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A diferencia de la gastritis aguda cuyo cuadro clínico generalmente es muy espectacular y su 

agente etiológico casi siempre es conocido,' '' en la gastritis crónica hay problemas de clasificación 

conceptuales, de correlación clínico patológica, epidemiológicos y etiológicos;' esto 

probablemente explica que no baya una clasificacion universalmente aceptada sino múltiples 

esquemas con diversos enfoques.' Una de ellas, con implicaciones etiopatogenicas 

epidemiológicas es la de Correa quien la agrupa en las siguientes variedades: 

GASTRFFIS SUPERFICIAL: Caracterizada por infiltrado de linfocitos y células plasmaticas 

que ocupan la porción superficial de la mucosa gástrica. Ilá sido asociada a ingesta de 

especies, sal,alcohol, analgésicos,drogas e infección por ilelicobacter pylori. 

2.- GASTRITIS ANTRAL DIFUSA: caracterizada por un infiltrado denso de linfocitos y células 

Ohm:Lucas que ocupan todo el espesor de la mucosa :mira!, El Infiltrado inflamatorio se 

expande en la lámina propia y separa las glándulas gástricas dando una falsa impresión 

de atrofia. Los foliculos linfoides pueden ser prominentes. Habitualmente está asociada a 

Helleobacter pylori y puede estar acompañada de atrofia o de metaplasia intestinal 

3.- GASTRITIS ATROFICA DIFUSA CORPORAL,: En esta entidad se observa atrofia de 

glándulas oxiniticas o parietales en 'el cuerpo y fbndo gástrico. La anemia perniciosa 

forma parte de la gastritis atrófica difitsa corporal y.  puede presentarse en familias 'con el 

síndrome de anemia pernisiosa. La gastritis autoimatine puede llegar a producirauto 

anticuerpos contra células parietales y causar atrofia severa con metaplasia 

4.- GASTRITIS ATROFICA MULTIFOCAL: La lesión consiste en focos independientes de 

atrofia glandular acompañados de infiltrado inflamatorio mononuclear que disminuye de 

intensidad a medida que la alrofia progresa. 1,os tacos tienen una distribución topognIfica 

característica. En petsonas Jóvenes se observa en la curvatura menor de la porción 

proximal del antro y en la pared ¡miedor y posierior del cuerpo IMstrieo. La atrofia o 
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vastritis corporal difusa pero tos pacientes no tienen auto anticuerpos contra células 

parietales o deficiencia de 1112, ylo anemia megalohlastica. Se ha observado 

predisposición autosómica recesiva. 

5.- CASTROPAIIA POR REFIZIO BILIAR: Se observa característicamente en pacientes post 

gastrectomía esta entidad se caracteriza por edema del estroma, hiperplasla ftweolar, 

patrón velloso, congestión vascul:u•, infiltrado inflamatorio leve, y patrón oblIterativo de la 

lámina propia, el grado de gastritis ha sido correlacionado con hipoclorhidria y ácidos 

biliares. 

Los cuatro tipos inciales tienen contraparte en otras clasificaciones;' la morfología de la 

gastropatla por reflujo biliar sin embargo, no es universalmente aceptada14  y en otras 

clasificaciones aparece agrupada con las gastropatias inespecificas ya que se argumenta, 

comparte caracteristicas con enfermedades gástricas causados por otros agentes"u  como; alcohol, 

labaco,salicilatos, etc. Por otro lado, hay 3 líneas de evidencia que indican que los datos 

morfológicos son caracterlsticos de la gastropatía por reflujo biliar: 1) La monitorización del pi' 

gástrico:u:u  donde se ha documentado hipoclorhidria (pfl mayor de 4) y concentraciones altas de 

(nidos billares (>1w111/1). 2) Se han realizado Estudios experimentales con infusión a estómago dé 

contenido mitólogo de reflujo intestinal' o de soluciones alcalinal de hidróxido de sodio' 

administradas por medió de sonda nasogástrica en pacientes con lintomatologia y hallazgos 

endoseópicos, sugestivos de gastritis por reflujo biliar donde se ha observada que a los 1-10.  

