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RESUMEN

INTRODUCCION.- El H. Pylori es un microorganismo gramnegativo que tiene tropismo

por la mucosa gastrica. Es la segunda causa de morbilidad principalmente en la poblacién
joven, en paises en vias de desarrollo. Es la causa principal de gastritis cronica, Ulcera
péptica y adenocarcinoma gastrico, de aqui la importancia de su diagnostico oportuno.
OBJETIVO.- Determinar la prevalencia de H. Pylori con pruebas invasivas en pacientes
con sintomatologia Ulcero-péptica, por medio de estudio histopatoldgico y citopatoldgico
en poblacidn abierta en el Hospital general de México.

MATERIAL Y METODOS.- Se incluyeron en el estudio los pacientes que acudieron a la

unidad de endoscopia gastrointestinal del Hospital General de México en el periodo del 13
de Agosto del 2007 al 30 de Noviembre del mismo afio que reunieron los criterios de
inclusion y exclusion establecidos (182 pacientes). Se tomaron biopsias de cuerpo y antro
gastrico que fueron sometidas a impronta con tincién de Gram y fijadas en formol al 10%
para estudio histopatoldgico por un solo patélogo del servicio de patologia quirdrgica.

RESULTADOS.- EIl grupo de presentacion maés frecuente fue en mujeres (70%) entre la

cuarta y quinta década, con escolaridad primaria (41%) y sintomas de reflujo
gastroesofagico (40%). El principal diagndstico endoscopico fue hernia hiatal (35%). El
diagnostico histopatoldgico més frecuente fue gastritis cronica leve en antro, asociada a H.
Pylori (35%); la sensibilidad y especificidad en la impronta y reporte histopatoldgico ante
la presencia de H. Pylori fue representativa (antro: 92.38% y 85.71% respectivamente;
cuerpo 89.01% y 86.81% en ese orden), con VPP de 89.81% y 87.11% para antro y cuerpo
gastrico y VPN de 89.01 y 86.81% respectivamente, con un indice de confianza de 95%.

CONCLUSIONES.- Dada la alta morbilidad de la infeccion por H. Pylori es de suma

importancia el diagndstico temprano de éste; en el presente estudio se encontro que durante
la realizacion de un método invasivo como es la endoscopia se puede realizar dentro del
consultorio el diagnostico répido de H. Pylori al realizar impronta del fragmento de tejido
que sera enviado a estudio histopatoldgico, ya que la sensibilidad y especificidad de éste
método fue muy alta en comparacion con el estudio definitivo histopatolégico.
PALABRAS CLAVE.- H. Pylori; Impronta; Biopsia.




INTRODUCCION

Descrito en 1983 por Warren y Marshall, el H. pylori en un microorganismo
gramnegativo, curvo, con forma de S, que mide aproximadamente 2.5 x 0.5 mm, posee
multiples flagelos en uno de sus polos, es activamente mavil, microaerofilico y tiene

tropismo por la mucosa gastrica (1).

La infeccion con H. Pylori es considerada la segunda causa de morbilidad en todo el
mundo, se distribuye universalmente; es mas prevalente en paises en vias de desarrollo,
donde cerca del 75% de la poblacién mayor de 25 afios de edad se encuentran infectados,
los nifios son susceptibles a la infeccién y la mayoria de individuos la adquiere durante la
infancia. En paises desarrollados la prevalencia es de 25% a 30%, el indice de
seroprevalencia va de 5% a 27% en la infancia y excede 50% a 60% en adultos mayores de

60 anos de edad.

La transmision es de humano a humano, y se postula que sea a través de la via oral-
oral o bien oral-fecal; aunque la via de transmision debe ser tan comin para explicarse las

altas tasas de morbilidad (2)

El Helicobacter Pylori es la principal causa de gastritis cronica, ulcera péptica,
adenocarcinoma gastrico distal y linfoma géastrico. Aproximadamente el 15% de los
individuos infectados desarrollan enfermedad. Es clasificado por la OMS como

carcindgeno humano clase I.

