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FILIACIÓN 

Heidy L. Villavicencio Boyer1,a 

Introducción: La infección por Helicobacter pylori constituye uno de los principales factores 

de riesgo modificables para el cáncer gástrico, participando en la progresión desde gastritis 

crónica hasta lesiones preneoplásicas y carcinoma. Material y métodos: Se realizó una revi- 
sión narrativa con sistematización parcial. La búsqueda se efectuó en PubMed, Scopus, SciE- 

LO y Google Scholar utilizando términos MeSH y DeCS relacionados con H. pylori, cáncer 
gástrico, carcinogénesis y erradicación. Se identificaron 137 estudios; tras aplicar criterios de 

inclusión y exclusión, se evaluaron 107 artículos en texto completo y se seleccionaron final- 

mente 31 para el análisis cualitativo. El proceso de selección se organizó mediante Rayyan® 

y se aplicó el esquema PICO. Resultados: La evidencia revisada demuestra que la infec- 

ción por H. pylori incrementa significativamente el riesgo de cáncer gástrico, con un aumento 

estimado superior a 2.5 veces. Cepas virulentas como cagA+ elevan aún más este riesgo. 

Los mecanismos implicados incluyen inflamación crónica, atrofia, metaplasia intestinal, alte- 

raciones epigenéticas y activación de vías oncogénicas. La erradicación bacteriana temprana 

reduce la progresión a lesiones preneoplásicas y constituye una estrategia costo-efectiva de 

prevención primaria. Asimismo, la endoscopia y los biomarcadores emergen como herra- 

mientas útiles para la vigilancia de pacientes de alto riesgo. Conclusión: La infección por 

H. pylori es un factor determinante en la carcinogénesis gástrica. La erradicación dirigida y la 

identificación de individuos en riesgo son estrategias fundamentales para reducir la carga del 

cáncer gástrico, especialmente en regiones de alta incidencia. Se requieren estudios longitu- 

dinales para optimizar protocolos de prevención y seguimiento clínico. 

Palabras clave: Helicobacter pylori, Neoplasias Gástricas, Carcinogénesis, 
Prevención Primaria, Endoscopía Digestiva (Fuente: DeCS-BIREME) 

ABSTRACT 
Introduction: Helicobacter pylori infection is a major modifiable risk factor for gastric 

cancer, involved in the progression from chronic gastritis to preneoplastic lesions and 

carcinoma. Materials and methods: A narrative review with partial systematization was 

conducted. Literature searches were performed in PubMed, Scopus, SciELO, and Google 

Scholar using MeSH and DeCS terms related to H. pylori, gastric cancer, carcinogenesis, 

and eradication. A total of 137 studies were identified; 107 full-text articles were screened, 

and 31 were included based on predefined PICO criteria. Study selection was organi- 

zed through Rayyan®. Results: Evidence indicates that H. pylori infection significantly 

increases gastric cancer risk, with estimates exceeding a 2.5-fold increase. Virulent strains 

such as cagA+ confer an even higher risk. Mechanisms implicated include chronic inflam- 

mation, atrophy, intestinal metaplasia, epigenetic alterations, and activation of oncogenic 

pathways. Early eradication reduces progression to preneoplastic stages and is conside- 

red a cost-effective preventive strategy. Endoscopy and emerging biomarkers provide va- 

luable tools for surveillance of high-risk individuals. Conclusion: H. pylori plays a central 

role in gastric carcinogenesis. Targeted eradication and risk-based surveillance strategies 

are essential to reduce the burden of gastric cancer, particularly in high-incidence regions. 

Further longitudinal studies are required to optimize prevention and follow-up protocols. 

Keywords: Helicobacter pylori, Stomach Neoplasms, Carcinogenesis, Primary 

Prevention, Endoscopy, Digestive (Source: DeCS-BIREME) 
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REVISTA CIENTÍFICA INTERNACIONAL DE CIENCIAS DE LA SALUD 

Helicobacter pylori factor de riesgo para cáncer gástrico: Una revisión sistemática 

 

 

 INTRODUCCIÓN 

La infección por Helicobacter pylori (H.Pylori) es un pro- 

blema de salud pública a nivel mundial(1). Es una bacteria 

espiral Gram negativa que coloniza la mucosa gástrica que 

afecta aproximadamente la mitad de la población mun- 

dial(2). Siendo responsable de la infección de dos tercios 

de la población que radica en países en vías al desarrollo 

y alrededor del 30 al 40% de las personas que viven en 

un país industrialmente desarrollado(2). Para la detección 

de esta bacteria existen pruebas invasivas y no invasivas, 

dentro de las pruebas no invasivas disponibles de rutina 

clínica se incluye a la prueba de antígeno en heces de 

H.Pylori (HPSA), la prueba de aliento con urea (UBT) y 

pruebas serológicas(3). 

 
Es la causa más común de gastritis crónica y está estre- 

chamente relacionada con la enfermedad de úlcera péptica 

y el cáncer gástrico(CG)(4). 

 
Según la Agencia Internacional para la Investigación en 

Cáncer (IARC) en 1994 considera al H.Pylori como un car- 

cinógeno tipo I(5). El CG es el cuarto cáncer más común en 

los hombres y el quinto en mujeres(6). El pronóstico suele 

ser malo con una tasa de supervivencia menor del 20% a 

los 5 años(1). 

 
EL CG se divide en adenocarcinoma gástrico cardias y no 

cardias (NCGA), siendo este último relacionado estrecha- 

mente con H.Pylori, causante de inflamación crónica, y la 

inflamación prolongada puede provocar cáncer gástrico(7). 