minutos posteriores a la administración, provocan la sintomatologia comúnniente expresada en 

pacientes con tal entidad (náusea, vómito y dolor abdominal)' :1°  

3) La gustropatia por reflujo biliar es conocida desde 1881, t3 onson'ada en pacientes 

postgastrectomia..%ctualmentl se sabe que las complicaciones quirúrgical más frecuenteniente 

asociadas a reflujo billar son secundarias a los siguientes procedimientos; Iiillroth 11,13Illroth 1, 

piloroplastia eón n sin vagotomfa aunque se ha visto también en pacientes con hernia lilatal."" 
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JUSTIFICACION 

DEBIDO A LA ALTA INCIDENCIA DE LAS ENFERMEDADES GÁSTRICAS 

ES RELEVANTE DETERMINAR SI MORFOLOGICAMENTE PUEDE ESTA-

BLECERSE EL DIAGNOSTICO DE GASTROPATIA POR REFLUJO BILIAR 

YA QUE OTROS ESTUDIOS COMO SERIA LA MONITORIZACION DEL NI 

(GOLD STANDARD) RESULTA MUY CARO, PROLONGADO Y POCO 

FACTIBLE. 
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OBJETIVO 

Asociar el diagnostico morfológico de gastropatia por reflujo biliar con el diagnóstico clínico. 

IIU>OTESIS 

I.s datos bistopatológicos Watt asociados en un porcentaje alto con el diagnóstico de 

gastropatía por reflujo biliar y permiten separarla de otras gastropatias crónicas 



CLASIFICACION DEI, ESTUDIO 

RETROSPECTIVO 

COMPARATIVO 

ORSERVACIONAL 
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NIATER1ALES Y A1ETODOS 

Se analizaron los biopsias gástricas de los archivos del departamento de Anatomía Patológica del 

hospital Central Sur Pemex, en un período de 2 años (1994 a 1995),y se aislaron los casos 

diagnosticados como gastritis alcalino, gastritis por reflujo, gastroputfa por reflujo biliar, o 

gastritis por reflujo biliar. El material obtenido había sido fijado en formo' al 10%, e incluido en 

parafino; se hicieron cortes cada 3 micras, teñidos con hematoxilina y cosilla, y se analizó el 

diagnóstico de dos observadores que desconocían de los datos clínicos y endoscópicos. Se asignó 

un valor semicuantitativo modificado de Dixon (valor en cruces de 1 a 3 proporcional a cada uno 

de los siguientes datos morfológicos): 

iliperplasia foveolar (hipercelularidad del epitelio foveolar) 	Cambios aislados 	(+). 

(Ver figura N°1) 	 Observada en un 50%,(++), 

Generalizada 	(+++), 

Configuración vellosa (Elongación del epitelio foveolar) 
	

Cambios aislados 	 (+). 

(Ver Figura N°1) 
	

Observada en un 50% 	(++). 

Generalizada 	(+++). 

Patrón obliterativo de la lámina propia: (presencia de 

fibras de músculo liso rodeando glándulas) 

(Ver figura N°2) 

Fibras aisladas 	 (+). 

Fibras agrupadas 	(++), 

Fibras que aislan 

unidades giándulares.(+++), 
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Congestión vascular (vasodilatación de los capilares en la 

	

superficie de la lámina propia) 	 <30% 	  (+), 

(Ver figura N't) 	 De 30 a 50% 	 (+ 4 ). 

>50% o generalizada, 	(+++). 

Edema (acumulación de liquido intersticio» 	 Poco 	  H. 

(Ver Figura N"3) 	 Moderado 	(++). 

Mucho 	 (+++). 

	

Vacuolas subnueleares ( con aspecto glandular de 	 Ausente 	 (0). 

	

endometrio de un día 17 ). 	 Presente 	 (++). 

