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INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI Y CANCER GASTRICO
DR. JOSE GREGORIO CHANONA VILCHIS

INTRODUCCION:

El carcinoma géstrico es un tumor frecuente. En 1980 ocupé el primer lugar como causa de
muerte entre los tumores malignos con una frecuencia de 10 . 5 % ( 1 ), es importante
sefialar que en algunos paises, por ejemplo en Estados Unidos se ha presentado una
disminucion notable de la incidencia y después de 40 afios encontramos que el carcinoma de
estomago ya fue sobrepasado por el carcinoma de recto, colon y pancreas ( 2 ).

En nuestro medio en material de autopsias, Albores y col. en 1970 al estudiar 9412
autopsias encontraren que el CG ocupaba el tercer lugar entre los carcinomas, después del
carcinoma cervicouterino y carcinoma broncogénico ( 3 ). Hacia 1976 en el Instituto de la
Nutricién y el Hospital General de México, encontraron que el carcinoma géastrico ocupaba
el primer lugar entre los carcinomas del tubo digestivo, no obstante para 1985 a pesar de que
seguia siendo el primero su frecuencia porcentual disminuyé aumentando
concomitantemente el carcinoma de colon y recto (2 ).

En 1983 Larraza y Cols. en un estudio comparativo de 1000 autopsias de los afios 50°s y
1000 autopsias de los 80’s, demostraron que existia una curva de frecuencia ascendente

para los 80°’s (4 ).
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Los paises desarrollados, come Estados Unidos, Japon, Noruega, describen descenso en la
frecuencia de carcinoma gastrico, en sus habitantes. Sin embargo en paises como el nuestro
existe una tendencia ascendente ( 5 ).

Una de las razones que se invocan para el descenso del CG, es que en los paises en los que
ha ocurrido este fenémeno el CG de tipo intestinal ha descendido su frecuencia ( 6 ). Ya
que el CG de tipo intestinal a diferencia del tipo difuso tiene lesiones precursoras bien
conocidas, lo cual se apoya con los hallazgos del Dr. Yih-Horng Shiao, Pelayo Correa y
cols. quienes determinaron la presencia de p53 en las lesiones previamente sefialas por
medio de reacciones de inmunohistoquimica y reaccion en cadena de la polimerasa ( PCR ),
encontrando 60 % de reactividad para p53 en los casos de displasia y carcinomas, y en
relacidon al PCR se encontré alteracién en el gen pS3 en el 37 . 5 % de los casos de
metaplasia, 58 . 3 % de los casos de displasia y 66 . 7 % de los casos con carcinomas; lo
que apoya la continuidad de dichas lesiones ( 7 ). y ha permitido captar a los pacientes con
riesgo y evitar que més tarde desarrollen un carcinoma.

Las zonas en las que predomina el CG de tipo intestinal son consideradas de alto riesgo
( 8 ). México era considerada una zona de bajo riesgo ya que el CG de tipo intestinal se
presentaba en el 38 . 7 %y el CG de tipo difuso en el 46 . 3 % ( 9 ), sin embargo estudios
recientes sugieren que las forma difusas e intestinales tiene frecuencias similares.

-5-
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Aguirre y Cols en 1992 informaron que la forma intestinal es mas frecuente en nuestro pais
por lo que Méxice se ha convertido en una zona de alto riesgo ( 10 ).

Existen algunas diferencias en cuanto a la mortalidad por el CG en nuestro pais. En 1991
Yucatan tuvo la mas alta tasa de mortalidad con 8 . 8 x 100 000 habitantes, en cambio el
Distrito Federal tuvo una tasa de 5 . 8 x 100 000 habitantes ( 11 ).

