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RESUMEN

Ossenivo. Determinar la frecuencia de infeccion por Helicobacter pylori (HP) y lesiones gastricas premalignas (LGP)
en pacientes con dispepsia no investigada en un hospital general de Lima. MateriAL v mETopos. Estudio descriptivo
de corte transversal, retrospectivo. La poblacion de estudio correspondié a los pacientes ambulatorios referidos
al Hospital Uldarico Rocca Fernandez (HURF) EsSalud de Villa El Salvador, Lima, con diagndstico de dispepsia no
investigada, a los que se les realizé endoscopia digestiva alta (EDA) entre abril de 2012 y marzo de 2014. Se evaluaron
las caracteristicas clinicas y anatomopatoldgicas. Resuttapos. Se estudiaron 2 790 pacientes, edad promedio 48,6 (DE +
15,3) arios, rango de 14 a 91 afios. Se hallé una frecuencia global de infeccion por HP en 61,3 % (IC 95%: 59,5-63,1) y
de LGP en 23,6 % (IC95%: 22-25,1). Se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre los pacientes con HP
positivo y LGP (ji cuadrado = 14,6; p < 0,01). La infeccion por HP fue de 62,5 % en los que tuvieron gastritis atréfica
(GA); 64,6 % en los que tuvieron metaplasia intestinal completa; 56,8 % en los que tuvieron metaplasia intestinal
incompleta; y 32,5 % en los que tuvieron displasia. Concusiones. La frecuencia de infeccidn por Helicobacter pylori
(HP) y lesiones gastricas premalignas fue alta en los pacientes con dispepsia no investigada y sometidos a endoscopia
en la poblacidn estudiada; y solo se encontré asociacion significativa entre HP con metaplasia intestinal completa
y displasia
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diagnosis of non-studied dyspepsia, who underwent upper
gastrointestinal endoscopy between April 2012 and March

ABSTRACT

Opiective. To determine the frequency of infection by
Helicobacter pylori (HP) and premalignant gastric lesions (PGL)
in patients with non-studied dyspepsia, in a general hospital
in Lima. MATERIAL AND METHODS. It was carried out a descriptive,
cross-sectional, retrospective study. The study population
corresponded to outpatients referred to the Hospital EsSalud
Uldarico Rocca Fernandez, Villa El Salvador, Lima, with a
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2014. Clinical and anatomopathological characteristics were
evaluated. Resutts. 2 790 patients were studied, average age
48,6 (SD £ 15,3) year-old, range: 14-91 year-old. We found a
global frequency of HP infection in 61,3 % (95%Cl: 59,5-63,1)
and premalignant gastric lesions in 23,6 % (95%Cl: 22-25,1).
A statistically significant association was found between
patients with positive HP and PGL (chi square = 14,6, p <0,01).
The HP infection was 62,5% in those who had atrophic
gastritis), 64,6 % in those with complete intestinal metaplasia,
56,8 % in those with incomplete intestinal metaplasia and
32,5% in those with dysplasia. Concusions. The frequency of
Helicobacter pylori (HP) infection and premalignant gastric
lesions was high in patients with non-studied dyspepsia
undergoing endoscopy in the study population; and, only a
significant association was found between HP with complete
intestinal metaplasia and dysplasia.

Keyworps. Helicobacter pylori, gastritis, dysplasia, metaplasia,
prermalignancy, dyspepsia.
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INTRODUCCCION

La dispepsia es un conjunto de sintomas referidos al
tracto gastrointestinal superior, afecta una cuarta parte
de la poblaciéon mundial. En Occidente, la prevalencia
es de 25% a 40 %" y en EE.UU., de aproximada-
damente 25 %.* En un estudio realizado en Brasil, de
548 individuos, 376 (68.6 %) tuvieron algin sintoma de
dispepsia. Con la utilizacion de los criterios diagndsticos
de dispepsia funcional (DF) del consenso de Roma I, la
prevalencia fue de 10,6 %.> En una comunidad de la selva
de Peri la prevalencia fue de 37,6 %.° Estos sintomas
no distinguen la forma orgénica de la funcional, cuya
causa puede ser clarificada con endoscopia digestiva alta
(EDA), que muestra que menos del 10 % de pacientes
con dispepsia tienen una ulcera péptica, menos de 1 %
tienen céncer gastroesofagico y mas del 70 % con DF

