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Ul1'RODUCCIOH 

Hace más de 100 años, en la segunda mitad del 

siglo pasado se inició el análisis citológico de células 

observadas en el vómito, para el diagnóstico de neopla -

sias gástricas. 

En 1854, Lionei s. Beale·, Profesor de Medici_na 

en el King's College Hospital pÚblició un libro titulado 

El l:icroscopio y·su .ápÜcación a la ~lediciila cÚnica, en 
~ ;-.. -~· .. _-_ < 

donde des.cribfó e ilustró células derivadas de neoplasia 

gástrica y de carcinoma faríngeo, ·Señaló tambiéri ·las -- · 

desventajas del análisis de vómito¡ escribió: "En.casos 

en los cuales el diagnóstico de carcinoma gástrico. se .. --­

sospecha, el vómito debe ser siempre examin.ado para·. btís..:·­

queda de células malignas, aunque en este matel:ial'."ias. -

células están más rotas y tienen muchos cainbl.os d.~~en~ra. 
tivos." (11) -. '.···· 

Durante muchos años la.citol()~1Üfu~el'métbdo 
utilizado con mayor frecuencia para el' dl.agnOsÚco' de_ -­

neoplasias gástricas, incluso los métodos. de .virchow re­

cuerdan más a los utilizados pór la _citologia que la ana 

tomia; fué hasta el desarrollo de las técnicas de fija -

ción y tinción de los tejidos que la histologia superó a 

la citologfa. El trabajo de Donaldson (1853) mos -

tró la apreciación temprana del valor de los criterios 

citológicos para lesiones neoplásicas, para propósitos -
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descriptivos habló de la conveniencia de dividir los"el~ 

mentos del cáncer " en tres estructuras: caracter1sticas 

de la célula, caracter1sticas del nGcleo y del nucleolo. 

(11). 

Estos criterios que fueron y siguen empleando-

se fueron necesarios para determinar la presencia de 

otros elementos celulares no neoplásicos, as! Fenwick 

( 1868) obtuvo fragmentos mayores de mucosa gástrica, re-' 

conoció elementos no neoplásicos en el material de v6mi­

to y r_eiter6 __ lo_s_ inconvenientes señalados por Beale para 

una evalúaci6n satisfactoria. Einhorn (1894,1899) 

desci"ibi6 __ 'la preseri~ia de fragmentos mayores de mucosa -

en el~jugo <;¡ást:r~cciy en el Hquido de lavado donde iden 

ÚfiC6 'l:iiertos cambios que fueron constantes en 200 pa -

cie_ntes con sintomatolog!a gástrica tales como aumento -

del namero de linfocitos, células plasmáticas, hemorra -

gia y células caliciformes. ( 11) 

La obtenci6n del material para análisis citol6 

gico constituyó siempre el principal problema, de manera 

que el desarrollo de las técnicas de obtención fueron de' 

terminantes en la evoluci6n · de-1a - interpretación-· de ·cam.:.-,.­

bias citológicos de malignidad, Al i~iciarse -, - . 

el análisis de células obtenidas por lava~o gástrico ~e 
observó inmediatamente la mejoría en la. calidad de pre -

servación del material que permitia estudiar con mayor -

detalle las características celulares. Para ello se 



utilizaron soluciones salinas fisiológicas asi como la adi­

ción de sustanc.ias que. trataban de eliminar el moco adherido 

a la pared gástrica y facilitaban la exfoliación celular pro 

cedente de la mucosa. El lavado utilizado por Rosenthal 

y Traut en 1951 con una solución de papaina y el lavado con 

quimiotripsina utilizado por Henning tuvo gran difusión y -­

fué empleado ampliamente. (13) 

Hemmeter (1899) utilizó la técnica de curetaje de 

las paredes del estómago con un tubo blando,. esto le permi -

tió tener fragmentos de mayor tamaño y células mejor preser-

vadas. Estudió 48 pacientes con carcinoma de estómago y 

señaló las caracteristicas de algunas células con ciertos 

cambios, pero que no aceptó corno neoplásicas, sin embargo su 

método para obtener material fue decisivo. (11) 

Marinni (1909,1910) trabajó durante cuatro años -

en la Universidad de Bologna sobre la aplicación de la cito­

logia en el diagnóstico de c~ncer gástrico. Su aportación a 

la citologia gástrica radica en que determinó dos aspectos 

1) describió los diversos elementos celulares encontrados en 

el lavado gástrico y 2) estableció criterios para separar 

los elementos celulares normales en neoplásicos. Utilizó 

una técnica simple para obtener el material; el paciente in­

geria 500 rnls. de agua, el liquido expulsado se centrifugaba 

y el sedimento era analizado en fresco. Marinni obtuvo -

sus datos del estudio citológico de 37 pacientes a quienes -

en la cirugia o en la autopsia se demostró carcinoma gástri­

co. (29) 



El estaba convencido de que las células aisladas pueden se.r 

utilizadas para establecer el diagnóstico de carcinoma y al 

difundir ampliamente sus trabajos contribuyó al incremento 

en el interés por la citolog1a corno un método diagnóstico· 

de neoplasias gástricas. 

