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Correlación Clinica9 Endoscópica e Histopatológica 
en padecimietnos del tubo digestivo alto 

y papel del Helicobacter pylori en el 
Hospital General del Estado de Hermosillo9 Sonora en 1996. 

ADSTRACT 
Objetivo: Conocer el Indice de correlación entre el diagnóstico clfnico, el 
cndoscópico y el histopatológico y el papel del Hclicobactcr pylori en las 
endoscopias de 1996 en el Hospital General del Estado de Hcrmosillo, Sonora. 
México 
Disefto: Estudio retrospectivo. abierto y de revisión de la literatura sobre el tema. 
Ambito: Hospital General del Estado. Hcrmosillo. Sonora. México. Unidad de 
Endoscopia y Departamento de Anatomfa Patológica 
Participantes: Todos los pocicntcs a quienes se les practicó endoscopia de tubo 
digestivo alto en nuestro hospital. que contaron con biopsia y estudio para H. pylori 
Muestra: Se revisaron 303 endoscopias practicadas en 1996, se extrajeron los 
reportes de 117 casos que contaron con biopsia. se cuantificó la presencia de H. 
pylori. se analizaron 83 casos que se encontraron completos. 
Material y Métodos: Se comparó la ccncza del diagnóstico clfnico y el 
cndoscópico con el histopatológico. teniendo este último como parámetro~ se 
estudió la presencia de H. pylori y se correlacionó la probabilidad de infección con 
los diagnósticos histopatológicos más frecuentes. 
Intervenciones: Endoscopia de tubo digestivo alto. Biopsia gástrica. Estudio 
histopatológico para H. Pylori 
Resultados: De los 83 casos completos. dividimos en dos grupos etarios. uno de 
menores de 40 aftos. y otro de 4 J ailos o más. H. pylori se encontró en el 86. 7°/o de 
los casos. en mayor grado en los casos dc gastritis crónica y no se le encontró en los 
casos de adenocarcinoma. La correlación entre los diagnósticos clinico y 
cndoscópico con el histopatológico es satisf"actoria. 
Conclusiones: La frecuencia de los diagnósticos clfnicos y la prevalencia de los 
hallazgos cndoscópicos no difiere con lo reportado en la literatura. El papel del H. 
pylori es relevante en la gastritis crónica y en la mctaplasia intestinal~ casos en los 
que es conveniente realizar seguimiento endoscópico e histopatológico. 

os hallazgos histológicos 
en la eruennedad ulce­
rosa péptica son: gastritis 

croruca activa con predominancia 
antral, metaplasia gástrica duodenal 
y duodenitis activa. Otros datos 
son hiperpepsinogenemia, hiper­
gastrinemia postprandial relativa e 
hipersecreción basal de ácido, los 
hallazgos endoscópicos incluyen: 
ulceración del bulbo duodenal y ul­
ceración del antro gástrico y de la 
curvatura menor.(J) 

Dr. Jorge Isaac Cardoza Amador 

Helicobacter pylori. bacteria 
microaerofilica, ha sido asociado 
epidemiológicamente al adenocar­
cinoma del estómago distal por su 
propensión a causar inflamación 
crónica. la que a su vez induce la 
prolif'eración celular y la produc­
ción de compuestos nitrosos mu­
tagénicos. H. pylori ha sido la 
primera bacteria seftalada como 
causal de cáncer por la Agencia 
Internacional para la investigación 
sobre cáncer, (lnternational 
Agency for Research on Cancer). 
(7) Se han reconocido tres lesio­
nes histopatológicas consideradas 
pre-malignas: gastritis superficial 
crónica. gastritis f'ocal atrófica y 
metaplasia intestinal. 

Helicobacter pylori (HP) es un 
carcinógeno del grupo l. aunque 
no se ha establecido el papel de 
éste en la patogénesis del cáncer 
gástrico. Desde el punto de vista 
histogenético. los cánceres gástri­
cos han sido clasificados en dos 
tipos histológicos principales: di­
fuso e intestinal, los cuáles tienen 
diferentes características y pato­
génesis. 

En el cáncer de tipo difuso, 
pequeftas células en anillo de sello 
se desarrollan de novo en la re­
gión del cuello de las glándulas. 
La gastritis causada por la infec­
ción por Helicobacter Pylori no 
contribuye al desarrollo de cáncer 
gástrico en esta situación. En el 
cáncer de tipo intestinal, el evento 
primario no siempre es metaplasia 
intestinal y el significado del H. 
pylori en esta situación no es 
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claro.(3) 
Se ha asociado el incremento 

en la proliferación de las células 
epiteliales gástricas con un au­
mento en el riesgo de adenocarci­
noma y con la infección por H. 
pylori. (4) 

Boixeda et al reportan que la 
prevalencia de H. pylori en pa­
cientes con adenocarcinoma gás­
trico es significantemente menor 
que en pacientes con gastritis 
crónica y que el patógeno está 
presente con menos frecuencia en 
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C-ñ-kldo de le Ülfecció,. por 
Hlú:olHM1er at l.n/M'-5 ~hMlos. 