(Ver Figura N°4) 

Infiltrado inflamatorio (en éste caso disminución en la cantidad 

de células Inflamatorias crónicas y de - 

polimorfonucleares en la lámina propia). 	Sin Inflamación 	(+++). 

(Ver Figura N°3) 	 Poco Infiltrado 	 (++). 

Mucho 	  (+). 

Arbitrariamente se dividieron los casos en 3 grupos de acuerdo al resultado de las calificaciones; 

(O a 7), (8 a 14), (15 a 21). Posteriormente se analizaron los expedientes en búsqueda de 

antecedentes quirúrgicos, hernia hiatal, de ingesta de AINEs, insuficiencia renal, cuadro clínico y 

hallazgos endoscópicos; y se analizaron nuevamente las laminillas en búsqueda de otros datos 

morfológicos como: Ilelicobacter pylori, y metaplasia intestinal. 



9 

RESULTADOS 

Se analizaron un total de 190 biopsias gástricas. Se obtuvieron los siguientes diagnósticos: 

53 (27.89%) gastritis folicular; 42 (22.10%) gastritis crónicas; 27 (14.21%) neoplasias; 11 (5.78%) 

gastritis superficial; 10 (5.20%) gastritis antral; 4 (2.10%) gastritis atróficas; 4 (2.10%) úlcera 

péptica; 2 (1.05%) hemorragia; 1 (.52%) citomegalovirus; 1(.52%) edema; 1(.52%) gastritis 

(Unifica; l(.52%) llama; 1(.52%) inflamación; 1(.52%) hiperplasia de células G; 1 (.52%) 

gastritis intensa; 1(.52%) gastritis con úlcera y metapiásia; 9(4.73%) normal o sin alteraciones; se 

aislaron 20 biopsias gástricas (10.52%) diagnosticadas como Gastritis por reflujo biliar, gastritis 

alcalina, gastritis por reflujo, gastropatia por reflujo biliar. 

Del total de los 20 pacientes con gastritis por reflujo, se excluyeron 2(10%) puesto que tenian 

hiperpiasia toveolar pero tenían gastritis folicular intensa asociada con helicobacter pylori; se 

excluyeron también 2(10%) pacientes cuyas biopsias tenian metapiasia intestinal y un 

paciente(5%) en cuya biopsia se observó atrofia de la superficie mucosa y helicobacter pylori. 

(Ver Gráfica N°1). 

El analisis se basó en 15 pacientes (9 mujeres y 6 hombres), (ver gráfica N°2). que fueron 

distribuidos en tres grupos de acuerdo a la suma de datos morfológicos: 

(Ver Tabla N°1 y gráfica N°3). 

Las calificaciones altas:  (15 a 2lcruces) se observaron en 7 pacientes (46%). De ellos, 5 (33%) 

correspondieron al sexo femenino con edades entre los 33 y 80 años (media de 58.5állos) y 

2 (13.3%) al sexo masculino, con edades de 62 y 69 años; 2 (13%) tenían antecedentes de bernia 

hiatal una de ellas con colesistectomía; 1 (6.5%) gastroyeyuno anastomosis por Ca de páncreas; 

2 (13.3%) con Gastrectotnia subtotal por Ca, y en dos pacientes no se encontró expediente pero 

de una paciente (6.5%), recibimos el fondo y cuerpo gástricos con diagnóstico de gastroparesia. 
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I,as manifestaciones ehnicas más frecuentemente expresadas en los 5 pacientes en los que se 

encola ro expediente chuico fueron: nausea, vomito, dolor epigást•ico y perdida de peso; se 

observaron los siguientes hallazgos endoscópieos; a dos 2 pacientes se les detectó reflujo biliar; 

3 pacientes presentaron congestión de la superficie mucosa ; 4 pacientes tenían edema de la 

superficie mucosa; tres pacientes se les docu►nen16 hiato esológico incompetente y bernia hiatal en 

uno. (Ver tabla N".2.) 

Las calificaciones medias:  (8 a 14 cruces) se observaron en un total de 6 pacientes (40%). 