Entre los factores de riesgo que se han sugerido para el carcinoma gastrico estin los
genéticos, principalmente sangre tipo A en carcinoma de tipo difuso y factores ambientales
fundamentalmente los dietéticos con el de tipo intestinal ( 12, 13 ), no obstante, estudios
recientes en México ( 14 ) y otros paises han demostrado que el cancer gastrico de tipo
difuso se asocia también a la dieta, y que ambos tipos histologicos son mas frecuentes en la
poblacion de nivel socioeconémice bajo.

Los factores ambientales principalmente involucrados son: alto consumo de nitritos, . sal,
alcohol, carbohidratos complejos, tabaquismo y la capsaicina, esta wltima induce la
formacion de cancer duodenal en ratones y actia como promotor en la carcinogénesis del

estdmago e higado y se encuentra en el chile, condimento que se consume en cantidad

importante en varias poblaciones de México ( 10, 14, 15).
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Algunos estudios recientes han sugerido que la infeccién por Helicobacter pylori asociada
con los factores antes mencionados son importantes en la génesis del cancer gastrico ( 10,
15, 16,17, 18, 19, 20).

El H. pylori es un bacilo curve, gram negativo, flagelado, que se desarrolla en una atmésfera
pobre en oxigeno y que muestra una secuencia de la fraccién 16s de RNA, diferente al
Campilobacter, que inicialmente se asoci6 al carcinoma gastrico. E1 H. pylori es el nueve
miembro del género Helicobacter, fue descrito hacia 1983 por Warren y Marshall y se
reconoce como el agente causal mas frecuente de gastritis en hwmanos, lograndose
demostrar la presencia de este microorganismo hasta en un 90 % de las gastritis crénicas
( 21, 22, 23 ). Este microorganismo es de los pocos que pueden sobrevivir en un medio
ambiente acido como el del estomago, siendo este organo su medio ideal, visto fuera de él
cuando existen areas de mucoesa gastrica metaplasicas en duodeno, y esdfago, o ectopicas
como en los diverticulos de Meckel. Sin embargo, las 4reas de metaplasia intestinal no
son colonizadas, esto se demuestra en duodeno en donde se colomzan tmicamente las

zonas de metaplasia gastrica ( 23, 24. 25).
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Fl Grupo EUROGAST estudic a 3194 personas asintométicas de 17 poblaciones para
determinar los factores de riesgo y epidemiologia para la infeccion de H. pylori. encontrando
en todas la poblaciones que la prevalencia es mayor en personas adultas ( 62 . 4 % ), en
relacidn a los jovenes ( 34 . 9 % ), no existié diferencia en la prevalencia de infeccion entre
hombres y mujeres. El factor de riesgo mds importante segun este grupo de estudio fue el
grado de educacion, las personas con educacion profesional, tuvieron bajo porcentaje de
infeccion (34 . 1 %), las personas con educacion secundaria un porcentaje
intermedio ( 46 . 9 % )y aquellas solo con educacion primaria un porcentaje mayor ( 61 . 6
% ). Otro aspecto importante fue el indice de masa corporal, por ejemple las personas de
menor masa corporal presentaron mayer prevalencia de infeccion por H. pylori. Por altimo el
alcoholisme, tabaquismo vy cirugias gastricas previas no tuvieron importancia
estadistica ( 26 ).

El modo de transmisién de el H. pylori no es de tode conocido actualmente, no obstante se
piensa que ocurra a través del contacto persona a persona ( 25 ). La edad de adquisicién de
la infeccién es en personas jovenes, esto se ha demostrado en un estudio de seguimiento por
21 afics en 141 personas, con muestras de sangre almacenada de 1969 a 1990, a los

que se
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practicé pruebas serologicas para demostrar la presencia de H. pylori ( ELISA ). La
prevalencia de H. pylori en 1969 fue del 39 %, en 1978 de 40 . 9 % y en 1990 de 34 . 8 %.
De 86 personas seronegativas en 1969, solo 6 fueron seropositivas en 1990, confirmando que
la infeccion en el adulto es rara ( 27 ).

