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PALABRAS CLAVE Resumen

Helicobacter pylori; Antecedentes/Objetivo: La severidad de la gastritis cronica asociada con la infeccion por Heli-

Cancer gastrico; cobacter pylori (GCAHpI) juega un papel importante en la evaluacion del riesgo potencial de

Gastritis cronica; desarrollar cancer gastrico. Nuestro objetivo fue estimar el riesgo de cancer gastrico de acuerdo

Metaplasia intestinal con criterios histopatoldgicos y mediante la aplicacion del indice de riesgo de cancer gastrico
(GCRI).

Métodos: Se realizo analisis histopatoldogico de biopsias gastricas (cuerpo y antro) de pacientes
adultos consecutivos que fueron sometidos a panendoscopia y el GCRI se aplico en pacientes
que presentaban evidencia de GCAHpl.

Resultados: Se incluyeron 111 pacientes (77% mujeres) con una edad media de 38.6 + 13.1.
La infeccion activa por Helicobacter pylori (AHPI) se diagnosticd en 77 casos (69.40%). Del 45%
de los casos con AHPI, 23% tuvieron pangastritis y 22% gastritis predominante en el cuerpo
gastrico. Nueve casos fueron diagnosticados con metaplasia intestinal (8%), 7 de los cuales
(77.70%) fueron del grupo AHPI. Veintiun por ciento de los pacientes con AHPI tenia un GCRI de
2 (18.10%) o 3 (2.50%) puntos (indice de riesgo alto), mientras que el 79.10% restante tuvieron
un GCRI de 0 o 1 puntos (riesgo bajo indice). De los pacientes sin AHPI, ninguno de ellos tenia
3 puntos (p = 0.001). De los 18 pacientes que acumularon 2 o 3 puntos, 6 (33.30%) presentaron
metaplasia intestinal (todos con pangastritis y gastritis en cuerpo), de los cuales 4 casos (66.60%)
tenian AHPI.

* See the editorial by D.R. Morgan on pages 125-6.
* Autor para correspondencia: Laboratorio de Investigaciones Gastrointestinales, Instituto de Investigaciones Biologicas. Facultad de
Medicina. Universidad del Zulia. Maracaibo, Venezuela. Tel.: +58 0261 7597249; fax: +58 0261 7597250.
Correo electrénico: gabrielarismendi@gmail.com (G. Arismendi-Morillo).
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Conclusiones: El riesgo estimado de cancer gastrico en pacientes con GCAHpl en el entorno
clinico estudiado fue relativamente bajo y 5% de los pacientes tenian un fenotipo histopatologico
asociado con un riesgo elevado de desarrollar cancer gastrico.

© 2012 Asociacion Mexicana de Gastroenterologia. Publicado por Masson Doyma México S.A.
Todos los derechos reservados.

Gastric cancer risk estimate in patients with chronic gastritis associated
with Helicobacter pylori infection in a clinical setting

Abstract

Background/Aim: Severity of chronic gastritis associated with Helicobacter pylori infection
(CGAHplI) could play a role in evaluating the potential risk to develop gastric cancer. Our aim
was to estimate the risk for gastric cancer in a clinical setting, according to histopathologic
criteria, by applying the gastric cancer risk index (GCRI)

Methods: Histopathologic study of the gastric biopsies (corpus-antrum) from consecutive adult
patients that underwent gastroesophageal duodenoscopy was carried out, and the GCRI was
applied in patients presenting with CGAHplI.

Results: One hundred eleven patients (77% female) with a mean age of 38.6+13.1 years were
included. Active Helicobacter pylori infection (aHpi) was diagnosed in 77 cases (69.40%). In 45%
of the cases with aHpi, pangastritis (23%) or corpus-predominant gastritis (22%) was diagnosed.
Nine cases were diagnosed with intestinal metaplasia (8%), 7 of which (77.70%) were in the
aHpi group. Twenty one percent of the patients with aHpi had a GCRI of 2 (18.10%) or 3 (2.50%)
points (high risk index), while 79.10% accumulated a GCRI of 0 or 1 points (low risk index).
Of the patients with no aHpi, none of them had 3 points (p=0.001). Of the 18 patients that
accumulated 2 or 3 points, 6 (33.30%) presented with intestinal metaplasia (all with pangastritis
and corpus-predominant gastritis), of which 4 cases (66.60%) had aHpi.

