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RESUMEN

Se realizé un estudio observacional, analitico de casos y
controles, con 1.850 adultos sometidos a endoscopia diges-
tiva alta remitidos al centro médico Endocentro Ltda. en
Bogotd DC, por diversos sintomas y que no hubieran reci-
bido tratamiento previo con antibiéticos, antibacterianos o
medicamentos que alteren la secrecion gdstrica.

Se encontré una prevalencia para la gastritis cronica foli-
cular de 8,4% (102 pacientes), 73 mujeres y 29 hombres,
con edad promedio de 33,5 arios, se detecto la presencia de
actividad inflamatoria en el 99% y de H. pylori en el 98% de
los pacientes. El grupo control estuvo formado por 1.100
pacientes con otros tipos de gastritis cronica diferente a
la folicular, 698 mujeres y 412 hombres, edad promedio
de 48,3 anos y presencia de actividad inflamatoria y de H.
pylorien el 72,1% y 63,3% respectivamente.

Se determind, en el género femenino, un aumento minimo
del riesgo, sin significancia estadistica de presentar cambios
de gastritis cronica folicular OR = 1,48 (IC 95% 0,93-2,41).

En los pacientes jovenes menores de 35 arios y en los in-
fectados por H. pylori se observo un riesgo aumentado de
presentar cambios de gastritis folicular OR = 7,57 (IC 95%
4,82- 11,97) y OR =28,94 (IC 95% 7,72- 243,23) respecti-
vamente. Se observo mayor actividad inflamatoria en los
pacientes con gastritis cronica folicular, OR = 38,96 (IC 95%
6,76-1558,64).
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SUMMARY

An observation study, which analyzed cases and controls,
was realized with 1850 adults subjected to upper digestive
endoscopy, who were sent to the Endocentro Ltda.

Medical center in Bogota, Colombia, due to diverse symp-
toms, and who had not received previous treatment with
antibiotics, antibacterial medication or medication that al-
tered gastric secretion.

Chronic follicular gastritis was found in 8.4% (102 patients),
73 women and 29 men, with an average age of 33.5 years.
Inflammation activity was detected in 99% and H. pylori in
98% of the patients.

The controlled group was made up of 1100 patients with
other kinds of chronic gastritis different from follicular gas-
tritis. With these 1100 patients, 698 women and 412 men,
with an average age of 48.3 years, inflammatory activity
was found in 72.1% and H. pylori in 63.3%. In the feminine
gender, a minimum risk increase was determined, without
presenting changes in chronic follicular gastritis of statisti-
cal significance OR = 1.48 (95% IC 0.93-2.41). In the young
patients who were less than 35 years old and in those infec-
ted by H. pylori, a higher risk for follicular gastritis changes
was observed OR = 7.57 (95% IC 4.82-11,97) and OR =28.94
(95% IC 7.72-243.23) respectively. A greater inflammatory
activity was observed in patients with chronic follicular gas-
tritis, OR = 38.96 (95% IC 6.76-1558.64).
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INTRODUCCION

Helicobacter pylori (H. pylori) es un bacilo gram

negativo, curvo, con forma de espiral, con 4 a 6 fla-

gelos, mévil, microaerofilico, que coloniza y perma-
nece en la mucosa gdstrica humana y desencadena
una importante respuesta inflamatoria. La infeccién
se adquiere principalmente en la infancia, persiste
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por afios y la presencia de la bacteria en la mucosa
gdstrica se asocia con enfermedades digestivas, tales
como diferentes tipos de gastritis crénica, con dlceras
pépticas y con tumores malignos como linfomas de
tipo MALT (de su sigla en inglés Mucosal Associated
Lymphoid Tissue) y con adenocarcinomas (1). En
varios estudios se ha asociado a enfermedades extradi-
gestivas como la enfermedad coronaria, el fenémeno
de Raynaud y enfermedades inmunitarias (2). Desde
1994 la Agencia internacional para la investigacién
del cdncer de la Organizacién Mundial de la Salud,
lo ha incluido entre los agentes cancerigenos de tipo
1. Se estima que mds del 60% de la poblacién mun-
dial estd infectada por el H. pylori, convirtiéndose
en la infeccién bacteriana crénica mds comun de los

humanos (3, 4).

