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Correlacién Clinica, Endoscépica e Histopatolégica
en padecimietnos del tubo digestivo alto
y papel del Helicobacter pylori en el
Hospital General del Estado de Hermosillo, Sonora en 1996.

ABSTRACT
Objetivo: Conocer cl indice de corrclacion cntre ¢l diagnéstico clinico, cl
doscopi y cl hi légico y el papel dcl Hclicobacter pylori cn las

cndoscopias dec 1996 cn el Hospnal General del Estado de Hermosillo, Sonora,
Meéxico
Diseifio: Estudi ivo, abicrto y de revision de 1a literatura sobre ¢l tcma.

Alllbllo. Hospital Gcncml del Eslado Hcrmosnllo. Sonora, México, Unidad dc

A

pia y Depar
Partlupantes. Todos los pncncnlcs a qulcncs sc lcs pmctlcé cndoscopia de tubo
digestivo alto cn hospi quc ¢ on con biop y dio para H. pylori
Muestra: Sc revisaron 303 cndoscopias practicadas cn 1996, s¢ extrajcron los
reportes dc 117 casos quc contaron con biopsia, sc cuanllﬁcé la presencia de H.
pylori, se analizaron 83 casos que s¢ raron !
Material y Métodos: Sc comparé la cc del di éstico clinico y ct
cndoscépico con cl hi l6gico. icndo cstc ultimo como paramctro: sc
cstudlé la prcscncm dc H. pylon y sc corrclaciond la probabitidad de infeccién con
los o Osticos mas fr
Interv i End ia de tubo di
histopatolégico para H. Pylori
Resuiltados: Dc los 83 casos completos, dividimos cn dos grupos ctarios, uno de
menores de 40 afios, y otro dc 41 aflos o mis. H. pylori sc encontré cn cl 86.7% dec
los casos, cn mayor grado ¢n los casos dc gastritis crénica y no sc Ic cncontré cn los
casos dc adcnocarcinoma. La corrclacion cntre los diagnésticos clinico y
cndoscépwo con ¢l histopatolégico cs satisf: ia.
C Laf ia de los diagnodsticos clinicos y la prevalencia de los
hallazgos endoscdpicos no dificrc con lo reportado cn la literatura. El papel del H.
pylori cs rclcvanlc cn la gaslnus icay cn la i mtcsunnl casos ¢n los

g

ivo alto, Biopsia gastrica, E

quc €s o scg i pico ¢ ico

os hallazgos hlstologlcos
en la enfermedad ulce-
rosa péptica son: gastritis
cronica activa con predominancia
antral, metaplasia gastrica duodenal
y duodenitis activa. Otros datos
son hiperpepsinogenemia, hiper-
gastrinemia postprandial relativa e
hipersecrecion basal de acido, los
hallazgos endoscopicos incluyen:
ulceracion del bulbo duodenal y ul-
ceracion del antro gastrico y de la

curvatura menor.(1)

GASTRITIS ATROFICA

Dr. Jorge Isaac Cardoza Amador

Helicobacter pylori, bacteria
microaerofilica, ha sido asociado
epidemiolégicamente al adenocar-
cinoma del estomago distal por su
propension a causar inflamacion
cronica, la que a su vez induce la
proliferacion celular y la produc-
cion de compuestos nitrosos mu-
tagénicos. H. pylori ha sido la
primera bacteria sefialada como
causal de cancer por la Agencia
Internacional para la investigacion
sobre cancer, (International
Agency for Research on Cancer).
(7) Se han reconocido tres lesio-
nes histopatologicas consideradas
pre-malignas: gastritis superficial
cronica, gastritis focal atrofica y
metaplasia intestinal.

Helicobacter pylori (HP) esun
carcinogeno del grupo I, aunque
no se ha establecido el papel de
éste en la patogénesis del cancer
gastrico. Desde ¢l punto de vista
histogenético, los canceres gastri-
cos han sido clasificados en dos
tipos histologicos principales: di-
fuso e intestinal, los cuales tienen
diferentes caracteristicas y pato-
génesis.

