UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DEMEXICO

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO
“FEDERICO GOMEZ”

MORFOLOGIA NORMAL Y ANORMAL DE LA UNION
ESOFAGOGASTRICA (UEG), EN PACIENTES DEL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”.
(SERIE DE CASOS DE AUTOPSIA)

TESIS DE POSGRADO PARA OBTENER LA
SUBESPECIALIDAD EN PATOLOGIA PEDIATRICA

P R E S8 E N T A

ISMAEL LUNA CAUDILLO
A s E s 0 R E S

DR. PEDRO VALENCIA MAYORAL
DR. STANISLAW SADOWINSKI PINE



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO

“ FEDERICO GOMEZ *

TITULO: MORFOLOGIA NORMAL Y ANORMAL DE LA UNION
ESOFAGOGASTRICA (UEG), EN PACIENTES DEL HOSPITAL INFANTIL DE
MEXICO " FEDERICO GOMEZ ". (SERIE DE CASOS DE AUTOPSIA)

TESIS DE POSGRADO PARA OBTENER LA SUBESPECIALIDAD EN FAT‘DI.QGIA
PEDIATRICA o

PRESENTA

ISMAEL LUNA CAUDILLO

ASESORES 200

DR. PEDRO V, IXMAYORAL

DR. STANISLAW SADOWINSKI PINE
Lo st P,



AGRADECIMIENTOS

Con admiracién, respecto Yy
gratitud al Dr. Pedro valencia
Mayoral por la asesorfa, tlempo
y apoyo para la realizacion de
esto trabajo, asi como al Dr.
Stanislaw Sadowinski Pine por
orientarme y darme su Conflanza
y apoyarme para la reallzaclén
de este trabajo en particular y
por todo lo que aprendi de él
durante el desarrolio de Ia
Especialidad. De Ila misma
manera qulero agradecer a la
Dra. Lourdes Cabrera Muiioz, al
Dr. Guillermo Ramén Garcia, al
Dr. Mario Pérezpefia Diazconti, A
la Dra. Rocl6é Pefia Alonso, a la
Dra. Ruth Hernandez Mote y a la
Dra. Argella Escobar Sénchez
por su apoyo Incondicional.

Con todo carifio para mis padres Juan
Y Maria, a mis hermanos Pablo y
Salvador, asi como a mis Amigos y
Personal del Departamento de
Patologia por brindarme su apoyo,
carlfio Y comprenslér, asi como su
amisatad



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO

“ FEDERICO GOMEZ “

TITULO: MORFOLOGIA NORMAL Y ANORMAL DE LA UNION
ESOFAGOGASTRICA (UEG), EN PACIENTES DEL HOSPITAL INFANTIL DE
MEXICO " FEDERICO GOMEZ ". (SERIE DE CASOS DE AUTOPSIA)

TESIS DE POSGRADO PARA OBTENER LA SUBESPECIALIDAD EN PATOLOGIA
PEDIATRICA

P NTA

ISMAEL LUNA CAUDILLO

ASESORES

DR. PEDRQ VALENCIA MAYORAL

DR. STANISLAW SADOWINSKI PINE



INDICE w..vuurereneeseessnesssemssesmasssssssssssssssessssesssemsssesssessssasssssnssssassssssssasesas Phg. 4
RESUMEN .......oocomemecrrecrsnnsarseas Pég.5-6
ANTECEDENTES..........ooossusnsuresssassssssesssesssssssenssssssssssssssmssesserasesssesenes Pég.7 -1
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA..........cconcsssmmmmsnrsmsssssmssssssanss Pig. 12-13
JUSTIFICACION .....corvrrermmnsrnsmsessasessnssessssanassssasssssssnssssnssassssnssassnssnns Pag. 14
HIPOTESIS Y OBUETIVOS ......cooeeeeeeemesssessssessssanssassamsssssssssssssssins Pag. 15
MATERIAL Y METODOS .......coemermuermreesseemsssessesassssmrasasssassesssesssaressess Pag. 16 - 18
RESULTADOS .......ooouneeemsssesssemssessssessossissssssasssserssessssersssessssassessnsssass Pag. 19 - 30
DISCUSION ......coeeerrenceriesersssessrsmesessase st ssassesssnsessssassessinsnessssasaesssensas Pag. 31 - 32
CONGCLUSIONES ........ouemerereeeriersssssesesssreesserssersssstssssasss msssasssssssassss Pag. 33 - 34
BIBLIOGRAFIA ... tssssrssssaesssmsessassssssasssasnanassatsses Pag. 35 - 39

