
O N C O L O G I A

  INTRODUCCION

A pesar de la disminución de la 
incidencia a nivel mundial, el 
cáncer gástrico sigue siendo la 
cuarta causa más frecuente de 
cáncer y la segunda causa de 
muerte por cáncer a nivel mundial. 
Cada año, aproximadamente 900 
000 personas son diagnosticadas 
con la enfermedad y 700,000 
mueren como consecuencia de la 
misma7. El pico máximo de edad 
se encuentra entre los 50 y 70 
años, con una incidencia máxima 
entre los 60-65 años. Es dos veces 
más frecuente en hombres que en 
mujeres22. La sobrevivencia de 
los pacientes diagnosticados con 
cáncer gástrico es muy baja, debido 
a que la mayoría de los casos se 
detectan en etapas avanzadas20.

  sUmmARy

Helicobacter pylori is recognized 
as one of the most significant 
risk factors for gastric cancer. 
Because of this, H. pylori 
eradication has been proposed 
as a possible primary chemo-
preventive strategy to reduce 
gastric cancer incidence. The 
objective of this article is to 
evaluate the available evidence 
on the efficacy of H. pylori 
eradication in the prevention of 
gastric cancer.
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  CAUsAs eTIOLOGICAs

El cáncer gástrico es una 
enfermedad multifactorial22. Los 
factores de riesgo más reconocidos 
son la infección por H. pylori y los 
factores genéticos del huésped3. 
Además los factores nutricionales 
y ambientales también juegan un 
papel importante1.

  INFeCCION POR 
  H. PyLORI

H. pylori es un bacilo gram 
negativo que coloniza el estómago 
y es la principal causa de gastritis 
crónica, úlceras pépticas y el 
principal factor de riesgo para la 
aparición de cáncer gástrico12. En 
1994 la Organización Mundial 
de la Salud lo clasificó como 
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un carcinógeno tipo I17. Desde 
el descubrimiento de H. pylori 
por Warren y Marshall en 1982, 
muchos estudios epidemiológicos 
han revelado una fuerte asocia-
ción entre la infección por H. 
pylori y el desarrollo del cáncer 
gástrico19. Dentro de los estudios 
retrospectivos y prospectivos, se 
ha demostrado que los pacientes 
positivos por H. pylori tienen un 
riesgo significativamente mayor 
de desarrollar cáncer gástrico  que 
la población negativa por esta 
bacteria13, 18. Las más recientes 
investigaciones han mostrado 
que el 95% de los pacientes con 
cáncer gástrico son positivos por 
la infección por H. pylori2, 14.
Existen diferentes tipos de cepas 
de H. pylori con variado potencial 
cancerígeno, especialmente las que 
presentan la citotoxina asociada a 
gen A (CaG) y las productoras de 
la toxina VacA1, 13. Para explicar 
la asociación entre H. pylori y el 
cáncer gástrico, Correa sugiere 
que la bacteria, al infectar la 
mucosa gástrica,  provoca una 
gastritis atrófica multifocal 
asociada a hiperclorhidria, lo cual 
facilita el crecimiento bacteriano, 
provocando posteriormente meta-
plasia intestinal, displasia y, por 
último, cáncer gástrico4. 

  TeCNICAs De 
  DeTeCCION De H. 
  PyLORI

La identificación de la infección 
por H. pylori puede ser a 
través de métodos invasivos o 
no invasivos12. Dentro de las 

técnicas invasivas la detección 
de la bacteria por histología es 
una de las más utilizadas siendo 
la inmunohistoquímica el Gold 
Standard. También se puede 
utilizar el test de ureasa, técnicas 
de biología molecular o cultivos 
de H. pylori. Los métodos no 
invasivos incluyen la serología, 
test de saliva y orina, prueba del 
aliento, test de antígenos en heces, 
entre otros. 

  eFeCTO De LA eRRADI-  
  CACION De H. PyLORI 
  eN LesIONes GAsTRI-
  CAs PReCANCeROsAs

