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RESUMEN

Propdsitos: Evaluar las biopsias con diagndstico de gastritis
cronica para conocer la prevalencia del Helicobacter pylori,
su distribucion segtn sexo, edad y alteraciones morfologicas
asociadas.

Procedimientos: Este es unestudio observacional, epidemiold-
gico y retrospectivo. Se revisaron todos los informes de biopsias
de estomago con diagndstico de gastritis cronica analizadas en
el Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital Escuela “José
de San Martin” de la ciudad de Corrientes desde mayo de 1999
hasta julio del 2005. Como variables se utilizaron: sexo y edad,
presencia o no del Helicobacter pylori, cantidad de bacilos infec-
tando la mucosa; y las alteraciones morfologicas que se hallaban
presentes. A partir de esos datos recolectados, la informacion fue
analizada; obteniéndose los siguientes resultados:

Seencontraron 691 casos diagnosticados como gastritis cronica.
La distribucion segun sexo fue del 51% en los hombres y 49%
en las mujeres. El promedio de edad de pacientes con gastritis
cronica fue de 51.94 afios (o = 15.701) (P= 0.0137). El promedio
de edad de pacientes con gastritis cronica infectados con Heli-
cobacter pylori fue de 52.057 afios (o = 15.171) (P=0.01744). Se
hall6 una prevalencia del 57% del Helicobacter pylori en ambos
sexos, la cual se distribuyd 52% en hombres y 48% en mujeres.
Las alteraciones mas frecuentemente asociadas al bacilo fueron
la metaplasia enterégena junto con los foliculos linfoides, ambas
en un 35%, seguidas por la erosion y la ulcera en un 14 % y 5%
respectivamente.
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INTRODUCCION

Sustentandose en la prevalencia dispar del Helicobacter
pylori en la gastritis crénica en distintas zonas de América
Latina; este trabajo plantea el objetivo de conocer la pre-
valencia del Helicobacter pylori en las gastritis crénica, en
nuestra zona™.

El Helicobcter pylori es un bacilo gram negativo, curvili-
neo, que no forma esporas y mide alrededor de 3.5 pum, el
cual se ha adaptado al nicho ecolégico proporcionado por
el moco gastrico. Se cree que el Helicobacter pylori puede
iniciary perpetuar unestado cronico de lesion de la mucosa
gastrica.

La prevalencia del germen varié en los diferentes paises
dondesellevaronacaboestudiossimilaresaeste®®. Tantola
prevalencia como laseropositividad del Helicobacter pylorise
acrecienta con la edad y el estado socio econémico precario
de la poblacion estudiada®™.

La transmision es fecal, oral u oral-fecal, no desestiman-
dose la transmision iatrogénica por sondas, endoscopios, y
ultimamente ha llamado la atencién el potencial de la placa
dentaria como reservorio del germen®.

La gastritis, se define anatomopatolégicamente, como
yn proceso inflamatorio de la mucosa gastrica, la cual de
acuerdo a su evolucion puede ser aguda o crénica. La gas-
tritis crénica se relaciona con causas ambientales, siendo
la infeccion por Helicobacter pylorila mas importante; otras
asociaciones etioldgicas son:inmunoldgicas, posquirurgicas,
radiacion, toxicos (alcohol y cigarrillos) y AINES®.

La gastritis cronica por Helicobacter pylori tiende a afectar
preferentemente a la mucosa antral, asimismo puede exten-
derseal cuerpoy fondoy presentaalteraciones morfoldgicas
caracteristicas que permiten su reconocimiento.

Se descubrié que la infeccion por el Helicobacter pylori
induce fuertemente la expresién de varios genes asociados
con el sistema inmune innato, que implicarian una infla-
macion crénica mas severa, dependiendo esto de factores
como el genotipo del germen y la respuesta del huésped®”.
La COX-2influiriaen el desarrollo de lesiones premalignas
como atrofia gastrica y metaplasia intestinal®. Resultados
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de otros estudios indican que el Helicobacter pylori induce la
sintesis de radicales libres de O, causando dano a nivel del
DNA epitelial®. También existen evidencias quelos genes de
la cdc2 y ciclina bl tienen fuerte implicancia de la evolucion
de la enfermedad hacia el linfoma MALT®,

MATERIALES Y METODOS

Este esunestudio observacional, epidemioldgicoy retros-
pectivo. Se utilizaron parallevar a cabo este trabajo todaslas
biopsias diagnosticadas como gastritis cronica, analizadas
en el Servicio de Anatomia Patoldgica del Hospital Escuela

“José de San Martin” de la cuidad de Corrientes entre mayo
de 1999 y Julio del 2005.

