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RESUMEN

En Guatemala existen estudios sobre enfermedades pépticas, pero ain no se
realizan sobre la metaplasia intestinal en pacientes con gastritis cronica, a pesar que esta es
participe en la carcinogénesis del cancer gastrico, el cual ocupa el cuarto lugar entre las
neoplasias malignas mas frecuentes y la segunda causa mas importante de muertes en el
mundo por cancer.

Objetivo: Caracterizar la metaplasia intestinal en biopsias gastricas.

Metodologia: Estudio descriptivo, de 107 casos de pacientes entre 20 y 80 arios de
edad diagnosticados histolégicamente con gastritis cronica y metaplasia intestinal, de 930
sometidos a endoscopia y toma de biopsia por indicacién clinica en la seccion de
gastroenterologia del Hospital Roosevelt. EI material fue procesado y analizado en el
Departamento de patologia del mismo Hospital durante el periodo de enero a octubre del
2,010.

Resultados: La incidencia de metaplasia intestinal en pacientes con gastritis cronica
es de 11.5%, siendo la metaplasia intestinal incompleta el tipo mas frecuente con 90% de los
casos y su asociacion con displasia es baja 3%, mientras que la metaplasia de tipo completa
tiene una alta asociacion con 55%. La infeccién por Helicobacter Pylori esta presente en 57%
del total de casos.

Conclusiones: La metaplasia intestinal tiene una mayor asociacion con el sexo
femenino, portadores de Helicobacter Pylori y personas mayores de 60 afios estos ultimos
con alta incidencia de displasia, estadio anterior al cancer gastrico, condicion que los

pacientes menores de 40 afios de edad no presentan.

Palabras Clave: Metaplasia intestinal, Gastritis cronica, Helicobacter pylori, displasia.



I. INTRODUCCION

La metaplasia es definida como los cambios potencialmente reversibles, en la cual una
célula adulta ya sea de tipo epitelial o de tipo mesenquimal es sustituida por otra celula
adulta de un tipo diferente, con el fin de soportar mejor las condiciones adversas, la
metaplasia intestinal en seres humanos se refiere a un complejo proceso adaptativo de la
mucosa gastrica. La metaplasia intestinal tiene una progresion hacia cancer en 17% lo que le
confiere una participacién en la carcinogénesis del cancer gastrico, el cual ocupa el cuarto
lugar entre las neoplasias malignas mas frecuentes, con una incidencia para el afio 2002 de
18.8 y 18 x 100,000 habitantes para hombres y mujeres respectivamente, de igual manera
es la segunda causa mas importante de muertes en el mundo por cancer; teniendo tasas de
mortalidad de 14.4 y 6.4 x 100,000 habitantes para hombres y mujeres respectivamente.
(21, 28, 29, 30, 34)

En Guatemala una de las causas mas frecuentes de consulta a los servicios de emergencia
y consulta externa de los hospitales nacionales lo constituyen las enfermedades pepticas,
siendo la gastritis cronica la mas importante. Las caracteristicas de la metaplasia intestinal
en Guatemala y el Hospital Roosevelt es un dato que se desconoce, ya que no existe
evidencia cientifica, por la falta de estudios realizados sobre esta entidad, mientras que en
paises desarrollados existen numerosos estudios, los cuales evidencian una prevalencia de
metaplasia intestinal en biopsias gastricas estudiadas por diversas causas de 25%, siendo
la frecuencia de tipo completa 66% vy la de tipo incompleta 44%, de estos el 12% progresa a
Displasia Epitelial de bajo grado la cual tiene una incidencia asociada a carcinoma gastrico
en 10%. (5, 29, 34)

A pesar de que se han realizado estudios sobre gastritis cronica, aun no se realizan sobre
las caracteristicas de la metaplasia intestinal en pacientes con gastritis cronica, por lo que se
desconoce los datos acerca de la misma.

El objetivo de este estudio es caracterizar la metaplasia intestinal en biopsias gastricas, por
lo que se realizé un estudio descriptivo, con las biopsias gastricas ingresadas al
departamento de Patologia del Hospital Roosevelt, que presentaron algun tipo de metaplasia
intestinal durante el periodo de enero a octubre 2,010.

Al finalizar el estudio se logré determinar que la metaplasia intestinal tiene una incidencia de
11.5% en las biopsias gastricas, afectando principalmente a pacientes mayores de 60 afios,
es mas frecuente el tipo incompleto con una frecuencia de 90% siendo la menos comun la
de tipo completo con apenas 10%.



il. ANTECEDENTES

Se considera la Biopsia Gastrica y su estudio Histopatolégico como el patrén de oro para el
Diagnéstico y Clasificacién de Gastritis, debido a que de esto depende el manejo sistematico
del paciente y la relacién epidemiolégica potencial de la Gastritis y la Metaplasia Intestinal.

La Metaplasia Intestinal es considerada un estadio de la secuencia temporal de lesiones
histolégicas gradualmente inducidas por Helicobacter Pylori y su regresion después de la
erradicacion es controversial, es considerada como una lesiéon pre neoplasica y como un
paso intermedio hacia la carcinogénesis. Epidemiologicamente hay estudios que sugieren
que los pacientes con metaplasia intestinal aumentan el riego de desarrollar carcinoma
gastrico. La sub clasificacion del tipo Il aumenta el potencial de malignidad. (20, 32, 34)

Aun cuando las tasas de incidencia de cancer gastrico en el mundo muestran una tendencia
decreciente, este tumor ocupa el cuarto lugar entre las neoplasias malignas mas frecuentes y
es la segunda causa de muerte por cancer. A pesar de la disminucién de las tasas de
incidencia de esta enfermedad, el nimero absoluto de casos nuevos por afio continla en
aumento con aproximadamente 500.000 casos nuevos diagnosticados cada afio
(aproximadamente un 10% del total de tumores reportados). Esto es debido,
primordialmente, a que la poblacién cuenta con un mayor nimero de personas de edad
avanzada. En América Latina, las mas altas tasas de mortalidad se reportan en Costa Rica,
Ecuador y Chile; las mas bajas tasas son para México y Cuba. En los paises con alto riesgo,
la tasa de mortalidad para las mujeres habitualmente corresponde a la mitad de la tasa de la

poblaciéon masculina. (29)

La metaplasia intestinal se observa con frecuencia en sujetos normales de edad avanzada
que no padecen algln tipo de neoplasia, en quienes debido a su mal habito alimenticio han
producido degeneracion gastrica. La incidencia de la metaplasia intestinal en biopsias
gastricas estudiadas por diversas causas ha sido entre 23 y 25%, siendo la de tipo completo

mas frecuente en un 66% que la de tipo incompleto en un 12%.(5, 34)

Dadas las implicaciones de orden pronostico y terapéutico, resulta de vital importancia la
apropiada determinacion del tipo de metaplasia intestinal presente en una biopsia gastrica.
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La metaplasia intestinal ocurre primero en la mucosa de las glandulas piléricas a traves de la
curvatura menor y gradualmente se disemina al resto del estomago. La forma de

diseminacion de la metaplasia intestinal no es continua sino multicéntrica. (8,11)

La importancia del hallazgo de la metaplasia intestinal gastrica radica en que su presencia
constituye un marcador de gastritis crénica de larga data, situacion en la cual hay claro
incremento del riesgo de desarrollar carcinomas gastricos (8).