Conclusions: The estimated gastric cancer risk in patients with CGAHpl in the clinical setting
studied was relatively low and 5% of the patients had a histopathologic phenotype associated
with an elevated risk for developing gastric cancer.

© 2012 Asociacion Mexicana de Gastroenterologia. Published by Masson Doyma México S.A. All

rights reserved.

Introduccion

La bacteria Helicobacter pylori (H. pylori) es el principal
agente etiologico asociado con gastritis, enfermedad Ulcero-
péptica, cancer gastrico y linfoma gastrico primario. Se
estima que la infeccion por H. pylori afecta aproximada-
mente al 50% de la poblacién mundial', originando elevadas
cifras de morbilidad y mortalidad. En 1994, la Organizacion
Mundial de la Salud y la Agencia Internacional para la Inves-
tigacion del Cancer clasificaron este microorganismo como
un carcindgeno humano clase 1. La infeccidn por H. pylori
se adquiere usualmente durante la infancia y persiste como
gastritis crénica, si la bacteria no es erradicada’. De acuerdo
con el modelo de carcinogénesis descrito por Correa para el
adenocarcinoma gastrico tipo intestinal®, este se inicia con
un proceso de gastritis cronica, seguido de atrofia glandular,
metaplasia intestinal, displasia y finalmente el adenocarci-
noma. Sin embargo, este modelo no puede aplicarse en todos
los casos de manera rutinaria®. Por otro lado, la progresion
propuesta difiere entre los paises e incluso entre diferentes
regiones de un mismo pais>°.

El estudio patoldgico de las biopsias gastricas endosco-
picas constituye un recurso excelente para el diagndstico
de la gastritis y la visualizacion del H. pylori’8. Los
hallazgos derivados de su estudio se consideran esenciales

en el manejo clinico de los pacientes. Recientemente, la
combinacion de ciertas caracteristicas histopatoldgicas ha
emergido como una herramienta prometedora para estimar
el riesgo de desarrollar cancer gastrico'>""?, en el escenario
clinico, de modo que el grado de severidad de la gastritis
asociada a infeccidon por H. pylori (GAIHp), tanto en el
antro como en el cuerpo gastrico, parece constituir un buen
marcador de tal riesgo en los pacientes con gastritis cronica
asociada a infeccion por H. pylori (GCAIHp)®~"3.

Objetivo

Estimar el riesgo de cancer gastrico en un escenario clinico,
de acuerdo con criterios histopatologicos, en pacientes con
GCAIHp, aplicando el indice de riesgo de cancer gastrico
(IRCG) en pacientes infectados con H. pylori, descrito por
Meining et al."°.

Poblacion y muestra

La poblacion estuvo constituida por los pacientes que acu-
dieron a la consulta de Gastroenterologia del Hospital
Universitario de Maracaibo, en el Estado Zulia, Venezuela,
entre junio del 2007 y diciembre del 2009, a quienes
se les indico la realizacion de una endoscopia del tracto
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digestivo superior (es6fago-gastro-duodenoscopia) por cual-
quier causa. Se incluyé a pacientes consecutivos de
cualquier género, grupo étnico y edad, siempre y cuando
hubieran manifestado su aceptacion para participar en el
estudio, mediante la firma del consentimiento informado.
Fueron excluidos los pacientes con enfermedades sistémi-
cas severas, hemorragia digestiva activa o sangre presente
en la cavidad gastrica, tratamiento con antibioticos anti-H.
pylori en los Gltimos 3 meses y tratamiento con inhibidores
H, y/o inhibidores de la bomba de protones en los ultimos
15 dias.

A todos los pacientes se les realizd una historia cli-
nica tabulada completa y es6fago-gastro-duodenoscopia con
toma de biopsias de la mucosa del cuerpo y el antro gastrico
para estudio histopatologico, cultivo microbiolégico para H.
pyloriy prueba de ureasa.