La prevalencia global de DF en la comunidad de
acuerdo a la definicion de RomaIllesentre 5 % y 11 %8
Aproximadamente, el 5 % de los casos de dispepsia en la
comunidad son atribuibles a Helicobacter pylori (HP).?
HP es una bacteria patégena huésped-especifica que
establece una infeccion crénica en la mucosa géstrica
humana, que resulta en una variedad de enfermedades
gastroduodenales que van desde gastritis superficial y
tlcera péptica hasta cdncer géstrico y linfoma MALT
(tejido linfoide asociado a la mucosa).®

La infeccion por HP (IHP) es el factor de riesgo més
constante para cancer gstrico, considerado carcinégeno
tipo I. Por tanto, su eliminacién es la estrategia mds
prometedora para reducir la incidencia de cancer géstrico,
que representa la tercera causa de muerte por céncer en
el mundo.""> En el Pert, el cancer géstrico es la segunda
neoplasia ms frecuente en varones, después de céncer de
préstata, y la tercera en mujeres después de los canceres
de cérvix y de mama, sin embargo, representa la primera
causa de muerte por cancer en ambos sexos.!®

Mis del 95 % de los cdnceres gastricos corresponden
a adenocarcinoma (AC). Se ha propuesto que el AC
géstrico de tipo intestinal es el estadio final de un
proceso inflamatorio de varias décadas caracterizado
por una serie de cambios histoldgicos en la mucosa
gdstrica, que van de gastritis no atréfica, gastritis
atréfica (GA) multifocal sin metaplasia intestinal,
metaplasia intestinal completa (MIC), metaplasia
intestinal incompleta (MII), displasia a AC. Esta
secuencia precancerosa es gatillada por la IHP, por lo
que el cancer gdstrico es considerado una enfermedad
infecciosa. Existen una amplia variedad de factores que

pueden interactuar para determinar los resultados de la
IHP y la tasa de progresién de lesiones precancerosas,
que incluyen la virulencia del HP, la respuesta del
huésped y los factores dietéticos y medioambientales."*

Muiltiples estudios han demostrado que las poblaciones
con més alto riesgo de cdncer géstrico tienen més alta
prevalencia de LGP.>"7 Asi, los pacientes con LGP
estdn en riesgo considerable de céncer géstrico. Un gran
estudio que incluyé 92 250 sujetos con LGP de base
mostré que dentro de 1, 5,y 10 aflos de seguimiento del
diagnéstico inicial, el cdncer géstrico fue diagnosticado,
respectivamente,en0,3 %,0,6 %y 0,8 % de los pacientes
con GA; 0,7%,1,2% y 1,8 % de los pacientes con MI;
2,1%,3,1 %y 3,9 % de los pacientes con displasia leve
a moderada; 249 %, 29,5 % y 32,7 % de los pacientes
con displasia grave.'®

El objetivo del estudio fue determinar la prevalencia de
HPy de LGP en pacientes con dispepsia no investigada.

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo de corte transversal, retrospectivo.

La poblacion de estudio correspondid a los
pacientes ambulatorios referidos para investigacion
gastrointestinal al HURF de Villa El Salvador, un
hospital general de Lima, Perd, del 1 de abril de 2012 al
31 de marzo de 2014 a quienes se realizé EDA.

Para la obtencién de datos se revis los registros de EDA
del servicio de Gastroenterologia del Hospital EsSalud
Uldarico Rocca Fernandez (HURF), Villa El Salvador,
Lima, realizadas del 1 de abril de 2012 al 31 de marzo
de 2014,y se identificé a los pacientes que cumplian los
criterios de seleccion.

Criterios de inclusion

Paciente mayor de 14 afios, con resultado de biopsia
gdstrica solicitada por dispepsia segtn definiciones de
Roma III (utilizados en el periodo de investigacion).

Criterios de exclusion

Pacientes con sospecha de cdncer géstrico, sangrado
digestivo activo, gastrectomizados, cirrosis hepdtica y
sin anatomia patoldgica.

