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Lesiones Gastricas Preneoplasicas y Helicobacter
Pylori en Despistaje Endoscopico para Cancer
Gastrico en Poblacion de Nivel Socioeconomico
Medio y Alto
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Héctor Velarde * Ivdn Rodriguez %* Elizabeth Lucho * Erick Rauch.

RESUMEN

OBJETIVO: Estudiar lafrecuenciay caracteristicas de las lesiones gastricas preneoplasicas
y su relacion con el helicobacter pylori (HP).

METODO: Se realizé un estudio transversal retrospectivo en una poblaciéon de nivel
socioeconémico medio y alto participante en una campana de despistaje de cancer
gastrico, desde enero a junio del 2008 en el Hospital Central de la FAP. Se evaluaron
variables demograficas, clinicas y endoscoépicas.

RESULTADOS: De 2616 pacientes estudiados, 187 (7.1%) presentaron diagnostico
histologico de lesiones gastricas preneoplasicas: 34 (1.3%) gastritis atrofica (GA), 55
(2.1%) metaplasia intestinal completa (MIC), 92 (3.5%) metaplasia intestinal incompleta
(MI1), y 6 (0.2%) displasia. La frecuencia de infeccion por HP fue de 76.5% (p=0.04), 65.5%
(p=NS), 55.4% (p=NS) y 16.7% (p=0.03), en la GA, MIC, Ml y displasia, respectivamente.
La edad media de presentacion fue similar entre las 4 lesiones: 53.5 (+9.3), 52.6 (+11.2),
54.3 (+7.8) y 54.2 (+12.1) anos enla GA, MIC, Mil y displasia, respectivamente. Las lesiones
preneoplasicas fueron mas frecuentes en varones y menores de 60 aios de edad (p=NS).
No se encontré asociacion entre las lesiones preneoplasicas y el antecedente familiar
de cancer gastrico, consumo de alcohol y tabaco (p=NS).

CONCLUSIONES: La prevalencia de las lesiones gastricas preneoplasicas en nuestro
estudio fue baja. La frecuencia de la infecciéon por HP fue decreciente en las lesiones
preneoplasicas mas avanzadas. Solo se encontré asociacién entre la infeccién por HP
y la gastritis atréfica y la displasia gastrica.

PALABRAS CLAVE: lesiones preneoplasicas, helicobacter pylori, cancer gastrico.
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SUMMARY

OBJECTIVES: To determine the prevalence and characteristics of premalignant gastric
lesions and its relationship with helicobacter pylori infection.

METHODS: We performed a cross-sectional retrospective study. Between january and june
2008, consecutive subjects of middle and high socioeconomic status were evaluated by
upper gastrointestinal endoscopy during a gastric cancer screening in Central FAP Hospital.
The demografic, clinic and endoscopic information were analysed.

RESULTS: 2616 patients were evaluated. Diagnosis histological of premalignant gastric
lesions was made in 187 patients (7.1%): 34 (1.3%) atrophic gastritis (AG), 55 (2.1%), complete
intestinal metaplasia (CIM), 92 (3.5%) incomplete intestinal metaplasia (1IM), and 6 (0.2%)
dysplasia. The frequency of helicobacter pylori infection was 76.5% (p=0.04), 65.5% (p=NS),
55.4% (p=NS) and 16.7% (p=0.03), in AG, CIM, IIM and dysplasia, respectively. The median
age of presentation was similar between the lesions: 53.5 (+9.3), 52.6 (+11.2), 54.3 (+7.8) y
54.2 (x12.1) years in AG, CIM, IIM and dysplasia, respectively. The premalignant gastric
lesions were more frequent in male subjects and under 60 years (p=NS). There were no
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significant differences among the differents gastric premalignant lesions and family history
of gastric cancer, smoking and alcohol consumption (p=NS).

CONCLUSIONS. The prevalence of premalignant gastric lesions in our study was low. The
frequency of H. pylori infection was decreased in premalignant lesions more advanced.
Asociation significant was only found among H. pylori infection and AG and dysplasia.

KEY WORDS: Premalignant lesions, helicobacter pylori, gastric cancer.