Endoscopia del tracto digestivo superior

Este estudio se practicé en pacientes con un minimo de
10 h de ayuno absoluto, previa anestesia topica de la region
faringea e hipofaringea, y sedacion por via intravenosa con
midazolan (3 a 5mg por via intravenosa)'#. Con monitoreo
permanente de signos vitales, se introdujo un endosco-
pio flexible por via oral, siguiendo la técnica previamente
descrita'. Al llegar a la cavidad gastrica, se revisaron siste-
maticamente el fundus, el cuerpo y antro. Se utilizo la pinza
endoscopica para tomar 3 biopsias del antro y una biopsia
del cuerpo (de aproximadamente 3mm de diametro cada
una), dando preferencia a las zonas con lesion aparente,
cuidando que las muestras para el cultivo microbioldgico y
la prueba rapida de ureasa no estuvieran impregnadas de
sangre. Las muestras fueron colocadas en viales separados,
previamente identificados, conteniendo el medio apropiado
para cada prueba.

Prueba de ureasa

La primera biopsia de antro gastrico se colocé en un tubo
de Eppendorf conteniendo 1.5ml de agar urea, preparado
segun el procedimiento previamente descrito y estandari-
zado para la poblacion estudiada'®. La muestra se incub6 a
35°C durante un maximo de 2 h, verificando periédicamente
la aparicion de cambios de color en el agar. La prueba se
considerd positiva cuando, durante el lapso de incubacion,
ocurrié el cambio de color del indicador rojo de fenol con-
tenido en el medio, de anaranjado suave a rosado o fucsia
intenso. La ausencia de cambios en el color o los cambios
ocurridos después de las 2 primeras horas se consideraron
como un resultado negativo.

Cultivo para Helicobacter pylori

El cultivo para este microorganismo se realizd a partir de
una biopsia de la mucosa gastrica antral obtenida endosco-
picamente, siguiendo el procedimiento antes descrito'’. En
resumen, la biopsia se retiro de la pinza del endoscopio utili-
zando una aguja estéril y se colocd en un tubo de Eppendorf
conteniendo 0.5ml de solucion salina estéril, como medio
de transporte. Esta se procesd en un lapso no mayor de
4 h luego de la recoleccion. En primer lugar, el tejido se

fracciond finamente utilizando una hojilla de bisturi sobre
un vidrio de reloj estéril. Este preparado se sembro en
2 medios de cultivo enriquecidos para aislamiento primario,
uno selectivo y uno no selectivo, utilizando como base agar
Brucella suplementado con sangre de carnero al 5%. Al medio
selectivo se le adicionaron 3 agentes antimicrobianos: van-
comicina, trimetroprima y anfotericina B. Ambos medios se
incubaron en atmosfera microaerofilica hiUmeda (5% de O,
10% de CO, y 85% de N;), utilizando jarras de anaerobiosis y
sobres generadores de gases Anaerocult C® (Merck, Darms-
tadt, Alemania), a una temperatura de 35°C. Los cultivos
se inspeccionaron a los 3, 5y 7 dias. La identificacion de
los aislamientos se basé en la morfologia colonial y celular
caracteristica de H. pylori, asi como mediante pruebas de
oxidasa, catalasa y ureasa positivas.

Estudio histopatologico

Una biopsia del cuerpo y otra del antro gastrico fueron fija-
das en solucion de formaldehido al 10%. Seguidamente, los
fragmentos de mucosa gastrica fueron procesados siguiendo
los pasos habituales de deshidratacion e inclusion en para-
fina, para luego proceder a realizar cortes seriados de un
maximo de 5um, los cuales se fijaron en laminas portaob-
jeto y se tiferon con hematoxilina-eosina.

Evaluacion histopatologica

En todos los casos, las preparaciones fueron observadas al
microscopio de luz con aumentos de 10x, 40x y 100x.
Cuando se identifico la presencia de H. pylori, esta fue valo-
rada como escasa, moderada o abundante. El patélogo, al
momento de hacer la evaluacion histopatologica, descono-
cia tanto las caracteristicas clinicas como el resultado de las
pruebas de ureasa y cultivo microbioldgico correspondientes
a cada caso.

Todas las biopsias se examinaron de modo semicuantita-
tivo para establecer el grado de inflamacion mononuclear
(células plasmaticas, linfocitos e histiocitos) y activa (poli-
morfonucleares tipo neutrofilos), y la presencia o ausencia
de metaplasia intestinal, de acuerdo con el sistema de
Sidney?.

