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INTRODUCCION. 

GASTRITIS LINFOCITICA 
DRA. LILIA PATRICIA BARRON RODRIGUEZ 

La gastritis es un padecimiento inflamatorio del est6mago aqudo o 

cr6nico, que afecta Qnica o predominantemente la mucosa y se 

acompaftft 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 radiol6qicas,endosc6picas o histol6gicas, asi como 

los s1ntomas simplemente atribuibles a inflamaci6n gástrica. Estas 

acepciones han creado mucha confusi6n (1). Conviene definir la 

gastritis de acuerdo a criterios histológicos y no como una 

entidad reconocida clinicamente, ya que esta alteraci6n no se 

acampana de una sintomatologta especifica e incluso en muchos 

casos puede ser asintomática. 

La gastritis se clasifica de acuerdo al tipo de respÜesta 

inflamatoria en dos qrandes grupos: las aqudas y las cr6nicas 

estas a su vez se dividen en varios subtipos (2) como se muestra 

en la tabla 1. 
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TABLA l 

CLASIFICACION DE LAS GASTRITIS 

I GASTRITIS AGUDAS. 

II GASTRITIS CRONICA 

A. Infecciosas 
l. Viral.. 
2. supurativa o flegmonosa 
J. Hic6tica. 
4. Parasitaria 

B. Hemorr6.gicas (Erosiva) 
1. Secundaria a hipoperfusi6n tisular. 
2. Secundaria a medicamentos o alcohol. 

A. Gatritis cr6nica inespec1fica 
1. Tipo A (con afecci6n principalmente 

del cuerpo y fondo): 
a. Gastritis cr6nica superficial. 
b. Gastritis cr6nica atr6tica. 

1) Con metaplasia pil6rica 
2) Con metaplasia intestinal. 

2. Tipo B (con afecci6n principal de 
antro) 

a. Gastritis crónica superficial 
b. Gastritis crónica ar6tica con 

metaplasia intestinal. 

s. Gastritis eosinof1lica 
c. Gastritis granulomatosas 
o. Gastritis por reflujo enterog&atrico 
E. Gastritis lin!ocitica. 
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GASTRITIS AGUDAS 

GASTRITIS LINFOCITICA 
DRA. LILIA PATRICIA BARRON ROORIGUEZ 

se caracterizan histo16qicamente por la presencia de infiltrado 

inflamatorio aqudo constituido por leucocitos polimorfonucleares , 

edema y/o hemorragia, con dano variable al epitelio foveolar o 

qlandular. Con frecuencia , las lesiones no afectan la totalidad 

de la mucosa gástrica sino que tienen una distribuci6n regional o 

salteada. Los agentes causales son m11ltiples, por lo que el tipo 

de lesiones y la evoluci6n son diferentes. 

GASTRITIS INFECCIOSAS 

La flora bacteriana de la mucosa g4etrica normal an el adulto 

escasa o inexistente. Normalmente hay menos de 103 micro­

organismos/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. o es bactericida, al aumentar haY desarrollo 

de bacterias entre las que destacan: Estreptococos ( st. sa1ivalis, 

viridians, ail1eri, fecalis) Lactobacilos, Bacteroides ( oralis, 

.alaninoqenicus, uacharolyticus, fragilis, vulgaris) Escherichia 

coli y Klebsiella. 

Dentro de las infecciones de origen viral, el citomegalovirus es 

el más frecuente, principalmente en pacientes inmunodeprimidos. 

Endosc6picamente las lesiones consisten en mültiples erosiones. 

Histol6gicamente, además de edema, hay inclusiones eosin6filas en 

los nQcleos de las células epiteliales, en fibroblastos, células 

endoteliales y en el tejido de granulaci6n de una Qlcera. Las 
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complicaciones que se pueden presentar son 1.llcera y perf oraci6n de 

la pared g6.strica. 

El virus del herpes rara vez afecta la mucosa g6.strica. En las 

biopsias de las t\lceras se observan cuerpos de inclusión en 

células de aspecto balonoide; en contraste con el CMV, el herpes 

afecta t\nicamente las células epittJliales. 

La candidiasis esofágica es comt\n en pacientes gravemente 

enfermos. En el estómago, la infección no tiene las mismas 

implicaciones. Puede estar localizada formando placas amarillas, o 

en ol lecho de una 1.llcera péptica crónica. 

otros hongos qus pueden afectar la mucosa gástrica son el 

aspergilo y el mucor. 

La gastritis supurativa o fleqmonosa es rara (2). El cuadro 

cl1nico se caracteriza por dolor abdominal, náusea, fiebre, v6mito 

y peritonitis. Loa g6rmenes cauaales más frecuentes son 

estreptococo, estafilococo. E. coli, c. diphthcriae, 

enterobacterias y bacterias formadoras de qas. Este tipo de 

qastri tia con frecuencia es precedido de in gesta alcoh6lica, 

infecciones respiratorias, ülceras pépticas, ciruq!a gástrica y 

SIDA. Si el diagn6stico es precoz puede responder bien a 

antibi6ticos de amp1io espectro y drenaje endosc6pico; en casos 

avanzados puede practicarse qastrectom1a. 