Algunos estudios sugieren que la 
erradicación de H. pylori induce 
a la regresión de las lesiones pre 
cancerosas en la mayoría de los 
pacientes que reciben el tratamiento 
y particularmente en aquellos 
cuyas lesiones son tempranas y 
no severas8. Sin embargo, hasta 
un 45% de los pacientes tratados 
presentan progresión en este tipo 
de lesiones7. Se han encontrado 
otros factores que en conjunto con 
la infección de H. pylori aumentan 
significativamente la progresión 
hacia metaplasia intestinal. Dentro 
de estos factores se encuentra la 
edad mayor de 45 años  y  consumo 
de alcohol16.

  eFeCTO De LA eRRADI-
  CACION De H. PyLORI 
  eN eL DesARROLLO 
  DeL CANCeR GAsTRICO

Actualmente, la evidencia dispo-
nible sugiere que la erradicación 

de H. pylori representa una 
estrategia de prevención primaria 
en el desarrollo de cáncer 
gástrico10, 15. Sin embargo, en 
pacientes que ya han desarrollado 
lesiones pre cancerosas avan-
zadas, la terapia antibiótica 
de erradicación no previene el 
desarrollo de cáncer gástrico y 
estos pacientes deben continuar 
un seguimiento endoscópico8.
El efecto de erradicación de H. 
pylori en la incidencia del cáncer 
gástrico es mucho mayor cuando 
este tratamiento es aplicado al 
inicio del proceso carcinogénico 
y antes del desarrollo de las 
lesiones premalignas7, 20.

  TRATAmIeNTOs ReCO-
  meNDADOs PARA LA 
  eRRADICACION

Existen diferentes regímenes de 
tratamiento los cuales alcanzan 
tasas de erradicación entre el 70-
90%6,20. Algunas de estas terapias 
incluyen: Claritromicina 500 mg 
BID + amoxicillina 1g BID + 
inhibidor de bomba de protones 
BID por 10-14 días; claritomicina 
500mg BID + metronidazol 
500mg BID  + inhibidor de bomba 
de protones BID por 10-14 días o 
Amoxicillina 1g BID + inhibidor 
de bomba de protones por 5 días 
y luego claritromicina 500 mg 
BID + tinidazol 500 mg BID + 
inhibidor de bomba de protones 
por 5 días11, 21. Debido al aumento 
de cadenas de H. pylori resistentes 
a estos esquemas de tratamiento, 
la terapia triple ya no es adecuada 
para la erradicación de la bacteria6. 
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Los regímenes cuádruples, que 
normalmente se utilizaban como 
tratamientos de segunda línea, 
deben considerarse como de 
primera opción en áreas de alta 
resistencia a los medicamentos9. 
Las terapias cuádruples que 
administran metronidazol y clari-
tromicina conjuntamente podrían 
mejorar las tasas de erradicación, 
pero aún faltan estudios que sean 
concluyentes5.  

  CONCLUsIONes

Diferentes estudios epidemioló-
gicos han demostrado una 
relación directa entre la infección 
por H. pylori y la aparición de 
cáncer gástrico. La mayoría de 
estudios revelan que la terapia 
de erradicación de H. pylori 
detiene la progresión de las 
lesiones pre cancerosas en un 
grupo significativo de pacientes. 
La evidencia también indica 
que la terapia es más efectiva 
en los pacientes con lesiones en 
estadios iniciales y no severos. 
Las guías actuales recomiendan 
la erradicación de H. pylori en los 
pacientes que presentan lesiones 
pre cancerosas y con antecedentes 
heredofamiliares de cáncer 
gástrico.

  ResUmeN

La infección por Helicobacter 
pylori ha sido reconocida como 
uno de los factores de riesgo más 
importantes en el desarrollo del 
cáncer gástrico. Debido a esto, la 
erradicación de H. pylori ha sido 

propuesta como una estrategia 
primaria preventiva para disminuir 
la incidencia del cáncer gástrico. 
El objetivo de este artículo es 
evaluar la evidencia disponible 
sobre la eficacia de la erradicación 
de H. pylori en la prevención del 
cáncer gástrico.
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