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INTRODUCCION

La frecuencia de sintomas gastrointestinales tales como dispepsia han ido incrementando
en los ultimos afos, la poblacién actual refiere estos sintomas con mayor frecuencia, por

tal motivo son sometidos a estudios mas especializados para conocer la causa de estos.

El estudio realizado actualmente para determinar la causa de tales sintomas es la
endoscopia digestiva alta con toma de biopsia, esto a su vez tiene como consecuencia el
aumento en estudios de biopsias gastricas y a la busqueda intencionada de Helicobacter
pylori, la bacteria causante de inflamacion cronica folicular en la mucosa géastrica y
asociada a linfoma tipo MALT y con menos frecuencia a adenocarcinomas.

La gastritis cronica folicular ha sido llamada de diversas maneras con el paso de los afios
e inicialmente se diagnosticaba en los nifios y se consideraba exclusiva de esa edad y
fuertemente relacionada con infeccion por H. pylori. Su diagnostico e historia natural ha
sido escasamente informada en adultos, y su importancia radica en el riesgo aumentado
de desarrollar neoplasias gastricas como linfoma tipo MALT de bajo grado. Los métodos
de deteccion de H.pylori son por mencionar algunos; test de ureasa en aliento, estudio
histopatoldgico con tincibn de Hematoxilina-eosina, tincion de giemsa, tincion de Wartin-
starry e inmunohistoquimica. La realizacion de estos depende de la institucion donde se
estudie la biopsia y el estatus socioeconémico del paciente, ya que varian notablemente

€en cuanto a costo.

El tratamiento actual para erradicacion de H. pylori consiste en un triple esquema de
antibioticos e inhibidores de la bomba de protones. Es importante conocer el estatus del
paciente con sintomas de dispepsia para ofrecer un tratamiento oportuno y evitar las
complicaciones de esta enfermedad como son la ulcera gastrica y duodenal, linfoma tipo

MALT o adenocarcinomas.

El presente estudio permitira conocer la prevalencia de gastritis cronica folicular y su
relacion con infeccién por H. pylori; las variables de edad y sexo, y que método de tincion

es mas efectivo para su deteccion en el estudio histopatoldgico.



1. MARCO TEORICO
1.1. Embriologia, Anatomia e Histologia del estomago.

Embriologia.

El estbmago se desarrolla como una dilatacion fusiforme del intestino anterior caudal al
esoOfago. Esto ocurre por primera vez cuando el embriébn es de 7 mm de longitud.
Inicialmente, se adjunta a la parte posterior del abdomen por el mesogastrio dorsal y con
el septo transverso (diafragma) por el mesogastrio ventral.

Conforme se amplia el estbmago, el mesogastrio dorsal se convierte en el epiplon mayor

y el mesogastrio ventral se convierte en el epiplébn menor.

El estbmago deriva del endodermo, y la diferenciaciéon temprana glandular de la mucosa
se produce por primera vez en la etapa de 80 mm de desarrollo fetal. La produccién de
enzimas y el 4cido aparecen por primera vez en el cuarto mes de vida fetal y estan bien
establecidos en el momento del nacimiento. EI estbmago del recién nacido esta

completamente desarrollado y similar a la del adulto .



Anatomia.
En la configuracion externa del estomago se describen, una porcion vertical, una
horizontal, dos bordes o curvaturas y dos orificios: el cardias y el piloro.
- Fondo géstrico: situado por debajo del diafragma y se prolonga hacia abajo, hasta
el plano horizontal.
- Cuerpo: tiene forma cilindrica y comunica el fondo con el antro
- Antro o porcidn pilérica: situada entre el cuerpo y el esfinter pilorico.
- Curvatura mayor: se extiende desde el borde superior del cardias hasta el borde
inferior del piloro.
- Curvatura menor: se extiende también del cardias al piloro, es mas gruesa que la

mayor, y por ella llegan vasos y nervios, se puede considerar como el hilio gastrico
).

Cardiac Area Fundus

Lessar Curvature

Incisura

Corpus
Greater Curvalure

Figura 1. Zonas anatémicas del estémago.?