ANEXOS....000000ceeeeerssesersessmmasssnesssessssmmmeresssstsssttamsssmssssesesssssannsssssssssssss Pég. 40 - 50



RESUMEN

En los udlimos 50 afos han sucedido numerosos cambios sobre la definicion
endoscopica de ia unién esofagogdstrica (UEG) principaimente sobre la definicién de la
unién escamocolumnar, el limite inferior, el limite proximal y la reflexién pertoneal (linea
Z), algunos otros autores toman como referencia el limite proximal de los pliegues
gastricos, estas definiciones son muy subjetivas ya que existe gran variabilidad
interobservador, por lo que se ha observado que los Unicos criterios reproducibles son
histoldgicos, por lo que la comprensién sobre el reflujo requiere de definiciones
histolégicas. En el reflujo se altera el epitelio escamoso y el esfinter asofdgico inferior,
observandose la presencia de glandulas mucosas con caracteristicas de mucosa del
cardias (MC) o mucosa oxintocardial (MOC), la cual se interpone entre el epitelio
ascamoso y la mucosa oxintica del estdmago. La presencia de estos dos tipos de
mucosa nos Indica que el tercio distal del eséfago esta dafado secundano al refiujo, el
cual esta directamente relacionado con la intensidad del reflujo, la longitud de esta
mucosa anormal se incrementa, por lo que la UEG se mueve en forma proximal de
acuerdo con la severidad del reflujo por un proceso que resulta en la transformacion del
epitelio escamoso a MC o MOC. Histolégicamente Paull ha identificado cinco tipos de
mucosa en la UEG sin tomar en cuenta la anatomia: 1. - Epitelio escamoso
estratificado, 2. - mucosa oxintica pura caracterizada por presencia de glandulas
compuestas solamente de células parietales y principales, 3. - Mucosa cardial pura
(MC) caracterizada por la presencia de glandulas mucosas (estas glandulas estan
frecuentements lobuladas y tienen una a-quitectura inconstante), 4. - Mucosa oxinto-—-



oxintocardial (MOC), caracterizada por glandulas que contienen una mezcla de células
mucosas y células panetales y 5. - Mucosa intestinal caracterizada por presencia de
células caliciformaes. Estos criterios han sido aplicados en algunos estudios de autopsia
la MC esta ausente en la mayorfa de los pacientes, ain examinando toda la
circunferencial de la UEG, ya que en el 70 % de los pacientes no se observa. Los
hallazgos encontrados en estos series plantean la duda de si la MC o la MOC son
componentes histologicos normales de la UEG. La ausencia de MC o MOC en 56 % de
los pacientes con examinacién histolégica completa y el incremento en la longitud de
ésta con la edad, sugieren que son tipos de mucosa adquinda por lo que el eplitelio
es5camoso que raecubre al esdéfago se considera que es una mucosa normal que puede
ser dafiada por el reflujo mediante un proceso metaplasico. Estos hallazgos no
necesariamente indican normalidad, su prevalencia y extension muestran gran
variacién Individual y esto se incrementa con la adad, su ausencia no esta asoclada con
enfarmedad, su presencia esta asociada con anormalidades demostrables tanto
endoscopicas como histolégicas. Las caracteristicas de MC o MOC definen una

enfermedad mas que una estructura anatomica normal,



ANTECEDENTES

El eséfago puede ser identificado como una estructura distinta en etapas tempranas en
la embriogenésis desde la 4* semana. A las 10 semanas aparece un epitelio columnar
ciliado, posteriormente éste es reemplazado en la semana 20 a 25 por epitelio plano
estratificado, un proceso que comienza an la parte media del eséfago y se extiende en
forma caudal y cefdlica, este proceso no ha sido estudiado a fondo. (1,2,16 y 20). La
regulacién de este proceso acelerado de maduracion se desconoce hasta el momento.
Se han hecho estudios de la musculatura e inervacion del eséfago en fetos de 8 a 20
semanas de gestacion y en infantes de 22 a 161 semanas de edad, observando que la
capa circular aparece a las 8 semanas, la capa longitudinal aparece aproximadaments
hasta la semana 13. En la etapa fetal el espesor de la musculatura externa se
incrementa en forma lineal desde las 8 semanas hasta el término (38 a 40 semanas), y
ol crecimiento en la etapa posnatal es lento. Las neuronas pueden ser reconocidas
concomitantemente con la capa muscular a las 8 semanas. (1-5), La densidad de
neuronas alcanza su pico a las 16 a 20 semanas, y disminuye rdpidamente en el
segundo timestre (1,15,16). Se han hecho estudios en los que se ha documentado la
presencia de tejido pancreatico acinar en 16 % de la poblacién pediatrica, la presencia
de este tejido principaimente a nivel del cardias (8.13 %), se plensa que puede ser
congénita, aungue algunos otros autores argumentan que puede tener un origen
metaplasico secundario a procesos inflamatorios como esofagitis o gastritis
(4,17,18,19,20 y 22). En los Gltimos 50 afos han sucedido numerosos cambios sobre la
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definicién endoscépica de la UEG, principaimente sobre la definicién de la unién-——