Endoscopia

El estudio endoscépico fue realizado en el servicio
de Gastroenterologia del HURF, con la utilizacién de
un videoendoscopio Olympus, CV-140, y el estudio
histopatoldgico se realizd en el servicio de Anatomia
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Patoldgica del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati
(HNERM). La THP se determiné por biopsia (dos de
antro y dos de cuerpo), enviadas en frascos separados
para ser analizados por anatomopat6logo del HNERM,
en pacientes sometidos a EDA (con indicacién de evitar
omeprazol, bismuto y antibiéticos 15 dias antes).

Las muestras de biopsias fueron estudiadas con
hematoxilina-eosina (sensibilidad diagndstica 94 %)" y
se utilizd la escala visual andloga del Sistema de Sidney
actualizado para graduar las variables histoldgicas de
gastritis.?

Para evaluar la densidad de la colonizacién por HP se utilizd
el sistema actualizado de Sidney (escala de 0-3). El grado
de colonizacién por HP fue clasificado normal (ninguna
bacteria), leve (HP en un solo lugar luego de una
evaluacion cuidadosa, o unos cuantos HP), moderado
(bacterias dispersas en focos separados o numerosos HP
en focos separados), grave (superficie géstrica cubierta
casi completamente por una capa de HP o superficie
géstrica cubierta completamente por una capa gruesa de
HP) .

Definiciéon conceptual

® [esiones gdstricas premalignas. Hallazgo en
el estudio histopatoldgico de gastritis atrdfica,
metaplasia intestinal completa, metaplasia intestinal
incompleta o displasia.

® (astritis atréfica. Gastritis crdnica caracterizada por
pérdida de las gldndulas (atrofia).

® Metaplasia intestinal. Reemplazo de epitelio gédstrico
con epitelio de fenotipo intestinal. Se clasifica en dos
tipos: completa (tipo I o tipo intestino delgado) e
incompleta (tipo Il y III, o tipo coldnico).

® Displasia (sinénimos: neoplasia intraepitelial,
neoplasia no invasiva). Anormalidades arquitec-
turales y citoldgicas del epitelio gdstrico que son
considerados un paso intermedio entre no neoplasia
y neoplasia invasiva.'*

Se obtuvo resultados de biopsias del registro de informes
del servicio de Anatomia Patoldgica del HNERM. Se
registré como tipo de gastritis (superficial y profunda),
lesiones preneopldsicas (GA, MIC, MII, displasia), ha-
llazgos de AC o linfoma e IHP, para su posterior andlisis.

Se usd como estandar de diagndstico de IHP la presencia
de la bacteria en cualquiera de las biopsias géstricas.

Para las LGP con més de un diagndstico anatomopa-
toldgico, se eligié el més grave.
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Andlisis estadistico

Los datos obtenidos fueron introducidos en el programa
Windows 2016 Excel. El andlisis estadistico se realizd
con el paquete estadistico Stata v. 14.0. En el andlisis
descriptivo las variables categdricas son presentadas en
tablas de frecuencias absolutas y relativas, y las variables
numéricas mediante su tendencia central y de dispersion,
segtn sea distribucion de tipo normal o no, en promedios
y desviacion estdndar o mediana + rango interquartilico,
correspondientemente. Se realizé andlisis inferencial
bivariado con utilizacién de la prueba ji cuadrado, para
las variables categdricas y el test no paramétrico de
Kruskall-Wallis para las variables continuas no normales.
Se consider6 significativo un valor de p <0,05.

RESULTADOS

De un total de 3190 pacientes evaluados por
endoscopia, se excluyeron 116 con signos de alarma
para cédncer gdstrico y sangrado digestivo activo, 6
gastrectomizados, 31 con cirrosis hepética y 257 con
datos ilegibles y sin resultados anatomopatoldgicos.
Cumplieron los criterios de seleccion 2 790 pacientes.

Tabla . Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori (HP), en
relacion con las variables de estudio.

