Helicobacter Pilori Incidencia y Dainos que ocasiona.
Diagnostico mediante Endoscopia e Histologia en la
Unidad Oncoldgica de Solca-Guaranda

Autores. * Dra. Verdezoto Gaibor Tula* Médico Tratante del Servicio de Gastroenterologia
** | cda. Ortiz Espinosa Tatiana ** Enfermera del Servicio de Gastroenterologia
*** Ja. Ramirez Arévalo Norma *** Auxiliar de Enfermeria del Servicio de Gastroenterologia

**** Dr, Campana Baux Vinicio **** Director Médico de la Unidad Oncolégica SOLCA-Guaranda.

ABSTRACTO

Enla Unidad Oncolégica de SOLCA Guaranda durante el periodo
de Diciembre/2002 a Junio /2003 se han realizado 200 endoscopias
digestivas altas, con un video gastroscopio OLYMPUS EVIS
EXERA GIF TYPE Q145.
Segiin el sexo fueron: 105 hombres y 95 mujeres.

La edad que con mayor frecuencia se realizd el procedimiento
endoscopico corresponde a la de la tercera década de la vida. Se
diagnostic6 endoscopicamente desde gastritis cronica, ulceras
gastricas y duodenales benignas, una ulcera gastrica maligna, cancer
gastrico y linfoma tipo MALT.

Se revelo la presencia de Helicobacter pylori en 140 pacientes (70%)
y ausencia en 40(30%). Los cambios histologicos descubiertos
fueron metaplasia intestinal 35 pacientes (17.5%), atrofia gastrica
20(10%), hiperplasia foveolar y folicular linfoide 140 (70%),
adenocarcinoma intestinal 2(1%), adenocarcinoma difuso 1(0.5%),
adenocarcinoma polipoide infiltrante 1(0.5%) y un linfoma MALT
(0.5%).

Se concluye que la incidencia del helicobacter pylori en nuestro
estudio se asemeja a los estudios internacionales y por la complejidad
de dafos que esta bacteria ocasiona, se debe institucionalizar en
que todo paciente que tenga sintomatologia como epigastralgia y
dispepsias por mas de 3 meses, se debe efectuar una Endoscopia
Digestiva Alta con biopsia y estudio Histologico; esto nos permitira
disminuir los efectos que esta ocasiona, como son Gastritis cronica
superficial, atrofica, metaplasia intestinal incompleta, displasia y
luego céancer gastrico, asi como también ulceras gastricas (80%),
ulceras duodenales (90%), y el linfoma tipo MALT.
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ABSTRACT

In the Oncological Unit of SOLCA Guaranda during the period of
December/2002 to June /2003 we carried out 200 upper tract
endoscopies, by using a video gastroscopy OLYMPUS EVIS
EXERA GIF TYPE Q145. According to sex they were: 105 men
and 95 women.

The age with the greater frequency that was carried out for the
endoscopic procedure correspondsto the third decade of life. It
was diagnosed by endoscopy: gastritis, gastric, duodenal and
benign ulcers, amalignant gastric ulcer, gastric cancer and acase of
MALT lymphoma.

The presence of Helicobacter pylori was revealed in 140 patients
(70%) and absence in 40 patients (30%). The hystological
discovered changes wereintestinal metaplasia 35 patients (17.5%),
gastric atrophy 20 (10%), foveolar hyperplasia and follicular
lymphoid 140 (70%), intestinal adenocarcinoma 2(1%), diffuse
adenocarcinoma 1 (0.5%), infiltrating polypoid adenocarcinoma
1(0.5%) and a MALT lymphoma (0.5%).

