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Estimado Dr. Avila Martínez: 

Me permito informar a usted que el Dr. Raul Pichardo Bahena, alumno del curso de 
especialización en Anatomía Patológica en el Instituto Nacional de Ciencias 
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Dr. Leobardo Ruiz Pérez 
Jefe de la Subdivisión de Estudios de Posgrado 
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Por medio del presente, comunico a usted que por parte de esta Dirección de 
Enseñanza no tiene inconveniente alguno para que el DR. RAUL PICHARDO. 
BAHENA, médico en la especialidad en Anatomía Patológica, realicé · 1o5: 
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de Médica Sur Méx. 2004 con el título "Esófago de Barrett, metaplasla 
gástrica y la presencia de Helicobacter pylori". El Dr. Plchardo ten:nln6 
su residencia en este Instituto en el año de 1997. · ·· -:4' 
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Artfculo original 

Esófago de Barrett, metaplasia gástrica y 'ª·.·i·;· 
presencia de Helicobacter pylori ··!~7:~~1} 
Raúl Pichardo-Bahena,* Blanca A Barredo-Prieto,* Paloma Almeda-Valdés,** Norbertcf:~ Chavez-Tapia,** 
Nahum Méndez Sánchez** "" 

Resumen 

Antecedentes: La 1nfecc1ón por Helicobacter pylon y su papel en el 
desarrollo de esófago de Barrett. metaplasia gástrica y adenocarc1-
noma esofágico no ha sido determinada en forma clara. Esta inte
rrogante es aun mayor cuando se consideran otros factores asocia
dos a la 1nfecc1ón como lo es la presencia de 1nflamacion y el grado 
de la misma. Objetivo: describir una serie de casos con esofago de 
Barrett y metaplasia gástrica así como su asoc1ac1on con la presen
cia de Hel1cobacter pylori. Métodos: fueron revisadas las biopsias 
de pacientes con esófago de Barrett y metaplas1a gastrica para de
terminar la presencia de infección por He/1cobacter pylon y de 1nfla
mac1on aguda o crónica y el grado de la misma. Resultados: la 
presencia de la infección por Helicobacter pylon en los casos de 
esófago de Barrett y metaplasia gastrica es de 76.5º'º y 61 1% res
pectivamente. La prevalencia de la inflamación y su gravedad tam
bién se encuentran relacionadas con la infección por He/1cobacter 
pylon. Conclusiones: Existe una elevada prevalencia de 1nfecc1ón 
por Hel1cobacter pylori en los sujetos con esófago de Barrett y me
taplas1a gástrica esofágica asociada con una mayor gravedad en el 
grado de 1nflamac1ón. La asociac1on del Hel1cobacter pylor1 puede 
tener un papel en la genes1s o adyuvante en el esofago de Barrett 

Palabras clave: Esófago de Barrett. He/1cobacter pylon . inflama
ción. factores de riesgo. 

Antecedentes 

Desde su identificación en 1983, la infección por 
H l1cobacter pylori (Hp) ha sido relacionada con di
ferentes enfermedades. El papel del Hp en los pro
blemas gastrointestinales esta bien establecido, par
ticularmente en la gastritis crónica, enfermedad 
ulcerosa péptica y neoplasias gástricas. 1 Sin embar
go, hasta el momento no existen datos contunden
tes acerca de la importancia de la infección por Hp 
en los problemas esofágicos como la errfermeaad por 
reflujo gastroesofágico, el esófago de Barrett lEBJ y 
el cáncer esofágico. 2 El EB es el reemplazo del epite-
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Abstract 