3 uni¡eres (20%) cuyas edades oscilaban entre los 42, 45y los 76 años y 3 hombres( 20%) con 

edades comprendidas entre los 51, 57 y 61 años. Dos de ellos (13.3%), con antecedente quirúrgico 

de Rillroth Ii. Y el tercero (6.5%) de 57 años con antecedente quirúrgico de vagotomio 

piloroplastia y antrectomin:1(6.5%) mujer de 76 años con antecedente de gastrostomia, y 

yeyunostomía con derivación de vías biliares por Ca de páncreas, la segunda (6.5%), de 42 años 

con !intima difuso de células grandes, la última (6,5%) de 45 años de edad con antecedente de 

hernia hiatal e insuficiencia renal crónica con transplante renal. Las manifestaciones clínicas 

fueron; nausea, vómito, dolor abdominal, disminución de peso, se presentaron únicamente en un 

50% de los pacientes (3). El 50% restante (3 pacientes), cursaron asintomáticos. Se observaron los 

siguientes hallazgos endOscOpicos: reflujo biliar 100%; edema de la mucosa 83%; hiperemia de la 

superficie mucosa 06%; mucosa friable 50%; hiato esofúgico incompetente 66%. (Ver tabla N'3). 

Las calificaciones balas:  (0 a 7 cruces) observadas en dos pacientes (13.3%) un hombre de 69 

anos (6.5%) con antecedente de ingesta de AINEs y posteriormente Cirugía tipo Ilillroth Ilty una 

mujer de 73tabás (6.5%) con antecedente de ingesta de HINES y neoplasia gastritis. Las 

manifestaciones elinicas referidas por los pacientes fueilm; dolor epigast•ico 100%; nausea 50%; • 
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vomito 50%; disminución de peso 50%; sangrado de tubo digestis o Sir!.. .5, ambos pacientes se les 

documento ingesta crónica de AINE's. Endoseópicamente se documento reflujo en un paciente el 

cual tenia antecedente reciente de Billrotb II cuya mucosa era edematosa e IliplTrulk a. 

(Ver tabla N°4) 
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DISU SION 

La gastropatía por reflujo biliar no es rara y en nuestro material analizado representó el 10,52%, 

de los diagnósticos en biopsia gástrica endoscopio. Desde hace tiempo se sabe que el contacto de 

la bilis con la mucosa gástrica produce daño, con alteraciones morfológicas características y 

sintomatologia inespecifica que simula otros cuadros acidopépticos'. Aunque se sabe que en éste 

tipo de gastritis el paciente no necesariamente es sintomático. Los pacientes son frecuentemente 

asintomáticos y cuando tienen sintomas estos son indistinguibles de gastritis de tipo habitual y 

pueden cursar con náusea, vómito, dolor epigástrico y disminución de peso"". Los hallazgos 

endoscópicra tampoco son característicos, puede haber; hiperemia, congestión, edema y en 

ocasiones se observa reflujo billar cuando se hace la endoseopia". El propósito del presente 

trabajo fué correlacionar los datos morfológicos conocidos con las condiciones chifle° patológicas 

asociadas con objeto de saber si la biopsia proporciona la información que permita establecer el 

diagnóstico. Idealmente, en pacientes que no tienen derivaciones biliodigestivas, la monitorización 

del pH gástrico y del contenido de sales biliares seria la prueba diagnóstica de fuego; sin 

embargo, éste método es caro, Incomodo y requiere un tiempo prolongado'. 