INTRODUCCION

a trascendencia del cancer gastrico en la salud

publica mundial permanece invariable desde

hace varias décadas como consecuencia de su

elevada mortalidad asociada. Si bien se consi-

dera que el cancer gastrico es el cuarto can-

cer méas comin en el mundo, con aproxima-
damente 1 millén de personas diagnosticadas anualmente,
se constituye como la segunda causa de muerte asociada a
cancer en todo el mundo, con mas de 700,000 muertes
por ano !, siendo al menos, las dos terceras partes de estas
muertes procedentes de los paises en desarrollo. En nuestro
pais, luego de revisar los datos del Registro de Céncer de
Lima Metropolitana 2, sitGan al cancer gastrico como la pri-
mera causa de muerte por cancer en hombres y la segunda
en mujeres, v la primera causa de muerte asociada a cancer
considerando ambos sexos. Esta alta mortalidad es explica-
da por los altos porcentajes de pacientes diagnosticados en
estadios avanzados de la enfermedad, con frecuencias que
llegan hasta el 94% 2, las mismas que otorgan una sobrevida
reducida. Problema al que ademas se afiade la escasa mani-
festacién clinica de las fases tempranas de ésta neoplasia,
haciendo dificil su deteccién precoz.

Si bien en el campo clinico, continuos esfuerzos vienen
siendo realizados para poder incrementar el porcentaje de
diagnéstico del céncer gastrico precoz con herramientas
que ayudan a diagnosticar lesiones neoplasicas cada vez
mas pequenas (endoscopios de alta resolucién y magnifi-
cacién, endosonografia endoscépica, endomicroscopia
confocal, entre otros), en el campo epidemiolégico el en-
foque de este problema se orienta hacia el estudio de las
fases iniciales de su génesis para determinar y caracterizar
a la poblacién con mayor riesgo para el desarrollo de esta
neoplasia. Como resultado de estos estudios se ha podido
demostrar que el adenocarcinoma géstrico tipo intestinal
usualmente es precedido por una secuencia de eventos
histolégicos que comienzan con la gastritis crénica difusa
y que eventualmente llevan a atrofia gastrica, metaplasia
intestinal y displasia 4, secuencia en la que ademas esta im-
plicado la infeccién por el helicobacter pylori (HP) tanto en
la induccién de la inflamacion gastrica como con la progre-
sion del desarrollo de los cambios neoplasicos °.

Si bien estas lesiones histologicas conocidas como pre-
neoplésicas, proporcionan interesantes temas de investiga-
cién, la cantidad de estudios realizados en nuestro medio
resultan aun insuficientes para lograr una adecuada caracte-
rizacién de dichas lesiones, en especial teniendo en cuenta

lo relevante de la repercusion del cancer gastrico en la salud
publica nacional.

Por tanto, y para contribuir a incrementar los conocimien-
tos en esa linea de investigacion, decidimos estudiar la fre-
cuencia y el comportamiento de éstas lesiones preneoplasi-
cas asi como su asociacion con la infeccién por HP, en base
a una poblacién de nivel socioeconémico medio y alto de
nuestra capital, participante en una camparia de despistaje
endoscopico para cancer gastrico.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio transversal retrospectivo, en base a la
informacién obtenida del Programa de Despistaje endos-
copico de Cancer Gastrico convocado por el Servicio de
Gastroenterologia del Hospital Central de la FAP (HCFAP)
y realizado durante los meses de enero a agosto del 2008.

Contexto

Esta camparia estuvo dirigida a todo el personal militar (oficia-
les y suboficiales) de la Fuerza Aérea del Pert con dependen-
cia en la provincia de Lima, en actividad o en retiro, asi como
a sus familiares directos (conyuges y padres) de 40 afos a
mas. Todos los participantes voluntarios fueron entrevistados
por personal médico (Oficina de Epidemiologia) para recolec-
tar informacién de filiacién, antecedentes y datos clinicos, en
una ficha confeccionada para la campara denominada "Hoja
de evaluacién gastrointestinal”. El mismo dia de la entrevista
y previo consentimiento informado, se les practicé un estudio
endoscopico en busca de lesiones sospechosas de malignidad
o premalignas en el tracto digestivo superior, las cuales fue-
ron detalladas en las respectivas hojas de evaluacion, al igual
que los demés hallazgos endoscépicos presentes. Ante toda
lesion sospechosa de malignidad se practicé la toma de biop-
sia para el subsiguiente estudio anatomopatolégico. Ademas,
en todos los pacientes se tomé 03 muestras de biopsia géastri-
ca (02 de antro y 01 de cuerpo gastrico) para determinar la
presencia de Helicobacter pylori mediante histologia.