En el cancer de tipo difuso,
pequeilas células en anillo de sello
se desarrollan de novo en la re-
gién del cuello de las glandulas.
La gastritis causada por la infec-
cién por Helicobacter Pylori no
contribuye al desarrollo de cancer
gastrico en esta situacion. En el
cancer de tipo intestinal, el evento
primario no siempre es metaplasia
intestinal y el significado del H.
pylori en esta situacion no es



claro.(3)

Se ha asociado el incremento
en la proliferacion de las células
epiteliales gastricas con un au-
mento en el riesgo de adenocarci-
noma y con la infeccion por H.
pylori. (4)

Boixeda et al reportan que la
prevalencia de H. pylori en pa-
cientes con adenocarcinoma gas-
trico es significantemente menor
que en pacientes con gastritis
cronica y que el patdgeno esta
presente con menos frecuencia en

" Heficobacter pylori

: G.stﬁﬁ.“oméﬁc-

| Gastrits antral difusa
o ~&

g Ulcera duodenal

: 'N';i riesgo significante para
;. Adenocarcinoma géstrico

Comp i de la infeccidon por
Hlicobacter en los paises desarrollados.

€l tejido maligno que en la mucosa
endoscopicamente normatl. (5)

Un analisis univariado demos-
tré que los siguientes factores es-
tan asociados con un pronédstico
pobre en el carcinoma gastrico: in-
vasion del peritoneo, afeccion
ganglionar, émbolos tumorales y
grado de diferenciacion. La infil-
tracion peritumoral linfoide reac-
cional, la presencia de gastritis
cronica y metaplasia intestinal, se
reportan como situaciones favora-
bles por Visset y cols.(6)

Reporta Ho que ademas existe
una relacion entre la infeccion por
H. pylori y los linfomas primarios
de tejido linfoide asociados a célu-
las B de la mucosa gastrica

(Linfomas tipo MALT) y que
otras lesiones premalignas son: la
gastritis atrofica autoinmune, los
polipos adenomatosos, los rema-
nentes postgastrectomia y posi-
blemente la enfermedad de Mene-
trier. La transicion de las lesiones
premalignas gastricas va desde la
gastritis cronica a la atrofia gas-
trica con metaplasia intestinal
grado 1, 11 o IlI, y finalmente dis-
plasia, leve, moderada y severa.
(3®)

Von Herbay y cols. describie-
ron un caso de un paciente porta-
dor de adenocarcinoma, Linfoma
tipo MALT y H. pylori simultane-
amente. (12)

No se ha demostrado que la
erradicacion del H. pylori pre-
viene el desarrollo del adenocarci-
noma gastrico, pero Parsonnet su-
giere que la busqueda y el trata-
miento de la infeccién por H. py-
lori es potencialmente costo-
efectivo en al prevencion del can-
cer gastrico particularmente en las
poblaciones de alto riesgo como

los japoneses emigrados a los Es-
tados Unidos. (9)

El adenocarcinoma del car-
dias, mucho mas raro que el de
las porciones mas distales, se
produce de manera independiente
de la infeccion por H. pylori. (11)

La displasia epitelial gastrica
en mucosa metaplasica es consi-
derada la lesidén pre-invasiva mas
avanzada en la morfogénesis del
cancer gastrico de tipo intestinal.
Se considera que la displasia epi-
telial gastrica tiene tres grados de
severidad. Ruge y cols. sugieren
un seguimiento estrecho para los
pacientes en grado 1 de edad
avanzada y con gastritis atrofica
coexistente, mayor énfasis en los

Comportams, e la infeccion por
H. pylori en las regiones de riesgo de
Carcinoma gdstrico.

de grado 2, y se justifica el abor-
daje quirurgico 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 contribucion
de la infeccion por H. pylori en la
génesis del cancer gastrico en esa
poblacion que bien se sabe tiene
tasas bajas de esa neoplasia y un
elevado estatus socioecondémico.
Qa3

Asaka sugiere que la infeccion
por H. pylori esta asociada con el
desarrollo de cancer gastrico por-
que proporciona un medio am-
biente idoneo para la carcinogéne-
sis de la mucosa gastrica, como la
atrofia gastrica y la metaplasia in-
testinal. (14)