De acuerdo con los datos de éste estudio es posible separar las gastropatias por reflujo de otros 

tipos de gastropatias inespecificas y o enfermedades inflamatorias de la mucosa gástrica 

producidas por diversos agentes, La combinación de edema superficial, congestión vascular, 

patrón obliteradvo, hiperpiasia fovcola•, configuración vellosa y vacuolas subnucleares establecen 

el diagnóstico de esta entidad". Se han propuesto diversos mecanismos que explican la presencia 

de las lesiones. Experimentalmente se ha demostrado" que la mucosa gástrica bajo- la influencia 

de ácidos billares sufre hiperetala, edema y escaso infiltrado inflamatorio de la lámina propia, 

probablemente como consecuencia de incremento en el flujo sanguíneo; se ha propueSto que la 

secreción alcalina no parietal neutraliza y dilnye el contenido ácido del estómago"''"'"'"; 



concentraciones de ácidos biliares en el lumen gástrico de pacientes con úlceras gástricas causan 

una perdida de 7.44 milicquivalentes de iones II por I►ora", por lo que la mucosa, bajo la 

influencia de sales biliares es incapaz de mantener el pH intraluminal y en consecuencia los 

gradientes eléctricos. 

'Uy evidencias que establecen que el efecto primario de los ácidos biliares puede estar relacionado 

con las propiedades detergentes que solubilizan el moco de la superficie mucosa y la porción 

»ida de la membrana de la superficie de las células epileliales", efecto no relacionado con la 

propiedad absortiva; los diversos tipos de ácidos biliares varían en su capacidad para producir 

daño morfológico y daño electroquimico dependiendo de la concentración, conjugación, 

Iddroxilación y el tipo de plI, ya que en un pll bajo, únicamente los ácidos conjugados producen 

daño como los ácidos taurinos, mientras que otros ácidos se precipitan. En un pH alto, situación 

que generalmente se presenta después de la gastrectomia, los ácidos biliares no conjugados e 

bidroxi son más dañinos que los conjugados y los tribldroxilados. 

La mucosa gástrica sometida en forma crónica al estimulo de ácidos biliares responde también 

con proliferación estromal de células fusiformes musculares o miofibroblásticas que parecen 

originarse de la muscularis mucosae. Esta alteración es bien conocida en otras entidades en las 

que hay trauma crónico o cambio en el pH normal de segmentos de tubo digestivo; en el primer 

caso se encuentra la llamada "úlcera solitaria del recto"; en el segundo la "mucosa de Barret del 

esófago"; éstos procesos comparten el patrón obliterativo de la lámina propia con la gastritis 

alcalina. Varios autores han argumentado, sin embargo que el resultado morfológico del daño 

crónico con sales biliares es indistinguible del que se observa en pacientes que crónicamente 

Ingieren AINE's, pacientes con insuficiencia renal, alcohólicos y otras circunstancias de tal 

manera que el edema, la congestión vascular y el patrón obliterativo serian datos de una 

gastropatia crónica inespecífico; sin embargo, en el análisis presente se pudo observar que 



1,s pacientes «únicamente tratados con AINE's o insuficiencia renal tenían un piaron 

oblIterativo fibroso más que libromuscular y frecuentemente la respuesta epitclial fue atrofica. 

Se ha postulado que los ácidos biliares son un estímulo directo para la proliferación del epitelio 

foveolarl. Estudios clínicos y experimentales han demostrado que las sales biliares ubicadas 

crónicamente en lo luz gástrica causan hiperplasia Inventar marcada; se ha comentado que ésta 

forma de hiperplasia es simplemente el resultado de exfoliación excesiva que se ve en otros tipos de 

gastritis'; sin embargo, el grado de hiperplasia que se observa tanto en condiciones experimentales 

coma chillen en las que hay sales biliares por tiempo prolongado en la luz gástrica, no se ha 

documentado en otras entidades; la hiperplasia es de tal magnitud que le confiere a la mucosa un 

patrón velloso; en relación con la hiperplusia, de acuerdo con los datos del presente trabajo, 

parece prudente intentar una valoración semicuantitativa y que a mayor cronicidad de exposición 

a las sales billares éste fenómeno es más marcado. 