En Colombia, se han informado prevalencias de la
infeccién en nifios y adultos sometidos a endoscopias
digestivas altas de 61% y 70% respectivamente (5, 6).

La bacteria posee factores para colonizar el estémago,
persistir en la capa de moco y permanecer adherido
a la mucosa gdstrica, que son factores de virulencia
producidos por el microorganismo, que producen
dafio en la célula epitelial y le permiten evadir la res-
puesta inmune del hospedero (7).

La gastritis crénica folicular (GCF) ha sido llamada
por otros autores como: hiperplasia nodular, nodula-
ridad antral, antritis nodular, gastritis micronodular,
hiperplasia géstrica linfoide y gastritis linfofolicular
y se caracteriza por una fuerte reaccién inflamatoria
que determina un denso infiltrado de células mono-
nucleares principalmente monocitos y la formacién
de agregados y/o foliculos linfoides con centro ger-
minal (8-12).

Inicialmente se diagnosticé en los nifios y se consi-
deré exclusiva de este grupo de edad y fuertemente
relacionada a la infeccién por H. pylori. (12, 13).

Su diagndstico y la historia natural de la GCF en
los adultos ha sido escasamente informada; estudios
recientes sugieren que la gastritis crénica folicular
puede aumentar el riesgo de desarrollar neoplasias
gdstricas como los linfomas de tipo MALT de bajo
grado (14-17).

El desarrollo de la gastritis crénica folicular es mul-
tifactorial, quizds relacionada con la virulencia de la
cepa bacteriana infectante, con la edad a la que se
adquiera la infeccién y la duracién de esta; la edad y
el género del paciente y su respuesta inmune a nivel
local y sistémica.

Algunos estudios han mostrado que los pacientes
con este tipo de gastritis padecen de sintomas dis-
pépticos mds intensos y persistentes y que la erra-
dicacién del H. pylori mejora sustancialmente estos
sintomas y los hallazgos histolégicos en la mucosa
gdstrica (18).

En Colombia, la prevalencia de la infeccién por AH.
pylori en la poblacién adulta es alta (70% en pro-
medio) y no existen estudios sobre la gastritis cré-
nica folicular, de su asociacién con el H. pylori y de
su posible asociacién con la edad y el género de los
pacientes, por tal motivo se ha desarrollado el pre-
sente estudio.

MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio. Estudio observacional analitico
retrospectivo de casos y controles.

Poblacién de estudio. Los 1.850 pacientes adultos
remitidos para la realizacién de una esofagogastro-
duodenoscopia al Centro Médico Endocentro Ltda
de Bogotd DC., remitidos por diferentes EPS y a
quienes se les revisé y analizé la historia clinica. De
estos se escogieron todos los pacientes con diagnds-
tico histolégico de gastritis crénica folicular (102
casos) y todas las historias clinicas de los pacientes
con diagndstico histolégico de gastritis crénica no
folicular (1.110 controles), en el periodo compren-
dido entre enero y diciembre del afio 2007.

Se verificé que este tamafo muestral era suficiente
para detectar un OR de 2 asumiendo una prevalencia
esperada de la infeccién por H. pylori de 69% para
los controles (19, 20), utilizando una confiabilidad
del 95% y un poder estadistico del 80%.

Muestra. Se calculé el tamafo de la muestra teniendo
en cuenta los siguientes criterios: la prevalencia espe-
rada en la poblacién para la infeccién por H. pylori
del 84% para los casos y una prevalencia esperada de

Hiperplasia linfoide folicular gastrica e infeccién por Helicobacter pylori en adultos colombianos



A

( Trabajos originales

la infeccién por H. pylori de 69% para los controles
(19, 20). Utilizando una confiabilidad del 95%, un
poder estadistico del 80% y un OR de 2,4 se obtuvo
un tamafio de la muestra de 102 para los casos
pacientes con gastritis folicular y el grupo control fue
constituido por 1.110 pacientes con gastritis crénica
no folicular del total de la poblacién de estudio.