Criterios para diagnosticar la infeccién activa
por Helicobacter pylori

Se diagnostico la infeccion activa por H. pylori (iaHp) cuando
al menos una de las 3 pruebas realizadas resulto positiva. La
ausencia de H. pylori en los 3 estudios se considerd como un
caso sin infeccion activa.

Clasificacion de la gastritis

La gastritis se clasifico en 4 categorias, de acuerdo con las
siguientes caracteristicas histopatoldgicas:

1. No Gastritis: mucosa antral y del cuerpo histologica-
mente normales.

2. Gastritis predominantemente antral: mayor grado de
inflamacion en el antro comparado con el cuerpo.
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3. Pangastritis: similar grado de inflamacion en el antro y
el cuerpo.

4. Gastritis predominantemente corporal: mayor grado de
inflamacion en el cuerpo, comparado con el antro.

indice de riesgo de cancer gastrico

Se aplico el IRCG gastrico en pacientes con GCAIHp, pro-
puesto por Meining et al."?, el cual establece los siguientes
criterios:

1. La infiltracion mononuclear con células plasmati-
cas/linfocitos es mas pronunciada en la mucosa del
cuerpo que en la mucosa antral, o al menos son similares:
1 punto.

2. La infiltracion con polimorfonucleares tipo neutrofilos
es mas pronunciada en la mucosa del cuerpo que en la
mucosa antral, o al menos son similares: 1 punto.

3. Presencia de metaplasia intestinal en la mucosa de antro
o de cuerpo: 1 punto.

Los indices de 0 y 1 se asocian a un bajo valor predictivo
positivo para cancer gastrico, mientras que los indices 2y 3
se asocian a un alto valor predictivo positivo'®.

Analisis estadistico

La significacion estadistica de las diferencias cualitativas se
calculé mediante la prueba de la chi al cuadrado y la prueba
de la t de Student no pareado. Se aplicé el test de corre-
lacion de Spearman para establecer la relacion entre los
fenotipos de gastritis y el IRGC. Se considero significativo
un valor de p<0.05.

Resultados

Se estudid a 111 pacientes, 85 del género femenino (76.6%)
y 26 del masculino (23.4%), con edades comprendidas
entre los 16 y los 76 anos (media + desviacion estandar:
38,6 + 13,1 afnos), sin variaciones significativas en la media
de edad entre géneros. La iaHp se diagnostico en 77 casos
(69.4%); en los 34 casos restantes (30.6%), las 3 pruebas
diagndsticas resultaron negativas (H. pylori negativo). La
iaHp se diagnostico en el 68.2% de los pacientes femeninos
y en el 63.3% de los pacientes masculinos, sin diferencias
significativas entre ellos.

Tabla 1 Fenotipo histopatologico de la gastritis asociada a

infeccion por Helicobacter pylori

Fenotipo iaHp+ (n = 77) iaHp- (n = 34)
N.° (%) N.2 (%)

GCPA 42 (55) 23 (68)

GCPC 17 (22) 6 (17)

Pangastritis 18 (23) 5 (15)

GCPA: gastritis predominantemente antral; GCPC: Gastritis
predominantemente corporal; iaHp+: con infeccion por Helico-
bacter pylori; iaHp-: sin infeccion por Helicobacter pylori.

Clasificacion de la gastritis

En la tabla 1 se observan los fenotipos histopatoldgicos de
la gastritis diagnosticada en los pacientes con iaHp y sin
iaHp. En el 45% de los casos con iaHp, se diagnostico pangas-
tritis (23%) o gastritis predominantemente corporal (22%),
mientras que el 32% de los casos sin iaHp desarrollé pangas-
tritis (15%) o gastritis predominantemente corporal (17%).
En la figura 1 se ilustran los aspectos histopatoldgicos de un
caso de gastritis predominantemente antral, de la pangas-
tritis y de la gastritis predominantemente corporal. En la
figura 2 se muestran la presencia de H. pylori, metapla-
sia intestinal y la infiltracion por polimorfonucleares tipo
neutrofilos.

