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METAPLASIA PANCREA’TICA EN BIOPSIAS DE MUCGSA
GASTRICA.

Resumen: La metaplasia pancreatica en biopsias de mucosa gastrica es la presencia de
lébulos constituidos por células acinares localizadas en la regidn de la mucosa, a diferencia
de la heterotopia pancreauca que es diagndstico diferencial y afecta submucosa y muscular
propia.

Objetivos: Demostrar metaplasia pancreatica en blopsias de mucosa gastrica

Material y métodos: La poblacion en estudio estuvo constituida por pacientes mayores de
20 afios que se les realizd toma de biopsia gastrica en el Hospital de Especialidades Centro
Medico Nacional la Raza, en el periodo comprendido de 1995 — 1999 v que fueron
interpretadas en el servicio de Anatomia Patologica

Resultades: Se interpretaron 126 preparaciones histologicas de biopsias ghstricas del
cardias, en 17 de ellas se identifico metaplasia pancreatica(12 14%) La asociacién con
Helicobacter Pilory fue de 11%({(7 casos), con escfagitis 64%(11 casos} gastritis en
&6%(15 casos), v metaplasia intestinal incompleta en 11%(2 casos),sin displasia

La frecuencia de metaplasia pancredtica en nuestro material de estudio fue similar al
observado en el cardias en los reportes de la literatura

Discusién: La prevalencia de la metaplasiz pancreatiza en biopsias de mucosa gastrica del
cardias,se relaciona con gastritis cronica y con la presencia de Helicobacter Pilory, que
puede iniciar o perpetuar el estado inflamatono cromco e mducir cambios regenerativos
comao respuesta 2 lz lesion epitelial, ademéas de cambios adaptativos tales como la propia
metaplasia

Conclusién: La metaplasia pancreatica en mucosa gastrica se puede identificar con
tinciones de rutinalHE) v ser corroborada por tinclones especiales o microscopia
clectronica .Se observa con mayor frecuenciz en la region del cardias que en antro gastrico
PALABRAS CLAVES: Metaplasia pancreatica (MP), Helicobacter
P (H P ).esofagitis(E).gastritis (g)



PANCREATIC METAPLASIA IN GASTRIC MUCOSA BIOPSY.

SUMMARY Pancreatic metaplasiz in gastric mucosa biopsy is the presence of lobule
constituted of acinar cells loecated in mucosa region, dislike of pancreatic heterotopia
which is differential diagnosis and affect submucoesa and propia muscular

OBJETIVES: To demonstrate pancreatic metaplasta in gastric mucosa biopsies

MATERIAL AND METHODS: The study population was of patients with more of
twenty years old with gastric mucosa biopsy taked at Specialties Hospital in the National
Medical Center La Raza, from 1995 to 1999, and interpreted in the Anatomopathological
Service

RESULTS We interpreted 126 histological preparations of gastric cardiz biopsies, in 17 it
was icentified pancreatic metaplasia (12 4%) The Hel:cobacter Pylori was of 11% (7
cases), with esophagitis 64 % (11 cases), gastritits in 86 % (15 cases), and intestinal
incomplete in 11 % (2 cases), without dvgplasia

The pancreatic metaplasia frequency in our samples was like the showed to cardia in the
fiteracy reports.

DISCUSION: The pancreatic metaplasia prevalence in gastric mucesa biopsies of cardia
is related with chronic gastritis and the Helicobacter Pylori presence, which can begin or to
perpetuate the chronic inflammatory state and 1o induce regenerative changes as an answer
to epithelial wound, aside adaptative changes like the same metapiasia.

CONCLUSIONS: The pancreatic metaplasia in gastric mucosa biopsies can be identified
with routine dyemng (HE) and corrcborated by special dyeings or electronic microscopy It

is more observed more frequently in cardia region than in gastric antrum

KEYWORDS: Pancreatic metapiasia {MP), Helicobacter P (H P ), Esophagitis {E),
Gastritis (g)



ANTECEDENTES CIENTIFICOS
METAPLASIA

La metaplasia es un cambio reversible en el cual una célula adulta (epitelial
0 mesenguimatosa), es sustituida por otro tipo diferente, representa la
sustitucion adaptativa de las células a un estimulo lesivo, que adguieren
morfologia de otros tipos celulares que soporten mejor las condiciones
adversas, v de otra manera eviten la muerte.

