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GASTRITIS LINFOCITICA

DRA. LILIA PATRICIA BARRON RODRIGUEZ
INTRODUCCION.
La gastritis es un padecimiento inflamatorio del estémago agudo o
crénico, que afecta Gnica o predominantemente la mucosa y se
acompafia de alteraciones estructurales y funcionales de los
componentes epitelial y glandular. Con frecuencia el concepto de
gastritis se ha empleado indistintamante para describir tanto
alteraciones radiolégicas,endoscSpicas o histolégicas, asi como
los sintomas simplemente atribuibles a inflamacién g&strica. Estas
acepciones han creado mucha confusién (1). Conviene definir la
gastritis de acuerdo a criterios histolégices y no como una
entidad reconocida clinicamente, ya que esta alteracién no se
acompafia de una sintomatologlia especifica e incluso en muchos
cagsos puede saer asintomitica.
La gastritis se clasifica de acuerdo al tipo de respﬁesta
inflamatoria en dos grandes grupos: las agudas y las crénicas
estas a su vez se dividen en varios subtipos (2) como se muestra

en la tabla 1.
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TABLA 1

CLASIFICACION DE LAS GASTRITIS

I GASTRITIS AGUDAS.
A.

II GASTRITIS CRONICA

Infecciosas

1. Viral.

2. Supurativa o flegmonosa

3. Micttica.

4. Paraaitaria

Hemorrfglicas (Erosiva)

1. Secundaria a hipoperfusién tisular.
2. ria a medi t o alcohol.

Gatritis crénica inespecifica
1. Tipo A (con afeccién principalmente
dal cuerpo y fondo):
a., Gastritis crénica superficial.
b. Gastritis crénica atréfica.
1) Con metaplasia pilérica
2) Con metaplasia intestinal.
2. Tipo B (con afeccién principal de
antro)
a. Gastritis crénica superfricial
b. Gastritis crénica arética con
metaplasia intestinal.

Gastritis eosinofilica

Gastritis granulomatosas

Gastritis por reflujo enterogistrico
Gastritis linfocitica.

-5 =
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GASTRITIS AGUDAS
Se caracterizan histolSgicamente por la presencia de infiltrado
inflamatorio agudo constituido por leucocitos polimorfeonuclearxes ,
edema y/o hemorragia, con dafio variable al epitelio foveolar o
glandular. Con frecuencia , las lesiones no afectan la totalidad
de la mucosa gistrica sino que tienen una distribucién regional o
salteada. Los agjentes causales son miltiples, por lo que el tipo
de lesiones y la evoluciédn son diferentes.
GASTRITIS INFECCIOSAS
La flora bacteriana de la mucosa gistrica normal en el adulto es
escasa o inexistente. Normalmente hay menos de 103 micro-
organismoa/ml que provienen de la cavidad oral (2). El principal
factor que controla el crecimiento bacteriano es el pH; cuando
este es menor de 4.0 es bactericida, al aumentar hay desarrollo
de bacterias entre las gue destacan: Estreptococos( St. salivalis,
viridians, milleri, fecalis) Lactobacilos, Bacteroides ( oralis,
melaninogenicus, sacharolyticus, fragilis, vulgaris) Escherichia
coll y Klebsiella.
Dentro de las infecciones de origen viral, el citomegalovirus es
el mas frecuente, principalmente en pacientes inmunodeprimidos.
Endogscépicamente las lesiones consisten en mGltiples erosiones.
Histolégicamente, ademds de edema, hay inclusiones eosinéfilas en
los nficleos de las cé&lulas epiteliales, en fibroblastos, cé&lulas

endoteliales y en el tejido de granulacién de una Glcera. Las
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complicaciones que se pueden presentar son Glcera y perforacién de
la pared g&strica.
El virus del herpes rara vez afecta la mucosa gistrica. En las
biopsias de las Glceras se observan cuerpos de inclusidn en
células de aspecto balonoide; en contraste con el CMV,el herpes
afecta Gnicamente las cé&lulas epitmliales.
La candidiasis esof&gica es comln en pacientes gravemente
enfermos. En el est6mago, la infeccién no tiene las mismas
implicaciones. Puede estar localizada formando placas amarillas, o
en al lecho de una filcera péptica crénica.
otros hongos que pueden afectar la mucosa gastrica son el
aspergilo y el mucor.
La gastritis supurativa o flegmonosa es rara (2). El cuadro
clinico se caracteriza por dolor abdominal, niusea, fiebre, vémito
y peritonitis. Loz gérmenes causales mis frecuentes son
estreptococo, estafilococo. E. coli, C. diphtheriae,
enterobacterias y bacterias formadoras de gas. Este tipo de
gastritis con frecuencia es precedido de ingesta alcohélica,
infecciones respiratorias, Glceras pé&pticas, cirugia géstrica y
SIDA. Si el diagnéstico es precoz puede responder bien a
antibiéticos de amplio espectro y drenaje endoscépico; en casos
avanzados puede practicarse gastrectomia.
Dentro de las parasitosis g&stricas la criptosporidiosis y
anisakiasis son las m&s frecuentes. El Crysptosporidium es causa