Casos con metaplasia intestinal

Se diagnosticaron 9 casos con metaplasia intestinal (8%), 7
de los cuales (77,7%) se observaron en el grupo con iaHp. De
estos Ultimos, 3 correspondieron a metaplasia intestinal en
la mucosa antral y 4 en la mucosa del cuerpo. Se evidencio
diferencia estadisticamente significante entre los pacientes
con y sin iaHp (p=0.04; x?: 8.196). Ninglin paciente con
metaplasia intestinal presento Ulcera duodenal o gastrica.
No se evidencio relacion entre la presencia de metaplasia
intestinal y los aspectos demograficos o clinicos.

indice de riesgo de cancer gastrico

En la tabla 2 se presentan los datos relacionados con el IRCG
en los pacientes con y sin iaHp. EL 20.6% de los pacientes con
iaHp obtuvo un IRCG de 2 puntos (18.1%) o 3 puntos (2.5%)
(indice de alto riesgo segin Meining et al.'’), mientras que

Tabla 2  Gastritis asociada a la infeccion por Helicobacter pylori e indice de riesgo de cancer gastrico

Puntos iaHp+ (n = 77) iaHp- (n = 34) vP Gastritis
N.° (%) N.° (%)

0 31 (40.2) 23 (67.6) 0.166 Bajo riesgo

1 30 (38.9) 9 (26.4) 0.464

2 14 (18.1) 2 (5.8) 0.791 Alto riesgo

3 2 (2.5) 0 (0) 0.943

iaHp+: con infeccion por Helicobacter pylori; iaHp-: sin infeccion por Helicobacter pylori.

IRCG: indice de riesgo de cancer gastrico.

VP: valor predictivo para desarrollar cancer gastrico segiin Meining et al.

Fuente: Meining et al'’.
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Figura 1

A) Gastritis predominantemente antral (40x /40x). B) Pangastritis (40x /40x). C) Gastritis predominantemente corporal

(40x/100x). Mucosa de antro: microfotografias del lado izquierdo. Mucosa de cuerpo: microfotografias del lado derecho. Tincion:

hematoxilina eosina.

el 79.1% acumulé un IRCG de 0 o 1 punto (indice de bajo
riesgo segln Meining et al.'?). El 5.8% de los pacientes sin
iaHp obtuvo 2 puntos, mientras que ninguno presento 3 pun-
tos. Por su parte, el 94% presentd 0 o 1 punto. Se evidencid
la existencia de diferencias estadisticamente significantes
entre ambos grupos (p=0.001; x2: 22.951). Los pacientes
con iaHp obtuvieron un IRCG medio de 1.83 +£0.8 puntos,
mientras que en los pacientes sin iaHp el IRCG medio fue
de 1.38 £ 0.6 puntos, siendo la diferencia estadisticamente
significativa (p <0.05).

Topografia de la gastritis asociada a infeccion por
Helicobacter pylori e indice de riesgo de cancer
gastrico

En la tabla 3 se muestra la relacion entre la topografia
de la GAIHp y el IRCG, la presencia de metaplasia intesti-
nal y la presencia de Ulcera gastrica. De los 18 pacientes
que acumularon 2 o 3 puntos, 6 (33.3%) presentaron meta-
plasia intestinal (todos con pangastritis y gastritis crénica

predominantemente corporal), de los cuales 4 (66.6%) casos
correspondieron al grupo con iaHp.

En el grupo de pacientes con iaHp (77 pacientes), todos
los que desarrollaron pangastritis y gastritis predominante-
mente corporal (n=35) acumularon 1 0 mas puntos, 15 (43%)
de estos alcanzaron 2 o 3 puntos y 4 con metaplasia intestinal
(11,4%). De los pacientes que presentaron gastritis predo-
minantemente antral, uno obtuvo 2 puntos (2.3%). Cuatro
casos de gastritis predominantemente antral presentaron
Ulcera gastrica (9.5%), mientras que 2 (6%) de los pacientes
con pangastritis o con gastritis predominantemente corpo-
ral evidenciaron Ulcera gastrica.