el tejido maligno que en la mucosa 
endoscópicamente normal. (5) 

Un análisis univariado demos­
tró que los siguientes factores es­
tán asociados con un pronóstico 
pobre en el carcinoma gástrico: in­
vas1on del peritoneo, afección 
ganglionar, émbolos tumorales y 
grado de diferenciación. La infil­
tración peritumoral linfoide reac­
cional, la presencia de gastritis 
crónica y metaplasia intestinal, se 
reportan como situaciones favora­
bles por Visset y cols.(6) 

Reporta Ho que además existe 
una relación entre la infección por 
H. pylori y los linfomas primarios 
de tqido linfoide asociados a célu­
las B de la mucosa gástrica 

(Linfomas tipo MAL T) y que 
otras lesiones premalignas son: la 
gastritis -atrófica autoinmune, los 
pólipos adenomatosos, los rema­
nentes postgastrectomía y posi­
blemente la enfermedad de Mene­
trier. La transición de las lesiones 
premalignas gástricas va desde la 
gastritis crónica a la atrofia gás­
trica con metaplasia intestinal 
grado I, 11 o 111, y finalmente dis­
plasia, leve, moderada y severa. 
(8) 

Von Herbay y cols. describie­
ron un caso de un paciente porta­
dor de adenocarcinoma, Linfoma 
tipo MAL T y H. pylori simultáne­
amente. ( 1 2) 

No se ha demostrado que la 
erradicación del H. pylori pre­
viene el desarrollo del adenocarci­
noma gástrico, pero Parsonnet su­
giere que la búsqueda y el trata­
miento de la infección por H. py­
lori es potencialmente costo­
efectivo en al prevención del cán­
cer gástrico particularmente en las 
poblaciones de alto riesgo como 
los japoneses emigrados a los Es­
tados Unidos. (9) 

El adenocarcinoma del car­
dias, mucho más raro que el de 
las porciones más distales, se 
produce de manera independiente 
de la infección por H. pylori. ( 1 1) 

La displasia epitelial gástrica 
en mucosa metaplásica es consi­
derada la lesión pre-invasiva más 
avanzada en la morfogénesis del 
cáncer gástrico de tipo intestinal. 
Se considera que la displasia epi­
telial gástrica tiene tres grados de 
severidad. Ruge y cols. sugieren 
un seguimiento estrecho para los 
pacientes en grado 1 de edad 
avanzada y con gastritis atrófica 
coexistente, mayor énfasis en los 

c_.n-'-60 •ta mfecc/óle por 
H. pylori at ltU rqpo..es de riesgo de 
CarcÜl- tldtdrko. 

de grado 2, y se justifica el abor­
daje quirúrgico para los de grado 
3. (10) 

En un estudio noruego, repor­
tado en Octubre de 1995, Rudi y 
cols., concluyen que no encontra­
ron evidencia de la contribución 
de la infección por H. pylori en la 
génesis del cáncer gástrico en esa 
población que bien se sabe tiene 
tasas bajas de esa neoplasia y un 
elevado estatus socioeconómico. 
(13) 

Asaka sugiere que la infección 
por H. pylori está asociada con el 
desarrollo de cáncer gástrico por­
que proporciona un medio am­
biente idóneo para la carcinogéne­
sis de la mucosa gástrica, como la 
atrofia gástrica y la metaplasia in­
testinal. (14) 

Se sabe que la infección por 
H. pylori es muy común en los 
países desarrollados, variando su 
prevalencia considerablemente 
con la raza, nacionalidad, estado 
socioeconómico y lugar de resi­
dencia. Esta prevalencia ha mos­
trado un aumento progresivo con­
forme aumenta la edad del pa­
ciente. La mayoria de los pacien­
tes infectados son asintomáticos y 
no requieren tratamiento, sin em-



bargo esta infección está aso­
ciada a tasas elevadas de recu­
rrencia de úlcera gástrica y duo­
denal. y la erradicación del H. py­
lori disminuye esas tasas de recu­
rrencia. Una vez que se adquiere 
la infección, persiste por toda la 
vida del paciente. (15) 

En los países desarrollados la 
infección por H. pylori lleva a 
gastritis no atrófica predominan­
temente gastritis antral difusa. le­
sión básica vista en pacientes con 
úlcera duodenal. la cuál no esta 
asociada con riesgo significativo 
de carcinoma gástrico. (Fig O) 
En poblaciones de alto riesgo. la 
infección por H. pylori está aso­
ciada con gastritis atrófica multi­
focal, que frecuentemente avanza 
hacia metaplasia intestinal. oca­
sionalmente a displasia y rara­
mente a carcinoma. ( 16) 