La patogénesis del H. Pylori se explica por que la presencia de esta bacteria induce
dafio e inflamacién en la mucosa gastrica, proponiéndose un mecanismo multifactorial
seguido de varios pasos hipotéticos:

Al entrar la bacteria al estomago debe asegurarse su supervivencia al pH acido, esto

lo hace por medio de su potente ureasa, la cual desdobla la urea en NH3 y CO2. EI NH3 le



confiere un microambiente neutro; la movilidad de la bacteria en la capa de moco esta dada
por 4 a 8 flagelos que a su paso por la mucina permiten a la bacteria expresar el antigeno de
Lewis, que es una estructura en su LPS idéntica a la expresada en el epitelio, la cual le
confiere una capacidad mimética, esto induce una respuesta autoinmune.

El contacto de la bacteria con el epitelio induce a las células epiteliales llevar a cabo
varios procesos de sefializacion. Primero induce un proceso de borramiento y esfacelacion
de los bordes en cepillo de las células epiteliales, con la formacion de un pedestal,
semejante a lo que hacen otras bacterias. Induce a las células a sintetizar y liberar IL-8, la
cual es una citosina quimiotactica para polimorfonucleares.

La citotoxina vacuolizante es un factor de virulencia importante que es considerado
que induce directamente dafio epitelial por la formacion de vacuolas en el citoplasma de las
células. Algunos antigenos solubles de H. Pylori que atraviesan la capa epitelial son
capaces de activar macrofagos y estos liberan citocinas pro-inflamatorios como IL-6, IL-1 e
IL-12, ésta Gltima es importante para polarizar la respuesta Th-1 CD4 que libera TNF-alfa e
INF-gamma. Su patogénesis también depende de su capacidad de producir proteinas como
Cag Ay Vac A. Asi este microambiente de células inflamatorias, citocinas, antigenos de
H. Pylori, y cambios hormonales como hipergastrinemia contribuyen a la aparicion de la

gastritis cronica no autoinmune.

La inflamacion de predominio en antro incrementa la produccion de acido a partir
del cuerpo no inflamado y predispone a ulceracién duodenal; gastritis de predominio en

cuerpo, conduce a hipoclorhidria y predispone a ulceracién gastrica y adenocarcinoma (3).

El modelo de carcinogénesis gastrica describe un proceso precanceroso dinamico,
los componentes basicos son: gastritis cronica activa no atréfica > gastritis atréfica
multifocal> metaplasia intestinal (primero incompleta y finalmente completa) > displasia
-> carcinoma invasor. Este modelo puede seguir un curso progresivo 0 regresivo, y se

presenta principalmente en adultos mayores de 40 afios de edad.



El mecanismo de carcinogenesis de H. Pylori por el cual existe dafio de las
moléculas de DNA es desconocido, aunque existen hipdtesis acerca de que este resultado

neoplasico de debe a estres oxidativo.

Se ha evaluado la relacion de la topografia de la gastritis cronica con el riesgo de
desarrollar carcinoma gastrico y en un estudio se ha encontré que los individuos con
pangastritis sin atrofia de cuerpo géastrico y gastritis cronica de predominio en cuerpo,
representan un grupo de mayor riesgo de desarrollar carcinoma géastrico, que aquellos que

presentaban pangastritis con atrofia de cuerpo géastrico y gastritis de predominio en antro.

Los signos y sintomas de la gastritis cronica incluyen dolor abdominal, nausea,
vomito, dispepsia, pérdida de peso, anemia por deficiencia de hierro y sangrado relacionado

a presencia de Ulcera péptica.

Existen varios métodos de deteccion de H. Pylori, dividiéndose en dos categorias:
Métodos directos o invasivos y Metodos indirectos o no invasivos. Los primeros precisan,
necesariamente, de la realizacion de una endoscopia digestiva alta para obtener una serie de
muestras de tejido gastrico y demostrar la presencia de microorganismos en la mucosa
gastrica. Los segundos no requieren el estudio endoscopico, y estan basados en las
caracteristicas de la bacteria y/o la respuesta inmunoldgica del huésped frente a la infeccion
por H. Pylori (4)



METODOS INVASIVOS

Biopsia, tinciones de
Histoquimica

(Estandar de oro)

Inmunohistoquimica

para H. Pylori

Biopsia basada en la

prueba de ureasa rapida

Cultivo

Citologia

Giemsa modificada, Diff-Quik,
tinciones de plata: Warthin-
Starry, Genta.
Especialmente atil en
demostrar varias formas de H.
Pylori, tales como formas
cocoides que pueden ocurrir en

casos tratados parcialmente.