La demostracién histolégica caracteristica del bacile espirulade, curvado o cocoide es
considerado el estandar de oro para el diagnéstico; no obstante en algunos casos el test de
urea o estudios serologicos pueden ser positives. La correlacion interobservadores para el
diagnostico histologice de H. pylori en biopsias gastricas es excelente como lo demuestran
algunos estudios. Genta y Cols. sugieren que las biopsia tomadas sean preferentemente del
antro ya que son mas sensibles para el diagnéstico de H. pylori. En su serie informan menos
del 3 % de falsos negatives en las biopsias antrales, comparadas con el 6 -9 % en las
biopstas del cuerpo.

La identificacién histologica del H. pylori se puede hacer con tinciones de hematoxilina y
eosina. Sin embargo las tinciones de Warthin - Starry y Giemsa tienen mayor sensibilidad

y especificidad que la tincién de hematoxilina y eosina ( 28. 29. 30 ).



METODOS PARA DEMOSTRAR LA PRESENCIA DE HELICOBACTER PYLORI
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TINCIONES NO ESPECIFICAS

*

Warthin - Starry
Giemsa

Steiner

Cresyl fast violet
Carbol Fuchsin
Gimenez

Brawn - Hopps

“Half “ Gram

TECNICAS ESPECIFICAS:

*

*

Inmunoperoxidasa
- Anticuerpos Policlonales
- Anticuerpos Monoclonales

Hibridizacidn in situ

Histopatology 1995; 26: 1-15
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Los hallazgos endoscopicos mas frecuentes en la infeccién por H. pyleri, son : ( 31)

* Gastritis  38.1%

* Ulcera gastrica 53 .4 %

* Ulcera duodenal asociada 34 %

* Gastritis y tlcera gastrica 28 .7 %

Se considera que el H. pylori ejerce su influencia carcindgena mediante el siguiente
mecanismo: existen cuando menos dos cepas de bacilos, unos que muestran el gen Cag A
que codifica una cetotoxina y otra cepa que no tiene este gen; la primera es mas eficiente
para inducir elevacion de interleucina 8 y factor alfa de necrosis tumeral, y es un efectivo
agente miotactico de los neutrofilos, ambos factores se han encontrado en la mucosa antral
de pacientes con tlcera duodenal.

El H. pyloni favorece la inflamacién y la secuencia, gastritis cronica - atrofia - metaplasia
intestinal - displasia. La atrofia conduce a disminucion en la secrecién de acide y pepsina
con elevacion del pH géstrico y desarrollo de anaerobios, los cuales tienen reductasas y
convierten nitratos en nitritos, con efectos carcindgenos (33 ). Por otra parte el H. pylont
tiene efectos mitégenos a través de la produccion de amonio, el cual estimula la

replicacion celular ( 34 ).
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La atrofia géstrica y la elevacién de pH reduce la cantidad de acide ascérbice en la luz
gastrica, este elemento es un antioxidante que reduce el dafio producido por compuestos de
oxigeno reactivo que puedan ocasicnar dafio y mutacién al DNA ( 35 ).

Como resultado de la infeccion linfocitos, células plasméticas, monocitos vy
polimorfonucleares infiltran la mucosa gastrica, estos ultimos durante el proceso
denominado fagocitosis frustrada, mueren y se desintegran, durante su desintegracion
producen oxigeno reactivo, liberande oxido nitrice y radicales hidroxile los que tienen
efectos mutagenos y podrian transformar a las células epiteliales. El oxido nitrico y radicales
asociados a través de su accién de diaminaciéon de aminoacidos pueden inducir mutacion en
el DNA, asi como en el p33 y otros genes ( 36 ).

