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Múltiples factores de virulencia de Helicobacter pylori se han relacionado con el 
desarrollo de gastritis, úlcera péptica, adenocarcinoma de estómago, y linfoma gástrico 
asociado a mucosas y también de enfermedades extradigestivas.1,2 Una investigación 
realizada en pacientes cubanos con enfermedades gastroduodenales constató un 
predominio de genotipos de H. pylori con alto grado de 
virulencia, cagA+/ vacAsm1/iceA2,3 sin embargo, escasos son los estudios que 
abordan la posible asociación con los fenotipos virulentos.4 La inflamación y 
persistencia de la infección por H. pylori en la mucosa gástrica y en otros tejidos se ha 
vinculado a la presencia de la citotoxina asociada a antígeno (CagA), y los antígenos O 
del lipopolisacárido (LPS).1,2 La proteína CagA, expresada por el 80 % de las cepas de 
esta bacteria, se ha relacionado con el desarrollo de cáncer gástrico.3 Los LPS de H. 
pylori, mimetizadores de los antígenos Lewis humanos, contribuyen a la evasión de la 
respuesta inmune y facilitan su adherencia al epitelio gástrico.2 

 



Debido a que pocos son los estudios a nivel mundial que abordan esta temática,5-7 es 
interesante conocer el comportamiento de la expresión de los antígenos Lewis tipo 2 
(epítopos Lex y Ley) en el LPS y de la proteína CagA y su posible relación con la 
gastritis y la úlcera péptica. El análisis de 25 cepas de H. pylori, 16 de ellas con 
genotipo cagA+,3 aisladas de pacientes con úlcera (9) y gastritis (16), exhibió una 
expresión de antígenos de Lewis tipo 2 en el 84 % (21/25) de ellas y se pudo 
identificar la proteína CagA en el 60 % (15/25) de las cepas. Resultó interesante 
conocer que de las 16 cepas de H. pylori que presentaron codificación para el 
gen cagA, el 87,5 % (14/16) expresaron dicha proteína. Los fenotipos CagA, Lex, Ley y 
sus combinaciones (CagA+/Lex, CagA+/Ley y CagA-/Le y) predominaron en los pacientes 
con úlcera péptica, mientras que la combinación CagA-/Lex predominaron en aquellos 
con gastritis. De manera exclusiva se identificó el fenotipo Lexy y su combinación 
CagA +/Lexy en cepas procedentes de úlcera péptica y el fenotipo LeNT y sus 
combinaciones CagA +/LeNT y CagA-/LeNT solo en cepas procedentes de pacientes con 
gastritis (Fig.). Estos resultados permiten un acercamiento al comportamiento de 
fenotipos CagA y Lewis en dos enfermedades gástricas que se presentan con elevada 
frecuencia en pacientes cubanos.4 Un estudio más amplio incluyendo cepas 
recuperadas de pacientes sin lesiones en la mucosa gástrica pudiera ser de utilidad 
para determinar el valor pronóstico de estos marcadores ante el desarrollo de una 
enfermedad gastroduodenal causada por un fenotipo específico de H. pylori. 

En la actual investigación, predominaron los antígenos de Lewis de tipo 2 similar a lo 
informado en investigaciones llevadas a cabo en Norteamérica y Europa.8,9 Existe el 
criterio de que la presencia de antígenos de Lewis pudiera considerarse un marcador 
potencial de la distribución geográfica de aislados de H. pylori en poblaciones 
humanas.5 Asimismo, resultó interesante comprobar que la presencia de estos 
epítopos estuvo estrechamente relacionada con la detección de la proteína CagA y las 
formas más severas de la enfermedad gastroduodenal. El análisis por primera vez del 
comportamiento de los antígenos Lewis, la expresión de la proteína CagA y su posible 
relación con la gastritis y la úlcera péptica en cepas de H. pylori de pacientes cubanos 
constituye la antesala para estudios futuros de estos marcadores como posibles 
predictores de complicaciones gastroduodenales producidas por esta bacteria. 
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