Dos grupos de trabajo en Francia ~igúforon a· na. -
.• ~-. . 

rinni en sus investigaciones (Loey,er y.Binet,'.1911; Simón 

y caussade, 1914). Loeper y Binet detectaron. la pi:eseri-

cia de células eyiteliales con c·arnbios que sugieren maligni 

dad en procesos degenerativos o inflamatorios. Conéluye·'-_ 

ron que la yresencia de c!!lulas at1piéas combinad_as_-con éé­

lulas inflamatorias y algunas veces sangre en el lavado g§s. 

trice indica una base orgánica del sindrome _dispéptico. 
-.- ---·. :--·--

Sirnon y Caussade didgieron sus estudios al -reconocimiento. 

de células malignas recalcando la importancia:- del tarnai\o- nu 

clear y su configuración. (29) 

La aylicación moderna de la citólogfa _exfoliaÚva 

cambió cuando se modificó }ª c:itólogia de otras partes del 

cuerpo. Dudgeon y sus colaboradores del Saint Thomas 

Hospital (A927I19.34) - mostraron que el reconocimiento de -­

·las- célülas:omalign_¡;¡s ."S posj.ble a menudo sin tener que recu 

rrir a la_evidencia histol6gico. de invasión. Las pubfica.;; 

cienes de Papanicolaou hicieron resurgir el interés en la 

citologia exfoliativa. Su método fué probado primero y 

.promovido en citolog!a gineco16gica. Describió sus prime -

ras experiencias con citolog!a gástrica en la Conferencia 
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Nacional de C1incer. en los Estados Unidos de Amt\rica en 1946 

y reconoció una dificultad especial en interpretar este ti­

po de material, sin embargo en 1947 publicó una serie de 

137 pa~.ientes,- 27 de ellos con carcinoma g1istrico; 10 de 

esos casos fueron reportados en la citolog!a como carcinoma. 

(11). Las dificultades encontradas y la baja propor 

ción de casos francamente positivos obligó a Papanicolaou a 

abandÓn.ar las técnicas de lavado y utilizar un m(!todo abra-

sivo. 

El material obtenido por lavado g1istrico.era de -

buena· .calidad con respecto a su preservación, sin einbaigo 
. - -

este mi!todo entrañaba una serie de pa_smi ___ que lo-hacian lar-

go y de alto costo; despui!ós de instilar hasta un litro de 

solución salina con o sin agente mucolitico el liquido obte 

nido se centrifuga y se preparaban de 12 a 20 laminillas en 

donde las células se encontraban dispersas, el tiempo· de ob 

servación se prolongaba. (13) 

Con el desarrollo de los endoscopios de fibra óp 

tica introducidos por Hirschowitz en 1958, se revolucionó -

el diagnóstico de lesiones de esófago y estómago, -la obten-

ción del material d~jó~e ser un problema. La primera ven-

taja fui! que al visualizar el endoscopista la lesión, el ma 

terial obtenido atravi!s del cepillo (que se introduce por 

un canal del endoscopio) proviene del sitio especifico y la 

preparación inmediata de los extendidos permite observar 

fragmentos grandes y ci5lulas bien conservadas. ( 29, 7) • 



Al mejorar considerablemente la calidad del ma-

terial gastroesofágico y establecerse criterios endoscopi 

cos de ::ialignidad y otras lesiones no neoplásicas, la uti 

lidad de la citología se estableció predominantemente en 

el diagnóstico de lesiones neoplásicas. Autores como 

Prolla y Kobayashi (28 1 20) realizaron una serie de estu 

dios tratando de establecer criterios citológicos para el
1 

diagnóstico diferencial entre Olceras benignas y carcino­

mas ulcerados, analizaron tambi€n la utilidad de la·cito 

logia en el diagnóstico de linfomas gástricos y carcinomas 

de la unión esofágo-gástrica: desde los primeros trabajos 

la correlación con la histologia fue un hecho cotidiano -

reportandose niveles de certeza diagnóstiéa muy altos. 

(30,28,20,18). Estos avances permitieron afinar_ los 

criterios diagnósticos incluso para detección de;:·les1one's 

neoplásicas incipientes, en países como Japón ( 10 ) , con. -

alta frecuencia de cáncer gáAdb'ó y;cti{ll~ en donde el 

carcinoma epidermoide de .,"s6f~go
0

~s ~na·de las neoplasias 

más frecuentes·.· (39) ·_-:,·~1- ~erfecc.ionarse los crite-. 
. '.·._, .. -,.- ..::.;·· /r:·'.: _ .. -· ., 

rios eridosc6pÍ.~as,;,eLpa¡,~1 3,e_la citolog!a ha dejado de 

restri'ngir.ie ~i Cllag~~sH~o de neoplasias malignas (gene 

r~lmen~e -~]. e~Clos'b_opista bien entrenado r0conoce la neo -

plasia·, la.·ci.tolog1a y la biopsia son confirmatorias) pa­

ra. tener .. utilidad en el diagnóstico de lesiones inUamato 

rias especificas como Esófago de Barrett. Recientemente 



Robey y cols. (32) definieron los criterios cito16gicos 

para establecer la presencia de metaplasia intestinal --

que define al esófago de Darrett de tipo distintivo, asi 

como la presencia de displasia y carcinoma originado en 

este epitelio. Más recientemente se han publicado se-

ries de estudios citol6gicos para determinar la presen -

cia de Campylobacter pilori (actualmente llamado llelico-

bacter pilori) asociados a gastritis crónica activa, que 

a diferencia de la biopsia en el materia~ citol6gico pue 

de diagnosticarse aún cuando se encuentre en 

cantidades. 