Todas las muestras fueron coloreadas con hematoxi-
lina—eosina y Giemsa.

Todas las biopsias con diagnostico de gastritis se agru-
paron de acuerdo a la clasificacion de gastritis propuestas
por el sistema de Sydney".

La gastritis aguda es un proceso inflamatorio de la
mucosa que suele ser de evolucion transitoria y en general
no estarelacionado al Helicobacter pylori porlo cualno fueron
incluidas en este trabajo.

Se incluyeron en este trabajo todas las gastritis cronicas,
independientemente de la presencia del Helicobacter pylori
en la mucosa. En aquellas gastritis créonicas donde existia
infeccion se tuvo comoreferencialaslesiones caracteristicas
asociadas a Helicobacter pylori (desintegracion del mucus
apical, desflecamiento, desprendimiento celular y erosion
superficial; y la presencia del germen en el mucus). Foto-
grafias N° 1y N° 2.

Fue evaluada la distribucion segtin sexo y promedio de
edad de las gastritis cronicas independientemente de la
presencia de infeccién por Helicobacter pylori y posterior-
mente en aquellas donde la infeccion era positiva. Ademas
se observo el grado de colonizacién del bacilo en la mucosa
gastrica. (leve +/+++ moderado ++/++, severo +++/+++).

Asi como también cual es el porcentaje de las gastritis
crénica con presencia de Helicobacter pylori que se asocian a
las siguientes alteraciones morfoldgicas: foliculoslinfoideos
(acimulos linfocitarios producidos como respuesta infla-
matoria crénica ante la infeccion de la bacteria), metaplasia
enterogena (se caracteriza por el reemplazo de células
normales del estdbmago por células caliciformes; que se
disponen en el epitelio superficial y formando gldndulas
rudimentarias, en ocasiones aparecen proyecciones pareci-
das a las vellosidades intestinales), displasia (alteraciones
histoldgicas en el tamano, formay orientacién de sus células,
estas atipias pueden ser tan intensas que constituyen un
verdadero carcinoma in situ), adenocarcinoma (neoplasia
derivada de la mucosa intestinal), erosién (la pérdida del
epitelio sin llegar a la membrana basal), lcera (solucién de
continuidad que sobrepasa la membrana basal) y linfoma

(neoplasia de estirpe linfocitaria, en este caso, derivada de
linfocitos B). Una vez obtenidos los datos referentes a estas
alteraciones morfologicas, se observod la frecuencia de las
mismas en ausencia de Helicobacter pylori.

RESULTADOS

Entre los meses de mayo de 1999 y junio de 2005 se
hallaron 691 resultados de biopsias con diagnostico gas-
tritis crénica.

De las 691 gastritis cronicas diagnosticadas, en 392
(56.729%) muestras se encontrd evidencia de Helicobacter
pylori; y en las 299 (43.270%) restantes, este bacilo no se
hallaba presente. Figura N°1.

Del total de pacientes con gastritis cronica, independientemente
de la presencia de Helicobacter pylori, la distribucion de casos
fue: 349 (50.506%) fueron del sexo masculino y 342 (49.493%)
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Figura N°3: Alteracion Morfolégicas asociadas a las Gastritis Cronicas
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fueron del sexo femenino. El promedio general fue de 51.94 afios
de edad (o = 15.701) (P=0.0137), siendo el rango de edad entre
17 y 90 afios como los casos mas extremos.