Los dates anteriores permiten afirmar que el H. pylori es un factor importante en la génesis
del carcinoma gastrico, sin embargo existen algunos elementos que estan en contra de esta
teoria los cuales sefialan que esta neoplasia tiene un origen multifactorial; por ejemplo se ha
visto que el hombre presenta con mayor frecuencia que la mujer cancer gastrico en una
proporcion de 2 : 1, en cambio la infeccidén por H. pylort se presenta en una proporcion de
1: 1, por le que la infeccidn no explica por si sola la mayor frecuencia de cancer gastrico

en el hombre; ademas solamente de 1-5% de los infectados desarrcllan cancer lo que
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contradice que el bacilo sea la unica causa de esta neoplasia. La gastritis atrofica es un
factor de riesgo bien conocido en el desarrollo de cancer, sin embargo en los sitios de
gastritis atrofica el H. pylori estd ausente; por lo tanto en estos sitios existe una relacion
inversa entre la colenizacion por H. pylort v el desarrollo de cancer gastrico ( 37 ).

Las publicaciones mas recientes tienden a sefialar la relacion estrecha entre la infeccion por
H. pylori y los linfomas gastricos. Los linfomas deben originarse de la mucosa gastrica
paraddjica porque no existe tejido linfoide en el estdmago normal ( 38, 39 ). No obstante
miltiples estudios han demostrade acumulos de tejido linfeide en la mucosa gastrica casi
siempre o exclusivamente, secundario a la infeccion por H. pyleri y de estos tejidos se ha
postulado el origen del linfoma MALT ( 38 ).

En los estomagos con linfomas se ha encontrado la presencia de acumulos, o foliculos
linfoides residuales, los cuales son mas frecuentes en los linfomas de bajo grado que en los
de alto grado, detectados en un 82 . 7 % de la mucosa antral y en un 85 % de la mucosa
corporal de las biopsias estudiadas, en todas las biopsias analizadas se demostré la
colonizacion por H. pylori ( 39 ). Estos hallazgos sugieren que el H. pylort provee el poder

del estimulo antigénico para el desarrollo de los linfomas gastricos MALT ( 38, 39).
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El estudio del Dr. Robert M. Genta apoya la asociacion H. pylori y linfoma MALT; es éste,
se tomaron biopsias a pacientes sintomdticos, pacientes con filceras gastricas o duodenales,
encontrando que todas las biopsias con presencia de folicules linfoides mostraron también
infeccién por H. pylori. A los pacientes infectados se les administro triple esquema,
tomandose biopsias de control uno, cuatro y doce meses después de la biopsia inicial, si bien
se logré erradicar al H. pylori, la presencia de foliculos linfoides disminuia mas no
desaparecia, esto apoya el hecho de que el H. pylori tiene un efecto antigénico que
probablemente persista atin sin 1a presencia del bacilo ( 40 ).

La incidencia de linfoma gastrico es importante en comunidades con alta prevalencia de H.
pylori yen estudios de casos control se ha demostrado que el linfoma es mas frecuente en
individuos infectados por este microorganismo ( 38 ).

Otros estudios de laboratorio han demostrado que el crecimiento de células neoplasicas de

linfomas gastricos de bajo grado pueden ser estimuladas por H. pylori ( 38 ).
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ESQUEMA QUE SUGIERE LA PATOGENESIS DE LOS LINFOMAS GASTRICOS
DE CELULAS B
Infeccion por H. pylont

células B estimulaciéon células T

Trisomia 3 ?
Estimulacion

Clona anormal

Linfoma MALT de bajo grade. H. pylori dependiente

1 ; 14 traslocacion ?