de enfernmedad diarreica autolimitada en pacientes
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inmunocompetentes. E1l parisito ataca principalmente la mucosa del
intestino delgado, perc en pacientes inmunocomprometidos puede
afectar todo el tubo digestivo. El protozoario se puede detectar
con tinciones ordinarias (H.E) o con tincién de Ziehl-Neelsen. Se
observan como cuerpos ovoides, ligeramente bas&6filos en el borde
luminal del epitelio .
La gastritis causada por la larva Anisakis, se presenta en
individuos que consumen pescado crudo, sobre todo sushi (2). Los
gusanos pueden verse endoscSpicamente y ser extraidos por esta
via. Generalmente los pacientes presentan dolor abdominal dentro
de las 12 hrs posteriores a la ingesta del pescado.
GASTRITIS HEMORRAGICA
Este tipo de gastritis se presenta asociado con estados da choqua,
estres y traumatismos. El dafio a la mucosa puede ser “focal o
generalizado. De acuerdo a las causas, se han adoptado diferentes
nombres para las Glceras gue frecunetemente la acompafian: Glceras
de estres, de Cushing ( ascciada a hipertensién endocraneal) de
curling (en paciantes quemados), etc. Las filceras aparecen como
consecuencia de cambios isquénicos per contraccién de las
arteriolas. Recientemente se ha demostrado que radicales libres
derivados del ox{geno juegan un papel importante en el desarrollo
de estas lesiones (1). Las causas m&s frecuentes se enumeran en la

tabla 2.
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TABLA 2

CAUSAS DE GASTRITIS HEMORRAGICA

Quemaduras extensas

Insufiencia cardiaca congestiva
Sepsis

Choque

Cirugla

Estres

Hipertensién porta



GASTRITIS LINFOCITICA

DRA. LILIA PATRICIA BARRON RODRIGUEZ
La gastritis hemorrdgica o erosiva también puede ser causada por
diversos agentes quimicos (tabla 3). Los dos tipos de lesién que
se presentan son hemorragia y necrosis. Con la ruptura de la
barrera mucosa, los iones de hidrdgeno entran en contacto con la
mucosa y causan la liberacidn de histamina, la que a su vez
incrementa la liberacién de ionas de hidrégeno, lo gque produce,
junto con la histamina, aumento de la permeabilidad capilar y
edema. Generalmente hay mtltiplas erosiones en la mucosa.
Histolégicamente se observa hemorragia en la lamina propia y
necrosis de epitelio foveolar. La resolucién de estas lesiones es

completa.

- 10 =
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TABLA 3
ALGUNAS DROGAS QUE CAUSAN DARO A LA MUCOSA GASTRICA

salicilatos
Alcohol
Prostaglandinas
Fenilbutazona
Indometacina
Anticoagulantes
Esteroides
Naproxen
Bromocriptina
Sulfato ferroso
Acido etacrinico
Suplenentous del potasio
Espironolactona
Sufato da zinc
carée

Tabaco.

-1 -
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GASTRITIS CRONICAS

En las gastritis crénicas predomina el infiltrado inflamatorio en
la 1Smina propia el cual es linfoplasmocitario y se acompafia
{excepto en las gastritis crénicas superficiales) de atrofia
glandular y de las células epiteliales las gue pueden subtituirse
por un epitelio idéntico al del intestino o piloro.

GASTRITIS CRONICA INESPECIFICA

La gastritis crénica superficial es un proceso frecuente gue puede
afectar a m&s del 50% de la poklacidén. Se caracteriza
histolégicamente por infiltrado inflamatorio crénico en el tercio
luminal de la mucosa constituido fundamentalmente por linfocitos y
cé&lulas plasmiticas. Las gl&ndulas ga&stricas no estan alteradas y
el epitelio superficial sélo muestra cambios leves e
inespecificos. No existe sintomatoclogia claramente atribuible al
proceso. E1 diagnéstico se realiza por estudio histolégico de los
tajidos obtenidos por biopsias endoscépicas. Recientemente se ha
demostrado que en la gastritis crénica superficial existe una
elevacién del pepsinogeno I y, sobre todo, del II (1). Si bien 1la
evolucién de esta lesién no se conoce con claridad, en algunos
casos evoluciona a gastritis crénica atréfica.

GASTRITIS ATROFICA

Estas gastritis se definen histol€gicamente por adelgazamiento de
la mucosa g&strica. El infiltrado inflamatoric se extiende a la
zona glandular con pérdida variable de las glindulas. Existe

también alteracién del epitelio de revestimiento, el que puede
-12 -
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substituirse por metaplasia intestinal. En los casos m&s graves
desaparecen completamente las gl&ndulas gdstricas.
En 1973 Strickl y Mackay (3) identificaron dos formas de gastritis
crénicas atréficas (GCA) que fueron denominadas tipo A y tipo B.
Difieren en la regisén del estSmago predominantemente afectada, la
presencia de autoanticuerpes anticélulas parietales y los niveles
séricos de gastrina (tabla 4 ).
GASTRITIS CRONICA TIPO A
La gastritis crénica atréfica tipo A es una enfermedad que se
encuentra nds frecuentemente en el sexo femenino y cuya
prevalencia se incrementa con la edad. Su etiologia no se conoce
con claridad aunque se reconocen alqunos factores que pueden estar
ralacionados con su aparicidn.
Probablemente existe predisposicién genética, ya que la
prevalencia de gastritis atré6fica severa y de anticuerpos
antic&lulas parietales se encuentran incrementados en familiares
de pacientes con anemia perniciosa. Estos datos suguleren que en
las familias existe una susceptibilidad heredada a enfermedades
gastricas autoinmunes. Ademds en pacientes con anemia perniciosa
hay asociacién positiva con los antigenos de histocopatibilidad
DR2 y DR4 y negativa con DR3 (4). Dentro de los factores ex&genos
se han estudiado principalmente los alimentos, infecciones y el
abuso de alcohol entre otros.
Ta inmunidad humoral y celular juega uh papel importante en el