escamocolumnar, el limite infenor, el limite proximal y la reflexion peritoneal (linea Z),
algunos ofros autores toman como referencia el limite proximal de los pliegues
gastricos, estas definiciones son muy subjetivas ya que existe gran variabilidad inter
observador, por lo que se ha observado gque los Unicos criterios reproducibles son
histologicos, por lo que |la comprensién sobre el reflujo requiere de definiciones
histoldgicas de la enfermedad. De acuerdo con esta hipétesis se ha observado que el
estdbmago esta normalmente cubierto por mucosa oxintica en transicién con el eséfago
el cual estd cubierto por epitelio escamoso. En el reflujo se altera el epitelio escamoso y
el esfinter eadfagico inferior observandose la presencia de glandulas mucosas con
caracteristicas de MC o mucosa oxintocardial (MOC), la cual se interpone entre el
epitelio escamoso y la mucosa oxintica del estomago. La presencia de estos dos tipos
de mucosa nos indica que el tercio distal del eséfago esta dafado secundario al reflujo,
el cual esta directamente relacionado con la gravedad del reflujo, la longltud de esta
mucosa anormal se incrementa, por lo que la UEG se mueve sn forma proximal de
acuerdo con la intensidad del reflujo por un proceso que resulta en la transformacion del
epitelio escamoso a MC o MOC. Goldblum sugiere que la MC es una mucosa nativa
que esta siempre presente en la UEG, afirmacién con la que otros autores no
concuerdan ya que congideran que este tipo de mucosa no es universal. Apoyado en
estudios endoscépicos y correlacion histologica estos camblos se han clasificado de la
siguiente manera: Sin evidencia de reflujo.- Endoscopicamente normal, MC ausente en
la biopsia; Reflujo leve.- Endoscépicamente normal, MC presente en la biopsia; refiujo--



moderado.- Endoscépicamente anormal con epitelio columnar de mas de 2 cm., entre
los pllegues gastricos y el epitelio escamoso, MC presente en la biopsia; Reflujo
intenso.- Endoscopicamente anormal con epitelio columnar de mas de 2 cm, entre los—
pliegues gastricos y el epitelio escamoso, MC presente en la biopsia. Histolégicamente
Paull ha identificado cinco tipos de mucosa en la UEG: 1.- Epitelio escamoso
estratificado, 2.- Mucosa oxintica pura caracterizada por presencia de glandulas
compuestas solamente de células parietales y principales, 3.- Mucosa cardial pura (MC)
caracterizada por la presencia de glandulas mucosas (estas glandulas estan
frecuentemente iobuladas y tienen una arquitectura inconstante), 4.- Mucosa
oxintocardial (MOC), caracterizada por glandulas que contienen una mezcla de células
mucosas y células parietales y 5.- Mucosa intestinal caracterizada por presencia de
células caliciformes, estas definiciones estan basadas en los criterios de Paull basada
unicamente en los criterios histolégicos sin tomar en cuenta la anatomla
(2,3,5,6,7,16,23,24, y 25). Estos criterios han sido aplicados por Chandrasoma en un
estudio detallado de autopsias en el cual incluy6é 72 casos, desde recién nacidos hasta
pacientes menores de 70 afnos. En el presente estudio se observd que la MC esta
ausente en la mayoria de los pacientes, aun examinando toda la circunferencia de la
UEG, ya que en el 70 % de los pacientes no se ohservd. La ausencia de MC es mas
frecuente en pacientes jbvenes. Sin embargo; cuando se encontré MC o MOC, ésta no
estaba presente en toda la circunferencia de la unién. En el 50 % de los casos se
ohservd, cuando menos en alguno de los cortes, transicion directa de apitelio escamoso
a mucosa oxintica pura. La longitud de MC y MOC méxima observada fue de 1.5 cm,,
s6lo en el 4 % de los casos de los pacientes la longitud fue mayor de 1 cm., 7 % tenian