Criterios de inclusion. Pacientes a quienes se le ha
tomado endoscopia de vias digestivas altas, mayores
de edad, y con historia clinica completa.

Criterios de exclusion. Pacientes menores de edad,
haber recibido tratamiento previo contra el H.
pylori, o con antibidticos por cualquier causa; en los
doce meses previos, haber recibido tratamiento anti-
secretor géstrico (inhibidores de la bomba de proto-
nes, antagonistas de los receptores histaminérgicos),
pacientes con cdncer, con cirugfa gdstrica, con VIH/
SIDA, o que estén recibiendo terapias que alteren
su inmunidad (inmunosupresores, quimioterapia,
radioterapia, inmunoterapia).

Procedimientos para la seleccion de los sujetos de estudio.
Se revisaron 1.850 historias clinicas de los pacientes
a quienes se les realiz endoscopia de vias digestivas
altas, y se tomaron aquellos pacientes que tuvieran
la historia clinica completa, que cumplieran con los
criterios de inclusién; ingresaron como candidatos
al estudio, y se les pidi6 la informacién para llenar el
formulario de recoleccién de datos.

MEDICION DE VARIABLES

Variables cualitativas nominales. Género, infeccién
con H. pylori, gastritis crénica folicular, actividad
inflamatoria.

Variables cualitativas ordinales. Edad (organizada por
rangos etdreos).

RECOLECCION Y PROCESAMIENTO DE LAS
MUESTRAS

Deteccion de Helicobacter pylori. La presencia del H.
pylori fue determinada por la prueba de ureasa rdpida
y por la histologfa. Para la prueba de la ureasa rdpida,
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la biopsia de la mucosa gdstrica se sumergié en 200
ul de solucién de urea y rojo de fenol, la ureasa pro-
ducida por la bacteria hidroliza la urea formando
iones amonio aumentando el pH, el cual se detecta
por el viraje de color del indicador rojo de fenol;
se considera una reaccién positiva cuando el medio
cambia de amarillo a fucsia. Se considerd positivo
para H. pylori a aquellos pacientes que presentaron
positividad en al menos una de las dos pruebas.

Diagnéstico de los casos y controles. Para el diagndstico
de los pacientes con gastritis crénica y gastritis cré-
nica folicular se realizé el estudio histopatolégico de
la mucosa gdstrica. Se tomaron 4 biopsias del antro
gdstrico que fueron fijadas en formol tamponado al
10%. Cada biopsia se deshidraté y se embebié en
parafina y se practicaron cortes de 4 micras de gro-
sor. Se tifieron con hematoxilina eosina y se interpre-
taron de acuerdo al sistema Sydney (21).

La inflamacidn, se definié por la presencia de leuco-
citos mononucleares; la actividad, por la presencia
de leucocitos neutréfilos (polimorfonucleares).

La presencia de uno o mds agregados linfoides o de
foliculos con centro germinal determing el diagnds-
tico de gastritis crénica folicular.

ANALISIS DE DATOS

Descripcion. Se realizé una descripcién de la pobla-
cién; para el andlisis de las variables principales se
utilizaron tablas de distribucién frecuencias y/o pro-
porciones para el caso de las variables cualitativas y
para las variables cuantitativas se utilizé la media (X)
y la desviacién estdndar (s).

Andlisis bivariado. Se compararon las variables cuan-
titativas mediante el uso de pruebas estadisticas
como la prueba de student ().

Se compararon las variables cuantitativas mediante
el uso de OR 'y sus IC 95%, usando como prueba de
significancia el chi cuadrado o test exacto de Fisher.
Se usé un andlisis estratificado para controlar el
efecto de algunos posibles variables de confusién y
para detectar posibles interacciones entre los factores
de riesgo.



Andlisis multivariado. Se construyé un modelo de
regresién logistica multivariada para controlar simul-
tdneamente el efecto de todos los factores de riesgo
estudiados (22).

