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RTESUMEN:

Objetivo : Determinar la frecuencia del H. pylori en las biopsias gdstricas realizadas en el Departamento de
Patologia del Hospital Universitario 5an José de Popayéan, Cauca, Colombia.

Diiserio : Es un estudio descriptivo, de serie de casos, retrospectivo.

Poblacion y muestra : La muestra la constituyeron todas las biopsias, 499, entre los afios 1957 y 1991. Se excluye-
ron los casos en los cuales solo habia necrosis, los polipos, y a Ios que no se les encontraron los bloques de parafina
para realizar Ia coloracion de Giménez; cuando un paciente tenia mds de una biopsia se tomd aleatoriamente sélo
una de ellas. Para la tincion de las muestras se utilizaron las coloraciones de H&E y la de Giménez.

Mediciones: Se realizé una distribucién de frecuencias en cuanto a edad y sexo de los pacientes de los cuales
provenian las muestras histologicas. lambién se establecio la frecuencia de la patologia gastrica asociada, el
grado, la forma y la localizacion de la colonizacion de la mucosa gdstrica por la bacteria.

Kesultados : La frecuencia de H. pylori evaluada con tincion de Giménez fue de 71.7% [1.C. 95%(67.5-75.6)] y con
H&E76.4% [1.C 95% (72.3-80)]; de éstas tiltimas, 47 casos (33.3%) fueron negativas en la coloracion de Giménez;
118 biopsias fueron negativas en la coloracién de H&E, de las cuales 6.7% fueron positivas en la coloracion de
Giménez. El grupo etareo con colonizacion mds frecuente fue entre los 50y los 70 afios. Los hombres fueron mds
frecuentemente colonizados: 57.3% [1.C. 957% (51.9-62.4)]. Enel 79.97% se halla la bacteria en cantidad escasa, en el
15% enmoderada cantidad y en el 5% en cantidad abundante. Cuando la bacteria es escasa se localiza en la parte
baja de las foveolas en el 67.6% [1.C. 95% (62.4-72.4)], y en la parte alta de las foveolas y/o en el epitelio de la
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superficie en el 32.4% [1.C. 95% (27.6-37.6)]. La colonizacion de la mucosa gastrica ocurrio en parchesenel89.1% y
difusa en el 10.9% de los casos. Solo 6 de los 499 casos eran normales; el 12.6% presentaban gastritis cronica
superficial, se hallo gastritis cronica atrofica en el 70.6% la cual estaba asociada a meta plasia intestinal en el
42.3% de los casos. La displasia se presenté en el 0.6% (3 casos); en el 15% (75 casos) de las biopsias se diagnostico
carcinoma, siendo de tipo intestinal en el 60% con un42.2% de H. pylori asociado [1.C.95% (28-57.8)]; el carcinoma
difuso se presento en el 40%, asociado a H. pylori en el 50% de los casos [1.C. 95% (31.7-68.3) ). La presencia del H
pylori en las biopsias gdstricas fue mayor cuando habia patologia no tumoral (71.7%). La gastritis estaba asociada
a todos los casos de carcinoma siendo atréfica en el 88% y con metaplasia intestinal en el 54.7%(41/75); hubo
metaplasia intestinal en el 60% [1.C. 95%(44.4-73.9)] de los casos de carcinoma intestinal y en el 46.7 % [1.C 95%
(28.8-65.4)] en el carcinoma de tipo difuso.

Conclusiones : Los resultados indican una frecuencia alta de infeccion por H. pylori y gastritis en los pacientes que
consultaron al Hospital Universitario San José de Popayén. La patologia asociada mds frecuente fue la gastritis
crénica atréfica. La concordancia entre las coloraciones de las biopsias con Giménez y H&E fue alta. Seria de interés
realizar un estudio para observar las caracteristicas operativas de la coloracion de H&E en las infecciones gastricas

por H. pylori.