Background: Hel1cobacter py/ori infection has been relatad with the 
development of Barrett s metaplasia, gastric metaplasia and esoph
ageal carcinoma. However, 1ts role is incompleta/y understood. The 
questlon 1s even greater when other factors such as the presence of 
1nl!ammat1on and its degree are taken in account. Methods: biop
s1es from Barrett s ep1the/1um y gastric metaplasia were evaluated 
to determine Helicobacter pylon infection severity of inflammation. 
Objective: To describe a case-series with Barrett's epithe/ium and 
gastnc metaplas1a to determine the presence and severity of the 
Helicobacter pylon infection and the presence and degree of chronic 
or acute 1nflammat1on. Results. the presence of Helicobacter pylori 
1nfect1on 1n pat1ents with Barrett ·s epithelium and gastric metaplasia 
1s of 76.5% and 61 1 % respective/y The preva/enea of inf/ammation 
and 1ts severity are a/so related with Helicobacter pylori infection. 
Conclusions: There 1s a high prevalence of He/icobacter pylori in
fect1on 111 pat1ents w1th Barrett ·s epithelium and gastric metaplasia 
a11d 1t 1s assoc1ated with greater severity i11flammation. Helicobacter 
pytory may ha ve a role 111 the genes1s oras an adjuvant on the devel
opment of Barrett s ep1thelium. 

Key words: Barrett s eplthel1um, Helicobacter pylori, inflammation, 
nsk factors 

lio escamoso normal esofágico por epitelio colum
nar y SL' denomina metaplasia especializada intesti
nal Su desarrollo es debido a daño crónico por re
flujo gastroesofágico y predispone al desarrollo de 
adenocarcinoma el cual se desarrolla en 0.5% por 
año de los pacientes con EB. 3

·
4 Desde 1994 el EB se 

ha clasificado como de segmento largo (3 cm o más 
de metaplasia gástrica \MGJ especializada) o de seg
mento corto i menor a 3 cm) no se conocen diferen
cias en la historia natural o evolución de estas dos 
variedades No ha sido determinada la relación en
tre la infección por Hp y el desarrollo de EB5

-
8 y de 

adenocarcinoma esofágico. 9 

Diversos estudios no controlados muestran que la 
prevalencia de infección por Hp es similar entre suje
tos con EB que en controles.' Sin embargo, en un es
tudio en pacientes con EB y úlcera se determinó den
tro de la metaplasia columnar más frecuentemente 
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infeccion por Hp en com paración con aque llos sujetos 
que no tenían úlce ra. 10 

En contraste los estudios epidemiológicos arrojan 
datos sobre el pos ible papel protector del Hp en el ade
nocarcinoma de esófago, ya que las tasas de infecc ión 
por Hp están disminuyendo en los países desarrolla
dos, pero también se observa un incremento en la inci
denc ia de adenocarcinoma de esófago. Además, los su
jetos de raza negra tien en menor prevalencia de 
adenocarcinoma de esófago y una alta preva lencia de 
infección por Hp . 11 • 1 ~ 

El obj etivo de es te trabajo fue identificar y cuan t i
ficar la infección por Hp en pacientes con EB y en MG 
esofágica. Así como describir y cuantificar la inflama
ción que se presenta en los casos de in fección por Hp 
en el tej ido metaplásico esofágico. 

Material y métodos 

Se seleccionaron 35 pacientes con enferm edad por 
refluj o gastroeso fágico sometidos a biopsia esofági
ca a los cuales se les reali zó biopsia gástr ica. Las 
biopsias fu eron ob tenidas por endoscopia las cual es 
fueron reali zadas por med io de un videoendoscopio 
tOlym pus ) y todas las biopsias fueron obten idas me
diante pinzas ha bituales , ut ili za nd o pinzas di s tin
tas para la obtenció n de las biopsias de esó fago y 
para las de estómago. Las biopsias fu eron ob tenidas 
de casos de EB identificados macroscópicamente y 
poster iormente fueron co nfirmados por medio de 
microscopia. Se realizaron cortes del tejido y fueron 
teñidos con hematox ilina y eosina así como con Gie
msa y se documentó la presenc ia de Hp. Las biop: 
s ias fueron evaluadas por el mismo patóiogo en dos 
ocas iones de forma ciega , los pacient es fueron divi
didos en :los gr upos : biopsias con EB y biopsia s con 
:YlG. El diagnóst ico de EB fue basado en los halla z
gos en doscópicos de epiteli o co lumnar en el esófago 
dista l, para lo cual se identificaron previa mente 
median te endoscopia la uni ón esófago-gás trica y la 
unión esca mo-co lumn ar. Se determin ó prese ncia de 
epiteli o co lu mnar en esófago si la línea Z (la yuxta 
pos ición de epitelio escam oso pálido co n epitelio co
lumnar roji zo o unión escamo-columnar ) se encon
tr ó por arriba de la unión esó fago-gástrica. Los 
: rite rios para definir meta plasia fu ero n la presen
: ia de superficie con ve ll os idades, la presenc ia de 
cr iptas deli neadas por células columnares y células 
de Goblet. En ambos grupos se evalu ó y cuantificó 
.a presenci a de infecc ión por Hp (cantidad escasa, 
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moderada y abundante) con la escala visual de Hous
ton utili zada en gastri t is , se cuantificó la presencia 
de inflamación aguda y crónica (leve, moderada e 
intensa) 