El desarrollo de la citofog.fa ha ~ido-le~to, ,­

pero seguramente continuará su progreso al ~stableéérse 

criterios que permitan una mayor especificidad en-los --

diagnósticos citol6gicos, especialmente de la patologia 

inflamatoria. 
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PLANTEAMIENTO.DEL PROBLEMA 

Cual es ~l. 'Oiv.e1·- d0 ··correlación entre los diagnósticos cito-

16gicas·. ,-~- .ti:~.-~_t:016~~:<?.ºS en lesiones esofagogástricas estudi~ 

das end<lscopÍ.¿amente ? 

JUSTIFICACIO; 

. La.~tÚlzaci6n .de la endoscopíaJ la citología y la -
::-- (-~ ·-: _:>, -.__ '".- _._---- - - - .----' -- -

biopsia en. el·· estu'dio de lesiones ~sofago-gástricas. hace im -

peraÚ;¡o '~st~ble~er el n{vel•· de correlación entre' ,la citología 
-· l ' .·: -- -. - ··- ..• _ ' 

y la histológía, para, deter,min11r' ef'valór de ,la primera como -

método diagnóstico, 
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OBJETIVOS. 

1) Determinar la frecuencia de los procesos inflamatorios 

y neopl,ásicos esofago-gástricos en material analizado 

citol6gicamente. 

2) Conocer la certeza diagnóstica y el nivel. de correla -

· ci6n de la citología de lesiones esofago'-'gástricas cuan 

do se le compara con la h_istología. 

3) Determinar si es posible las causas- de ._~esac'~e~~o entre. 

la citología y la histología. 
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MATERIAL 'i METODOS. 

Se revisaron los archivos y laminillas de los ca-

sos con lesiones de esófago y /o estómago,, que fueron estudia 

dos por endoscopia con toma de biopsia y cepillado paraes­

tudio citológico, recibidos en el Laboratodci<c1~ci~'opatolo 
gía de la Unidad de Patolog1a dei Hospital d~ri~~~i'de M~x{:: 
co s.s. UNAM., del lo. de enero de,1987/al-Jl de d_i~ie~brÓ 
de, 1988. 

'· .. -=-~ 

Para el ,análisis citológico se_ o~t~~i/~~t~rlal 
atrav,és de cepillado, endoscópico; se- prepararon dos extendi 

dos que fueron_ fijado,s en a-1C:ohoi 96• y-\:eiiidcis con el méto 

do,de Papanicolaou, posteriormente :frieron analizados por 

uno o_más observadores. 

El material histológico también fué obtenido por 

endoscopia, tomando uno o dos fragmentos de mucosa gástrica 

dependiendo de la extensión de la lesión, los cuales fueron 

fijados en formol al 10%, incluidos en parafina y teñidos 

con hernatoxilina-eosina, cuando fue necesario se realizaron 

tinciones especiales -co;no-PAS (ácido peryódico de Shiff), -

azul alciano, hierro coloidal y Mason. Las laminillas fue 

ron revisadas por uno o mlis observadores. 

,Cada ~riá,de -las solicitudes de estudio histológi­

co y/o citol~g¡~o,,cicmten1a los hallazgos y diagnóstico en -

dosc6pico. ,',' 

,A~Üeilos:casos en donde no hubo material citológi 

co e 'histológico ad'ecuados_!.ueron eliminados del estudio. 
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Los casos fueron analizados ce acuerdo al sitio de proceden 

cia en esofágicos y gástricos' 
,', ·' 

· L'as lesiones esofágica.s fueron· clasificadas en va 

ríos grupos de acuerdo a los siguientes criterios: 

1) Sin alteraciones. Cuando hubo c.i:llulas de epitelio plano 

generalmente, superficiales e intermedias, de forma polié 

drica, con citoplasma abundante, nacleos ovoides¡ las cé 

lulas superficiales con nacleo picn6tico. La cromatina 

es dispersa y fina, el borde nuclear es regular. 

21 Alteraciones inflamatorias. Células del epitelio plano 

de la zona superficial o intérmedia del epitelio esofági 

co con aumento del tamaño nuclear, cromatina dispersa y-

ocasionalmente nucleolo prominente, as! como conglomera-

dos de células inflamatorias corno leucocitos polimorfonu 

cleares y linfocitos, En otros casos hay zonas de ulce 

raci6n con exudado inflmnatorio. e hifas y esporas de Can 

dida Albicans, las primeras se identifican.por ser estruc 

turas alargadas de a 4 micras de. diámetro y,dii:otomi -

zan en ángulo agudo. 

