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Abstract: Occurrence of the bacterium Helicobacter pylori was compared for two Costa Rican sites with contrasting 

levels of gastric cancer incidence, Poás (incidence 15. 13%) and Puriscal (83. 53%). A sample of 1 85 adults of similar 

age and sex proportions was studied in each site, using both H. pylori antiserum tests and gastroscopy to collect two 

biopsies per case. No c1ear association between H. pylori and gastric cancer was found. 
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Costa Rica es un país con una incidencia al­
ta de cáncer gástrico; estudios previos han de­
mostrado que hay 46. 9% en hombres y 21. 3% 

en mujeres ( Anónimo 1992). La incidencia can­
tonal tiene marcadísimas variaciones (Miranda 
et al. 1977, Sierra y Barrantes 1983). Sin em­
bargo, las causas determinantes de la alta inci­
dencia en Costa Rica y sus variaciones no han 
sido establecidas. 

El descubrimiento del Helicobacter pylori ha 
producido una verdadera revolución en el cam­

po de la gastroenterología en la última década 

(Marshall 1987). En la actualidad se considera 

esta bacteria como un agente causal de la gastri­

tis crónica antral (Dixon 1988). Esta entidad, 

especialmente la forma atrófica, constituye un 
factor de riesgo del cáncer gástrico, por lo que 
se piensa que el H. pylori puede estar involucra­

do en la carcinogénesis gástrica. 

En poblaciones con riesgo alto de cáncer 
gástrico se han observado tasas altas de infec­

ción con H. pylori (Forman et al. 1990, Correa 
et al. 1990, Burstein et al. 1991, Anónimo 
1993). 

En otras áreas con incidencia alta de H. pylo­
ri, se han encontrado tasas bajas de cáncer gás­

trico (Ho1combe 1992) y en ciertos grupos de 
pacientes no se ha podido establecer una rela­
ción directa entre el cáncer gástrico y la infec­
ción por H. pylori (Farinati et al. 1993, Kwipers 

et al. 1993). 

Por otra parte, está
' 

bien establecido que la 

gastritis crónica atrófica, la metaplasia intesti­

nal y la displasia de la mucosa gástrica, consti­

tuyen lesiones pre-neoplásicas de la mucosa 

gástrica y su frecuencia es paralela al riesgo de 
cáncer gástrico en cada región (Correa et al. 
1976). 
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El presente trabajo se realizó con el fin de es­
tablecer la relación de la infección con H. pylo­
ri, las lesiones pre-neoplásicas del estómago y 
el cáncer gástrico en dos cantones (Poás y Pu­
riscal) de incidencia contrastada de cáncer gás­
trico en Costa Rica. 

MATERIALES Y METODOS 

El presente estudio se hizo en Costa Rica, 
con el objetivo de comparar un cantón de muy 
baja incidencia de cáncer gástrico, como el de 
Poás (incidencia para ambos sexos de 15. 13%) 

(Miranda et al. 1977), con otro de incidencia 
muy alta, Puriscal (incidencia para ambos sexos 
de 83. 53%) (Miranda et al. 1977). El estudio se 
hizo en las Clínicas del Seguro Social en perso­
nas nacidas y residentes en estos cantones, ya 

fueran referidos por sintomatología digestiva, y 
en voluntarios asintomáticos. Se escogieron al 
azar 185 adultos de cada cantón, similares en 
edad y sexo. En ellos se practicó un estudio se­
rológico para buscar anticuerpos IgG para H. 
pylori, utilizando el enzimoinmunoanálisis 
HM-CAP (Enteric Products lnc. Westbury, N. 
y. ). La sensibilidad y especificidad de este mé­
todo es de 98. 7% Y 100% respectivamente. Los 
sueros fueron diluidos 1: 100 y analizados de 
acuerdo a las instrucciones de fabricante, en el 
Laboratorio Clínico de Hospital San Juan de 
Dios. 

En todos los pacientes se practicó una gas­
troscopía utilizando un equipo Olympus GIF Q-
20 Y se tomaron dos biopsias, una del antro y 
otra del fondo utilizando pinzas del modelo FB-

24K, que produce una muestra de tejido de 2 

mm de diámetro. Las biopsias fueron incluidas 

en parafina y seccionadas a 2 y 5 micras y teñi­

das con hematoxilina-eosina, PAS, azul de Al­

sacia y solución Diff Quick N°2, para demostrar 

la presencia de H. pylori en la mucosa gástrica. 
Las biopsias fueron procesadas y examinadas 

en el Laboratorio de Patología del Hospital San 
Juan de Dios, sin información de los anteceden­

tes clínicos. 
Se aplicaron los criterios histológicos cono­

cidos para clasificar los tejidos como normal, 

con diversos grados de gastritis crónica, con me­
taplasia intestinal, con displasia o con cáncer. 

El diagnóstico de gastritis por H. pylori se 
estableció cuando la mucosa gástrica presenta­

ba infiltrado crónico, al que puede agregarse in­
filtraciones por polimorfonucleares y presencia 

de folículos linfáticos en el corion o la submu­
cosa. H. pylori se observa en grupos de bacilos 
fusoespirilares en el mucus que recubre la mu­
cosa o en las fóveas gladulares. 