El promedio de edad de los individuos infectados con Heli-
cobacter pylori fue de 52.057 afios (o = 15.171) (P=0.01744). En
cuantoal sexo de los pacientes con Helicobacter pylori positivos se
vio que el 51.973 % correspondia al sexo masculino y el 48.062%
al sexo femenino. Figura N°2

De estas 392 gastritis cronicas con presencia de Helico-
bacter pylori en la mucosa gastrica, los bacilos se encontra-
ron en distintas densidades poblacionales, clasificandolas
en leves (+/+++)36%, moderadas (++/+++) 45% y severas
(+++/A+++)19%.

Delas 691 muestras de gastritis cronicas, 319 presentaban
alteraciones morfolodgicas; de este total, existen variantes
dependiendo de la presencia de Helicobacter pylori.

Se observo que delas 392 gastritis cronicas con Helicobacter
pylori positivo, 188 se asociaban a alteraciones morfoldgicas,

en las 204 muestras restantes no se evidenciaba la pre-
sencia de dichas alteraciones. Las mas frecuentes fueron:
liculos linfoides 35%, metaplasia 35%, erosion 14%, tlcera
5%, atrofia 5%, adenocarcinoma 3%, displasia 2% y linfoma
Jo. Figura N°3.

DISCUSION

Existen evidencias de que el 50% de la poblacion mundial
“onvive armoénicamente con la bacteria®.

Estudios anteriores refieren que la prevalencia de la bac-
teria en EEUU es de alrededor del 40% — 60% en sujetos en
la sexta década de la vida, el germen es poco frecuente por
debajo de los 20 afios®. La prevalencia en adultos en otros
paisesindustrializados fue del 20%—-50%. En paises en vias

Fotografia N°1. Glindula gdstrica (=) colonizada por Helicobacter
pylori (=) (Coloracion: Hematoxilina— Eosina — Giemsa).

de desarrollo, como Bolivia, son afectados porigual jovenes
y ancianos, mostrando algunos estudios que el 80-90 % de
los sujetos menores de 20 afios se encuentran infectados .
En Puerto Rico, la infecciéon en adultos supera el 80% .

Kato y col. en su publicacion “Environmental Factors in
Helicobacter pylori-Related Gastric Precancerous Lesions in
Venezuela” describen una prevalencia del 95%%?.

Un estudio realizado en La Habana afirma que de 520
biopsias de gastritis cronica antral, se observo que el 77% de
los casos se relacionaban con el Helicobacter pylori®®. En el
Hospital Municipal B. Rivadavia de Capital Federal se llevo
a cabo un estudio donde se tomaron muestras de poblacion
urbana y rural, se observé un 71 % de positividad para el
patégeno entre ambos grupos; y tomando sélo la poblacion
rural, la cifra se elevé al 76% %,

Unestudiollevado acabo enlaciudad de Cordoba mostro
que la prevalencia del Helicobacter pylori en las gastritis cré-
nicas fue del 46%, presentando una colonizacién leve en un
8.62%, moderada 61.23%, y severaenun 12.92%; el Helicobacter
pylori se encontraba asociado al 35 % de los adenocarcino-
mas y al 68% de los foliculos linfoides en la mucosa gastrica,
también se lo encontré en el 75% de los linfomas .

En el presente trabajo se observé que la prevalencia de
Helicobacter pylori en las gastritis crénicas fue de un 57%,
de los cuales la mucosa estaba levemente colonizada en un

s

Fotografia N°2. Mucosa gistrica donde se observan erosion, pérdida
de mucus, y bacilos colonizando la mucosa (—). (Coloracién: Hema-
toxilina— Eosina — Giemsa).
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36%, moderadamente colonizada en un 45% y severamente
colonizada en un 19%. El 48% de las gastritis crénicas con
Helicobacter pylori estaban asociadas a otras alteraciones
morfologicas. En este estudio el Helicobacter pylori estaba
presente el en 50% de los adenocarcinomas. El bacilo se
hallé en el 80% de los foliculos linfoides asociados a la
mucosa gastrica y en el 50% de los linfomas encontrados (1
de 2 casos registrados).