menos de 0.5 cm., a diferencia de los hallazgos de Kligore que observé en una serie de
33 autopsias en nifios que la MC estaba presente en todos los casos. La longitud en
promedio de MC fue de 1.8 mm (rango de 1 a 4 mm), en el 83 % la longitud fue de
menos de 2 mm, basados en los estudios de Chandrasoma y Kilgore se puede concluir
que la longitud de MC + MOC es de menos de 0.5 cm en casl todos los nifios y en la
gran mayoria de los adultos y es mucho menor a lo observado por Hayward de 1 a 2
¢m, que él consideraba normal. Los hallazgos encontrados en estas saries plantean la
duda de sl la MC o l]a MOC son componentes histolégicos normales de la UEG
(2,3,8,9,14, 26, 27 y 28). La ausencia de MC o MOC en 56 % de los pacientes con
examinacion histolégica completa y el incremento en la longitud de ésta con la edad,
sugieren que son tipo de mucosa adquirida por lo que el epitelio escamoso que recubre
al es6fago se considera que es una mucosa normal que puede ser dafada por el reflujo
mediante un proceso metaplasico, esto puede estar correlacionado con el grado de
inflamacién observado en 18 casos con mucosa de este tipo; en este estudio no se
pudo correlacionar la presencia de Hellcobacter pylori debido a la poca confiabllidad y
resultados falsos positivos en material de autopsia, ademas de que en algunos casos
se presentd autélisis lo cual impidié su evaluacién. En el estudio realizado por Oberg,
encontrd Helicobacter pylori en el 11 % de pacientes con MC comprobandose en
estos casos una relacion etiolégica. Estos cambios indican que la presencia de estos
hallazgos no necesariamente indican normalidad, su prevalencia y extension muestran
gran variacion individual y esto se incrementa con la edad, su ausencia no esta
asociada con enfermedad, su presencia esta asociada con anormalidades -———-———-
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demostrables tanto endoscopicas como histolégicas. Las caracteristicas de MC o MOC
definen una enfermedad mas que una estructura anatémica normal (2,3,10,11,12,13,

16, 29,30y 31).

11



PLANTEAMIENTOQ DE] PROBLEMA

La comprensién de los cambios patoldgicos en la UEG es limitada, ya que se carece de
datos relacionados con la histologia nommal de esta region. Sin una definicion
histolégica adecuada es dificil definir algunas entidades como " Eséfago de Barrett de
segmento corto “ y metaplasia intestinal de la region del cardlas. El término cardias
tiene diferentes significados y es aplicado a la zona del esfinter esofagico inferior, como
en |a acalasia del cardias (2,3). Hayward en 1961 defini6 la zona del cardias como una
zona de glandulas mucosas en los 2 cm. distales del eséfago y estdbmago proximal,
basado méas en la histologia que en su extension anatémica. El término cardias se ha
aplicado también como parte del estomago proximal, alrededor del orificio del eséfago
tubular. Esta os una definicion anatomica en la que no se investiga la histologia de la
mucosa que rodea a esta area. La extension anatémica de esta regiéon no tiene una
definicion aceptada. Las diferencias en la definicién y uso del término cardias, mucosa
cardial (MC) y cardiag gastrico han contribuido a la confusién que existe en esta area de
la patologia. El estudio de la histologia nomal de esta region es también complicada
por la dificultad para identificar un grupo control (2). En estudios en los cuales se ha
monitorizando el pH en 24 hr. muestran que el reflujo del contenido gastrico en el
eséfago distal ocurre en la mayorfa de los casos. Los sintomas de reflujo se
correlacionan con un pH menor de 4 por mas de una hora por dia (64 minutos en

promedio). Sin embargo la exposic'on cronica del eséfago distal a un pH menor de 4



por menos de una hora por dia es cominmente asintomatico y se ha observado que

esta exposicion puede dafiar el epitelio escamoso produciendo cambios metaplasicos
en la mucosa de la unidn en grados variables, asi como aumento de su longitud
dependiendo de la intensidad del reflujo. Los patélogos no han caracterizado ningan
cambio histolégico asociado con reflujo subclinico o asintomatico. Por lo que él
presente estudio se ha disefado para definir con mayor certeza y caracterizar la

histologia de la UEG (2,3).
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JUSTIFICACION

Hay discrepancia o no hay consenso sobre la morfologia normal de la UEG, por lo que
os indispensable conocer la anatomia microscépica de esta regién y su relaciéon con la
adad, longitud de la mucosa metaplasica de acuerdo tamblén con la edad, asl como
comprobar si la MC o la MOC son normales o secundarias a cambios por reflujo.
Ademas de conocer mejor la histologia de esta reglén, con lo que se evitarlan errores

on el diagnostico o sobrediagnostico de alteraciones por refiujo.
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HIPOTESIS

Tanto en fetos como en nifos sin enfermedades que afecten la UEG (paclentes con
sonda orogastrica, sometidos a quimioterapia, malformaciones congénitas) existe una
transicion abrupta entre la mucosa esofégica (epitelio escamoso) y la mucosa gastrica

del tipo del fondo (mucosa oxintica).

