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RESUMEN:

Las lesicnes del tubo digestivo alto en pacientes con Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida es causa frecuente de sintomas, dichas alteraciones pueden evaluarse
mediante astudios endoscépicos para determinar el agente etiolégico y su topografia.
Nuestro objetivo fué evaluar ios hallazgos histolégicos del tubo digestivo alto en
pacientes con HIV en correlacién con la imagen endoscépica. El estudio es
prospectivo, transversal, descriptivo y observacional.

Se llavo a cabo en pacientes captados de la consulta externa del servicio de
infectologfa, hospitalizados, y de urgencias del Hospital General de México. Los
estudios endoscépicos se llevaron a cabo en el servicio de Gastroenterclogia, vy el
estudio histopatolégico en la unidad de Patologla del mismo hospital.

Todos los pacientes seleccicnados presentaron sintomatologia de tubo digestive alto y
prueba positiva para HIV, se les tomaron biopsias de eséfago, estémago y ducdeno {
y de lesiones representativas cuando las habia). Se tomaron también fotograffas de

las imagenes endoscépicas asi como fotomicrografias de lesiones caracteristicas.
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INTRODUCCION

En Junio de 1981, El Centro para el Control de las Enfermedades de Estados Unidos
de Norteamérica comunicéd que cuatro hombres homosexuales jovenes de la zona de
Los Angeles California habian contraido una neumonfa por Pneumocystis Carinii, y que
dos de ellos habfan fallecido; esta comunicacién marcé el inicio de la epidemia de la
enfermedad que actualmente conocemos como Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida, caracterizada por una importante inmunodepresién acompafiada por
infecciones oportunistas, y la presencia de ciertos tumores como sarcomas, linfomas
y carcinomas, '-2-2

El SIDA esta preoducido por un retrovirus citopatice (HIV), e incluye los serotipos
HIV-1y HIV-2, 48

La mavyor parte de informacién procedente de estudios con HIV-1 indican que es el
agente causal del SIDA en EUA y Africa Central . El HIV-2 produce una enfermedad
parecida sobre todo en Africa Oriental. %7 Es interesante seialar que el HIV-2 tiene
una homologia con el SIV {virus de la leucemia de células "T" de los simios} del 70%
de su secuencia, mavyor de la que tiene con el HIV-1 (40%), lo que indica un

antepasado comun.



Ambos virus son citoliticos para las células "T" cooperadoras, por lo que producen
una profunda inmunocdeficiencia. ® La transmision del HIV-1 se produce a través de
una 0 més de las tres vias siguientes: Contacto sexual, inoculacién parenteral (sangre
y sus homoderivados) y transmisién del virus de las madres infectadas a los recién
nacidos por via transplacentaria. El tracto gastrointestinal se encuentra afectado
frecuentemente en pacientes con SIDA. Los sintomas son motivo de consulta entre
30 y 59% de pacientes en los EUA con este sindrome, quienes generalmente cursan
con diarrea crénica; la cifra correspondiente a africanos y haitianos es del 70 al 90%.
.10 | os sintomas en pacientes con afeccién de tubo digestivo alto incluyen: Néduseas,
vbmitos. hematemesis, pirosis, reflujo, etc., cuyas causas no siempre estan bien
determinadas. De tal forma que pueden tener relacién con otras enfermedades

{(Enfermedad &cido-péptica, vérices esofdgicas, etc.) no relacionadas con el SIDA.
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En un estudio efectuado por Cruz Ortiz y cols en esta institucién, describe los
hallazgos sobre las primeras 29 autopsias, informé sobre once casos (37.9%) con
patologia infecciosa def tubo digestivo alto, . Resultados semejantes fueron
informados por Jessurum y cols en un estudio efectuado en 1987 en la Cd. de
Meéxico '2. Posteriormente en 1992 Gonzdlez-Lépez y cols. del Institute Naciona! de la
Nutricién refieren que el 96% de pacientes con SIDA en nuestro pais tuvieron
alteraciones gastrointestinales sobre todo de tubo digestivo alto, en eséfago {Candida
Albicans 1, Citamegalovirus 2, y Herpes Simple 3), estémago (se refiere com un sitio
comun de neoplasias como el Sarcoma de Kaposi y el linfoma, y en forma secundaria
agentes infecciosos como el Citomegalovirus, M, avium, y Cryptosporidium}, en el
duodeno (predominé el Cryptosporidium, y posteriormente el Citamegalovirus,
tuberculosis, y Helmintos) '* . En otro estudio descriptivo H. Dancygqier y cols del
Hospital Municipal Offenbach en Franfort Alemania, informaron sobre los agentes
infecciosos del tubo digestivo alte cuyos resultados fueron parciaimente discrepantes
a los mencionados: Pneumocystis carinii {cinco casos en estémago en asociacién con
intestino delgado), Citomegalovirus {dos casos en esdfago y uno en ducdeno}, Herpes
virus {dos casos en esdfago), Candida Albicans (uno en eséfago), Treponema pallidum
(un caso en estémago), Mucormicosis {un caso en estdmago), un caso en esofagitis
sin agente bioldgico, y tres casos de Sarcoma de Kaposi que abarcan estémago e
intestino delgado's. Otros microorganismos poco frecuentes han sido descritos en
tubo digestivo alto particularmente en intestino delgade como: Erytrosporidium s,
Isospora belli'®, Microsporidium'?, infecciones por M. tuberculosis casi siempre como
parte de una infeccién generalizada '®'° y M. avium intracelulare que actualmente se
utiliza como uno de los criterios diagnésticos de SIDA adn en ausencia de exdmenes