El tejido es colocado en un
medio de urea y el resultado
de

indicado por un cambio de

la prueba positivo es

color  causado  por
del pH

resultado de la descomposicion

un
incremento como
de la urea dentro de amonio

catalizado por la ureasa

producida por H. Pylori.

Incubacion en medios no
selectivos tales como agar
sangre o agar chocolate por 5-

7 dias

Tincion de Gram, Giemsa,

May-Grinwald.

Barata, facil de hacer.

Costosas, ejecutadas cuando
de

especiales

las caracteristicas las

tinciones son
cuestionables. Las
inmunotinciones son también

positivas para H. Heilmannii.

Sensibilidad de 90% vy
especificidad de 93-100%. La
sensibilidad depende de la
cantidad de microorganismos
en la biopsia y cantidad de
tejido biopsiado.

H. Pylori ureasa negativo han
sido reportado.

Menos sensible en poblacion
pediatrica.

No usado rutinariamente pero
puede ganar importancia en el
futuro por la aparicion de
microorganismos resistentes.
Simple, barato, rapido, con alta

sensibilidad y especificidad.



METODOS NO INVASIVOS

Serologia

Prueba de respiracion de

urea

Deteccion de anticuerpos
IgG en suero o antigenos de

H. Pylori en sangre usando

una enzima ligada
inmunosorbent.
El paciente recibe urea

radioactiva a beber. La
ureasa producida por H.

pylori y en el C02 expirado

Usada para la deteccion en
el pasado o actual de
infeccién con H. Pylori, con
91% vy
especificada de 83%.

Sensibilidad

sensibilidad de

reducida en
individuos infectados con
HIV.

Sensibilidad de  90%,
especificidad de 95%. Es
usado en el seguimiento de

pacientes asintomaticos.

es detectado.

En afos recientes la citologia de la mucosa gastrica ha rendido buenos resultados, es
un método muy simple, barato, répido y efectivo, con alta sensibilidad y especificidad,;
brinda buenos resultados antes de que los pacientes salgan del cuarto de endoscopia. La
muestra puede ser obtenida mediante cepillado ¢ a través de la técnica de aplastamiento
(después de la toma de biopsia el espécimen es aplastado entre dos laminillas, las cuales
posteriormente son fijadas en formol al 10% para estudio histopatoldgico); este Gltimo
método no altera el resultado del diagnéstico histoldgico (5)

A gran aumento se observan células epiteliales, células inflamatorias y se identifica
el H. pylori curvilineo. Se gradifica como Grado 0 (si no se detecta H. pylori), Grado 1 (si
Grado 2 (se
microorganismos en la mayoria de los campos observados) y Grado 3 (H. pylori es visto

el microorganismo es visto esporadicamente), identifican muchos

agrupado en todos los campos examinados) (Figura 11). Se ha reportado que tiene buena

sensibilidad y especificidad cuando es comparado con el corte histopatoldgico.



Las caracteristicas endoscopicas son variables e incluyen desde la apariencia de
mucosa normal hasta mucosa géstrica eritematosa, erosionada, granular o nodular; la
nodularidad de la mucosa puede simular linfoma o carcinoma gastrico, y es usualmente
causada por hiperplasia linfoide florida. Pueden estar asociadas Ulceras gastricas o
duodenales; es esencial la comunicacion entre el endoscopista y el patdlogo, la informacion
endoscopica debe incluir una amplia narrativa o diagrama describiendo lesiones focales y
areas observadas anormales, e informacion clinica acerca de los medicamentos tomados por
los pacientes dentro de los 2 ultimos meses, particularmente antiinflamatorios no
esteroideos, inhibidores de la bomba de protones, y antiacidos no prescritos; cualquier otro

dato relevante de la historia clinica debe ser incluido (6).