Se sabe que la infeccion por
H. pylori es muy coman en los
paises desarrollados, variando su
prevalencia considerablemente
con la raza, nacionalidad, estado
socioeconémico 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 asintomaticos y
no requieren tratamiento, sin em-



feccion por H. pylori, sin em-

bargo esta infeccidn esta aso-
ciada a tasas elevadas de recu-
rrencia de ulcera gastrica y duo-
denal, y la erradicacion del H. py-
lori disminuye esas tasas de recu-
rrencia. Una vez que se adquiere
la infeccion, persiste por toda la
vida del paciente. (15)

En los paises desarrollados la
infeccion por H. pylori lleva a
gastritis no atréfica predominan-
temente gastritis antral difusa, le-
sion basica vista en pacientes con
alcera duodenal, la cual no esta
asociada con riesgo significativo
de carcinoma gastrico. (Fig 0)
En poblaciones de alto riesgo, la
infeccion por H. pylori esta aso-
ciada con gastritis atrofica 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-
cion entre los sintomas digestivos
y la presencia de H. pylori, y
practico endoscopia y biopsias
antrales para estudio cols. y mi-
crobiologico en la busqueda del
H. pylori y concluye que no hay
relacion entre la sintomatologia
digestiva y la infeccion por este
microorganismo. Su estudio de-
tecté H. pylori en 80% de las en-
doscopias normales, 82% de las
gastritis, en el 100% de las ulce-
ras gastricas y de las duodenales,
95% de las duodenitis y en el
100% de los pacientes con ade-
nocarcinoma gastrico. (17)

Lynch ha reportado que un
incremento en la proliferacion ce-
lular aumenta la posibilidad de
que una clona de células epitelia-
les neoplasicas emerjan de donde
hay dafio celular epitelial crénico

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

Gomez-NA, de Ecuador, re-
porta que no encontré diferen-
cias estadisticamente significan-
tes entre los sintomas, los ha-
llazgos endoscopicos y los mi-
croscopicos.(19)

Los pacientes con Enferme-
dad de Crohn rara vez tienen
afeccion gastrica, y aun sin ella,
la gastritis con infeccion por H.
pylori es rara, mientras que la
gastritis sin el microorganismo
es relativamente comin; y se

bargo Boixeda en 1995 reporta
una mejoria de la gastritis del
cuerpo y del antro después de la
erradicacion del microorganismo
en pacientes con ulcera duode-
nal, y lo confirmo en nuevo estu-
dio endoscopico e histopatolo-
gico practicado seis meses des-
pués. (22)

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

Esdfago de Barrett. A la 'zq unagen macroscopica de necropsia, a
-y )

A,

negras las

la derecha imagen

Las flech
dreas patologicas, la flecha "l ja marca la i

esofago-gdstrica

asiocia a Enfermedad de Crohn
mas activa. (20)

La respuesta inmunolégica a
los antigenos de H. pylori esta
siendo estudiada., Rechcinski re-
porta que los cambios patologi-
cos en la gastritis cronica depen-
den no solo de la presencia de H.
pylori sino de la presencia y cali-
dad de la respuesta inmunolo-
gica a sus antigenos. (21)

Sigue siendo controversial lo
referente al tratamiento del la in-

duccion de acido y la prolifera-
cion epitelial de las células gas-
tricas, la somatostatina inhibe
estos efectos. La erradicacion
del H. pylori disminuye la hiper-
gastrinemia que su presencia in-
duce, cosa que quizas explique
la disminucion en la recurrencia
de las alceras duodenales en los
pacientes infectados que reci-
bieron tratamiento erradicantes.
(23)
Un panel de consenso de los



Institutos Nacionales de Salud del
Canada en 1994 recomendo que la
erradicacion det H. pylori deberias
ser una terapia de primera linea
para los pacientes con ulcera duo-
denal. Un analisis de costos-
efectividad publicado por O’'Brien
en 1995 apoya el intentar la erra-
dicacion temprana del Helicobac-
ter, ya que cuando la erradicacion
fue exitosa, la tasa de recurrencia
de ulcera duodenal fue 3.7%,

con el diagndstico clinico o los
sintomas. Thybusch reporta en-
doscopias en 338 pacientes que
serian sometidos a colecistecto-
mia, 47.3% de las cuales fueron
patologicas, 6.8% de los pacientes
tenia ulceras pépticas, 1.8% ero-
siones gastricas, 25.7% gastritis,
3.2% polipos, 4.7% hernias hiata-
les, 3.% esofagitis y .6% cancer
gastrico. El tratamiento hubo de
cambiarse en el 8.3% de los casos,