Dentro de las parasitosis gástricas la criptosporidiosis y 

anisakiasis son las más frecuentes. El crysptosporidiua es causa 

de enfermedad diarreica autolimitada en pacientes 
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inmunocompetentes. El parásito ataca principalmente la mucosa del 

intestino delgado, pero en pacientes inmunocomprometidos puede 

afectar todo el tubo digestivo. El protozoario se puede detectar 

con tinciones ordinarias (H.E) o con tinci6n de Ziehl-Neelsen. Se 

observan como cuerpos ovoides, liqeramente bas6filos 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 endosc6picamente y ser extraídos por esta 

v1a. Generalmente los pacientes presentan dolor abdominal dentro 

de las 12 hrs posteriores a la ingesta del pescado. 

GASTRrTrs HEMORRAGICA 

Este tipo de gastritis se presenta asociado con estados de choque, 

estres y traumatismos. El dafto a la mucosa puede ser-focal o 

generalizado. De acuerdo a las causas, se han adoptado diferentes 

nombres para las ülceras que frecunetemente la acampanan: Qlceras 

de estres, de CUshing ( asociada a hipertensi6n endocraneal) de 

CUrlinq (en paciantes quemados), etc. Las ülceras aparecen como 

consecuencia de cambios isqu6micos por contracci6n de las 

arteriolas. Recientemente se ha demostrado que radicales libres 

derivados del oxigeno juegan un papel importante en el desarrollo 

de estas lesiones (1). Las causas más frecuentes se enumeran en la 

tabla 2. 
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TABLA 2 

GASTRITIS LINFOCITICA 
DRA. LILIA PATRICIA Bll!IRON RODRIGUEZ 

CAUSAS DE GASTRITIS HEMORRAGICA 

Quemaduras extensas 
Insufiencia cardiaca congestiva 
Sepsis 
Choque 
Ciruq1a 
Es tres 
Hipertensión porta 
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La gastritis hemorrágica o erosiva también puede ser causada por 

diversos agentes qu!micos (tabla J). Los dos tipos de lesión que 

se presentan son hemorragia y necrosis. Con la ruptura de la 

barrera mucosa, los iones de hidr6qeno entran en contacto con la 

mucosa y causan la liberación de histamina, la que a su vez 

incrementa la liberación de iones de hidr6geno, lo que produce, 

junto con la histamina, aumento de la permeabilidad capilar y 

edema. Generalmente hay mQltiples erosiones en la mucosa. 

Histo16gicamente se observa hemorragia en la lámina propia y 

necrosis de epitelio foveolar. La resoluci6n de estas lesiones es 

completa. 
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TABLA 3 

ALGUNAS DROGAS QUE CAUSAN OA/lO A LA MUCOSA GASTRICA 

Salicilatos 
Alcohol 
Prostaqlandinas 
Fenilbutazona 
Indometacina 
Anticoagulantes 
Esteroides 
Naproxen 
Bromocriptina 
sul~ato ferroso 
Acido etacr1nico 
Suplementos del potasio 
Eapironolactona 
Sut'ato da zinc 
caré 
Tabaco. 
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GASTRITIS CRONICAS 

GASTRITIS LINFOCITICA 
DRA. LILIA PATRICIA BARRON RODRIGUEZ 

En las gastritis cr6nicas predomina el infiltrado inflamatorio en 

la lAmina propia el cual es linfoplasmocitario y se acampan.a 

(excepto en las gastritis cr6nicas superficiales) de atrofia 

glandular y de las células epiteliales las que pueden subtituirse 

por un epitelio idéntico al del intestino o pilero. 

GASTRITIS CRONICA INESPECIFICA 

La gastritis cr6nica superficial es un proceso frecuente que puede 

afectar a más del 50\ de la poblaci6n. Se caracteriza 

histol6gicamonte por infiltrado inflamatorio cr6nico en el tercio 

luminal de la mucosa constituido fundamentalmente por linfocitos y 

células plasmAticas. Las glándulas gástricas no estan alteradas y 

el epitelio superficial s6lo muestra cambios leves e 

inespec1ticos. No existe sintomatolog1a claramente afribuible al 

proceso. El diagnóstico se realiza por estudio histológico de los 

tejidos obtenidos por biopsias endoscópicas. Recientemente se ha 

demostrado que en la gastritis cr6nica superficial existe una 

elevación del pepsinogeno I y, sobre todo, del II (1). si bien la 

evolución de esta lesi6n no se conoce con claridad, en algunos 

casos evoluciona a gastritis crónica atr6fica. 