La metaplasia adaptativa mas frecuente es de epitelio cilindrico a
escamoso, como ocurre en ¢l aparato respiratonio, en ef fumador habitual, {as
células epiieliales cilindricas ciliadas normales de la traquea y de los
bronquics  son sustituidas focal o regionalmente por células epiteliales
escamosas, estratificadas, ¢! estimulo lesivo es el humeo inhalado por el habito
tabaquico.

Los calculos de los conductos excretores de las glandulas sahivales, el
pancreas o los conductos biliares pueden presentar la sustitucion del epitelio
cilindrico normal por epitelio escamoso estratificado no secretor. (1,2)

En todos estos ejemplos el epitelio escamoso estratificado resistente al
desgaste puede sobrevivir en condiciones en el que el epitelio especializado
columnar habria sucumbido.

Aungue las células escamosos metaplasicas del aparato respiratorio, por
ejemplo, son capaces de sobrevivir, se pierde un importante mecanismo de
proteccion, la secrecion de moco.

Por lo tanto la metaplasia epitehal es un amma de doble filo y en muchas
circunstancias representa un cambio indeseable.

Ademds si los estimulos que predisponen a la metaplasia, s¢ mantienen

pueden inducir la fransformacién neoplésica del epitelio metaplésico.

(V3]



Esta ruta critica se observa con frecuencia en las vias respiratorias bajas
como efecto indeseable del humo del tabace y de los productos de la
combustién, de este modo el tipo mds habitual de cancer en el aparato
respiratorio esta constituido por células escamosas. La metaplasia se ha
encontrado en otros organos del cuerpo humano y cabe mencionar los
signientes: cervix, veliga y segmentos del tubo digestivo.

La metaplasia puede producirse también en las células
mesenquimatosas pero es menos claro que se trate de una respuesta adaptativa.
Por ejemplo las células del tejido conectivo fibroso se pueden transformar en
osteoblastos o condroblastos, para producir hueso y cartilago, donde
habitualmente no aparecen estos tejidos.

En la condicién anterior se piensa gue la metaplasia se produce por una
reprogramacion genética de las células madre que se sabe estan en la mayoria
de los tejidos o epitelios, o de las variantes de los tefidos conjuntivos, (2)

El tubo digestive es un sitio frecuente de metaplasia, como ocurre en el
esofago de Barrett en el que el epitelic escamoso del esofago es sustituido por
células cilindricas del epitelio intestinal como consecuencia de reflujo
gastroesofzgico de larga evolucion. (3)

Dos tipos de metaplasia pueden ocurnir con mayor frecuencia en la
mucosa gastrica, una €s la metaplasia pilorica que reemplaza a las glandulas
findicas por glandulas secretoras de moco. Otro tipo de metaplasia es la
intestmal en la que hay un reemplazo progresivo de la mucosa gastrica por un
epitelic con caracteristicas de intestino delgado v grueso, incluyendo células
caliciformes, células de paneth y células newcendecrinas. Estas se han
dividido en metapiasia completa (tipo 1) v metaplasia incompleta (tipo 2).

1a metapiasia infestinal tipo 2 se asocia con carcinoma gastrico de tipo

mtestinal. Otro sitio de metaplasia es en la mucosa de la vesicula bilar con
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inflamacién crénica, pueden ser de tipo intestinal v de tipo pilérico y ambas se
acompafian,en ocasiones de células de Paneth y células endocrinas. (3,4)

También se puede encontrar la presencia de mucosa gastrica madura
heterotépica de tipo cuerpo-fondo en todo el tubo digestivo, se observa con
frecuencia en la porcidn superior de eséfago, porcidn proximal del duodeno,
recto, yeyuno, diverticulo de Mecke! v en la duplicacién intestinal Este evento
no corresponde a un cambio adaptativo sino representa un transtorno del
desarrollo v no se asocia, por lo general a proceso inflamatorio.( 5 )

En 1998, Claudio Doglioni y colaboradores realizaron un estudio en
donde observaron, en biopsias de mucosa gastrica y especimenes de
gastrectomia, la presencia de células epiteliales con abundante citoplasma
apical granular acidofilo y basofilia en la regién basal, caracteristicas
microscopicas andlogas a las células acinares pancresticas, llamaron a este
cambio morfoldgico metaplasia pancreatica.