3) Esófago de Barrett. Presencia de epitelio foveolar co-

lumnar constituido por células cilíndricas entre las que 

hay células globosas, abundante citoplasma·,·va:cuolas ·de 

moco en el citoplasma, ndcleo rechazado a su base que co 

rresponden a células caliciformes, junto a fragmentos de 

epitelio plano. Estos hallazgos establecen el diagnósti 

co de Esófago de Barrett de tipo distintivo. Es imperati 

vo determinar junto con el endoscopista que el fragmento 

de epitelio columnar proviene del esófago.(32) 
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4) Displasia. Células del epitelio plano generalmente de 

tipo ,intermedio con nacleo grande e hipercromát{co péro 

no mayor de 3 ve.ces el tamaño de una célula normal. Pre 

sencia de células parabasales que se reconocen por su 

menor.tamaño, menor cantidad de citoplasma y. nacleo más 

.. grande, de bord" irregular, cromatina grumosa y a veces 

nucleolo prominente. 

5) .Carcinoma epidermi::>ide. Células de épitelio plano con -

pleomorfismo,acentuado, pérdida de la.relación nacleo-

. citoplasma, nacleo granda dé cromatina :grumosa/ bordes 

irregulares y cortantes, _.citoplasma de11so .. c:on· ·presencia 

de queratina,, células de forma ".ªrí~bl~ 1rifi~;~mdo cé.J.ú 

las fibroideas; Fondo ~ecr6tico ~dili~esi~·he~orrligica 

tumoral. 

Las lesiones glistricas:.'se.:clasiffcaron. en t'r.es categor1as 

en base a los siguiefÍtes .da~~~:·_: 

1) cilíndrico colum 
' ; . . 

- nar, que se i_dentHican c;:omo células foveoláres que He 

nen citoplasma abund~~t~;\;aéuotaao',-ntlcléo de_l:lo_1."des -

regulares y cromatina finamente dispersa, .~on. dé tamaño 

uniforme y se disponen regularmente en. iámlnasqtie dan 

aspecto en panal de abeja. 

2) Alteraciones inflamatorias. Lliminas de e?itéJ:io. foveo-

lar con abundantes leucocitos polimorfonúcleares y lin-

focitos, áreas de necrosis con.detritus celulares, oca-
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~ionalmente la presencia de hi[as y esporas de Candida Al-

bicans, En otros casos se encuentran fragmentos de epi 

telio cilíndrico foveolar que muestran aumento del tamaiio 

del nücleo, borde. regular, cromatina grumosa, nuclcolo pro 

rninente, mitosis normales que pueden ser confundidas con -

células neoplásicas, pero a diferencia de !!stas, se dispo-

nen en monocapas, conservan su polaridad·y aiámetro, este 

ti9o_de cambios corresponden a regeneración del epitelio -­

sometido a intenso daño inflamatorio, puede mostrar c·iertá 

atipia nuclear que dificulta aün más el diagnós.tico de car 

cinema. 
..-

3) -Adenoc are in orna. C(!;lulas foveolaras en láminas,·· fé:i.rmai}. 

do estructuras glandulares, seudorosetas o ·bien dispersas­

en un fondo de diátesis hemorrágica tumoral. L·as;célíJ1~s'-
.>,:.>--~-.c< _._' 

generalmente son grandes, de nücleo de bordes: irregul.ares 1 

cromatina grumosa, uno o varios nU:cle~~-C>S~ .~ro~~n~;ri~e·¿·.~: ci­

toplasma vacuo lado que a veces ·rechaza el,· nücleo con aspe.s 

to en anillo de sello, tarnbii;n se ;~~cJ~ntran:'~itosis at1pi 

cas. cuando se encuentran en láminas•kay pér~i~~- ~e la po 

laridad. 

Despui;s de establec~r los -criterio~; dlagnÓsÚcos é:itológi­

cos y clasificados.dent'r6 de-ios-gi?ui>o:s-y~-s-eñal,;do~ se ca 

rrelacionó caso por caso .con el diagnóstico histológico, -

as! mismo el diagnóstico endoscópico con la biopsia de acuer 

do con la prueba de Kappa pesada (18) en dond~ se estable 



_cen niveles de concordancia entre dos métodos. 

La f6rmula matemática .es : 

·sustancial 

casi perfecto 

para considerar a·: la prueba diagn6stica adecuada. 

14 

6ptimos 
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RESUT,TADOS. 

Se revisaron un total de 272 casos recibidos en 

el Laboratorio de Citopatologia con diagnóstico endoscópí 

co de lesión esofágica y/o gástrica, con toma de cepilla-

do y biopsia endosc6pica. Fueron eliminados del estu 

dio 64 casos que no tuvieron el material de biopsia corres 

pendiente o adecuado y/o la información clínica completa, 

tambi€n fueron eliminados aquellos casos en donde el mate 

rial citológico fue inadecuado o in.suficiente para emitir 

un diagnóstico. 