ares y PMN, con extravasacion de
sangre en la mucosa, distorsio-
nando las estructuras glandulares,
que pueden contener exudado
proteiniaceo con PMN. Las ero-
siones gastricas estan limitadas a
la mucosa, y no se extienden mas
alla de la muscularis mucosa. La
gastritis erosiva aguda puede estar
acompaiiada de ulceras mas pro-
fundas, focales, que representan
ulceras agudas que pueden exten-
derse a tra-

comparada con el
65.4% con pla-
cebo. (24)

De los esque-
mas mas amplia-
mente utilizados, el
de omeprazol-
amoxicilina y el tri-
ple, subsalicilato de
bismuto-
metronidazol-
ampicilina, son los
mas utilizados,
otros incluyen: in-
hibidores de la
bomba de protro-

vés de todas
las capas del
estomago.

El diagnos-
tico se esta-
blece me-
diante en-
doscopia. En
las gastritis
cronicas el
infiltrado de
células infla-
matorias es
predominan-
temente de
linfocitos y

nes solos o asocia-

dos a metronidazol,

Pieza de Necrops:a de Esofagitis por Cindida. be eprecian

subsalicilato de bis-
muto, tetraciclinas o

ey

slcerac

s blanguecinas en el tercio distal del esdofago
vy en la region proximal del estomago.

células plas-
maticas.
Puede ser de
tipo A,

amoxicilina o clari-
tromicina. Factores que influen-
cian la respuesta a tales tratamien-
tos son: la acidez intragastrica, la
tolerancia a los medicamentos y el
apego al tratamiento, el taba-
quismo, la localizacion de la ul-
cera, la edad del paciente y el
grado de actividad de la gastritis a
nivel del cuerpo gastrico. (25) En
pacientes que ya habian recibido
metronidazol, en el triple esquema
éste puede substituirse por clari-
tromicina. (26)

El diagndéstico endoscopico
no siempre se correlaciona bien

por los hallazgos endoscopicos.
27)

Los diagndsticos histopato-
légicos mas frecuentes en endos-
copia del tubo digestivo alto en
lo concerniente a estomago son:
Gastritis Aguda, Gastritis Cro-
nica, Gastritis Cronica con sig-
nos de actividad, Metaplasia In-
testinal, Adenocarcinoma Gas-
trico.

La gastritis aguda puede ser
erosiva, es decir, hemorragica y
la biopsia revelara infiltracion de
la lamina propia con mononucle-

cuando involucra el cuerpo y el
fundus, o de tipo B cuando afecta
al antro o en los ancianos al or-
gano entero. La mas comun es la
tipo B y es la que se asocia co-
munmente a infeccion por H. py-
fori y a reflujo duodeno-gastrico.
Se piensa que la tipo A tiene ori-
gen autoinmune y es causa de ane-
mia perniciosa. La Enfermedad
de Meénétrier esta caracterizada
por la presencia de pliegues gran-
des y tortuosos, puede ser focal o
generalizada. Los sintomas son
inespecificos; anorexia, pérdida



ponderal, dolor epigastrico, vomi-
tos, son los mas frecuentemente
referidos. Los pacientes pueden
sufrir una gastropatia perdedora
de proteinas y desarrollar hipoal-
buminemia y edema. El diagnos-
tico histopatologico requiere por
lo general una biopsia de grosor
total, quirargica. Existen formas
raras de gastritis infecciosas,
(flemon gastrico) cuyos agentes
etiologicos pueden ser: estrepto-
coco, estafilococo, proteus y es-
chericia. Las gastritis por agentes
corrosivos pueden lesionar en
forma grave la mucosa gastrica.
La ingestion de acidos fuertes o
de alcalis 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-
gestion de alcalis el es6fago es por
lo general el mas afectado, pu-
diendo producirse con la cicatri-

zacion verdaderas estenosis esofa-
gicas distales predominantemente.
A corto plazo, la complicacion es
la hemorragia o la perforacion.

Son causa de gastritis granulo-
matosa: la Enfermedad de Crohn,
la histoplasmosis, la candidiasis, la
sifilis y la tuberculosis, raras veces
se presenta la gastritis granuloma-
tosa idiopatica.