We conclude that the incidence of helicobacter pylori in our study
resembles the international studies and because of the complexity
of damages that this bacteria causes, it should be institutionalized
thatin every symptomatic patient with epigastric pain and dyspeptic
symptoms for more than 3 months, an upper tract endoscopy with
biopsy and hystological study should be performed; thiswill let us
diminish the effects that this causes, as are superficial gastritis,
atrophic, incomplete intestinal metaplasy, displasy and gastric
cancer, aswell asalso gastric ulcers (80%), duodenal ulcers (90%),
and MALT lymphoma.
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OBJETIVOS

Determinar latasadeincidencia de helicobacter pylori, los efectos
gue estaocasiona, diagnosti cadamediante endoscopiadigestivaalta
y biopsia endoscépica e histologia en la Unidad Oncolégica de
SOL CA Guaranda, provincia Bolivar-Ecuador.
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MATERIALESY METODOS

Entre Diciembre/2002 y Junio/2003 en el Departamento de
Gastroenterologia de la Unidad Oncol égica de SOLCA Guaranda,
provinciaBolivar-Ecuador, serealizaron 200 endoscopiasdigestivas
atas, con un video gastroscopio Olimpos Evis Exera GIF TYPE
Q145.

Se procedi6 a revisar la mucosa de esofago, estomago (fondo,
cuerpo, antro y piloro), duodeno (bulbo y segunda porcién
duodenal), seguidamente se tomaron |as biopsias con una pinza de
biopsia con extremo concavo grande, en un frasco (2deantroy 1
deincisura), en otro frasco de cuerpo (1 decurvaturamenory 1 de
curvatura mayor respectivamente), en los casos en que se creia
necesario hacerlo de fondo se tomaron dos biopsias, cuando
encontrdbamos Ul ceras géstricas 0 sospecha de cancer se realizaba
de5 a7 biopsias del &rea sospechosa, en un tercer frasco.

Debido aquelabiopsiadelamucosay el examen histol6gico dela
piezaen buscadelapresenciade helicobacter pylori en unagastritis
es considerada el Estandar de Oro, optamos por este método de
diagnostico. (1-2)

Las biopsias fueron enviadas a Departamento de Patologia del
ION SOLCA - Guayaquil, en frascos con formol al 100%,
previamente rotulados (nombre de pacientes y codigo respectivo),
para posteriormente ser procesadas las biopsias y tefiidas con
Hematoxilina-Eosina, para luego ser diagnosticadas a través del
miCroscopio.

RESULTADOS

Durante el periodo de 6 meses se realizaron 200 endoscopias
digestivasaltas por diversascausas. De estos pacientes 105 fueron
hombres (52.5%) y 95 fueron mujeres (47.5%).
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La edad que con mayor frecuencia se realizaron la endoscopia fue
en latercera década de lavida siendo 54 casos (27%) con un rango
de 11 a91 afios.

Gréfico #2
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En 128(64%) se encontré Gastritis crénica, en 72(36%) Gastritis
erosiva 'y en 32 pacientes Gastritis Quimica o por reflujo biliar,
simultaneamente con gastritiscronicao erosiva. Endoscopicamente
de los 200 pacientes 26 presentaron Ulceras gastricas benignas, 4
Ulceras duodenales, 16 presentaron duodenitis cronicay erosiva, 1
paciente present6 una Ul cera gastrica maligna de 3cm de didmetro,
catalogada como un cancer Géstrico temprano Tipo |1, 2 canceres
géstricosavanzadosBormann I11 y IV, 1 adenocarcinomapolipoide
infiltrante proximal Bormann 11 y 1 linfomagastrico tipo MALT.
Gréfico #3-4

CLASES DE GASTRITIS POR ENDOSCOPIA
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DIAGNOSTICO DE LESIONES ENDOSCOPICAS
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Se revel 6 presencia de Helicobacter pylori en 140 pacientes (70%)
y ausencia en 60(30%)
Gréfico #5
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Los cambios histol6gicos fueron metaplasia intestinal en 35
pacientes(17.5%), atrofiagéstricaen 20(10%), hiperplasiafoveolar
y folicular linfoide en 140(70%), 2(1%) adenocarcinomas tipo
intestinal y 1(0.5%) adenocarcinomadifuso asociado ahelicobacter
pylori, un adenocarcinomapolipoideo infiltrante (0.5%) y 1linfoma
delazonamargina delinfocitos pequefios monocitos (Maltomade
bajo grado) asociado a colonizacion densa de helicobacter pylori,
comprobado por inmunohistoquimica LCA: Positivo en células
tumorales, L 26: positivo en célulastumorales, por [o que seconcluye
como linfoma B de lazonamarginal, (Matoma de bagjo grado).
Gréfico #6 .
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DISCUSION