serpoldgicos positivos para HIV 20,



La infeccién en estos casos se debe a {a deglucién directa de estos microorganismos
o bien al pasc de secreciones broncopulmonares, también cabe la posibilidadde una
diseminacién hematégena . También se han descrito casos de histoplasmosis,
toxoplasmosis, infecciones por Pneumocystis carinii, y Strongyloides stercolaris
disaminadas que llegan a afectar al intestino delgado 2. En 1987 se informé el caso
de un paciente con SIDA y gastritis crénica activa en guien se demostrd invasién da
la ldmina propia por Helicobacter pylori 2%, En cuanto a la incidencia de Enfermedad
acido-péptica en pacientes con HIV en comparacién con la poblacién control, la

literatura refiere no haber ninguna diferencia.
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La infeccidn por Citomegalovirus suele producir una imagen endoscépica
caracterizada por JUlceras discretas con un fondo hiperemico, localizadas
principalmente en la mucosa del eséfago o estémago, con menor frecuencia se
presentan como una Ulcera solitaria con inflamacién importante en la periferia.
Histolégicamente estd constituida por grandes inclusiones virales eosinofilicas
intranucleares en células de la ldmina propia, fibroblastos, endotelio y midsculo liso,
asi como en las células epiteliales de {as gldndulas antrales, con alguna frecuencia
aparecen como inclusiones intracitoplasméticas mal definidas y menos eosinofllicas
{Intranucleares: Cowdray A; Intracitoplasmadticas: Cowdray B). ¢ La infeccién de aste
virus en el estémago generalmente indica infeccién diseminada. 2* Las lesiones por
Candida albicans pueden encontrarse an las fases tempranas de la enfermedad, o bien
durante el transcurso de ésta. 2* Endoscépicamente produce lesiones elevadas,
blangquecinas, con aspecto de "queso cotagge” con o sin ulceracién de la mucosa.
Esta apariencia se debe a que existe queratosis del epitelio plano de revestimiento del
esdfago, histolégicamente se identifican hifas y esporas que invaden las células
epiteliales de la mucosa esofdgica. En relacién a la candidiasis oral esta puede tener el
aspecto convencional o presentarse como placas con estrias periféricas localizadas en
la superficie dorsa! y lateral de ia lengua ¥ En este sitio se ha descrito ademds la

papilomatosis por virus del Papiloma humano 8-



En el epitelic esofdgico aparentemente sano se ha encontrado células con espacios
claros perinucleares (coilocitos), semejantes a la infeccién por virus del Papiloma
humano en el cérvix. Estudios ultragstructurales e inmunochistoquimicos y de
hibridacién in situ han demostrado coinfeccién de las célutas epiteliales por virus del
Papiloma humano y virus de Epstein Barr ?*. En el epitelio esofdgico las infecciones
producidas por micobacterias atipicas no producen una imagen endoscépica especial,
sin embargo los casos producidos por M. hominis se caracterizan por una mugcosa con
multiples dreas "sangrantes”, en el caso de infecciones miliares el aspecto es de
miiltiples Ulceras mucosas que pueden liegar a perforarce. Histolégicamente la
diferancia entre M. avium y hominis se establece por que en el primer caso hay
necrosis con leucocitos polimorfonucleares y gran cantidad de histiocitos epiteloides
repletos de bacilos, y sin formacidn de granulomas ni necrosis casecsa, mientras que
en el segundo caso los granulomas estdn pobremente constituidos y con extensa
necrosis .