Variable HP positivo ~ HP negativo  Valor P
(n=1709) (n=108I)
n (%) n (%)
® Edad (afios) < 0,001
— Menos de 20 23 (51,1 22 489) 0,159
- De20a29 186 (72,9) 69 (27,1) <0,00I
- De30a39 396 (68,9) 179 (31,1) <0,00I
- De40a49 409 (65,7) 214 (344) <005
- De50a59 322 (60,1) 214 (399 0533
— De60a69 256 (52,9) 228 (47,1) <0,001
- De70a79 106 (44,9) 130 (55,1) <0,00l
— De 80amas I1(30,6) 25 (694) <0,00!
® Sexo 0,436
— Mujeres [114 (61,8) 689 (382)
— Varones 595 (60,3) 392 (39,7)
® Hallazgo anatomopatoldgico* < 0,001
— Gastritis cronica
- superficial 926 (56,8) 704 (432) <0,001
- profunda 403 (81,4) 92 (186) <0,001
— Gastritis atrofica 15 (62,5) 9 (37.5) 0,9
— Metaplasia intestinal
- completa 126 (64,6) 9 (354 0318
- incompleta 226 (56.8) I72 (432) 0048
— Displasia 13 (32,5) 7 (67,5 <0,001
— Adenocarcinoma 0 (0 7 (100) <00l
— Linfoma 0 (0 [ (l00) 0209

*En el paciente con més de un hallazgo anatomopatologico, se eligio el mas grave.
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Tabla 2. Distribucion de la densidad de colonizacion por Helicobacter
pylori, segin biopsia de antro y cuerpo. Hospital Uldarico Rocca
Fernandez, Lima, Perd, 2012-2014.

Densidad de Helicobacter pylori  Antro Cuerpo

n=2576 n (%) n (%)
® No 1208  (46,9) 1212 (47,1)
® Leve 573 (222 555  (21,6)
® Moderado 520 (202 530 (20,6)
® Grave 275  (10,7) 279 (108)

La edad media y desviacién estdndar (DE) fue 48,6
(£15,3), rango de 14 a 91 afos. Hubo un predominio
de pacientes entre la tercera (20,6 %), cuarta (22,3 %) y
quinta (19,2 %) década de la vida, y del sexo femenino
(64,6 %) sobre el masculino (35,4 %).La edad promedio
y DE en las mujeres fue menor (47,4 + 14,8 afios) que
en los varones (50,9 + 15,9 afios), p<0,001.

La frecuencia global de HP en los 2790 pacientes
estudiados fue de 61,3 % (IC95%: 59,5-63,1). Hubo
diferencia significativa (p <0,001) entre las medianas
de la edad de los pacientes con IHP (45 afios RIC 35-57)
y los no infectados (53 afios RIC 40-65). Al categorizar
la edad se encuentra asociacion significativa entre la
IHPy la edad (p <0,001) (Tabla 1).

La frecuencia de HP en los menores de 20 afios fue
51,1 %. Esta frecuencia alcanza el pico madximo en el
grupo etario de 20 a 29 afios (72,9 %), con tendencia
a disminuir progresivamente con los afios, y llegar a la
menor prevalencia en el grupo de 80 a més afios (30,6 %)
(Tabla 1, Figura 1). El andlisis univariado observé una
tendencia lineal inversa débil entre la infeccién por HP
y el aumento de edad, con coeficiente de correlacién de
Spearman de —0,1719 (p <0,001).

La infeccién fue mds frecuente en mujeres (61,8 %) que
en varones (60,3 %), sin alcanzar significancia estadis-
tica (p=0436) (Tabla 1). En el andlisis multivariado,
con utilizacién del método de regresion logistica, solo la
edad mantuvo significancia estadistica (p <0,001).

En el estudio de la distribucién de HP segtin biopsia
de antro y cuerpo se incluyeron 2576 resultados de
anatomia patoldgica con informes completos de biopsias
de antro y cuerpo (localizacién y grado de colonizacion
por HP). De los 1496 pacientes con histologia positiva
para HP, 1368 (91,4 %) tenfan HP en el antro y 1364
(91,2 %) en el cuerpo y 1236 pacientes, HP positivo
en ambos. De 1208 pacientes con biopsia de antro
negativa para HP, 128 (10,6 %) tuvieron biopsia de
cuerpo positiva para HP (Tabla 2).

De 1669 pacientes con resultado de densidad de
colonizacion por HP, el grado de colonizacion fue grave
en 26,1 % de los casos, moderado en 38,2 % y leve en
35,7 %; no hubo diferencia significativa por edad (ji
cuadrado = 12,2; p = 0,587).