El paso por un estadio de gastritis crénica atréfica con metaplasia intestinal ha sido
demostrado por diferentes estudios epidemiolégicos de hecho, en las dos terceras partes de
las gastrectomias por cancer, se documenta la presencia en la vecindad del tumor de
severos cambios atroficos y metaplasicos. Sin embargo, hasta en una tercera parte de los
procesos inflamatorios crénicos o no tumorales, estos cambios aunque de menor severidad
también son reportados. A pesar de esto, se ha demostrado que los cambios displasicos
tienen asiento mas frecuentemente en terrenos de gastritis cronicas atréficas multifocales
con metaplasia intestinal de predominio incompleto y que estos cambios pueden ser un

precursor tumoral necesario.

La presencia de esta lesion puede servir para delimitar un grupo de pacientes con alto riesgo
de evolucién a cancer gastrico y los cuales, por ende, requieren de un seguimiento medico
estrecho con el animo de detectar los cambios neoplasicos en forma oportuna, lo cual
permite una marcada diferencia en el pronodstico generalmente pobre de los carcinomas
gastricos avanzados. (32)

El patologo debe informar el nuimero de muestras recibidas, las areas gastricas
representadas, la mucosa normal sin lesion, la presencia de gastritis con o sin actividad
aguda, la presencia o ausencia de Helicobacter Pylori (cantidad escasa, moderada o severa),
presencia o ausencia de atrofia (leve, moderada, severa), la presencia o ausencia de
Metaplasia Intestinal y su tipo: completa, incompleta y mixta, la presencia o ausencia de
Displasia y tipo (bajo grado, alto grado), la presencia de Cancer y su tipo: Adenocarcinoma

(intestinal, difuso, mixto, indeterminado y otros.(7,14)

En diferentes estudios se establecid que la gastritis cronica atréfica y sus cambios tienen un
papel importante en el desarrollo del cancer gastrico y que la progresion de las lesiones y la

cantidad de metaplasia hallada, incrementa en forma dramatica el riesgo de desarrollar



cancer. La Metaplasia Intestinal que involucra la curvatura menor desde el cardias hasta el
piloro se asocia con un mayor riesgo de Cancer Gastrico.

CARCINOGENESIS GASTRICA:

Una condicién pre neoplasica corresponde a un estado clinico asociado a un significativo
aumento del riesgo de desarrollo de un cancer, mientras que una lesiéon pre neoplasica
corresponde a una anormalidad histopatolégica en la que es mas probable que se desarrolle
un cancer. (29)

Por la diversidad de estudios realizados se considera que las lesiones metaplasicas deben
ser consideradas como lesiones pre cancerosas y que el carcinoma gastrico se origina en
una célula gastrica pluripotencial no neoplasica, sometida a un proceso inflamatorio cronico,
en la mayoria de los casos secundario a la infeccion por Helicobacter pylori, y que se

degenera hacia el tipo intestinal y origina el cancer (12, 30).

Pifiol y colaboradores explican que la metaplasia intestinal es generalmente considerada una
lesién precancerosa en la cascada de la carcinogénesis gastrica, pero la mayoria de autores
no aceptan que sea un indicador preciso de un futuro cancer, pero si de una gastritis cronica

atrofica de larga data, que podria evolucionar al cancer. (19)

Correa y colaboradores han caracterizado las multiples etapas y la cadena multifactorial de
eventos en el proceso carcinogénico gastrico para el carcinoma de tipo intestinal de Lauren.
Este modelo describe los eventos en la progresion del cancer gastrico de tipo intestinal. En
relacion a los factores asociados al desarrollo de lesiones pre neoplasicas gastricas, los
estudios epidemiolégicos y mas recientemente la caracterizacion de alteraciones genético-
moleculares muestran a la gastritis cronica atrofica y a la metaplasia intestinal como los
factores mas claramente relacionados a la génesis de los carcinomas gastricos diferenciados
o de tipo intestinal de Laurén. (29)

El modelo de carcinogénesis gastrica en multiples etapas considera una primera fase
caracterizada por una respuesta inflamatoria cronica activa producto de la infeccion por
Helicobacter Pylori, con infiltracién por tejido asociado a mucosas, neutréfilos, eosindfilos y
dano epitelial. El proceso inflamatorio y la respuesta inmune especifica se asocian a un

aumento de la proliferacion celular y también de la tasa de apoptosis. Posteriormente,
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aparecen trastornos del crecimiento y de la diferenciacién que darian origen a atrofia, a
metaplasia intestinal y a displasia epitelial o neoplasia intraepitelial gastrica, todas
consideradas lesiones pre neoplasicas en la via carcinogénica del cancer gastrico de tipo
intestinal. (8, 29, 32, 33)

Correa et al. Propone un modelo para el desarrollo de adenocarcinoma gastrico tipo
intestinal basado en estudios longitudinales; el modelo describe como la lesion progresa de
una gastritis cronica activa, luego pasa a una gastritis cronica atréfica y metaplasia intestinal
luego displasia y eventualmente cancer. (21)

La displasia es el siguiente paso en la cascada de carcinogénesis gastrica y de acuerdo con
la definicion de la Organizacion Mundial de la Salud se considera como neoplasia gastrica no
invasiva y entre mayor sea el grado de displasia mayor es el riesgo de cancer gastrico.
(30,35).

INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI:
Hasta finales del siglo XX los cientificos consideraron al estdmago como un ambiente hostil
para el crecimiento bacteriano; sin embargo, en 1975 se produce otro logro importante con el

descubrimiento de una bacteria Gram negativa en la mucosa de este érgano.

La infeccion humana por Helicobacter pylori fue descrita hace mas de un siglo, pero fue
ignorada por la literatura médica. Se obtuvieron cultivos de un microorganismo Gram
negativo, microaerdfilo, de forma espiral, proveniente de la mucosa gastrica; y estudiaron su
asociaciéon con la inflamacion del aparato gastrointestinal. El microorganismo cultivado fue
previamente incluido en el género Campylobacter, con el nombre de Campylobacter Pylori;
pero mas tarde se insert6 en el nuevo género Helicobacter pylori, después de este resultado
se produjo aislamiento, caracterizacién y cultivo, es la causa mas frecuente de gastritis
cronica en todo el mundo.

Es una bacteria ligeramente curva, con 4 a 6 flagelos envainados en sus polos, su tamafio
oscila de 0,5 a 1,0 um de ancho y 2,5 a 4,0 um de longitud, movil. Al microscopio 6ptico,
mediante coloraciones especiales se observa en forma de S simple o doble. Su medio
natural es la mucosa gastrica o las areas donde se ha producido metaplasia gastrica,

parcialmente protegida por el acido clorhidrico.