OBJETIVO GENERAL

- Comparar mediante estudio histolégico de autopsias en fetos humanos (de 30 a 38
semanas de gestacion) y paclentes pediatricos menores de 18 afos el tipo de mucosa
de la UEG de acuerdo con los cinco tipos histolégicos definidos por Paull (vide Infra).

-Describir las alteraciones de la UEG en aquellos casos que no sean normales.

18



MATERIAL Y METODOS

PACIENTES

Se incluyeron en el presente trabajo pacientes en edad pedidtrica a los que se les haya
realizado autopsia de afio1999-2001 en el Departamento de Patologla Clinica y
Experimental del Hospital Infantil de México “ Federico Gémez “. Se incluyeron cortes
histologicos de la UEG de 2.5 cm de longitud en los casos en los que se disponga de
material incluyendo como minimo seis cortes seriados, en los que no se cuente con
este se revisardn unicamente las laminillas de la autopsia. Se realizaran tinciones de
histoquimica con PAS, AZUL ALCIANO, MUCICARMIN y GIEMSA para determinar la
presencia o ausencia de células mucoproductoras, asi como el tipo de moco que estas
produzcan (acido o neutro), y la presencia o ausencia de Hellcobacter pylorl
posteriormente se medira la longitud aproximada de la UEG, y los tipos de mucosa
encontrada. Se evaluaran de acuerdo con los criterios de Paull. De los fetos se tomaran

cortes de la misma manera.
ASPECTOS CLINICOS

Se revisaron 163 casos de los que se obtuvo el expediente clinico y se investigd: Edad,
Sexo y cuadro clinico, intencionadamente en relacién a datos de reflujo, asl como los
casos que aiﬂcultaban el estudio de esta zona (atresia de eséfago, gastrosquisis,
onfalocele, hemia de Bochdalek, cirugias previas), u otras que alteraban la anatomia de
la regién, asi cc no pacientes con sonda orogdstrica o sometidos a quimioterapia.



MICROSCOPIA DE LUZ

Los cortes histolégicos se tomaron de tejido fijado en formol al 10 % y se tifieron con

hematoxilina y eosina y fueron observados por dos observadores las caracteristicas

morfolégicas evaluadas fueron los tipos histoldgicos de la mucosa segun los criterios de

Paull (5 tipos histolégicos):

1.

Epitelio escamoso: Epitelio plano estratificado no queratinizado conformado por
células con citoplasma eosindfilo abundante y nucleos ovoides. En la que se
identifica una capa basal y otra funcional hacla la superficie.

Epitelio columnar: Células columnares altas mucosecretoras que muestran nacleos
situados en la base con patron de cromatina fina y nucleclo poco aparente y
citoplasma amplio vacuolado.

Mucosa oxintica; conformada por glandulas en las que se pueden identificar células
principales de forma cibica, con nucleos situados en la base y nuclaolo poco
aparenten con escaso citoplasma PAS positivo y células apriétales de forma
triangular con nacleo central con patron de cromatina fina y citoplasma abundante
eosindfilo que se tifie intensamente con la tincion del azul alclano.

Mucosa cardial: Representada por glandulas mucosecretoras con células epiteliales
con nucleos basales y citoplasma eosindfilo abundante de aspecto vacuolado que
producen moco neutro, positivo con la tincion de PAS y MUCICARMIN,

Mucosa oxintocardial: Conformada tanto por glandulas mucosecretoras, asi como
células panetales y principales.

Longitud de la UEG exps 38ada en centimetros, medida directamente en la laminilla.

17



7. Presencia de Helicobacter pylord con la tincion de Giemsa ( Presente = 1 6

Ausente = 0).