GASTRITIS ATROFICA 

Estas gastritis se definen histol6gicamente por adelgazamiento de 

la mucosa g6strica. El infiltrado inflamatorio se extiende a la 

zona glandular con pérdida variable de las glAndulas. Existe 

también alteraci6n del epitelio de revestimiento, el que puede 
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substituirse por metaplasia intestinal. En los casos más graves 

desaparecen completamente las ql.Sndulas gástricas. 

En 1973 Strickl y Mackay (3) identificaron dos formas de gastritis 

cr6nicas atr6ficas (GCA) que fueron denominadas tipo A y tipo B. 

Difieren en la regi6n del est6mago predominantemente afectada, la 

presencia de autoanticuerpos anticélulas parietales y los niveles 

séricoa de qastrina (tabla ). 

GASTRITIS CRONICA TIPO A 

La gastritis cr6nica atr6f.tca tipo A es una enfermedad que se 

encuentra ~ás frecuentemente en el sexo femenino y cuya 

prevalencia se incrementa con la edad. su etiologia r10 se conoce 

con claridad aunque se reconocen alqunos factores que pueden estar 

relacionados con su aparici6n. 

Probablemente existe predisposici6n genética, ya que la 

prevalencia de gastritis atr6fica severa y de anticuerpos 

anticélulas parietales se encuentran incrementados en familiares 

de pacientes con anemia perniciosa. Estos datos suguieren que en 

las familias existe una susceptibilidad heredada a enfermedades 

gástricas autoinmunes. Además en pacientes con anemia perniciosa 

hay asociaci6n positiva con los ant1genos de histocopatibilidad 

DR2 y DR4 y negativa con DR3 (4). Dentro de los factores ex6genos 

se han estudiado principalmente los alimentos, infecciones y el 

abuso de alcohol entre otros. 

La inmunidad humoral y celular juega un papel importante en el 

desarrollo de este tipo de gastritis. En un S0-90t de los 
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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 intr1nseco, mientras que en la poblaci6n 

general los primeros se encuentran en un 20t de los individuos de 

m4s de 60 anos y los segundos en menos del 2 t. Tanto en 

familiares de pacientes con anemia perniciosa como en sujetos con 

GCA tipo 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 lesión gástrica. 

La asociaci6n de la gastritis crónica atrófica con imnuno­

deficiencias y la aparición de cuadros de anemia pernicosa con 

hipogamaglobulinemia, plantea la posibilidad de que la lesi6n de 

estos pacientes se deba a dafto mediado por las celulas T contra 

los constituyentes gástricos en vez de constituir leSiones 

inducidas por anticuerpos. Diversos trabajos han demostrado que el 

desarrollo de hipersensibilidad célular frente a ant1genos 

gAstricos precede a la detecci6n de los autoanticuerpos y coincide 

con el desarrollo de dano histol6gico, lo que sugiere que la 

inmunidad celular puede desempenar un papel importante en la 

patogenia de estas lesiones. 

GASTRITIS CRONICA TIPO B: 

Aunque la observación de bacterias en el estómago no es nueva 

(5-9), el interés resurgi6 a ra1z de la identificación y 

caracterización de un nuevo organismo en la mucosa gástrica de 
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pacientes con gastritis y/o ülcera péptica por Warren y Marshall 

(10-11). 

La bacteria, actualmente denominada Helicobacter py1ori (Hp), es 

gram negativa, no esporulante y tiene forma de U o s. 

Inicialmente se agrup6 con los campy1obacter debido a que comparte 

ciertas caractor1sticas morfo16gicas y bioqu1micas 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 asociaci6n de Hp con üicera 

péptica y gastritis cronica antral o tipo B; (18-24) de hecho, 

alqunos investigadores sostienen que la bacteria es la causa de 

esta forma de gastritis. (25) También se ha demostrado que el 

tratamiento de erradicaci6n del Hp disminuye la recidiva de la 

Qlcera péptica. (25-26) Estudios previos realizados en México 

informaron la presencia de Hp en eot y 75t de los pacientes con 

gastritis, y 84% a lOOt de aquellos con Oleara duodenal. 

El probable papel patogénico del Hp en la producci6n de gastritis 

cr6nica tipo B se ha sug~rido en base a las observaciones 

siquientes: 1) la bacteria se encuentra en el 69-96\ de los 

pacientes con diagn6stico histol6gico de esta forma de gastritis a 

diferencia del bajo porcentaje encontrado en individuos cuya 

mucosa gAstrica es normal (27); 2) los niftos con gastritis 

primaria tienen Hp más frecuentemente que aquellos con gastritis 

de etiología conocida (27); 3) cuando menos en dos estudios se ha 

logrado cumplir con parte de los postulados de Koch ya que la 
- 15 -
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inqesti6n de Hp reprodujo el cuadro clinico e histol6gico de la 

gastritis (28); 4) estudios ultraestructurales han demostrado al 

Hp entre las células del epitelio g!strico las que, ademAs de 

mostrar alteraciones indicativas de dano, contienen bacterias 

adheridas a la membrana celular por pedestales de uni6n semejantes 

a los de Escherichia coli enteropatogénica (18); 5) en pacientes 

con gastritis tipo B la frecuencia de anticuerpos anti-Hp tanto 

séricos como en el jugo gástrico es significativamente mayor que 

en sujetos sin esta lesi6n (29,30). 