El Helicobacter pylori es una bacteria que habita en el estémago humano desde muy larga
data. Se ha encontrado en momias egipcias y peruanas, de hasta 3000 afios de antigliedad,

y probablemente se ha hospedado en el estomago humano desde 10 millones de afios. (8,9)

Todas las sociedades humanas tienen la bacteria. Las vias de transmisién se supone que
sea Unicamente de persona a persona, fecal-oral o a través de endoscopios contaminados.
En la via fecal-oral, la transmision puede ser indirecta al involucrar vehiculos como las heces
contaminadas o el agua. (10)

Teniendo en cuenta el gran niumero de personas infectadas en el mundo, resulta llamativo
gue un numero importante de otras permanezca sin infectarse. Las barreras de proteccién a
la infeccidn tanto intrinsecas (acidez gastrica elevada, buena nutricién), como extrinsecas
(condiciones higiénicas de la casa, personales y sociales), brindan una explicacion a este
fendmeno.

Puede inferirse que la declinacidén de la incidencia de gastroenteritis que ocurre cuando los
paises adquieren un mayor desarrollo socioecondmico contribuye a una disminucion de la
prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori. Todas estas evidencias acumuladas,
indican que la via fecal-oral y adicionalmente las gastro-oral, pudieran constituir las rutas

mas frecuentes de transmision de la infeccion. (10,11)

Estos conocimientos han revolucionado los conceptos fisiopatolégicos y terapeuticos de
enfermedades digestivas mas frecuentes y relevantes, y es causa directa de la gastritis

cronicas, un importante cofactor en la etiologia de las Ulceras pépticas.

Los factores de virulencia que permiten al Helicobacter Pylori penetrar y establecerse en un
medio tan hostil como la cavidad gastrica, juegan un papel importante en la patogenia de la
infeccién, que esta dado por su morfologia curvo espiral, que le permite colonizar la
superficie del estomago, otros se adhieren a la mucosa gastrica gracias a la presencia de los
flagelos que le permiten gran movilidad. La microaerofilia le facilita crecer en el interior de la
mucosa gastrica, donde la tensidn de oxigeno es baja y se encuentra apartado de los efectos
del pH bajo y de la respuesta celular del huésped. Esta bacteria segrega ciertas proteinas al
evadir o destruir las barreras primarias protectoras (epitelio o endotelio) y se adhiere a la

mucosa, produciendo dafio tisular y desencadenando una respuesta inflamatoria aguda con
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aumento del flujo sanguineo y de la permeabilidad vascular, migraciéon de leucocitos,
macréfagos y ademas participan mediadores quimicos, produce grandes cantidades de
ureasa, la cual al hidrolizar la urea neutraliza el acido del estémago en su entorno, lo que
garantiza la viabilidad y su poder de colonizacion por lo que se ubica en el espesor del moco
gastrico por encima de las células de la mucosa donde practicamente el pH es neutro,
mecanismo por el cual se protege aun mas del medio externo. Si esta respuesta no es
suficiente para eliminar la sustancia extrafia el proceso inflamatorio persiste y se produce la

inflamacion crénica (1, 14, 15, 16).

Con relacidon a la gastritis existen desde 1970 varias clasificaciones y la mas aceptada en la
actualidad es la de Sydney, Australia, 1991, reevaluada en 1996, donde se identific6 como
un aspecto importante la presencia o no en la mucosa gastrica del Helicobacter pylori con
tinciones de Giemsa y Warthin Starry. La morfologia de la gastritis crénica y su asociacion

con el microorganismo se ha reportado por varios autores.

La bacteria de Helicobacter Pyiori, re descubierta por Marshall y Warren a revolucionado el
panorama actual de la gastroenterologia, ya que es la causa mas frecuente de gastritis

cronica en todo el mundo.

La infeccion gastrica por Helicobacter Pylori es aceptada como un factor etiolégico para el
desarrollo del Carcinoma Gastrico, a pesar de esto es importante destacar que algunos
pacientes con gastritis por Helicobacter Pylori nunca desarrollan un cancer y hasta un 20%

de los pacientes con cancer gastrico son seronegativos para Helicobacter Pylori. (6, 29, 33)

Es muy importante al estudiar una Biopsia Gastrica definir el concepto de mucosa gastrica
normal, ya que la prevalencia de cambios inflamatorios es tan elevada que el patélogo esta
poco acostumbrado a observarla libre de infiltrados inflamatorios. En ocasiones discernir
entre una mucosa gastrica normal y otra con cambio minimo inflamatorio, puede resultar
complicado, se ha descrito en la literatura que en condiciones normales la mucosa gastrica
puede alojar en su lamina propia variable cantidad de histiocitos, linfocitos y células
plasmaticas e incluso pequefios agregados linfocitarios. A diferencia de la mucosa intestinal,
la mucosa gastrica normal sélo excepcionalmente incluiria foliculos linfoides, los cuales

constituyen un marcador de infeccién por Helicobacter Pylori. Se debe tener una muestra



representativa, la distribucion de la inflamacioén y de otras lesiones la cual es variable segun
la topografia como en el caso de la Metaplasia Intestinal. (Recomendaciones del Sistema
Sydney).

GASTRITIS CRONICA ATROFICA:

La atrofia de la mucosa gastrica se define como la perdida de unidades glandulares gastricas
propias. Microscépicamente se asocia frecuentemente a fibrosis del corion de la mucosa vy al
reemplazo del epitelio glandular y/o foveolar por epitelio de tipo intestinal. Pacientes con
gastritis cronica atrofica han mostrado un 12% de progresion a displasia epitelial de bajo
grado y una incidencia asociada de carcinoma gastrico de 10%. La prevalencia de gastritis
cronica atrofica en familiares de pacientes con carcinoma gastrico de tipo intestinal es alta
(40.0%) y alcanza el 10% en familiares de pacientes con carcinoma gastrico de tipo difuso.
(29)

La atrofia de la mucosa gastrica ha sido consistentemente asociada con infeccién por
Helicobacter pylori de larga evolucion, estimandose que aproximadamente 50% de los
pacientes infectados por Helicobacter pylori desarrollan una gastritis cronica atréfica. Estos
pacientes presentan también mayor riesgo de desarrollar Ulcera gastrica, displasia
epitelial y adenocarcinoma gastrico. Los pacientes Helicobacter pylori (+) que no evolucionan

a la atrofia de la mucosa muestran un mayor riesgo de ulcera duodenal. (9, 11, 29, 33)

METAPLASIA INTESTINAL:

La metaplasia intestinal del epitelio gastrico propio esta intimamente ligada a la atrofia del
epitelio gastrico. Tanto que hasta un 75% de las mucosas gastricas atroficas presentan
Metaplasia Intestinal y generalmente ambas lesiones son estudiadas en conjunto. Stolte y
colaboradores consideran que dada la alta frecuencia de Metaplasia Intestinal en la gastritis
cronica atréfica y que la Metaplasia Intestinal per se implica atrofia de la mucosa gastrica
(pérdida de unidades glandulares propias), esta alteracion seria frecuentemente previa o
contemporanea a la atrofia gastrica, planteando que de aceptarse la via carcinogénica del
carcinoma gastrico de tipo intestinal, la secuencia correcta debiese ser: metaplasia intestinal-
atrofia gastrica. (29)



Se debe realizar una evaluacién metéddica de la infeccion por H. Pylori y la presencia de
alteraciones en la mucosa a través de un mapeo en el estomago. Se deben tomar dos
biopsias del antro, una de la incisura angularis y dos del cuerpo. (8, 11, 15, 21)

La frecuencia de presentacion de la metaplasia intestinal en la Unién Gastro-esofagica es
importante ya que 1 de cada 5 pacientes con apariencia endoscépica normal tiene cambios
histologicos de Metaplasia Intestinal que a su vez se correlaciona de una manera directa con
un grupo etareo cuyo promedio de edad es de 60 afios. (16, 30)

Existen numerosas clasificaciones para Metaplasia Intestinal. Hay autores que distinguen
hasta 2y 3 tipos de Metaplasia Intestinal Completa en funcién de la proporcion de células

caliciformes y de enterocitos, asi como de la composicion de mucinas.

