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Premalignant lesions in gastric mucosa and its relation to Helicobacter pylori in
gastric biopsies

Abstract

Introduction: Over the half of the world population is infected by Helicobacter pylori (H. pylori). It was de-
monstrated its presence in all ages and around the world. H. pyloriis detected in 10% to 15% of patients with
peptic ulcer and in 3% of those with gastric cancer.

Methods: We performed a retrospective descriptive study in patients with a gastrointestinal diagnosis and
gastric mucosa biopsy. The variables analyzed were age, gender, position of the injury, the staging of gastri-
tis by Sydney classification and the presence of intestinal metaplasia.

Results: We studied 609 patients; mean age was 40.5 + 10.6 (standard deviation) with a range of 21-85
years. Approximately 61% of patients were positive for H. pylori. We found a statistically significant associa-
tion between positive and negative patients for H. pylori and the type of lesions with p <0.001 (x2 = 10.23).
Almost 90% of gastric lesions are located in pyloric antrum.

Discussion: Our results back up that H. pylori could be acting like initiator for gastric lesions, starting with
chronic gastritis and ending possibly with gastric cancer. Interesting that we detected 90% of injuries in pylo-
ric antrum, according with H. pylori infection progress but not with other studies results.

Resumen

Introduccion: Helicobacter pylori (H. pylori) infecta a mas de la mitad de la poblacién mundial y se ha
demostrado su presencia en todo el mundo y en individuos de todas las edades. Se encuentra presente en
el 10 al 15% de las personas que desarrollan Ulcera péptica y en el 3% de aquellas con céncer gastrico.
Material y métodos: Se realizé un estudio descriptivo y retrospectivo en pacientes con diagnéstico de pa-
tologia gastrointestinal, entre ellos gastritis cronica folicular y difusa, y metaplasia intestinal, con biopsia de
mucosa gastrica. Las variables analizadas fueron edad, género, localizacion topografica de la lesion, estadifi-
cacion de la gastritis de acuerdo a la clasificacién de Sidney y presencia de metaplasia intestinal.

Resultados: De los 609 pacientes estudiados, la edad promedio fue de 40 5 + 10.6 (desviacion estandar) con
un rango de 21-85 afos. Aproximadamente el 61% de los pacientes fueron positivos a H. pylori. Se encontré una
asociacion estadisticamente significativa entre los pacientes positivos y negativos a H. pylori y el tipo de
lesiones encontradas, con una p < 0.001 (x2 = 10.23). El 90% de los lesiones estaban localizadas en el antro.



REVISTA DE EVIDENCIA E INVESTIGACION CLINICA

Discusion: Nuestros resultados respaldan que H.pylori puede actuar como un detonador que inicia como
gastritis cronica y llega a desarrollar cancer gastrico. Es interesante que en nuestro estudio el 90% de las le-
siones se localizaran solo en antro, que concuerda con el desarrollo de la infeccién con H. pylori pero no con

resultados de otros estudios.

INTRODUCCION

Los organismos gastricos se observaron por primera
vez hace mas de 100 afos y en la década de 1970 se re-
conocid su asociacidn con la gastritis. En 1982, Marshally
Warren identificaron la bacteria Campylobacter pyloridis,
reclasificada mas tarde como Helicobacter pylori (HP).'

HP infecta a mas de la mitad de la poblacion mundial
y su presencia se ha demostrado en todo el mundo y
en individuos de todas las edades.? En paises en vias de
desarrollo la mayoria de nifios adquiere la infeccion an-
tes de los 10 afos de edad y la prevalencia de la infec-
Cién en adultos alcanza 80% antes de los 50 anos.** Su
curso clinico es variable, dependiendo de factores am-
bientales, del huésped y de la virulencia de la bacteria,
los cuales son importantes en el desarrollo diferencial de
las enfermedades. La infeccion aguda puede inducir gas-
tritis cronica no atréfica, progresando mas tarde a gastri-
tis atrofica, Ulcera péptica, metaplasia intestinal, displasia
y carcinoma gastrico o linfoma tipo MALT. 72 Se encuentra
presente en 10 a 15% de las personas que desarrollan Ulce-
ra péptica y en 3% de aquellas con cancer gastrico.’

A pesar de estas claras asociaciones, existe una marcada
variabilidad individual en los resultados de la infeccién
por HP ya que la mayoria de pacientes no desarrollan un
proceso neoplasico. Los diferentes posibles resultados
después de la infeccién se pueden explicar por la com-
pleja interaccion de factores genéticos, ambientales y
bacterianos asociados a HP.'° El objetivo del estudio fue
determinar la presencia de lesiones premalignas en mu-
cosa gastrica y su relacion con Helicobacter pylori en las
biopsias gastricas realizadas en los pacientes del Hospi-
tal Regional de Alta Especialidad de Oaxaca.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio descriptivo y retrospectivo, don-
de se incluyo a pacientes del Hospital Regional de Alta
Especialidad de Oaxaca con biopsia de mucosa gastrica
para su estudio durante el periodo de marzo de 2006 a
diciembre de 2008. Las variables analizadas fueron edad,
género, localizacion de la lesién, estadificacion de la gas-
tritis de acuerdo a la clasificacion de Sidney y la presen-
cia de metaplasia intestinal. Para el analisis se empleo %2
(Ho: m1=m2) con un nivel de confianza a = 0.05 y una
potencia B = 0.1, se consideraron significativos valo-
res de p menores a 0.05 (p < 0.05).
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REsuLTADOS