desarrolle de este tipo de gastritis. En un 80-90% de los
- 13 =
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pacientes con anemia perniciosa aparecen autoanticuerpos
dirigidos contra el sistema canalicular de la célula parietal y en
un 57-60 % contra factor intrinseco, mientras que en la poblacién
general los primeros se encuentran en un 20% de los individuos de
més de 60 afios y los segundos en menos del 2 t. Tanto en
familiares de pacientes con anemia perniciosa como en sujetos con
GCA tipe A sin amemia perniciosa estos porcentajes se elevan (1).
Sin embargo hasta el momento actual no se ha demostrado que estos
anticuerpos sean los responsables directos de la lesidén gastrica.
La asociacifn de la gastritis crénica atréfica con imnuno-
deficiencias y la aparicién de cuadros de anemia pernicosa con
hipogamaglobulinemia, plantea la posibilidad de que la lesién de
estos pacientes se deba a dafio mediado por las celulas T contra
los constituyentes gistricos en vez de constituir lasiones
inducidas por anticuerpos. Diversos trabajos han demostrado gue el
desarrollo dae hipersensibilidad célular frente a antigencs
géstricos precede a la deteccién de los autoanticuerpos y coincide
con el desarrollo de dafio histolégico, lo que sugiere que la
inmunidad celular puede desempefiar un papel importante en la
patogenia de estas lesiones.
GASTRITIS CRONICA TIPO B:
Aunque la observacién de bacterias en el estémago no es nueva
(5-9), el interés resurgi6é a raiz de la identificacién y

caracterizaci6én de un nuevo organismo en la mucosa gastrica de

- 14 -



GASTRITIS LINFOCITICA

DRA. LILIA PATRICIA BARRON RODRIGUEZ
pacientes con gastritis y/o tlcera péptica por Warren y Marshall
(10-11).
La bacteria, actualmente denominada Helicobacter pylori (Hp), es
gram negativa, no esporulante y tiene forma de U o S.
Inicialwmente se agrup6é con los Campylobacter debido a que conmparte
ciertas caracteristicas morfoldgicas y bioquimicas con las
bacterias incluidas dentro de este grupo; sin embargo, ahora se
piensa que es un organismo diferente. (12,14,15-=17).
Numerosos estudios han documentado la asociaciSn de Hp con Glcera
péptica y gastritis cronica antral o tipo B; (18-24) de hecho,
algunos investigadores sostienen que la bacteria es la causa de
esta forma de gastritis. (25) También se ha demostrado gque el
tratamiente de erradicacién del Hp disminuye la recidiva de la
Glcexra péptica. (25-26) Estudios previos realizadoes ‘en México
informaron la presencia de Hp en 80% y 75t de los pacientes con
gastritis, y 84% a 100% de aquellos con dlcera duodenal.
El probable papel patogénico del Hp en la produccién de gastritis
erdnica tipo B se ha sugerido en base a las observaciones
siguientes: 1) 1la bacteria se encuentra en el 69-96% de los
pacientes con diagnéstico histolégico de esta forma de gastritis a
diferencia del bajo porcentaje encontrado en individuos cuya
mucosa gAstrica es normal (27); 2) los nifios con gastritis
primaria tienen Hp mis frecuentemente que aquellos con gastritis
de etiologia conocida (27); 3) cuando menos en dos estudios se ha

logrado cumplir con parte de los postulados de Koch ya que la

5 =
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ingestién de Hp reprodujo el cuadro clinico e histolééico de la
gastritis (28); 4) estudios ultraestructurales han demostrado al
Hp entre las cé&lulas del epitelio gistrico las que, ademis de
mostrar alteraciones indicativas de dafic, contienen bacterias
adheridas a la membrana celular por pedestaleg de unidn semejantes
a los de Escherichia ceoli enteropatogénica (18); 5) en pacientes
con gastritis tipo B la frecuencia de anticuerpos anti-Hp tanto
séricos como en el jugo gdstrico es significativamente mayor que
en sujetos sin aesta lesién (29,30).
En contraste con las evidencias a favor, hay otras observaciones
que cuestionan el probable papel patogé&énico del Hp (31): 1) 1la
inoculacién de Hp produce gastritis crénica pero no Glcera; 2) 1la
demostracién de anticuerpos es evidencia de contacto con la
bacteria pero no prueba gue sea patégena; 3) aunque se aisla el Hp

en sujetos con gastritis tipo B, la mayoria no tienen sintomas; 4)

a pesar de que Hp se e tra frec te en pacientes con
filcera péptica, las caracteristicas epidemiolégicas de esta lesién
difieren de las esperadas para una infeccién; 4) ya que la
cicatrizacién de la Glcera no siempre se acompafia de la
desaparicién del Hp cuando se utilizan medicamentos sin actividad
bactericida, es probable que el Hp sea un comensal con
predileccién por la mucosa inflamada; 5) aunque el tratamiento con
bismuto disminuye la recidiva de la Glcera ducdenal, son pocos los
pacientes en quienes se logra eliminar totalmente al Hp; 6)

algunos agentes antiulcercsos eliminan el Hp sin que actuen contra

- 16 -
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el garmen como ocurre con los ¢itoprotectores, antihistaminices y

algunos antifcidos; 7) los indices de recidiva disminuyen después
de eliminar el Hp en pacientes con Glcera ducdenal pero no con

Glcera gétrica.