Las lesiones producidas por el Herpes virus simple suelen estar constituidas por
Ulceras superficiales con un fondo hiperemice, e histolégicamente se caracteriza por
la presencia de células con nicleos grandes, con cromatina de aspecto despulido, con
inclusiongs  intranucieares, vy algunas veces formando células gigantes
multinucleadas 22,

El resto de agentes mencionados no tiene una imagen endoscdpica caracter(stica o
sugestiva, es necesario su identificacién en cortes histolégicos o en exdmen directo
para su diagnéstico. En algunos casos como el del Mycrosporidium el diagnéstico se
efectia mediante microscopia 6ptica a gran aumento o mediante el microscopio

electronico.



En algunos pacientes con SIDA y con diarrea crénica donde no es posible aislar
ningdn microorganismo por exdmen directo de las heces fecales, ni por cultive, se ha
demostrado que con muestrec exhaustivo de la mucosa géstrica e intestinal
(incluyendo en alguno casos el estudio ultraestructural), se liega a encontrar hasta en
un 50% de los casos algun microorganismo *,

Aquellos pacientes con cuadros de diarrea crénica, donde no hay evidencia de algan
microorganismo, se han catalogado como "Enteropatia del paciente con SIDA".
Donde aparte de la diarrea crénica hay un sindrome de mal-absorcién, los cambios
histolégicos son inespecificos y consisten en atrofia de las vellosidac=-3 con
elongacidn de las criptas). ¥ actualmente se desconoce su etiopatogenia.

El aspecto endoscdpico de la esofagitis es variable y depende del agente causal y de
la duracién del proceso. La lesién puede consistir (nicamente en la presencia de
hiperemia, o en lesicnes més graves caracterizadas por edema y engrosamiento de la
mucosa incluso con la formacién de pseudomembranas, o dreas de necrosis y ulceras
superficiales. Histolégicamente se puede encontrar acantosis del epitelio superficial
principalmente a expensas de la capa basal, adelgazamiento de las capas
superficiales, e infiltrado inflamatorio crénico de la ldmina propia. En el caso de la
esofagitis por reflujo que pudieran remedar una lesién por oportunistas !a hiperemia
puede ser importante y generalmente esta asociada a hernia hiatal. Histolégicamente
resalta la hiperplasia de células basales del epitelo, hay importante papilomatosis, y
extenso infiltrado inflamatorio constituide principalmente por eosinofilos en la ldmina
propia e inter-epiteliales. Cuando el reflujo es persistente suele presentarse una
sustitucion del epitelio plano superficial normal del eséfago por arriba de 3 cm. de la
unién gastro-esofdgica, por epitelio antral, cardial o intestinal, {Eséfago de Barret),
cuyo aspecto endoscopico es similar al de la esofagitis con una mucosa de aspecto
turgente una de sus complicaciones es su transformacién en un adenocarcinoma %
puede estar presente en pacientes inmunosuprimidos, no difiere mucho de la gastritis

aguda, simple aguda o de la forma aguda erosiva. En el primer caso la mucosa
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presenta edema moderado y ligera hiperemia, e histolégicamente corresponde a la
presencia de algunos leucocitos dispersos y congestién vascular. En la forma aguda
erosiva se observan Ulceras mucosas superficiales que pueden llegar a constituir
grandes 4reas denudadas de la mucosa con hemorragia, e histoldgicamente se
caracteriza por Ulceras superficiales con hemorragia, e infiltrado inflamatoric agudo de
la idmina propia.

Las gastriris crénicas son similares, a las que ocurren en pacientes no
inmunodeprimidos, encontrandose la da tipo A si afecta cuerpo y fondo (autoinmune),
y AB (difusa). Por su aspecto macrascdpico e histolégico se clasifica como crénica
superficial, crénica con diversos grados de atrofia y de metaplasia intaestinal, y atrofia
géstrica 3. El aspecto de la gastritis cronica superficial estd caracterizado por |3
presencia de cierto aplanamiento de la mucosa, e histoldgicamente corresponde a la
presencia de infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario limitado al tercio superior de la
l4mina propia. Morfoiégicamente los diversos grados de atrofia se caracterizan por la
presencia de una mucosa més adelgazada con aspecto aplanado, e hiperemia por la
presencia de vasos submucosos prominentes. Histolégicamente la atrofia se
caracteriza por la presencia de disminucién de la attura de las foveolas gastricas con
diversos grados de metaplasia intestinal (completa e incompleta). Dilatacién guistica
de las glandulas, e infiltrado inflamatorio crénico y agudo en la ldmina propia.

La atrofia gastrica se presenta como una mucosa lisa brillante, con un aspecto
vidrioso, e histolégicamente existe atrofia extrema de la mucosa con escasa

respuesta inflamatoria.
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La dlcera péptica {gastrica o duodenal) también se encuentra en este tipo de
pacientes se observa como lesién unica en el B0% de los casos (8l 10% de los
pacientes con Ulcera gastrica pueden contener una Glcera duodenal). En el estémago
generalmente se localiza a lo largo de la curvatura menor, y la duodenal en la primera
porcién de este. Estas lesiones generalmente no miden mas de 3 cm., abarcan hasta
la submucosa, presentan bordes sobre-elevados con confluencia de los pliegues
mucosos, e histolégicamente presentan las siguigntes caracteristicas:

1.-Base y mérgenes de detritus necréticos.

