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INTRODUCCIÓN 

La gastritis crónica es un proceso inflamatorio de etio­
logía multifactorial que da origen a cambios histopa­
tológicos, que han sido clasificados en varias catego­
rías: gastritis crónica superficial, gastritis crónica atró­
fica, gastritis autoinmune que afecta principalmente la 
mucosa del cuerpo gástrico y está asociada a anemia 
perniciosa (tipo A) y gastritis no autoinmune (tipo B), 
que a su vez se subdivide en antral hipersecretora y 
ambiental o multifocal y que puede estar asociada a 
úlcera gástrica, duodenal, displasia y carcinoma (1). 

Un tipo peculiar de gastritis es la gastritis folicular 
(GF) que está caracterizada por la presencia de tejido 
linfoide, organizado en cúmulos o folículos con cen­
tros germinales y un incremento de células plasmáticas 
en la lámina propia. La GF puede o no presentar datos 
de actividad con la presencia de poli morfonucleares que 
se localizan también en la lámina propia. 
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Los antecedentes de lo que se conoce actualmente 
como Helicobacter pylori datan desde 1893, cuando 
Bizzozero describió organismos curviliformes en estó­
magos de perros. A principios de este siglo se publica­
ron trabajos en forma esporádica, en donde se identifi­
caron estos organismos en estómagos humanos con 
carcinoma (2), y en 1983 Warren y Marshall obser­
varon que estos microorganismos correspondían a 
Campy/nhacter pyfori (3), lograron aislarlos mediante 
cultivo en medio microaerofílico y estudiaron los cam­
bios histopatológicos de formas activas de gastritis 
crónicas asociados a la presencia de este microorganis­
mo con una frecuencia de 70 a 92% en las biopsias 
gástricas estudiadas (4). 

El H. py/ori es un organismo intolerante al medio 
ácido, por lo que se ha propuesto que colonice la 
mucosa gástrica mediante un periodo de aclorhidria 
transitorio durante la ingestión de alimentos. Éste atra­
viesa la barrera de moco del epitelio superficial median­
te sus 4 o 6 flagelos unipolares que, junto con su 
morfología en espiral, le permiten habitar la zona an­
gosta del epitelio superficial (5). 

El H. pylori se detecta en preparaciones histológicas 
de biopsias gástricas con tinciones de hematoxilina y 
eosina, Gram, Giemsa, Warthin Starry y naranja de 
acridina entre otros. No es muy difícil identificarlos, ya 
que el estómago es estéril por lo general y no existen 
otros gérmenes comensales en su superficie epitelial. 
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La morfología del bacilo es en espiral o curvo, mide de 
dos a cinco micras y puede encontrarse en parches o 
aisladamente en la unión intercelular del epitelio super­
ficial o en el moco de revestimiento. 
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OBJETIVOS 

Primero: Esclarecer el papel del Helicobacter pylori 
en la etiopatógenia de la gastritis folicular 
(GF). 

Segundo: Conocer la evolución de la GF cuando se 
analizan biopsias seriadas en un mismo pa­
ciente, a través de varios meses o años, cuan­
do éste ha o no recibido tratamiento especí­
fico para H. pylori. 
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PRIMERA PARTE 



Macroscópicamente Ja GF se caracteriza por múltiples 
nódulos de 1 a 2 mm de diámetro, con distribución 
difusa en Ja mucosa gástrica. El diagnóstico se sospecha 
o establece frecuentemente en Ja endoscopía y se con­
firma histológicamente por la presencia de folículos 
linfoides hiperplásicos. La GF se considera hallazgo 
histológico y probablemente por esta razón se ha hecho 
mención de ella brevemente en la literatura (6). 