El estudio endoscépico fue realizado por el staff médico del
Servicio de Gastroenterologia del HCFAP, que cuenta con
los videoendoscopios Olympus Evis Exera CLE-145 y Fuji-
non EVE Processor Epx-201, mientras que el estudio histo-
patolégico se realizé en el Servicio de Anatomia Patolégica
del mismo hospital. Las muestras de biopsia fueron estudia-
das mediante tinciéon con hematoxilina-eosina.
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Metodologia

Se revisaron las hojas de evaluacion gastrointestinal de todos
los pacientes de 40 afos de edad o mas, con nivel socioeco-
némico medio y alto, y que cuenten con estudio endoscépi-
co y anatomopatologico.

La estratificacion del nivel socioeconémico se realizé en base
a criterios utilizados en un estudio anterior ¢, que tomaban
en cuenta el lugar de residencia en la ciudad, nivel educativo,
ocupacion, tipo de vivienda, caracteristicas de la vivienda,
nivel de ingresos, cobertura de las necesidades de alimenta-
cién, vestido, educacién y atencién de salud.

Se excluyeron a todos los pacientes con confirmacion histo-
légica de cancer gastrico, antecedente personal de cancer
gastrico, gastrectomizados y aquellos con hoja de evaluacion
gastrointestinal incompleta.

De la hoja de evaluacion gastrointestinal se obtuvieron las
variables de estudio: edad, sexo, antecedente familiar de
cancer gastrico, consumo de alcohol y tabaco, hallazgos en-
doscépicos, lesiones gastricas preneoplasicas e infeccién por
helicobacter pylori.

Definiciones empleadas:

Lesiones gastricas preneopldsicas: presencia en el estudio
histolégico de gastritis atréfica, metaplasia intestinal comple-
ta e incompleta o displasia, segiin la Clasificacién de Sydney.
Gastritis atréfica: pérdida focal o completa de glandulas en
la mucosa gastrica.

Metaplasia intestinal: presencia de células caliciformes o
globet cells, en disposicion similar al intestino delgado con
células absortivas con bordes en cepillo (metaplasia comple-
ta) o en disposicion similar al intestino grueso con pocas
células absortivas (metaplasia incompleta).

Displasia: presencia de atipia citologica y alteracion de la
arquitectura celular independientemente del grado de infla-
macion.

Para la recoleccion de éstas variables, si se presentaban en un
mismo paciente mas de un diagnéstico anatomo-patolégico
se eligié el diagnéstico mas severo (Displasia>Metaplasia
intestinal>gastritis atrofica).

Infeccién por Helicobacter pylori: determinada por estu-
dio histolégico mediante coloracién de hematoxilina-eosina.
Antecedente familiar de cdancer gdstrico: presencia de an-
tecedente de la neoplasia en familiares consanguineos de
ler grado.

Consumo de alcohol, tabaco: presencia de consumo
(cualitativo) actual o en las ultimas 4 semanas previas al es-
tudio endoscépico.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé estadistica descriptiva reportandose las variables
continuas como media + desviacién estandar y las variables

categéricas como porcentajes, siendo presentados en tablas
y gréficos. Para determinar la asociaciéon entre variables ca-
tegéricas se empleo la prueba de chi cuadrado (X2), conside-
randose una diferencia estadisticamente significativa con un
valor de p de 0.05 o menos. Para la comparacién entre las
variables continuas se utilizé el test no paramétrico de Krus-
kal Wiallis. El analisis estadistico la realizamos con el paquete
estadistico STATA v.10. Los graficos fueron realizados con
el STATA v.10 y Excel 2003.

RESULTADOS

De un total de 2672 personas participantes en la campana
de despistaje endoscopico, fueron excluidos 56 (01 paciente
con adenocarcinoma gastrico, 08 con antecedente personal
de céncer gastrico, 11 gastrectomizados y 36 con hojas de
evaluacién incompleta), determinando una poblacién final
de estudio de 2616. Los participantes procedian con mayor
frecuencia de los siguientes distritos: Surco (50.3%), Jesis
Maria (8.3%), La Molina (5.6%), Chorrillos (4.4%), Comas
(3.8%), San Borija (2.0%), Miraflores (1.8%), Callao (1.6%),
Los Olivos (1.6%), entre otros.