2.-Zona de infiltracién celular activa con predominio de neutrofilos.

3.-Capa de tejido de granulacidn con infiltracién de mononucleares.

4.-Y una capa de cicatrizacién profunda. (En los casos de pacientes con

inmunodepresién el lecho ulceroso puede contener hifas o esporas de candida.
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CUADRO CLINICO

El cuadro clinico de los procesos infecciosos no es especifico, sin embargo en el caso
del esdfago la presencia de odinofagia y disfagia son los sintomas mas
frecuentemente encontrados. De estos la odinofagia sobresale como sintoma principal
en relacién con el Citomegalovirus en esa localizacién y la disfagia en relacién con
Candida y Herpes simple. ** Los sintomas correspondientes a estémago y duodeno en
relacién a procesos infecciosos asociados al HIV también son inespecificos , pueden
manifestarse con dolor en epigastrio o mesogastrio, vémitos, diarrea, en ocasiones
melena, pérdida de peso, etc.

Con lo que respecta a la enfermedad 4cido-péptic. :a sintomatologia es la misma que

en el paciente sin HIV,
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ThATAMIENTO:

El tratamiento de estos procesos infecciosos es el mismo que se efectua en aquellos
casos que se presentan fuera del contexto del pacienta con HIV. En el caso de
procescs micoticos se emplean antimicéticos enterales de! tipo dal Intraconazol o el
Ketoconazol (procesos limitados a tubo digestivo), y en procesos sistémicos
Anfotericina B. En las infecciones virales se emplean medicamentos del tipo de la
idoxiuridina, factor de transferencia, y en algunos casos Gama globulina.

En relacién a la enfermedad &cido-péptica el esquema de tratamiento incluye el uso de
antidcidos, bloqueadores H2, y regimenes de dieta, que son los mismos para la

poblacién control.
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VOS:

1.-Conocer el grado de sensibilidad del estudio endoscépico en el diagndstico de
procesos infecciosos, neoplasicos o enfermedad 4cido-péptica en tubo digestive

alto, mediante su evaluacidén con la biopsia endoscdpica.

2.-Determinar la frecuencia de gérmenes oportunistas en tubo digestivo alto, y

correlacionar esta informacién con fa actualmente informada por la literatura.

3.-Proponer medidas encaminadas a maejorar la correlacidn endoscépica-histolégica,

para un mejor diagndstico de estos casos.
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La sintomatologia de tubo digestive alto en pacientes con Sindrome de
inmunodeficiencia Adquirida resulta ser muy frecuente e inespecffica debido a la, gran
cantidad de patoiogias y entidades que pueden estar causando dichos cuadros
clinicos. La endoscopia hoy en dia es un método de gran utilidad para el diagnéstico
por ta facilidad de abordaje de éste. sin embargo no se conoce con certeza su utilidad
con un estadndar excelencia como es el caso de la biopsia. Por lo tanto nuestro
propésito es evaluar histolégicamente lo informado por la endoscopia, y proponet
directivas encaminadas a una mejor correlacién que beneficien al diagnéstico

adecuado y tratamiento de estos pacientes,
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IAL E
(POBLACION Y MUESTRA}

La poblacién estudiada esta constituida por 30 pacientes con Sindrome de
inmuncdeficiencia Adgquirida con sintomas de tubo digestivo alto, y que fueron
captados por el servicio de Infectologia (consuita externa y hospitalizacién), asi como
de urgencias del Hospital General de México SS. Esta poblacién se recolectd en un
periodo comprendido del 16 de Mayo de 1984 al 30 de Noviembre del mismo afio, 58
les efectué endoscopia de tubo digestivo alto con toma de hiopsia de eséfago,
estémago y duodeno, y en caso de existir una lesién representativa se tomaron 4

biopsias extras de la misma.
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2.-
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+ PROCEDIMIENTO

Se seleccionaron pacientes con HIV confirmada serolégicamente mediante
técnicas de ELISA y Wabster Blot, mayores de 18 afios y sin limite de edad.
Todos los casos presentaban sintomatologia de tubo digestivo alto y su seleccidn
fué independienta del mecanismo de adquisicién de su padecimiento.

Se axcluyeron aquellos pacientes imposibilitados para cooperar con el protocolo
como en las infecciones del Sistema Nervioso Central, demencia, etc., asi como
pacientes embarazadas o que presentaron sangrado de tubo digestivo alto o bien
por no encontrarse en condiciones para la realizacién del estudio.