La Metaplasia Intestinal Completa es conocida también como Metaplasia Intestinal tipo I.
Dentro de la Metaplasia Intestinal Incompleta se han distinguido los tipos II y lll en
dependencia de la menor o mayor proporcion de celularidad inmadura, de la menor o mayor
distorsion arquitectural glandular y de la ausencia o presencia de secrecion de sulfomucinas

por parte de la celularidad columnar inmadura, respectivamente.

La nomenclatura de completa o incompleta, para las 2 variantes principales de Metaplasia
Intestinal procede de autores japoneses a principios de los afios 70 del pasado siglo y hacia
referencia al mayor o menor grado de semejanza de la dotacion enzimatica celular de la
poblacion metaplasica de ubicacién gastrica, respecto de la poblacion celular normal de la
mucosa intestinal. Posteriormente se propone la nomenclatura de Metaplasia Intestinal tipo.
Intestino Delgado y Metaplasia Intestinal tipo Colonico por la semejanza morfoldgica a uno u
otro tipo de mucosa. (12, 22)

Aunque el adjetivo de Metaplasia Intestinal de tipo Coldnico ha sido razonablemente criticado
para referirse a la Metaplasia Intestinal Incompleta, dado que la Metaplasia Intestinal

Completa con predominio de célula caliciforme se parece también a mucosa del colon.

El vocablo Metaplasia Colénica ha tenido éxito y el uso ha sancionado como sin6énimos a la
Metaplasia Intestinal de tipo Colonico con la Metaplasia Intestinal Incompleta. La Metaplasia
Intestinal tipo Il de Filipe, también denominada tipo llb la cual ha sido definida
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histoquimicamente, es un tipo de Metaplasia Intestinal Incompleta caracterizada por la
secrecion de sulfomucinas.(22, 35)

Histologicamente se entiende como Metaplasia a la sustitucion de un tipo diferenciado de
célula propio de un 6rgano por otro tipo celular, también diferenciado impropio de él. La
Metaplasia Intestinal de la mucosa gastrica es una de las formas mas frecuentes de
Metaplasia en el hombre y se define como la presencia de epitelio similar al de la mucosa
intestinal en la mucosa gastrica. Es un complejo proceso adaptativo de la mucosa gastrica
frecuentemente asociado a gastritis cronica atréfica. La inflamacion persistente o recidivante,
conduce a una pérdida de masa de celularidad principal y parietal gastrica (atrofia) y mas
tarde a un cambio en la expresion fenotipica de la celularidad de reserva que representan los
fendmenos de Metaplasia. En la metaplasia intestinal completa o de tipo intestino delgado,
las criptas glandulares tienden a ser rectas y estan cubiertas por células caliciformes y
absortivas maduras, con un borde en cepillo bien definido y celulas de Paneth en la base de
las criptas. Las células caliciformes producen sialomucinas y/o sulfomucinas, pero no hay

secrecion de sulfomucinas por parte de las células columnares. (2, 22, 27)

En la metaplasia intestinal incompleta o de tipo intestino grueso, las criptas suelen ser
tortuosas o ramificadas en su base, lo que le confiere un aspecto notorio de desorganizacion
de su arquitectura, ademas, hay pérdida del borde en cepillo y ausencia de células de
Paneth. En este tipo de metaplasia, las células caliciformes pueden secretar sialomucinas
y/o sulfomucinas, y las células columnares caracteristicamente secretan sulfomucinas. Es
decir, la diferencia basica, desde el punto de vista histoquimico, radica en la produccién o no
de las sulfomucinas por parte de estas células columnares, dependiendo del tipo de
metaplasia existente. (22, 27, 35)

La proliferacion celular en los cuellos glandulares es muy elevada ya que debe atender a la
demanda de renovacion de la célula foveolar, del epitelio glandular mucoso antral y del

epitelio glandular especializado.

Las células parietales y principales del epitelio especializado, precisan de una maduracion
mas prolongada y compleja, por lo que en ocasiones su pérdida no llega a ser totalmente
sustituida. (22)
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La sustitucion del epitelio lesionado (células parietales y principales), puede ser a expensas
de células mucosas de tipo antral (metaplasia antral o antro pilérica), enterocitos, células
caliciformes y de Paneth (Metaplasia Intestinal completa), o finalmente pueden participar
células con caracteristicas morfoloégicas y funcionales ambiguas entre la célula absortiva
intestinal de borde en cepillo y la caliciforme (células indeterminadas o inmaduras que

morfolégicamente definen la Metaplasia Intestinal Incompleta).

Desde el punto de vista morfolégico la metaplasia completa, tipo intestino delgado o tipo | es
la mas frecuente, tiene como rasgos distintivos enterocitos con borde absortivo y células de
Paneth (a menudo presentes). Las criptas glandulares son rectas y presentan una
arquitectura regular. (16,22)

La Metaplasia Incompleta Colonica o tipo Il usualmente carece de células de Paneth y
absortivas, morfolégicamente se caracteriza por la presencia de abundantes células
caliciformes y células columnares muco secretoras parecidas al epitelio superficial gastrico
denominadas células intermedias. (16, 22)

Se ha clasificado a la metaplasia intestinal de acuerdo a la histoquimica de las mucinas
formadas. La mucina es una glicoproteina de elevado peso molecular que se caracteriza por
poseer complejas cadenas de oligosacaridos unidos a la proteina por enlace O-glicosidicos.
Se ha observado que estas glicoproteinas se modifican estructural y funcionalmente como
respuesta a procesos inflamatorios o de degeneracién cancerosa, de acuerdo a las mucinas

formadas en la metaplasia intestinal, esta se clasifican en:

e La Metaplasia Completa o tipo | produce sialomucinas secretadas por células

caliciformes mientras que sus células columnares son no secretoras.

o La Metaplasia Incompleta tipo Il se subdividio en A cuando las células caliciformes
secretan sialomucinas y ocasionalmente sulfomucinas y las células columnares

secretan sialomucinas y/o mucinas neutras.

e Por el contrario en la Metaplasia incompleta tipo IIB o Il las células caliciformes
tambien secretan sialomucinas y/o sulfomucinas pero las células columnares
secretan predominantemente sulfomucinas.
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A partir del reconocimiento de estas variedades de metaplasia intestinal empezé a
demostrarse una estrecha asociacion entre la metaplasia intestinal incompleta, colénica, tipo
llb o Il y el adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal y su hallazgo en biopsias
endoscopicas empezd a ser propuesto como un importante factor para definir el seguimiento

de pacientes con mayor riesgo para el desarrollo de carcinoma.