La edad media fue de 51.2 afios (+ 9.2), con una curva de
distribucién etarea desviada hacia las menores edades, con
predominio de los grupos etareos entre los 40 a 60 afnos
(Grafico 1).

Grafico 1. Histograma de la distribucién etarea (n=2616)
Campania de despistaje endoscépico 2008
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El 73.5% de la poblacién fue masculina (edad media
50.7 + 8.7 anos) y el 26.5% femenino (edad media 54.8 +
9.8 anos). Esta poblacién de estudio estuvo compuesta en
su mayoria por militares con 75.2% entre oficiales y subofi-
ciales, mientras que el 24.8% correspondi6 a familiares de
militares, entre conyuges y padres. En la Tabla 1 se describe
las principales caracteristicas de esta poblacién. La infec-
cién por helicobacter pylori se detecté en 1574 pacientes
(60.1%).
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Tabla 1. Caracteristicas de base de la poblacion participante de la campaiia Las lesiones gastricas preneoplasicas diagnosticadas me-
de despistaje endoscopico de cancer gastrico (n=2616). diante estudio histolégico se presentaron en 187 casos (7.1%):
34 casos (1.3%) de gastritis atréfica, 55 casos (2.1%) de me-

Variable n % taplasia intestinal completa, 92 casos (3.5%) de metaplasia
Edad intestinal incompleta y 6 casos (0.2%) de displasia gastrica.
Edad media, afios (+ DS) 51.2(x9.2)
Rango, afios 40-94 La frecuencia de la infeccién por helicobacter pylori se

encontrd en 76.5% (26/34) de las gastritis atrofica, 65.5%

Grupos etéreos (36/55) de las metaplasias intestinales completas, 55.4%

40-49 aios 1317 50.3 (51/92) de las metaplasias intestinales incompletas y en
50-59 afios 857 32.8 16.7% (1/6) de las displasias estudiadas. Se hallé asocia-
60-69 afios 299 1.4 cién estadistica entre la infeccion por HP y gastritis atrofica
70-79 afios 120 46 (p=0.04), mientras que la ausencia de la infeccién se asocié
- 80 alios » 09 significativamente con la displasia gastrica (p=0.03). No se
= ’ encontrd asociacion entre el HP y metaplasia intestinal com-
Sexo pleta o incompleta (Tabla y Grafico 2).
Masculino 1922 73.5
femenino 694 26.5
Tipo de paciente Grafico 2. HP en lesiones gastricas preneoplasica
Militar suboficial 1590 60.8 % 65 833
Militar oficial 377 14.4 80 il
655
Familiar 649 24.8 Zg —
Antecedente fam. ca gastrico o 5 . 446
Ter grado 226 8.6 ‘3“; 5% '
No antecedente 2390 91.4 2 (]
Consumo 10 MJ
Alcohol 628 24.0 ° gastritis metaplasia metaplasia displasia
Taaco w1 104 ofee et el
AINES 206 7.9 ’ ’ SHP MBRP O
Sintomas
Si 1729 66.1 En cuanto a la edad de presentacién, la edad media
No 887 33.9 fue 53.5 (+9.3), 52.6 (+x11.2), 54.3 (+7.8) y 54.2 (x12.1)
Tipos de sintomas anos en la gastritis atréfica, metaplasia intestinal completa,
Dispepsia 1560 50.6 metaplasia intestinal incompleta y displasia respectivamente,
i sin diferencias estadisticas entre las 4 edades medias (Kruskal
Refiujo 697 26.6 Wallis: X2= 4.05; 3g.l; p=0.25). Las curvas de distribucién
Otros sintomas 20 3.4 etareas (Grafico 3) siguieron el mismo patrén de la distribu-
Helicobacter pylori cién etarea en la poblacion de estudio (distribucion desviada
Si 1573 60.1 hacia las menores edades), observando que las diferentes
No 1043 39.9 lesiones preneoplasicas fueron mas frecuentes entre los gru-

pos etéareos de 40-49 y 50-59 anos (Tabla 3).