-17 ~-
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TABLA 4

CLASIFICACION DE LAS GASTRITIS CRONICAS ATROFICAS

REGION DEL ESTOMAGO
AFECTA

AUTOANTICUERPOS
FACTOR INTRINSECO
NIVELES DE GASTRINA
ETIOLOGIA

PATOLOGIA ASOCIADA

FI=Factor intrfnseco

TIPO A

Cuerpo- fondo

Presentes
Disminuido

Altos
Descono¢ida.Auto-
anticuerpos (anti
FI y células pa-
rietales) + in-
munidad celular?

Ootras enfermeda-
des autoinmunes.

- 18 -

TIPO B

Antro

Ausantes
Ausente

Normales

Helicobacter
pylori ?

Enfermedad ulcero-
sa péptica. No evo-
cionan a anemia -
perniciosa.
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GASTRITIS EOSINOFILICA

La infiltracién por eosinéfilos de la pared del estfémago e
intestino delgado, acompafiado por ecsinéfilia en sangre periférica
caracteriza a esta entidad. La gastritis eosin6filica se ha
asociado con varios padecimientos (Tabla 5) . Afecta con mayor
frecuencia a individuos entre los 30-60 afios. Aproximadamente el
25% de los paciantas tienen higtoria de alergia, asma, eccema o
hipersensibilidad a algunos alimentos (2). Su causa se desconoce
pero probablemente participa la hipersensibilidad mediada por IgE
a proteinas de los alimentos. Histolégicamante la gastritis
eosinéfilica se caracteriza por edema de la mucosa, dilatacién de
los vasos linf&ticos y una intensa infiltracién por eosinéfilos en
forma salteada o en parches, que ocasiona destruccién de las
gléndulas y criptas g&stricas. Pueden encontrarse abscesos,
necrosis y degeneraciétn de las células epiteliales. Las Glceras

son raras. El diagndéstico se realirza por medioc de la biopsia.

- 19 - -
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TABLA 5

GASTRITIS EOSINOFILICA
PADECIMIENTOS ASOCIADOS

Reaccionas alérgicas
Reacciones parasitarias
Gastroenteropatia alérgica
Granulomatosis alérgica
Enfermedades granulcmatosas
crénicas.

Granuloma eosinéfilo
Gastritis variolifcrme
Polipo fibroide inflamatorio
Ulcera péptica

Enfermedad de Crohn
Adenomas

Carcinomas.

- 20 -
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GASTRITIS GRANULOMATOSAS
Pueden asociarse a enfermedades granulcmatosas infecciosas
sistémicas como la tuberculosis o no infecciosas como la
sarcoidosis y enfermedad de Crohn (2). Las lesiones predominan an
el antro, afectan predominantemente la submucosa y astdn asociadas
con grados variables de inflamacién, erosiones superficlales y
dlceras.
La afaccisén gdstrica en 1la tuberculosis es rara. Las lesiones se
localizan comunmente en el antro. El diagnéstico se hace por 1la
presencia de granulomas casaeificantes en la biopsia y demostracién
del bacilo. La sifilis terxrciaria y secundaria puede afectar el
estémago, 1o que ocurre en menos del 1 % de los gifiliticos.
Suele afectar el piloro con mis fracuncia. Histolégicamente hay
en la l&mina propia numerosas c&lulas plasmiticas y neutréfilos.
El proceso inflamatorio puede extendese a la submucosa y
evolucionar a la fibrosis. La caracteristica mids distintiva es la
endarteritis proliferativa con infiltrado linfocitario
perivascular.
GASTRITIS LINFOCITICA.
La gastritis linfocitica es una entidad recientemente descrita.
El primer trabajo se publicé en 1985 (32) y desde entonces ha sido
motivo de escasas publicaciones. En la actualidad es una entidad
aceptada y se incluye dentro de las clasificaciones recientes de
gastritis. Este tipo de gastritis se caracteriza por la presencia

da abundantes linfocitos en el epitelio de superficie, con cambios
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ninimos en el resto de la mucosa. El cuadre clinico es indis-
tinguible de otros tipos de gastritis, sin embargo algunas veces
sa puede identificar macroscépicamente por lesiones nodulares o
engrosamiento focal de la mucosa, Se ha discutido su asociacién
con Helicobacter pylori como posible agente causal; sin embargo
hasta la fecha no se ha corroborado tal asociacién.
ANTECEDENTES
La gastritis linfocitica (GL) es una entidad recientemente
degcrita en la literatura. El primer informe se publicé en 1985
(32) y hace referencia a un tipo de gastritis caracterizado
histol6gicamente por numercosos linfocitos an-el epitelio foveolar.
Endoscépicamente se encuentran lesiones nodulares o engrosamiento
focal de la mucosa como las descritas en la gastriris
varioliforme. N
En 1988 los mismos autores revisaron 11 064 biopsias g&stricas y
encontraron 92 casos de GL (0.8 %) (33). El diagnéstico de
gastritis linfocitica se establecié cuando existian por lo menos
30 linfocitos por 100 cé&lulas epiteliales. El contec se realizé
en aguellas zonas de la mucosa en las que se observ® la m&xima
concentracién de linfocitos. Aquellos casos en los gque el nlmero
de linfocitos fué menor a esta cifra se consideraron como
gastritis inespecificas. La distribucién de las &reas con mayor
concentracién fue hetereogénea; en el 76 % de los casos hubo
afeccién de toda la mucosa, enh el 18 ¥ se limitd al cuerpo y sélo