Linfoma MALT de bajo grado. H. pylori independiente

p33

Linfoma MALT de alto grade

Am J Surg Pathol 20(Suppl 1): 81-87, 1996
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MATERIAL Y METODOS:

Para este estudio se seleccionaron de los archivos de la Unidad de Patologia del Hospital
General de México, 50 casos de carcinoma gastrico ( CG ) diagnosticados durante el periodo
de 1960 - 1970 y 50 casos mas en el periodo de 1980 - 1990; de cada uno de estos 100 casos
se obtuvieron los cortes histologicos y los bloques de parafina, de estos Gltimos se realizaron
nuevos cortes que se tifieron con hematoxilina y eosina y con Warthin - Starry. Cada corte
fue examinado con microscopio fotdnice para efectuar diagnastice histolégico del tipe de CG
y demostrar la presencia de H. pylori. Los bacilos no se demostraron en areas de estomago
con tumor o con metaplasia intestinal, por lo tanto se seleccionaron las &reas de mucosa
gastrica vecina al tumor con la idea de que si el bacilo es causante del CG la transformacion
celular debe efectuarse en tejidos asociados a la presencia de H. pylori.

En los 100 casos objeto de este estudio se investigaron en los expedientes respectivos datos

clinicos que incluian: edad y sexo.
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JUSTIFICACION.

De haber una relacién directa entre la infeccion por H. pylori y el cancer gastrice, el control

de esta infeccion permitira reducir substancialmente la incidencia esta neoplasia.
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HIPOTESIS.

La incidencia de infeccién por H. pylori guarda una estrecha relacion con la presencia de

cancer gastrico.

Hipotesis nula

La infeccién por H. pylori v el cancer gastrico son dos eventos concomitantes que ne

guardan relacion causa \ efecto.
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OBJETIVOS.

1) Determinar la relacién existente entre infeccién gastrica por H. pylori y la

aparicion de cancer.

2) Si se encuentra una relacion causa \ efecte entre la infeccién por H. pylori y céncer
gastrico, podra disminuirse la incidencia de este tltimo, estableciendo control y prevencion

de la infeccion gastrica.

3) Establecer si la infeccién con H. pylori guarda una relaciéon de un factor mas en el

ambiente multifactorial de la gé€nesis del cancer gastrico.
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RESULTADOS:

En los 50 cases de CG de la década 1960 - 1970, se encontraron 28 casos ( 56% ) ne
asociados a H. pylori y 22 ( 46% ) relacionados a Hp ( cuadro 1 ), de los 22 casos asociados
a H. pylori, 12 correspondieron al sexo masculine, 9 al sexo femenino y 1 caso no fue
consignado el sexo; 14 se relactonaron a CG de tipo intestinal, de éstos, 8 se presentaron en
hombres y 4 correspondieron a mujeres.

En 28 casos de CG no se encontrd relacién con H. pylori, de este total 15 correspondieron a
hombres y 13 a mujeres; en cuanto al tipo de CG 18 casos fueron de tipo intestinal, de estos
10 ocurrieron en hombres y 8 en mujeres. E1 CG de tipo difuso se present6 en 10 casos, 5 de
los cuales se encontraron en mujeres y los otros 5 en hombres ( cuadro 2 ).

En los 50 casos de este periodo, se determiné la edad en 49 de ellos; los limites variaron de
38 a 83 afios, con una edad promedio de 54 . 04 afios y una desviacién estandar de 11 . 58.
En aquellos casos de CG relacionado a H. pylori, la edad se determiné en 21 de los
pacientes; el promedic de edad fue de 57 . 38 afios con una desviacion estandar de 14 . 53

afios.
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De los 50 casos de CG de la década de 1980 - 1990, 30 de ellos ( 60 % ) fueron del tipo
difuso ( fig. 1 ) yen 20 (40 % ) de tipo intestinal ( fig. 2 ). En 47 de los 50 pacientes se
pudo conocer la edad, con una edad promedio de 55 . 06 afios y una desviacion estandar de
12, 63.

El H. pylori estuvo relacionado al CG en 21 casos ( fig. 3, 4 ), 14 de éstos fueron hombres y
7 mujeres; el CG intestinal se encontr6 en 11. & de los cuales fueron hombres y 3 mujeres.
El CG de tipo difuso se encontré en 10 casos, 6 ocurrieron en hombres y 4 en mujeres. En
19 de los 21 casos de este grupo, se determiné la edad, el promedio de ésta fue de 52 afios
con una desviacion estandar de 10 . 68.