Otro tipo frecuente de gastritis
es la que se presenta post gastrec-
tomia, (Billroth II), la llamada
gastritis alcalina, que en algunas
ocasiones requiere derivacion qui-
rargica pancreato-biliar.

Con relacion al cancer gas-
trico recordaremos que el 90%
corresponden a Adenocarcinoma
y el resto a Linfomas No Hodgkin
y Leiomiosarcomas. Se situan
20% en la curvatura menor, 25%
en el cardias, y 3 a 5% en la curva-
tura mayor, mas del 10% de los
casos involucran a todo el esto-

Esdfago de Barvett. Flecha negra: Gldndnl b,

osa. Flech

Roja: Mucosa del cardias tipo Barret. Asterisco: Conducto de

glindula submucosa.

mago. Parece ser factor predispo-
nente la ingestion de alimentos de-
secados, ahumados y salados; asi
como la citada relacion con el H.
pylori. Por lo general los pacientes
estan asintomaticos en etapas
tempranas cuando el tratamiento
quirurgico pudiera ser curativo, y
acuden a nuestro hospital con la
sintomatologia ya muy manifiesta
y con severo ataque al estado ge-
neral y a veces se les detecta pri-
mero un higado metastasico por
ultrasonido y posteriormente la
neoplasia gastrica por endoscopia.

La causa mas comun de san-
grado de tubo digestivo alto en
nuestro medio es gastritis erosiva,
comunmente asociada a ingestion
de alcohol en demasia o antirreu-
maticos y antiinflamatorios no es-
teroideos.

Las ulceras duodenales afec-
tan al 10% de la poblacion, pre-
sentandose en el 95%% de los casos
en el bulbo duodenal, tienden a
cicatrizar espontaneamente y re-
curren mas del 50% en un afio y
cerca del 90% en dos afos. El
sintoma mas comun es dolor epi-
gastrico que suele aparecer una
hora después de comer. La ulcera
gastrica se presenta en pacientes
de mayor edad que la duodenal.
La cuarta parte de los pacientes
presentan sangrado y es mas grave
que en la dlcera duodenal y con
mayor mortalidad. Las ulceras del
canal pildrico causan obstruccion
del vaciamiento gastrico.

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 diagnosticos, 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 diagnostico en la mujer
embarazada.

Se ha estudiado la correlacion
entre el diagnostico clinico, el en-
doscopico, el radiologico y el his-
topatologico. En nuestro medio
ha descendido el niamero de estu-
dios radiologicos contrastados de
esofago-estomago-duodeno  de-
bido a la accesibilidad de la endos-
copia y a su inigualable ventaja de
proporcionar material para estudio
citologico e histopatologio, ade-
mas de la capacidad de los equipos
actuales de brindar fotografias e
imagenes en video de enorme reso-
lucién.

La esofagitis es uno de los
diagnosticos mas comunes en las
afecciones del tubo digestivo alto,
dado que habitualmente afecta
solo la mucosa, es mas 1util la en-
doscopia que los rayos X. La en-
doscopia esta indicada en caso de
disfagia, o si no hay respuesta a
tratamiento meédico, o si los rayos
X mostraron estenosis, ulceracion
o neoplasia, o cuando la cronicidad
del proceso obligue a descartar
Esofago de Barrett.

El cancer de estobmago no re-
presenta mayor problema para el
diagnostico endoscopico si se pre-
senta como una neoformacion ve-
rrucoide que protruye hacia la luz;
pero las Ulceras malignas, los car-
cinomas de tipo infiltrativos o
cuando son pequeiios en etapas
iniciales son dificiles de distinguir,
por lo que la biopsia es mandato-
ria, apoyados casi siempre ademas
en un estudio citologico por cepi-

AdenoCarcinoma Gdstrico. Neofonnaci(in de aspecto verrucoide
con el centro ulcerado cubierto de fibrina, sin evidencia de sangrado

reciente o antiguo.

H.Pylori.

Ninguno de nuestros «

ivo a

Sue f

llado. El linfoma gastrico a veces
se presenta como una ulceracion
de aspecto endoscopicamente be-
nigno. Todas las ulceras gastri-
cas se evaluan a las 12 semanas
de tratamiento.