Consideraciones éticas. En el presente estudio se rea-
liz6 una investigacidn sin riesgo, ya que es un estu-
dio observacional analitico retrospectivo de casos
y controles en donde los datos de los pacientes se
obtuvieron de sus historias clinicas. Se protegié la
privacidad del individuo y su historia clinica. Todos
los pacientes consintieron por escrito la realizacién
de la endoscopia solicitada por su médico tratante y
la consulta de sus historias clinicas con fines acadé-
micos.

RESULTADOS

Descripcion inicial de las variables en el con-
junto completo de observaciones

De 1.850 pacientes sometidos a endoscopia diges-
tiva alta y biopsias gdstricas se encontraron 1.212
(65,5%) con diagndstico histoldgico de gastritis
crénica, 771 (63,6) mujeres y 441 (36,4) hombres.
El rango de edad fue de 18 a 87 afios con una edad
promedio de 47,1 afios (sd 14,3).

De los 1.212 pacientes, 938 (77,4%) tenfan mds de
35 afios y 274 (22,6%) eran menores de 35 afios.
Se determind la presencia de actividad inflamatoria
en 902 (74,4%) de los casos, cambios de metaplasia
intestinal en 36 (3%) y la presencia del Helicobacter
pylori en 803 (66,2%).

Se encontraron 102 (8,4%) pacientes con gastritis
crénica folicular, grupo formado por 73 (71,5%)
mujeres y 29 hombres (28,4) con rango de edad
comprendido entre 18 a 77 afios con un promedio
de 33,6 afios. Se determind actividad inflamatoria
en la mucosa gdstrica en 101 (99%), cambios de
metaplasia intestinal en 1 (0,98%) y la presencia del

H. pylori en 100 (98%) de ellos.

El grupo control estuvo formado por 1.110 pacien-
tes con diagndstico histoldgico gastritis crénicas
diferentes a la gastritis folicular que se ajustaron a
los criterios de inclusién. Este grupo control estaba

formado por 698 (62,9%) mujeres y 412 (37,1%)
hombres, con un promedio de edad de 48,4 afos. Se
determind la actividad inflamatoria en 801 (72,1%)
pacientes, cambios de metaplasia intestinal en 35
(3,1%) y la presencia de Helicobacter pylori en 703
(63,3%).

Descripcion de las variables comparando los
dos grupos: casos y controles

En ambos grupos fue mayor la proporcién de muje-
res que de hombres; en el grupo de gastritis crénica
folicular fueron mayores las proporciones de pacien-
tes menores de 35 afios de edad y con hallazgos his-
tolégicos compatibles con actividad inflamatoria,
metaplasia intestinal y presencia de H. pylori respecto
al grupo control (tabla 1).

Tabla 1. Descripcién de las variables comparando los casos y
los controles.

Gastritis
cronica no
folicular
Controles
n=1100

Gastritis
cronica
folicular

Casos n=102

Mujeres 73 (71,5 %) 698 (62,8%) 0,081
Edad < 35 afios 65 (63,7%) 209 (18,8) 0,000
Actividad 101 (99%) 801(72,1%) 0,000
inflamatoria

Metaplasia intestinal 1 (0,98%) 35 (3,1%) 0,178**
H. pylori positivo 100 (98%) 703 (63,3%) 0,000

**Prueba exacta de Fisher

Para la comparacién entre los promedios de edad de
los casos gastritis crénica folicular, promedio 48,39
sd+13,88 y los controles de otras gastritis crénicas,
promedio 33,58 sd+12,79), se utilizé el test de szu-
dent que mostré una diferencia significativa entre los
promedios (p=0,000).