Dellos 2 790 pacientes, se detecté LGP en 657 pacientes
con una prevalencia global de 23,6 % (IC95%: 22-25,1).
La IHP se encontrd en el 57,8 % de los pacientes con
LGP. Hubo asociacién estadisticamente significativa
entre los pacientes con HP positivo y los tipos de LGP
(ji cuadrado = 14,6; p<0,01). La asociaciéon de HP con
cada tipo de lesion géstrica premaligna fue significativa
con la MIC (p<0,05) y la displasia (p <0,01) (Tabla 3).

La edad media de los pacientes con GA fue 53,1 +15
aflos, para los pacientes con MIC fue 55.8 + 13,8 afios,
para pacientes con MII fue de 57,4 + 13,8 y en pacientes
con displasia la edad media fue 61 + 11,2 afios, no hubo
diferencia significativa entre las medias de las edades
(Kruskal-Wallis: ji cuadrado = 6,8; 3 gl; p = 0,08).
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Figura |. Frecuencia de la infeccion por Helicobacter pylori'y lesiones gastricas premalignas seglin grupo etario.
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Tabla 3. Distribucion de las lesiones gastricas premalignas segtin infeccion por Helicobacter pylori (HP)

Total HP positivo HP negativo Valor P

n (%) n (%) n (%)
® |esiones gastricas premalignas <0,0l
® Gastritis atrofica 24 (0,9) 15 (62,5) 9 (37.5) 0,638
® Metaplasia intestinal completa 195 (7,0) 126 (64,6) 69 (354) <0,05
® Metaplasia intestinal incompleta 398 (14,3) 226 (56,8) 172 (43,2) 0,497
® Displasia 40 (1,4) 13 (32,5) 27 (67,5) <00l
Total 657 (23,6) 380 (57.8) 277 (42.2)

Al categorizar la edad se observa que con forme avanza
la edad, la frecuencia de LGP aumenta mientras que la
IHP disminuye (Figura 1).

En el grupo de los pacientes con LGP predomind el
sexo femenino 61,3 % (403/657), sin embargo, no
se encontrd diferencia significativa entre las LGP
(p=0,05) (Tabla4).

DISCUSION

Enlapoblacién de estudio, con algtin sintoma dispéptico,
se encontrd un predominio de pacientes entre la tercera
(20,6 %), cuarta (22,3 %) y quinta (19,2 %) década de la
vida, y del sexo femenino (64,6 %) sobre el masculino
(354 %). Hallazgos similares a un estudio realizado en
Cuba por Morera en el que de 730 pacientes con DF,
segtin los criterios de Roma III, se encuentra predominio
en la cuarta (36,5 %) y quinta década (28 %) de la viday
del sexo femenino (67,1 %).>

HP es un germen comin que infecta al 50 % de
la poblaciéon mundial. La prevalencia en paises
desarrollados (EE. UU. y Europa) es de 20 % a 40 %.%
En paises en desarrollo como Pert, HP constituye un
problema sanitario. La IHP en el Peru se inicia en las

Tabla 4.Asociacion entre edad, sexo y lesiones gastricas premalignas

primeras décadas de la vida y tiene una alta prevalencia
de 41 % a 93 % en relacion al nivel socioecondmico >
La prevalencia en estas regiones se estd reduciendo,
al parecer como consecuencia de mejores condiciones
sanitarias y de un tratamiento generalizado de pacientes
infectados. Es asi que en Perd, Ramirez Ramos y
col. encontraron una disminucion de la prevalencia
de HP hasta 47 % en pacientes sintométicos de niveles
socioecondmicos medio y alto.”? Rodriguez, en 2003,
encuentra41 % de IHP en biopsias géstricas de pacientes
sintomdticos de estratos socioeconémicos medio y alto®
y Chacaltana, en 2009, en un estudio de 2 616 pacientes,
encuentra una frecuencia de 60,1 % de IHP?’

El presente estudio realizado en una poblacién con bajo
saneamiento ambiental se encontré IHP de 61,3 %, un
valor alto; pero mucho més bajo que los encontrados
en otros estudios (mayor al 80 %),*** lo cual puede
deberse a la mejora de las condiciones sanitarias de la
poblacién, mayor acceso a establecimientos de salud
y la indicacién de diagndstico y tratamiento, como lo
recomienda el Consenso Maastricht V.*!