Boixeda en 1995 plantea la 
interrogante de que si hay rela­
ción entre los síntomas digestivos 
y la presencia de H. pylori. y 
practicó endoscopia y biopsias 
antrales para estudio cols. y mi­
crobiológico en la búsqueda del 
H. pylori y concluye que no hay 
relación entre la sintomatología 
digestiva y la infección por este 
microorganismo. Su estudio de­
tectó H. pylori en 80% de las en­
doscopias normales, 82% de las 
gastritis. en el 100% de las úlce­
ras gástricas y de las duodenales. 
95% de las duodenitis y en el 
100% de los pacientes con ade­
nocarcinoma gástrico. ( 1 7) 

Lynch ha reponado que un 
incremento en la proliferación ce­
lular aumenta la posibilidad de 
que una clona de células epitelia­
les neoplásicas emerjan de donde 
hay daño celular epitelial crónico 

asociado con gastritis tipo B. 
que se sabe produce H. Pylori. 
(18) 

Gómez-NA, de Ecuador. re­
pona que no encontró diferen­
cias estadísticamente significan­
tes entre los síntomas, los ha­
llazgos endoscópicos y los mi­
croscópicos.( 19) 

Los pacientes con Enferme­
dad de Crohn rara vez tienen 
afección gástrica., y aún sin ella, 
la gastritis con infección por H. 
pylori es rara. mientras que la 
gastritis sin el microorganismo 
es relativamente común; y se 

fección por H. pylori, sin em­
bargo Boixeda en 1995 repona 
una mejoria de la gastritis del 
cuerpo y del antro después de la 
erradicación del microorganismo 
en pacientes con úlcera duode­
nal, y lo confirmó en nuevo estu­
dio endoscópico e histopatoló­
gico practicado seis meses des­
pués. (22) 

H. pylori interactúa con las 
células G y D productoras de 
Gastrina y somatostatina respec­
tivamente; ambas están en estre­
cho contacto con las células pa­
rietales, la gastrina estimula pro-

Esóf11go de Borren. A 111 izq. i11tlige1t -11croscópic11 de 1tecropsi,., 11 
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asiocia a Enfermedad de Crohn 
más activa. (20) 

La respuesta inmunológica a 
los antígenos de H. pylori está 
siendo estudiada .• Rechcinski re­
pona que los cambios patológi­
cos en la gastritis crónica depen­
den no solo de la presencia de H. 
pylori sino de la presencia y cali­
dad de la respuesta inmunoló­
gica a sus antígenos. (2 1) 

Sigue siendo controversia! lo 
referente al tratamiento del la in-

ducción de ácido y la prolifera­
ción epitelial de las células gás­
tricas, la somatostatina inhibe 
estos efectos. La erradicación 
del H. pylori disminuye la hiper­
gastrinemia que su presencia in­
duce. cosa que quizás explique 
la disminución en la recurrencia 
de las úlceras duodenales en los 
pacientes infectados que reci­
bieron tratamiento erradicantes. 
(23) 

Un panel de consenso de los 
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Institutos Nacionales de Salud del 
Canadá en 1 994 recomendó que la 
erradicación del H. pylori deberias 
ser una terapia de primera línea 
para los pacientes con úlcera duo­
denal. Un análisis de costos­
ef"ectividad publicado por O'Brien 
en 1 995 apoya el intentar la erra­
dicación temprana del Helicobac­
ter, ya que cuando la erradicación 
fue exitosa, la tasa de recurrencia 
de úlcera duodenal fue 3.7%, 
comparada con el 
65 .4% con pla­
cebo. (24) 

con el diagnóstico clinico o los 
síntomas. Thybusch reporta en­
doscopias en 338 pacientes que 
serían sometidos a colecistecto­
mia. 47.3% de las cuáles fueron 
patológicas. 6.8% de los pacientes 
tenía úlceras pépticas. l .8o/o ero­
siones gástricas, 25. 7% gastritis. 
3.2% pólipos, 4. 7% hernias hiata­
les. 3.% esofagitis y .6% cáncer 
gástrico. El tratamiento hubo de 
cambiarse en el 8.3% de los casos, 

ares y PMN, con extravasación de 
sangre en la mucosa. distorsio­
nando las estructuras glandulares. 
que pueden contener exudado 
proteináceo con PMN. Las ero­
siones gástricas están limitadas a 
la mucosa. y no se extienden más 
allá de la muscularis mucosa. La 
gastritis erosiva aguda puede estar 
acompañada de úlceras más pro­
fundas, focales, que representan 
úlceras agudas que pueden exten­

derse a tra­
vés de todas 
las capas del 
estómago. 
El diagnós­
tico se esta-
blece me-
diante en-

De los esque­
mas más amplia­
mente utilizados, el 
de omeprazol­
amoxicilina y el tri­
ple, subsalicilato de 
bismuto­
metronidazol­
ampicilina, son los 
más utilizados, 
otros incluyen: in­
hibidores de la 
bomba de protro­
nes solos o asocia­
dos a metronidazol, 
subsalicilato de bis­
muto, tetraciclinas o 
amoxicilina o clari-