Sin embargo, varios estudios han puesto en duda una asociacion tan estrecha entre estos
dos procesos y el valor de la identificacion de sulfomucinas para definir el seguimiento de

pacientes con riesgo aumentado para el desarrollo de cancer gastrico.

Los mayores valores encontrados en estudios de biopsias endoscépicas de la sensibilidad y
la especificidad de la metaplasia intestinal incompleta o tipo lIl como marcador para cancer
gastrico han sido del 36% y el 98% respectivamente, hecho que a juicio de los autores
permitiria considerar la metaplasia de tipo lll como una forma de displasia cuyo potencial no
se ha definido. Actualmente, se acepta que los diferentes tipos de metaplasia coexisten y
pueden evolucionar secuencialmente en un largo lapso de tiempo al tipo 1l y 1ll a partir del

tipo | el cual también puede revertir. (17, 22, 24)

Se considera que el mayor valor de la metaplasia intestinal como marcador para tamizaje de
cancer gastrico, esta relacionado con la extensién del proceso metaplasico en el tejido
examinado y se le da menor importancia para este proposito al tipo de metaplasia, dado que
su identificacion esta limitada por el muestreo realizado a partir de los estudios endoscépicos
y a la muy prolongada duracién del proceso patoldgico. Sin embargo, para algunos autores la
Unica condicion pre maligna que en estudios retrospectivos ha demostrado tener un valor

predictivo positivo es la displasia. (25,35)
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Dentro del proceso de carcinogénesis gastrica la Metaplasia Intestinal estaria relacionada
con el desarrollo de Adenocarcinoma de tipo Intestinal por ello una variedad del proceso se
considera una condicién pre maligna. Cuando la metaplasia intestinal presenta un fenotipo
colonico el riesgo de evolucion hacia un proceso maligno es mayor que cuando el fenotipo es

similar al del intestino delgado.

DISPLASIA

Entre los primeros investigadores que centraron su atencién en la Displasia Gastrica figura
Takeo Nagayo, quien a mediados del pasado siglo empez6 a estudiar la mucosa que
rodeaba los Carcinomas Gastricos, clasificando en 1971 las lesiones en 5 grados: ausencia

de atipia, atipia leve, atipia limite, probable cancer y Carcinoma Gastrico.

En histopatologia el término displasia era utilizado casi exclusivamente, en el sentido de
lesion pre cancerosa, para las lesiones del epitelio escamoso que precedian al carcinoma
epidermoide, principalmente de eséfago, cuello uterino, bronquio y laringe. Por este motivo,

en Japon durante mucho tiempo a la Displasia Gastrica se le denomind atipia.

En occidente, en 1975 Grudman es el primer investigador en utilizar el término displasia para
referirse al cambio histologico que precede inmediatamente a la aparicion del Carcinoma
Gastrico.

En 1978 durante la conferencia sobre Criterios Histologicos de las lesiones pre cancerosas
del estomago celebrada por la OMS en Londres en la cual participaron investigadores
japoneses como de occidente, se acordo la utilizacion del término displasia y se establecen
los criterios basados en atipia citolégica, anomalias en la diferenciacion y desorganizacién
arquitectural. La Displasia Gastrica qued¢ clasificada segun criterios cuantitativos en: leve,
moderada y severa.

En 1979 Cuello introduce criterios cualitativos y establece 2 niveles para cada uno de los 2
grandes grupos de Displasia: Displasia hiperplasica de bajo vy alto grado, Displasia
adenomatosa de bajo y alto grado. (3, 18)



La displasia gastrica, representa la lesion precursora de Carcinoma Gastrico mas proxima al
estadio de carcinoma intra mucoso o incluso al estadio de Carcinoma Gastrico invasor,

especialmente en el caso del patrén intestinal de Lauren.

La displasia epitelial gastrica o displasia epitelial corresponde a un proceso epitelial
neoplasico no invasor y forma parte de los Ultimos escalones de la cascada carcinogénica
gastrica. La displasia epitelial gastrica se puede desarrollar tanto en epitelio gastrico propio
como en epitelio gastrico metaplasico. La mayoria de los pacientes con displasia epitelial
gastrica son hombres entre la 5a. y 7a. década de la vida y generalmente se desarrolla en la
zona antral y angular relacionado a metaplasia intestinal; sin embargo, también se puede

originar en areas de mucosa histolégicamente normal. (29)

La displasia se puede originar en areas de mucosa histolégicamente normal. Puede ser
Plana o Poliploide (adenoma). Las displasias se graduan en displasia epitelial gastrica de
bajo grado y de alto grado de acuerdo a criterios arquitecturales y citologicos. La displasia
epitelial gastrica de alto grado también se denomina carcinoma in situ o carcinoma
intraepitelial. (29)

Los parametros que definen a los 3 criterios morfolégicos propuestos por la OMS son:

1.- ALTERACIONES CITOLOGICAS
2.- ANOMALIAS EN LA DIFERENCIACION
3.- DISTORSION DE LA ARQUITECTURA GLANDULAR

La Displasia Gastrica sobre mucosa con Metaplasia Intestinal es mas frecuente que la
Displasia Gastrica sobre epitelio no metaplasico, cuya principal caracteristica es el
reemplazo de la células diferenciadas que revisten las glandulas por otras células

indiferenciadas con variables grados de atipia citologica, pero sin distorsion arquitectural.
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ill. OBJETIVOS

3.1 GENERAL

3.1.1 Caracterizar la metaplasia intestinal en biopsias gastricas.

3.2 ESPECIFICOS

3.2.1 Determinar la incidencia de metaplasia intestinal en biopsias gastricas.

3.2.2 Especificar la region gastrica mas afectada por la metaplasia intestinal.

3.2.3 Definir que sexo es el mas afectado por los tipos de metaplasia intestinal.

3.2.4 Delimitar el tiempo de evolucion de la sintomatologia gastrica asociado con la

metaplasia intestinal.

3.2.5 Establecer si existe asociacidon entre antecedente familiar de cancer gastrico con

la presencia de metaplasia intestinal.

3.2.6 lIdentificar si existe asociacion entre enfermedades coexistentes y la metaplasia

intestinal.

3.2.7 Describir que tipo de metaplasia intestinal se encuentra asociada a displasia.

3.2.8 Determinar la presencia histoldgica de Helicobacter Pylori en ambos tipos de

metaplasia intestinal.
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IV. MATERIALES Y METODOS

4.1 Tipo de Estudio

Descriptivo, en el cual se hizo una caracterizacion histolégica de la metaplasia intestinal en

las biopsias de pacientes con gastritis crénica, que fueron ingresadas en el area de
diagnéstico del Departamento de Patologia del Hospital Roosevelt de enero a octubre 2,010

4.2 Poblacion y muestra

Biopsias gastricas que fueron ingresadas al area de diagnostico del Departamento de
Patologia del Hospital Roosevelt.