Se estudiaron 609 pacientes, la edad promedio + des-
viacién estandar fue de 40.5 + 10.6 afos (rango de 21-85
anos). Cincuenta y nueve punto cinco por ciento eran
mujeres. Alrededor de 61% de los pacientes fueron posi-
tivos a H. pylori; el riesgo estimado de lesiones premalig-
nas comparado con los pacientes HP negativos revelo
una OR de 2.48 (IC 95%, 1.75-3.64; p < 0.0014), asi mis-
mo el OR ajustado por edad y sexo fue de 1.46 (IC 95%,
1.19-2.22; p<0.002).

Las lesiones mas comunes en los pacientes HP positivos
fueron gastritis cronica folicular, gastritis crénica difusa y
metaplasia intestinal con 61%, 29% y 9% respectivamen-
te, de estos Ultimos cerca del 25% presentaban metapla-
sia intestinal incompleta. De los pacientes HP negativos
29% presentaba gastritis cronica folicular. La diferen-
cia en la prevalencia fue estadisticamente significativa
(p < 0.001). Mas del 90% de las lesiones se encontraron
en el antro (p < 0.014); de acuerdo a la clasificacién de
Sydney, la estadificacion de la gastritis fue leve en 21%
de los casos, 50% moderada y 29% severa. Se encontrd
una asociacion estadisticamente significativa entre los
pacientes positivos y negativos a HP y el tipo de lesiones
encontradas, con una p < 0.001 (x2 =10.23).

Discusion

Las lesiones premalignas son anormalidades histolégi-
cas en las que es mas probable que ocurra cancer."' La
infeccién por H. pylori se asocia con un riesgo ligeramen-
te mayor de cancer gastrico. Sin embargo, el riesgo se
incrementa en pacientes infectados que tienen gastritis
crénica atréfica y metaplasia intestinal extensa. En es-
tos casos, H. pylori actia como un disparador que inicia
como gastritis atréfica con metaplasia intestinal y evo-
luciona hacia formas inmaduras de metaplasia intestinal
y displasia.’? De acuerdo a la literatura revisada, H. pylori
puede ser detectado con mayor frecuencia en pacientes
con gastritis crénica, tanto en cuerpo como en antro,
hasta en un 80% de los casos y en 8% solo en antro. En
nuestro estudio mas del 90% de las lesiones se encon-
traron solo en el antro;"*' Esto es interesante ya que de
acuerdo a la historia natural de la infeccién por H. pylori
el inicio de la gastritis es predominantemente antral, lo
que se asocia a niveles elevados de secrecién gastrica y
tendencia a desarrollar Ulceras duodenales. Esta conti-
nua inflamacion, hace que se pierdan gradualmente las
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células productoras de gastrina ocasionando una caida
en la secrecién de acido y desarrollo de atrofia con me-
taplasia intestinal.’>®

Lo anterior explica porque la infeccion por H. pylori se
ha asociado como un factor de riesgo para el desarrollo
de cancer gastrico. En nuestro estudio se pudo determinar
la presencia de lesiones premalignas en mucosa gastrica,
como son la gastritis crénica trofica y la metaplasia intesti-
nal, y su relacién con la infecciéon por H. pylori en nuestros
pacientes. Aligual que en otros estudios'** mas de la mitad
de los pacientes presentaban infeccién por H. pylori relacio-
nada a la presencia de lesiones premalignas. En un estudio
realizado en varios hospitales de la ciudad de México se
reportd que la prevalencia de infeccién por H. pylori en
personas sin padecimientos gdstricos sintomaticos es
elevada (82.5%), como lo es la prevalencia entre pacien-

tes con cancer gastrico (87.2%). Estos datos concuerdan
con los resultados encontrados en un grupo menor de
individuos estudiados en Chiapas (23 casos y 19 contro-
les). En México, el cancer gdstrico es la segunda causa de
muerte asociada a cancer.” La tasa de mortalidad en los
ultimos afnos ha aumentado de 4.4 en el afo 1980 a 5.1
en el aho 1990. Estados como Oaxaca y Chiapas regis-
tran tasas mas altas, 6.9 y 6.4 respectivamente.

Se estima, que de ser posible la erradicacién de la infec-
cién por H. pylori en la poblacién general la incidencia
de cancer gastrico se reduciria en un 26.6%.* La preven-
cién eficaz del carcinoma gastrico requiere identificar
en etapas tempranas a los pacientes en riesgo, aunado
a medidas que incluyan cambios en la dieta y estilo de
vida. Tales medidas constituyen la estrategia mas impor-
tante para el control de la enfermedad.
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