PieZM de Necrvll'sia de Esofagitis /HH" <..andida.. Se eprecian 
peqMeíla..'< Mlceraci<Htes blanqMecinas en el terci<1 distal del es<ifag<1 
y en la regi<ÑI proximal del e ... tóntago. 

doscopia. En 
las gastritis 
crónicas el 
infiltrado de 
células infla­
matorias es 
predominan­
temente de 
linfocitos y 
células plas­
máticas. 
Puede ser de 

trom1cma. Factores que influen­
cian la respuesta a tales tratamien­
tos son: la acidez intragástrica, la 
tolerancia a los medicamentos y el 
apego al tratamiento. el taba­
quismo, la localización de la úl­
cera, la edad del paciente y el 
grado de actividad de la gastritis a 
nivel del cuerpo gástrico. (25) En 
pacientes que ya habían recibido 
metronidazol. en el triple esquema 
éste puede substituirse por clari­
tromicina. (26) 

El diagnóstico endoscópico 
no siempre se correlaciona bien 

por los hallazgos endoscópicos. 
(27) 

Los diagnósticos histopato­
lógicos más írecuentes en endos­
copia del tubo digestivo alto en 
lo concerniente a estómago son: 
Gastritis Aguda, Gastritis Cró­
nica, Gastritis Crónica con sig­
nos de actividad. Metaplasia In­
testinal. Adenocarcinoma Gás­
trico. 

La gastritis aguda puede ser 
erosiva, es decir, hemorrágica y 
la biopsia revelará infiltración de 
la lámina propia con mononucle-

tipo A. 
cuando involucra el cuerpo y el 
fundus. o de tipo B cuando afecta 
al antro o en los ancianos al ór­
gano entero. La más común es la 
tipo B y es la que se asocia co­
múnmente a infección por H. py­
lori y a reflujo duodeno-gástrico. 
Se piensa que la tipo A tiene ori­
gen autoinmune y es causa de ane­
mia perniciosa. La Enfermedad 
de Ménétrier está caracterizada 
por la presencia de pliegues gran­
des y tortuosos. puede ser f"ocal o 
generalizada. Los sintomas son 
inespecificos; anorexia, pérdida 



ponderal. dolor epigástrico, vómi­
tos. son los más frecuentemente 
referidos. Los pacientes pueden 
sufrir una gastropatia perdedora 
de proteinas y desarrollar hipoal­
buminemia y edema. El diagnós­
tico histopatológico requiere por 
lo general una biopsia de grosor 
total. quirúrgica. Existen formas 
raras de gastritis infecciosas. 
(flemón gástrico) cuyos agentes 
etiológicos pueden ser: estrepto­
coco. estafilococo. proteus y es­
chericia. Las gastritis por agentes 
corrosivos pueden lesionar en 
forma grave la mucosa gástrica. 
La ingestión de ácidos fuertes o 
de álcalis fuertes. dependiendo de 
la cantidad ingerida puede causar 
edema moderado de la mucosa 
antral o llegar hasta la necrosis ti­
sular extensa, en el caso de la in­
gestión de álcalis el esófago es por 
lo general el más afectado, pu­
diendo producirse con la cicatri-

zación verdaderas estenosis esota­
gicas distales predominantemente. 
A corto plazo, la complicación es 
la hemorragia o la perforación. 

Son causa de gastritis granulo­
matosa: la Enfermedad de Crohn. 
la histoplasmosis. la candidiasis. la 
sífilis y la tuberculosis. raras veces 
se presenta la gastritis granuloma­
tosa idiopática. 

Otro tipo frecuente de gastritis 
es la que se presenta post gastrec­
tomía. (Billroth 11). la llamada 
gastritis alcalina. que en algunas 
ocasiones requiere derivación qui­
rúrgica pancreato-biliar. 

Con relación al cáncer gás­
trico recordaremos que el 90o/o 
corresponden a Adenocarcinoma 
y el resto a Linfomas No Hodgkin 
y Leiomiosarcomas. Se sitúan 
20o/o en la curvatura menor. 25% 
en el cardias. y 3 a 5% en la curva­
tura mayor, más del 10% de los 
casos involucran a todo el estó-

Esóftago de &rrt?tt. Flecllta negra: Glli11tbllta sNblllNCOStL Flecllta 
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mago. Parece ser factor predispo­
nente la ingestión de alimentos de­
secados. ahumados y salados; así 
como la citada relación con el H. 
pylori. Por lo general los pacientes 
están asintomáticos en etapas 
tempranas cuando el tratamiento 
quirúrgico pudiera ser curativo. y 
acuden a nuestro hospital con la 
sintomatología ya muy manifiesta 
y con severo ataque al estado ge­
neral y a veces se les detecta pri­
mero un hígado metastásico por 
ultrasonido y posteriormente la 
neoplasia gástrica por endoscopia. 