Histologia.
El estbmago conserva en toda su extension el mismo modelo estructural general del
sistema digestivo que consta de una mucosa, una submucosa, una muscular externa y
una serosa.
Histol6gicamente la mucosa tiene un patrén similar en todo el estomago. Consiste en una
capa superficial que contiene foveolas, las cuales representan invaginaciones del epitelio
superficial, y una capa mas profunda con glandulas espirales que desembocan en la base
de las foveolas. A diferencia de la divisibn anatémica del estomago en la histologia se
subdivide en base al tipo de glandulas que contiene en tres zonas:
- Region cardial (cardias), parte cercana al orificio esofagico, contiene glandulas
cardiales.
- Regioén pildrica (antro), parte proximal con respecto al piloro, contiene
glandulas piléricas o antrales
- Regién fandica (fundus), contiene glandulas fandicas o géastricas.®

El epitelio que reviste la superficie general de la mucosa del estomago y las foveolas
gastricas es cilindrico simple, estas células reciben el nombre de células mucosas
superficiales. Cada célula posee una gran dilatacion apical llena de granulos de

mucinogeno y en su conjunto todo el epitelio forma una superficie secretora. (Figura 2.)

Figura 2. Epitelio de superficie gastrica, cada célula muestra glébulos mucosos en la superficie,

ademas se observan algunos linfocitos intraepiteliales rodeados por un halo claro.®



Glandulas cardiales y antrales.

En la mucosa del cardias y el antro las glandulas ocupan la mitad del espesor; son

glandulas tubulares, un poco tortuosas y a veces ramificadas, compuestas principalmente

por células secretoras de moco con ocasionales células enteronedocrinas

entremezcladas.

Glandulas fundicas.

En la mucosa del fondo las glandulas ocupan menos de un cuarto del espesor. Las

glandulas fandicas estan compuestas por cuatro tipos celulares con funciones diferentes;

cada tipo tiene un aspecto distinto. (figura 3.)

Células mucosas del cuello. Situadas en el cuello de la glandula, son mucho
mas cortas que las mucosas superficiales y contienen meno mucinogeno en el
citoplasma apical.

Secretan un moco soluble (liquido) a diferencia del moco insoluble (viscoso) de
la mucosa superficial.

Células principales. Estan ubicadas en la parte profunda de las glandulas
fundicas, son secretoras de proteinas, tienen un reticulo endoplasmico rugoso
abundante lo que le confiere una coloracién basofila a esta zona del
citoplasma, el resto es eosinofilo porque contiene granulos de zimégeno con
precursores enzimaticos como el pepsinogeno y una lipasa débil.

Células parietales. Ubicadas en el cuello entremezcladas con las células
mucosas del cuello, estas secretan acido clorhidrico (HCI). Son células
grandes de una forma triangular con el vértice dirigido hacia la luz glandular y
la base apoyada en la lamina basal. Estas células contienen distintos
receptores de membrana para activar la secreciéon de HCI, posee receptores de
gastrina, de Histamina y acetilcolinicos.

Células enteroendocrinas. Se encuentran en todos los niveles de la glandula
son células pequefias apoyadas sobre la lamina basal y no siempre alcanzan
la luz. Se cree que estas células examinan el contenido de la luz glandular y

liberan hormonas segun la informacién obtenida.



-

I_:i-éura :_3.>G;Iéndula géstrica de la mucosa fandica.®

Lamina propia.

En el estomago es relativamente escasa esta restringida en los espacio estrechos que
rodean las fositas gastricas y las glandulas. La estroma estd compuesta en su mayoria
por fibras reticulares con células musculares lisas y fibroblastos asociados. Otros
componentes son células del sistema inmunol6gico, como linfocitos, células plasméticas,
macrofagos y algunos eosinofilos.

También contiene vasos sanguineos, linfaticos y fibras nerviosas.

Muscular de la mucosa.
Formada por dos capas delgadas de musculo liso dispuestas una interna circular y otra

longitudinal externa.



Submucosa.
Compuesta de tejido conjuntivo denso con cantidades variables de tejido adiposo y vasos
sanguineos, asi como fibras nerviosas y las células ganglionares que forman el plexo
submucoso

(de meissner).

Muscular externa.

Compuesta de musculo liso distribuido en capas longitudinal externa, circular media y
oblicua interna. La organizacion de las capas musculares es importante desde el punto de
vista funcional, dado su papel en el mezclado del quimo durante el proceso digestivo.
Entre las células musculares lisas existen células ganglionares y fibras nerviosas que en

conjunto forman el plexo mientérico de Auerbach.

