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Abstract

Pathological findings in resected gastric segments after laparoscopic
sleeve gastrectomy

Background: Laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG) is used for the treatment of obesity and may
provide gastric tissue for pathological studies. The association of obesity with dyslipidemias, diabetes and
cardiovascular disease is of common knowledge. However its association with gastrointestinal diseases and
gastritis is less well known. Aim: To analyze the pathological findings of the resected gastric segment during
LSG. Material and Methods: Two hundred fifty patients aged 37 + 12 years and with a body mass index of
37.7 = 3.1 kg/m? (189 women), subjected to LSG, were included in a prospective protocol. Resected gastric
segments were sent for a pathological study. Results: A gastric disease was identified in 220 (88%) cases.
Chronic follicular gastritis was diagnosed in 117 patients (46.8%), chronic superficial gastritis in 76 (30.4%),
chronic nonspecific gastritis in 38 (15.2%), intestinal metaplasia in 14% (5.6%) and in one case (0.4%) an
early gastric carcinoma. Helicobacter pylori was present in 34 (13.6%) patients. Conclusions: This study
shows a high prevalence of histopathological gastric lesions detected after the LSG, reaffirming the need for
detection of these lesions before surgery.

Key words: Morbid obesity, laparoscopic vertical gastrectomy, cancer, gastritis.

Resumen

Introduccion: La gastrectomia vertical laparoscopica (GVL) es un procedimiento quirurgico efecti-
vo en el tratamiento de la obesidad. La obesidad estd asociada con algunas comorbilidades como diabetes,
dislipidemia y enfermedad cardiovascular, pero también se ha demostrado que tiene efectos potenciales
sobre la gastritis y diversas enfermedades gastrointestinales. El objetivo de este estudio es determinar los
hallazgos histologicos del segmento gastrico resecado durante la GVL realizada en una serie de pacientes
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obesos. Material y Método: Entre enero de 2006 y diciembre de 2008, 250 pacientes consecutivos a los que
se realizd6 GVL, fueron incluidos en un protocolo prospectivo. La serie consistié en 189 mujeres (75,6%) y
61 hombres (24,4%), con edad promedio de 37,5 + 12,1 afios. El indice de Masa Corporal (IMC) promedio
fue 37,7 + 3,1 kg/m? Resultados: Los resultados histologicos identificaron 220 casos (88%) con patologia
gastrica. Se diagnostico gastritis cronica folicular en 117 pacientes (46,8%), gastritis cronica superficial en 76
(30,4%), gastritis cronica inespecifica en 38 (15,2%), metaplasia intestinal en 14% (5,6%) y en un caso (0,4%)
adenocarcinoma in situ. Helicobacter pylori (HP) estuvo presente en 34 pacientes (13,6%). Conclusiones: Los
hallazgos de este estudio, muestran una prevalencia incrementada de lesiones gastricas histopatoldgicas de-
tectadas posterior a la GVL, reafirmando la necesidad de una deteccion de estas lesiones antes de la cirugia.
Palabras clave: Histologia gastrica, obesidad morbida, gastrectomia vertical, cancer, gastritis.

Introduccion

La GVL es un procedimiento quirtrgico efectivo
en el tratamiento de la obesidad. La obesidad se
encuentra asociada frecuentemente a algunas co-
morbilidades como diabetes, hipertension arterial,
dislipidemias y apnea obstructiva del suefio, pero
también se ha determinado que se encuentra aso-
ciada con algunas enfermedades gastrointestinales
y que tiene efectos potenciales en la gastritis'2. Las
personas obesas pueden presentar lesiones benignas,
condiciones premalignas y tumores malignos antes,
durante y después de un procedimiento bariatrico y
el cirujano bariatrico debe detectar y manejar tales
condiciones, ya sea antes de la cirugia, durante el
procedimiento quirargico o en el periodo postope-
ratorio.

El objetivo de este estudio es determinar los ha-
llazgos histologicos del segmento gastrico resecado
durante la GVL realizada en una serie de pacientes
obesos.

Material y Método

Pacientes estudiados

Desde enero de 2006 a diciembre de 2008, en 250
pacientes consecutivos se realiz6 GVL, con resec-
cion gastrica parcial. Todos ellos fueron incluidos
en un protocolo prospectivo. A los pacientes se les
realiz6 endoscopia digestiva alta (EDA) preoperato-
ria de rutina y cuando fue detectada la presencia de
Helicobacter pylori (HP), se hizo erradicacion con
tratamiento triple consistente en amoxicilina, clari-
tromicina e inhibidor de la bomba de protones por 2
semanas. La serie consistio en 189 mujeres (75,6%)
y 61 hombres (24,4%), edad promedio 37,5 + 12,1
afios, e IMC promedio 37,7 + 3,1 kg/m>.