Rublo y colaboradores demostraron un tipo peculiar de vacuolas"' en Ondulas gástricas en 

pacientes sometidos a la técnica de Billroth II; en menor frecuencia la encontraron en pacientes 

postoperados de Billroth I y en algunos casos de piloropiastia y vagotomia; éstas vacuolas son 

subnucleares, no contienen moco, se observan en la fovea y las glándulas. Este tipo de fenómeno 

no se observa, hasta donde se sabe en otras condiciones clínicas; Rubio y cols", postularon que 

aunque el mecanismo de formación de este fenómeno es incierto y probablemente este relacionado 

con la capacidad de las células biliares para desintegrar las grasas contenidas en la meMbrana 

celular. En el presente estudio éste dato fue observado en los mismos contextos clínico patológicoá 

descritos por Rubio y cols, de tal manera que se le asignó un alto valor a su presencia cuando las. 

biopsias se observaron con desconocimiento de los datos clínico patológicos y parece constituir el 

factor morfológico discriminador fundamental para el diagnóstico de gastritis por reflujo biliar. 
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Creemos que para validar totalmente éste dato es necesario ampliar el tamaño de la muestra y 

hu►cer un análisis estadístico multivariado. 

En el presente estudio la elección de casos se basó en los diagnósticos del archivo con 

desconocimiento de las características clínicas de los pacientes; éste diseño se hizo para facilitar el 

análisis senticuantitativo de los datos morfológicos; al establecer la correlación con los datos 

clínicos, resultó sorprendente demostrar que las calificaciones altas se encontraron en aquellos 

pacientes que nescesariamente tienen contenido biliar en la luz gástrica por tiempo prolongado y 

así, se observó que 5 de 7 pacientes cuyas calificaciones fueron altas tenían antecedentes 

quirúrgicos de gastrertondas y 2 de hernia biatal. De las calificaciones medias 4 de 6 pacientes 

tenían antecedentes de gastrectomia previa 1 de linfonia y 1 de bernia hiatal. De las calificaciones 

bajas los dos pacientes tenian antecedente de ingesta crónica de AINE's y uno de ellos fue 

sometido posteriormente a cirugia de tipo 11111roth 11. 

El mismo diseño, permitió además, reclasificar biopsias gástricas mal interpretadas en las que el 

diagnóstico de gastropatía por reflujo se basó en la evaluación de datos en forma aislada, Se 

puede concluir que el diagnóstico de gastropatía por reflujo por medio de biopsia gástrica es 

factible, únicamente si se valora un conjunto de datos y no datos morfológicos aislados y si a cada 

dato se le asigna un valor númerico de acuerdo con su magnitud. De ésta manera si bien 

el edema, congestión, inflamación escasa y patrón obliterativo pueden ser compartidos por otras 

entidades, cuando son prominentes, son de gastropatia por reflujo biliar. De acuerdo con ésta 

información los datos morfológicos estarían constituidos por la hiperplissia foveolar, 

predominantemente cuando se acompaña de patrón velloso y por la presencia de vacuo,» 

subnucleares, 
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CONCLUSION 

Los datos morfológicos de: edema, congestión, escaso infiltrado inflamatorio, Itiperplasia 

foveolar, patrón oblitendivo y vacuolas subnucleares son útiles para separar la gastropatia por 

reflujo biliar de otros tipos de gastropatia 
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(Fig. N°3) Edema y 
disminución de la cantidad 

d infiltrado inflamatorio  en la lámina propia  

a 197 



(Fig. N0
4) Vacuolas subnucleares en glándulas del estómago 
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(Gráfica N(>1) 
RELACION DE BIOPSIAS GASTRICAS 

EN UN PERIODO DE 2 AÑOS ( 1994-1995 ) 

Gastritis folicular 

Gastritis crónicas -"— 

53 

Neoplasias 

Ciastropatia por retluj 

Gastritis superficial 

Gastritis antral 

	

Normal 	1 g  

	

Ulcera péptica 	4 

Gastritis atrófica NI 4 

Hemorragia 

	

Gastritis téndlca 	1 

Linterna 1 

Inflamación 1") 1 

	

Hlperpiasla do cele O 	1 

	

Gastritis aguda fintan 	1 

Gastiles t'fic y met I 1 

CitornegaloVirus 1 

Edema 1 

0 	10  20 	30 	40 	50 	60 

UN TOTAL DE 190 BIOPSIAS 
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Gi-,STROPATIA POR REFLUJO Bit_ LA9 
PORCENTAJE DE FRECUENCIA DE ACUERDO AL e;EX 