En 1982 en Australia, Marshall y Warren cultivaron
biopsias géstricas y obtuvieron una bacteria espiral, el
Helicobacter pylori (H. pylori)'. Los estudios en los
cuatro continentes sugieren que esta bacteria es ubi-
cua aunque hay diferencias en los patrones de coloni-
zacién entre las regiones posiblemente reflejo de las
condiciones de vida2 Su presencia esta generalmente
asociada a gastritis. Elmodo de transmisién no es cla-
ro pero los datos epidemioldgicos sugieren una trans-
mision oral-oral y fecal-oral, aunque su presencia en
la boca parece ser transitoria y secundaria a reflujo
gastroesofégico®. Una fuente conocida de transmision
es el endoscopio contaminado lo cual se puede mini-
mizar con una buena limpieza*. Los mecanismos por
los cuales la bacteria es patégena no son bien entendi-
dos por ahora®.

Uno de los ultimos avances en el conocimiento micro-
biologico del H. pilory ha sido la publicacién de su
secuencia gendmica completa®. El microorganismo no
es invasivo y estimula una respuesta inflamatoria ac-
tiva’. Se diagnostica por cultivo de las biopsias
gastricas, en las mismas con coloraciones de rutina,
hematoxilina y eosina (H&E) y por coloraciones espe-
ciales como la de Giménez®. Las coloraciones de exten-
didos de material obtenido por cepillado e impronta,
el test de ureasa, la serologia, son también otros me-
dios de diagnéstico®.

La identificacién histolégica del H. pylori en las
biopsias géstricas tiene una alta sensibilidad cuando
se compara con la positividad de los cultivos'. La co-
loracién de Giménez es rapida, confiable y econdmi-
ca''. Con H&E se necesita paciencia en la bisqueda de

la bacteria y experiencia para su interpretacién pero al
no hacer una coloracién adicional se reduce el costo y
se ahorra el tiempo del histotécnologo. Atn mas im-
portante, el paciente no debe esperar un dia mas para
los resultados. Otra de las ventajas de detectar el H.
pylori en las coloraciones de rutina es la posibilidad
de evaluar el tejido con respecto a la patologia presen-
te lo que no es posible con la coloracién especial .

MATERIALES Y METODOS

El presente es un estudio descriptivo, de serie de ca-
sos, retrospectivo realizado en el departamento de Pa-
tologia del Hospital Universitario San José de Popayan,
Cauca, Colombia. Del archivo del departamento, se
seleccionaron e incluyeron todas las biopsias gastricas
realizadas entre 1987 y 1991, cualquiera hubiese sido
la razén de su toma y cualquiera hubiese sido el nu-
mero de fragmentos de tejidos obtenidos durante el
procedimiento. Se tomaron los datos en estos anos
porque en esa época ya se diagnosticaba el H. pylori
en las biopsias géastricas pero su tratamiento no se con-
sideraba rutinario porque no habia un consenso me-
dico suficiente y no todas las entidades prestadoras
de salud de esa época tenian el tratamiento dentro sus
programas terapéuticos.

La muestra la conformaron 499 casos; se excluyeron
aquellos en los que solo habfa necrosis, los poliposy a
los que no se les encontraron los bloques de parafina
para realizar la coloracion de Giménez. Cuando un
mismo paciente tenfa més de una biopsia gastrica, en
forma aleatoria se seleccioné s6lo una de ellas. De los
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protocolos del Departamento de Patologia se obtuvie-
ron los datos de sexo y edad.

El diagnéstico histopatologico se realizo en tejidos in-
cluidos en parafina y cortados a 5 micras, utilizando
las tinciones histégicas de Giménez” y de
Hematoxilina y eosina’®. Para clasificar las lesiones
asociadas a la colonizacion por H. pylori, se emplea-
ron los criterios descritos por Whitehead'*y Lauren'.
La evaluacién de la colonizacién por H. pylori se de-
termind en una escala ordinal en el campo de 40X:
escasa hasta 15 bacterias, moderada entre 15y 25 bac-
terias y abundante mas de 25 bacterias. Se determind
la localizacién del microorganismo en la mucosa cuan-
do era escaso asi :

- Suprayacente al epitelio superficial

- Adyacente al epitelio foveolar alto : enla mitad supe-
rior de las foveolas.

- Adyacente al epitelio foveolar bajo: En la mitad infe-
rior de las foveolas.