Resultados 

Se identificaron 1 7 casos con EB y 18 casos con MG. 
En los pacientes con EB 10 fueron hombres (58.8%) y 
7 mujeres (41.2%) , la edad promedio fue de 51.2 años 
con rango de 29 a 69 años. Los pacientes con MG 11 
correspond ieron a hombres (61.1 %) y 7 mujeres 
(38 9% l En 13 (76 5%) casos de EB se detectó infec
ción por Hp y en 11 (6 1.1 %) del grupo de MG se detec
tó infección por Hp (Cuadro!). 

La presencia de infiltrado inflamatorio no se rela
cionó con la presencia o ausencia de Hp. Sin embar
go , se encontró infiltrado inflamatorio agudo o cróni
co más intenso asociado con la presencia de infección 
por Hp tanto en el grupo de EB como en el de MG 
(Cuadros /1 y 11/J. En todos los casos que presenta
ro n EB se observa una prevalencia más alta de infla
mación y con mayor gravedad. Esto es particularmen
te demostrado en el caso de inflamación crónica en 
e l que únicamente el grupo con Hp muestra un gra
do de infl amación intensa. 

Cuadro l. Características generales de los pacientes con enfermedad por 
reflujo gastroesofágico. 

Hombres n (%) 
Muieres n (%) 
E dad prom edio media 
(min -max ) 
lnfe ccion por HP n 1°•,1 

H P Hel1cobacter py/011 

Esófago de Barrett 

1 o (58 .8%) 
7 (41.2%) 

51 2 (29·69) 
13 (76 5%) 

Metaplasia gástrica 

11 (61.1%) 
7 (38.9%) 

48. t (28-74) 
11 (6 1.1%) 

Cu adro 11. Gravedad de la intfamación en biopsias con esófago de Barrett. 

Inflamación aguda Inflamación crónica 
HP (+) n (%) HP (·) n (%) HP (+) n (%) HP (-) n (%) 

Ausente 4 (23 5) o o o 
Leve 5 (29.4 ) 3 ( 17.6) 3 (17.6) 1 (5.8) 
Moderada 4 (23.5) 1 (5 .8) 7 (4 1.1 ) 3 (17.6) 
Intensa o o 3 (17.6) o 

H? Heucobacte r py1011 
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Cuadro 111. Gravedad de la inflamación en biopsias con metaplasia gastrica. 

·ntlamacion agu da lntlamac1on cronica 
HP (+1n (%J HP (·) n (ºo ) HP1 +) n :', . HP n;º, 

-------·---

Ausente 2 ; 11 1) 5 (27 8) e 2 !'. 1 1 i 

~ e v e 7 (38 6) 2 (1 1 1) 4 (22 2; 2 ( ~ 1 i i 
Moderaoa 2 i 11 11 o 6 (33 .3, ' 17 6) 

Intensa o o 1 (5 6\ .J 

HP He i1cobacrer pyio11 

Discusión 

En este estudi o observamo s que la preva lencia de 
rnfección por Hp en paci entes con EB es de 76 .47%. 
Esto es superior a lo r eportado por Vicari e t al ,~ quien 
observó una prevalencia de 33.3%. Sin embargo , la 
población analiz ada en nuestro estudio tie ne úna edad 
promedi o mayor y est o pudi er a ten er cie rto efecto 
dado qu e a mayor edad se inc rementa Ja pos ibilidad 
de te ne r infección por Hp . Sin emba rgo , Loffeld e t 
al " ha observado que la tasa de infecci ón es mayo r en 
los grupos de menor edad , adic10nal me nte en un es 
tudio previo observa mos que la tasa de infecc ión por 
Hp en todas las biopsias de tu bo di ges tiv o era - 4Ür{, 