Los cambios histopatológicos encontrados porWarren 
y Marshal en mucosas gástricas con infección por H. 
pylori incluyen: infiltración polimorfonuclear en la 
lámina propia, grado variable de pérdida de Ja capa de 
moco, degeneración epitelial, plasmocitosis superficial 
y folículos linfoides reactivos (1). Esto último ha sido 
considerado como característico de Ja gastritis asociada 
a infección por H. pylori (2). En las biopsias gástricas 
estudiadas en el departamento de Patología del Instituto 
Nacional de Nutrición Salvador Zubirán, la presencia 
de nódulos linfoides hiperplásicos es significativa, pues 
muchas de ellas están asociadas a H. pylori. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Todas las biopsias gástricas que fueron diagnosticadas 
como GF de junio de 1989 a diciembre de 1990, fueron 
seleccionadas de los archivos del departamento de 
Patología. Las biopsias endoscópicas fueron fijadas 
en formol al 10% y teñidas con hematoxilina y eosina 
(H-E). No se utilizaron tinciones especiales porque el 
objetivo de la revisión fue definir por métodos prácticos 
la presencia del H. pylori en el material de rutina. 

Todos los casos fueron revisados para confirmar la 
presencia de folículos linfoides hiperplásicos (figuras 1 
y 2) y buscar el H. pylori en el epitelio superficial y en 
la capa de moco. Los bacilos fueron identificados como 
H. pylori cuando medían de 2 a 5 micras de longitud, 
eran curvos y se encontraban en forma aislada o en 
cúmulos (figura 3). Otro cambio histológico observado 
fue la actividad definida por la presencia de neutrófilos 
polimorfonucleares en la lámina propia que infiltraban 
las glándulas o el epitelio superficial. La actividad fue 
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clasificada como focal cuando los polimorfonucleares 
eran escasos y se encontraban en campos aislados o 
difusa, cuando afectaban en forma masiva los sitios 
antes mencionados. 

Las biopsias que no presentaban polimorfonucleares 
fueron clasificadas como inactivas. 
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RESULTADOS 

La relación del tipo de gastritis y la presencia de H. 
py.lori se resume en la Tabla l. Es evidente que una alta 
proporción de GF (84%) está asociada a H. pylori y la 
mayoría de los casos mostraron actividad. Sólo 14% de 
las biopsias con H. pylori no mostraron actividad aun­
que el organismo estuviera presente. En 8 de los 50 
casos con GF no se encontró el H. pylori en cortes de 
rutina. 

No hubo correlación entre el número de folículos y la 
cantidad de bacilos. En algunas biopsias que presenta­
ban uno o dos folículos, se observó H. pylori en gran 
cantidad mientras que en otras con folículos numerosos 
solamente se observaron escasos bacilos. De la misma 
manera, la intensidad de la actividad no correlacionó 
con la densidad del organismo. La distribución del 
bacilo fue irregular con respecto a la situación de los 
folículos; en algunas biopsias el H. pylori se observó en 
el epitelio superficial adyacente a los folículos, mien-
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tras que en otras se encontró en fragmentos que no 
contenían folículos biperplásicos. 

La morfología de los folículos linfoides fue similar 
en todas las preparaciones. La mayoría estaban consti­
tuidos por linfocitos pequeños en la periferia (zona del 
manto) rodeando al centro germinal (figura 1). En 
algunos centros germinales había numerosos macrófa­
gos entremezclados con las células linfoides (figura 2). 

11 



DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

Los resultados obtenidos en este estudio revelan una 
asociación significativa entre la GF y la infección por H. 
pylori. Más del 80% de los casos mostraron la presencia 
del organismo en cortes de rutina y la mayoría de ellos 
presentaron actividad. Esta frecuencia es más alta que la 
de 48% encontrada en adultos asintomáticos de estudios 
realizados en nuestro país (7) y otras poblaciones con 
fluctuaciones entre 20 y 50%, y es similar a la de 
aquellos pacientes con gastritis crónica activa e infec­
ción por H. pylori, que es del 70 al 92% con promedio de 
88% (2, 8). Como se menci~nó anteriormente, sólo en 
uno de estos estudios, la presencia de los folículos en 
la mucosa gástrica y su significado han sido enfati­
zados (8). 

La identificación del bacilo en cortes teñidos con 
H-E es un aspecto importante en la práctica diaria, ya 
que tinciones como la de Warthin Starry son muy 
costosas, toman tiempo y requieren de reactivos poco 
accesibles en muchas instituciones. 
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La asociac1on de GF y H. py/ori sugiere que el 
organismo produce hiperplasia linfoide, pues la GF no 
es un hallazgo común en otros tipos de gastritis (1). 