La forma de colonizacion se determiné en parches cuan-
do habfa campos microscopicos sin la bacteria, y difu-
sa -nando campos continuos tenian H. pylori.

forma y la localizacion de la colonizacion de la mu-
cosa gastrica por la bacteria. Para el andlisis se em-
plearon los paquetes estadisticos Epinfo version
6.04by Epidat 2.1

RESULTADOS

La frecuencia de H. pylori evaluada con tincion de
Giménez fue de 71.7% [1.C. 95% (67.5-75.6)] y con H&E
76.4%. [1.C. 95%(72.3-80)], de éstas tltimas, 47 casos
33.3%, fueron negativas en Giménez. 118 biopsias fue-
ron negativas enla coloracion de H&E, de éstas el 6.7%
fueron positivas en la coloracion de Giménez.

Elrango de edad de los pacientes fue de 1 a 86 afios. El
grupo etdreo mas frecuentemente colonizado por H.
pylori fue entre los 50 y los 70 afios.

La distribucién de la colonizacién de la mucosa
géstrica por H. pylori en la coloracion de Giménez se-
gun el sexo fue significativa, en hombres el 57.3% [1.C.
95%(51.9-62.4)] y en mujeres el 42.7% [L.C. 95% (37.6-
48.1)]. No se hallé H. pylorien el 56.7% de los pacien-
tes de sexo masculino y en el 43.3% de los pacientes de
sexo femenino. (Tabla 1).

Sexo Masculino Femenino Total
Presencia del H. 205 57.3% 153 42.7 % 358 (100%)
nylori
Ausencia del H. 80 56.7% 61 43.3% 141 (100%)
pylori

Tabla 1. Frecuencia del hallazgo de Helicobacter pylori por sexo en 499 biopsias del Hospital San José, coloracion de

Gimeénez. Popayan, Cauca, Colombia 1987-1991.

Se realizé una distribucion de frecuencias en cuanto a
edad y sexo de los pacientes de los cuales provenian
las muestras histologicas. También se establecio la fre-
cuencia de la patologia géstrica asociada, el grado, la

En el 79.9% (286 casos) se halla la bacteria en
cantidad escasa, en el 15% (54 casos) en modera-
da cantidad y fue abundante en el 5% (18 casos).
Tabla 2.

Cantidad No. H. pylori. Yo
Escasa 286 79.9
Moderada 54 15
Abundante 18 S
Total 358 99.9

Tabla 2. Cantidad de Helicobacter pylori en las biopsias gastricas. Coloracion de Giménez. Hospital Univer-

sitario San José de Popayén, Cauca, Colombia. 1987-1991
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Cuando la bacteria es escasa se localiza en la parte
baja de las foveolas en el 67.6% 1.C. 95% (62.4-72.4) y
en la parte alta de las foveolas y/ o epitelio de la super-
ficie en el 32.4% [I.C. 95% (27.6-37-6)] lo cual es
estadisticamente significativo. Tabla 3

cuando en éstas se hallaba carcinoma, 45.3%, lo cual
fue significativo estadisticamente [[.C.95% (67.5-75.6)]
y [LC.95%(33.9-57.2)], respectivamente. (Tabla 5).

La gastritis estaba asociada a todos los casos de carcino-

Localizacion No. %o
Parte baja de la foveola 242 67.6
‘Parte alta de la foveola y/o 116 324
epitelio de la superficie.
Total 358 100

Tabla 3. Localizacion del Helicobacter pylori en las biopsias géstricas coloreadas con Giménez cuando la cantidad
era escasa. Hospital Universitario San José de Popayén, Cauca, Colombia. 1987-1991. .

La colonizacion de la mucosa gastrica por el H. pylori
fue en parches en el 89.1% y difusa en el 10.9%.

Sélo 6 de las 499 biopsias (1.2%) fueron normales. En
cuanto a la patologia géstrica asociada se encontro
gastritis cronica superficial en el 12.6% (63 casos), gas-
tritis crénica atréfica en el 70.6%, y estos pacientes con
atrofia, 42.3% presentaron ademas metaplasia intesti-
nal. La displasia se documento tinicamente en €l 0.6%;
en el 15% de las biopsias se diagnosticé carcinoma.
(Tabla 4)

ma siendo atrofica en el 88% y con metaplasia intestinal
enel 54.7%; hubo metaplasia intestinal en el 60% (L.C.95%
44.4-73.9) de los casos de carcinoma intestinal y en el
46.7%(1.C. 95% (28.8-65.4) en el carcinoma de tipo difuso.