Se encontré que la IHP estuvo asociada con la edad,
el grupo etario més afectado fue de 20 a 29 afios con
729 % y menor prevalencia en mayores de 79 aflos.

Gastritis atrofica ~ Metaplasia intestinal completa Metaplasia intestinal incompleta Displasia Valor p
N (%) N (%) N (%) N (%)
® Edad (afios) 0,413
- Del6a47 7 (292 51 (26,2 9 (249 6 (15)
- De48a58 7 (293) 50 (256) 100 (251) 7 (17,5
- Deb59aé67 7 (292 47  (24)) 93 (234 |6 (40)
— De682a88 3 (129 47 (241) 106 (26,6) I (275
® Sexo 0,05
— Mujer 17 (70,8 126  (64,6) 243 (61,1) 17 (42,5)
— Varén 7 (292 69 (354) 155  (389) 23 (57,5
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La alta prevalencia encontrada en el estrato de 20 a 29
afios podrfa deberse a condiciones socioecondmicas
y sanitarias mds deficientes en el pasado reciente,
que favorecieron un patrén de transmisién similar a
los paises en desarrollo. Esto aumenta el riesgo de
desarrollar cdncer gistrico a edades mds tempranas
en esta poblacion. Otro hallazgo importante es la
frecuencia de IHP, que se mantiene por encima del
50 % hasta los 69 afios, después de la cual, disminuye
progresivamente, datos que coinciden con el estudio de
Baena, 2002, que utilizé el método de Elisa en suero
para identificar la THP.*? Se evidencia un aumento en la
frecuencia de colonizacién en relacion a la edad de la
poblacién econdmicamente activa (PEA), lo cual puede
deberse al aumento de las relaciones interpersonales
y précticas sociales tipicas de la poblacién analizada
(compartir vasos, utensilios, beso, etc.). Se ha descrito
la presencia de la bacteria en la placa dental y en la
faringe lo que condiciona una via de transmisién oral-
oral. Sin embargo, no hubo asociacién significativa
entre la densidad de HP y la edad, lo cual es comparable
al estudio de Khalid 2015% y uno hecho en Karachi, en
el cual la infeccién fue frecuente entre los 40 y 50 afios
y no se reportd asociacion significativa entre la edad y
la IHP*

La IHP fue mds frecuente en mujeres (61,8 %) que en
varones (60,3 %), sin alcanzar significancia estadistica
(p=0,436). Lo cual difiere de otros estudios en que
la infeccién predomina en varones.** Sin embargo,
en estudios posteriores, aunque predomind el sexo
masculino sin alcanzar significancia estadistica.*>*

Es asi que se confirma el patrén epidemioldgico de alta
prevalencia en paises en desarrollo y su relacién con la
edad, lo cual es coherente con otros estudios.*?

La alta tasa de IHP con dispepsia encontrada en los
pacientes del presente estudio da crédito a la histologia
como un método sensible para el diagndstico de HP, con
la ventaja adicional de la evaluacién morfoldgica de la
mucosa.

Posterior a los estudios de Marshall y Warren, que
describen a HP en el antro géstrico, se ha demostrado que
la bacteria coloniza también otras dreas del estdmago, y,
ocasionalmente, el duodeno y el es6fago.”’*® En Perd,
la colonizacién de diferentes dreas del estomago fue
estudiada por Ledn Barda, en 1986, donde reporta una
colonizacién similar de HP en antro, cuerpo y cardias."”
En el presente estudio se encontraron hallazgos
similares.

La densidad incrementada de HP estd asociada con
una reduccién significativa en la tasa de erradicacion.
Ademds a mayor grado de densidad de IHP mayor grado
de infiltrado inflamatorio crénico en gastritis crdnica;
por lo tanto, con la densidad de HP se podria evaluar el
grado de severidad de los pardmetros histopatolégicos.*