La causa más común de san­
grado de tubo digestivo alto en 
nuestro medio es gastritis erosiva. 
comúnmente asociada a ingestión 
de alcohol en demasía o antirreu­
máticos y antiinflamatorios no es­
teroídeos. 

Las úlceras duodenales afec­
tan al 1 0% de la población, pre­
sentándose en el 95% de los casos 
en el bulbo duodenal. tienden a 
cicatrizar espontáneamente y re­
curren más del 50% en un año y 
cerca del 900/o en dos años. El 
síntoma más común es dolor epi­
gástrico que suele aparecer una 
hora después de comer. La úlcera 
gástrica se presenta en pacientes 
de mayor edad que la duodenal. 
La cuarta parte de los pacientes 
presentan sangrado y es más grave 
que en la úlcera duodenal y con 
mayor mortalidad. Las úlceras del 
canal pilórico causan obstrucción 
del vaciamiento gástrico. 

La endoscopia de tubo diges­
tivo alto es un procedimiento rela­
tivamente seguro en manos expe­
rimentadas. El riesgo de compli­
caciones serias es de 1 en 500 es­
tudios diagnósticos, y el riesgo de 
muerte es de aproximadamente 1 



en 10.000. Aumentan los riesgos 
en los procedimientos de urgencia, 
en pacientes viejos, debilitados o 
graves. La endoscopia se prefiere 
a los Rayos X como procedimiento 
urgente de diagnóstico en la mujer 
embarazada. 

Se ha estudiado la correlación 
entre el diagnóstico clínico, el en­
doscópico, el radiológico y el his­
topatológico. En nuestro medio 
ha descendido el número de estu­
dios radiológicos contrastados de 
esófago-estómago-duodeno de­
bido a la accesibilidad de la endos­
copia y a su inigualable ventaja de 
proporcionar material para estudio 
citológico e histopatológio, ade­
más de la capacidad de los equipos 
actuales de brindar fbtografias e 
imágenes en vídeo de enorme reso­
lución. 

La esofagitis es uno de los 
diagnósticos más comunes en las 
af"ecciones del tubo digestivo alto, 
dado que habitualmente afecta 
solo la mucosa, es más útil la en­
doscopia que Jos rayos X. La en­
doscopia está indicada en caso de 
disfagia, o si no hay respuesta a 
tratamiento médico, o si los rayos 
X mostraron estenosis, ulceración 
o neoplasia, o cuando Ja cronicidad 
del proceso obligue a descartar 
Esófago de Barrett. 

El cáncer de estómago no re­
presenta mayor problema para el 
diagnóstico endoscópico si se pre­
senta como una neoformación ve­
rrucoide que protruye hacia Ja luz; 
pero las úlceras malignas, los car­
cinomas de tipo infiltrativos o 
cuando son pequeños en etapas 
iniciales son dificiles de distinguir, 
por lo que la biopsia es mandato­
ria, apoyados casi siempre además 
en un estudio citológico por cepi-

AdenoCarcinoma Góstric11. Neoformacitín de aspecto verrucoide 
con el centro ulcerado cuhiertt> de fibrina, sin evidencia de sangrado 
reciente o antigu''· Ninguna de nuestr11s castlS fue po.•itivo a 
H.Pylori. 

llado. El linfoma gástrico a veces 
se presenta como una ulceración 
de aspecto endoscópicamente be­
nigno. Todas las úlceras gástri­
cas se evalúan a las 12 semanas 
de tratamiento. 

En casos de sangrado de tubo 
digestivo alto, es recomendable 
que se practique la endoscopia de 
1 2 a 24 hrs del inicio, será diag­
nóstica en casi el 90% de los ca­
sos y la posibilidad de efectuar 
algún procedimiento terapéutico. 
También es de gran utilidad la en­
doscopia en la evaluación post 
gastrectomía, para detectar carci­
noma, ulceración o estenosis de 
la boca anastomótica e intosus­
cepción retrógrada. 

En nuestra unidad se practi­
can otros procedimientos endos­
cópicos del tubo digestivo alto y 

bajo que escapan a los límites del 
presente trabajo, no concretare­
mos a la endosocopia rutinaria 
del tubo digestivo alto. 

Existe una correlación pobre 
entre los síntomas, los hallazgos 
endoscópicos y los histopatológi­
cos en la gastritis, (29) motivo del 
presente estudio. Con frecuencia 
no hay comprobación histológica 
en una gastritis diagnosticada por 
endosocpia y por otro lado a ve­
ces la biopsia de la mucosa en­
doscópicamente normal revela in­
flamación intensa. Por lo que el 
término "gastritis" es un diagnós­
tico histopatológico. 