De un total de 208 casos;·cÓmpletosj 91 corres -

pendieron a lesiones esoHgi~ás y-11Úa lesiónes gástric:"'. 

cas. 

ríos 

(Tabla 11 
-,. -,,,,-, -,.,_.. 1~~-

Las lesiones esofágicas de acu~~d(,': a. ,Í~s cri te­

y diagnósticos histológicos que se toni6',c:'o~o '1~
0

prue 
ba diagnóstica contra la que se compararon ;10.s'cÚagnósti:. 

cos citológicos fueron: 2 casos sin alteraciones'; 54· ca· -
' -o~ -: . • -- - - ;:',.'. . - • 

sos como alteraciones inflamatorias (61%) lo 'que constitu 

y6 el grupo más numeroso, l.a mayor parte de las lesiones 

correspondió a esofagitis !?ºr reflujo_ ga_st_roesofágico, en 

algunos casos se encontr6 ulceraci6n con hifas y esporas 

de candida albicans. Se diagnosticaron 6 casos con dis-

plasia grave en el material guirdrgico, 4 de estas les.io­

nes fueron diagnosticadas en la citologfa, los otros dos 

casos se diagnosticaron como carcinoma epidermoide. Las 

neoplasias del esófago fueron 19 (38.93%) 14 carcinomas 
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epidernioides y· s·adenocarcinóm;s, dos de ellos· originádosen· 

esófago de Barrett que fueron diagnis~icado.s por ci tológía. 
',?:.:. '··.::::.> "-",./'· >. ,, 

(Tabla. 2); 
--·~:i:~--> ,;_, -,J\~::<:~ r'. _:::~1~~~;·:. ·~Y:-:·_ ... ·,. '.- .. - ~- · 

Las:. l~~ioÍi'fi~ ·~~ .. p~·~P;;i;<l{~riú~ ~o'~sófago de Barrett 

fueron 14• en'.~1''.~at'ed.~i ~.ii'.~~~~ico, ~¿ J~ba;go debido a -­

que los cri;;-~~t~ .. ~=:~'f{:J{~·~¡J~!ifs:-'.i·~~-~~~~ á:PliCados a_·part~i de -

el segundo s~~e~t~éde:.t98fl: db f~e posibÍe usar la fórmula 
. ·.:;.,•, ··::''..;:~ ·';;.:·-·.:_: -, 

para·- val'o·rar.~:er~-ó'iv61 · .'Cie. co'OcOrda·ncfa; en -'et-·!iegUndO semes -

tre de 1988se ?iag.~ci5ü~a~~~ 6 lesiones de esté tipo en el 

material cÚoló.giccÍ; De lo.s ~14• c~sos diagno~ticados histol§. 

gic~mente, 13 fueron di tipo cÚstintivo y L de tipo cardias. 

Para•·analizar eÍn,i.vel de··c6nc6rdah~i~~se/utÚizó .. 
la fórmula de Kramer (18) (ver materi~1)m¡~Ód~~) ~~ donde 

'>--<,._·,··:_'.· .. /" ? 
se establece la co~·relaci6n entre .-la~ :;·f r'~:·6~·~nbi'~"g:;¿"b'~ef.v,adas 

y esperadas de cada urio de los grupos es~~¡,{~'~i~~~ '~~t;~ los 

dos métodos.ya señalados. 
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El valor obtenido de concordancia entre el diag-

nóstico citológico e histológico en lesiones esofágicas 

fué de 0.61 considerado como suficientemente bueno para 

considerar al método como adecuado. El porcentaje de con -

cordancia fue de 82%, hubo 5 casos falsos positivos y 4 --

falsos negativos para neoplasias. (Tabla 3) 

De las 117 lesiones gástricas,fueron diagnostica 

dos ·por histologia'.1as sigu'ien,tes :' 2 casos sin alteracio -

ne.s •; 73 :casos•' (6Ú.l .alteraciones inflamatorias en su mayo-
.· ·:····',·. ', <· _--·---·'.- :·•-: .- '..-_-----.- '-;- -_:'' _-

ria correspÓndferon a gastriÚs ~r-6nica ~8ti~a, en algunos 

ca~os se encontró nietapla~ia i~te~tinai y microorganismos 

ccimpati'bles con Campylobacter pilori que no fueron cuanti­

ficados. En.las lesiones ulceradas se encontraron hifas y 

esporas de candida albicans. Las neoplasias constituyeron 

el 35% de los casos con un total de 42, tOQOS ellos adeno-

carcinomas en diversos grados de diferenciación. (Tabla 4) 

El porcentaje de concordancia entre la citologia y la biop 
---, 

sia fue él.e 88% con un valor de kappa pesada: ·de o; 7 .conside 

rada sustancial, hubo ocho casos ·falsos'positivcis y3 fal­

sos negativos para neoplasia. (Tabla 5) 



Tabla l. Lesiones esofago-gástricas analizadas por 

endosco9ia, ci tolo<J!a y biopsia; 

ESTot!AGo~ 117 

208 

18 
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Tabla2. Lesiones esofágicas; Diagri6stic6 ciit616gico 
e histoÍ6gico 