ANALISIS BIVARIADO. CALCULOS DE OR

Para el andlisis bivariado se analizé el género de los
pacientes para observar si era una condicién impor-
tante que pudiera determinar la presencia de gastri-
tis crénica folicular. No se encontré una asociacién
estadisticamente significativa OR =1,48 (IC 95%
0,93-2,41) (tabla 2).
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Tabla 2. OR para gastritis folicular respecto al género

femenino.
Gastritis folicular
Casos 29 102
Controles 698 412 1110
TOTAL 771 441 1212

OR: 1,48 (IC 95% 0,93-2,41)
P: 0,0810

Se analizé la edad de los pacientes organizada por
rangos como otra variable (tabla 3), y se encontré
OR = 7,57 (IC 95% 4,82-11,97), mostrando una
moderada a fuerte asociacién entre las personas
menores de 35 afos y la gastritis crénica folicular.

Tabla 3. OR para gastritis folicular en pacientes jévenes (menores

de 35 afios).

Gastritis follcular

Casos
Controles 209 901 1110
TOTAL 274 938 1212

OR: 7,57 (IC 95% 4.82-11,97)
P: 0,000

La infeccién por H. pylori es una de las condiciones
mds importantes para el desarrollo de gastritis. En el
caso de los pacientes con gastritis crénica folicular
se encontré un OR 28,94 (IC 95% 7,72-243,2) el
cual es estadisticamente significativo, lo que indica
una muy fuerte asociacién entre la infeccién por
Helicobacter pylori y la presencia de la enfermedad
(gastritis crénica folicular) (tabla 4).

Tabla 4. OR para gastritis folicular en pacientes infectados por H.

pylori.
Gastritis folicular H pylon
Total
Casos 100 2 102
Controles 703 407 1110
TOTAL 803 409 1212

OR: 28,94 (IC 95% 7,72-243,2)
P: 0,000
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Se encontré que el género y la edad de los pacien-
tes no estdn asociados con la actividad inflamatoria,
mientras que en los pacientes con gastritis crénica
folicular y los pacientes infectados con H. pylori estd
aumentado el riesgo de encontrar actividad inflama-
toria en la mucosa géstrica (tablas 5 y 6).

Tabla 5. OR para actividad inflamatoria en pacientes
infectados por H. pylori.

Actividad inflamatoria H. pylori
LGE]

Casos 751
Controles 52 258 310
TOTAL 803 409 1212

OR: 24,67 (IC 95% 17,26-35,49)
P: 0,000

Tabla 6. OR para actividad inflamatoria en pacientes con gastritis

folicular.

Actividad inflamatoria
e | ot
Casos 101

Controles 1 309 3 10

TOTAL 102 1110 1212

OR: 38,96 (IC 95% 6,76-1558,64)
P: 0,000

Analisis estratificado

En el andlisis estratificado se analizé la asociacién
entre H. pyloriyla gastritis crénica folicular ajustando
por sexo, y se encontré OR combinado Mantel-
Haenszel de 29,40, (IC 95% 7,17-120,47) y la aso-
ciacién entre H. pylori y gastritis folicular ajustando
por edad un OR combinado Mantel-Haenszel de
41,04 (IC 95% 9,35-179,97). No todos los mode-
los previstos en el andlisis estratificado se pudieron
realizar debido al reducido niimero de observaciones
en algunas categorias.

Analisis multivariado

Se realizé una regresién logistica para explorar otras
variables que puedan contribuir a explicacién de la
aparicién de gastritis crénica folicular, se examina-



ron los efectos principales de cada una de las varia-
bles ajustando simultdneamente a todas las demis
consideradas en el modelo.

Tabla 7. Modelo de regresién logistica para examinar cada
una de las variables.

Gastritis cronica 95%IC
folicular

H. pylori 36,5982 0,0000 8,8868-150,7204
Sexo 1,6295 0,9992 0,9992-2,6575
Edad 9,2087 5,8600 5,8600-14,4710

Numero observaciones = 1.212

Pseudo R2 =0,2454

Se analizé si el modelo empirico que se considerd
si responde o no a la funcién logistica que nosotros
asumimos para el andlisis. Las dos pruebas de bon-
dad de ajuste muestran que no hay diferencias sig-
nificativas entre una funcién teérica (logistica) y los
datos empiricamente observados.

Luego se probé si es posible calcular un modelo mds
simple. Primero se volvié a realizar el modelo “satu-
rado” (que incluye todas las variables).