MUJERES 
60% 

HOMBRES 
40% 

UN TOTAL DE 15 PACIENTES 



(Tabla N°1) 
CALIFICACIONES DE ACUERDO A LA VALORACION SEMICUANTITATIVA 

MODIFICADA DE DIXON 

CALIFICACIONES ALTAS 
(O a 7 cruces) 

Sexo Edad Hiperplasia Tortuosidad edema vacuolas Patron Congest I nflamacion Total 
Foveolar 	de la fov 	 SLI b .Nuc Oblit Vascular Aguda y Cr de cruces 

Fem 33a xxx 	 xxx 	mor xxx xx 	xxx 	xxx 	18 
Fem 43a xxx 	 xxx 	x 	mor xx 	xxx 	xxx 	17 
Masc 69a 	xxx 	 xxx 	xx 	)00( 	xx 	xx 	xx 	 17 
Fem 58a xmc 	 xxx 	xxx xxx xx 	xx 	xxx 	17 
Fem 80a xxx 	xxx 	xxx mor mor x 	xx 	 17 
Fem 61a mor 	 xx 	x 	mor xx 	xxx 	x 	 15 
Masc 62a 	mor 	 xxx 	x 	xxx 	xx 	xxx 	xx 	 15 

CALIFICACIONES MEDIAS 
( 8 a 14 cruces) 

Masc 57a 	xxx 	xxx 	xx 	xx 
Masc 61a 	xxx 	xxx 	x 	x 
Fem 76a xxx 	xxx 	xx 	x 
Masc 51a 	xx 	 x 	xx 	x 
Fem 42a xx 	 x 	xx 	x 
Fem 45a x 	 x 	x 	x 

Masc 64a 
Fern 75a 

CALIFICACIONES BAJAS 
(15 a 21 cruces) 
xx 	O 
x 	O 

X 	 x 	xx 
X 	 xx 	0 	 4 

  

xxx x 14 
xx xx xx 14 
)0( xx x 14 
x xxx xxx 13 
xx xx xxx 13 
x xxx xxx 12 



(Tabla N*2) 

SINTOMATOLOGIA EXPRESADA EN PACIENTES CON CALIFICACIONES CON CALIFICACIONES ALTAS 

SEXO EDAD 
Fem 33a 
Fem 43a 
Masc 68a 
Fem 58a 
Fem 80a 
Fem 61a 

Masc 62a  

DOLOR EPIGASTRICO 
No exp 
No exp 

Si 
Si 
Si 
Sí 

Si 

NAUSEA VOMITO 
No exp No exp 
No exp No exp 

Si 	Si 
Si 	Si 
Si 	Si 
No 	Si 

Sí 	Si  

DISMINUCION DE PESO 
No exp 
Mo exp 

Si 
Sí 
Sí 
Si 

Si 

HALLAZGOS QUIRURGICOS CALIFICACIONES ALTAS 

EDAD SEXO 
33a Fem 
43a Fem 
69a Masc 
58a Fem 

80a Fem 
61a Fem 
62a Masc  

TIPO QX 
No expediente 
Gastrectomía subtotal 
Gastrectomía subtotal 
Coledoco yeyuno con 
Gastro yeyuno anastomosis 
Hernia biaba{ 
Colecistectomía,Hernia hiatal 
Gastrectomía subtotal  