Alteraciones 66 

Displasia 6 4 

Carcinoma 19 20 

T O T A L 91 91 
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TABLA 3. CONCORDANCIA ENTRE DIAGNOSTICO CITOLOGICO E llISTOLOGICO 

ESOfA.GO 
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Tabla 4, Lesiones gástricas. Diagu6stico citol6gico_e 

Tipo de lesi6n - Histol~g~a· -~- j~~tologta 
-- -.-. no; ·C:~.5º"'., ·i< ;h.;. 'cas~s 

__ ,__ . :;_,(,·'~ 

Sin alteracionés _ 

42 47 

117 117 



TABLA 5. CONCORDANCIA ENTRE DIAGNOSTICO CITOLOGICO E H!STOLOGIC() 

¡;. S. T. O ·A G O 

·' .. ALT •. INFL. 

·-,,,o·-
:_~~~~.:¿:;:{;_:_~ ~ 

C SIN. ALT:· 

~ :.~·~::; . :;:,;,~;~:- 'J'' 

T ALT~ INFL; '~Í• i):'H <it t . 
o 

L 

o 

G 

I 

A 

--,,,.·,o 

TOTAL. 

CARCINOMA TOTAL 

70 
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DISCUSION. 

Desde. los albores de la citopatologia gastroin-

testinal ·se ·puso de -manifiesto que la correlación entre -

los hallazgos cÚológicos e histológicos permitió un cono 

cimiento y desarrollo más rápido de la patologia gastroin 

·Esto se incrementó aún más con el uso del en 

doscopió de fibra óptica que 9ermite la visualización di­

r~ct~- de' las lesiones, su correlación con los estudfos-ra 

di.aiÓgfc~~ y con los hallazgos citológicos e histológicos; 

En el tubo digestiva, la citología solamente li 

mitó :su 'uso al diagnóstico de neoplasias en d_ond~- al:canzó 

un alto nivel de certeza diagnóstica (39;18,19,33 1 6¡40,-

34) variable entre 72- y 95%, nuestros resultados mostra -

ron un porcentaje de certeza diagnóstica global del 85* 

que aun_que -se· encuentra entre los. valores aceptados como 

adecuados p_ara 1á. citología,· tiene posibilidades de ser -

mejorado. 

Las razones por las cu~les el análisis del mate 

rial citolOgico resulta erróneo son varias, pero sin duda 

alguna la causa más frecuente de error es la-mala preser:. 

vaciOn de las c6lulas sujetas a estudio _-morfológico·, cuan 
- - -

do no se fija adecuadamente y rápido esi:<t material·,· el .--

proceso de muerte celular -origina ca~bi~~- q~'e:afect-an ·muy 
)); ."'>. 

tempranamente el tamaño de la c~lul~: aumento del ta-
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~año del nücleo, borrarniento de la cromatina que son los p~ 

rárnetros a analizar en la revisión de las células para esta 

blecer diagnóstico de malignidad, esto sin la información -

cUnica completa y sobretodo la impresión diagnóstica del -

endoscopista, hacen que el determinar o no la presencia de 

neoplasia resulte a veces muy dificil. Tan importante co-

rno una adecuada conservación del material es la cantidad de 

células con cambios ·que sugieren malignidad, generalmente 

resultado de una· toma inadecuada, ya sea por no corrcspon -

der al sitio especifico de la lesión (sucede con cierta fre 

cuencia en la vecindad de lesiones neoplásicas) o bien ce -

rresponde a zonas de ulceración extensa en donde los carn -

bies de muerte celular son acentuados y las células estlin -

mezcladas con abundantes detritus y células inflamatorias. 

Estos inconvenientes en la interpretación del ma­

terial citológico gastroesofágico ha sido señalado por auto 

res corno Prolla (29) quien junto con sus colaboradores rea­

lizó varios estudios de lesiones gástricas inflamatorias pa 

ra tratar de establecer criterios que permitan separar las 

lesiones benignas de las neoplásicas. Esta dificultad 

en determinar la naturaleza de una lesión gástrica se obser 

va más frecuentemente en procesos inflamatorios cr6nicos ~~ 

que afectan a la mucosa gástrica con o sin formación de 61-

cera, el epitelio reparador de esas zonas de erosión o ulce 

ración crean problemas diagnósticos al confundirse con neo­

plasias. 
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Cl epitelio foveolar de regeneraci6n se dispone 

generalmente en láminas, a diferencia de los adenocarcino 

mas en donde las células están en grupos con c6lulas dis-

puestas en doble capa o en mont6n; tienen cambios nuclea-

res corno aumento de tamaño, nucleolo prominente, cromatina 

grumosa y borde nuclear regular. (29) Todos estos cam. -

bias aparecen tambi6n en lesiones neoplásicas pero en 6s-

tas los cambios son más acentuados, los nücleos son. irre-

gulares, hay pérdida de la .polaridad de. las c~lulas 1 hay 

pleomorfismo celular y nuclear y mitosis atipicas._•- Ei .. --

tes de falsos positivos en el material gástrico, como ocu·_,: 

rri6 tambi6n en nuestro material. 