La GVL estuvo indicada en los pacientes segiin
las normas establecidas por el National Institute of
Health (NIH) de Estados Unidos de Norteamérica’,
que incluye pacientes con IMC de 35 kg/m? y co-
morbilidades asociadas, o IMC de 40 kg/m? en que
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ha fallado el tratamiento médico. Los criterios de
exclusion fueron la presencia de esofagitis severa,
esofago de Barrett, hernia hiatal mayor a 5 cm, asi
como presencia de alcoholismo, drogadiccion o
enfermedades psiquiatricas.

La GVL fue realizada segun técnica ampliamen-
te descrita en publicaciones previas*®, con uso de
cinco trocares y sonda 37 French a través del lumen
gastrico.

Estudio histologico

Los segmentos gastricos resecados fueron en-
viados al Servicio de Anatomia Patologica, donde
se procedid a estudio habitual, con descripcion
macroscopica, momento en que se seleccionan los
cortes para estudio histologico, dos cortes de la zona
proximal de la pieza, dos cortes de la zona central
y dos de la zona distal y de cualquier otra zona que
se apartara de lo esperado, seguido de estudio his-
tologico. Los cortes histologicos fueron tefiidos con
hematoxilina-eosina y con Giemsa para la determi-
nacion de HP.

Para la tipificacion histologica de gastritis, se
empled la clasificacion de Sidney®, que cataloga
la gastritis en aguda, cronica y formas especiales,
aunando a ésta la etiologia y grado de dafio morfo-
logico basado en presencia o ausencia de variables
histologicas graduables como: densidad de HP,
infiltracién de neutroéfilos, infiltracion de células
mononucleares, atrofia y metaplasia intestinal. En
variables histologicas no graduables, catalogadas
de presentes o ausentes: foliculos linfoides, dafio
epitelial de la superficie, hiperplasia foveolar, gra-
nulomas y otros.

Se determind también la presencia de HP.

Definicion de términos

- Gastritis cronica histologica: Presencia de célu-
las mononucleares y linfocitos.

- Gastritis superficial: Infiltrado inflamatorio en la
porcion superficial de la mucosa.

- Gastritis folicular: Reaccion inflamatoria con
denso infiltrado de células mononucleares que
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forman agregados y/o foliculos linfoides con
centro germinal, en mucosa gastrica.

- Gastritis cronica inespecifica: Se identifica pro-
ceso inflamatorio sin etiologia morfolégicamente
precisable.

- Atrofia gastrica: Mucosa adelgazada, con dismi-
nucion del nimero de glandulas; generalmente
acompaiado de infiltracion linfoplasmocitaria en
todo el espesor de la lamina propia, frecuente-
mente acompafada de neutroéfilos.

- Metaplasia intestinal: Reemplazo del epitelio
glandular géstrico propio por células de fenotipo
intestinal (intestino delgado o grueso).

- Actividad de inflamacion: Gastritis con infiltra-
cién de neutrofilos.

- Helicobacter pylori: Bacilo gram negativo, cur-
vo, forma de espiral, con 4 a 6 flagelos, movil,
microaerofilico, que coloniza y permanece en
la mucosa gastrica humana desencadenando una
importante respuesta inflamatoria.

Estadistica

El registro de los datos y andlisis estadistico
se realizd con el programa estadistico SPSS 19,0
(Chicago, IL, USA). Los datos se expresaron como
promedios, desviacion estandar y rango.

Resultados

Descripcion de casos clinicos

Caso 1

Paciente mujer de 59 afios, con EDA informada
como normal previo a la GVL, el estdmago resecado
mostro, en el estudio anatomopatolégico, a nivel de
mucosa gastrica antral, neoplasia con caracteristicas
de adenocarcinoma bien diferenciado. En los cortes
examinados la lesion se ubicaba en la mucosa, sin
comprometer la muscular de la mucosa, la cual es-
taba engrosada y con infiltrado inflamatorio crénico
(Figuras 1y 2). En extension, la lesion tumoral me-
dia 0,5 cm. La mucosa vecina con displasia severa
en una extension de 2 cm hacia proximal con com-
promiso del limite quirargico distal (mucosa antral)
por displasia severa. En el resto de cortes alejados
habia multiples focos de displasia epitelial leve a
severa, metaplasia intestinal e inflamacién crénica
y aguda. La paciente fue reoperada realizandose
gastrectomia total por via abierta y linfadenectomia
D1, el diagnéstico histoldgico de la pieza operatoria
informo gastritis cronica atrofica folicular con me-
taplasia intestinal, con displasia focal de bajo grado,
bordes quirargicos sin lesiones y 15 linfonodos
perigastricos con hiperplasia folicular linfoide y
sinuhistiocitosis.
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Caso 2