Han pasado cercade 50 afios paraque seproduzca un giroenlas
clasificaciones de gastritis y enfermedades ulcerosas. Y es, desde
el ano 1982 cuando Marshall y Warren descubren por primera vez
el helicobacter pylori, como agente patdgeno directo de lamucosa
del estémago, (3.4.5)

Estudios realizados establecen que el Helicobacter pylori es una
bacteria gramnegativa, de forma espirilar de aspecto de S o coma
(,) a microscopio Optico, mide de 0.5-1 x 2.5-4um, sumamente
movil, posee de 1-8 flagelos unipolares envainados, con
ensanchamiento en el extremo distal, microaerdfilo, de crecimiento

Imagen 1

Es un microorganismo invasivo, vive enel epitelio gastrico
antral y en las criptas géstricas, también pueden hacerlo en €
epitelio gastrico ectdpico encontrandose en  duodeno, esofago,
etc. (8.9.10)

Actuamente se consideraque mas del 50% de lapoblacion mundial
esta infectada por esta bacteria, constituyéndose en un grave
problema epidemiolégico; debido a que la enfermedad Ulcero
pépticaatacaacasi 25 millones de americanos, lo que crea unos 6
mil millonesanualmente en costos directos eindirectos paralasalud.
(4.12)

Lagran mayoriade Ulceras resultan bien sean por lainfeccion por
helicobacter pylori o por €l uso cronico dedrogas (AINES) (11.12)
Investigaciones realizadas nos demuestran que €l 80% de Ulceras
géstricas y el 90% de Ulceras duodenales estan asociadas a la
presenciade helicobacter pylori. También aestabacteria seleha
considerado como carcindgeno tipo | ya que es cofactor del
cancer géstrico y del linfoma tipo MALT (7.12.13)

El helicobacter pylori en individuos sanos varia su prevalencia
segun la edad, pais de origen y estado socioecondmico.

Enlospaisesenviasdedesarrollola infeccion selaadquiere durante
lanifiez, lamayoria se infectan hacialos 10 afios, mientras que en
los paises desarrollados se incrementa con la edad. (8.10)

Al aguay los animales se los considera como el origen para €l
contagio de helicobacter Pylori, y esjustamentelamucosa Géstrica
de las personas y, la de los monos que es establecida como su
reservorio natural.

Este microorganismo para su transmision tiene la capacidad de
hacerlo por:
1.- Lacapacidad de colonizar la cavidad bucal, hablaa favor dela

lento.  (6.7) transmision oral-oral, mediante la diseminacién de persona a
Imagen #1 persona; también sé comenta a la placa dentaria como potencial
reservorio de esta bacteria. (8)
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2.-Existiendo también pruebas afavor delatransmisién fecal-oral;
Dehido ala eliminacién del helicobacter pylori en hecesy,
3.-Estudios Epidemiol gicos demuestran igualmente que el ingerir
el agua y los vegetales crudos son buenos trasmisores de esta
bacteria.

A estascausas podemos afiadir ciertos factoresderiesgo, que
de algunamanera, contribuyen con el desarrollo de estainfeccion,
entre estos citaremos:

a.- Bajo nivel sociocultural

b.- Pobreza

c.- Condiciones higiénico-sanitarias deficientes

d.- Ciertos hébitos dietéticos

e.- Factores genéticos (gen HLSDQA 1) (9.11.15)

En la Gastritis crénica, lamucosa géstrica antral es primeramente
colonizada por el helicobacter pylori, donde produce una
inflamacién aguda y cronica, denominada gastritis créonica
activa, por 1o que se establece una correlacién entre el grado de
inflamacion aguda y el grado de colonizacion de la bacteria.
(11.14.15)

Seiniciacon unagastritis aguda, donde se observaunainfiltracion
importante de polimorfonucl eares, posteriormente se superpone una
infiltracion crénica, constituidapor linfocitosy células plasméticas,
el cuadro suele estar restringido a la mucosa superficia vy, se
distribuye la infeccién en forma irregular y parcheada en curva
menor de antro, posteriormente se extienden por todo el grosor de
la mucosa gastrica, produciendo una separacion de las glandulas,
guedan laimpresion de que existe atrofia, pudiéndose observar
nodulos linfoides con o sin centros foliculares.