Cambios semejantes han sido descritos por Hoover 

(15) en el epitelio reparador de las esofagitis por reflu 

jo, él analiz6 una serie de 121 casos de lesiones esofági 

cas para determir.ar los criterios diagn6sticos que· permi_­

tan separar el carcinoma epidermoide de el epitelio de re 

paraci6n, entre estos datos se incluye el nümero de frag­

mentos obtenidos, presencia de eritrocitos, intensidad 

del componente inflamatorio, atipia nuclear que_ ge.11er_al_men 

te es más acentuada en las neoplasias, patr6n cromat1nico, 

nümero de nucleolos y pleomorfismo nuclear. De su se 

rie, 18 casos fueron diagnosticados como atipia en epite-

lio de reparaci6n, 22 concluyentes de carcinoma epidermci-

de, 8 no concluyentes y dos sospechosos de malignidad, 
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Los cambios señalados de mala. preservac.ión, es 

casez de material, alteraciones nuéleares ·en epitelio de 

reparación tanto en lesiones gástricas y, esofágicas cons 
'l 'e, 

tituyen los factores más fi:ecu~nteis dé falsos positivos, 

aunados a la experiencia del ~bservador y la inforrnaci6n 

cl!nica disponible¡ los porcentajes reportados de falsos 

positivos varian en fás diversas series entre 0.05% y 3%, 

en este trabajo:el porcentaje global fué de 0.2% con 5 -

falsos positivos en epitelio esofágico, la rnayor!a por -

cambios en epitelio de reparaci6n y uno por displasia. 

falsos positivos en estómago, alteraciones nucleares en 

epitelio de regeneración y epitelio de la vecindad· de le 

sienes ulceradas, los cuales se encuentrancentrá los p()r 

centajes menores de los trabajos publicados. 

As! corno los cambios nucleares y.celulares en 

general pueden ser interpretados corno células neoplási -

cas , el subdiagn6stico es el otro extremo en el aná:li -

sis de células con cambios acentuados de muerte celular 

además de la escasez de dichas células, nuevamente es irn 

prescindible.la información que el endoscopista puede 

proporcionar para valorar en forma adecuada este mate -

rial, cuando se observan células con cambios que sugie -

ren malignidad ~ero que por su mala prcservaci6n o esca-

sez no pueden ser diagn6sticas, debe señalarse en forma· 

clara esta información al endoscopiasta, porque la pre -

sencia de células at!picas obliga a una nueva endoscopia 
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con toma de nuevo material para estudio citol6gico sobreto­

do cuando existe discrepancia con el resultado histol6gico. 

Esta fué una de las causas más frecuentes de desacuerdo en­

tre la citología y la biopsia 1 ocurri6 en lesiones muy pe -

queñas y difusas en donde el muestreo de la lesi6n no resul 

ta el adecuado ya sea por dificultad en obtener suficiente 

tejido generalmente por estenosis o sangrado durante la en­

doscopia, el material de biopsia entonces es reportado como 

un proceso inflamatorio y la citologia que analiza una por­

ci6n más extensa, la presencia de células malignas, en es -

tos casos es conveniente revisar nuevamente el material ci­

tológico e histol6gico en forma conjunta y si es necesario 

repetir los estudios. 

Asf como el diagn6stico en procesos inflamatorios 

graves con abundante epitelio de reparaci6n es causa de fal 

sos positivos por la dificultad en aplicar adecuadamente 1 

los criterios, el diagnóstico de lesiones precursoras de 

cáncer como la displasia es todavia en la citología gástri­

ca un problema grave, ya que no existen criterios universa­

les y claros que permitan con facilidad establecer este 

diagnóstico, Han sido publicados algunos trabajos como 

los de Yi Jing Shu (41) de la Rep6blica Popular de China -

en donde la elevada frecuencia de carcinoma epidermoide de 

esófago les ha permitido diagnosticar y tratar una gran can 

tidad de lesiones esofágicas en diversos estadios de evolu­

ción, atrav6s del análisis citol6gico de material obtenido 
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con balón abrasivo, han determinado alteraciones citológi­

cas como aumento del tamaño del nGcleo pero no más de tres 

veces el de. una célula.intermedia normal como un criterio 

para establécer el diagnóstico de displasia moderada, cuan 

do estos cambios nucleares se acentGan, aumenta el tamaño 

del nGcleo más de tres veces el tamaño de una célula inter 

media, hay cromatina grumosa y los bordes nucleares son 

irregulares se establece el diagnóstico de displasia grave, 

Aunque estos autores parecen separar con cierta faci 

lidad'en·basea estos criterios las lesiones displásicas -

de los procesos inflamatorios con regeneración.o·bien de 

carcinoma e¡>idermoide invasor, en la práctica no resulta 

tan sencillo, en parte debido en nuestro material a la es­

casez de lesiones displásicas, tanto en el material de 

biopsia como en la citología, y segundo esta poca cantidad 

de casos nos impide determinar nuestra certeza para vale -

rar el grado o intensidad de la dis¡>lasia, cuando aparecen 

células que en base a estos criterios podr1amos clasificar 

como displasia casi siempre tenernos la evidencia de un car 

cinema invasor. Si la dificultad existe en la citolog1a 

los criterios para dis?lasia en el material quirGrgico tam 

bién encuentra variación entre los observadores sobretodo 

cuando se refiere a su intensiuad.(31) Uno de los pro -

blemas en la interpretación del material citológico esof5-

gico con cambios displásicos es que resulta imposible esta 

blecer solo con cambios morfológicos la invasión temprana 
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del estroma, ya que este parámetro solo puede establecerse 

en el estudio histológico, en donde además se analiza la -

arquitectura. 