El H. pylori cominmente coloniza tanto el antro como el cuerpo gastrico. En
infecciones graves el microorganismo se puede observar en biopsias de cardias. La
inflamacion es prominente en la mucosa gastrica superficial, caracterizada por intensa
inflamacion linfoplasmocitica mezclada con neutrdfilos (actividad), incluso formando
abscesos (Figura 4). Otras caracteristicas histologicas incluyen hiperplasia foveolar,
cambios regenerativos, erosion, hemorragia y foliculos linfoides (Figura 5). El organismo
es mas prominente en el moco gastrico sobre el epitelio superficial; puede ser visible con
hematoxilina y eosina, pero se pueden emplear otras tinciones especiales Giemsa, Warthin
starry, gentamicina, azul anciano, PAS para confirmar su presencia.

El sistema de Sydney para la clasificacion de gastritis enfatiza la importancia de combinar
informacion topogréafica, morfologica y etioldgica dentro de un esquema que proporciona

ayuda para realizar un adecuado diagnostico clinico (18).

Dicha clasificacion trata de enfatizar la distincion entre gastritis atrofica y no
atrofica. Los puntos mas relevantes de esta clasificacion son: sitio de toma de biopsia
(cuerpo, antro, cisura angularis); informacion de caracteristicas endoscopicas (félias,

Ulceras, pdlipos, masas, etc.); uso de tinciones especiales (Giemsa, warthin starry,



gentamicina, azul anciano, PAS); variables morfoldgicas principales, las cuales son
cuantificables (ausencia, leve, moderada y marcada): H. pylori, neutrofilos, inflamacion
cronica mononuclear, atrofia (multifocal o difusa), metaplasia intestinal (completa o
incompleta, multifocal o difusa); algunas otras variables secundarias son: dafio epitelial o
erosion, foliculos linfoides, hiperplasia foveolar, metaplasia seudopilérica, metaplasia
pancredtica (acinar) e hiperplasia de células enddcrinas.

Los diagndsticos diferenciales histologicos son: Linfoma de células B de la zona
marginal o tejido linfoide asociado a mucosa gastrica de bajo grado; condiciones asociadas
a gastritis activa focal como enfermedad de Crohn , erosion en gastritis quimica y gastritis
autoinmune (22).

El tratamiento con agentes antibacterianos y/o sales de bismuto, es eficaz para la
erradicacion de H. Pylori de la mucosa gastrica, produciendo una respuesta clinica
favorable. Existen esquemas de tratamiento para la infeccion por H. Pylori, siendo las dos
mas recomendadas: una con base a la triple accion (durante 2 semanas) de un nitroimidazol
(metronidazol o tinidazol), tetraciclina (6 amoxicilina) con bismuto coloidal; y el otro con
la triple combinacién (durante 1 semana) de un inhibidor de bomba de protones
(omeprazol) con claritromicina (6 azitromicina) y un nitroimidazol (amoxicilina). La
resistencia de H. Pylori a metronidazol ha emergido en todo el mundo y ahora constituye

un problema importante para la terapia (23).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La infeccién por H. Pylori es un problema de salud publica muy importante, sobre
todo en paises en vias de desarrollo. Por lo que es importante que se investigue la

frecuencia de esta infeccidn en nuestro pais.



OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de H. Pylori con pruebas invasivas en pacientes con
sintomatologia Ulcero-péptica, por medio de estudio histopatoldgicO y citopatolégico en

poblacion abierta en el Hospital general de México.

OBJETIVOS PARTICULARES

e Valorar especificidad y sensibilidad de la prueba histopatologica para la deteccion

de H. pylori, utilizando los criterios de la clasificacion de Sydney.

o Valorar especificidad y sensibilidad de la prueba de impronta para la deteccion de

H. pylori como prueba rapida.

e Medidas centrales de dispersion en pacientes del HGM con patologia del tubo
digestivo alto (gastritis, dispepsia, Ulcera péptica y cancer gastrico) que pudieran

estar asociadas a la presencia de H. pylori.

e Utilizar métodos estadisticos para valorar resultados entre las diversas pruebas

empleadas para deteccion de H. pylori.