Serosa.

Compuesta por una capa de epitelio plano simple 0 mesotelio y una pequefia cantidad de
tejido conjuntivo subyacente. En el estbmago se continGa con el peritoneo parietal de la
cavidad abdominal a través del epipldon mayor y con el peritoneo visceral del higado por el

epiplén menor @,



1.2 Descripcién y clasificacién de gastritis.

Los cambios reactivos e inflamatorios de la mucosa gastrica comprenden una amplia
gama de hallazgos comunes en los laboratorios de Anatomia Patolégica. Las causas mas
comunes de gastritis son H.pylori e ingesta prolongada de analgésicos antiinflamatorios
no esteroideos (AINES).

La gastritis se define como la presencia de infiltrado inflamatorio en lamina propia, el
término gastritis implica inflamacién a diferencia de la gastropatia, en la cual predominan
los cambios epiteliales y vasculares, dejando el componente inflamatorio en segundo

término. La distribucién topografica de las gastritis se basa en el tipo de glandulas®.

Gastritis agudas.

Esta entidad es rara encontrarla en las biopsias, ya que los pacientes generalmente son
asintomaticos, y la presencia de lesiones se busca luego de hallazgos seroldgicos.
Microscopicamente se observa un infiltrado marcado de neutrofilos en el compartimento
foveolar y en la superficie epitelial, ademas de microabscesos. El epitelio muestra
cambios degenerativos, incluyendo depresion de moco, exfoliacion celular y cambios

regenerativos. Figura 4.

Y L5 N P = ~
A TR R NN WM VR R

. s A%
EREL, O

»
as

Figura 4. Gastritis aguda por Helicobacter pylori.*



Gastritis cronicas.

La gastritis crénica se diagnostica en base al hallazgo histol6gico y esta puede ser atréfica
y no atréfica. La forma no atréfica se relacione con infeccién por H. pylori. La forma
atréfica se relaciona con H. pylori, factores ambientales o enfermedades autoinmunes.

La mucosa gastrica normalmente contiene algunas células inflamatorias, especialmente
en el fondo y cuerpo, la presencia de mas de este infiltrado inflamatorio se denomina

gastritis, si el infiltrado es solamente de linfocitos se denomina gastritis cronica.

Las gastritis crOnicas pueden afectar solamente la mucosa antral (Tipo B) , la mucosa
oxyntica (tipo A) o ambas (Tipo AB o pangastritis). Esta Gltima es la forma mas comdn de
presentacion, sin embargo la severidad se observa mas en el antro.

H. pylori esta frecuentemente asociado a gastritis crénica, y muchos patrones de gastritis
cronica en general reflejan cambios por H.pylori. ElI descubrimiento de este
microorganismo en una biopsia permite ofrecer al paciente tratamiento para erradicarlo y

disminuir su riesgo de adenocarcinoma y linfoma asociado a mucosas (MALT).

Un cambio observado frecuentemente en las biopsias géastricas es la metaplasia intestinal
la cual se define como una reaccion al dafio mucoso en el cual las célula epiteliales,
usualmente benignas del la porcién superficial adquieren caracteristicas morfolégicas de
epitelio intestinal. Estos cambios van desde células caliciformes hasta células absortivas
bien desarrolladas, con borde en cepillo y diferenciacion a células neuroendocrinas o de
paneth.

Se puede definir la metaplasia intestinal observando los cambios al microscopio de luz,
cuando la mucosa recuerda el intestino, con células caliciformes, absortivas o de paneth
se denomina metaplasia intestinal completa. Cuando los cambios muestran una mucosa
metaplasica con residuos de célula caliciformes aisladas entremezcladas con el epitelio

foveolar se denomina metaplasia intestinal incompleta®.



rodeando el epitelio foveolar®.

Figura 6. Gastritis asociada a agregados linfoides tipico de infeccion por Helicobacter

pylori®.



1.3 Helicobacter pylori

En 1984 fue aislada de la mucosa gastrica humana una bacteria espirilada que
denominaron Campilobacter pyloridis, que posteriormente por reglas de nomenclatura en
latin, cambiaron a Campylobacter pylori. Con el tiempo y estudios de su morfologia y
aplicacion de técnicas de biologia molecular se logro secuencia las bases del RNA, lo que
determino el surgimiento de un nuevo género: Helicobacter.