En el presente estudio la mayoria de los casos mostrd
un grado moderado de colonizacién por HP (38,3 %),
grado leve (35,7 %) y grado grave (26,1 %). Hallazgos
similares a estudios realizados en Islamabad, donde
también predomind la colonizacién moderada (59 %),
seguido por la colonizacion leve (32 %), sin embargo, el
grado de colonizacién grave fue mucho menor (9 %).*
Otro estudio realizado en la India de un total de §9
pacientes con gastritis crénica, 45 (50,6 %) tuvieron
IHP, de estos la colonizacién fue leve en 23 (25,8 %),
moderado en 18 (20,2%) y grave en 4 (4,5 %)%
Comparativamente, se evidencia en el presente estudio
una densidad de colonizacién severa alta. Esto estaria
en relacion a las condiciones socioecondmicas y
medioambientales propias de cada regién. En Lima, una
fuente de contaminacion importante es el agua potable,
ya en el afio 1999 se determind que el agua que es
distribuida por La Atarjea estd altamente contaminada,
que se sugirié mejorar las condiciones del agua que se
capta para el consumo humano en Lima Metropolitana.®

En 2790 pacientes de estrato socioeconémico medio
bajo se encontrd una frecuencia de HP de 61,3 % y de
LGP de 23,7 % (657 pacientes). La GA, MIC, MII y
displasia estuvieron presentes en el 0.9 %, 7 %, 14,3 %,
y 1,4 % de casos, respectivamente. Frecuencia alta de
LGP, similar a lo publicado por Ramirez-Ramos en
1999, de 1406 pacientes de nivel socioecondémico alto
a quienes se les realiz6 EDA por presentar sintomas del
tracto gastrointestinal superior, se encontré HP en el
55,3 % de pacientes y LGP en 23,8 % (atrofia en 8,3 %,
Ml en 11,2 % y displasia en 4,3 %)* y Salas, en 2005,
en poblacién de estratos socioeconémicos medio y alto,
encuentra en 676 biopsias, HP en el 64,8 % de pacientes
y una prevalencia de LGP de 33,3 % (GAenel 13,7 %,
MI en 18,2 %, y displasia en el 1,2 %);* sin embargo,
Chacaltana, en 2009, encuentra HP en el 60,1 % y una
prevalencia de 7,1 % de LGP (1,3 % de GA, 2,1 % de
MIC, 3,5 % MIl 'y 0,2 % de displasia).”’

Se evidencia que la prevalencia de LGP estarfan en
relacién a la prevalencia de HP que en estos estudios era
alta, ademds la MI es una lesién premaligna frecuente y
la displasia es poco frecuente.
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Sin embargo, la prevalencia de las lesiones premalignas
no solo estarfa en relacion a la colonizacion por HP
si no a multiples factores de virulencia de la bacteria.
Probablemente, el factor de virulencia mas estudiado es
el cag PAI (Cytotoxin-Associated Gene Pathogenicity
Island). Uno de los genes del cag PAI codifica CagA,
una oncoproteina que es traslocada dentro de la
célula epitelial e interactia con numerosos efectores
intracelulares y genera respuestas inflamatorias y
mitogénicas. Asi los sujetos infectados con cadenas que
contienen el gen cagA estdn asociados con patologia
gdstrica mas severa y adenocarcinoma géstrico, que los
sujetos con cadenas gen cagA-negativo. Se estima que
el cag PAI estd presente en aproximadamente de 60 % a
70 % de las cadenas de HP de occidente y en el 100 %
de las cadenas de HP de oriente-Asia."*

En Colombia, un pais con alta incidencia de céncer
géstrico, se estima que mds del 80 % de la poblacion
adulta estd infectada con HP y de 70 % a 80 % de las
cadenas de HP obtenidas de pacientes sintomdticos son
cagA-positivo.4

La IHP se encontré en el 57,8 % de los pacientes con
LGP, hallazgo similar a otros estudios en que mds de la
mitad de los pacientes presentan IHP relacionada a la
presencia de LGP.#4

La IHP se encontrdé en 62,5 % con GA, en el 64,6 %
con MIC, en el 56,8 % con MII y en el 32,5% con
displasia. Resultados coherentes al estudio realizado
por Chacaltana que encuentra IHP en el 76,5 % de las
GA,en el 65.5 % de las MIC, en el 54,5 % de las MIl y
enel 16,7 % de las displasias.”

Solo se encontré asociacion significativa entre HP con
MIC y la displasia géstrica, hallazgos similares a los de
Chacaltana.