E1 CG no asociado a H. pylori se encontrd en 29 casos, 18 fueron hombres y 11 mujeres. El
CG de tipo intestinal se encontré en 9 casos, 5 hombres y 4 mujeres. El CG de tipo difuso se
encontré en 20 , 13 fueron hombres y 7 mujeres ( cuadro 2 ). La edad se determiné en 28 de
29 casos, el promedio de ésta fue de 57 . 03 afios con una desviacién estandar de 13 . 47

afios.
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CUADRO N* 1 CARCINOMA GASTRICO Y HELICOBACTER PYLORI

NEOPLASIA
1960 - 1970 1980 - 1990
n=350 n=>50
CG con Hp 22 (44 %) 21 (42%)
CG sin Hp 28 (56 %) 29 (58%)

CG = Carcinoma gastrico.

Hp = H. pylori.
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CARCINOMA GASTRICO Y HELICOBACTER PYLORI

1960 - 1970 1980 - 1990
CGeclHp 44?5% cGe/Hp 2

42.0%

2 2
/
CGs/HP o5 0% sg,0% Cos/HP

CGl = Carcinoma gastrico de tipointestinal CGD = Carcinoma giastrico de tipo difuso Hp = H pylori
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CUADRO N*2 CARCINOMA GASTRICO Y HELICOBACTER PYLORI

DECADAS .
1960 - 1970 1980 - 1990

n =50 n = 50
NEOPLASIA N* DE CASOS N* DE CASOS
CGI con Hp 14 11
Hombres 8 8
Mujeres 5 3
Se ignora 1
CGI sin Hp 18 9
Hombres 10 5
Mujeres 8 4
CGD con Hp 8 10
Hombres 4 3
Mujeres 4 4
CGD sin Hp 10 20
Hombres 5 13
Mujeres 5 7

CGI = Carcinoma gastrico detipo intestinal
CGD = Carcinoma gastrico de tipo difuso
Hp = H. pylori

-23-



INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI Y CANCER GASTRICO
DR. JOSE GREGORIO CHANONA VILCHIS

CARCINOMA GASTRICO Y HELICOBACTER PYLORI

1960 - 1970 1980 - 1990

CGl sHp
9 CGl ¢c/Hp
18,0% 1
: /22,0%

8 20

16,0% CGD sHp 40,0%
CGD ¢/Hp CGD sHp

CGl = Carcinoma gastrico de tipo intestinal CGD = Carcinoma gastrico de tipo difuso Hp = H. pylori
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DISCUSION:

Warren y Marshal en 1982 llamaron la atencién hacia la presencia de bacterias en la
cavidad géstrica, estos microorganismos fueron clasificados posteriormente come H. pylont
(22, 41 ). El H. pylori corresponde a un bacilo espirulado gram negativo con 4 a 6 flagelos
que le petmiten gran movilidad y con la capacidad de producir enzimas y toxinas; entre las
primeras estan las proteasas, las cuales modifican el moco gastrico y reducen la capacidad
del 4cido para difundir a través de éste; también produce ureasa la cual desdobla la urea del
Jugo gastrico produciendo ameniaco, amortiguando asi el acido gastrico. La movilidad del H.
pylori le permite desplazarse entre el moco y llegar a la superficie epitelial en donde el pH
esde 7 . 4 en lugar del pH de 1 a 2 que cs caracteristico de la luz géstrica.

El H. pylori crece a un pH de 6 6 7, esto se logra por dos mecanismos: la amortiguacion del
acido y el desplazamiento de la bacteria hacia la superficie epitelial a la cual causa dafio. El
H. pylori dafia la mucosa gastrica por la liberacién de varios factores y la produccion de
inflamacion, entre los primeros se encuentra el amomiaco, los liposacaridos y la toxina

vacuolizante codificada por el gen Cag. A (42).
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En cuanto a la inflamacion se ha demostradoe que el H. pylori contiene sustancias
quimiotacticas para neutr¢filos y macréfagos ( 43, 44 ).