y de 38 .5% cuando se excluyeron aqu ella s bi ops rns 
co n EB i :i Al parecer, no só lo el efecto de la edad pa 
rece es tar in volucrado (~ n la mayor tasa de in fec ci ón 
por Hp en nu estra población con EB De fo r ma s imi
lar e n el caso de MG la tasa de infección de Hp fue de 
61 .11 <''r considerablemente m ás alta que la reportada 
por utros grupos dond e se obser va só lo e n el 429r de 
Jos casos . 

Rec ie ntemente se ha repor tado qu e la pr evale nci a 
1:c Hp no es diferente entre sujetos sin pa tología eso 
tág1ca , enfermedad por refluj o g0.st roesofágrco , EB y 
EB co mplicado con di splasia o carcinoma ." Au nque 
exi s te información que deba ta esta tenden cia e in clu
so reportan un a tasa de in fecc ión por Hp de 75ilr en 
aqu ellos suj etos con EB con cá nc er en co mparación 
co n suje tos s in cán cer l32.6'7r 1 E n el es t udi o d e Turra 
do et al,14 se observa un incremento en el n esgo de 
presentar cá ncer esofágico asoc iado a EB de hasta 6 
veces, y en el modelo multiva r iado l'Stl' r il·sgo ¡:w rs1stl' 
siendo 5 veces más elev ado 

La in fecci ón por Hp no pareCL' ser el pa ::; u lim1tante 
para el desarrollo de inflamación , pero s í pa rece tene r 
un efecto importante como factor adyuvante, dado que 
la intensidad del infiltrado inflama tori o en las biopsias 
se asociaba con la prese ncia de Hp , ya que la prevalen-
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cia de inílamac1ón y sus niveles más graves se obser
va n en aque ll as bi opsias con presencia de Hp. Del mis
mo modo qu e para el caso de EB, Henihan et al15 mues
l r a que la pr ese n cia y densidad de Hp se asocia 
directamente co n el grado de inflamación, este com
portamien to también se observa para los casos de me
taplas ia mucosa de tipo gástrico. 

Aunq u c> e l Hp no infecta la mucosa del esófago, 3·16 

se ha obser va do qu e sí pu ede estar presente en el 
epit e lio de Ba rret ,7

'" sin embargo, el posible papel 
del Hp e n el EB no sólo depende de su actividad local 
ya qu e por lo general la gastritis asociada a Hp se 
acompañ a de liberación de distintos mediadores in
fl a mat orios , citocin as, óxido nítrico 18•19 y prostaglan
din as , las cua les promueven la respuesta inflamato
ru.i y da r1o ti sul ar: de esta forma la disfunción del 
es fínt e r eso fágico inferior, el r eflujo ácido, los proce
sos infl a ma t ori os , y el dar1o a la mucosa esofágica 
puede n formar un círculo vicioso que predispone al 
desa rroll o de en fer medad por reflujo gastroesofágico 
y sus compli caciones \EB ). 20 Otro factor que explica 
el pap el fis iopatogénico del Hp en el EB21 es la alta 
exp res ión del gen qu e codifica para la proteína p53 
en el EB , tomando en consideración su potencial on
gogé n ico. En co ntraposición existen datos en los que 
se observ a que los factores de virulencia del Hp lejos 
de asoc iarse co n mayor daño en la mucosa esofágica 
puede n te ner cie r to efecto protector, ya que los suje
tos que ti enen in fección por Hp con antígeno asocia
do a citotoxin a (cagA) positivo tienen un menor ries
go de t ener complicaciones de la enfermedad por 
reílu.i o gas troesofágico como el EB. 22 

Conclusiones 

Los res ult ados del presente estudio sugieren que la 
in fecc ión por Hp en los sujetos con EB y metaplasia 
gá:-;t ri ca esofágica es común, y se asocia con una ma
yo r grav edad en el grado de inflamación, por lo que la 
asociac ión de l Hp pudiera tener un papel en la géne
sis o adyuv an te en el EB. 
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