Tabla 2. Lesiones histoldgicas gastricas preneoplasicas e infeccion por Helicobacter pylori (n=187

Lesiones histoldgicas n % HP(+) HP(-) p
n % n %

Gastritis atrofica 34 1.3 26 76.5 8 235 0.04

Metaplasia intestinal completa * 55 2.1 36 65.5 19 34.5 0.42

Metaplasia intestinal incompleta** 92 3.5 51 55.4 4 44.6 0.13

Displasia 6 0.2 1 16.7 5 83.3 0.03

Total 187 741 114 61.0 73 39.0

* 6 casos presentaron MIC y GA
** 12 casos presentaron Mil + MIC
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Grafico 3. Distribucién etarea segun lesiones preneoplasicas
Campana de despistaje endoscopico 2008
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TABLA 3. Frecuencia y asociacion de variables estudiadas segtin lesiones gastricas preneoplasicas

La presentacion de las diferentes lesiones preneoplasi-
cas en cuanto al género, fue a predominio del sexo masculi-
no (Tabla 3), aunque sin asociacién significativa en ninguna
de las lesiones. Asimismo, el antecedente familiar de cancer
gastrico se present6 entre 5.9-16.7%, pero sin diferencia es-
tadistica. La frecuencia del consumo de alcohol y tabaco por
cada lesién preneoplasica se detalla en la tabla 3, mientras
que en la tabla 6 se describen los hallazgos endoscépicos de
donde se obtuvieron las muestras de biopsia que determi-
naron la presencia de las lesiones gastricas preneoplasicas.

La presentacion de las diferentes lesiones preneoplasi-
cas en cuanto al género, fue a predominio del sexo masculi-
no (Tabla 3), aunque sin asociacién significativa en ninguna
de las lesiones. Asimismo, el antecedente familiar de cancer
gastrico se present6 entre 5.9-16.7%, pero sin diferencia es-

Metaplasia int.

Metaplasia int.

Gastritis Atrofica Completa Incompleta Displasia
n (%) p n (%) p n (%) p n (%) p
Edad (afios)
40-49 12 (35.3) 0.61 28 (50.9) 0.81 28(30.4) 0.74 4 (66.6) 0.43
50-59 14 (41.2) 0.7 15 (27.3) 0.81 40 (43.5) 0.96 - -
60-69 6(17.7) 0.27 4(7.3) 0.73 18 (19.6) 0.62 1(16.7) 0.91
>70 2(5.8) 0.28 8(14.5) 0.68 6 (6.5) 0.76 1(16.7) 0.67
Género
Masculino 22 (64.7) 0.60 40 (72.7) 0.42 60 (65.2) 0.35 6 (100) 0.09
Femenino 12 (35.3) 15 (27.3) 32 (34.8) - -
2:;‘;';0 gé""‘" 2(5.9) 0.61 4(7.3) 0.81 8(8.7) 0.74 1(16.7) 0.43
Consumo
Aicohol 7 (20.6) 0.71 12(21.8) 0.81 21 (22.8) 0.96 3(50.0) 0.11
Tabaco 3(8.9) 0.27 9(16.4) 0.73 15(16.3) 0.62 1(16.7) 0.91
TABLA 4. Hallazgos endoscdpicos en lesiones gastricas preneoplasicas
Gastritis Metaplasia int. completa Metaplasia int. Displasia
Hallazgos endoscopicos atréfica (n=55) incompleta (n=6)
(n=34) (n=92)
Gastritis cronica 10 (29.4%) 15 (27.3%) 31(33.7%) -
Gastritis tipo atrofica 12 (35.3%) 6 (10.9%) 9 (9.6%) -
Gastritis erosiva 6 (17.7%) 9 (16.4%) 13 (14.1%) 1(16.7%)
Gastritis nodular 1(2.9%) 11 (20.0%) 20 (21.7%) 1(16.7%)
Pangastritis 5 (14.7%) 8 (14.6%) 12 (13.0%) -
Ulcera gastrica - 2 (3.6%) 2 (2.2%) 2 (33.3%)
Lesion plana/superficial - 1(1.8%) 2 (2.2%) 2 (33.3%)
Pdlipos gastricos - 4 (7.3%) 5(5.4%) -
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tadistica. La frecuencia del consumo de alcohol y tabaco por
cada lesién preneoplasica se detalla en la tabla 3, mientras
que en la tabla 6 se describen los hallazgos endoscépicos de
donde se obtuvieron las muestras de biopsia que determi-
naron la presencia de las lesiones gastricas preneoplasicas.