El.papel de la citologia en el diagnóstico de neo 

plasias gastroesofágicas sigue siendo importante principal 

mente en los carcinomas pequeños o bien en donde el mues -

treo no puede realizarse para una adecuada toma de biopsia 

por estenosis que impide el paso y vizualizaci6n correcta 

con el endoscopio. Tarnbi6n debemos recordar que la uti 

lización de más de un método diagnóstico incrementa la cer 

teza diagnóstica de ahi la importancia de valorar las le-

sienes esofágicas y gástricas en la endoscopia¡ la citolo 

gía e histología. 

En el arnn de evolucionar junto con la histologia 

se ha trabajado en el establecimiento de criterios cito16-

gicos que permitan hacer diagnóstico de lesiones inflamato 

rias especificas, así la presencia de c~lulas caliciformes 

que tienen abundante citoplasma y alternan con c6lulas fo-

veolares en láminas de epitelio gástrico definen a la meta 

plasia intestinal que acompaña frecuentemente a la gastri-

tis crónica atrófica. Es importante la búsqueda de ~s -

tas células ya sea en láminas o dispersas en el moco, por 

el papel que tienen en la histog~nesis del carcinoma gás -

trice ( 16). Además de estos elementos celulares, a par-

tir del reconocimiento de Campylobacter o llelicobacter Pi; 

lori en la patogenia de la gastritis crónica activa¡ deter 

ESTA TESIS NO DEBE 
SAL!R DE LA BIBLIOTECA 
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~inar la presencia de estos microorganismos se establcci6 

en algunos casos; en' es.te rubro .la citolog1a tiene algu -

nas ventajas sobre la bi6psia 1 a diferencia de ~ita, gene 
- ·- ·.- _-.· ', 

ralmente el mater.iai se 'fija inmediatamente, Y.ª que estos 

bacilos se encuentran eri el moéo, el extendido de este ma 

terial permite una mejor y más fácil visualizaci6n. aan: 

cuando se encuentran en pequeñas cantidades, .La expeden: 

cia de Masan (22) en la bósqueda de esta· bact~riá·fue en:-
--- . ·.,.··- "· ·<:~- ::'-:: \ 

30 casos de gastritis cr6nica··(,¡¡ donde,en·_l?:_caso_~.se_.df-·_ 

diagnostic6 en ci tologi~ cpn i_a c~mp~()pa6~~n hjs!~l;6~i7,a -

correspondiente actualme!nte •se\estan Üev!Índo a cabo estu 

dios de correlaci6n cÍe ~~ª_[iitol,~g_iX'c(J1'; ~l cdin~o. 
El campo.de la,c:Itolc:>gia;gástriéa y esofágica -

' . ' ••. •· - -.~ ··-. ~-"' ·¡ ,.;f• - - ".- --- - ',- - ' . ·- : 

es amplia sobretodo si sebJ~·e:~ri datos eitfJ16gicos que -
r, , ; ., . ·~ ' . . ; - ·:. - - . . 

permitan dar mayor _informaci6n_:principalmente en el campo 

de las alteraciones in~la~~t~~j_~s ~specificas. 
• •• , •• o·- ;·_;', '··-·. '•• ;.· •• 
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CONCLUSIONES. 

l} La citologia e·~ un. método i:ítil en el diagn6stico de le­

siones •infi~matoria~ y neoplásicas esofágicas y gástri-
"' . . ,.. •' . 

cas·_pofsu'ia1to.'indÍcé.de certeza diagn6stica. 

2) Aunqúe _la exactitud en el· diagnóstico citol6gico es -ade 
::<.···-,.:-.-.. : 

cuada_hay posibilidades de incrementarla. 
'. -·'' ---_-_ .. . . ._ ·, 

- 3) La especificidad en eldiág116stico citol6gi~6 de leisio-' 

4) 

nes comó es6fago de Barrett ymetaplasia_i~t~st:T~atcle~­

be ser el objetivo en .el anáÜsis de iel .:at:~~ia~- citol6 
·; .. --

gico. ----, -.·.:_ 

Cuando 

.,.,-

hay discrepancia entre el. dá~'~6~~iCo histol6gi-
- .. _·: ·:,,:·- '.",:..' ... 

co y la citologia la revisi6n. éxhaust.ivi1 asi como la -

toma de nuevo material cuando .. s~~-:-~_e,~e·~·~·rio ·para esta -

blecer un diagn6stico. 
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