4.3 Seleccidn de los sujetos de estudio

En base a los datos obtenidos del afio 2008; donde se reportaron 109 biopsias gastricas con
metaplasia intestinal, se tomo como muestra la totalidad de las biopsias gastricas que

presentaron metaplasia intestinal durante el periodo de estudio.

4.4 Criterios de inclusion

e Se incluyeron todas las Biopsias Gastricas que fueron tomadas por Endoscopia en la
seccion de Gastroenterologia del Hospital de Dia por indicacion Clinica.

* Se incluyeron todas las Biopsias Gastricas realizadas por endoscopia en pacientes

de ambos sexos y comprendidos en un intervalo de edad de 20 a 80 afios

4.5 Criterios de exclusion

« No se incluyeron las Biopsias Gastricas que se encontraron en medios de fijacion

inadecuados (solucion salina y alcohol).

* No se incluyeron las Biopsias que presentaron mas de dos tipos de tejido en una
muestra.

¢ No se incluyeron las Biopsias Gastricas con material inadecuado o insuficiente para el
diagnostico Histopatolégico.

e No se incluyeron las biopsias gastricas que fueron referidas de otro centro de
atencioén a este Hospital.
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4.6 Definicién y operacionalizacion de las variables

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPODE | ESCALA | UNIDAD DE
CONCEPTUAL | OPERACIONAL | VARIABLE DE MEDIDA
MEDIDA
Clasificacion
de los hombres
Sexo 0 mujeres, M
teniendo en Masculino Cualitativa | Nominal F
cuenta Femenino
caracteristicas
anatomicas y
cromosomicas.
Edad de un
individuo
Edad expresada
como el Afos Cuantitativa | Numérica Afos
periodo de
tiempo que ha
pasado desde
el nacimiento.
Dato obtenido
Sitio anatémico durante la
Region de lugar de evaluacion Antro
Gastrica de origen de la microscopica de | Cualitativa | Nominal Cuerpo
toma de toma de la biopsia con la Fondo
biopsia biopsia tincién de
Hematoxilina-
Eosina
Antecedente Registro de
Familiar de cancer gastrico Si
Cancer entre los No Cualitativa | Nominal Si
Gastrico miembros de No
una familia.
Inhibidores
Administracion | Inhibidores de la de la bomba
Utilizacion previa de bomba de de protones
previa de medicamentos protones
Medicamentos | para alivio de Cualitativa | Nominal | Antagonistas
Gastricos sintomatologia | Antagonistas de de
gastrica receptores de receptores
H2 H2
Periodo de
tiempo que
Tiempo de transcurre
evolucién de | desde el inicio Aflos Cuantitativa | Numeérica Afos
sintomatologia | de sintomas
hasta el
momento de
consultar por
los mismos
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VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPODE | ESCALA | UNIDAD DE
CONCEPTUAL | OPERACIONAL | VARIABLE DE MEDIDA
MEDIDA
Existencia
Enfermedades | simultanea de Si, Cual Si, Cual
Coexistentes dos o mas No Cualitativa | Nominal No
enfermedades
Metaplasia El reemplazo
Intestinal de las células Completa
de la mucosa Incompleta Cualitativa | Nominal Completa
gastrica por Incompleta
células de tipo
intestinal
Metaplasia Metaplasia Dato obtenido
Intestinal intestinal  con durante la
Incompleta abundantes evaluacion
células microscopica de Presente
caliciformes vy | la biopsia con la | Cualitativa | Nominal Ausente
no tiene tincion de
presentes Hematoxilina-
celulas de Eosina
Paneth ni
enterocitos con
borde en
cepillo
Metaplasia Metaplasia Dato  obtenido
Intestinal intestinal  con | durante la
Completa escasas evaluacion Cualitativa | Nominal | Presente
células microscopica de Ausente
caliciformes vy | la biopsia con la
con presencia | tincion
de enterocitos | Hematoxilina-
con borde en | Eosina
cepillo y
células de
Paneth
Displasia Alteraciones Dato obtenido
citolégicas vy | durante la
estructurales evaluacion
donde varia la | microscopica de | Cualitativa | Nominal | Presente
forma, tamafo | la biopsia con la Ausente

y  orientacion
de las células
epiteliales.

tincién
hematoxilina-
eosina
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4.7 Instrumentos utilizados para la recoleccidn de datos.

Se disefio una boleta de recoleccion de datos, ya estructurada la cual consta con la
informacion que se deseo obtener de las biopsias gastricas, conteniendo los apartados
siguientes: sexo, edad, caracteristicas histologicas de la biopsia, presencia de Helicobacter

Pylori, etc. (ver Anexo No. 1).

4.8 Procesamiento y analisis de los datos

En base al instrumento de recoleccion de datos y con la totalidad de los mismos se ingresé
la informacion obtenida al programa Excel, en donde se utilizaron medidas de tendencia
central, graficas de columnas en tres dimensiones y tablas de 2X2 se tabularon y se dieron a
conocer los resultados obtenidos; de esta manera se obtuvo la informacién para la

discusion, analisis y conclusiones del estudio.

4.9 Aspectos éticos de la investigacion

Fueron solicitados los permisos pertinentes para obtener los datos de la Investigacion,
informando a las autoridades del Departamento de Patologia del Hospital Roosevelt, siendo
los datos personales obtenidos de cada biopsia gastrica de caracter confidencial y

Unicamente fueron utilizados para cumplir con los objetivos de la investigacion.

4.10 Recursos materiales y humanos

. Recursos materiales

Libro de registro de ingreso de piezas quirurgicas del Departamento de Patologia del

\

Hospital Roosevelt.

v

Tarjeta de solicitud de examen de patologia

Y

Microscopio

Laminillas

v

Computadora

v

‘Impresora

v

v

Internet

Y

Papel

) Recursos Humanos

S
i

Investigador

Asesor

Y

Revisor

\4
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V. RESULTADOS

Tabla No. 1
Edad y sexo de pacientes con gastritis cronica y tipo de metaplasia intestinal, estudiadas
durante el periodo de Enero — Octubre 2010

Edad Sexo Metaplasia Intestinal
Masculino Femenino Completa Incompleta

20 - 30 afios 4 5 0 9

31 - 40 afios 3 6 2 7

41 - 50 afos 3 8 2 9

51 — 60 afios 13 14 1 26

Mayor de 60 arios 19 32 6 45

Subtotal 42 65 11 96
Total 107 107

Fuente: Archivo de la Seccién de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccién de
datos.
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Tabla No. 2
Tiempo de evolucion de sintomatologia gastrica en pacientes con gastritis crénica y

metaplasia intestinal de tipo completa e incompleta, estudiadas durante el periodo de Enero

— Octubre 2010.
Tiempo de evolucion Metaplasia Intestinal Metaplasia Intestinal
Completa Incompleta

Menor de 1 afio 3 13
1- 3 afios 7 ' 83

4 — 5 afos 1
Mayor de 5 afios 0 0
Total 11 96

Fuente: Archivo de la Seccion de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccién de

datos.