DISENO EXPERIMENTAL

Lugar de realizacion.-
Unidad de endoscopia gastrointestinal, Servicio de Gastroenterologia del Hospital General
de México OD, SSA.,y Servicio de Patologia Quirargica del HGM.

Poblacion en estudio.-

Se incluyeron en el estudio los pacientes que acudieron a la Unidad de Endoscopia
Gastrointestinal del Hospital General de México OD SSA, en el periodo del 13 de Agosto
del 2007 al 30 de Noviembre del mismo afio y que se encuentran dentro de los siguientes

criterios:

Criterios de Inclusion
e Pacientes mayores de 18 afios.
e Presenten sintomatologia de trastorno géstrico.

e Que acepten participar en el estudio.

Criterios de Exclusion

e Pacientes que hayan ingerido medicamentos antiulcerosos 24 hrs. antes o para
erradicacion de H. Pylori con 7 dias previos al estudio.

e Pacientes con transtornos graves de la coagulacion.

e Pacientes con hemorragia activa de tubo digestivo alto.

¢ Infarto agudo al miocardio reciente.

¢ Insuficiencia respiratoria grave.

e Inestabilidad hemodinamica.

e Pacientes con valoracion ASA 11l o mayor.

e Pacientes que por su gravedad el estudio no aporte beneficios para su problema o

diagndstico.



Manejo del equipo de Endoscopia

Se haré una limpieza exhaustiva del endoscopio antes de su uso en cada estudio, proceso
que se lleva a cabo con jabon enziméatico y mantenimiento en inmersion dentro de una
solucién con Glutaraldehido al 2% durante 15 minutos, posteriormente se enjuaga con agua
estéril y, de igual forma, a los conductos se les practica un hisopado, la pinza de biopsia se
introduce en Glutaraldehido al 2% durante 15 minutos y se enjuaga con agua estéril. A
todos los pacientes se les tomaran de 5 a 8 biopsias del antro y cuerpo gastrico por medio

de una pinza estandar.

Diagnostico de la infeccion por Helicobacter pylori.-

Se realizara por medio de dos métodos:

a) Toma de muestra de biopsias gastricas: A cada paciente se le tomara de 5 a 8
biopsias de antro y cuerpo géastrico mediante procedimiento endoscopico y anestesia
local a nivel de orofaringe.

e Cuatro biopsias (dos de cuerpo y dos de antro) se fijaran en formol amortiguado
de 6 a 24 hrs. y se procederd a su inclusion en cépsulas por separado una para
Ccuerpo y otra para antro, se procesara el tejido para su inclusién en parafina y se
realizaran cortes representativos de 5 micras, que se tefiirdn con tincién de
Hematoxilina y Eosina y en algunos casos en el que el H. Pylori no sea
identificado con esta tension se realizara tincion de Giemsa. Todas las muestras

seran interpretadas por un solo patolégo.

b) Tincion de impronta: la impronta se fijara con metanol absoluto por 5 minutos y se

realizard la técnica de Gram para la observacion de bacilos curvilineos Gram negativos.

Analisis estadistico.-
Se realizara con el programa Epi-Info 6.04 (CDC, Atlanta, Ge) y SPSS Ver.13, para el

calculo de valores estadisticos correspondientes (medidas centrales y de dispersiéon)



ANALISIS DE RESULTADOS

La poblacion estudiada esta formada por 182 pacientes, cuyo rango de edad es de 15
a 87 afios. La media es 46.87 afios. Desviacion estandar 15.33 afios. La moda es de 42
afios. El grupo de edad de 31-40 afios es la presentacion mas frecuente. 128 pacientes
fueron mujeres (70.3%) y 54 fueron hombres (29.7%) (Gréfica 1).

La escolaridad maés frecuente fue primaria (41.0%), seguida por secundaria (33.0%),
profesional (9.0%), preparatoria (8.0%), sin estudios (8.0%) y carrera técnica (1.0%). Por lo
anterior los sintomas gastrointestinales fueron mas frecuentes en pacientes con nivel

cultural bajo (Grafica 2).

La ocupacion més frecuente documentada fue ama de casa (46.0%), comerciantes
(15.0%), profesionistas (10.0%), empleados (11.0%), estudiantes (3.0%), campesinos
(3.0%) vy jubilados (1.1%). Resulta interesante que las pacientes dedicadas a las labores

del hogar sean las més frecuentemente afectadas (Gréfica 3).