Regresion logistica para gastritis folicular, H. pylori,
género y edad

Pseudo R2 = 0,2454

Y después se realizé el modelo mds simple, sin la
variable sexo.

Tabla 8. Comparacién entre el modelo simple y el modelo

saturado.

Gastritis cronica folicular| OR | P>2 | 1C 95%
Helicobacter pylori 36,37 0,000 8,83-149,69
Edad 9,05 0,000 5,77-14,18

Pseudo R2 = 0,2397

Finalmente comparamos los dos modelos.
Pseudo R2 = 0,2454
Pseudo R2 = 0,2397
Prob>ch2= 0,0458

Los resultados indican que los dos modelos tienen
diferencias estadisticamente significativas P = 0,0458

en términos de su capacidad predictiva, por tanto,
nos quedamos con el modelo inicial (saturado), dado
que ajusta mejor (es decir, explica mejor la ocurren-
cia de gastritis folicular).

DISCUSION

En el estémago humano el tejido linfoide asociado
a mucosas (MALT) es casi inexistente y estd cons-
tituido por un sencillo sistema de inmunovigilan-
cia formado por escasos linfocitos T. En el epitelio
gdstrico, se encuentran predominantemente linfo-
citos T CD8+ y en la ldmina propia se encuentra
un escaso nimero de linfocitos T CD4+; ademds de
algunas células presentadoras de antigenos como los
macréfagos y las células dendriticas. Normalmente
no se encuentran linfocitos B, tampoco células plas-
mdticas o leucocitos polimorfonucleares y tampoco
existen formaciones de agregados o foliculos linfoi-

des (22-24).

Pero esto cambia cuando el H. pylori coloniza la
mucosa géstrica. Las células linfoides se organizan
de una manera similar a las placas de Peyer del ileén
terminal, con la formacién de foliculos linfoides
constituidos por un centro germinal y rodeados por
una zona de linfocitos B que expresan inmunoglo-
bulinas de las clases D y M. Esta formacidn, a su vez,
estd envuelta por una capa marginal de linfocitos B
que expresan las inmunoglobulinas de las clases A 'y
M. La capa marginal de linfocitos se organiza como
células individuales o en pequefios grupos o nidos
que se extienden rodeando a las estructuras epitelia-
les vecinas como las gléndulas, las criptas, pero sin
producir dafio o destruccién de estas. Los linfoci-
tos B de la capa marginal expresan inmunoglobu-
lina A contra el H. pylori. También se observa una
gran respuesta inflamatoria celular, pues este tejido
linfoide adquirido se acompana también de células
dendriticas, de neutréfilos polimorfonucleares y de
eosindfilos (14, 21). El H. pylori regula la expresién
de quimioquinas como la MIP-3 que promueve la
migracién de células mononucleares a la limina pro-
pia de la mucosa gdstrica. La presencia del H. pylori
induce la produccién sustancias proinflamatorias
por las células mononucleares como la interleuquina
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IL-12 que a su vez estimula a una mayor presencia
de linfocitos Th1 pero que son incapaces de eliminar
a la bacteria.

Los receptores toll like (TLR) de las células epitelia-
les gdstricas interactian con los peptidoglucanos, los
lipopolisacdridos (LPS) de la pared bacteriana y con
los flagelos a través de los receptores TLR2, TLR4,
TLR5 respectivamente; esta interaccién desencadena
la produccién en la mucosa gistrica de citoquinas
proinflamatorias como la IL-8 (25-28).

Los linfocitos T reguladores (CD4+CD25+) son
esenciales para el control de la inflamacién, ya que
producen citoquinas como la IL-10, TGFB, IL-4,
que inhiben la llegada de mds células inflamatorias e
inhiben la produccién de INF vy TNF; se cree estdn
involucradas en la capacidad que tiene el microor-
ganismo en persistir por décadas en el estémago
humano, evadiendo su respuesta inmune (27, 28).