En el grupo de pacientes sin iaHp, ninguno presenté un
IRCG de 3 puntos y 2 (6%) de quienes tuvieron diagnostico de
pangastritis tuvieron un IRCG de 2 puntos, uno de los cua-
les present6 metaplasia intestinal. Todos los pacientes que
desarrollaron gastritis predominantemente antral tuvieron
un IRCG de 0 puntos. Cuatro pacientes con diagnostico de
gastritis predominantemente antral presentaron Ulcera gas-
trica (17%), mientras que esta se evidencio en uno (9%) de
los pacientes con diagnostico de pangastritis.
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Figura 2  A) Izquierda: gastritis cronica antral con presencia de Helicobacter pylori en una luz glandular sefalada con un cuadro
(izquierda). Tincion: hematoxilina eosina (100x). Derecha: mayor aumento del area del cuadro en la que se observan algunos
bacilos Helicobacter pylori (flechas) (inmersion). B) Metaplasia intestinal. Presencia de células caliciformes (flechas) (40x/100x;
izquierda y derecha, respectivamente). C) Presencia de células inflamatorias polimorfonucleares tipo neutrdfilos que infiltran la
lamina propia, el epitelio de revestimiento y la luz glandular (flechas y circulos) (40x/400x /inmersion; de izquierda a derecha,
respectivamente).

Tabla 3 Topografia de la gastritis asociada a infeccion por Helicobacter pylori e indice de riesgo de cancer gastrico

Topografia de la gastritis Hp+ Hp-
IRCG Met UG IRCG Met UG
0 1 2 3 Total 0 1 2 3 Total
GCPA 31 10 1 - 42 3 4 23 - - - 23 - 4
Pangastritis - 12 4 2 18 2 1 - 4 2 - 6 1 -
GCPC - 8 9 - 17 2 1 - 5 - - 5 1 1
Total 31 30 14 2 77 7 6 - 9 2 0 36 2 5

0y 1: bajo riesgo; 2 y 3: alto riesgo.
GCPA: gastritis predominantemente antral; GCPC: gastritis predominantemente corporal; Hp+: con infeccion por Helicobacter pylori;
Hp-: sin infeccion por Helicobacter pylori; IRCG: indice de riesgo de cancer gastrico. Met: metaplasia intestinal; UG: Ulcera gastrica.
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La correlacion de Spearman entre el fenotipo de la gas-
tritis y el IRCG evidencio un valor de 0.715 (correlacion alta,
y estadisticamente significativa, con valor de p=0.01).

Discusion

La GCAIHp se presento con alta frecuencia, afectando a un
poco mas de 2 tercios de la poblacion estudiada (69.4%),
de los cuales un poco menos de la mitad (45%) presenta
pangastritis (23%) y/o gastritis crénica predominantemente
corporal (22%). En Japén, Uemura et al."' reportaron resul-
tados similares en 1,246 pacientes con GCAIHp, 27% de ellos
con pangastritis y 17% con gastritis crénica predominante-
mente corporal. Este mismo grupo de trabajo reportd un
riesgo relativo de desarrollar cancer gastrico de 15.6 para
los pacientes con pangastritis y 34.5 para los pacientes con
gastritis cronica predominantemente corporal.

Varios autores®'"'2 han observado que los pacientes con
GCAIHp, que presentan pangastritis, gastritis cronica pre-
dominantemente corporal, atrofia severa y/o metaplasia
intestinal tienen alto riesgo de desarrollar carcinoma gas-
trico de tipo intestinal. En este estudio, de los 35 pacientes
con GCAIHp que presentaron el fenotipo de pangastritis y/o
gastritis predominantemente corporal, 15 (43%) obtuvieron
2 o 3 puntos en el IRCG aqui aplicado, de los cuales 4
(11.4%) presentaron metaplasia intestinal, es decir, pangas-
tritis atrofica-metaplasica y/o gastritis predominantemente
corporal atrofica-metaplasica.

De lo precedente, se deriva que existe un grupo de
pacientes con GCAIHp que desarrollaron pangastritis o gas-
tritis predominantemente corporal con elevado IRCG sin
metaplasia intestinal y otro grupo con IRCG con metaplasia
intestinal. En este estudio, el primero de los grupos alcanzd
el 19% (15/77) y el segundo el 5% (4/77). Por otra parte, en el
grupo de pacientes sin infeccion por H. pylori, se evidencid
que solo el 5.8% (2/34) presento pangastritis o gastritis pre-
dominantemente corporal con elevado IRCG sin metaplasia
intestinal, y el 3% (1/34) pangastritis atrofica-metaplasica.