DISCUSION

Considerando que en nuestro pais el cancer gastrico es una
de las neoplasias malignas con mayor repercusién en la sa-
lud de la poblacién, es poca la cantidad de trabajos realizados
sobre las lesiones consideradas preneoplasicas. La mayoria
de estudios revisados 7-10 solo mencionan datos de preva-
lencias reportadas en investigaciones realizadas bajo otros
objetivos de estudio.

Nuestro estudio realizado en una poblacién de 2616
sujetos de nivel socioeconémico medio y alto participantes
de una campana de despistaje de cancer gastrico encuentra
una prevalencia de 7.1% de lesiones gastricas preneopla-
sicas. Esta prevalencia es baja al compararlos con estudios
realizados con poblaciones de niveles socioeconémicos simi-
lares. Ramirez Ramos y col ? report6 entre 1987-1998, una
prevalencia de 8.25%, 11.24% y 4.34%, de gastritis atrofi-
ca, metaplasia intestinal y displasia géstrica, respectivamente
en 1406 pacientes de nivel socioeconémico alto sin enfer-
medad ulcero péptica ni neoplasias; prevalencias que se in-
crementaban en subgrupos de pacientes con ulcera duodenal
y pacientes con ulcera gastrica. Ademas, entre 1999-2002,
Salas y col 1 estudié 676 pacientes de nivel socioeconémi-
co medio y alto sin patologia neoplésica, encontrando una
prevalencia de 13.8%, 18.2% vy 1.2%, de gastritis atréfica,
metaplasia intestinal y displasia gastrica, respectivamente.

Se conoce que las prevalencias reportadas pueden va-
rian ampliamente dentro de las poblaciones, y esto deberse
probablemente a una variedad de factores metodologicos
como problemas de seleccién de las poblaciones de estudio
(en nuestro caso poblacion de origen militar, voluntaria y
de predominio masculino), representatividad y tamario de la
muestra, disefio metodolégico empleado, o hasta variacio-
nes en la definiciones operacionales empleadas. Sin embar-
go, esta baja prevalencia hallada en nuestro estudio puede
ser explicada por la disminucién de la prevalencia del Hp.

Si bien en el Peri, en los tultimos 20 afios la tasa de
prevalencia de la infeccion en la poblacion de bajo nivel so-
cioeconémico ha permanecido invariable, en los estratos
socioeconémicos medio y alto se ha observado una dismi-
nucién sostenida (de 80% a 45%) 112, Esta variacién ha
ido acomparfiada de una reduccién significativa de las en-
fermedades asociadas como la tlcera gastroduodenal y el
adenocarcinoma gastrico ®'21% con lo que se podria esperar
también una disminucién en la frecuencia de la presentacién
de las lesiones preneoplésicas.

En el trabajo de Mendoza et al * publicado en el In-
ternacional Journal of Cancer, evalué la disminucién de la
prevalencia del cancer gastrico en el Pert en las tltimas 2
décadas, determinando que la prevalencia del cancer géastri-
co por cohortes de nacimiento disminuy6 significativamente

en los estratos socioeconémicos bajo, medio y alto, desde
tasas de 22.7 a 2%, 12 a 0.5% y de 6.5 a 0.1%, respectiva-
mente, reduccién que fue independiente a la edad y al géne-
ro, pero que se asoci6é a una disminucién de la prevalencia
de la metaplasia intestinal observado en el mismo periodo
de tiempo y en los mismos estratos socioeconémicos. En lo
que respecta al nivel socioeconémico medio v alto, hallaron
una disminucién de la prevalencia de metaplasia intestinal
gastrica de 28.4 a 5% (p<0.001) y 19.4 a 2.2% (p<0.001),
respectivamente. Los autores proponen que ambas reduc-
ciones (cancer gastrico y metaplasia intestinal) se deberian a
la ya comentada disminucién de la prevalencia del Hp obser-
vada en los dltimos 20 afos en nuestro pais. Estos hallazgos
ademas coinciden con estudios similares realizados en paises
desarrollados que describen la disminucién de la presenta-
cion de las lesiones preneoplasicas gastricas en relacion a
la disminucion de la prevalencia de la infeccion por Hp 1518,

Otro hallazgo de nuestro estudio fue la disminucién de-
creciente de la frecuencia de la infeccién por Hp en las lesio-
nes preneoplasicas, desde un 76.5% en la gastritis atrofica
(p=0.04), pasando por un 66.5% y 55.4% en la metaplasia
intestinal completa e incompleta (p=NS), respectivamente,
hasta un 16.7% en la displasia géastrica, con una asociacién
de p=0.03 para la ausencia del Hp.