Tabla No. 3

Exposicién a inhibidores de la bomba de protones y antagonistas de H2 en pacientes con

gastritis cronica y Metaplasia intestinal completa e incompleta, estudiadas durante el

periodo de Enero — Octubre 2010

Metaplasia Intestinal

Metaplasia Intestinal

Completa Incompleta
Inhibidores de la Bomba 11 96
de Protones
Antagonistas de los H2 0 0
Total 11 96

Fuente: Archivo de la Seccion de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccion de

datos.
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Enfermedades coexistentes a gastritis crénica y metaplasia intestinal de tipo completo e

Tabla No. 4

incompleto, estudiadas durante el periodo de Enero — Octubre 2010

Metaplasia Intestinal

Metaplasia Intestinal

Completa Incompleta

Enfermedades 0 5
Autoinmunes

Diabetes Mellitus 1 6

Hipertensidon Arterial 1 11

Diabetes e Hipertensién 6 52

arterial

Otras 1 8

Sin enfermedad 2 14
coexistente

Total 11 96

Fuente: Archivo de la Seccidon de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccion de

datos.
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Antecedente familiar de cancer gastrico asociado a pacientes con gastritis cronica y

Tabla No. 5

Metaplasia intestinal completa e incompleta, estudiadas durante el periodo de

Octubre 2010

Antecedente Familiar de

Metaplasia Intestinal

Metaplasia Intestinal

Cancer Gastrico Completa Incompleta
Si 1 9
No 10 87
Total 11 96

Fuente: Archivo de la Seccidn de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccion de

datos.
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Region gastrica de toma de biopsia en pacientes con gastritis cronica y Metaplasia intestinal

Tabla No. 6

completa e incompleta, estudiadas durante el periodo de Enero — Octubre 2010

Regidn gastrica de toma

Metaplasia Intestinal

Metaplasia Intestinal

de biopsia Completa Incompleta
Antro 9 58
Cuerpo 0 7
Fondo 2 31
Total 11 96

Fuente: Archivo de la Seccion de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccion de

datos.




Tabla No. 7
Edad y sexo de pacientes con gastritis cronica y Metaplasia intestinal incompleta asociado a
la infeccion por H. Pylori, estudiadas durante el periodo de Enero — Octubre 2010

SEXO Metaplasia intestinal incompleta
EDAD . . —
Masculino | Femenino | Con infeccion por H. Sin infeccion por H.
Pylori Pylori

20-30 afios 4 5 5 4
31- 40 afos 3 4 3 4
41- 50 afios 5 6 9 2
51- 60 afios 10 14 15 9
Mayores de 14 31 21 24

60 afios

Subtotal 36 60 53 43

Total 96 96

Fuente: Archivo de la Seccion de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccion de

datos
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Tabla No. 8
Edad y sexo de pacientes con gastritis crénica y Metaplasia intestinal incompleta asociado a
displasia, estudiadas durante el periodo de Enero — Octubre 2010

SEXO Metaplasia intestinal incompleta
EDAD B i
Masculino Femenino Con displasia Sin Displasia

20-30 afios 4 5 0 9
31-40 afios 3 4 0 7
41-50 afios 5 6 0 11
51-60 arfios 10 14 1 23
Mayores de 14 31 2 43

60 afos

Subtotal 36 60 3 93

Total 96 96

Fuente: Archivo de la Seccion de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccion de

datos.
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Tabla No. 9
Edad y sexo de pacientes con gastritis cronica y Metaplasia intestinal completa asociado a la
infeccién por H. Pylori, estudiadas durante el periodo de Enero — Octubre 2010

SEXO Metaplasia intestinal completa
EDAD . . . — — —
Masculino Femenino Con infeccién por H. | Sin infeccién por H.
Pylori Pylori
20 - 30 afios 0 0 0 0
31-40 afios 0 2 2 0
41-50 afos 0 2 1 1
51-60 afios 1 0
Mayores de 5 1 4
60 afos
Subtotal 6 5 8 3
Total 11 11

Fuente: Archivo de la Seccion de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccion de
datos.
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Tabla No. 10
Edad y sexo de pacientes con gastritis cronica y Metaplasia intestinal completa asociado a
displasia, estudiadas durante el periodo de Enero — Octubre 2010

SEXO Metaplasia intestinal completa
EDAD - . - . — .
Masculino Femenino Con displasia Sin Displasia
20 - 30 afios 0 0 0 0
31-40 afios 0 2 0 2
41-50 anos 0 2 1 1
51-60 afnos 1 0 0 1
Mayores de 60 5 1 1
afnos

Subtotal 6 5 6 5
Total 11 11 11

Fuente: Archivo de la Seccion de Patologia Hospital Roosevelt y Boleta de recoleccion de
datos.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Con el objetivo de caracterizar a la metaplasia intestinal se estudiaron 107 biopsias
con gastritis cronica y metaplasia intestinal de 930 sometidas a endoscopia por indicacion
clinica.

Del total de las biopsias con gastritis crénica y metaplasia intestinal la mayor
frecuencia se encuentra en pacientes femeninas con 61% lo cual es diferente a estudios
internacionales donde la frecuencia en relacion al sexo es similar (4, 28) y la incidencia
aumenta conforme aumenta la edad en ambos sexos, haciéndose mas evidente en los
mayores de 60 afos con 48%, mientras que los de edad media (personas entre 41 y 60
afos) estan afectados en 36% y el restante 16% para menores de 40 afios, esto apoyado
por estudios internacionales donde las personas mas afectadas son las mayores de 60
afios. (4, 18, 30) El tipo de metaplasia mas comun, es la de tipo incompleta con 90% de los
casos y el restante 10% corresponde a la de tipo completa esto sin importar el sexo ni la
edad de los pacientes, lo cual no corresponde con estudios de otros paises en donde la
metaplasia intestinal completa es la mas comun (17, 28, 34)

El tiempo de inicio de la sintomatologia gastrica y la presencia de metaplasia
intestinal tiene estrecha uniéon con el periodo entre 1 a 3 aflos, esto en ambos tipos de
metaplasia, la de tipo completo con 64% y la de tipo incompleto con 86%. El antro gastrico
es la regién gastrica asociada con mayor frecuencia a metaplasia intestinal con 63% en
ambos tipos.

En este estudio no se logré asociar los antecedentes familiares de cancer gastrico
con la metaplasia intestinal, aun siendo esta participe en la carcinogénesis del mismo. Sin
embargo hay enfermedades coexistentes asociadas con la misma siendo estas la diabetes
mellitus y la hipertension arterial.