Por lo tanto, el analisis de los datos indica que el grupo de
pacientes con el fenotipo histopatoldgico asociado a mayor
riesgo de desarrollar cancer gastrico, decrece progresiva-
mente al considerar su combinacion con el puntaje del IRCG
y la presencia de metaplasia intestinal, respectivamente.

En este estudio, solo 2 pacientes con GCAIHp (2.5%) obtu-
vieron puntuacion de 3 en el IRCG y en 7 (9%) se evidencid
la presencia de metaplasia intestinal. Destaca que tanto la
puntuacion de 3 en el IRCG y la presencia de metaplasia
intestinal se observaron en pacientes con pangastritis o gas-
tritis cronica predominantemente corporal. Varios autores
han evidenciado que estas 3 caracteristicas se consideran
de modo individual como factores vinculados con un mayor
riesgo de desarrollar cancer gastrico. En un estudio de 2,000
pacientes, Meining y Stolte'® observaron una fuerte correla-
cion entre el grado de actividad de la gastritis del cuerpo
asociada a la infeccion por H. pylori y la presencia de
metaplasia intestinal. Asi mismo, observaron que la gastritis
severa del cuerpo y la metaplasia intestinal predominaron
en los pacientes con cancer gastrico y Ulceras pépticas gas-
tricas, por lo que concluyeron que la gastritis severa del
cuerpo pudiese considerarse como un marcador de can-
cer gastrico. Posteriormente, Meining et al.'” aplicaron

retrospectivamente el IRCG en las biopsias gastricas de 415
pacientes que desarrollaron cancer gastrico y establecie-
ron que la puntuacion de 3 tiene un 93% de sensibilidad
y un 85% de especificidad para la presencia de cancer
gastrico. En este estudio, solo el 2.5% de los pacientes
con GCAIHp presentaron 3 puntos y ninguno de los pacientes
sin infeccion por H. pylori. Finalmente, Hsu et al.?° estudia-
ron a 1,225 pacientes con dispepsia e iaHp mediante analisis
multivariado y establecieron que la metaplasia intestinal
constituye el Unico factor que predice de modo indepen-
diente el desarrollo de cancer gastrico. En el presente
estudio, se diagnostic6 metaplasia intestinal en 9 pacien-
tes (8%), 7 de los cuales (77.7%) se observaron en el grupo
con iaHp.

De modo general, por lo expuesto en los parrafos prece-
dentes, el riesgo estimado de cancer gastrico en pacientes
con GCAIHp en los casos analizados en esta investigacion
es relativamente bajo, lo cual es similar a lo reportado por
otros autores®'"12.18.20.21 por otro lado, el riesgo pudiese
vincularse con la pangastritis o gastritis predominantemente
corporal con elevado IRCG y/o metaplasia intestinal.

De lo expresado anteriormente, pudiera deducirse la con-
veniencia de combinar el fenotipo histopatologico de la
GCAIHp y el IRCG para obtener una estimacion individual
mas precisa del riesgo de cancer gastrico en los pacientes
con GCAIHp.

Otros aspectos relevantes que se deben considerar en
la estimacion integral del riesgo, a la luz de la presente
investigacion, los constituyen la edad de los pacientes, la
presencia de iaHp, la presencia de Ulcera duodenal y la ubi-
cacion geografica de los pacientes. La media de edad de los
pacientes de este estudio fue de 38.6 +13.1 anos. Leodol-
ter et al.’ refieren una relacion directamente proporcional
entre la edad, la puntuacion en el IRCG y la presencia de
pangastritis y gastritis predominantemente corporal. Algu-
nos estudios presentan los resultados de series de pacientes
con medias de edad mayor a 50 afios®""21-24,

En el presente estudio, ninguno de los pacientes con
metaplasia intestinal presento6 Ulcera duodenal. Este feno-
meno pudiese vincularse con lo reportado por Tsukui et al.?*,
quienes sugirieron que, en pacientes con dispepsia, la pre-
sencia de Ulcera duodenal disminuye el riesgo de desarrollar
gastritis atrofica y metaplasia intestinal en el cuerpo gas-
trico. La presencia de Ulcera duodenal se asocia a pocos
cambios atroficos, gastritis predominantemente antral y
bajo riesgo de desarrollar cancer gastrico?.