Se eliminaron aguellos pacientas que en &l momento de efectuar el estudio
endoscépico hallan cursado con complicaciones (sangrado de tubo digestivo alto,
reflajo vagal, etc.), o que se hallan negade a cooperar con el estudio.

Se analizaron tres variables en cada caso; Los hallazgos histopatolégicos de
eséfago, estémago y duodeno, se tomo una bicpsia de cada una de éstas
regiones, y 4 més de lesiones representativas cuando las habia.

Se efectud la tincién habitua! de Hematoxilina y eosina para cada muestra asi
como PAS (Acido Peryodico de Schiff, para microorganismos y células
neoplésicas productoras de mucosubstancias), Ziehl Neelsen (para micobacterias),
y W.E. (Warthin Starry, para bacilos y espiroquetas).

El matarial fué evaluado por dos revisores en forma independiente y
posteriormente re-evaluado, recurriendo & nuevos niveles y repeticién de
tinciones cuando esto se crey6 necesario.
Finalmente los resultades obtenidos se clasificaron en cuatro grupos en relacién a

los hallazgos endoscépicos.
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ION DE RESULT R P
CORRELACION HISTOLOGICA
Y ENDQSCOPICA:

+ Grupo |.- Casos con exigua correlacién endoscépica e histolégica:

{Endoscopia} {Histopatologfa)
Caso 1.-
Hernia hiatal tipo 1. Es6fage sin alteraciones.
Esofagitis grado | (Savary-Miller}. Estémago sin alteracionss.
Probable candidiasis esofégica. Duodeno sin alteraciones.

Palidez difusa géstrica.
{Mujer de 26 afos)

Caso 10.-

Hernia hiatal tipe 1. Esdfago sin alteraciones.
Esofagitis grado | {Savary-Miller), Estémago sin alteraciones.
Gastritis crénica superficial difusa. Duodeno sin alteraciones.

Duodenitis moderada.
{(Hombre de 25 anos)

Caso 13.-

Hernia hiatal tipo 1 (pequefa). Datos histopatolégicos de
Gastritis crénica superficial difusa. esofagitis por reflujo.
Prob. candidiasis gédstrica. Duodenitis crénica
Poliposis duodenal. inespecffica.

{Hombre de 18 afios}

Caso 24 -

Hernia hiatal tipo 1. Esdfago sin alteraciones.
Ulceras esofagicas (prob citomegalovirus). Estémaago sin alteraciones.
Gastritis cronica superficial difusa. Duodeno sin alteraciones.

Gastritis erosiva aguda de antro.
Duodenitis leve,
{Hombre de 39 afos).
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+ Grupo Il Casos con

correlacién. Donde los hallazgos

histopatolégicos practicamente no coincidieron con el diagndstico endoscépico

{Correlacién de 1 6 2 hallazgos inespecificos):

{(Endoscopia)

Cas02.-

Hernia hiatal con esofagitis.
Prolapso géstrico transhiatal.
Gastritis cronica supaerficial.
Duodsnitis leve.

{(Hombre de 26 anos).

Casp 5.-

Hernia hiatal tipo 1.

Prob. candidiasis esofdgica.
Gastritis crénica superficial difusa.
Duodenitis leve.

{Hombre de 25 afos)

Caso 7.-

Ulceras esofdgicas { por prob. cito-
megalovirus).

Gastritis aguda antral.

{(Hombre de 52 afios}

Caso B.-

Ulceras esofdgicas {por prob. cito-
megalovirus).

Gastritis aguda antral.

{(Hombre de 31 afios)

Caso 14.-

Hernia hiatal tipo 1

Esofagitis grado 1} {Savary-Miller}
Gastritis aguda hemorragica-erosiva
de fondo y cuerpo.

Gastritis aguda erosiva de antro.
Duodenitis moderada.

(Hombre de 36 artos)

(Histopatologia)

Esofagitis crénica.
Citomegalovirus de! fondo
gastrico.

Gastritis crénica.
Duodenitis crénica leve

inespecffica.

Eséfago sin alteraciones
Gastritis crénica con
Helicobacter pylori.
Duodenitis crénica

Esofagitis por reflujo.
Gastritis crénica.
Duodenitis crénica con
atrofia.

Esofagitis inespecifica.
Gastritis crénica superficial.
Duocdenitis crénica
inespecifica.

Eséfago sin alteraciones
Gastritis crénica superficial.
Duodeno sin alteraciones.