Los pacientes infectados con H. pylori producen IgM como respuesta inicial a la infeccion
posteriormente liberan IgG e IgA, éstas persisten tante en la circulacion como en la mucosa
a titulos altos en individuos con infeccion crénica ( 45, 46 ). También se encuentra aumento
de linfocitos T CD8 y CD 27 lo cual indica activacion de linfocitos T superiores, y explica
la dificultad en la erradicacion del H. pylori.

Morfologicamente el H. pylori. se presenta en dos formas una de ellas es bacilar y la otra
cocoide, esta filtima parece corresponder a etapas de adaptacion del microorganisme ante
ambientes hostiles ( 47 ).

El H. pylon esté presente en la mucosa gastrica en menos del 20 % de las personas menores
de 30 afios y aumenta su prevalencia al 60 % hacia los 60 afics de edad. En los paises del
tercer mundo la frecuencia en adultos puede ser mayor del 80 % (48 ).

El H. pylori se ha relacionado con la gastritis antral, no asi con la gastritis findica, la cual
parece tener una etiologia autoinmune. Esta bacteria se haya implicada también en la

patogenia de la ulcera duodenal. Laingestion de H. pylori produce gastritis o
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hipoclorhidria v la administraciéon de antimicrobianos mejora la gastritis al eliminar la
bacteria ( 49 ).

Para el diagnostico de H. pylori se dispone de una bateria de pruebas entre las que se
encuentra el serodiagnéstice ( 50 ), con éste se detectan anticuerpos; sin embargo, la prueba
tarda en negativizarse después de la curacion de la infecciéon lo que representa un
inconveniente. Las pruebas de respiracion y excrecion aprovechan el hecho de que el germen
desdobla a la urea en bicarbonato y amoniaco, el primero se puede detectar en la respiraciéon
vy el segundo en la orina utilizando carbono o nitrégeno radioactivos respectivamente ( 51 ).
Oftra prueba es la relacion amoniaco-urea, esta se realiza en el jugo gastrico vy la presencia
de una alta cantidad de amoniaco es diagndstica de la existencia del microorganismo.

Un procedimiento diagnodstico de gran utilidad es la biopsia gastrica la cual se obtiene por
via endoscopica; en ella se puede hacer una prueba rapida de ureasa, que permite el
diagnostico de H. pylori en dos o tres horas, también se puede realizar la reaccion en
cadena de polimerasas que tiene una sensibilidad del 96 % y una especificidad del 100 %.

Por supuesto el diagnéstico se puede hacer histolégicamente utilizando diferentes métodos
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histoquimicos que van de la hematoxilina y eosina, Giemsa y Warthin - Starry, las
dos ultimas son mas sensibles. La tincion de Warthin - Starry tiene una sensibilidad del
94.5 % ( 52, 53, 54, 55 ). En este trabajo usamos la técnica histoquimica de Warthin -
Starry por ser facil de realizar y lo suficientemente sensible.

En lo que respecta al CG, éste se refiere como la etapa final de una cadena de sucesos de
origen multifactorial relacionados princtpalmente con un microambiente anorinal ( 56 ).
Entre otros factores asociados al CG estan los nutricionales, como son: excesiva ingestién de
sal, aporte inadecuado de vegetales y frutas frescas ( 33, 56 ), alimentes condimentados con
chile ( 10 ) la presencia de H. pylori ( 34 ). El H. pyloeri al inducir gastritis puede
ocasionar disminucion en la cantidad de glandulas mucosas, llevando a la atrofia y como
consecuencia a la elevacion del pH géstrico, lo que favorece la proliferaciéon de bacterias,
éstas através de las enzimas reductasa convierten nitritos a nitratos culpables de la
aparicion de mutaciones en el DNA de las células de la mucosa gastrica; también producen
aminacién, lo que se traduce en mutaciones de la proteina p53 y de otros genes
favoreciendo la transformacion celular ( 34, 37, 56 ).