el 6% eran de localizacién antro-pilérica. El aspecto endoscépico
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también fué variable; se encontraron lesiones localizadas de
aspecto polipoide, algunas de ellas umbilicadas, y lesiones
difusas de aspecto nodular, o engrosamiento de los plieques
WMUCOS08.
En el mismo afio Dixon y colaboradores propusieron que la gastritis

linfocitica respr ta una r

p ta local anorumal a un antigeno
an paclentes previamente sensibilizados y sugleren como probable
antigene a Helicobacter pylori (HP) (34} ., En su estudio
incluyeron 18 casos de GL, observados en un périodoc de § afios
antra 788 biopsias endoscSpicas (2.3 %). Predominaron las mujeres
{relacién hombre mujer de 1.8:1). En 41 % de los casos {7
pacientas) se observé Hp, ¥ en 2 casos en 1los que la bacteria neo
se vi6, se demostrd positividad serol6gica para el microorganismo.
Las lesiones endoscépicas fueron similares a las descritas
previanente y concluyeron que todos los casos de GL presentan una
imigen de gastritis varioliforme aunque algunos casios de gastritis
varioliforme no corresponden a gastritis linfocitica. Hoat y
colaboradores en 1989 revisaron una serie de casos diagnosticades
endoscépicamente como gastritis varioliforme y demostraron que hay
una estrecha relacisn entre esta lesion y GL (35). Aguellos casos
an los que se encontraron discrepancias correspondieron
principalmente a enfermedad de Crohn. En el mismo afio, Creamton y
colaboradores informaron de 2 casos de gastritis linfocitica con
lesiones histolégicas similares en la mucosa ducdenal (36). Los

pacientes cursaban con un cuadro clinico de enteropatia con
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pérdida de proteinas. Estos autores sefialan la gran similitud que
existe entre GL y enfermedad celiaca, la cual también se
caracteriza por extenso infiltrado linfoide en el epitelio
intestinal y sugieren que tal vez el mecanismo de dafio sea
semejante. En un informe m&s reciente sobre el tema se realizé un
estudio de casos y controles en 30 pacientes con enfermedad
celiaca 2 quienes se les tomaron biopsias gistricas (37). En los

a

tré un a to de los linfocitos intraepitepiales
con respecto al grupo control. Los autoras no encontraron

asociacién con Helicobacter pylori (34).

- 24 -
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MATERIAL Y METODOS

En forma retrospectiva, se ravisaron todas las biopsias gastricas
del archivo de la Unidad de Patologia del Hospital General de
México, realizadas en la Unidad de Endoscopia del Servicioc de
Gastroenterolfgia del mismo hospital a pacientes con diagnéstico
clinico de gastritis, en un intervalo comprendido entre enero de
1988 a diciembre de 1989. Los pacientes fueron incluidos en la
nuestra sin importar edad, sexo, procedencia o si habian recibido
tratamiento previo. Se excluyeron agquellos casos en los que
durante la toma de biopsia el paciente present6é sangrado de tubo

digestive o aquellos en los gue durante la a pia se detectd

una lesién de aspecto neoplésico. También se eliminaron aquellos
casos en los que el material fué insuficiente, sin informe
endoscépico o que el estudio histolégico demostré una neoplasia.
Sa recolectaron las laminillas de todos los casos con diagnéstico
histol6égico de gastritis linfocitica con sus respectivos bloques
de parafina de los que se realizaron dos niveles da cada caso: uno
fue tefildo con H.E y otro con tincién de Giemsa para facilitar la
identificién de Helicobacter pylori.

Los casos fueron estudiados conjuntamente con controles
saleccionados de tal manera que incluyeran los diversos tipos de
gastritis: gastritis crénica activa con o sin Hp, gastritis por
reflujo enterogéstrico, gastritis hemorrdgica aguda y mucosa
normal. Para cada control se prepararon cortes adicionales

incluyendo uno tefiido con Giemsa.
- 25 =
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Para el anAlisis estadistico se empled an&lisis de varianza con
ajuste de Bonfferonni (238).
Los casos fueron revisades sin conocimiento del diagnéstico
original y las observaciones se concentraron en una tabla de
recoleccion de datos.
Para cada caso Se cont6 el ntimero de c&lulas (linfocitos,
neutréfilos y ecsinéfilos) por 100 cé&lulas epiteliales. La
cantidad de moco en el epitelio de superficie se valors semi-
cuantitativamente de + a ++++. Se registré si habia hiperplasia
linfoide, el tipo de infiltrado en la 1l4mina propia ( linfocitos,
neutr6filos eosin6filos), glandulas y foveolas. También se valoré
el tipo de mucosa, si habia disminucién del nGmero de gléndulas,
presencia 6 no de Helicobactrer pylori, Glceras, hemorriagia y

metaplasia intestinal,

- 26 -
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JUSTIFICACION

Se desconoce si la GL se presenta en nuestra poblacién y cual es
su frecuencia. En este esctudio se pretende identificar los casos
de GL que se hayan presentado en los Gltimos dos afios. Se
determinarén agquellas caracteristicas que sean distintivas de esta
entidad y qua permiten difenciarla de otras variedades de
gastritis. Asimismo se buscari la asociacién de este padacimiento
con otras lesiones de la mucosa g&strica y la presencia de Hp.
Una vez identificados los casos se corrslacionari con la imagen
doscépica y los hallazgos histol6gicos se compararin con los
presentes en otras formas de gastritis

HIPOTESIS

NULA

La gastritis linfocitica presenta un cuadro endocépico e
histolégico indistinguible de otros tipos de gastritisa.