DISCUSION

La frecuencia de H. pylori evaluada con la tincién
histolégica de Giménez fue 71.7%, es cercana a la ob-
servada en los paises subdesarrollados, es decir, el 80%,

Patologia asociada No. %
Normal 6 1.20
Gastritis cronica superficial 63 12.6
Gastritis cronica atrofica.

Con metaplasia intestinal 211 42.3
Sin metaplasia intestinal 141 28.3
Displasia 3 0.6
Carcinoma I 45 15

Carcinoma D 30

Total 499 100

Tabla 4. Patologia gastrica asociada a la presencia del H. pylori en las biopsias gastricas. Coloracion
Hematoxilina y Eosina. Hospital Universitario San José de Popayan, Cauca, Colombia. 1987-1991.

El carcinoma fue de tipo intestinal en el 60% [(1.C. 95%
(48-70.9)] y difuso en el 40% [1.C.95% (29.1-52)]. El car-
cinoma de tipo intestinal estuvo asociado al H. pylori
enel42.2% [(1.C. 95% (28-57.8)] de H. pylori; el carcino-
ma difuso se asoci6 en el 50% [(1.C. 95%(31.7-68.3)]. La
presencia del H. pylori en las biopsias géstricas fue
mayor cuando habia patologia no tumoral, 71.7% que

mientras que en los paises desarrollados es del 40%'*"".

Correa y cols'® encontraron en las otras ciudades prin-
cipales del suroccidente colombiano, Cali y Pasto el
93% y 63% de los pacientes estudiados estaban infec-
tados por H. pylori. Popayan, la otra capital de la re-
gién, sitio del presente estudio, se encuentra entre las
dos anteriores ciudades.



14

Rev. Fac. Cienc. Satun. Univ. Cauca
Vo 2 No.l Marzo 2000

Presencia del H. Ausencia del H. Total
pylori pylori
Carcinoma de tipo 19 (42.2%) 26 (57.8%) 45 (100%)
intestinal
Carcinoma de tipo 15 (30%) 15 (30%) 30 (100%)
difuso
Total 34(45.3%) 41(54.7%) 75(100%)

Tabla 5. Presencia del Helicobacter pylori en las biopsias gastricas con carcinoma Coloracion de Giménez
en el Hospital Universitario San José de Popayén, Cauca Colombia

La concordancia entre las dos coloraciones utilizadas
fuealta, 71.7% fueron positivas para H. pylorienla colo-
racién de Giménez y 76.4% en la coloraciéon de H&E. El
33.3% de las biopsias positivas en la coloracién de H&E
fueron negativas en la coloracion de Giménez, en dos de
estos casos se habia observado la bacteria en abundante
cantidad, mientras que en los demads escasa. 118 biopsias
fueron negativas en la coloracion de H&E, de éstas el
6.7% fueron positivas para H. pylori en la coloracion de
Giménez, en una sola biopsia se observé la bacteria en
abundante cantidad y en las demas escasa.

En los casos en los cuales la bacteria se observo en H&E
y no erla coloracién de Giménez, el hecho se puede atri-
buir a las bacterias contaminantes, ya que se observa so-
bre . ! tejido en areas no descritas en la literatura o en
zonas muy alejadas del mismo. En estos casos general-
mente, los bacilos estan presentes en cantidad abundan-
te, son rectos y mucho de ellos cocoides o en diplococos.
En la coloracién de Giménez se tifien bien pero en areas
son de color magenta palido (destefiidos). Una observa-
cién adicional a favor de la contaminacion es el hecho
que se ven bacterias con iguales caracteristicas tanto en
la H&E como en el Giménez, en portaobjetos sin tejido
pero sometidos a igual proceso como si lo tuvieran; po-
dria ser que el origen de la contaminaci6n es el bafio de
Maria sobre el que se colocan los cortes para ser recogi-
dos en la placa.

