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  SUMMARY

Despite the universal trend of 
decline observed in the rates of 
gastric cancer in recent years, 
the disease  still represents a 
great social burden in most 
countries. Most of the cases are 
discovered in an advanced stage 
when the prognosis is poor. The 
appropriate strategy to control 
the disease is prevention and 
although the World Health 
Organization has determined 
that the Helicobacter pylori 
infection is the primary cause 
of the disease, the vast majority 
of people who are infected 
never develop cancer because 
multiple factors modulate the 
outcome of the infection.
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  INTRODUCCIÓN

La asociación entre la infección 
por  Helicobater pylori y el 
desarrollo de cáncer gástrico 
está muy bien establecida. 9,5,7 

La Agencia Internacional para 
la Investigación del Cáncer 
ha categorizado el H. Pylori 
como un carcinógeno del grupo 
I. 7 En el modelo Coreano de 
Carcinogénesis Gástrica se ha 
observado como la mucosa 
gástrica progresa a través de las 
etapas de gastritis crónica activa, 

atrofia glandular, metaplasia 
intestinal y displasia, previo a 
desarrollarse el adenocarcinoma 
gástrico. 3,11,6,4,12 En estudios 
recientes de tipo prospectivo 
a gran escala 14,13  ambos en 
poblaciones de alto riesgo, se 
pudo reportar la infección con H. 
Pylori como un riesgo definitivo 
para desarrollar cáncer gástrico. A 
pesar de que la infección crónica 
con Helicobacter Pylori se ha 
asociado con el cáncer gástrico, 
el efecto del tratamiento sobre 
la prevención en el desarrollo de 
dicho cáncer en los portadores 
crónicos de la bacteria es aún 
desconocido.2 De modo que 
basándonos en las observaciones 
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epidemiológicas, el tratamiento 
para la infección con H. Pylories 
en definitiva un objetivo muy 
importante en la prevención del 
cáncer gástrico.

  RELACIÓN CON
  H. PYLORI

Se considera que la fuerza 
que promueve el proceso 
precanceroso es la infección por 
Helicobacter pylori, por lo que 
podemos afirmar que existe una 
relación directa de causalidad con 
la infección, la cual está modulada 
por la interacción de tres grupos de 
fuerzas etiológicas relacionadas 
entre sí que son las asociadas 
a la bacteria, al huésped y al 
ambiente externo. La relación de 
estos factores hace que la mucosa 
gástrica normal se convierta en 
una gastritis crónica, que puede 
evolucionar a una gastritis no 
atrófica no asociada a riesgo 
alto de cáncer, o a una gastritis 
multifocal atrófica con metaplasia 
intestinal, y un alto riesgo de 
cáncer. No se sabe exactamente 
cómo la infección por H. Pylori 
causa cáncer de estómago. 
Algunos investigadores proponen 
que el mecanismo está basado 
en la inactivación epigenética de 
genes represivos en las células 
epiteliales gástricas. Un ejemplo 
es el gen llamado Reprimo, que 
interviene en el ciclo celular y 
que se encuentra frecuentemente 
metilado en la sangre de 

pacientes con cáncer gástrico.2 
Otra hipótesis de carcinogénesis 
por H. Pylori propone que la 
infección induce daño al ADN 
por enzimas oncogénicas como 
la sintetasa inducible de óxido 
nítrico y la espermino-oxidasa. 
Ambas enzimas son inducidas en 
macrófagos y en células epiteliales 
en mayor nivel por cepas de H. 
pylori de pacientes de las zonas 
montañosas que por cepas de 
la zona costera.1 También se ha 
visto que los factores asociados al 
agente bacteriano dependen de la 
virulencia de la cepa infecciosa, 
la cual está determinada 
principalmente por dos genes 
que definen la secreción de dos 
toxinas principales, una citotóxica 
definida por el gen llamado cagA 
(cytotoxin associated gene) y una 
vacuolizadora definida por el 
gen vacA (vaculating cytotoxin). 
Aproximadamente 50 a 70% de 
las cepas de H. Pylori posee el 
gen cagA, el cual es un marcador 
de una isla de patogenicidad (cag 
PAI) constituida por 31 genes. Las 
cepas de H. Pylori que preentan el 
gen cagA han sido asociadas con 
ulceración péptica y con cancer 
gástrico.8

  IMPORTANCIA 
  CLÍNICA

El cáncer gástrico representa 
una gran carga social. 
Aproximadamente, un millón de 
casos fueron esperados para el 

2010 y es la segunda causa de 
muerte por cáncer en el mundo.10 
El cáncer gástrico invasivo está 
precedido por un prolongado 
proceso precanceroso que dura 
varias décadas y ofrece amplias 
oportunidades para descubrir y 
tratar lesiones precancerosas. Se  
han establecido varias etapas de 
la cascada precancerosa desde el 
punto de vista histopatológico, 
donde podemos ver dichas 
lesiones, cuando éstas están en 
un estadio avanzado merecen 
un seguimiento endoscópico 
periódico para identificar las 
lesiones antes de que lleguen a 
la etapa de cáncer invasivo. Se 
postula que el avance de una etapa 
a la siguiente está determinado 
por factores etiológicos ligados 
al proceso inflamatorio.10 En 
la práctica clínica, la cascada 
precancerosa suele ser utilizada 
como diagnóstico de metaplasia 
intestinal en la biopsia gástrica, 
sin embargo, el manejo clínico de 
un paciente con dicho diagnóstico 
no está claramente definido.

  PRONÓSTICO

El cáncer gástrico es generalmente 
letal cuando se descubre 
clínicamente. La mayoría de 
los casos se diagnostica cuando 
el tumor ha invadido la capa 
muscular del estómago, y en tales 
casos la tasa de supervivencia a 
los 5 años es inferior al 20%.10 
En países más desarrollados, 
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como Japón, lo que se intenta es 
incrementar en la medida de lo 
posible la proporción de casos 
diagnosticados como “cáncer 
temprano”, es decir, cuando 
el tumor está limitado a la 
capa mucosa y a la submucosa 
del estómago.  Si se logra la 
resección quirúrgica en los 
casos diagnosticados como 
tempranos, se puede lograr una 
tasa de supervivencia a los 5 años 
superior al 90%, pero debido a 
que en las etapas tempranas el 
tumor es clínicamente silencioso, 
y en muchos países no se cuenta 
con programas de detección tan 
avanzados como en Japón, la 
mejor estrategia para el control de 
la enfermedad es la prevención.

  RESUMEN

A pesar de la tendencia universal 
al descenso observada en las 
tasas de cáncer gástrico en los 
últimos años, la enfermedad 
todavía representa una gran 
carga social en la mayoría de 
los países. La mayor parte de los 
casos se descubre en un estadío 
avanzado cuando el pronóstico 
es malo. La estrategia apropiada 
para controlar la enfermedad 
es la prevención, y aunque la 
Organización Mundial de la Salud 
ha determinado que la infección 
por Helicobacter pylori es la 
causa primaria de la enfermedad, 
la gran mayoría de personas 
infectadas por dicha bacteria 

nunca desarrollan cáncer puesto 
que múltiples factores modulan el 
resultado de la infección.
Palabras clave: cáncer de 
estómago, neoplasias gástricas, 
Helicobacter pylori.
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