ALTERNA

La gastritis linfocitica presenta un cuadro histolégico y

endoscbpico qua permiten difenciarla de otros tipos de gastritis.
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OBJETIVOS

1.~ Conocer la frecuencia de gastritis linfocitica en pacientes
con diagnéstico clinico de gastritis.

2.~ Identificar las caracteristicas que permitan separarla de
otros tipos de gastritis.

3.- Determinar si existe asociacién con Helicobacter pylori.

4.- Conocer si se asocia a lesiones endoscépicas

caracteristicas

- 28 -~



GASTRITIS LINFOCITICA
DRA. LILIA PATRICIA BARROR RODRIGUEZ

RESULTADOS

Se identificaren 7 casos de gastritis linfocitica de un total de
735 casos revigados en un lapso de 2 afios (0.98 1) en base al
aumento de linfocitos en el epitelic superficial y glindulas
foveolares.

correlacisdn clinica.

El cuadro clinico que presentaron estos paclentes fué
indistinguible de cualquier otro tipo de gastritis, al gque se
caracterizé por doler epigdstrico tipo ardoroso de largo tiempo de
avalucién, anorexia, pérdida de passo, nSusea y céfalea. Estos
wmismos sintomas fueron referidos por los pacientes cuyc
diagnastico histolsgico no correspodid GL.

En cuanto a la distribuci&n por edad y sexo, encontramos un ligero
predoninio por el sexo femenino con una relacién de 2:1 y la edad
varié de 63 a 36 afios, con un promedio da 54.4 afios.

Correlacién endoscépica.

Bn cinco de 1os pacientes a qulenes se lea diagnéstico GL en el
astudio histolégice, el cuadro endocdpico fué inespecifico. En
dos casos al endoscopista informé la presencia de lesiones
nodulares, papilares o amamelonadas sobre la mucosa gistrice; las
lesicnes macroscépicas an los restantes consistieron en
engrosamiento focal de los pliegues géstricos e hiperemia de 1a
mucésa; estas lesiones se localizaron en cuerpe y antro.

Datos histolégicos.
- 29 -
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Los casos clasificados como GL mostraron aumento en el nGmero de
linfocitos (tabla 6), el nGmero de estos se valoré tanto en
apitelio de superficie, glandulas y foveolas. En la mucosa
géstrica normal como en los diferentes tipos de gastritis los
linfocitos intraepiteliales se encontraron en ntmero
significativamente menor (Figura 1,2,3). El ntimero de linfocitos
en los casos de GL varid entre valores extremos da 300 y 109 por
cien celulas epiteliales. El conteo se realiz6 en las zonas en
donde estos presentaron mayor concentracién. Los linfocitos
estaban entremezclados con las cé&lulas mucoproductoras
superificiales y de las glindulas foveolares (Figura 4, S5). La
concentracién de linfocitos fue variable. Con excepcién hecha
del mayor nGmero de linfocitos intraepiteliales, el aspecto
histolsgicos de la mucosa fué semejante al de la gastritis crénica
auperficial. En uno de los casos , en el que se observd

metaplasia intestinal, el nlmero de linfocitos en las &reas

metaplésicas estaba a tado como de en condiciones normales
en la mucosa intestinal. Por tal motivo en estas &reas no se
realizé el conteo.

Los neutrSfilos fueron m&s abundantes en la gastritis crénica
asociada a infeccién por Hp, sobre todo los lecalizados en el
epitelio superficial (Figura 6,7 y 8). En los casos de GL, los
neutrofilos se observaron rara vez; cuando estos se presentaron su

lacalizacién fua foveolar (Figura 7).



TABLA 6

Atcatine Nemorrdgica

Lintocitica Normal Créniea - Mp Crénfcs + Hp
Colules
wpltaliates (Mo} 140.4 2 10.3 8.6 0.01 1643 & 213 15,5 2 10.4 155.8 + 5.1 W54 ¢ 114
Linfecitos
epiteliaten (X) 7.3 27* 2.0x0.80" 300452 192 03 1.3 257 db620,7*
Moutrsfilos
aplitelistes (X) 0.0z 0.0 0.0 s 0.00 0.2+ 0.2 6.3 ¢ 0,001 5.7 £ 0.0 0.7 2 0.001
Eosindtiloce
wpitelistes (X) 0.1 2 0.1 0.0 t 0.0 0.2 ¢ 0.2 0.0 2 0.0 0.0 £ 0.0 0.12 0.1
Hocs Epitatiel
-3 @) 1.8 2 0.5 0.0 2 0.0* 1.9 2 0.4 0.220.%* 1.4 £ 0.5 1.0120.2
Wpsrplosin
foveclar (1-3 4) 062 0.2 0.2 0.2 0.1 2 0.0 0.1 20,8 0.0 £ 0.0 0.4 2 0.0
Distorsion
foveolar (1-3 ) 2.6202* 0.02%0.2 13204 0.6 £ 0.2 0.8%0.2 1.3 0.2
Linfocitos
fovsolares (1-3 #) 0.9 2 0.2 0.6 : 0.2 211205 0S5202" 10203 0.920.1
Neutréfilos
foveolares (1-34) 0.0 2 0.0 0.0 £ 0.0 0.6 % 0.4 0.0 2 0.0 L2204 1.5202*
Eonlndfilos
foveclares (13 ) %1 0.0 0.2302 0.0 £ 0.0 ¢z 0.1 0.62 0.4 0412001
Nonoruciearss
imm. propis (1-3 o) L6202 0.8 £ 0.2 1.6 £ 0.2 08¢ 0.2 24202 2.220.2
Neutréfitos .
lam, propla (1-3 +) 0.6 ¢ 0.2 0.0 2 0.0 0.7 2 0.4 0.5 2 0.2 121204 1.6 0.2
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TABLA 6 (Cont.)