Otra posible razon para que no se halle H. pylori en la
coloracion de Giménez cuando este es diagnosticado en
H&E es porque en los nuevos cortes no aparece la bacte-
ria por su distribucién en parches, mas si se tiene en
cuenta que el grosor del tejido es de cinco micras y el dela
bacteria hasta de una micra; pero esto seria ocasional,
porque en ambas coloraciones la frecuencia con laque se
detecta la bacteria es alta. Si se tiene en cuenta que en 45
delos 47 casos positivos con H&E pero negativos para la

coloracién de Giménez, la bacteria era escasa, existe la
posibilidad que sea una falta de experiencia enla identi-
ficacion, pues en la coloracién de rutina es mucho mas
dificil reconocer la bacteria.

En cuanto a los 24 casos negativos en la coloracion de
rutina y positivos en la coloracion de Giménez es posible
que, en los nuevos cortes realizados al hacer la colora-
cién especial, aparezca un fragmento que no halla salido
en el corte inicial y por la distribucién caracteristica en
parches de la bacteria si se observe en éste. También in-
fluirfa, como se menciond, la dificultad técnica paraiden-
tificar la bacteria en la coloraciéon de rutina, ya que de los
24 casos, 23 presentaban la bacteria muy escasa en la
coloracién de Giménez. Ademas, en la coloracién de ru-
tina la bacteria se colorea relativamente débilmente, y si
esta en el moco podria no verse. Se observé durante la
revisién que aunque estén en una misma placa, los cor-
tes en H&E pueden tefiirse unos mejor que otros y por
ello la busqueda de la bacteria se facilita si en forma rapi-
day con lupa (menor aumento) escogemos el corte mejor
contrastado.

Al detectar las bacterias contaminantes y adquirir expe-
riencia en la lectura de placas se puede aumentar la sen-
sibilidad al reducir los falsos positivos. Es de esperar que
los falsos negativos se reduzcan con la experiencia y se

- logre identificar mejor la presencia del H. pylori en la

coloracién de rutina con el consiguiente aumento de la
sensibilidad.

El grupo de edad mas frecuente es entre los 50 y los 70
afos. Enun pais subdesarrollado se espera una frecuen-
cia mas alta en los nifios. Los reportes indican que en
estos lugares se encuentra hasta en el 80% de nifios in-
fectados'®; en Colombia no existen datos confiables al
respecto porque la endoscopia se limita casi exclusiva-
mente a la poblacion adulta.
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La frecuencia de la colonizacién mucosa gastrica por
H. pylori fue mayor en hombres que en mujeres, o cual
esta de acuerdo con la literatura. Es sugerente el hecho
que también por qué el carcinoma géstrico es mas fre-
cuente en el sexo masculino®. Es de anotar que la Agen-
cia Internacional para la Investigacion del Cancer Gés-
trico en (Lyon) declar6 (en septiembre de 1995) al H.
pylori como un carcinégeno bioldgico, analogo al virus
de la hepatitis B*.

El 79.9% de las biopsias positivas con la tincién de
Giménez, tenfan H. pylori en cantidad escasa, lo cual
hace en parte, que su busqueda sea dispendiosa. Cuan-
do esto ocurria se hallé la bacteria principalmente en la
parte baja de las foveolas, lo cual puede constituirse en
un dato de ayuda en la busqueda histologica.

En la gran mayoria de las ocasiones la bacteria se distri-
buye en parches lo cual se ha relacionado con el hecho
de que a medida que causan dafio en el epitelio éste se
convierte en inhdspito. A pesar de distribuirse en par-
ches, la presencia de la bacteria se diagnostico en el
71.7%.

S6lo 1.2% de las biopsias analizadas fueron normales
para patologia géstrica; la presencia de la bacteria en la
mucosa gastrica normal es poco frecuente y asi se ha
descrito®.