Caso 15.-

Hernia hiatal tipo 1

Gastritis crénica superficial difusa.
(Mujer de 22 afos)

Hernia hiatal tipo 1

Gastritis aguda erosiva hemorrégica
subepitetial de fondo y antro.
Gastritis crénica superficial de cuerpo
Duodenitis moderada.

{(Hombre de 26 anos).

Caso 20.-

Hernia hiatal tipo 1

Esofagitis grado | (Savary-Miller)
Gastritis crénica superficial difusa
{prob. alkalina).

Gastritis aguda erosiva de antro.
Duodenitis erosiva aguda.
{(Hombre de 23 afios)

Casg 21.-

Esofagitis grado lll (Savary-Miller).
Hernia hiatal tipo 1 {con reflujo biliar}.
Gastritis aguda erosiva de fondo vy
CUErpo.

Ulcera géstrica en fondo y cuerpo.
Gastritis crénica superficial de antro.
Duodenitis moderada.

Lesiones polipoides en antro y duo-
deno hasta la segunda porcién.
{Hombre de 55 afos).

Casg 22.-

Hernia hiatal tipo 1.

Gastritis aguda erosiva de fondo vy
Cuerpo.

Gastritis erénica superficial difusa.
Piloritis.

Duodenitis moderada.

{Hombre de 21 afios).
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Esdfago sin alteraciones
Gastritis crénica y
Helicobacter pytori.

Eséfago sin alteraciones
Gastritis crénica con me-
taplasia intestinal incom-
pleta de fondo y antro.
Gastritis crénica superfi-
cial de cuerpo.

Duodeno sin alteraciones.

Es6fago sin alteraciones.
Estémago sin alteraciones
Duodenitis crénica ines-
pecifica.

IVPH en esdéfago.
Esofagitis Crénica.
Gastritis crénica activa.
Duodenitis crénica
inespecifica

Esdfago sin alteraciones.
Gastritis crénica.
Duodeno sin alteraciones.



Caso 23.-

Hernia hiatal tipo 1

Gastritis aguda hemorrédgica sub-
epitelial difusa.

Duodanitis erosiva aguda.
{(Hombre de 37 afios).

Caso 25.-

Hernia hiatal tipo 1

Probable polipo inflamatorio de ta
unién.

Gastritis erosiva aguda de cuerpo.

Gastritis crénica superficial de antro,

Duodenitis moderada.
Ulcera duodenal en 2* porcién,
{Hombre de 37 afos).

« 90 *

Esdfago sin alteraciones.
Gastritis crénica.
Duodeno sin alteraciones.

Esdfago de Barret con
metaplasia antral e intestinal.
Estémago sin alteraciones.
Micobacteriosis en Duodeno.



+ Grupo HI.- Casos con moderada correlacién entre los diagnésticos histol6gicos
y la imagen endoscépica, sin poder determinar su etiologia, ejemplo (Gastritis,

duodenitis, etc.)

{Endoscopia)

Caso 4.-
Hernia hiatal tipo 1

Gastritis crénica superficial de antro.

Deformidad pilérica.

Duodenitis probablemente parasi-
taria.

{Hombre de 31 afos).

Caso 6.-
Hernia hiatal tipo 1
Polipos inflamatorios esofdgicos.

Gastritis crénica superficial difusa.

Duodenitis teve.
{Hombre de 25 afios)

Caso 9.-

Hernia hiatal tipo 1.

Gastritis crénica superficial difusa
{prab. alcalina)

Duodenitis moderada.

{Hombre de 32 afios).

Caso 11.-

Hernia hiatal tipo 1 con prolapso
gastrico.

Esofagitis crénica superficial
difusa.

Duodenitis leve.

{Hombre de 36 afics).

Caso 12.-

Candidiasis esofédgica.

Esofagitis grado 1 (Savary-Miller}
Hernia hiatal tipo 1.

Gastritis crénica atréfica difusa.
Duodenitis leve.

{Hombre de 43 afios).

021.

{Histopatologia)

Eséfago sin alteraciones.
Gastritis crénica superficial
de antro.

Duodeno sin alteraciones.

Datos histoldgicos de eso-
fagitis por reflujo.

Gastritis crénica superficial
Duodeno sin alteraciones.

Datos histoldgicos de eso-
fagitis por reflujo.
Gastritis crénica superfi-
cial difusa.

Duodenc sin alteraciones.

Esofagitis por reflujo.
Gastritis crénica activa.
Duodeno sin alteraciones.

Esofagitis por reflujo.
Gastritis crénica activa.
Duodeno sin alteraciones.



Cas0 13.-

Hernia hiatal tipo 1 (pequefia).
Gastritis crénica superficial difusa.
Probahble candidiasis gastrica.
Poliposis duodenal.