Imagen #2-3

Imagen 2

Imagen 3

Al progresar €l cuadro puede originarse unalesion glandular, que
conduceaunaatrofiade lamucosay alapresentacion de metaplasia
intestinal; enlas lesiones avanzadas esta metaplasia es de tipo
colénico o metaplasia incompleta, en la que no existe borde en
cepillo.

Dicho proceso puede localizase al mismotiempo enantroy
curvamenor gastrica; y se pueden observar lesionesinicialesa la
dturade cuerpo y fondo, constituyendo por lo tanto un proceso
dinamico, en el que coexisten los distintos estadios histol 6gicos en
un mismo estémago. (14)

Losfactores que incrementan el riesgo de atrofia son:

1.- Lainfeccion a edades tempranas.

2.- Lascitotoxinas que produce el dafio ocasionado por lainfeccion.
3.- Labgja produccién de &cidos.

La asociacion entre la infeccién por helicobacter pylori y el
desarrollo de atrofia géstrica significativa, sustenta el rol de esta
infeccion en la carcinogénesis gastrica. (15.16)

La mayoriade Ulceras géstricas presentan una gastritis cronica
activao cronicaatroficaasociada, excepto cuando la Ul ceraes como
consecuencia de un tratamiento con drogas antiinflamatorias.
(16.17)

Se ha propuesto que en la asociacion entre helicobacter pylori y
Ulceragastrica, existe unaprevalenciadel 80%, que seatribuyeala
estrecharelacion con la gastritis, que habitualmente esextensay a
menudo afectaen un grado variable alamucosa secretora de acido.

En las Ulceras prepiloricas, la gastritis invariablemente afectan el
antro, mientrasqueenlasUlcerassituadas anivel del cuerpo gastrico
tienen una mayor extension, estando siempre afectada la mucosa
delaporcion masdistal alalocalizacion delaulceraen el estdmago.

Durante mucho tiempo se ha interpretado esta gastritis como el
resultado de la alteracion de la barrera de lamucosa géstrica, como
consecuencia de una alteracion en la motilidad del estémago.
(12.14.16)

Imagen # 4
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Imagen 4

Se ha comprobado que en pacientes afectados por Ulcera duodenal
hay una alta prevalencia de la infeccion por helicobacter pylori a
nivel antral alcanzaen muchos estudiosa 100%. (14)

La presencia de metaplasia gastrica a nivel del bulbo duodenal, se
ha propuesto como un pre-requisito necesario, paralaobtencion de
un medio favorable para la colonizacion del duodeno por
helicobacter pylori. Tradicionalmente se ha considerado a la
metaplasia gastrica del duodeno proximal como unarespuestaala
accion del &cido. (14)

Imagen #5

Imagen 5

En los linfomas gastricos, en particular los linfomas MALT o
linfomas delinfocitos B de MALT 0o MALTOMAS, &l helicobacter
pylori selo haimplicado como un potencial factor etioldgico en la
patogénia de estos linfomas.

MALT (tgjido linfoide asociado con la mucosa, donde se observa
infiltracion de linfocitos centrociticos pequefios y células

plasméticas). (11.18.19)
Imagen # 6
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Imagen 6

El consenso americano y europeo reciente ha establecido que el
linfoma MALT de bajo grado es una indicacion precisa de
diagndstico y tratamiento antibacteriano. (18.19)

En regiones como Sudamérica, Japén y China con alta incidencia
de carcinoma gastrico, lainfeccion por helicobacyter pylori ocurre
en edades tempranas. (6.18)

Se sabe desde hace algin tiempo la estrecha relacion que existe
entre adenocarcinomagéstricoy lagastritis.