8. Presencia de células mucoproductoras y tipo de moco que producen con las
tinciones especiales: La tincion de PAS revela moco neutro y se encuentra en estas
células (Presente= 1 6 Ausente= 0). La tincion de MUCICARMIN revela moco
neutro y se encuentra y se encuentra también en estas células (Presente= 1 ¢
Ausente= (). La tincion de AZUL ALCIANO revela moco éacido en células

columnares a pH de 2.5 (Presente= 1 6 Ausente= 0).
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Se recopilaron iniciaimente 253 casos de los cuales se excluyeron 89 por no estar
incluidos en forma adecuada, no contar con el bloque de parafina o con mas tejido para
inclusién, asi mismo se tomaron en cuenta los criterios de sliminacion y también se
excluyeron estos casos. El total de los casos incluidos en el estudio fue de 164 que
corresponden al 64.82% del total de casos geleccionados. Se eliminaron edemas los
casos control de fetos, debido a que mostraban autdlisie acentuada que impedia su
evaluacion, por lo que se tomaron como grupo de comparacién a los pacientes

prematuros(14 casos) de los 164 que correspondia al 8.53 %.

RESULTADOS CLINICOS

Las caracteristicas clinicas de los 164 pacientes incluidos fueron las siguientes: 84
fueron hombres (51.21 %) y 79 fueron mujeres (48.79 %). Figura 1. En el estudio el
rango de edad incluyo a 14 prematuroe (8.63 %), el de menor edad fue de 26 semanas
de gestacion y de el resto de los casos el paciente de mayor edad fue de 16 afos. En
cuanto a los grupos de edad se observo que el 8.63 % correspondlé a los prematuros,
del grupo de 0 a 11 meses el 59.14 %, de 1 afio a 23 meses el 12,80 %, de 2 a 5 afios
ol 7.31 %, de 6 a 12 anos el 11.58 % y mayores de 12 afios el 7.92 %. La mucosa
observada por grupo de edad fue el siguiente. Figura 2.

De todos los casos analizados solo en uno se pudo documentar la presencia de reflujo
(0.60 %). L: enfermedad principal en todos los casos fueron las siguientes: procesos-—-

"



infacciosos en 26 casos (15.85 %), cardlopatias congénltas en 24 casos (14.63 %),

malformaciones congénitas en 22 casos (13.41 %), neoplasias en 17 casos (10.36 %),
prematurez en 13 casos (7.92 %), genopatias en 11 casos (6.70 %), enformedades
meatabblicas en 3 casos (1.82 %) y otros padecimientos en 48 casos (29.26 %). Figura

3 y Tabia 1. Anexos (Tabla de recopllacién de datos).



PORCENTAJE DE CASOS POR
GENERO

B HOMBRES
BMMUJERES

Figura 1
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PORCENTAJE DE CASOS POR
GRUPOS DE EDAD

prematuros
B 0-11 meses
012-23 meses
[02-5 afos

W 6-12 afios

B55% '
8% Elmas de 12 afios

Figura 2



PORCENTAJE DE CASOS POR ‘\
GRUPOS DE ENFERMEDAD

DOINFECCIONES \‘

B CARDIOPATIAS

CMALFORMACIONES

ANEQPLASIAS

W PREMATUREZ
N GENOPATIAS
D ENFERMEDADES

METABOLICAS
AOTRAS

Figura 3
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RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS

De los 164 casos analizados se encontraron los siguientes tipos de mucosa. Figura 4.
mucosa cardial en 51 casos (31.09 %). Figura 7. Mucosa oxintica en 39 casos (23.78
%). Figura 8. Mucosa columnar en 35 casos (21.34 %). Figura 9. Mucosa oxintocardial
en 27 casos (16.46 %). Figura 10. En la revision encontramos un nuevo tipo de mucosa
no descrito en la literatura que denominamos mucosa oxintocolumnar con epitelio
columnar en la superficie y mucosa oxintica por debajo de esta, la cual se presento en
12 casos (7.31 %). Figura 11. La longitud de la UEG fue de 0.1-0.5 cm. en 100 casos
(60.97 %), de 0.6 a 1 cm en 49 casos (27.89 %) y mayor de 1cm en 15 casos (9.14 %).
Figura 5. En los casos control que correspondieron a los 13 pacientes prematuros la
mucosa que predomino fue la de tipo columnar en 8 casos (81.53 %) y la longitud fue
de menos de 0.5 cm en estos mismos casos. En cuanto a los grupos de edad se
observo que en los paclentes prematuros y en los de 0 a 11 meses la mucosa
predominante fue la de tipo columnar fue de 27 %, en el grupo de 1 afio a 23 meses la
mucosa observada con mayor frecuencia fue la oxintocolumnar con un 23 %, en el
grupo de 2 a 5 afios, la mucosa predominante fue la mucosa cardial con una frecuencia
de 38 %, y finalmente en el grupo de 6 a 12 anos y en el grupo mayor de 12 afios
predomino la mucosa oxintocolumnar con el 12 %. Figura 6. En 71 casos de observo
inflamacién en grado varlable (43.29 %). En un caso se observo tejido pancreatico
actopico subseroso (0.6 %). Figura 12. En un caso se observé ademas metaplasia
intestinal en una de las glandulas cercanas a la UEG. Figura 13. En ninguno de los

casos se observo la presencia de Helicobacter pylorj .
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ASPECTO MACROSCOPICO E HISTOLOGICO DE LOS CASOS