En contraste con las evidencias a favor, hay otras observaciones 

que cuestionan el probable papel patogénico del Hp (31): 1) la 

inoculaci6n de Hp produce gastritis cr6nica pero no dlcera; 2) la 

demostraci6n de anticuerpos es evidencia de contacto con 1a 

bacteria pero no prueba que sea pat6gena; 3) aunque se aisla el Hp 

en sujetos con gastritis tipo B, la mayor1a no tienen s1ntomas; 4) 

a pesar de que Hp se encuentra frecuentemente en pacientes con 

dlcera péptica, las caracter1sticas epidemiol6gicas de esta lesi6n 

difieren de las esperadas para una infección; 4) ya que la 

cicatrización de la Ulcera no sieropre se acompafta de la 

desaparici6n del Hp cuando se utilizan medicamentos sin actividad 

bactericida, es probable que el Hp sea un comensal con 

predilección por la mucosa inflamada; 5) aunque el tratamiento con 

bismuto disminuye la recidiva de la dlcera duodenal, son pocos los 

pacientes en quienes se logra eliminar totalmente al Hp; 6) 

algunos agentes antiulcerosos eliminan el Hp sin que actuen contra 
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el qerm.en como ocurre con los citoprotectores, antihistam1nicos y 

alqunos anti3.cidos; 7) los índices de recidiva disminuyen despu6s 

de eliminar el Hp en pacientes con ülcera duodenal pero no con 

Qlcera gll.trica. 
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TABLA 4 

CLASIFICACION DE LAS GASTRITIS CRONICAS ATROFICAS 

REGION DEL ESTOMAGO 
AFECTA 

Atl'l'OANTICUERPOS 

FACTOR INTIUNSECO 

NIVELES DE GASTRINA 

ETIOLOGIA 

PATOLOGIA ASOCIADA 

F.I•Factor intr!nseco 

TIPO A 

cuerpo- fondo 

Presentes 

Disminuido 

Altos 

Desconocida.Auto­
anticuerpos (anti 
PI y células pa­
rietales) + in­
munidad celular? 

otras enfermeda­
des auto inmunes. 
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TIPO B 

Antro 

Ausentes 

Ausente 

Normales 

Beliccbacter 
pylori ? 

Enfermedad ulcero­
sa p6ptica. No evo­
cionan a anemia 
perniciosa. 



GASTRITIS EOSINOFILICA 

GASTRITIS LINFOCITICA 
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La infiltración por eosin6filos de la pared del est6mago e 

intestino delgado, acompai\ado por eosin6filia 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 afies. Aproximadamente el 

25\: da los pacientes tienen historia de alergia, asma, eccema o 

hipersensibilidad a algunos alimentos Ci). Su causa se desconoce 

pero probablemente participa la hiperoensibilidad mediada por IgE 

a proteinas de los alimentos. Histol6gicamante la gastritis 

eosin6filica se caracteriza por edema de la mucosa, dilatación de 

los vasos linf6.ticos y una intensa infiltración por eosinófilos en 

forma salteada o en parches, que ocasiona destrucción de las 

glándulas y criptas g6.stricas. Pueden encontrarse abscesos, 

necrosis y degeneración de las células epiteliales. Las dlceras 

son raras. El diagn6stico se reali:ta por medio de la biopsia. 
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TABLA 5 

GASTRITIS EOSINOPILICA 

PADECIMIENTOS ASOCIADOS 

Reacciones alérgicas 
Reacciones parasitarias 
Gastroenteropat1a alérgica 
Granulomatosis alérgica 
Enfermedades granulomatosas 
cr6nicas. 
Granuloma eosin6tilo 
Gastritis variolifcrme 
Polipo fibroide inflamatorio 
Ulcera p6ptica 
Enfermedad de crohn 
Adenomas 
carcinomas .. 
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GASTRITIS GRANULOHATOSAS 

GASTRITIS LINFOCITICA 
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Pueden asociarse a enfermedades granulomatosas infecciosas 

sistémicas como la tuberculosis o no infecciosas como la 

sarcoidosis y enfermedad de Crohn (2). Las lesiones predominan en 

el antro, afectan predominantemente la submucosa y están asociadas 

con qrados variables de intlamaci6n, erosiones superticiales y 

O.lceras. 

La afecci6n gástrica en la tuberculosis es rara. Las lesiones se 

localizan comunmente en el antro. El diagn6stico se hace por la 

presencia de granulomas caseificantes en la biopsia y demostraci6n 

del bacilo. La s1filis terciaria y secundaria puede afectar el 

est6mago, lo que ocurre en menos del l t de los s1fil1ticos. 

suele afectar el pilero con más frecuncia. Histol6gicamente hay 

en la lAmina propia numerosas células plasmáticas y neutr6filos. 