En casos de sangrado de tubo
digestivo alto, es recomendable
que se practique la endoscopia de
12 a 24 hrs del inicio, sera diag-
nostica en casi el 90% de los ca-
sos y la posibilidad de efectuar
algin procedimiento terapéutico.
También es de gran utilidad la en-
doscopia en la evaluacion post
gastrectomia, para detectar carci-
noma, ulceracion o estenosis de
la boca anastomdtica e intosus-
cepcion retrograda.

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

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

Existe una correlacion pobre
entre los sintomas, los hallazgos
endoscopicos y los histopatolégi-
cos en la gastritis, (29) motivo del
presente estudio. Con frecuencia
no hay comprobacion histologica
en una gastritis diagnosticada por
endosocpia y por otro lado a ve-
ces la biopsia de la mucosa en-
doscopicamente normal revela in-
flamacion intensa. Por lo que el
término *“‘gastritis” es un diagnos-
tico histopatologico.




E Unidad de Endoscopia se

practicaron 303 estudios de
tubo digestivo alto por diferentes
indicaciones nosologicas y
situaciones clinicas. Revisamos el
total de los estudios y registramos
en una base de datos (Foxpro) el
numero de expediente, la edad, el
sexo, el diagnostico clinico, el
diagnodstico  endoscopico, el
diagndstico histopatologico y la
presencia de H. pylori.

Se asignd una columna en la
hoja electronica para comparar el
diagnostico  clinico con el
histopatologico, asingnandole un
valor de uno si el diagndstico
histopatologico confirmé el clinco
y de cero si no fue asi. Otra
columna similar fue asignada para
comparar el diagnostico
endoscopico con el
histopatologico y otra mas para
relacionar el diagnostico clinico y
el endoscopico.

Se incluyeron los expedientes
que estuvieron completos en
cuanto a datos clinicos,
endoscopicos, reporte de biopsia,
y estudio para H. pylor,
eliminandose 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
tincion (Hematoxilina-Eosina),
tinéndose un corte adicional con
colorante “Hemal-stain™ para la

n gf a;; e 1‘99“ n“aq

busqueda de H. pylori.

Se evaluaron signos de
actividad en la gastritis, la
presencia © no de metaplasia
intestinal y el componente
ulcerativo de la lesion y la

presencia o no de datos de
malignidad.
Se realiz0 un indice de

correlacion entre las columnas
citadas. Se realizaron estadistidas
descriptivas, sefialandose las
medidas de tendencia central en
todas las vanables.

Se correlaciono la presencia
de H. pylori con los diferentes
diagnosticos histopatologicos
para establecer un indice de
probabilidad de infeccion por este
microorganismo por cada
diagnostico y en la muestra en
general.

Erosiva, hemorrigica

Cronica
Helicobacter pylori
Quimica
A i awréfi tipo A

No-autoinmune, atréfica, tipo B

Linfocitica
Miscelinea:
Enfermedad de Crohn

Se hizo un tercer grupo de
pacientes, esta vez en los que el
diagnostico endoscopico, el
clinico y el histopatologico
coincidieron, dividiendolo a su
vez en dos subgrupos, de menores
de 40 afios y de 41 o mas afios con
la intencion de relacionar la

incidencia de los padecimientos
con los dos grupos etarios.

AINE’s* , alcohol, esteroides

Ulcera Duodenal o Gastrica,
Caéncer, Linfoma

AINE’s* , reflujo biliar
Mucosa del cuerpo
Multifocal, ambiental, antro y
curvatura menor

Tipo Sprue

Enf. del 1. delgado asociada
Aislada, Sarcoidosi

Otras gastritis gr ]
Alérgica

Sindrome Zollinger-Ellison
Enfermedad de Menetrier

Eosinofilia, IgE
Gastrinoma
Hiperplasia foveolar

Clasificacion simplificada de la Gastritis

Radiology 1995; 197:693-698

* AINE’s: Antirreumdticos y antiinflamatorios no

esteroideos.
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Distribucion de los diagnosticos histopatologicos en el grupo de
pacientes mayores de 40 aRos. En ambos grupos predomina la
Gastritis cromica, que, Jue positiva a H. Pylori en el 42.85% de los