Efectuaron correlacion clinico patoldgica, estudic ultraestructural e
mmunchistoquimica y se realizo él diagnostico diferencial con heterotopia
pancredtica (que es la presencia de acinos pancredticos en submucosa v
muscularis mucosa) y metaplasia que se encontré ep ia mucosa de la regidon
del cardias en las biopsia estudiadas. La presencia de estas células se
correlaciono  con gastntis crénica y se observo simultdéneamente con

metaplasia gastrica tipo intestinal y piérica. (5,6,13)
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los archivos del material de patologia quirirgica del
departamento de anatomia patoldgica del HE. CM. N. La Raza IM.S.S.

Se colectaron las preparaciones histologicas y blogues correspondientes a las
biopsias de mucosa gastrica de la regidn del cardias, obtenidas de pacientes
con sintomatologia de reflujo gastroesofagico.Se incluyo el material obtenido
de pacientes mavores de 20 afios En algunos casos se contd ademds con
biopsias del tercio distal de esofdgo v anfro gastrico Las preparaciones fueron
mnterpretadas  por dos observadores en forma individualSe empiearon
tinciones de Hematoxilina y Eosina, PAS-Azul Alcian y Giemsa.Se evaluaron
las alteraciones inflamatorias, cambios de metaplasia pancredtica e intestinal,
y la presencia de bacterias en el moco adherente.

La metaplasia pancredtica se confirmé mediante estudio morfoldgico con el

=

mIiCroscopio electronico de transmision.



RESULTADOGS.

En el departamento de anatomia patolégica del. HE CMN la Raza
se revisaron os archivos de patologia quirirgica de 5 afios, comprendidos de
1995 a 1999, durante los cuales, hubo un fotal de estudios realizados de
76,500.5¢ seleccionaron las biopsias gastricas  de la regidn del cardias
encontrando 140 en total, de las mismas, se eltminaron 14 por no encontrar
expediente clinico y se mterpretaron fas 126 restantes

El rango de la edad de los pacientes de las biopsias interpretadas, fue de
20 a 8] afios, con predominio en la sexta década de la vida,52 fueron hombres
y 64 mujeres

De las 126 biopsias estudiadas, 17 presentaron metaplasia pancreatica
que correspondic al 12.14 %. La asociacién con la presencia de Helicobacter
P. fue del 41 %,(7 casos), y sin helicobacter 58% (10 casos ).Se realizo
tincién con ia técnica del Aacido pervodico de Schiff para destacar la presencia
de los granulos de cimdgeno en la regién apical del citoplasma de las células
acinares.

Se interpretaron ademas biopsias de esdfago v antro obtenidas de los
mismos pacientes,64% (11 casos) estaban asociadas a esofagitis y 86% (15
casos) presentaron gastritis con las siguientes caracteristicas” 32% gastritis
cronica leve sin actividad,11% ( 2casos) gastriis crénica moderada con
actividad v 23% ( 4 casos) gastritis cronica folicular con actividad. En solo
una de las biopsias de antro gastrico se obseryo metaplasia pancreética.

En el 11% ( 2 casos) se observe asociacion a metaplasia intestinal
incompleta y sin displasia, no se identifico metaplasia pilorica en ninguna de

las biopsias.



DISCUSION

En el presente estudio demostramos mayor frecuencia de metaplasia
pancredtica en biopsias de mucosa gastrica de la regién del cardias, en
comparacidn al antro gastrico.

Analizamos la relacion que existe con esofagitis cronica que fue de
64% en las biopsias estudiadas; uno de los factores para que se presente esta
lesidn es la accién acido - péptica del juge gastrico que en condiciones de
reflujo gastroesofagico causa lesién en la mucosa esofagica y del cardias.