La secuencia que sigue € adenocarcinomartipo intestinal seria:
Gastritis superficial crénica a gastritis atrofica, luego a metaplasia
intestinal incompleta, seguida de displasia y finalmente
adenocarcinomaintestinal. (11.19.20)

Grafico# 7
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Existe unaasociacién epidemiol gicaentre el helicobacter pylori y
el adenocarcinomadel cuerpo y antro gastrico, pero no del cardias.
(19.20)

El cancer géstrico tipo difuso se asocia con el helicobacter pylori
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pero no con lagastritis atréfica. (11)

Estudios serol dgi cos recientes han demostrado que laseropositividad
para el Cag A, esta asociada con un riesgo que incrementa la
presentacion de atrofia géstrica y cancer gastrico. (21)

La agencia internacional para la investigacion del cancer a
clasificado a helicobacter pylori como un agente carcindgeno tipo
| y como una causa definida de cancer gastrico en humanos.
(7.18.22).

Imagen #7.8.9

Imagen 7

Imagen 9

El helicobacter pylori puede ocasionar dafio induciendo a la
liberacion crénica de citotoxinas, sustancias vasoactivas o
procoagulantes por la inmunidad celular en sujetos susceptibles.
Algunos estudios permitieron valorar €l rol de lainfeccion de esta
bacteria en ciertas enfermedades idiopaticas, extradigestivas y
cardiovascul ares.

Se puede observar linfomas tipo MALT extragéstricos localizados
en glandulas salivales, intestino delgado y recto.

En piel se observa acné rosaceo y alopecia areata asociada con
infeccion por helicobacter pylori.

Se ha descrito una gran prevalencia entre la infeccién por
helicobacter pylori y cirrosis hepética, son necesariosmés estudios
paraver si esunarelacion causal u ocasional. (23)

CONCLUSIONES

» Laincidenciadel helicobacter pylori en nuestro estudio es del
70%y se asemejaalas presentadas en otros estudios, ya que
se habla de que mas del 50% de la poblacion mundial esta
afectada por esta bacteriay en Latinoaméricavaentre el 60y
70%. (3.4.11.24)

» El redlizar las endoscopias nos apermitido diagnosticar desde
las diferentes clases de gastritis, Ulceras gastricas y duodena es
benignas, una Ulcera gastrica maligna, cancer gastrico tanto
intestinal, difusoy linfoma MALT.

* LadUlceragastricamalignasiendo su informe histoldgico de un
carcinoma tipo difuso es decir Genético, estuvo asociada a
helicobacter pylori.

e El linfoma MALT estuvo localizado en la parte antral, fue una
tumoracion grande de 10cm de diametro y se asociaba a
helicobacter pylori, por lo que se comprueba los dafios que
ocasiona esta bacteria y, se relaciona con |os reportados en la
literatura mundial.

RECOMENDACIONES

e Fomentar lainformacion, difusiony capacitacion ciudadanapara
gue acudan a realizarse los examenes oportunamente,
permitiendo asi detectar a tiempo el Helicobacter Pylori y
prevenir las consecuencias negativas que este ocasiona. Para
esteefecto laUnidad Oncol égicacuentacon el Primer servicio
de Gastroenterologia de la Provincia.

e Se debe establecer en que todo paciente que presente
epigastralgia y dispepsias de mas de 3 meses de evolucién
preferentemente mayores de 40 afios, deben ser sometidosaun
estudio endoscopico.

* Por laexistencia de servicios bésicos deficientes, es necesario
establecer un programa adecuado para el manejo y evacuacion
de desechos solidosy liquidos.

e Tratar dereducir losedabones delacadenainfecciosa, pudiendo
la misma ser realizada en edades tempranas y, a través de un
programa educativo nutricional, establecer una reduccion en el
indice dedafiosqueocasionay, € cancer enlapoblacién adulta.
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VALOR DEL AUTO EXAMEN MAMARIO

El auto examen de los senos y la ecomamografia tienen un valor
importante en el diagnostico precoz del Cancer de Mama.
Su realizacion se fundamenta bajo el concepto de que si no sirve
para salvar una vida, sirve para salvar una mama.
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