El Ad,

Jue mds frecuente entre los pacientes

de sexo masculino en este w todos negativos a H. pylovi.

e las 303 endoscopias de
tubo digestivo alto que

n

practicamos en el Hospital
General del Estado en 1996, a
117 (38.6%) les tomamos
biopsias gastricas para
diagnostico histopatologico y
para busqueda de Helicobacter
pylori, revisamos los
expedientes de esos casos y
completamos un total de 83
(79.9%%) casos que reunian los
criterios de inclusion.
Documentamos el nimero de
expediente clinico, la edad, el
sexo, el diagnostico clinico, los
hallazgos endoscopicos, el
reporte histopatologico, y si se
habia o no detectado H. pylori.

Dividimos en dos grandes
grupos etarios; uno de menores

de 40 afios y otro de 41 o mas.

En el grupo de menores
de 40 afios tuvimos 24 pacientes
(20%6) ; 10 pacientes de sexo
femenino, todas con reporte
histopatolégico de gastritis
crénica y 14 masculinos, de los
cuales uno se reporté como
adenocarcinoma y el resto como
gastritis cronica.

En el grupo de pacientes
mayores de 40 aitos tuvimos 59
pacientes (80%), 22 fueron
mujeres (37.2%) y 37 hombres
(66.7%2%6). Del grupo de mujeres,
también predominé la gastritis
cronica, 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 cronica y uno de

gastritis aguda.

El adenocarcinoma estuvo
presente en un solo paciente
menor de 40 afios y en 8 de los
mayores, en total 10.8%% de todas
las biopsias gastricas.

En cuanto a H. pylori;
fueron un total de 72 casos
(86.7%) de gastritis cronica en
ambos grupos etarios, de los
cuales el 38 (52.7%) tuvo
infeccion por H. pylori, y de estos
casos el 74% de los jovenes
tuvieron infeccion por H. pylori
asi como el 42.8%2%6 de los mayores.

Ninguno de los pacientes
con adenocarcinoma tuvo
evidencia de infeccion por H.
pylori.

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

De todos los reportes
histopatologicos, 21 fueron 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 cronica

(0.7148 y 0.6078
respectivamente). Y en la
Metaplasia intestinal la

probabilidad fue de 0.6153.

El diagnostico clinico se
corroboré con el histopatologico
en el 68.6%6 de los estudios misma
proporciéon  que guardé el
diagnostico endoscopico.

Cuando comparamos el
diagnéstico  clinico con el
endoscopico detectamos que éste
ultimo corroboro la sospecha del
clinico en el 65% de los estudios.

Unicamente en el 45.7% de
los casos estudiados, los tres
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diagnésticos, el clinico, el
endoscopico y el histopatologico
fueron similares. De éstos la
indicacion clinica mas comun fue
sangrado de tubo digestivo alto,
el hallazgo endoscopico
predominante fue ulcera gastrica
y el histopatologico fue gastritis
cronica.

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

o todos los estudios

N endoscopicos llevan

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

procedimientos terapéutico como
extracciones de cuerpos extraiios o
escleroterapia de varices esofagicas,
por éso las biopsias se hicieron en
117 (38.6%) de todas las
endoscopias de 1996, y de ésos
casos, solo 83 (79.9%) contaban con
todos los datos necesarios para
satisfacer nuestros criterios de
inclusion y se convirtieron en
nuestro universo de pacientes.

La division en dos grupos
etarios fue para facilitar el manejo de
los nameros.

La gastritis cronica fue el
diagnostico histopatologico
predominante entre hombres vy
mujeres independientemente de su
edad.

Fué mas comun encontrar H.
pilori en los casos de gastritis
cronica pero la probabilidad de
tenerlo fue mayor en los de gastritis
aguda por una diferencia minina,

esto debido a que si bien los casos
de gastritis aguda fueron menos
que los de gastritis cronica, en los

primeros hubo mas casos
positivos a H. pylori.

Ninguno de los casos de
adenocarcinoma tuvo H. pylori en
las biopsias de la neoformacion.
Desconocemos si lo tenian en la
mucosa endoscopicamente normal
adyacente.