El H. pylori disminuye también la concentracion de acide ascorbico, esta vitamina tiene

funciones antioxidantes,
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esta oxidacion en case de producirse, puede inducir a mutaciones y transformacién
neoplasica ( 57).

El H. pylori es culpable de la quimiotaxia de los neutréfilos y macréfagos, estas células
producen oxido nitrico y radicales hidroxilo causantes de mutaciones en el DNA. Las células
inflamatorias con frecuencia se observan en la vecindad de células que estan sintetizando
activamente DNA ( 37, 58 ).

Epidemiolégicamente la mayor contundencia en la relacién del H. pylori con la aparicion de
CG proviene de estudio efectuados en pacientes de Inglaterra, Estados Unidos y de
japoneses - americanos en Hawai, de éstos se concluye que el mayor riesgo para desarrollar
cancer ocurre en individuos infectados por H. pylori ( 38, 59).

En contraste a lo sefialade anteriormente hay otros estudios que dan un menor peso causal al
H. pylori en la génesis del carcinoma asi, se ha sefialadoe que la incidencia de CG es mayor
en el hombre con una proporciéon de 2 : 1 y que en cambio, la infeccion por H. pylori tiene
una relacion de 1 : 1; ademds se encontrd que la incidencia de infeccién en paises
subdesarrollados va del 60 al 80 % en la poblacién adulta y que el CG se desarrolla en el 1

al 5 % de estos sujetos infectados ( 38 ).
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Por otra parte la gastritis atréfica representa un factor de riesgo bien conocido para el
desarrollo de CG, sin embarge en estas mucosas atroficas practicamente no se encuentra H.
pylori; en contraposicion la gastritis no atrédfica casi no da lugar al desarrollo de CG pero si
muestra una poblacion importante de H. pylori ( 34 ).

En cuanto al tipo histologico de CG se ha dicho que el H. pylori se relaciona
fundamentalmente con el carcinoma de tipo intestinal. En nuestro estudio esta relacion de
CG de tipo intestinal y H. pylori fue cierta en el periodo 1960 - 1970, pero en el lapso 1980 -
1990 la asociacion de H. pylori fue casi en la misma proporcion en las variantes intestinal y
difusa del CG ( cuadro 2 ). Por lo que toca a la edad, nuestro estudio mostré que el CG en el
periodo de 1980 - 1990 se presentd a una edad menor cuando se relaciond con el H. pylori,
en cambio en el periodo de 1960 - 1970, la infeccién por H. pylori asociada a CG se
present6 a mayor edad.

Ante las opiniones contradictorias de los diferentes autores en lo que se refiere al grado de
responsabilidad que tiene el H. pylori en la génesis del CG nuestro estudio parece indicar
que el H. pylori no es la causa principal en la apariciéon del carcinoma ya que si lo fuera
seguiria fielmente las fluctuacicnes en frecuencia que el CG ha tenido en nuestro pais. En

México la frecuencia de
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CG ha seguido una curva ascendente como ha sido sefialado por varios investigadores y esta
variacion no se ha presentado con respecto al H. pylori (4, 9, 10, 16 ). Si bien es cierto que
al parecer el H. pylori no es la causa principal del CG, si es un factor en la génesis de la
neoplasia, principalmente porque forma parte del corteje multifactorial que genera la
aparicién del carcinoma, entre estos factores debemos reconocer a la dieta, la susceptibilidad
genética, el tabaquismo y otros atin no completamente identificados ( 34 ).

La conclusién a la que se llegd es que hay otros factores importantes en la carcinogénesis
gastrica ademas del H. pylori, por lo tanto, la erradicacién de este microorganisme

probablemente no conlleve a la prevencion del CG ( 38, 60 ).
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