Paciente mujer, 46 afios, el estdbmago resecado
presentaba a nivel del cuerpo area pequeila con
foco amarillento de 1 cm de eje mayor, al examen
histologico mostraba deposito de macrofagos con
citoplasma espumoso en la lamina propia y mode-
rada hiperplasia foveolar, compatible con xantoma
gastrico. Presentaba asociada una gastritis cronica
superficial con actividad focal e hiperplasia de foli-
culos linfoides, estando presente HP.

Caso 3

Paciente varon, 63 afios, se observo un pequeilo
islote de tejido pancreatico ectopico ubicado hacia el
fondo de mucosa gastrica, que alcanzaba menos de

Figura 1. Adenocarcinoma géstrico in sifu. Con aumento
medio (10x) se observa la irregularidad nuclear, con pre-
sencia de nucléolos y mitosis frecuentes.

Figura 2. Adenocarcinoma gastrico in situ. Con aumento
mayor (40x) se observa marcada irregularidad de los
nucleos, dispuestos en distintos niveles, vesiculosos, con
nucléolos prominentes.
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Tabla 1. Histopatologia gastrica en 250 pacientes
obesos sometidos a GVL

Estudio n pacientes Porcentaje
histolégico (n=250) %
Normal 30 12
Anormal 220 88
Total 250 100

Tabla 2. Hallazgos histolégicos en estémago resecado
de pacientes obesos operados con GVL

Hallazgos histologicos n pacientes Porcentaje

(n =250) %
Gastritis cronica folicular 117 46,8
Gastritis cronica superficial 76 30,4
Gastritis cronica inespecifica 38 15,2
Gastritis cronica atrofica 17 6,8
Gastritis cronica con 14 5,6
metaplasia intestinal
Adenocarcinoma 1 0,4
Gastritis con actividad 37 14,8
inflamatoria
Polipo hiperplasico 1 0,4
Xantoma gastrico 1 0,4
Islote de tejido pancreatico 1 0,4
ectopico
Helicobacter pylori
- Presente 34 13,6
- No presente 216 86,4

1 mm de extension. Asociada habia gastritis cronica
superficial con formacion local de algunos acamulos
linfoides y presencia de HP.

Caso 4

Paciente mujer, 52 afios, a nivel de cuerpo y
fondo gastrico se presentan varias elevaciones
redondeadas de 1 mm de alto por 4 mm de ancho
promedio, que corresponden a polipos hiperplasti-
cos, observandose también gastritis cronica leve con
escasa actividad en mucosa antral y ausencia de HP
en el estdbmago resecado.

Los hallazgos histologicos del estomago resecado
en los 250 pacientes se muestran en la Tabla 1. El
analisis microscopico demostro alteraciones histolo-
gicas en 88% de pacientes.

El hallazgo histopatolégico mas frecuente fue

Rev Chil Cir. Vol 66 - N° 3, Junio 2014; pag. 224-230

Figura 3. Gastritis cronica folicular. Con aumento menor
(4x) se ven foliculos linfoides (f) prominentes ubicados
en la base de la mucosa.

Figura 4. Gastritis cronica folicular. Con aumento menor
(4x) se ve el intenso infiltrado inflamatorio de la lamina
propia (i) y epitelio glandular con metaplasia intesti-
nal (m).

gastritis cronica folicular (46,8%) (Figuras 3 y 4),
seguida por gastritis cronica superficial (30,4%) e
inespecifica (15,2%). Hubo presencia de actividad
inflamatoria en 37 pacientes (14,8%). Se diagnosti-
c6 un caso de adenocarcinoma in situ en el estudio
histopatologico del estomago resecado mediante
GVL (0,4%). En relacién a la presencia de HP en
estomago, 216 (86,4%) pacientes fueron negativos
y 34 (13,6%) positivos (Tabla 2).