CAUSA 
No expediente 
Gastroparesia 
Ca gástrico 

Ca de pancreas 
No quirúrgico 
Litiasis 

Ca gástrico 

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS CALIFICAIONES ALTAS 

SEXO EDAD REFLUJO HIPEREMIA FRIAB1LIDAD EDEMA 	OTROS 
CONGESTION 

33a 	Fem No exp 	No exp 	No exp 	No exp 
	

No exp 
43a 	Fern No exp 	No exp 	No exp 	No exp 

	
No exp 

69a 	Masc 	No 	No 	 No 	 Sí 
	

Lesión ulcerada 
58a Fem Biliar 	Si 	 No 	 Si 

	
No 

80a Fem No 	No 	 No 	 No 
	

No 
61a 	Fem 	No 	Si 	 No 	 Si 

	
Ulcera curv menor 
Hemia hiatal  

ESOFAGO HIATO 

No exp 	No exp 
No exp 	No exp 
Normal 	Normal 
Normal 	Incomp 
Erosion Normal 
Normal Incomp 

62a Masc Si 	Si 	 No 	 Si 
	

No 	 Normal Incomp 



(Tabla N°3) 

SINTOMATOLOGIA ENCONTRADA EN PACIENTES CON CALIFICACIONES MEDIAS 

SEXO EDAD DOLOR EPIGASTRICO 	NAlle.PA VOMITO DISMINUCION DE PESO OTRO 
Masc 57a 	 No 	 No 	No 	 No 	 No 
Mese 61a 	 No 	 No 	No 	 No 	 Si 
Fem 76a 	 No 	 No No 	 No 	 Si 
Masc 51a 	 Si 	 Si 	Si 	 Si 	 Si 
Fon 42a 	 Si 	 Si Si 	 Si 	 Si 
Fem 	45a 	 Si 	 Si 	Si 	 Si 	 Si 

HALAZGOS QUIRURGICOS EN PACIENTES CON CALIFICACIONES MEDIAS 

EDAD SEXO 	 TIPO DE CIRUG1A 	 MOTIVO 
Masc 	57a 	Gastrectomía sub total 	Ulcera duodenal 

Vagotomía con piloro - 
plastia. 

Masc 	61a 	 Billroth II. 	 Ca gástrico 
Fem 	76a 	Gastrectomía yeonostomia 

	

derivación de vías biliares 	Ca gástrico 
Masc 	51a 	 Bilrotti II. 	 Ca gástrico 
Fern 	42a 	 Linfoma 	 No quirúrgico 
Fem 	45a 	 Harina Hiata► 	 No quirúrgico 

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN PACIENTES CON CALIFICACIONES MEDIAS 

SEXO EDAD REFLUJO HIPEPJEMIA EDEMA OTROS 	ESOFAGO 	HIATO ESOFAGICO 
Masc 57a 	Biliar 	Si 	SI 	Mucosa friable Normal 	Normal 
Masc 61a 	Biliar 	Si 	Si 	Mucosa friable Normal 	Incompetente 
Fem 76a Biliar 	No 	Si 	No 	Nortnal 	Incompetente 
Masc 51a 	Biliar 	Si 	SI 	Mucosa friable Normal 	Normal 
Fem 42a Biliar 	Si 	Si 	No 	Hemorrágico Incompetente 
Fem 45a Biliar 	No 	No 	No 	Normal 	incompetente 



(Tabla N°4) 

SINTOMATOLOGIA EXPRESADA EN PACIENTES 
CON CAUFICACIONES BAJAS 

SEXO EDAD DOLOR EPIGASTRICO NAUSEA VOMITO DISMINUCION DE PESO OTRO 
Masc 69a Si No No No STD 
Fem 73a Si Si Sr Si No 

HALLAZGOS QUIRURGICOS 
CALIFICACIONES BAJAS 

EDAD 
	

SEXO 
	

TIPO DE CI RUG IA 	 MOTIVO. 
69a 	Masc 
	

Ingesta crónica de AINE's Ulcera peptíca 
Biliroth 11. 
Ingesta crónica de AINE's No quirurgico 

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS 
CALIFICACIONES BAJAS 

SEXO EDAD REFLUJO HIPEREMIA EDEMA OTROS ESOFAGO HIATO ESOFAGICO 
Masc 69a 	Si 	Si 	Si Hemorragia Normal 	 Normal 
Fern 	73a 	No 	No 	No 	Puntilleo 	Normal 	 Normal 

Hemorrag íco 
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