Los pacientes objeto de este estudio forman 
parte de grupos mayores de los cantones de 
Poás y Puriscal en los cuales se realizan otros 
estudios, como parte del proyecto CCSS-Clu­
bes Rotarios-Asociacíón Costarricense de 
Gastroenterología. 

RESULTADOS 

Los resultados se exponen en el Cuadro 1. 

La positividad serológica por H. pylori es 
similar en ambos cantones. La gastritis por H. 
pylori es es más alta en el cantón de muy bajo 
riesgo (Poás), que en el de muy alto riesgo 
(Puríscal). La metaplasia intestinal tiene fre­
cuencia similar en ambos sitios. La displasia es 
significativamente más frecuente en Puriscal. 
Dos casos de cáncer temprano se encontraron 

en Puriscal y ninguno en Poás, pero este dato 
no es significativo. 

DISCUSIÓN 

Tradicionalmente, las grandes diferencias en 

la incidencia de cáncer gástrico que existen en 
el mundo eran explicadas por variaciones en la 

dieta y el estatus socioeconómico (Cuello el al. 
1982). También, en forma reiterada, los estudios 

dietéticos han demostrado que en las zonas de 

alto riesgo hay bajo consumo de frutas y verdu­
ras frescas (Correa 1992). 

Sin embargo, el estudio de la acción de H. 
pylori ha cambiado este esquema y se ha postu­

lado que esta bacteria es responsable de la pro­

ducción de úlcera gástrica y duodenal y puede 
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CUADRO l 

ResultadolYdel.estudio de 185 pacientes de los cantones de Poás y PuriscaL 

Poás 

Serología Positiva 151 (82%) 
para H. pylori 

HistolÓgía normal en antro 26 

�. ell:fondo'32 ellfondo70 

Gastritis por en antro 115 

H. pylori en fondo 29 

Metaplasia en antro 17 
intestinal en fondo O 

Displasia en antro l 

en fondo O enTando O 

Cáncer temprano .enantroO 

constituir un factor de;riesgo para el cáncergás­
trico (Sípponen y Hyvm"Íaen 1993). 

Estoúltimo nohasidudefínitivamente pro­
badoy en una reunión d� expertos llevada a ¡;a­
bo enJos Institutos Nacionales de Salud de los ,. "  ' ,, ' ' --' -, ' - -

Estados Unidos:aprincipios de 1994 paravalo-
rar el· �apel quejuega f!.,pylQricon. respecto.� 
su relacióll con el cán�érgástrico, sec�ncluyó 
que este asp�Gtorequiere tnásestudi9S p�rapro­
bar o descartar esta relación causa-efecto {&nóC 
nimo 1994). 

Costa Rica ofrece posibilidades muy intere­
santesparaprofundizar en el estlldio d€:larela­
ción deH.pylori conel cáncer gástrico, al tener 

. bien definidas.Jas zonas de diferente riesgo (Mi­
randa et al. 1977). 

Sia embargo, los resultados del. presente, tra­

bajo, no apoyan la existencia de unafuerterela­
ción entre H.pyloriy cáncer gástríco; Si asífUe­
ra uno esperaría ql1e lapositividad deja, se,rolo­
gía y la gastritis causada por esta bacteríafuetá 
pefiriitivarn�l1te más .alta en CI cantón de alto 
riesgo, lo que no es asÍ. 

En laactualidadestamos llevando a cabo es� 

tudios adidonales en otros cantones y con una 
diferente metodología a fin de perfilar mejor es­
teproblem�, 

Puristal 

153 (83%) 

en antro 20 
<:0001 

en antro 88 
en fondo 15 

en antro 16 

en fondo 2 

en .antro 1 1  

N.S 

en antro 2 

Significancia 

N. S. 

N.S 

< . . 0065 
<.0400 

N. S 
N.S 

<.0056 

N. S. 

En Costa Rica, la displasia gástrica es signi­
fiCativamente más frecuente en el cantón de 
m9:Y"a!tp' hes,g? para. cáncer gástrico como es 
Puriscal, que en elcantónqe.tnHy bajoriysgo, 
como Poás,Sin embarg().lapositividad seroló­
giCapa�a Ji. pylori no fue significativamente di­
ferente en ambo� Gantonesy la gastritis por H. 

pylori fue signific;ltiyament.e meno� frecuente 
elle! cantón dem\iy�ltorle��b,Puri$C;l1. Estos 
datos ponen en duda el papel que puede estar ju­
gando la infección por H. pylori én el proceso 
de carcinogénesis g�s1.ticaénCost<l Rica. 

Los autores agradecen ála Caja Costarricen­
se del Seguro Social, a los Clubes Rotarías de 
Costa Rica, a la· Asociación Costarricense de 
Gastroenterología, su auspicio para realizar este 
trabajo y a Pedro Morera porlarevísión y co-

rrección del manuscrito. 
. 

RESUMEN 

Se comparó la incidenCia de labaéteria Hdicobacter py­

lori en un lugar pe baja incidencia de cáncer gástrico, Poás 
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( 15. 13%) y otro de incidencia muy alta, Puriscal (83. 53%) 

Se eligió a 185 adultos de cada cantón, similares en edad y 

sexo y se practicó un estudio serológico para buscar anti­

cuerpos IgG para H. pylori, y una gastroscopía para tomar 

dos biopsias por caso. Los resultados no apoyan la existen­

cia de una fuerte relación entre H. pylori y cáncer gástrico. 
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