La mayoria tuvo lesiones asociadas a la colonizacion
por H. pylori. Se encontr6 gastritis crénica atrofica en
un porcentaje alto, 70.6%, y en estos pacientes con atro-
fia, e142.3% presentaron ademds metaplasia intestinal;
es posible que se sobrediagnostique la gastritis cronica
atréfica leve o si este porcentaje es real tendriamos en
nuestro medio esta patologia gastrica en nimero alar-
mante; en los afos en que se tomaron las biopsias para
el estudio los pacientes que consultaban al Hospital
Universitario San José eran, como es en parte hoy en
dia, de clase socioeconémica baja y con un nivel cultu-
ral bajo lo cual se traduce en una consulta tardia, este
hecho podria explicar los elevados porcentajes de gas-
tritis con atrofia en este estudio.

Se documents la displasia gastrica Gnicamente en el
0.6%. Es una lesion poco frecuente, se diagnostica sola-
mente aproximadamente en el 1% de las biopsias
gastricas y probablemente en un porcentaje mucho me-
nor en los paises de riesgo bajo para carcinoma®.

Se debe tener en cuenta que es una lesion precursora del
carcinoma gastrico de tipo intestinal®. El carcinoma se

hall6 en el 15%; el 60% era carcinoma de tipo intestinal;
el 40% lo era de tipo difuso lo cual coincide con lo repor-
tado en la literatura pues se considera que en las areas
endémicas, prevalece el carcinoma de tipo intestinal®.

En este estudio el hallazgo de la bacteria fue similar
tanto en el carcinoma de tipo intestinal (42.2%) como en
el carcinoma difuso (50%). Se ha informado previamen-
te que la infeccion por H. pylori esta asociada con am-
bos tipos de carcinoma®. La infeccién por H. pylori au-
menta el riesgo para ambos tipos de carcinoma gastrico
en 3 a 6 veces; hay que tener en cuenta que la asociacion
H. pylori y cancer podria comprobarse de una manera
mas vélida por serologia ya que ésta evalda la presen-
cia de la bacteria en todo el estomago, y ademas permite
obviar el hecho que los pacientes se hallan negativizado
por la ingestion de antibi6ticos ya que los anticuerpos
desaparecen entre 6 y 9 meses con tratamiento”.

En el 45.3% de las biopsias con carcinoma se hall6 H.
pylori en la mucosa no tumoral lo cual es significativo
estadisticamente si se asocia con la frecuencia del mi-
croorganismo, 71.7%, hallazgo que se debe a que la bac-
teria no coloniza el epitelio neoplésico”.

La gastritis estaba asociada a todos los casos de carcino-
ma siendo atréfica en el 88% y con metaplasia intestinal
en 54.7%; la presencia de la metaplasia intestinal se
correlaciona méas con el carcinoma de tipo intestinal que
conel difuso 60% y 46.7 %, respectivamente, pero esto no
fue estadisticamente significativo. Este hallazgo no esta
deacuerdo con la literatura® pero el disefio de este traba-
jo no permite hacer afirmaciones al respecto.

Es de anotar que segin Weeb y col, los pacientes con H.
pylori con la cepa Cag-A tienen un riesgo mayor de de-
sarrollar cancer gastrico que los pacientes colonizados
por H. pylori Cag-A negativo®.

Llama la atencion el que no se encontré ningtin linfoma
ya que se postula que la infeccién por H. pylori estimu-
la el desarrollo del tejido linfoide sobre el que puede

aparecer este tipo de tumor ***'.

Los resultados indican una frecuencia alta de gastritis
en los pacientes que consultaron al Hospital Universi-
tario San José de Popayén, y la importancia de
implementar medidas de vigilancia epidemioldgica para
poder calcular la frecuencia por regiones geograficas
dentro del departamento. Los resultados muestran una
asociacién alta entre H. pylori y gastritis crénica en
nuestro medio y por el riesgo alto de subsiguiente de-
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vestigacion con disefios de mayor alcance causal para
tratar de establecer los factores de riesgo en poblacio-
nes con una incidencia alta de H. pyloriy gastritis. Se
dificulta el tratamiento apropiado del H. pylori por
falta de un esquema y medidas de tamizaje en las
poblaciones con prevalencia alta. Muy probablemen-
te la patologia géstrica debe de ser considerada un
problema de Salud Piiblica en nuestro medio asf como
lo es el carcinoma del cuello uterino.
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