En 86% de los casos analizados la metaplasia pancredtica estuvo
acompafiada de gastritis cronica con actividad y asociado con la presencia
de helicobacter P; sabemos que este microorganismo desempefiz un papel
esencial en la enfermedad acide péptica gastroduodenal, va que en la
literatura se le ha observado hasta en un 90% de los pacientes con gastritis
crémica con actividad y alguna forma de metaplasia, con mayor frecuencia
mtestinal.

El helicobacter vive en la capa de moco superficial v en las
microvellosidades de las células epiteliales {4 ), elabora ureasa que en
presencia de urea produce amoniaco; amortiguando asf el 4cido gastrico, por
lo tanto el helicobacter puede iniciar o perpetuar el estado inflamatorio
crénico en una lesion en la mucosa gastrica, este puede inducir cambios
regenerativos constantes como una respuesta z la lesion epitelial.

Por otro lado, por la persistencia del estimuto lesivo, la mucosa gastrica
puede responder con cambios adaptativos tales como metaplasia, y por
consiguiente ser sustituida por células caliciformes de morfologia intestinal
(metaplasia intestinal), que se disponen en el epitelio superficial. 11% en

nuestra serie, metaplasia pilorica, ausenie en nuestro estudio o metaplasia



pancreatica que s¢ observo en el 12.14% de las biopsias de la region del
cardias.

La metaplasia pancredtica la observamos como lobulos de células
acinares localizadas en la mucosa, con basofilia basal y acidofilia apical con la
tmeion de H-E v positividad en Iz regidn apical del citoplasma con la técnica
de 4cido peryédico de Schiff (PAS). Con el recurso de la microscopia
electrénica de transmision se observaron las caracteristicas morfoldgicas de
las células acinares pancredticas, destacando la abundancia de reticulo
endoplasmico rugoso v los granulos de cimogeno.

Se efectud diagnostico diferencial con la heferctopia pancreatica, que es
una lesion de mayor tamafo (hasta un centimetro de diametro) de tejido
pancrestico normal que es localizado en la submucosa, muscular propia o
subserosa gastrica o intestinal, a diferencia de la metaplasia pancreética que
se localiza en el espesor de la mucosa sin sobrepasar la muscularis mucosae.

En e! estudio original de metaplasia pancredtica realizado por autores
italianos encabezados por Dioglioni, la prevalencia de metaplasia pancrestica
en biopsias de mucosa gdstrica en una serie de 101 casos fue de 1% en
biopsias consecutivas de diferentes regiones, v del 12% en el cardias de
productos de gastrectomia, ellos identificaron acinos pancredticos con
tinciones de rutina (HE) v lo pudieron corroborar con la ayuda de PAS,
inmunohistoquimica, v la microscopia electronica.

La frecuencia de metaplasia pancreatica en nuestro material es similar a
la observada en el cardias de las gastrectomia estudiadas por les autores
italianos, por haber efectuvado la busqueda de esa metaplasia en biopsias

obtenidas de la region del cardias.




CONCLUSIONES

Lz metaplasia pancreatica se puede identificar en biopsias de mucosa
gastrica mediante técnicas de tincidn rutinaria como la de hematoxilina y
eosina.

La metaplasia pancredtica se relaciona con esofagitls y gastritis, con
frecuencia asociados a Hehicobacter Pilory.

La identificacién de la metapiasia pancreatica la podemos facilitar con
la reaccion del acido peryodico de Schiff (PAS),que nos permite visualizar la
positividad de los granulos de cimdgeno en el citoplasma apical.

Para confirmar la presencia de metaplasia pancreatica en biopsias
gastricas se empleo la microscopia electronica que corroboro la presencia de
granulos de cimdgeno v abundante reticulo endoplasmico en el citoplasma de
las células acinares.

El diagnostico diferencial de la metaplasia pancrestica se debe efectuar
con heterotopia pancredtica,

La metaplasia pancredtica es mas frecuente observarla en ¢l cardias que

en el antro gastrico.
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FOTO 1 Metaplasia panereatica H-E {20x)

FOTO 2 Metapiasia pancredtica H-E (401)
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