Helicobacter Pylori, al microscopio 6ptico se observa con forma de S simple o doble (una
en comunicacion con la otra) mide de 2,5 a 4 mm de largo y 0.5 a 1 mm de ancho, en un
extremo tiene 4 a 6 flagelos, los cuales no se observan al microscopio 6ptico. Esta

bacteria colonica la mucosa géstrica mas no las aéreas de metaplasia intestinal ®.

Figura 7. Tincién de plata donde se observan microorganismaos curvos, en la superficie del

epitelio “.



II. MATERIALES Y METODOS

2.1 Planteamiento del problema.

¢Es la tincion de giemsa en comparacioén con la tincion de rutina con hematoxilina y
eosina el método ideal para detectar Helicobacter pylori en biopsias gastricas, y con qué

frecuencia se relaciona esta infeccion con gastritis crénica folicular?

2.2 Justificacion

La infeccién por Helicobacter pylori es una de las mas comunes en el mundo, la bacteria
afecta a mas de la mitad de la poblacién mundial, causa gastritis y enfermedad

ulceropeptica, ademas de asociarse a carcinoma gastrico y linfoma gastrico tipo MALT. ©

Esté bien reconocida la presencia de foliculos linfoides en la mucosa géastrica como una
caracteristica microscopica de gastritis por Helicobacter pylori. El desarrollo de la gastritis
cronica folicular es multifactorial, quizas relacionada con la virulencia de la cepa
bacteriana infectante, con la edad a la que se adquiera la infeccion y la duracién de esta;

la edad y el género del paciente y su respuesta inmune a nivel local y sistémico.”

2.3 Objetivos

2.3.1 General
Conocer la incidencia y tipos de gastritis diagnosticas en el Hospital General del
Estado de Sonora asi como su relacién con Helicobacter pylori mediante técnicas de

tincién de rutina y Giemsa.

2.3.2 Especificos
1. Evaluar la eficacia de la tincién de Giemsa en la deteccién de H.pylori.
2. Determinar si las tinciones especiales, en este caso Giemsa mejoran el
diagndstico permitiendo su evaluacion histolégica en comparacion con la tincion de
rutina de Hematoxilina — Eosina (H&E).
3. Evaluar la concordancia interobservador en el examen histolégico con

Hematoxilina — Eosina y Giemsa.



4. Observar la frecuencia de la relacion de gastritis crénica folicular con infeccion por

Helicobacter pylori.

2.4 DISENO DEL ESTUDIO.

Retrospectivo, Transversal y descriptivo.

2.5 UNIVERSO A ESTUDIAR.

Se incluiran en el estudio todas los especimenes con diagndéstico de gastritis cronica
revisados en el departamento de patologia del hospital general del estado de enero a
diciembre del 2010.

2.6 CRITERIOS DE INCLUSION.

e Biopsias gastricas recibidas en el departamento de patologia del Hospital General
del Estado de enero a diciembre del 2010, provenientes del servicio de
endoscopia, quiréfano o foraneas.

¢ Que se cuente con laminillas en H&E y Giemsa.

e Diagndstico de gastritis cronica, gastritis cronica folicular, inflamacion crénica o

gastritis crénica con actividad.

2.7 CRITERIO DE EXCLUSION.
e Biopsias gastricas con diagnostico de adenocarcinoma, polipos, ulcera, necrosis,
cambios por autolisis o sin alteraciones histoldgicas.

e Que no cuenten con tincién de Hematoxilina-Eosina o Giemsa.



2.8 DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

a) Revision de los registros de estudios quirtrgicos en el departamento de patologia
del Hospital General del Estado de Sonora para la seleccion de los casos

b) Obtencién de laminillas tefiidas con Hematoxilina-eosina y Giemsa de cada caso.

c) Elinvestigador B no conoce los resultados previos de cada biopsia.

d) Se revisan al microscopio las laminillas tefiidas con hematoxilina-eosina y Giemsa,
y se emitieron los diagnésticos correspondientes por el investigador y el asesor,
agrupandolos de la siguiente manera:

a. Gastritis crénica leve

b. Gastritis crénica moderada

c. Gastritis crénica severa

d. Gastritis cronica folicular

e. Agregados a cada diagndstico
i. Metaplasia intestinal incompleta
ii. Metaplasia intestinal completa
iii. Signos de actividad

e) Proceso de informacion en tablas y graficas.
2.9 ANALISIS ESTADISTICO

Se clasificaron la gastritis en base al tipo de infiltrado inflamatorio presente en la lamina
propia de la mucosa, si se observaron linfocitos y células plasmaticas se considera
cronica y se observan ademds eosinofilos y neutrofilos se considera con signos de
actividad.