El proceso inflamatorio puede extondese a la submucosa y 

evolucionar a la fibrosis. La característica má.s distintiva es la 

andartaritis proliferativa con infiltrado linfocitario 

peri vascular. 

GASTRITIS LINFOCITICA. 

La gastritis linfoc1tica es una entidad recientemente descrita. 

El primer trabajo se public6 en 1985 (32) y desde entonces ha eido 

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 

de abundantes linfocitos en el epitelio de superficie, con cambios 
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m1nim.os en el resto de la mucosa. El cuadro cllnico es indis­

tinguible de otros tipos de gastritis, sin embargo algunas veces 

se puede identi:ticar macrosc6picamente por lesiones nodulares o 

engrosamiento focal de la mucosa. Se ha discutido su asociaci6n 

con Belicobacter pylori como posible agente causal; sin embarqo 

hasta la fecha no se ha corroborado tal asociaci6n. 

ANTECEDENTES 

La gastritis linfocitica (GL) es una entidad recientemente 

descrita en la literatura. El primer informe se public6 en 1985 

(32) y hace referencia a un tipo de gastritis caracterizado 

histol6gicamente por numerosos linfocitos en ·el epitelio toveolar. 

Endosc6picamente se encuentran lesiones nodulares o engrosamiento 

focal de la mucosa como las descritas en la qastriris 

varioliforme. 

En 1988 los mismos autores revisaron 11 064 biopsias gAstricas y 

encontraron 92 casos de GL (O.B \) (33). El diagn6stico do 

gastritis linfoc1tica se establecl6 cuando existlan por lo menos 

30 linfocitos por 100 células epiteliales. El conteo se realiz6 

en aquellas zonas de la mucosa en las que se observ6 la máxima 

concentrac!.6n de linfocitos. Aquellos casos en loe que el nQmero 

de linfocitos fu6 menor a esta cifra se consideraron como 

gastritis inespec1ficas. La distribuci6n de las &reas con mayor 

concentraci6n fue hetereogénea; en el 76 \ de los casos hubo 

afecci6n de toda la mucosa, en el 18 \ se limit6 al cuerpo y s6lo 

el 6\ eran de localizaci6n antro-pil6rica. El aspecto endosc6pico 
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tamhi6n fu6 variable; se encontraron lesiones localizadas da 

aspecto polipoide, algunas de ellas umbilicadas, y lesiones 

difusas de aspecto nodular, o enqrosamiento de los pliegues 

mucosos. 

En el mismo afto Dixon y colaboradoras propusieron que la gastrit.is 

lin:tocltica respresenta una respuesta local anormal a un antigeno 

en pacientes previa.mente sensibilizados y sugieren como probable 

ant1geno a Helicobacter pylori (HP) (34) • En su estudio 

incluyeron 18 casos de GL, observados en un périodo de 8 aftas 

entre 788 biopsias endosc6picas (2.3 \). Predominaron las mujeres 

(relaci6n hombre mujer de 1.8:1). En 41 t de los casos (7 

pacientes) se observ6 Hp, y en 2 casos en los que la bacteria no 

se vi6, se demostr6 positividad sero16qica para el microorganismo. 

Las lesiones endosc6picas fueron similares a las descritas 

previamente y concluyeron que todos los casos do GL presentan una 

lmAgen de gastritis variolitorme aunque algunos caEos de gastritis 

variolitorme no corresponden a gastritis lintoc1tica. Hoat y 

colaboradores en 1989 revisaron una serie de casos diagnosticados 

endosc6picamente como gastritis varioliforme y demostraron que hay 

una estrecha relación entre esta lesion y GL (35). Aquellos casos 

en los que se encontraron discrepancias correspondieron 

principalmente a enfermedad de Crohn.. En el mismo afto, Creamton y 

colaboradores informaron de 2 casos de gastritis linfoc!tica con 

lesiones histol6gicas similares en la mucosa duodenal (36) .. Los 

pacientes cursaban con un cuadro cllnico de enteropat!a con 
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p6rdida de proteinas. Estos autores seftalan 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 dafto sea 

semejante. En un informe más reciento sobre el tema se realiz6 un 

estudio de casos y controles en 30 pacientes con enfermedad 

celiaca a quienes se les tomaron biopsias gástricas (37). En los 

casos se demostr6 un aumento de los linfocitos intraepitepiales 

con respecto al grupo control. Los autores no encontraron 

asociaci6n con Belicobacter pylori (34). 
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En rorma retrospectiva, se rovisaron todas las biopsias gástricas 

del archivo de la Unidad de Patolog1a del Hospital General de 

K6xico, realizadas en la Unidad de Endoscopia del servicio de 

Gastroenteroll>c;ia del mismo hospital a pacientes con diagn6stico 

clinico de gastritis, en un intervalo comprendido entre enero de 

1988 a diciembre de 1989. LOs pacientes ~ueron incluidos en la 

muestra sin importar edad, sexo, procedencia o si hablan recibido 

tratamiento previo. Se excluyeron aquellos casos en los que 

durante la toma de biopsia el paciente present6 sangrado de tubo 

digestivo o aquellos en los que durante la endoscopia se detect6 

una lesi6n de aspecto neoplásico. También se eliminaron aquellos 

casos en los qua el material tu6 insuficiente, sin informa 

endosc6pico o que al estudio histológico demostr6 una neoplasia. 