-............. - ' 

E n el ailo de 1996 en la 
Unidad de Endoscopia se 
practicaron 303 estudios de 

tubo digestivo alto por diferentes 
indicaciones nosológicas y 
situaciones clínicas. Revisamos el 
total de los estudios y registramos 
en una base de datos (Foxpro) el 
número de expediente, la edad, el 
sexo, el diagnóstico clínico, el 
diagnóstico endoscópico, el 
diagnóstico histopatológico y la 
presencia de H. pylori. 

Se asignó una columna en la 
hoja electrónica para comparar el 
diagnóstico clínico con el 
histopatológico, asingnándole un 
valor de uno si el diagnóstico 
histopatológico confirmó el clínco 
y de cero si no fue así. Otra 
columna similar fue asignada para 
comparar el diagnóstico 
endoscópico con el 
histopatológico y otra más para 
relacionar el diagnóstico clínico y 
el endoscópico. 

Se incluyeron los expedientes 
que estuvieron completos en 
cuanto a datos clínicos, 
endoscópicos, reporte de biopsia, 
y estudio para H. pylori, 
eliminándose si faltaba alguno de 
esos datos, con lo que nos 
quedamos con 83 expedientes 
completos que fue nuestra 
muestra final. 

Los pacientes fueron enviados 
de la Consulta Externa de todos 
los servicios o del servicio de 
Urgencias. 

Las biopsias se manejaron con 
la técnica habitual de proceso y 
tinción (Hematoxilina-Eosina), 
tií\éndose un corte adicional con 
colorante .. Hemal-stain" para la 

búsqueda de H. pylori. 
Se evaluaron signos de 

actividad en la gastritis, la 
presencia o no de metaplasia 
intestinal y el componente 
ulcerativo de la lesión y la 
presencia o no de datos de 
malignidad. 

Se realizó un índice de 
correlación entre las columnas 
citadas. Se realízaron estadístidas 
descriptivas, seí\alándose las 
medidas de tendencia central en 
todas las variables. 

Se correlacionó la presencia 
de H. pylori con los diferentes 
diagnósticos histopatológicos 
para establecer un indice de 
probabilidad de infección por este 
microorganismo por cada 
diagnóstico y en la muestra en 
general. 

Aguda 
Erosiva. hemorrágica 

Crónica 
Helicobacter pylori 
Química 
Autoinmune atrófica. tipo A 
No-autoinmune. atrófica. tipo B 

Linfocítica 
Miscelánea: 

Enfermedad de Crohn 
Otras gastritis granulomatosas 
Alérgica 
Síndrome Zollínger-Ellison 
Enfermedad de Menetrier 

Se hizo un tercer grupo de 
pacientes, esta vez en los que el 
diagnóstico endoscópico, el 
clínico y el histopatológico 
coincidieron, dividiendolo a su 
vez en dos subgrupos, de menores 
de 40 aí\os y de 41 o más aí\os con 
la intención de relacionar la 
incidencia de los padecimientos 
con los dos grupos etarios. 

AINE's* • alcohol, esteroides 

Ulcera Duodenal o Gástrica. 
Clincer. Linfoma 
AINE's* • reOujo biliar 
Mucosa del cuerpo 
Multifocal. ambiental. antro y 
curvatura menor 
Tipo Sprue 

Enf. del l. delgado asociada 
Aislada. Sarcoidosis 
Eosinofilia, lgE 
Gastrinoma 
Hiperplasía foveolar 

, ............. ~ ............. _........,, .... ...., .... '""'""""""'"""""""'"""' ..... ...!ll 

Clasificación simplificada de la Gastritis 
Radiology 1995; 197:693-6911 
* AINE's: AntiTTeumáticos y antiilfllamatoTios no 
esteToideos. 
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JMCientes -eyores de 40 dos. En -/Jos gr11pos predo,,.ine le 
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de sexo ,,.8SC•lino eft esle &nl¡N!, todos fteg8tivos e H.. pylori. 

I> e las 303 endoscopias de 
tubo digestivo alto que 

practicamos en el Hospital 
General del Estado en 1996, a 
117 (38.6%) les tomamos 
biopsias gástricas para 
diagnóstico histopatológico y 
para búsqueda de Helicobacter 
pylori, revisamos los 
expedientes de esos casos y 
completamos un total de 83 
(79.9"/o) casos que reunían los 
criterios de inclusión. 
Documentamos el número de 
expediente clinico, la edad, el 
sexo, el diagnóstico clínico, los 
hallazgos endoscópicos, el 
reporte histopatológico, y si se 
babia o no detectado H. pylori. 

Dividimos en dos grandes 
grupos etarios; uno de menores 

de 40 aiios y otro de 41 o más. 
En el grupo de menores 

de 40 aiios tuvimos 24 pacientes 
(20%) ; 10 pacientes de sexo 
femenino, todas con reporte 
histopatológico de gastritis 
crónica y 14 masculinos, de los 
cuáles uno se reportó como 
adenocarcinoma y el resto como 
gastritis crónica. 