El H. pylori es un organismo altamente antigénico, 
como se demuestra en sueros de pacientes con gastritis 
asociadas a infección por el organismo, en los cuales se 
encuentran altos niveles de anticuerpos específicos 
circulantes (9 y 10). Inmunoglobulinas anti H. pylori se 
encuentran en secreciones gástricas y cuando la mucosa 
gástrica de pacientes con Helicobacter se cultiva, tam­
bién produce anticuerpos específicos (2). La presencia 
de folículos linfoides pudiera ser considerada como la 
evidencia morfológica de una respuesta inmune adqui­
rida en la mucosa. 

Desde un punto de vista práctico, es importante 
enfatizar que la GF parece ser más que un hallazgo 
histológico. La GF se identifica fácilmente en corles 
teñidos con H-E y en este contexto debe realizarse la 
búsqueda de bacilos en el epitelio superficial y en la ca­
pa de moco. En los casos en los que no se identifique el 
bacilo, deben observarse corles adicionales ya que, en 
algunas biopsias analizadas en este estudio, se recono­
cieron únicamente en uno o dos campos. Finalmente, si 
el Helicobacter no se encuentra en cortes de rutina 
teñidos con H-E, tinciones especiales como la de War­
thin Starry o la de Giemsa modificada deben efectuarse. 

El diagnóstico de H. pylori en biopsias esdoscópicas 
es importante ya que en la actualidad se acepta que el 
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bacilo produce gastritis (10). El hecho de que la gastritis 
por H. pylori es una enfermedad verdadera que produce 
síntomas es aún controversia!. 

Algunos autores han sugerido que el H. pylori es 
responsable por síntomas de un subgrupo de pacientes 
con dispepsia no asociada a úlcera. Otros han propuesto 
que por su prevalencia casi universal en pacientes con 
úlcera duodenal, la gastritis por H. pylori es un factor 
predisponente a la ulceración (11, 12). Si la gastritis 
asociada a H. pylori juega un papel en la dispepsia no 
ulcerosa, entonces los pacientes en que se logra erradi­
car al organismo, deberían moslrar mejoría de los sín­
tomas de manera más frecuenle que los pacientes en que 
no se logra erradicarlo. 

Si la infección por H. pylori es un factor importante 
o quizás esencial para el desarrollo de úlcera duodenal, 
entonces el erradicar al organismo resultaría en cifras 
más bajas de recurrencia de las úlceras (13), sin embar­
go, se ha sugerido que no es fácil lograr erradicar al 
organismo en bases solamente de anlibioticoterapia. Un 
régimen de bismuto asociado a ésta por cuatro semanas, 
parece ser de utilidad y si se agrega metronidazol, se 
erradicará al organismo hasta durante un año en el 75% 
de los pacientes (14). En los enfermos que reciben este 
tipo de tratamientos, la actividad de la gastritis desa­
parece y la intensidad de la plasmocitosis de la lámi­
na propia disminuye notablemente (13). Para evaluar 
la presencia de estos cambios histopatológicos y la 
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presencia o ausencia del H. py/ori deben de tomarse 
biopsias esndoscópicas adicionales después de que se 
ha administrado el tratamiento. 
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SEGUNDA PARTE 



La GFrepresenta la adquisición de tejido linfoide por la 
mucosa gástrica que normalmente no está presente en el 
estómago. Aunque la infección por H. pylori pudiera no 
ser el único mecanismo por lo cual esto ocurre, parece 
evidente que este microorganismo, altamente antigéni­
co, es el principal responsable, máxime si se considera 
que la presencia de folículos linfoides prominentes no 
están presentes en otros tipos de gastritis. 

Otro concepto de interés relacionado con la GF es su 
probable asociación con el !infama gástrico. Esta neo­
plasia se asocia frecuentemente con la gastritis folicular 
y ello ha hecho suponer que este tumor podría derivarse 
de una transformación progresiva de los folículos lin­
foides benignos y policlonales a una línea monoclonal 
(!infama). 