Se recolectaron las laminillas de todos los casca con diagnóstico 

hiatol6gico de gastritis linfoc1tica con sus respectivos bloques 

de parafina de los que se realizaron dos niveles da cada caso: uno 

fue teftido con H.E y otro con tinci6n de Giemsa para facilitar la 

identifici6n de Belicobacter pylori. 

Loa casos fueron estudiados conjuntamente con controles 

se1eccionados de tal manera que incluyeran los diversos tipos de 

gastritis: gastritis crónica activa con o sin Hp, gastritis por 

retlujo enterogástrico, gastritis hemorrágica aguda y mucosa 

normal. Para cada control se prepararon cortes adicionales 

incluyendo uno tenido con Giemsa. 
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Para el an4lisis estad1stico se emple6 análisis de varianza con 

ajuste de Bontteronni (38). 

Los casos fueron revisados sin conocimiento del diagn6stico 

original y las observaciones se concentraron en una tabla de 

recoleccion de datos. 

Para cada caso se cont6 el ndmero de células (linfocitos, 

neutr6tilos y eosin6tilos) por 100 células epitelialos. La 

cantidad de moco en el epitelio de superficie se valoró semi­

cuantitativamente de + a ++++. Se registró si hab1a hiperplasia 

linfoide, el tipo de infiltrado en la 14mina propia e linfocitos, 

neutr6filos eosin6filos), glándulas y foveolas. También se valoró 

al tipo de mucosa, si hab1a disminuci6n del ndmero de g14ndulae, 

presencia o no de Belicobactrer pylori, Q1ceras, hamorrágia y 

metaplasia intestinal. 
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Se desconoce si la GL se presenta en nuestra poblaci6n y cual es 

su frecuencia. En este eotudio se pretende identificar los casos 

de GL que se hayan presentado en los Qltimos dos anos. Se 

determinarán aquellas caracter1sticas que sean distintivas de esta 

entidad y que permiten difenciarla de otras variedades de 

gastritis. Asimismo se buscará la asociaci6n de este padecimiento 

con otras lesiones de la mucosa gástrica y la presencia de Hp. 

Una vez identificados los casos se correlacionará con la imagen 

dosc6pica y los hallazgos histol6gicos se compararán con los 

presentes en otras formns de gastritis 

HIPOTESIS 

La gastritis linfocitica presenta un cuadro endoc6pico e 

histol6gico indistinguible de otros tipos de gastritis. 

ALTERNA 

La gastritis linfoc1tica presenta un cuadro histol6gico y 

endosc6pico que permiten difenciarla de otros tipos da qastritis. 
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OBJETIVOS 
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1.- Conocer la frecuencia de gastritis lintoc1tica en pacientes 

con diagn6stico cltnico de gastritis. 

2.- Identificar las caractertsticas que permitan separarla de 

otros tipos de gastritis. 

3.- Determinar si existe aaociaci6n con Helicobacter pylori. 

4.- conocer si se asocia a lesiones endosc6picas 

caracter1sticas 
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Se identificaron 7 casos de gastritis linfocttica de un total de 

725 casos revisados en un lapso da 2 aftos (0.98 t) en base al 

aumento de linfocitos en el epitelio superficial y gl~ndulas 

toveolares. 

correlaci6n clinice. 

El cuadro cl1nico que presentaron estos pacientes fu6 

indistinlJUible de cualquier otro tipo de gastritis, el que se 

caracteriz6 por dolor epigástrico tipo ardoroso de largo tiempo de 

evoluci6n, anorexia, pérdida de peso, n6.usea y céfalea. Estos 

mismos stntomas fueron referidos por loa pacientes cuyo 

diagnóstico histológico no correspodi6 GL. 

En cuanto a la distribuci6n por edad y sexo, enaontramoo un ligero 

predominio por el sexo femenino con una relaci6n de 2:1 y la edad 

varió de 63 a 36 aftoa., con un promedio de 54.4 anos. 

correlaci6n endoac6pica. 

Bn cinco de los pacientes a quienes se les diagnóstico GL en el 

estudio histológico, el cuadro endoc6pico fué inespec1fico. En 

dos ca.sos al endoscopista inf orm6 la presencia de lesiones 

nodulares, papila.res o a.maaelonadas sobre la mucosa qástrica; las 

lesiones macrosc6picas en loa restantes consistieron en 

enqrosamiento focal de los plieques 9Astricos e hiperemia de la 

mucOsa; estas lesiones se localizaron en cuerpo y antro. 