(Hombre de 18 afios)

Caso 17.-

Hernia hiatal tipo 1

Gastritis crénica superficial de fondo
y CUerpo.

Gastritis aguda erosiva de antro.
Duodenitis leve.

{(Hombre de 27 anos).

£aso 18.-

Hernia hiatal tipo 1.

Esofagitis grado 1 (Savary-Miller).
Gastritis cronica superficial difusa.
Duodenitis leve.

{Hombre de 32 afios)

Hernia hiatal tipo 1.

Esofagitis grado | {Savary-Miller)
Gastritis aguda hemorrégica sub-
epitelial de fondo.

Gastritis crénica superficial de antro.
Duodenitis leve.

(Hombre de 29 afos)

Caso 26.-

Hernia hiatal tipo 1.

Candidiasis esofégica.

Gastritis crénica superficial difusa.
Duodenitis leve.

{Hombre de 28 aiios}.

Datos histoldgicos de aso-
fagitis por reflujo.
Estémago sin alteraciones
Duodenitis crénica
inespecifica

Esdfago sin alteraciones.
Estdmago sin alteraciones.
Duodenitis crénica leve.

Esdfago sin alteraciones.
Estémago sin alteraciones.
Duodenitis con inflamacién
inespecifica.

Eséfago sin alteraciones.
Gastritis crénica superficial
de antro.

Duodeno sin alteraciones.

Eséfago sin alteraciones.
Gastritis crénica superficial
difusa.

Duodenitis crénica
inespecifica.



+ Grupo IV.- Casos con buena correlaci6n en los gue se determiné un agente
etiol6gico o bien el diagnéstico endoscépico e histolégico correspondié a las mismas

entidades:

{Endoscopia):

Caso 3.-
Hernia hiatal tipo1.

Esofagitis grado | (Savary-Miller).
Gastritis cronica superficial difusa.
Duodenitis leve.

{(Hombre de 31 aiios).

Caso 27.-

Esofagitis grado Il

Candida en eséfago.

Gastritis erosiva de fondo,

Gastritis crénica superficial de antro.
Duodenitis moderada.

{(Mujer de 34 afos)

Caso 28.-

Ulceras esofagicas por prob. herpes (3)
Gastritis crénica superficial con metaplasia
{Mujer de 30 afios}.

Caso 29.-

Ulcera Gnica grande en eséfago.
Unién eséfago-gdstrica con imagen
pseudotumoral {prob. citomegalo-
virus)

Ulceras géstricas pequenas
necréticas en fondo y cuerpo
{prob. citomegalovirus}.

Gastritis crénica superficial de antro.
ODuodenitis moderada.

{(Mujer de 32 afios}

Candida esoféagica.

Gastritis erosiva hemorrdgica de cusrpo y antio.

{Hombre de 36 afos)
Ducdenitis moderada.
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{Histopatologia):

Esofagitis crénica.
Gastritis crénica superficial.
Duodeno sin alteraciones.

Candidiasis esofagica.
Esofagitis crénica.
Gastritis erosiva de fondo.
Gastritis crénica superfi-
cial de antro.

Duodenitis crénica
inespecifica

Herpes esofagico.

Gastritis crénica superficial
con metaplasia intestinal
incompleta

Ducdenitis leve.

Duodeno sin alteraciones.

Citomegalovirus en esofago
Citomegalovirus en estémago
Gastritis cronica suparficial
de antro.

Duodenitis crénica
inespecifica

Candida esofégica.
Gastritis aguda erosiva de
CUerpo y antro.
Duodenitis ¢rénica
inespecifca.



La exploracién endoscdpica del tubo digestivo alto resuita un medio relevanta y
primordial en este tipo de pacientes, pues se caracteriza por su facilidad de abordaje,
una imagen fija o mévil del 4rea en estudio, ademds de que permite ' seleccién de
toma de biopsia y material citolégico.

En este estudio encontramos cifras variables de correlacién que correspondiercn al
0.1% para el 1er. grupo, 23.1% para el segundo grupo, 24% para el tercer grupo y
100% para el cuarto grupo, teniendo una correlacién promedio de un 20.3%. La
literatura médica consultada refiere cifras del 60 al 75% de correlacién, global, entre
hallazgos endoscépicos e histolégicos %% y en esta serie el porcentaje de correlacion
es bajo probablemente por tratarse de una serie pequefia y segundo el aspecto
endoscépico de muchas de estas entidades no es especifico, probablemente sea
necasario revalorar los criterios utilizados para efectuar un diagndstico en base a la
imagen endoscépica, también se considera de primerdial importancia seleccionar para
la toma de la biopsia y el tejido id6neo, asi como una buena preservacién del tejido
mediante fijacién y procesamiento correcto del especimen, que permita una lectura
facil de este, es conveniente resaltar la necesidad de cortes con tinciones especiales
que permitan identificar al agente lesivo. La microscopia electrinica vy Ila
inmunohistoguimia también resultan mecanismos de apoyo en estos casos.