Se evidencia un descenso de la prevalencia de HP en
relacion a la progresion de las LGP, principalmente en
la displasia. Esto guarda verosimilitud con la cascada
precancerosa gastrica, donde la IHP es el “gatillador”,
que ocurre durante la nifiez en paises en desarrollo, y
la amplia evidencia sugiere que la progresion de la MI
a displasia y carcinoma es un proceso independiente de
la infeccion. Ademas, HP usualmente no coloniza la
mucosa gastricacon MI, displasia o cdncer y la evidencia
existente que con el desarrollo de las lesiones géstricas
avanzadas la bacteria desaparece del estomago.'

Las LGP fueron més frecuentes en mujeres (61,3 %)
y el grupo etario més afectado fue el de 50 a 69 afios
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(50,1 %); no se encontré diferencia significativa entre el
sexo, la edad y las LGP. Chacaltana, en 2009, encuentra
predominio del sexo masculino y en menores de 60 afios
de edad, sin embargo, tampoco encuentra diferencia
significativa en estas dos variables de estudio.”

Sugimoto, en 2016, traté de demostrar la eficacia de
la clasificacion de Kioto. Esta clasificacion categoriza
las caracteristicas endoscépicas de la gastritis por HP
(atrofia de la mucosa géstrica, MI, hipertrofia de pliegues
gastricos, nodularidad y eritema difuso) e identifica
patrones asociados con alto riesgo para cdncer géstrico
encuentra, que la atrofia y la MI proveen utilidad
clinica para identificar pacientes en riesgo elevado
para cdncer gdstrico temprano independientemente
de la THP*® En el presente estudio se encontré solo
atrofia en 24 (0,9 %) casos, MIC en 195 (7 %) casos,
MII en 398 (14,3 %) casos, en total 617(22,1 %) casos
con riesgo elevado para cédncer géstrico temprano.
Estos pacientes requieren un seguimiento endoscdpico
cercano recomenddndose la combinacién del estadiaje
endoscépico de Kioto y la evaluacién patoldgica con el
Sistema Sidney actualizado.

La variabilidad de resultados puede deberse a la
variabilidad genética del HP por regiones, a la respuesta
variable del huésped a la infeccidn, a los diferentes
métodos de deteccién de HP empleados y a los diferentes
disefios de los estudios.

Dentro de las limitaciones del presente estudio se
menciona la naturaleza retrospectiva que incluye el
sesgo de informacion y un tipo de sesgo de seleccion,
el sesgo de referencia, ya que la poblacion estuvo
constituida por individuos que acuden a un hospital
para atencion por alguna dolencia; aunque el tamafio de
la poblacion y el periodo prolongado de reclutamiento
tienden a garantizar la representatividad de la muestra.

En cuanto al método diagndstico empleado para la
deteccién de HP y de LGP, toma de dos biopsias de antro
y dos biopsias de cuerpo. Los estudios de mapeo en los
cuales multiples especimenes de biopsia fueron tomados
de sujetos con HP positivo confirman que el examen
cuidadoso de cuatro especimenes (dos de antro y dos de
cuerpo de curvatura menor y mayor respectivamente)
tiene una alta probabilidad de establecer el correcto
estatus de HP. Sin embargo, los méximos grados de
atrofia y de MI son consistentemente encontrados en
la regién de la incisura angularis, ademds también es
el lugar mds frecuente que muestre displasia.’ Por lo
tanto, actualmente se recomienda que los especimenes
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de biopsia del cuerpo y antro sean suplementados con
una quinta biopsia de la incisura angularis para la
deteccién de LGP.”!

En conclusién, los resultados del presente estudio
confirman una prevalencia de [HP en aproximadamente
61,25 %, cifra que aumenta a partir de los 20 afios y se
mantiene hasta los 69 afos, lo que sitia a la poblacién
estudiada en un patrén epidemioldgico alto, propio de
los paises en desarrollo. La edad parece ser el factor
que mds influye en la prevalencia de la infeccién. La
frecuencia de LGP es alta en esta poblacién, en relacién
a la IHP; sin embargo, se encontré aumento de la [HP
en los pacientes con MIC y un descenso en los pacientes
con displasia, lo cual estaria en relacién a la evidencia
existente que con el desarrollo de las lesiones gastricas
avanzadas la bacteria desaparece del estémago.

Se recomienda realizar estudios prospectivos que
utilicen las guias del Sistema Actualizado de Sidney para
determinar la asociacion entre HP y los tipos de LGP.
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