Los diagnosticos de envio a la consulta del servicio de gastroenterologia fueron:
enfermedad por reflujo gastroesofagico (40.0%), dispepsia (18.0%), sindrome ulceroso
(17.0%), céancer gastrico (9.0%), sangrado de tubo digestivo alto (6.0%), gastritis cronica
(6.0%), disfagia (2.0%), esofago de Barret (2.0%), gastritis hemorrédgica (0.3%) vy
enfermedad de Menetrier (0.3%) (Gréfica 4).

Los pacientes que reunieron los criterios de inclusion fueron sometidos a estudio
endoscopico emitiéndose como diagndsticos principales: hernia hiatal (35.0%), gastropatia
cronica (29%), esofagitis (8.0%), gastritis cronica atrofica (7.%), gastropatia erosiva
(7.0%), dlcera duodenal (4.0%), estenosis esofagica (4.0%), gastropatia reactiva (2.2%),
esofago de Barrett (2.0%), gastropatia cronica erosiva (1.0%) y duodenitis (1.0%) (Gréfica
5)



Los principales diagndsticos histopatologicos fueron (Tabla 1): Tanto en cuerpo
como en antro gastrico el diagnostico mas frecuente fue gastritis cronica leve asociada a H.
Pylori. Dicho microorganismo se encontré mas frecuentemente en antro, asociado a
gastritis cronica moderada (Figura 4). De acuerdo a lo reportado en la literatura H. Pylori
no se identifico en gastritis cronica folicular con actividad moderada y metaplasia intestinal
(Figura 9). En los casos que se report6 mucosa normal (cuerpo 23 pacientes de los cuales
22 fueron H. Pylori no se observo y un caso H. Pylori presente; antro 15 pacientes de los
cuales 14 casos no se observd H. Pylori y en un caso estuvo presente); Gastritis cronica
atrofica estuvo presente en 4 casos en antro, en un caso asociada a H. Pylori. La gastritis
superficial hemorragica se presento en 7 casos, uno de los casos relacionado a H. Pylori.
La hiperplasia de células parietales se presentd en un caso en cuerpo, asociada a H. Pylori.

En ninguna de las biopsias revisadas se identifico displasia o carcinoma.

De las 182 improntas de antro tomadas durante la endoscopia 97 fueron positivas
tanto en el reporte histopatologico como en la impronta y 66 fueron negativas en ambos
métodos diagndsticos, con lo que obtuvo una sensibilidad de 92.38% y especificidad de
85.71%; valor predictivo positivo 89.81%, valor predictivo negativo 89.19%; de las
improntas de antro gastrico 81 fueron positivas para ambos métodos y 79 fueron negativas
para los mismos; con lo que se obtuvo una sensibilidad de 89.01% y especificidad de
86.81%; el valor predictivo positivo fue 89.01% y valor predictivo negativo de 88.76%.
(Tabla 2).



DISCUSION

El H. Pylori es un microorganismo que coloniza la capa de moco que cubre el
epitelio gastrico y se asocia a varias patologias entre las que se incluye la gastritis crénica
principalmente; parece relacionarse con un bajo nivel socio econémico, en donde
prevalecen las pobres précticas de higiene; lo cual fue reproducible en el presente estudio.
Los estudios epidemiolégicos han mostrado que la dicha infeccion es considerada la

segunda causa de morbilidad en todo el mundo.

Se desconoce la via de transmision en el humano, pero se sabe que los pacientes
infectados cursan asintomaticos, por lo que para el correcto manejo de la patologia asociada
a H. Pylori los métodos diagnésticos deberan ser efectivos, los cuales se dividen en
métodos invasivos y no invasivos, entre los que se destacan la biopsia (estandar de oro),
cultivo y actualmente el uso de citologia, la cual se ha observado que da muy buenos

resultados, es simple, barata, rapida y efectiva.