En el grupo de pacientes 
mayores de 40 años tuvimos 59 
pacientes (80%), 22 fueron 
mujeres (37.2%) y 37 hombres 
(66. 7%). Del grupo de mujeres, 
también predominó la gastritis 
crónica, reportada en 19 de los 
22 casos y 2 casos fueron 
reportados como 
adenocarcinoma. Del grupo de 
los hombres mayores, hubo 6 
casos de adenocarcinoma, 29 de 
gastritis crónica y uno de 

gastritis aguda. 
El adenocarcinoma estuvo 

presente en un solo paciente 
menor de 40 años y en 8 de los 
mayores, en total 10.8% de todas 
las biopsias gástricas. 

En cuanto a H. pylori; 
fueron un total de 72 casos 
(86. 7"/o) de gastritis crónica en 
ambos grupos etarios, de los 
cuáles el 38 (52. 7%) tuvo 
inf"ección por H. pylori, y de estos 
casos el 74% de los jóvenes 
tuvieron infección por H. pylori 
así como el 42.8% de los mayores. 

Ninguno de los pacientes 
con adenocarcinoma tuvo 
evidencia de inf"ección por H. 
pylori. 

En 13 pacientes se reportó 
Metaplasia intestinal (15.6%), de 
los cuáles, 8 tuvieron H. pylori. 

De todos los reportes 
histopatológicos, 21 f"ueron de 
gastritis aguda (25.3%), y de 
éstos 15 (71 .4%) fueron positivos 
a H. pylori. 

La probabilidad de 
encontrar H. pylori fue mayor en 
los pacientes con gastritis aguda 
que en los de gastritis crónica 
(0.7148 y 0.6078 
respectivamente). Y en la 
Metaplasia intestinal la 
probabilidad fue de 0.6153. 

El diagnóstico clínico se 
corroboró con el histopatológico 
en el 68.6% de los estudios misma 
proporc1on que guardó el 
diagnóstico endoscópico. 

Cuando comparamos el 
diagnóstico clinico con el 
endoscópico detectamos que éste 
último corroboró la sospecha del 
clínico en el 65% de los estudios. 

Únicamente en el 45.7% de 
los casos estudiados, los tres 
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Distri1*ciÓll de los diog•ósticos histopato/ógicos e• el grupo de 
pGCie•tes -e•ores de 40 oifos, por sexo. Predowri•o e• •-bos la 
Gastritis Crónica, 911ef11epositivo a H. pylori e• el 74% de los casos. 

diagnósticos, el clínico, el 
endoscópico y el histopatológico 
fueron similares. De éstos la 
indicación clinica más común fue 
sangrado de tubo digestivo alto, 
el hallazgo endoscópico 
predominante fue úlcera gástrica 
y el histopatológico fue gastritis 
crónica. 

La edad promedio de los 
pacientes que se incluyeron en el 
estudio fue de 50 años, siendo el 
menor de 16 años y el mayor de 
94. La moda de la edad fue 42 
años, seguida de los de 74 años. 
Fueron 51 hombres y 32 mujeres. 

-·--· o todos los estudios 
endoscópicos llevan 

estudio histopatológico por 
razones obvias, en algunos no 
procede, como en los 

procedimientos terapéutico como 
extracciones de cuerpos extraños o 
escleroterapia de várices esof"ágicas, 
por éso las biopsias se hicieron en 
l 17 (38.6%) de todas las 
endoscopias de 1 996, y de ésos 
casos, sólo 83 (79.9"/o) contaban con 
todos los datos necesarios para 
satisfacer nuestros criterios de 
inclusión y se convirtieron en 
nuestro universo de pacientes. 

La división en dos grupos 
etarios fue para facilitar el manejo de 
los números. 

La gastritis crónica f"ue el 
diagnóstico histopatológico 
predominante entre hombres y 
mujeres independientemente de su 
edad. 

Fué mas común encontrar H. 
pil~r~ en los casos de gastritis 
cromca pero la probabilidad de 
tenerlo fue mayor en los de gastritis 
aguda por una dif"erencia minina, 

esto debido a que si bien los casos 
de gastritis aguda f"ueron menos 
que los de gastritis crónica, en los 
primeros hubo más casos 
positivos a H. pylori. 

Ninguno de los casos de 
adenocarcinoma tuvo H. pylori en 
las biopsias de la neof"ormación. 
Desconocemos si lo tenian en la 
mucosa endoscópicamente normal 
adyacente. 

La probabilidad de 
encontrar H. pylori en metaplasia 
intestinal fue del 61.53% 

El diagnóstico clínico y el 
endoscópico f"ueron confirmados 
por el histopatológico en el 
68.67% de las veces, ésta 
correlación fue ligeramente menor 
(65.06%) si comparamos el 
diagnóstico clínico y el 
endoscópico únicamente. 