La displasia es un hallazgo raro en los pacientes con metaplasia intestinal ya que solo
9 casos (8%) la presenta, se encuentra mas asociada a la metaplasia de tipo completo con 6
casos (67%) y los 3 casos restantes (33%) es de tipo incompleto, diferente a estudios
internacionales donde la metaplasia intestinal incompleta es considerada de alto riesgo por
estar mas asociada a displasia (18, 23). De la totalidad de pacientes con metaplasia
completa la mayoria presenta displasia (55%), no sucediendo lo mismo con los pacientes
con metaplasia de tipo incompleto ya que la mayoria carece de displasia (97%). El
porcentaje de displasia aumenta conforme lo hace la edad hecho que ha sido demostrado en
otros estudios. (29, 31)

30



La infeccion por Helicobacter pylori en pacientes con metaplasia intestinal es un
hallazgo frecuente ya que 57% de pacientes con gastritis cronica y metaplasia intestinal
padeceran esta infeccion, 73% asociado a la metaplasia de tipo completo y 55% asociado a
la metaplasia de tipo incompleto, esto lo han demostrado otros estudios donde Helicobacter
pylori tiene una fuerte asociacidén con la metaplasia intestinal (30, 31); En los dos tipos de
metaplasia intestinal el porcentaje aumenta después de los 40 afios como lo han
demostrado otros estudios que afirman que al aumentar la edad aumenta la incidencia de la
infeccion por Helicobacter pylori. (18, 30)

Por las caracteristicas presentadas de la metaplasia intestinal de tipo completo e
incompleto se recomienda al departamento de patologia el uso de tinciones especiales
como lo son el Aldehido fucsina de Gomori-Azul Alcian (GAF-AB) y Acido Peryédico de Schiff
(PAS) para facilitar la determinacidén del tipo de metaplasia intestinal en aquellos casos de
dificil distincion, al departamento de gastroenterologia tratar a todo paciente que presente
infeccion por Helicobacter Pylori diagnosticada histolégicamente y dar seguimiento de la
infeccion via endoscopica o con pruebas seroldgicas, asi como vigilar de manera estricta por
medio de endoscopias a pacientes mayores de 60 afios con enfermedades pépticas ya que
esta es la poblacién con mayor riesgo y por ultimo crear talleres informativos a través de
charlas programadas e impartidas por personal de salud dirigidas a pacientes con estas

entidades para que tengan un mejor entendimiento de las mismas.
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6.1 CONCLUSIONES

6.1.1 Caracteristicas de la metaplasia intestinal

La metaplasia intestinal tiene una incidencia de 11.5% en las biopsias gastricas, es mas
frecuente el tipo incompleto con una frecuencia de 90% siendo la menos comun la de
tipo completo con apenas 10%. No importando el tipo de metaplasia intestinal la
frecuencia aumenta conforme aumenta la edad teniendo la mayor prevalencia los
pacientes mayores de 60 afios con 48%, dato que lo confirman los pacientes jovenes
(edad entre 20 y 30 afios) ya que estos representan 8.21%; a su vez el sexo mas
afectado por la metaplasia intestinal de tipo incompleto es el sexo femenino con una
proporcion sobre el sexo masculino de 1.6:1, proporcién que cambia a 1.2:1 con la

metaplasia de tipo completo entre sexo masculino y femenino.

6.1.2 Asociacion con la infeccién por Helicobacter Pylori.

La metaplasia intestinal sin importar el tipo de metaplasia se encuentra asociada a con la
infeccion por Helicobacter pylori, la metaplasia intestinal de tipo completo tiene un
porcentaje de 73% y la de tipo incompleto 55% lo que hace que a esta infeccién un

hallazgo comun en los pacientes con gastritis crénica y metaplasia intestinal.

6.1.3 Asociacidén con displasia

La displasia una entidad que representa el estadio anterior al cancer gastrico es un
hallazgo poco frecuente en la metaplasia intestinal incompleta ya que solo 3%
presentaron displasia, contrario a lo que sucede con la metaplasia de tipo completo
donde la displasia es un hallazgo comuln ya que 55% de los pacientes presentaban
displasia un hecho que es realmente alarmante y que por esta razon son estos pacientes

a los que se les deberia de dar seguimiento clinico y endoscépico estricto.

6.1.4 Asociacion con otros factores

La metaplasia intestinal se encuentra asociada a un periodo relativamente
corto de sintomatologia gastrica, siendo este el periodo entre 1 y 3 afios de evolucion,
para el tipo completo 64% vy el tipo incompleto 86%, de igual manera tiene una fuerte
asociacion con el uso previo de inhibidores de la bomba de protones con incidencia del
100% para ambos tipos de metaplasia, situacion que se puede explicar con el hecho de

que la indicacidon en el departamento de Gastroenterologia del Hospital Roosevelt para
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realizar endoscopias es el fallo en el uso de inhibidores de bomba. Con respecto a la
asociacion con enfermedades coexistentes existe una alta relacidn entre la diabetes
mellitus y la hipertension arterial en ambos tipos de metaplasia intestinal, el tipo completo
con 55% y el incompleto 54%. La regidn gastrica donde hay mayor frecuencia de casos
es el antro, en el tipo completo con 82% y para el tipo incompleto 60%. Por ultimo no
existe evidencia de una asociaciéon entre antecedente de cancer familiar y metaplasia

intestinal.

33



6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Al departamento de Patologia

6.2.1.1 Implementar el uso de las tinciones Aldehido fucsina de Gomori-Azul
Alcian (GAF-AB) y Acido Peryddico de Schiff (PAS) para facilitar la determinacion
del tipo de metaplasia intestinal en aquellos casos de dificil distincion.

6.2.2 Al departamento de Gastroenterologia del Hospital de Dia

6.2.2.1 Tratar a todo paciente que presente infeccion por Helicobacter Pylori
diagnosticada histologicamente y dar seguimiento de la infeccion via

endoscopica o con pruebas serologicas.

6.2.2.2 Vigilar de manera estricta por medio de endoscopias a pacientes mayores

de 60 afios con enfermedades pépticas.

6.2.2.3 Crear talleres informativos a través de charlas programadas e impartidas
por personal de salud dirigidas a pacientes con estas entidades para que tengan

un mejor entendimiento de las mismas.
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Viil. ANEXOS
8.1 Anexo No. 1
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
Sexo del Paciente:
- Masculino: () - Femenino: ()
Edad:

Tiempo de evolucién de sintomatologia gastrica:

Exposiciéon a medicamentos:
- Inhibidores de la bomba de protones: () - Antagonistas de los H2: ()

Enfermedad coexistente:
- Si() - No () cual:

Antecedente familiar de cancer gastrico:
- Si () - No ()

Region Gastrica de toma de biopsia:
- Antro: () - Cuerpo: () - Fondo: ()

Presencia de metaplasia intestinal

- Presente: () - Ausente: ()

Tipo de metaplasia intestinal:

- Metaplasia intestinal completa: () - Metaplasia intestinal incompleta: ()

Metaplasia intestinal asociado a displasia:
- Sii() - No: ()
Tipo de metaplasia intestinal asociado a displasia:

- Metaplasia intestinal completa: () - Metaplasia intestinal incompleta: ()

Presencia de Helicobacter Pylori asociado a metaplasia intestinal:
- Presente: () - Ausente: ()
Tipo de metaplasia intestinal con presencia de Helicobacter Pylori:

- Metaplasia intestinal completa: () - Metaplasia intestinal incompleta: ()

40



PERMISO DE REPRODUCCION

El autor concede permiso para reproducir total o parciaimente y por cualquier medio la tesis
titulada: “CARACTERIZACION DE LA METAPLASIA INTESTINAL EN BIOPSIAS DE
PACIENTES CON GASTRITIS CRONICA” para propositos de consulta académica. Sin
embargo, quedan reservados los derechos de autor que confiere la ley, cuando sea cualquier
otro motivo diferente al que se sefiala lo que conduzca a su reproduccién o comercializacion

total o parcial.
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