La gastritis crénica folicular se defini6 como la presencia de conglomerados de linfocitos
en la lamina propia con o sin centro germinal activo.

La intensidad del infiltrado se considero a criterio del observador, teniendo como base que
no existe una definicibn ni medida en la literatura en cuando a la cantidad normal de
infiltrado inflamatorio en la mucosa gastrica ademas de que el método es el que se utiliza
de manera rutinaria en el servicio.

En base a lo anterior la clasificacién utilizada para el diagnostico morfolégico de las

gastritis fue “leve”, “moderada” y “severa” por método cuantitativo.



La medicion de la concordancia interobservador se realizo mediante la aplicacion de la
prueba Kappa de cohen, utilizando el programa estadistico ESPSS.

El resultado expresa un coeficiente pobre, leve, aceptable, moderado, considerable y casi
perfecto de acuerdo a los valores que se muestran en la tabla 1. ©®

Coeficiente Fuerza de la concordancia
kappa

0,00 Pobre (Poor)

0,01 - 0,20 Leve (Slight)

0,21 - 0,40 Aceptable (Fair)

0,41 - 0,60 Moderada (Moderate)

0,61 - 0,80 Considerable (Substantial)
0,81 - 1,00 Casi perfecta (Almost perfect)

Tabla 1. Valoracion del coeficiente kappa (Landis y Koch, 1977)

Una biopsia positiva para helicobacter pylori se considero ante la presencia de bacilos en
forma de “s” presentes de manera aislada o en conglomerados en zonas con presencia de
moco en la parte apical o fondo de las glandulas del compartimento foveolar de la mucosa

gastrica. Se descarto como positividad la presencia de cocos o bacilos rectos.



2.10 NUMERO DE CASOS

Se revisaron 224 casos de biopsias estudiadas en el Hospital General del estado de
enero a diciembre del 2010, de los cuales se seleccionaron 185 casos con diagnostico
endoscoépico y sospecha clinica de Gastritis. De estos se excluyeron del estudio 29 casos
(12.9%) que no contaban con laminilla tefiida en H&E/Giemsa o bloque de parafina,
guedando 156 (69.6%) casos en total.

Se excluyeron 7 casos (3.1%) referidos como bordes de ulcera gastrica, 7 casos (3.1%)
de podlipos gastricos, 16 casos (7.1%) de adenocarcinomas, y 9 casos (4.0%) que
presentaron lisis del tejido, necrosis o sin alteraciones histologicas.

Total de casos estudiados en 2010

M Gastritis M Ulceras M Pdlipos Neoplasia Otros

Grafica 1. Relacion del total de casos estudiados en 2010 en el Hospital General Del Estado

De Sonora “ Dr. Ernesto Ramos Bours”.



lll. RESULTADOS

Del total de casos, 86 fueron mujeres y 70 hombres en un rango de edad de 19 a 93 afios,
con una media de 54 afios.

Las muestras estudiadas provenian del servicio de endoscopia del Hospital General Del
Estado de Sonora, El sitio mas comun de toma de biopsia fue el Antro con 71.7 % del
total, seguido de toma de multiples sitios con 14.7%. Los lugares de toma de muestra y
porcentaje se observan en la tabla 2.

Lugar de la Nu(rjneero
Biopsia GRS
Antro 112 71.79
Cuerpo 4  2.56
Fondo 5 3.20
Piloro 4 2.56
Prepiloro 6 3.84
Unién GE 1 0.64
Multiples sitios 23 14.74
Sin referir 1 0.64

Tabla 2. Sitios anatdémicos de tomas de muestras endoscopicas

Observador 1 63 42 5 46

Observador 2 52 59 13 32
Tabla 3. Diagndstico de las biopsias emitido por cada observador.
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Grafica 2.Total de diagndsticos morfolégicos por observador.
*GCL= Gastritis cronica leve, GCM= Gastritis crénica moderada, GCS= gastritis cronica
severa, GCF= gastritis crénica folicular.