Resulta interesante revisan la controversia entre los diferentes diagndésticos, tanto
clinicos, endoscopicos e histopatologicos. El principal diagndstico de envio a la consulta
de gastroenterologia fue enfermedad por reflujo gastroesofagico, que ya durante el estudio
endoscopico se modificd reportdndose hernia hiatal como diagnoéstico mas frecuente; y
finalmente el reporte histopatolégico mas frecuente fue gastritis cronica con actividad leve
asociada a H. Pylori.

Durante la revision histologica de las biopsias de cuerpo y antro se puso en préctica
la clasificacion de Sydney la cual es atil por la unificacion de criterios morfologicos, y la
reproducibilidad interobservadores; ademas de que la nomenclatura es clara para los

médicos endoscopistas.



CONCLUSIONES

La Infeccién con H. Pylori predispone a gastritis cronica que con la combinacion de
factores ambientales méas la respuesta inmune del huésped puede progresar a través de
atrofia, metaplasia y displasia previos al desarrollo de cancer, por lo que se considera un
importante factor de riesgo para cancer gastrico en varios estudios observacionales.
Algunos autores han demostrado previamente que una mayor inflamacion del cuerpo
gastrico en comparacion con el antro resulta en un mayor riesgo de desarrollo de
adenocarcinoma en estdmago distal, por lo que es imperativa la necesidad de una amplia
vigilancia endoscépica gastrica en individuos de 30 afios 0 mas y la erradicacion de rutina

de H. Pylori en pacientes con inflamacién crénica.

Actualmente el estudio citologico de la impronta tefiida con Gram u alguna otra
histoquimica descrita, ha dado buenos resultados antes de que los pacientes salgan del
cuarto de endoscopia, ademas de que la técnica de preparacion del extendido no dafia el
tejido para la correcta realizacion del estudio histopatologico, sumado a la alta sensibilidad
y especificidad que fue reproducible en este estudio lo hace un método diagndstico

atractivo para su uso rutinario durante la toma de biopsia endoscépicas.



ILUSTRACIONES

FIGURA 1 Gastritis cronica sin actividad, no se identifica H. Pylori.

FIGURA 2 Gastritis cronica sin actividad con metaplasia intestinal incompleta.



FIGURA 3 Gastritis cronica con actividad leve y metaplasia intestinal incompleta.

FIGURA 4 Gastritis cronica con actividad moderada, asociada a H. Pylori.



FIGURA 5 Gastritis cronica folicular sin actividad, asociada a H. Pylori

FIGURA 6 Gastritis cronica folicular con actividad leve, asociada a H. Pylori.



FIGURA 7 Gastritis cronica folicular con actividad moderada, asociada a H. Pylori.

FIGURA 8 Gastritis cronica folicular con actividad marcada, asociada a H. Pylori.



FIGURA 9 Gastritis cronica con actividad moderada y metaplasia intestinal incompleta, no

se identifica H. Pylori.

FIGURA 10 H. Pylori en la luz glandular con tincién Hematoxilina/Eosina.



FIGURA 11 Impronta con H. Pylori con tincion de Gram.
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ANEXOS:
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE DE PACIENTE

SITIO DE BIOPSIA ANTRO GASTRICO

CUERPO GASTRICO

HELICOBACTER PYLORI AUSENTE

LEVE

MODERADO

MARCADA

NEUTROFILOS AUSENTE

LEVE

MODERADO

MARCADA

MONONUCLEARES AUSENTE

LEVE

MODERADO

MARCADA

ATROFIA AUSENTE

LEVE

MODERADO

MARCADA

METAPLASIA INTESTINAL INCOMPLETA AUSENTE

LEVE

MODERADO

MARCADA

METAPLASIA INTESTINAL COMPLETA AUSENTE

LEVE

MODERADO

MARCADA

EROSION DE EPITELIO SUPERFICIAL PRESENTE

AUSENTE

FOLICULOS LINFOIDES PRESENTE

AUSENTE

HIPERPLASIA FOVEOLAR PRESENTE

AUSENTE

METAPLASIA SEUDOPILORICA PRESENTE

AUSENTE

METAPLASIA PANCREATICA PRESENTE

AUSENTE

HIPERPLASIA DE CELULAS ENDOCRINAS PRESENTE

AUSENTE

CAMBIOS POR REGENERACION PRESENTE
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