Los pacientes con iaHp obtuvieron una media significa-
tivamente mayor en el IRCG (1.83+0.8 puntos vs. 1.38 +
0.6 puntos) y mayor incidencia de metaplasia intestinal,
que los pacientes sin iaHp (p<0.05 en ambos aspectos).
Los pacientes con presencia de metaplasia y puntuacio-
nes elevadas en el IRCG se consideran como de alto riesgo
de desarrollar cancer gastrico'®?®. En este contexto, la
erradicacion del H. pylori pudiese ser conveniente para
estos pacientes, considerando que la misma puede reducir
el riesgo de desarrollar cancer gastrico’®?® y que gene-
ralmente detiene o retarda la progresion de los cambios
histopatoldgicos asociados al proceso de carcinogénesis, lo
cual, finalmente pudiese reducir el riesgo de desarrollar
cancer?®-3, Otro aspecto potencialmente relevante, vin-
culado con la erradicacion del H. pylori en los pacientes
estudiados, es que en 2 ciudades venezolanas (San Cristobal
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Figura3 Mapa que muestra la ubicacion de las ciudades de Maracaibo, Caracas y San Cristobal (Venezuela), y Tumaco y Tuquerres
(Colombia).

y Caracas) el genotipo CagA+/sTm1 es el mas prevalente®.
En un estudio, realizado en la ciudad de Maracaibo en 32
pacientes, 16 mestizos y 16 de la etnia Wayuu, la seropo-
sitividad de la IgG sérica anti-CagA fue del 94 y el 75%,
respectivamente’?. La infeccién con este tipo de cepas
se vincula con el desarrollo de lesiones precancerosas Yy
cancer®3*, En un estudio con pacientes colombianos, se
reporto que las cepas de H. pylori que expresan elevados
niveles de CagA se asocian a lesiones precancerosas mas
avanzadas®.

Desde el punto de vista geografico, los pacientes estu-
diados son habitantes de una ciudad suramericana situada a
nivel del mar (Maracaibo, Estado Zulia, Venezuela, véase el
mapa, figura 3). En Colombia y Costa Rica, se han reportado
tasas de cancer gastrico mucho mas bajas en poblaciones
localizadas a nivel del mar, al compararse con las observadas
en poblaciones ubicadas en las montafnas®. Aparentemente,
estas diferencias pudiesen vincularse con diferencias en
las costumbres dietéticas y en la exposicion o infestacion
por helmintos. Se ha reportado que las poblaciones loca-
lizadas a nivel del mar consumen mayores cantidades de
pescado, vegetales y frutas frescas, y presentan mayores
tasas de parasitosis intestinal por helmintos®¢. Esta Gltima
circunstancia genera una respuesta inmunitaria predomi-
nantemente tipo Th2, que se vincula con la evasion de la
gastritis atrofica y menor efecto antisecretor de algunas
citocinas proinflamatorias®?2°:3¢.

Finalmente, es preciso realizar el seguimiento de la evo-
lucion de los hallazgos endoscopicos de la infeccion por
H. pylori y anatomopatoloégica de la gastritis, al menos en
los pacientes con un fenotipo histopatoldgico asociado a un
mayor riesgo de desarrollar cancer gastrico (pangastritis y
gastritis predominantemente corporal con o sin metaplasia
intestinal) y 2 o mas puntos en el IRCG.

Conclusion

Parece conveniente combinar el fenotipo histopatoldgico de
la GCAIHp, el IRCG vy algunos aspectos no histopatologicos

como la edad, la iaHp, la presencia de Ulcera duodenal
y la localizacion geografica, para obtener una estimacion
individual mas precisa del riesgo de cancer gastrico en los
pacientes con gastritis cronica asociada a la iaHp. Con la
combinacion de los distintos aspectos se pudiese disefar un
indice clinico-patologico de riesgo de cancer gastrico parti-
cular para cada pais o subregion geografica.
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