Todas las biopsias tenian diagnostico previo revisado con la tincién de giemsa para la
deteccion de Helicobacter pylori 24 fueron diagnosticadas como positivas, 131 como
negativas y 1 no fue valorada. La tincion de Hematoxilina y eosina no se valora de rutina

en esta institucién para detectar H. pylori.

Hematoxilina 'y Giemsa
eosina
Positivo Negativo Positivo Negativo
Observador 1 9 147 42 114
Observador 2 8 148 34 122

Tabla 4. Numero de biopsias detectadas como positivas o negativas por tincién.
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Gréfica 3. Total de casos detectados positivos (+) y negativos (-) en base alatinciéon y al
observador.




Figura 8. Tincién de Hematoxilina y eosina (40X), donde no son tan evidentes los bacilos en
la superficie de las glandulas.

Figura 9. Tincién de Giemsa (40X) mismo campo que la imagen anterior, donde son mas
evidentes los bacilos en la superficie glandular con moco.



Figura 10. Comparacion de tincion Hematoxilina-Eosina (100 X) Superior, con Giemsa (100X)
inferior, observamos notable mejoria en la visualizacién de H. pylori.



Figura 11. Tincién de Giemsa (40x). Bacilos curvos evidentes en el moco apical de una

glandula antral.
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Figura 14. Gastritis cronica folicular (40 x)



HEMATOXILINA y EOSINA (positivas)

GCL % GCM % GCS % GCF %

Obserl"ador 3 476 1 2.4 0 0 5 11

Obserz"ador 0 0 2 3.4 0 0 6 19

HEMATOXILINA Y EOSINA (negativas)

GCL % GCM % GCS % GCF %

Obserl"ador 60 952 41 98 5 100 40 87

Obserz"ador 52 100 57 97 13 100 26 81
GIEMSA (Positivas)

GCL % GCM % GCS % GCF %

Obserl"ador 5 7.9 13 31 1 20 23 50

Obserz"ador 4 7.7 13 22 6 46 12 38
GIEMSA (Negativas)

GCL % GCM % GCS % GCF %

Obserl"ador 58 92 29 69 4 80 23 50

Obserz"ador 48 92 46 78 7 54 20 63

Tabla 5. Total de casos por diagndstico morfoldgico y porcentaje de tincion negativa y
positiva, Hematoxilina—Eosina y Giemsa.

Observador 2

Observador GCL GCM GCSs GCF
1
GCL 44 19 0 0 63
GCM 3 29 10 3 45
GCS 0 3 2 0 5
GCF 5 9 0 29 43
52 60 12 32 156

Tabla 6. De acuerdos interobservador por diagndstico morfoldgico.



Observador
1 (+) )
(+) 8 1 9
) 1 147 148
9 148 157

Tabla 7. De acuerdos interobservador con tincion de Hematoxilina y eosina.

Observador
A @
) 34 4 38
) 4 114 118
38 118 156

Tabla 8. De acuerdos interobservador con tinciéon de Giemsa.

Mil

MIC A MII MIC A MI MIC A MI MIC A

Observadorl 7 4 6 12 3 6 O 1 0 4 4 1

% 47 267 40 67 167 33 0 100 0 44 444 11

Observador2 6 3 2 9 4 7 3 0 3 2 1 4
%

67 333 222 47 211 37 50

0 50 29 143 57

Tabla 9. Porcentaje de metaplasia intestinal incompleta, completay signos de actividad por

diagnostico morfolégico.

No. casos 46 32

% Giemsa+ 50 38

Tabla 8. Casos diagnosticados como Gastritis cronica folicular y porcentaje de deteccién de
Helicobacter pylori con tincion de Giemsa.



IV. DISCUSION

Los casos estudiados representan el 83% del total de biopsias que se reciben en el
departamento de patologia del Hospital General del Estado de Sonora, el promedio de
edad fue de 54 afios.