Datos histológicos. 
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Los casos clasificados como GL mostraron aumento en el n1'.imero de 

linfocitos (tabla 6), el nQmero de estos se valor6 tanto en 

epitelio de superficie, glandulas y toveolas. En la mucosa 

gástrica normal como en los diferentes tipos de gastritis los 

linfocitos intraepiteliales se encontraron en n11mero 

siqnificativamente menor (Fiqura 1,2,3). El nt1.mero de linfocitos 

en los casos de GL vari6 entre valores extremos de 300 y 109 por 

cien ~elulas epiteliales. El conteo se realiz6 en las zonas en 

donde estos presentaron mayor concentraci6n. Los linfocitos 

estaban entremezclados con las c61ulas mucoprod.uctoras 

superificiales y de las glándulas foveolares (Figura 4, 5). La 

concentraci6n de linfocitos fue variable. con excepci6n hecha 

del mayor ndmero de linfocitos intraepiteliales, el aspecto 

histol6gicos de la mucosa fuá semejante al de la gastritis cr6nica 

superficial. En uno de los casos , en el que se observ6 

metaplasia intestinal, el nllmero de linfocitos en las áreas 

metapl~sicas estaba aumentado como sucede en condiciones normales 

en la mucosa intestinal. Por tal motivo en estas áreas no se 

realiz6 el conteo. 

Los neutr6filos fueron má.s abundantes en la gastritis cr6nica 

asociada a infecci6n por Hp, sobre todo los localizados en el 

epitelio superficial (Figura 6,7 y 8). En los casos de GL, los 

neutrof ilos se observaron rara vez; cuando estos se presentaron su 

localizaci6n fue toveolar (Figura 7). 
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Características Histológicas 
Linfocitos Foveolares 
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Características Histológicas 
Linfocitos Glandulares 
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Figura 5 

Aumento de los Linfocitos en las glándulas foveolares 



Características Histológicas 
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Características Histológicas 
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El infiltrado por eosin6filos se observó tanto en gastritis tipo B 

como en GL. En la mucosa normal, gastritis alcalina y hemorragica, 

auqua presentes, su nümero fué menor (tabla 6 y figura 9). 

La disminuci6n de glandulas especializadas no se observ6 en la 

gastritis linfoc1tica (fiqura 10). 

La distorsi6n e hiperplasia foveolar fue muy notoria en los casos 

da gastritis por reflujo enterog!strico (fiqura 11 y 12). 

La presencia de foliculos linfoides en lámina propia (figura 13) 

se observ6 sobre todo en los casos do gastritis cr6nica tipo B 

asociada o no a Hp poro no en la GL (tabla 6). 

Todos los tipos do gastritis mostraron disminución del moco 

intracitopl6.smico en las células foveolares (figura 14 y 15) • 

Se observ6 Hp en alqunos casos de gastritis tipo B pero no se 

encontr6 en otro tipo de gastritis o en la mucosa normal. S6lo en 

un caso se encontr6 la bacteria (figura 16). 
€! 
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Características Histológicas 
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Características Histológicas 
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Alcalina 

Hemorré.glca 

Llnfocltlca 

Normal 

Crónica Cp -

Crónica Cp + 

o 0.6 1.6 

Grado(+) 

Figura 11 

2 2.6 3 



Características Histológicas 
Hiperplasia Foveolar 
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Características Histológicas 
Folículos Linfoides En Lámina Propia 
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Características Histológicas 
Disminución De Moco lntraepitelial 
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Características Histológicas 
Helicobacter pylori 
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DISCUSION 

GASTRITIS L:INFOCITICA 
DRA. LZLIA PATRICIA BARRON RODRIGOEZ 

En el presente estudio se corrobor6 que la GL representa una nueva 

entidad, que tiene determinadas caracter!sticas mortol6qicas que 

la distinguen de otros tipos;de gastritis. 

La GL es indistinguible cl1nicamente de los otros tipos de 

qastritis. su frecuencia en nuestra poblaci6n es baja (O .961) lo 

que concuerda con lo informado en otras series. El discreto 

predominio en mujeres se corrobor6. La edad promedio tué de 54 

anos. Los hallazgos endosc6picos pueden sugerir el diagn6stico ya 

que se observan lesiones nodulares o sobreelevadas en la mucosa 

gástrica aunque en algunos casos la imáqen puede ser inespecif ica 

(43). 