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

El diagndstico clinico y el
endoscopico fueron confirmados
por el histopatologico en el
68.67% de las veces, ésta
correlacion fue ligeramente menor
(65.06%%) si comparamos el
diagnéstico clinico y el
endoscopico unicamente.

1.- El 29% de los casos que
tuvieron estudio histopatologico
estaban incompletos en cuanto a
datos clinicos.

2.- El diagnostico endoscopico
mas comun fue Gastritis aguda no
erosiva.

3.- El diagnostico histopa-
tologico mas comin fue Gastritis
cronica.

4- La ulcera gastrica fue
mucho mas comun que la ulcera
duodenal.

5.- La correlacion entre el
diagnostico clinico y el
endoscopico es adecuada, asi
como la de ambos comparada con
el histopatoloégico.

6.- EIl diagnostico clinico mas
comun fue Enfermedad Acido
Péptica. Falta unificar criterios
clinicos para la solicitud de



endoscopias.
8. - Falta unificar criterios en
cuanto a los reportes

histopatologicos.

9 - La presencia de H. pylori
es relevante en los casos de
gastritis cronica, y para los
pacientes con metaplasia
intestinal, pero no para los
pacientes con gastritis aguda o
con adenocarcinoma.

10.- Los pacientes con
Carcinoma gastrico por Ilo
general llegan en estadios muy
avanzados.

11.- La ulcera gastrica fue la
causa mas comun en los casos de
sangrado de tubo digestivo alto
independientemente de la edad,
pero este hallazgo fue mas
frecuente en hombres.

12.- Solo en la minoria de los
reportes histopatologicos se
menciona el grado de actividad
del proceso inflamatorio.

13.- Es recomendable el
seguimiento endoscopico
periodic con estudio

histopatologico en los pacientes
cuyo reporte fue de gastritis
crénica y/o metaplasia intestinal
con H. pylori, para detectar

oportunamente cualquier
displasia.

14.- Es necesario concientizar a
nuestra poblacion de la
inocuidad del estudio

endoscopico y de la enorme
utilidad de la informacion que
proporciona, dado el elevado
indice de adenocarcinoma
gastrico en el Estado de Sonora.
15.- Facilitaria mucho el
manejo de los reportes
endoscopicos el contar con
equipo de computo en la Unidad
de Endoscopia.

ABSTRACT
Objective: To know the clinical. cndoscpic and histopathological diagnosis
corrcaition index and the role of Helicobacter pylori in cvery upper gastrintestinal
tract endoscopy madc in 1996 at the Hospital General del Estado (HGE) in
Hcermosillo. Sonora, Mexico.
Desipgn: Rctrospective and open study and literaturc revision.
Scope: HGE, G | lab.. and Pathology Department.
Participants: Evcry paticnt who underwent an upper Gl tract ecndoscopy and
biopsy and H. pylori dcicction study (histopathological).
Sample: 303 cndoscopy studics were practiced and revised during 1996, 117 of
them recicved a gastric biopsy. H. pylori presence was quantified, and finally 83
complcte cases werw analized.
Methods: The accuracy of the clinical and endoscopical diagnosis was comparcd
to the histopathological. having this as a paramcter: H. pylori presence as studicd
and infcccion probability and frccucent histopathological diagnosis were
corrclated.
Operations: Upper gastrointestinal tract endoscopics. gastric biopsics, H. pylori
hitopathological study.
Findings: The 83 complctc cascs were divided in two ctarian groups. onc of
individuals youngcer than 40 ycars old and the other, paticnis 41 and up. H. pylori
was found in 86.7% of all the cascs. in a higher degree amon chronic gastritis
cascs. It was not found among adcnocarcinoma cascs. Corrclation between
clinical and cndoscopical! diagnosis ith thc histopathological diagnosis was
satisfactory'.
Discussion: Frecucncy of clinical diagnosis and findi prevalences dos not difer
from what is rcported in lcterature. Ther role of H. pylori is rclevant in chronic
gastritis and intcstinal mectaplasia. cascs in wich is convenicnt to perform
cndoscopical and histopathological folloing.

UILCERA GASTRICA. Se aprecia el centro cubierto de fibrina, sin
evidencia de sangrado actual o reicente, sitnada i di fe por
debajo del cardias, por su tamaRo este tipo de alceras regieren estudio
histopatologico para descartar malignidad.
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