El cuadro clinico, la imagen radiolégica y e} resto de exdmenes de laberatorio son de

mucho valor ya que facilitardn un mejor diagnéstico histolégico.

.24.



1.-Se considera que el estudio endoscépico del tubo digestivo alto resulta un medio
idéneo para el estudio de estos pacientes.

2.-En esta serie se encontré una correlacién-endosdpica-histolégica que podriamos
clasificar como mala, regular v excelente con cifras que van de 0.1%, 23.1%,
24.1% y 100%, con una cifra promedio de 30.3%.

3.-Consideramos que es una correlacién global baja, (30.3%)comparada con lo
descrito en la literatura (60-75%).

4.-Hubo un franco predominio en pacientes det sexo masculino en una relacién de
5a1.
77% de los casos se contrajo la enfermedad por relaciones sexuales (homo o
heterosexuales 23% se adquirié mediante transfucidn sanguinea).

5.-El 26.6% de nuestras pacientes tuvieron una infeccién por agentes oportunistas.
{candida albicans, citomeagalovirus, herpes virus),

6.-En ninguno de estos pacientes se detecté alguna de las neoplasias asociadas a

aste sindrome (S. de kaposi, linformas y carcinomas},
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TABLA I. MECANISMOS DE ADQUISICION DE LA INFECCION
POR HIV EN LOS CASOS ESTUDIADOS.

- HOMOSEXUALIDAD: @ CASOS (63.3%): HOMBRES

- HEMOTRANSFUSION: 7 CASOS (23.3%): HOMBRES: 4= 13.3%
MUJERES: 3= 10%

- PROSTITUCION: 2 CASOS (6.6%): HOMBRES

- PROMISCUIDAD SEXUAL: 2 CASOS (6.6%); HOMBRES HETEROSEXUALES



TABLA Il. MICROORGANISMOS AISLADOS
HISTOLOGICAMENTE EN LOS 30 CASOS ESTUDIADOS:

.- CITOMEGALOVIRUS: 2 CASOS.- UNO EN ESOFAGO NO DIAGNOSTICADO ENDOSCOPICA-
MENTE Y OTRO EN ESOFAGO Y ESTOMAGO, DIAGNOSTICA-

DOS POR ENDOSCOPIA.

II.- CANDIDA ALBICANS: 2 CASOS.- AMBOS EN ESOFAGO Y DIAGNOSTICADO EDOSCOPICA-
MENTE

Ill.- HERPES SIMPLE: 1 CASO.- HISTOLOGICAMENTE IDENTIFICADO EN ESOFAGO Y
DIAGNOSTICADO ENDOSCOPICAMENIE

IV.- MICROBACTERIAS: 1 CASQ.- HISTOLOGICAMENTE IDENTIFICADO EN DUODENO,
NO SE DIAGNOSTICO POR ENDOSCOPIA.

V.- VIRUS DEL PAPILOMA HUMANQ: 1 CASO.- LOCALIZADO EN ESOFAGO NO SE
RECONOCIO ENDOSCOPICAMENTE.

NUMERO DE CASOS EN LOS QUE SE I 'TIFICO HISTOLOGICAMENTE ALGUN MICROORGANISMO: OCHO

NUMERQ DE CASOS EN LOS CUALES SE SOSPECHO LA PRESENCIA DE UN MICROORGANISMO DESDE EL
PUNTO DE VISTA ENDOSCOPICO Y SE COMPROVO HISTOLOGICAMENTE: CUATRO.

NUMERO DE CASOS EN LOS CUALES SE IDENTIFICO ENDOSCOPICAMENTE LESIONES INDUCIDAS POR UN
MICROORGANISMO ESPECIFICO, PERO QUE HISTOLOGICAMENTE NO SE CORROBORO: OCHO.

NUMERO DE CASOS EN LOS CUALES SE IDENTIFICO UN MICRO ORGANISMO HISTOLOGICAMENTE,
PERO SIN CONFIRMACION ESDOSCOPICA: TRES
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1.- Esofagitis Herpetica, donde se encueniran
numerosas células de citopiasma claro con
cuerpos de inclucién intranucleares.

HE X 150.



2.- Esofagitis por Candida albicans, donde se
hacen aparentes gran cantidad de hifas,
el tejido muestra necrosis e inflamacion.
HE X 90.



3.- Mucosa gastrica, a gran aumento donde se
aprecia un gran cuerpo de inclucion intrg---
nuclear correspondiente a citomegalovirus.
HE X 250.