Discusion

La obesidad incrementa el riesgo de enfermedad
cardiovascular, diabetes y dislipidemia, pero tam-
bién esta asociada con enfermedades gastrointestina-
les como reflujo gastroesofagico, colelitiasis, cancer
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de colon, esdfago y pancreas’®. Existen condiciones
que requieren vigilancia endoscoépica del estoma-
go, como poélipos gastricos, metaplasia intestinal
y tumores carcinoides, por lo que en el paciente
que necesita cirugia bariatrica y presenta alguna de
estas lesiones, la GVL es una excelente opcion y si
requiere realizarse un bypass gastrico en Y de Roux,
seria necesaria la reseccion del estomago distal.

Algunos estudios**!°, han demostrado que la
obesidad est4 relacionada con una prevalencia in-
crementada de gastritis endoscopica e histologica.
Yamamoto'!, propone que hay una asociacion entre
obesidad y gastritis histoldgica, asi como con la
gastritis erosiva endoscdpica, implicando algunos
mecanismos como: disminucién de la adiponectina,
una molécula bioactiva liberada por la grasa visceral
que actuaria como un factor protector de gastritis en-
doscdpica, habitos alimenticios inadecuados y otros
factores hormonales como la leptina, proponiéndose
que en la obesidad habria una resistencia a la leptina.
La leptina sea de origen local o sistémico protege la
mucosa gastrica, esta gastroproteccion es tan im-
portante como la reconocida a la prostaglandina E2
y a la colecistoquinina, pudiendo producirse como
en ellas, por un mecanismo similar de aumento del
flujo sanguineo local'2.

Las guias bariatricas perioperatorias de la Socie-
dad Americana para Cirugia Bariatrica y Metabdlica,
no recomiendan la EDA preoperatoria de rutina
para cirugia bariatrica y es realizada de acuerdo
al criterio del cirujano'®; las guias elaboradas por
la EAES (European Association for Endoscopic
Surgery), recomiendan la endoscopia preoperatoria
en todos los pacientes antes de la cirugia bariatrica,
independientemente de la presencia o ausencia de
sintomas'. Creemos que nuestro estudio reafirma
la necesidad de que en la evaluacion preoperatoria,
la endoscopia sea particularmente acuciosa para
tener una razonable seguridad de detectar lesiones
relevantes y frecuentes en el obeso, y asi tomar las
decisiones quirurgicas mas adecuadas.

En un estudio realizado por Csendes’, en 426
obesos operados con bypass gastrico (BPG), se
encontraron alteraciones histoldgicas del segmento
gastrico resecado en 72,3% de los pacientes, en
nuestro estudio, en 88% de los pacientes el estoma-
go presentaba alteraciones histoldgicas, reforzando-
se asi la teoria emergente de la gastritis relacionada
a la obesidad.

En nuestros pacientes estudiados pudo observarse
una variedad de alteraciones en la mucosa gastrica,
incluyendo gastritis crénica superficial, gastritis
atrofica, foliculos linfoides, hiperplasia foveolar,
metaplasia intestinal y adenocarcinoma. La patolo-
gia histologica géstrica mas frecuente fue gastritis
crénica folicular 46,8%, seguida por gastritis cronica
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superficial 30,4%. Almazeedi', en su serie de 656
pacientes encuentra gastritis folicular en 14,5%,
siendo el mayor nimero de casos 74,4% gastritis
cronica con presencia de células plasmaticas y lin-
foides en la lamina propia.

En nuestra serie la metaplasia intestinal estuvo
presente en 14 pacientes (5,6%). Sohn!’, examin6
426 estomagos resecados rutinariamente durante
BPG encontrando metaplasia intestinal en 0,7%
de los estomagos, mientras que Csendes', reporta
metaplasia intestinal en 6,6% de 426 obesos some-
tidos a BPG resectivo. La metaplasia intestinal es
acompaiante frecuente de gastritis cronica atrdfica
y en general se acepta que corresponde a una lesion
pre-neoplasica'®. Los grados maximos de atrofia y
metaplasia intestinal se encuentran en la region de
la incisura angularis'®?, siendo también el sitio mas
probable que revele una displasia®'?2. Hay una indis-
cutible asociacion entre gastritis atrofica, metaplasia
intestinal y céncer.

En relacion a gastritis con actividad inflamatoria,
en nuestro estudio estuvo presente en 37 pacientes
(14,8%). Vrabie et al, en su serie de 87 pacientes
operados con GVL encuentra gastritis activa en 23%
de estomagos resecados?.