1.- El 29"/o de los casos que 
tuvieron estudio histopatológico 
estaban incompletos en cuanto a 
datos clínicos. 
2.- El diagnóstico endoscópico 
más común fue Gastritis aguda no 
erosiva . 
3.- El diagnóstico histopa­
tológico más común fue Gastritis 
crónica. 
4.- La úlcera gástrica fue 
mucho más común que la úlcera 
duodenal. 
5.- La correlación entre el 
diagnóstico clínico y el 
endoscópico es adecuada, asi 
como la de ambos comparada con 
el histopatológico. 
6.- El diagnóstico clínico más 
común fue Enf"ermedad Acido 
Péptica. Falta unificar criterios 
clínicos para la solicitud de 
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endoscopias. 
8.- Falta unificar criterios en 
cuanto a los reportes 
histopatológicos. 
9.- La presencia de H. pylori 
es relevante en los casos de 
gastritis crónica. y para los 
pacientes con metaplasia 
intestinal, pero no para los 
pacientes con gastritis aguda o 
con adenocarcinoma. 
10.- Los pacientes con 
Carcinoma gástrico por lo 
general llegan en estadios muy 
avanzados. 
11 .- La úlcera gástrica f'ue la 
causa más común en los casos de 
sangrado de tubo digestivo alto 
independientemente de la edad. 
pero este hallazgo fue más 
frecuente en hombres. 
12.- Sólo en la minoria de los 
reportes histopatológicos se 
menciona el grado de actividad 
del proceso inflamatorio. 
13.- Es recomendable el 
seguimiento endoscópico 
periódic con estudio 
histopatológico en los pacientes 
cuyo reporte f'ue de gastritis 
crónica y/o metaplasia intestinal 
con H. pylori, para detectar 
oportunamente cualquier 
displasia. 
14.- Es necesario concientizar a 
nuestra población de la 
inocuidad del estudio 
endoscópico y de la enorme 
utilidad de la inf'ormación que 
proporciona, dado el elevado 
indice de adenocarcinoma 
gástrico en el Estado de Sonora. 
15.- Facilitaría mucho el 
manejo de los reportes 
endoscópicos el contar con 
equipo de cómputo en la Unidad 
de Endoscopia. 

ABSTRACT 

;! Objecth·e: To know thc clinicuL cndoscpic and histopathological diagnosis 
corrcaltion indcx and thc role of Hclicobactcr pylori in C\'Cl'y uppcr gastrintcstinal 
tract endoscopy made in 1996 at the Hospital General del Estado (HGE) in :u 
Hcrmosillo. Sonora. Mcxico. 
Desis:n: Rctrosp;:ctivc and open study and litcraturc rc,·ision. 
Scope: HGE. G 1 lab .. and Pathology Dcpartmcnt. 
Participants: Evcry paticnt who undcrwcnt an uppcr GI tract cndoscopy and 
biopsy and H. pylori dctcction study (histopathological). ,;, 
Sample: 303 cndoscopy studics \\·ere practiccd and rcviscd during 1996. 1 17 of .11 

thcm rccicvcd a gastric biopsy. H. ro-·lori prcscncc was quantificd,. and finally 83 '.¡ 
complete cases wcn,· analizcd. 
Method!I: Thc accuracy ofthc clinical and cndoscopical diagnosis was comparcd 
to thc histopathological. having this as a paramcter; H. pylori prcscncc as studicd 
and infcccion probability and frccucnt histopathological diagnosis werc 
corrclatcd. 
Operation11: Uppcr gastrointestinal tract cndoscopics. gastric biopsics. H. pylori 
hitopathological study. 

¡~ 
Findin1es: The 83 complete cases "·ere dividcd in t"·o etarian groups. onc of 
individuals youngcr than 40 ycars old and thc othcr. paticnts 41 and up. H. pylori 
was found in 86.7"/o of all thc cases. in a higher dcgrcc amon chronic gastritis 
cases. lt was not found among adcnocarcinoma cases. Correlation bctwccn 
clinical and endoscopicaJ diagnosis ith thc histopathologicaJ diagnosis was 
satisfactory. 

R ,. 
' 

Di!ICussion: Frccuency ofclinical diagnosis and findings prc"·alcnccs dos not difer 
from "·hat is reportcd in Jctcraturc. Thcr role of H. p)·lori is rclc"·ant in chronic 1 

gastritis and intestinal mctaplasia. cases in wich is convcnient to p::ñorm ;¡, 

cndoscopical and histopathological folloing. :: 

•' ................ '""".'"'"·''"'"'·""""'"~" ....... -~··"'-''''""~'""""" ....•. ...... ....... . .,,,,_,,_ ...... -........................... ~··--··" .......... . ........ -···- ...... ~-·-· ... _ ...... ' 

VI.CERA GASTRICA. Se aprecia el centro cubierto de fibrina, sin 
evidencia de ... angrad1' actual '' reicente, situada inmediatanrente por 
debajo del cardias, por su tanraño este IÍIH' de úlceras reqieren e ... tadio 
hist1'1'atológico para descartar malignidad. 
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