El presente estudio determind una prevalencia del
H. pylori del 66,2% de los pacientes sometidos a
endoscopia digestiva y del 98% en los pacientes con
cambios histolégicos de GCF y el andlisis estadistico
demostré una fuerte asociacién de la infeccién por
este agente con la infiltracién por leucocitos poli-
morfonuclares o actividad inflamatoria en la mucosa

géstrica, OR= 24,67 (IC 95% 17,26-35,49).

El desarrollo de gastritis crénica folicular es multifac-
torial y quizds relacionado con la edad de adquisicién
de la infeccién, con la presencia de cepas bacterianas
con mayor virulencia, con el género de los pacientes
y su respuesta inmune (30-32). La gastritis crénica
folicular estd fuertemente asociada con la infeccién

por el H. pylori.

Se han informado prevalencias de la infeccién entre
el 24% y 72% de los pacientes con gastritis folicu-
lar, que histolégicamente es similar a los linfomas
de tipo MALT; recientes estudios han mostrado una
relacién entre la gastritis crénica folicular y el lin-
foma MALT de bajo grado de malignidad y también
con una mayor presencia de linfocitos B monoclona-
les en individuos infectados por H. pylori (8-11, 13,
14, 29). Nuestros hallazgos son concordantes con la
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literatura, pues en el 98% de los pacientes con GCF
se determing la presencia del H. pylori y el andlisis
bivariado mostré entre estos una fuerte asociacién

con un OR=28,94 (IC 95% 7,72-243,23).

Reportes internacionales acerca de la prevalencia de
la gastritis crénica folicular en la poblacién adulta
varfan entre el 0,19% y el 2,90 en Japén hasta el
12,7% en Grecia; en América, Del Castillo y cols en
Pert, reportaron una prevalencia del 7,25% (14-16,
20, 29, 33). El presente estudio determiné una pre-
valencia de 8,4%, cifra concordante con las ya men-
cionadas por otros autores. La gastritis crénica foli-
cular se ha informado con mayor frecuencia en los
nifos estudiados mediante la endoscopia digestiva,
por dolor abdominal crénico o por anemia ferropé-
nica y varios reportes también indican que esta gas-
tritis es mds frecuente en adultos jévenes, en especial
en las mujeres (9-14, 31, 34). También se ha infor-
mado mayor prevalencia de la GCF en las mujeres,
situacién que ha llamado la atencién y podria suge-
rir una respuesta inmunoldgica tal vez influenciada
por factores hormonales, pues la infeccién por el H.
pylori no tiene predominio por género y por el con-
trario, otras enfermedades asociadas a esta infeccién
como la tlcera péptica y el cdncer gdstrico son mds
frecuentes en los hombres (15).

Los resultados del presente estudio mostraron un
minimo riesgo y sin significacién estadistica de que
la GCF afecte especialmente a las mujeres OR=1,48
(IC 95% 0,93-2,41) pero si hallé una fuerte aso-
ciacién entre la edad de los pacientes y la presencia
de este tipo especial de gastritis, con un OR = 7,57
(95% IC 4,82 -11,97) para los menores de 35 afios
de edad.

Se han mencionado mayores grados de actividad y
severidad de la inflamacién gistrica en los casos de
GCF y en especial en los pacientes con infeccién
concomitante con H. pylori (14, 15, 31, 34-36).
Nuestros resultados reafirman esta observacién y el
andlisis estadistico mostré mayor actividad inflama-
toria en los pacientes con GCE, OR=38,96 (IC 95%
6,76-1558,64).



CONCLUSIONES

Este trabajo concluye e informa a la poblacién
médica, que la prevalencia de la gastritis crénica foli-
cular en adultos colombianos sometidos a EGD es

del 8,4%.

Al menos dos de las tres variables consideradas en el
estudio tienen una relacién importante con la gas-
tritis crénica folicular, particularmente la asociacién
con el H. pylori y la edad menor a 35 afios que mos-
tré ser un predictor importante de padecer gastritis
crénica folicular.

En este estudio se encontré que el género femenino
no es determinante en la etiologfa de la gastritis foli-
cular.
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