Flgura 7 .- Aspecto macroscépico de una de las piezas de
autopsia y mucosa de tipo cardias en la que se observa
aumento del infiltrado inflamatorio mononuclear.

Figura 8 .- Mucosa de tipo oxintica positiva para la tincién de PAS y
positividad focal de algunas células para AZUL ALCIANO. Se observa
también aumento del infiltrado inflamatorio mononuclear con formacién

de cimulos en la lamina propia.



Figura 9.- Mucosa de tipo columnar con positividad intensa en el epitelio
superficial para la tincion de PAS. La tincién de GIEMSA es negativa. Hay
minimo aumento del infiltrado inflamatorio en la lamina propia.

Y l. - ﬂ% A s ‘hh‘ o »R o

Figura 10.- Aspecto macroscépico e histolégico de mucosa de tipo
oxintocardial, en donde se observé ademas autolisis de la mucosa
esofdgica y en estomago.



Flgura 12 - Tejido pancreatico acinar ectdpico de
localizacion subserosa, observado en uno de los casos

Figura 13.- Metaplasia intestinal observada en uno de los casos, con
tincion de PAS positiva en el citoplasma de la mayoria de las células. La
tincibn de AZUL ALCIANO muestra positividad focal an alounas células.



DISCUSION

La unién esofagogastrica siempre ha resultado un tema controversial, nosotros
encontramos que en un inicio la mucosa que predomina en menores de 1 afio es la de
tipo columnar como ha sido descrito por otros autores, y que nosotros comprobamoe en
le presente estudio, sin embargo la mucosa de tipo cardial es una zona conflictiva ya
que no se tiene una idea clara de su origen, esta es definida en forma tradicional como
una pequefia zona de la porcion proximal del estbmago y el epitelio escamoso de la
mucosa esofagica, de la mucosa oxintica del estomago. Como consecuencia del
desarrollo embriolégico normal del estémago. Este concepto ha sido cambiado
recientemente ya que algunos autores argumentan que la region del cardias en realidad
no existe en etapas tempranas de la vida y que en un inicié hay una continuidad directa
del epitelio escamoso del eséfago y la mucosa oxintica del estobmago. Tomando en
cuenta esta teoria la mucosa del cardias puede ser adquirida solamente por
transformacion metapldsica o inflamacién de la mucosa esofagica. Esta controversia
tiene implicaciones clinicas ya que la metaplasia intestinal de la mucosa cardial de
origen gastrico puede reflejar dafio crénico debido a multiples factores que no deben
ser considerados como premalignos. En otro contexto Ia metaplasia intestinal de la
mucosa cardial originada de la mucosa esofdgica implica esofago de Barrett con
potencial maligno. Para clarificar si existe una zona transicional entre la mucosa
esofdgica y la mucosa oxintica se han desarrolado varios estudios en tejidos obtenidos
de fetos, comparandolo con infantes y adolescentes como se realizé en el presente
estudio. Se ha postulado que ia presencia de una zona transicional entre el esdfago y la
mucosa oxintica del estémago en etapas tempranas del desarrollo indicarlan un origen
gastrico, sin embargo la continuidad directa entre la mucosa esofdgica y la mucosa
oxintica en estbmago suponen que hubo metaplagia esofagica en etapas tardias. . En
diferentes estudios se ha observado mucosa oxintica desde las 15 semanas,
precediendo al desarrollo de la mucosa cardial, hallazgos que se correlacionan con la
de otros autores, que han observado la fomacion de mucosa géstrica desde lag 8
semanas excepto en la regién del piloro y cardias observando que