Entre las lesiones benignas mas frecuentes del
estomago, el polipo hiperplasico es una de ellas
y corresponde a una hiperplasia focal de células
foveolares, considerandose una manifestacion de
hiperregeneraciéon secundaria a destrucciéon focal
de la mucosa; en nuestra serie sélo 1 caso (0,4%)
presentd polipos hiperplasicos, cifra cercana a la
publicada por Almazeedi de 0,6%¢.

El xantoma gastrico es una coleccion de histioci-
tos o macrdfagos cargados de lipidos que invaden la
lamina propia de la mucosa géstrica. Lee*, report6
una prevalencia de 0,9% en 7.699 EDA consecuti-
vas, observando que esta prevalencia aumentaba con
la edad, siendo las localizaciones mas frecuentes
el antro y la parte baja del cuerpo gastrico como
acontecio con nuestro paciente en la serie estudiada.

El péncreas ectopico, definido como tejido
pancredtico que carece de continuidad anatéomica
y vascular con el cuerpo principal de la glandula
pancredtica, estuvo presente en nuestro estudio
solamente en 1 paciente (0,4%); mencionandose en
la literatura que su prevalencia estimada es aproxi-
madamente de 2%%.

Se ha determinado que los pacientes obesos tie-
nen riesgo incrementado para algunos tipos de can-
cer como cancer de colon, mama, endometrio, pros-
tata, vejiga y renal, por lo que el cirujano bariatrico
tiene que estar consciente de las lesiones benignas,
premalignas y cancer que se presentan en los obesos.

La relacion entre obesidad y riesgo de cancer
gastrico no ha sido bien estudiada a la fecha. Exis-
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ten estudios epidemiolédgicos de la asociacion entre
obesidad y cancer gastrico que muestran resultados
contradictorios, la obesidad ha sido asociada con un
riesgo incrementado de cancer gastrico en algunos
estudios®?’, en otros reportes no se ha encontrado
ninguna asociacién o una asociacion negativa?%.
Yang et al*®, realiz6 una revision sistematica y un
metaandlisis de estudios de cohorte publicados
encontrando que el sobrepeso y la obesidad estan
asociados con un riesgo incrementado de céancer
gastrico. La fuerza de esta asociacion también se
incrementa cuando el IMC aumenta's. La EDA
preoperatoria puede eventualmente no detectar una
condicién maligna, como sucedié en nuestro pa-
ciente que se descubrid el adenocarcinoma géstrico
posterior a la cirugia.

El HP, puede jugar un rol en mas de un tipo
de gastritis e igualmente hay que destacar que un
individuo puede tener evidencia histopatologica
de mas de un tipo de gastritis, probablemente por
estar expuesto a mas de un agente etiologico®. Se
ha demostrado que el HP esta fuertemente asociado
con gastritis cronica activa asi como con adenocar-
cinoma gastrico y linfomas tipo MALT (Mucosal
Associated Lymphoid Tissue)®'. En la evaluacion
preoperatoria de pacientes que van a ser sometidos a
cirugia bariatrica se recomienda la deteccion y erra-
dicacion del HP, debido a un incremento en el riesgo
de presentar ulceras y sintomas gastrointestinales en
el postoperatorio. Algunos estudios, describen infec-
cion por HP entre 30% a 40% de los pacientes que
van a ser sometidos a cirugia bariatrica®*,

En nuestro estudio, en 34 estomagos resecados
se confirmo la presencia de HP, a pesar de nuestro
protocolo que incluye la realizacion de EDA preope-
ratoria con deteccidon y erradicacion de HP, esto
podria ser explicado por algunas causas probables
como infeccidn en pacientes que inicialmente fueron
negativos para HP o re-infeccion durante el periodo
preoperatorio entre la EDA y la realizacién de la
cirugia; por otro lado, Abdullahi et al*, reporta una
relacion entre la obesidad y la efectividad en la erra-
dicacion del HP; en una serie de pacientes encontrd
que los pacientes con sobrepeso u obesidad presen-
taron significativamente un porcentaje mas bajo de
erradicacion que los controles, determinando que el
IMC pudiera ser un factor de riesgo para la falla en
la erradicacion del HP.

Conclusiones

A pesar del gran nimero de cirugias bariatricas
realizadas para la obesidad mdrbida, muy poco se
sabe acerca de los aspectos histoldgicos de la muco-
sa gastrica de los pacientes obesos y la importancia
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de estas lesiones en el futuro cercano posterior a la
cirugia.

En la serie estudiada observamos un porcentaje
(88%) elevado de lesiones gastricas histopatologicas
en los pacientes obesos sometidos a GVL, siendo la
gastritis cronica folicular la patologia mas frecuente.
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