Aunque estda documentado que la infeccién crénica
con Hp induce cambios histopatolégicos progresivos en la
mucosa gastrica -gastritis superficial, gastritis atrofica, meta-
plasia intestinal, displasia- y que eventualmente lleva al ade-
nocarcinoma gastrico tipo intestinal #'° con una demostrada
asociacion entre la infeccion por Hp v las lesiones gastricas
preneoplasicas %22 la persistencia de esta infeccion al pa-
recer no es necesaria para que la secuencia carcinogénica
continde.

En el conocido estudio prospectivo realizado por Hsu
et al 2 que siguié a 1225 taiwaneses dispépticos con infec-
cién por Hp para evaluar el impacto del Hp en el desarrollo
de malignidades gastricas, encontré que esta infeccién se
present6 en el 63%, 27% y 1.1% de la gastritis atrofica,
metaplasia intestinal y adenocarcinoma gastrico, respectiva-
mente. Datos con los que los autores sugieren que la infec-
cién por Hp es una causa necesaria pero no suficiente para
el desarrollo de adenocarcinoma gastrico, dado que el Hp
puede espontaneamente desaparecer durante el curso del
desarrollo del adenocarcinoma gastrico en los pacientes in-
fectados. Para otros autores ?1-?* esta disminucién gradual en
la concentracion de la bacteria se deberia a que las lesiones
mas severas de la secuencia carcinogénica serian un medio
desfavorable y poco hospitalario para el crecimiento del Hp,
llegando hasta desaparecer en el adenocarcinoma gastrico?®.
Por tanto, se considera que el Hp en particular tiene un rol
importante como iniciador y promotor de la cascada carci-
nogénica, pero, debido a que la densidad de la colonizacion
de la bacteria disminuye en las subsecuentes lesiones, la pos-
terior progresion de lesiones premalignas es menos depen-
diente del Hp y mas relacionado a otros factores ambientales
y genéticos del huésped 2627,

En cuanto a la edad, varios estudios a nivel mundial
demuestran que la prevalencia de las lesiones gastricas pre-
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neopléasicas se incrementa con la edad '32%2°. Sin embargo,
en nuestro estudio, las lesiones preneoplasicas fueron diag-
nosticadas con mayor frecuencia en el subgrupo de pacien-
tes menores de 60 afios, siguiendo una disminucién pro-
gresiva con la edad. Esto puede explicarse debido a que en
nuestro medio, la adquisicién en la nifiez de la infeccion por
Hp pueda ocurrir a una edad mayor, con una variacién en el
promedio de edad para adquirir la infeccion de 1-1.6 afos
en 1990 a 2.4 afnos en el 2002 *3°, Esto puede dar como
resultado una menor duracién de la infeccién, con el con-
siguiente menor riesgo de desarrollar lesiones preneoplasi-
cas '*. Sin embargo, tenemos que reconocer que en nuestra
muestra estudiada podria existir un sesgo de seleccion.

En relacién al género, es conocido que el cancer gastri-
co es mas comin en hombres que en mujeres, sin embargo,
en las lesiones gastricas preneoplasicas las diferencias por
genero han sido raramente observadas 3132, con otros estu-
dios en los que no encuentran diferencias en el género %3, al
igual que nuestros resultados que no encontraron asociacién
entre el sexo masculino vy las lesiones gastricas preneoplasi-
cas, a pesar de ser mas frecuentes que en el sexo femenino
y de provenir de una poblacién predominantemente mas-
culina. Ademas, en nuestro medio se ha determinado que
el sexo masculino no es un factor de riesgo asociado a la
metaplasia intestinal 1.

Por ultimo, nuestro estudio no encontré asociacion en-
tre el consumo de tabaco y alcohol y la presentacién de le-
siones gastricas preneoplasicas, lo cual no coincide con otras
investigaciones que los asocian con un incremento del riesgo
en el desarrollo de lesiones gastricas premalignas 34%.

A pesar de las limitaciones del estudio, en especial por
la dificultad de inferir los resultados a la poblacién general, el
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