La concordancia interobservador fue de 0,520 con respecto al Diagnostico morfolégico
(Figura 13 y 14), se encuentra dentro del rango de concordancia moderada (0,41 a 0,60).
El acuerdo interobservador ha sido poco estudiado en las series de casos Yy los reportados

muestran valores entre .60 a .80. %"

El valor de Kappa para la concordancia con respecto al resultado de la evaluacion de las
tinciones especiales fue de 0,96 para Hematoxilina-Eosina y de 0,96 para Giemsa. Este
resultado se encuentra en el rango de acuerdo casi perfecto. El uso de tinciones
especiales para la visualizacién de H. pylori es frecuente, ademas econémico y facil "
En nuestro estudio se identificaron una mayor cantidad de casos positivos de H. pylori con
la tincion de Giemsa (figuras 11 y 12), que con Hematoxilina y Eosina; y el resultado del
estatus de H. pylori positivas con Hematoxilina y Eosina fue de 10.86% y de 48.7% con
Giemsa (figuras 8 y 9). Lo anterior reafirma lo descrito en la literatura donde mencionan la
ventaja del uso de tinciones especiales en la deteccién de H. pylori , sin embargo existen
variables como la experiencia del observador, el método de tincién y el sitio de la biopsia

que modifican estos resultados. "

En nuestro laboratorio se realiza tincion de Giemsa de rutina a biopsias géastricas
recibidas, en el presente estudio se maodifico la técnica de tincion de Hematoxilina-eosina
en 3 casos valorados por ambos observadores como positivos para helicobacter pylori
con Giemsa , omitiendo el bafio de las laminillas en Alcohol acido y en cloruro de Litio, lo
anterior para valorar si la omisién de estos pasos en la tincion rutina permiten la mejor
visualizacién del microorganismo. El resultado fue que en las tres muestras ambos
observadores valoraron mejor el microorganismo en los casos sin el cloruro de litio (figura
10). En el estudio de Fallone y cols %™ hacen mencién del método de rutina de
Hematoxilina y eosina, en el que no se utilizo cloruro de litio, se evaluaron las muestras
con un patélogo general y concluyeron que en base a la falta de experiencia este método
de tincion no es un método adecuado para la evaluacion de H. pylori, que se recomienda
utilizar Giemsa, debido a que con esta ultima tincién obtuvieron un 90.9% de acierto

diagnéstico.



En el estomago humano el tejido linfoide asociado a mucosas es casi inexistente, el poco
tejido esta constituido por linfocitos T CD8 en el epitelio y T CD4 en la lamina propia,
normalmente no se encuentran linfocitos B ni células plasméticas o polimorfonucleares.
(1013 | a presencia de H. pylori induce la produccién de sustancias proinflamatorias que a
su vez estimula la mayor presencia de linfocitos Thl, que son incapaces de eliminar a las

bacterias. 3%

El presente estudio determino la prevalencia de H. pylori en 59.3% del total de las
muestras y en el 44% de biopsias diagnosticadas como gastritis cronica folicular (figura
14), el porcentaje de deteccion de H. pylori en el resto de las gastritis fue notablemente
mas bajo. La relacion de la gastritis cronica folicular con cambios de metaplasia o signos

de actividad fue similar al observado en los otros tipos de gastritis.

En base a lo anterior se puede concluir que si existe una asociacion mayor de infeccién
por H. pylori y gastritis cronica folicular, que con los otros tipos de gastritis, sin embargo
no se puede confirmar lo descrito por Martinez JD, y cols “°*? |os cuales mencionan en su

estudio una fuerte asociaciéon de gastritis crénica folicular y signos de actividad.

El desarrollo de gastritis crénica folicular es multifactorial y quizas relacionado con la edad
de adquisicién de la infeccion, con la presencia de cepas bacterianas de mayor virulencia,
con el género del paciente y la respuesta inmune de este®™ En nuestro estudio no
encontramos diferencia en cuanto al género ya que se presento una relacion 1:1 H:M, y la

edad promedio de presentacion fue de 47 afios.



V. CONCLUSION

Durante el estudio de rutina de las biopsias gastricas es importante realizar tinciones
especiales para la deteccion de H. pylori, Para mejorar el diagnostico y evitar falsos

positivos o0 negativos.

La gastritis cronica folicular se encuentra relacionada con mayor incidencia de infeccion
por H. pylori y No siendo asi con metaplasia intestinal y signos de actividad ya que dichos

cambios se observan en similar proporcion en otros tipos de gastritis.

Es importante tener un método estandarizado para el estudio de biopsias gastricas y un
equipo de Patdlogos que emitan diagnésticos reproducibles; permitiendo asi un

tratamiento oportuno del paciente.
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