estas se desarrollan hasta la semana 13. En otros estudios se ha observado que la
mucosa oxintica esta presente desde la etapa prenatal y siempre esta separada de ka
mucosa esofdgica por una zona transicional, hallazgos que han sido observados por
otros autores. Aproximadamente 99 % de pacientes adultos en estudios de autopsia
muestran mucosa cardial con una longitud aproximada de 33 m, en nifios esta mucosa
tiene una longitud en promedio de 1.8 ¢m, sin embargo la variacion de la longitud de
esta sugiere un proceso dindmico que puede modificar |a longitud y la composicion
microscopica de esta region, nosotros observamos que en paciente con padecimientos
crénicos como neoplasias y procesos infecciosos en donde ademas se observo gran
cantidad de infiltrado inflamatorio, inclusive de tipo folicular en algunos casos en nifios
mayores de 1 afio muestran aumento tanto en |a longitud de la mucosa asi como en el
tipo de mucosa observada en contraste con los pacientes prematuros, en algunos
casos observamos en este estudio la presencla de mucosa que denominamos como
oxintocolumnar, la cual al parecer esta en relacién directa con los fenomenos antes
comentados (inflamatorios y padecimientos crénicos), y también que este tipo de
mucosa surge de procesos metaplasicos originados en la mucosa cardial . En nuestro
estudio en el grupo de pacientes prematuros la inflamacion se presento en pocos casos
predominando en este grupo la mucosa de tipo columnar en 7 casos, cardial en 3
casos, oxintocardial en 2 casos y oxintocolumnar en 2 casos, en |os siguientes grupos
etarios predomino la mucosa de tipo cardial seguida de la mucosa oxintocardial, con
presencia de glandulas de tipo mucoso asociadas mas frecuentemente con inflamacion
y cambios regenerativos en la mucosa esofégica y cardial, en algunos con formacién de
foliculos linfoides, s6lo en un caso se documento la presencia de reflujo lo que no se
considero como significativo. Con astos hallazgos concluimos que en etapas tempranas
de la vida la mucosa que predomina es la de tipo columnar, apareciendo posteriormente
la mucosa de tipo cardial al parecer por fenémenos metaplasicos en donde al parecer
esta se acelera en pacientes enfermos con padecimientos crénicos o infecciones,
siando tan intensa esta transformacién que puede conllevar a la formacién de mucosa
de tipo oxintocolumnar como nosotros encontramos en astos casos que al parecer es
una mucosa de mayor resistencia.



CONCLUSIONES

* La mucosa de tipo columnar predomina en las primeras etapas de la vida, la cual se
transforma por diferentes factores incluyendo procesos inflamatorios, infecciosos y

neoplasias en las cuales se amplean agentes quimioterapeuticos.

* Cuando se analizaron el tipo de mucosa, la edad del pacients, la presencia de
inflamacién, la enfermedad subyacente del paciente, el tiempo de evolucién y la

longitud de la mucosa estas se correlacionaron en forma directa.

* La presencia de fenémenos infiamatorios altera el microambiente celular, por lo que la
mucosa sufre transformacion hacia otros tipos de mayor resistencla la cual puede
evolucionar hasta ser de tipo oxintocolumnar que encontramos en el presente estudio

como hallazgo.



* La mucosa de tipo oxintocolumnar no ha sido descrita en ofros estudios la cual al
parecer también se originan por procesos metaplasicos en donde estan involucrados
fenémenos inflamatorios o infecclosos, asi como por agentes guimioterapeuticos que

modifican el tipo de mucosa presente.

* Se debe de estudiar y hacer un seguimiento mas profundo de estos pacientes para
observar si estos cambios son temporales y reversibles o si son definitivos e

irreversibles, aun eliminando los factores que los desencadenaron.
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ANEXOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATQS

DATOS DEMOGRAFICOS

Edad
Sexo
Numero de autopsia
Registro hosplitalario

1. Historia clinica de refiujo

( ) Presente = 1 ( ) Ausente = 0

L DESCRIPCION HISTOLOGICA DE LA UEG (CRITERIOS DE PAULL)

1. Tipo de mucosa observada:

1.1. Epitello eacamoso
1.2. Epltelio columnar
1.3. Mucosa oxintica

1.4. Mucosa cardial

1.5. mucosa oxintocardial

( ) Presente = {
( ) Presenta = 1
( )Presentec 1
( ) Presente = {
( ) Presente = {

( ) Ausente = 0
( ) Ausente = 0
( )Ausente =0
( JAusente= 0
( )Ausente = 0

2. Células mucoproductoras con las tinclones de histoquimica:

2.1. PAS
2.2, AZUL ALCIANO
2.3. MUCICARMIN

3. Helicobacter pylori
3.1.

( )Presente =1
( ) Presente = 1
( ) Presente = 1

( ) Presonte = 1

I DATOS ANATOMICOS

LONGITUD DE LA UEG

CM.

( )Ausente =0
( ) Ausente = 0
( )Ausente = 0

( ) Ausente = 0
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