Alcatina wemorrégice  Linfocitics wormal Crénfca - Wp Crénica + 5p
Eoalndtilos
lam, propla (1-3 &) 0.4 2 0.2 9.0200* 10202 ¢3s0.9* 0.5 ¢ .4 02 0.2
Folfculos Linfoides
lam. propla (1-3 +) 0.4 2 0.2 0.0 x 0.0 2.3 5 0.2 0.1:20.8 t4202* 0.9 2 0.2
Dismin. Gléndulas .22 0.1 » 0.0 £ 0.0 0.1 2 0.0 0,9 ¢0.1 0.8 2 0.6 12802
Linfocizos
Glandulsres (1-3 ¢) 0.120.1 0.0 2 0.0 0.0 2 0.0 0.0 £ 0.0 0.4 2 0.2 0.1 ¢ 0.1
moutréfilos
Glandulares {1-3 ¢) 0.11 0.1 0.0 2 0.0 0.020.0 0.0 £ 0.0 0.4 2 0.2 0.1 2 0.1
Eosindfilos
Clardulsres (1-3 +) 0.0 £ 0.0 0.0 2 0.0 0130 0.010.0 0.0 & 0.0 0.2 % 0.0
Melycobecter B
pllors 0.0 & 6.0 0.0 £ 0.0 0.3 £ 0.3 0.0 ¢ 0.0 0.0 ¢ 0.0 1.5¢02®
Tipo de mxowa A= F=0 A=l Fab Ang Fo1 AT P
Ulceras L] a 0 0
Momogeneo 9 11 7 1"
Netaplasia
Intestinal 1 [} 1 [
Bamorregia '
Lem, propts [ 4 ° (]
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Caracteristicas Histologicas
Linfocitos Intraepiteliales
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Caracteristicas Histologicas
Linfocitos Foveolares
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Caracteristicas Histoldgicas
Linfocitos Glandulares
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Plgura &4
Aumento de los linfocitos en

las glfndulas foveolares.

figura 4B
Auzento de linfocitos en el

epitelio de superficie.




Figura 5

Aumento de los Linfocitos en las glindulas foveolares



Caracteristicas Histologicas
Neutréfilos Intraepiteliales

Alcalina

Hemorragica

Linfocitica ]:t_—__l

Normal [

Cronica Cp - \:l:l
[l

Crénica Cp + ’ [ | |

0 0.5 1 1.6 2
Neutréfilos %

2.5

Figura €




Caracteristicas Histologicas
Neutrofilos Foveolares
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Caracteristicas Histologicas
Neutrofilos Glandulares
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El inpfiltrade por eeosin6filos se observd tanto en gastritis tipo B
como en GL. En la mucosa normal, gastritis alcalina y hemorragica,
auque presentes, su nimerc fué menor (tabla 6 y figura 9).
La disminucibn de glandulas especializadas no se observd en la
gastritis linfocitica (fiqura 10).
La distorsisn e hiperplasia foveclar fue muy notoria en los casos
de gastritis por reflujo enterogéstrico (figura 11 y 12).
La presencia de foliculos linfoides en l&mina propia (figura 13)
se observé sobre tode en los casos da gastritis crénica tipo B
asociada o no a Hp perc no en la GL (tabla 6).
Todos los tipos dea gastritis mostraron disminucién del moco
intracitoplédsmico en las células foveolares (figura 14 y 15).
Se observé Hp an algunoa casos de gastritis tipo B pero no se
encontrd en otro tipo de gastritis o en la mucosa normal. S&6lo en

un caso se encontré la bacteria gigura 16) .
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Caracteristicas Histologicas
Eosindfilos En Lamina Propia
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Caracteristicas Histologicas
Disminucion De Glandulas
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Caracteristicas Histologicas
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Caracteristicas Histologicas
Hiperplasia Foveolar
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Caracteristicas Histologicas
Foliculos Linfoides En Lamina Propia
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Caracteristicas Histolégicas
Disminuciéon De Moco Intraepitelial
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Pigura 15

Disuinucién de moco en las foveolas

Figura 158
Dieminucién de moco en el

epitelio de superficts.




