esta sobre la mucosa gastrica.
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Su progresion depende de una compleja interaccion entre factores ambientales y de
susceptibilidad genética, que regulan la respuesta inflamatoria frente a la infeccion, los
mecanismos de proteccién de la mucosa gastrica frente a la bacteria y otros agentes
carcinégenos, los mecanismos de reparacién del ADN, y de proliferaciéon, maduracién y adhesién
celular. Por ello, el desarrollo de estas lesiones varia en cada individuo. En los resultados pueden
influir la presencia de cepas con mayor grado de virulencia que provoquen un importante dafio
tisular (citotoxinas CagA, citotoxina vacuolizante VacA vy el factor activador de los neutréfilos

NAP).

La asociacion entre la senescencia celular y la gastritis crénica atrofica inducida por Helicobacter

pylori no esta bien precisada. Cai et al. (28)

exploraron el papel de la senescencia celular en el
desarrollo de la gastritis crdnica atréfica inducida por Helicobacter pylori y sus posibles
mecanismos subyacentes. De acuerdo con sus resultados concluyen que la senescencia celular es
un nuevo mecanismo para la gastritis atréfica inducida por Helicobacter pylori y que el H. pylori
promueve la senescencia in vitro a través de la sefalizacidn del receptor 2 de la quimiocina

CXCR2. Incluso sugieren la posibilidad de que la inhibicidn de la sefializacion de la CXCR2 pudiera

convertirse en una diana para el tratamiento de la gastritis crénica atréfica inducida por H. pylori.

La gastritis crénica atréfica asociada a H. pylori es una lesién premaligna lo cual senala la

importancia de identificar a los pacientes con esta afeccidén y su seguimiento. (29)

Piazuelo et al. ®”

registran una asociacion altamente significativa entre la mayor gravedad de la
lesion de la mucosa antral y la aparicidn de displasia y metaplasia intestinal.

Los hallazgos de nuestro estudio coinciden con los reportados por Ramirez y Sanchez (32) guienes
observan zonas de atrofia y metaplasia tipo intestinal en mucosa antral de pacientes
provenientes de areas de alto riesgo de cdncer gastrico y que han desarrollado gastritis crénica

antral.

Los elementos de gastropatia reactiva no constituyen objeto de este estudio, pues forman parte
de una entidad independiente a la infeccidon por H. pylori, no obstante se observd en 19

muestras, con predominio en la mucosa antral.
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Si aparejado a la existencia de este microorganismo aparece reflujo biliar duodenogastrico, la
injuria a la que se ve sometida la mucosa es mucho mayor, pues los acidos biliares actian como
agentes agresivos al romper la barrera mucosa gastrica, desencadenando un proceso
inflamatorio agudo que puede evolucionar hacia la cronicidad. La fosfolipasa A y las lisolecitina
alteran el moco gastrico, provocan la citdlisis de las células epiteliales, retrodifusiéon de
hidrogeniones e inhiben la secrecién de bicarbonato degradando la barrera mucosa gastrica. Sin
embargo, en un estudio realizado en nuestro medio, en pacientes con gastritis crénica antral por
H. pylori asociado o no a reflujo duodenogdstrico, no se encontrd una relacién sinérgica ni
tampoco antagonica entre la infeccidn por H. pylori y el material refluido con respecto a la

accidn lesiva sobre la mucosa géstrica y a la magnitud de la colonizacidn por la bacteria. ©)

En sintesis: La pangastritis crénica activa con severidad lesional moderada preponderd en
correspondencia con los reconocidos efectos quimiotacticos sobre los polimorfonucleares vy
lesivo sobre la mucosa gastrica, de la infeccién por H. pylori. El predominio del grado ligero de
severidad lesional a nivel del cuerpo pudiera atribuirse a una menor densidad de colonizacién de
esta bacteria y a un breve tiempo de exposicidn a su accion lesiva, sin olvidar la posible influencia
de otros factores dependientes de esta. La mayoria de las pangastritis presentaron una densidad
de colonizacidn ligera y moderada, con predominio de la ligera en el cuerpo y de la moderada en
el antro, lo cual pudiera explicarse por ser el sitio inicial de la colonizacién. La presencia de
foliculos linfoides tanto en el cuerpo como en el antro, con una mayor aunque no significativa
proporcién a favor de este, pudiera vincularse a la respuesta inmunitaria del hospedero frente a
la infeccion por H. pylori.

Una limitacién de esta investigacién radica en no disponer de los recursos necesarios para la

determinacion del genotipo.
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Conclusiones

El comportamiento histopatoldgico de la pangastritis por Helicobacter pylori se corresponde con
la historia natural de esta infeccidn con peculiaridades probablemente dependientes de factores
como el tiempo de exposicion, la magnitud de la colonizacién y la naturaleza de la bacteria en

cuestion.
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