Los tres estudios en donde se obtuvieron las anterio­
res conclusiones, se han realizado en casos de GF donde 
se contaba con biopsias aisladas, generalmente una por 
paciente, de tal manera que aún no se ha establecido 

17 



cuál es la evolución morfológica de esta gastritis en 
pacientes que tengan varias biopsias o al menos más de 
una al cabo de varias semanas, meses o años. El segundo 
objetivo de este trabajo fue analizar cuáles son los 
cambios que pueden ocurrir en una gastritis folicular a 
través del tiempo. Esto es posible hacerlo ya que varios 
de los pacientes con GF son sometidos a una o varias 
biopsias de control. 

El análisis de estos casos posiblemente permitiría 
contestar algunas preguntas como: 

• ¿La morfología de los folículos linfoides es estática 
o se modifica a través del tiempo? 

• ¿Los folículos linfoides son reversibles o persisten 
en la mucosa gástrica a pesar de que se hubiera 
utilizado tratamiento médico, en particular trata­
miento contra H. pylori? 

• ¿Con qué frecuencia el tratamiento específico contra 
H. pylori logra erradicar el microorganismo en la 
mucosa gástrica? 

Con el fin de contestar estas preguntas se revisaron 
doce casos de pacientes con GF en los que se practicó 
más de una biopsia endoscópica en un lapso de dos años 
o más de diferencia. En cinco pacientes se realizaron 2 
biopsias, en cinco 3, en uno 6 y en otro 7. En ocho de los 
12 pacientes se administró en algún momento de la 
evolución tratamiento contra el H. pylori. 
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Los resultados de mayor importancia fueron: 

a) Los folículos linfoides en general mantuvieron su 
misma morfología a lo largo del tiempo, aunque en 
dos casos se observó transformación progresiva de 
ellos, con distorsión de los bordes de los folículos y 
tendencia de los linfocitos a extenderse hacia las 
glándulas vecinas en forma irregular. 

b) Los folículos linfoides no fueron reversibles. En 
ninguna de las biopsias en las que se documentaron 
originalmente se observó su desaparición, aun cuan­
do en la mitad de los pacientes se utilizó tratamiento 
contra H. pyluri. 

e) El tratamiento contra H. pyluri logró erradicar el 
microorganismo en sólo dos de los ocho pacientes en 
que fue administrado, lo cual sugiere que éste es 
altamente resistente o bien que, a pesar de que se 
logre eliminar temporalmente, lo común es que exis­
ta reinfección. 

De los resultados anteriores puede postularse que el 
H. pylori produce un estímulo antigénico crónico que 
condiciona la presencia de folículos linfoides en la 
mucosa gástrica. Una vez desarrollados, los folículos 
persisten a través del tiempo a pesar de que se utilice 
tratamiento contra el microorganismo. En la mayoría de 
las ocasiones los folículos mantendrán una morfología 
semejante a corto plazo, aunque ocasionalmente se 
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podrá encontrar que progresan a un estado de transfor­
mación con un aspecto irregular. En ninguno de los 
casos aquí analizados se observó una progresión a 
linfoma gástrico, aunque hay que considerar que el 
número de casos revisados fue pequeño y con lapsos 
entre una biopsia y otra de dos a seis años. Finalmente, 
parece ser que el tratamiento contra el H. pylori no es 
sencillo y frecuentemente se habrá de encontrar el 
microorganismo en biopsias subsecuentes, aun cuando 
se haya empleado un tratamiento adecuado. 
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Figura 1 

Folfculo linfoide hiperplásico que desplaza las glándulas de la 
mucosa gástrica. 
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Figura 2 

Gastritis folicular: la zona periférica del folículo está constituida 
por linfocitos pequeños que rodean al centro germinal, el cual 
contiene numerosos macrófagos entremezclados con células 
linfoides. 
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Figura 3 
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Helicobacter pylori en el epitelio superficial de fa mucosa gástrica: 
el microorganismo se observa en forma aislada o en cúmulos y 
algunos de ellos se distribuyen en la unión intercelular. 
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TABLA 1 

Tipo de gastritis Con H.Pylori Sin H.pylori 

GF con actividad focal 19(38%) 3 (6%) 

GF con actividad difusa 16(42%) 3 (6%) 

GF inactiva 7 (14%) 2 (4%) 

Total 42 (84%) 8 (16%) 

GF = Gastritis folicular 
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