Caracteristicas Histoldgicas
Helicobacter pylori
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DISCUSION
En el presente estudio se corrobor6 que la GL representa una nueva
entidad, gue tiene determinadas caracteristicas morfoltgicas que
la distinguen de otros tipos‘'de gastritis.
La GL es indistinguible clinicamente de los otros tipos de
gastritis. Su frecuencia en nuestra poblacién es baja (0.96%) lo
que concuerda con lo informado en otras series. El discreto
predominio en mujeres se corrobors. La edad promedio fu& de 54
afios. Los hallazgos endoscépicos pueden sugerir el diagnéstico ya
gque se observan lesiones nodulares o sobreelevadas en la mucosa
géstrica aunque en algunos casos la imdgen puede ser inespacifica
€43).
Al comparar las alteraciones microscopicas de la gastritis
linfocitica con la mucosa normal o con otros tipos de gastritis,
se encontré que en la mucosa antral y fdndica hay muy pocos
linfocitos intraepiteliales (Figura 17 y 18). En las gastritis
crénicas tanto tipo A como B presentan infiltrado inflamatotio
linfoticario importante el cual a diferencia de la GL se localiza
predominantemente en la l&mina propia. El infiltrado por
polimorfonucleares en comn en la gastritis tipo B sobre todo
cuando se asocia a Hp (Figura 19 y 20). El resto de la mucosa
gistrica presenta disminucién del nGmero de las glandulas, atrofla
dal epitelio y metaplasia intestinal.

- 32 -~



17

Figura

Mucosa Fiindica. Normal
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Figura

Mucosa Antral. Norwmal
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Figura 19

Mucosa Findica. Gastritie crénice asoclada a Helicobacter pylori



Figura 20

Gastritis crénica asociada a Helicobacter pylori

Mucesa Antral
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En la gastritis alcalina se caracteriza por hiperplasia y
distorsién foveolar con discreto edema de la 1&mina propia. Como
se demostrs en este estudio, el inflamatorio es escaso (Figura 21
Yy 22).
Los criterios histolégicos referidos antericrmente nos permiten
reconocer las diversas formas de g&stritis y diferenciarloes de 1la
GL (34,35). En los casos de GL, aparte del aumento en el ndmero
de linfocitos, no se observaron otras alteraciones distintivas
(Figura 23 y 24), ni los cambios anteriormente referidos que
caracterizan a los otros tipos de gastritis.
Las lesiones en los casos de GL se localizaron tanto en cuerpe
como en el antro géstrico y son similares a las informadas en
otros estudios en donde se comenta la distribucién siguiente: 76%
difusa, 18% en el cuerpo y 6% en el antro. (33)
Se ha sugerldo gue la Gl es una respuesta anormal a un
determinante antigenico; se ha propuesto al Hel;cobacter pylori
(34) como una probable causa ya que se ha demostrado su presencia
en algunos casos ¥y, en 108 gue no se ha observado, se ha
encontrado positividad serolégica para este microorganismo. Los
datos obtenidos en nuestro trabajo no apoyan tal asociacién ya que
86lo en uno de los casos se observs la bacteria .
La aetiologia de esta forma de gastritis continGa siendo una
incégnita. Sin embargo, alteraciones semejantes a las observadas
en la GL se presentan en otras enfermedades tanto del tubo

digestivo como de otros 6rganos como la enfermedad celiaca (37) y
- 33 -



Figura 21

Mucosa Antral. Gastritis por reflujn enterogdstrico



22

Figura

Hucosa Findica. Gastritis por reflujo enterogistrico



Figura 23

Mncosa Fundica. Gastritis linfocItica



Figura 24

Mucesa Antral. Gastritis linfocftica
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la tiroiditis de Hashimoto, por lo gue se podria sugerir que estas
entidades tienen una patogenia simjlar con participacién probable
de fenbmenos de hipersensibilidad (44). En apoyo a esta hipbtesis
se han informado casos de enteropatia con pérdida de proteinas
asocliada a GL en donde se hace alusién a la gran similitud de las
alteraciones observadas en la enfermedad celiaca y la gastritis
linfocitica (34).
Recientemente se evaluaron simultaneamente 22 biopsias de esté&mago
e intestino delgado en pacientes con diarrea y sindrone de
malabsorcién; las biopsias intestinales mostraron camblos
caracteristicos de esprue o enfermedad celiaca. En 10 de las 22
biopsias g&stricas se observaron cambios conpatibles con gastritis

linfocitica (39). El ntmero de linfocitos en amb decini

fué similar, encontrando en promedio 47.2 linfocitis por 100
celulas epiteliales. Al igual que nosotros, tampoco se encontrd
asociacién con Hp (36). La enfermedad celiaca es causada por una
hipersensibilidad al gluten presente en el trigo. Los pacientes
con asta condicién presentan reacciédn inmunolSgica tanto humoral
como celular al gluten ,lo que & su vVez es responsable del dafio
al epitelio superficial del intestino delgado y probablemente al
géstrico también (39).

En 1991 se informaron dcs paclentes que con hipoproteinemia y
engrosamiento difuso de los pliegues g&strices . En el estudio
histolégico de la mucosa géstrica de ambos casos demostré

numexosos linfocitos T intraepiteliales, Helicobacter pylori y
- 34 -
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cambios compatibles con enfermedad de Ménetrier (40).
Se han realizado estudios inmunochistoquimicos para determinar el
tipo de 1linfocitos y se ha demostrado que corresponden a
linfoticos T con predominio del subgrupo T8. En la limina propia
los linfocitos son también T con predominio del subgrupo T4, los
linfocitos B son escasos. La distribucién de los linfocitos T y B
reportados para la GL es similar a 1o observado en la enfermedad
celiaca (41)
Cambios semejantes a la GL se encontraron en una revisisn de
biopsia gastricas realizadas antes y después del tratamiento con
cirugfa , quimioterapia y/o esteroides en pacientes con linfomas
gfstricos. Se sugliere qus el tratamiento con inmunosupresores de

alguna manera favorezca el desarrollo de GL (45).
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