Laimportancia de estas alteraciones morfolégicas radica
en su progresion hacia lesiones neoplasicas. Es el caso de
la presencia de metaplasia, que puede evolucionar hacia el
cancer gastrico, motivo por el cual esta alteracion es conside-
rada una lesién precancerosa. Es similar la importancia del
hallazgo de displasiaen gastritis cronicas delarga evolucion,
porque las atipias celulares pueden ser tan intensas que
constituyen un verdadero carcinoma in situ, paso previo
hacia el adenocarcinoma infiltrante. Si bien la erosién no
es sustrato de neoplasias, es el paso previo a la tlcera, que
si cronifica y se combina a otros factores, llega a la perfora-
cion. La mucosa gastrica colonizada por Helicobacter pylori
puede mostrar las caracteristicas de una gastritis linfocitica,

Fotografia N°3. Mucosa gistrica con presencia de hemorragia (=).
Se observa hacia la profundidad del tejido foliculos linfoides (=3).
(Coloracion: Hematoxilina — Eosina — Giemsa).

en la cual, se observa una intensa infiltracion de linfocitos
que pueden llegar a formar foliculos, también se aprecian
linfocitos intraepiteliales.

La presencia de foliculos linfoides mostr6 ser un indi-
cador confiable de la infeccion, ademas de ser el sustrato
fisiopatolégico para los linfomas MALT, a través de la
estimulacion de linfocitos T con algunas cepas 617.1819.20),
Fotografia N°3.

Es conocido actualmente que la infeccion por el Helico-
bacter pylori lleva a un aumento de la apoptosis, razon por
la cual su presencia esta relacionada con la atrofia de la
mucosa estomacal 02122,

Debido a la facil transmisién de la bacteria dentro del
nucleo familiar, tanto de persona a persona, como por
vomitos, saliva o heces; y a temprana edad a través del
amamantamiento; y en paises en vias de desarrollo por
medio del agua seria imperante desarrollar mecanismos
mediante los cuales se puedan interrumpir estos circuitos
de transmision de este agente patdgeno. Instruccion en la
lactancia y cuidados en el manejo de los fluidos corporales
podrian ser los pilares para evitar la infeccion al menos en
los primeros afios de vida. Merece especial cuidado el agua
entodos sus procesos, tanto potabilizacién como distribucion
hasta su llegada al usuario, debido al la importancia que
juega en la transmision de la bacteria (32425.26:27,28,29),

Ellogro de una mejor calidad de vida en cuanto a que la
vivienda posea servicios sanitarios adecuados, sumandolea
esto laimplementacién de programas tendientes a educar a
las personas amejorar sus habitos higiénicos disminuirianla
tasa de transmision dependiente de sus habitantes ¢% 3132,

Se observé que el cigarrillo y el alcohol inciden sobre la
aparicién de lesiones precancerosas como metaplasia, dis-
plasia y atrofia, en individuos que sufren gastritis cronicas
infectadas con Helicobacter pylori, siendo este otro motivo
para abandonar el consumo de estos productos 2.

Los pacientes en quienes se observan foliculos linfoides
deben ser vigilados en forma periédica ya que el Helicobac-
ter pylori es probablemente promotor de la transformacion
neoplasica 33,

La erradicacién del bacilo tinicamente no garantiza el
impedimento dela progresion natural delametaplasiahacia
el adenocarcinoma, sin embargo es reversible mediante la
combinacién de agentes quimiopreventivos, como la vita-
mina C®, sumado a la erradicacién de Helicobacter pylori.

La infeccién en adultos es generalmente crénica y no
cura sin la terapia especifica ©9.

En vista a la alta frecuencia de aparicion del Helicobacter
pylori en las gastritis cronicas y en concordancia con los tra-
bajos sobre este mismo tema, creemos que es necesario seguir
investigando a este importante causante de esta patologia
ya sea buscando formas efectivas en su tratamiento, no solo
bacteriano, sino también aquellos necesarios para intervenir
en el progreso de la cascada carcinégena. Profundizar en la
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profilaxis, dandolela preponderancia que ocupanlos habitos
higiénico dietéticos en la prevencion y progresion hacia el
cancer en la infeccion por el Helicobacter pylori.
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