Al comparar las alteraciones microscop:lcas de la gastritis 

linfocitica con la mucosa normal o con otros tipos de gastritis, 

se encontr6 que en la mucosa antra l y fflndica hay muy pocos 

linfocitos intraepiteliales (Figura 17 y 18). En las gastritis 

cr6nicas tanto tipo A como B presentan infiltrado inflamatotio 

linfoticario importante el cual a diferencia de la GL se localiza 

predominantemente en la lAmina propia. El inriltrado por 

polimorfonucleares en comün en la gastritis tipo B sobre todo 

cuando se asocia a Hp (Figura 19 y 20). El resto de la mucosa 

q4strica presenta disminuci6n del ndmero de las qlandulas, atrofia 

del epitelio y metaplasia intestinal. 
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Figura 17 

Mucosa Fúndfca. Nonul 



Figura 18 

Mucosa Antral. Nonial 



Figura 19 

Mucosa Fúndica. Gaatritie crónica asociada a Helicobacter pylori 



Figura 20 

Mucosa Antral. Gastritis crónica asociada a Helicobacter pylori 



GASTRITIS LINFOCITICA 
DRA. LILIA PATRICIA BARRON RODRIGUEZ 

En la gastritis alcalina se caracteriza por hiperplasia y 

distorai6n foveolar con discreto edema de la lámina propia. Como 

ae demostr6 en este estudio, el inflamatorio es escaso (Figura 21 

y 22). 

Los criterios histol6qicos referidos anteriormente nos permiten 

reconocer las diversas formas de gástritis y diferenciarlos de la 

GL (34,35). En los casos de GL, aparte del aumento en el namero 

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 cuerpo 

como en el antro g6strico y son similares a las informadas en 

otros estudios en donde se comenta la distribuci6n siguiente: 76t 

difusa, 18\ en el cuerpo y 6t en el antro. (33) 

Se ha sugerido que la Gl es una respuesta anormal a un 

determinante antigenico; se ha propuesto al Helicobacter pylori 

(34) como una probable causa ya que se ha demostrado su presencia 

en alqunos casos y, en los que no se ha observado, se ha 

encontrado positividad serol6qica para este mic·roorganismo. Los 

datos obtanidos en nuestro trabajo no apoyan tal asociaci6n ya que 

s6lo en uno de los casos se observ6 la bacteria • 

La etiolog1a de esta forma de gastritis continüa siendo una 

inc6qnita. Sin embargo, alteraciones semejantes a las observadas 

en la GL se presentan en otras enfermedades tanto del tubo 

digestivo como de otros 6r9anos como la enfermedad celiaca (37) y 
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Figura 21 

Mucosa Antrsl. Gastritis por reflujo enterogástrico 



Figura 22 

Mucosa FGndica. Gastritis por reflujo enterogistrico 



Figura 23 

Mucosa FÚndica. Gastritis linfocf'.tica 



Figura 24 

Mucosa Antral. Caatritis linfocítica 
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la tiroiditis de Hashimoto, por lo que se podrla sugerir que estas 

entidades tienen una patoqenla similar con participación probable 

de fen6mePos de hipersensibilidad (44). En apoyo a esta hip6tesis 

se han informado casos de enteropat1a con pérdida de prote1nas 

asociada a GL en donde se hace alusión a la gran similitud de las 

alteraciones observadas en la entermedad celiaca y la gastritis 

linfoc1tica (34). 

Recientemente se evaluaron simultaneamente 22 biopsias de est6mago 

e intestino delgado en pacientes con diarrea y síndrome de 

malabsorci6n; las biopsias intestinales mostraron cambios 

caracter1sticos de esprue o enfermedad celiaca. En 10 de las 22 

biopsias gAstricas se observaron cambios conpatibles con gastritis 

linfoc1tica (39). El ndmero de linfocitos en ambos padecimientos 

fu6 similar, encontrando en promedio 47.2 linfocitis·por 100 

celulas epiteliales. Al igual que nosotros, tampoco se encontró 

asociaci6n con Hp (36). Lll enfermedad celiaca es causada por una 

hipersensibilidad al gluten presente en el trigo. LOS pacientes 

con esta condición presentan reacci6n inmunol6gica tanto humoral 

como celular al gluten ,lo que a su vez es responsable del dafto 

al epitelio superficial del intestino delgado y probablemente al 

g6strico también (39). 

En 1991 se informaron dos pacientes que con hipoproteinem1a y 

engrosamiento difuso de los pliegues gAstricos • En el estudio 

histol6gico de la mucosa gAstrica de ambos casos demostró 

numerosos linfocitos T intraepiteliales, Helicobacter pylori y 
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cambios compatiblea con enfermedad de Ménetrier (40). 

Se han realizado estudios inmunohistoqu1micos para determinar el 

tipo de linfocitos y se ha demostrado que corresponden a 

linfoticos T con predominio del subgrupo Te. En la lámina propia 

los linfocitos son también T con predominio del subgrupo T4, los 

linfocitos B son escasos. La distribuci6n de los linfocitos T y B 

reportados para la GL es similar a lo observado en la enfermedad 

celiaca ( 41) 

Cambios semejantes a la GL se encontraron en una revisi6n de 

biopsia gastricas realizadas antes y después del tratamiento con 

cirugia , quimioterapia y/o asteroides en pacientes con linfomas 

gAstricos. Se sugiere qua el tratamiento con inmunosupresores de 

alquna mzinera favorezca el desarrollo de GL (45). 
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