El CG no cardias es una enfermedad que ha disminuido en 

incidencia a nivel mundial pero se ha mantenido como un 

cáncer extremadamente letal(8). 

 
La identificación de individuos en alto riesgo, la erradica- 

ción de H.Pylori y las modificaciones en la dieta son las 

principales estrategias para la vigilancia y prevención del 

cáncer gástrico(9). Para el diagnóstico temprano de CG es 

útil la endoscopia digestiva alta (UGI), considerándosele 

como estrategia de detección primordial(10). 

 
Esta revisión narrativa tiene como objetivo analizar la aso- 

ciación entre la infección por H.Pylori y el riesgo de desa- 

rrollar CG, así como evaluar el impacto de su erradicación 

como medida preventiva. Por lo cual, se plantea la siguien- 

te pregunta: ¿La erradicación de H.Pylori en pacientes in- 

fectados reduce el riesgo de desarrollar cáncer gástrico en 

comparación con aquellos que no reciben tratamiento o no 

están infectados?” 

 
Para ello, se realizó una búsqueda bibliográfica centrada 

en estudios que describen y relacionan los componentes 

patogénicos de la bacteria como factores determinantes en 

el desarrollo y la incidencia del CG. Esta revisión pretende 

contribuir al conocimiento sobre las interrelaciones bioló- 

gicas y clínicas que modulan el papel de H. pylori en la 

etiología del cáncer gástrico. Además, busca facilitar una 

mejor comprensión del enfoque diagnóstico y terapéutico 

de esta patología, destacando los avances más recientes 

en su manejo y prevención. 

 

 MATERIAL Y MÉTODOS 

Estrategias de búsqueda 
Este trabajo corresponde a una revisión narrativa de la litera- 

tura científica, con elementos de sistematización en el proceso 

de búsqueda y selección de estudios. La autora realizó una 

búsqueda bibliográfica en las bases de datos PubMed, Scopus, 

SciELO y Google Scholar. Se utilizaron términos MeSH como 

“Helicobacter pylori”, “gastric cancer”, “carcinogénesis” y “eradi- 

cation”, combinados mediante operadores booleanos (tabla 1). 

 
El cribado y la selección de los estudios fue realizado por una 

única autora, aplicando criterios sistemáticos predefinidos, 

con apoyo de la plataforma Rayyan® para organizar y filtrar 

la literatura identificada. EL DOI de los artículos se verificó en 

http://www.doi.org/.La selección se realizó aplicando criterios 

de inclusión y exclusión previamente definidos. Se incluyeron 

finalmente 31 estudios. Aunque el proceso de selección fue 

realizado por una sola investigadora, se aplicaron criterios sis- 

temáticos y objetivos para garantizar la pertinencia y calidad de 

los estudios incluidos (Figura 1). 

 

Criterios de inclusión y exclusión 

• Inclusión: estudios de poblaciones humanas, en 

cual- quier idioma, ensayos controlados, 

aleatorizados y revi- siones de: (I) Asociación de 

Helicobacter Pylori y cáncer gástrico, (II) 

Mecanismos propuestos para el riesgo de 

cáncer gástrico en infección por Helicobacter 

Pylori y (III) Diagnóstico y prevención del grupo de 

alto riesgo HP de cáncer gástrico. 
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Tabla 1. Estrategia de búsqueda y términos utilizados en la revisión. 

 

Tipo de estudio a realizar: Revisión 

 
 
 
 

 
DESARROLLO DE LA 
PREGUNTA DE 
INVESTIGACIÓN 

Paso 1 IDEA DE ESTU- 
DIO 

Helicobacter pylori and gastric cancer: a systematic review 

Paso 2 PROBLEMA Helicobacter pylori risk factor for gastric cancer 

Paso 3 Términos DeCS Helicobacter pylori Helicobacter pylori 

Cáncer gástrico Stomach Neoplasms 

Paso 4 Términos MeSH 
en PubMed 

Helicobacter pylori “Helicobacter nemestrinae” OR “Cam- 
pylobacter pylori” OR “Campylobacter 
pylori subsp. Pylori” OR “Campylobac- 
ter pyloridis” 

Stomach Neoplasms “Neoplasm, Stomach” OR “Stomach 
Neoplasm” OR “Neoplasms, Stomach” 
OR “Gastric Neoplasms” OR “Gastric 
Neoplasm” OR “Neoplasm, Gastric” 
OR “Neoplasms, Gastric” OR “Cancer 
of Stomach” OR “Stomach Cancers” 
OR “Gastric Cancer” OR “Cancer, Gas- 
tric” OR “Cancers, Gastric” OR “Gas- 
tric Cancers” OR “Stomach Cancer” 
OR “Cancer, Stomach” OR “Cancers, 
Stomach” OR “Cancer of the Stomach” 
OR “Gastric Cancer, Familial Diffuse” 

Paso 5 Colocar mi bús- 
queda en avan- 
zada 

(“Helicobacter nemestrinae”[Title/Abstract] OR “Campylobacter pylori”[Ti- 
tle/Abstract] OR “Campylobacter pylori subsp. Pylori”[Title/Abstract] OR 
“Campylobacter pyloridis”[Title/Abstract]) AND (“Neoplasm, Stomach”[Ti- 
tle/Abstract] OR “Stomach Neoplasm”[Title/Abstract] OR “Neoplasms, 
Stomach”[Title/Abstract] OR “Gastric Neoplasms”[Title/Abstract] OR 
“Gastric Neoplasm”[Title/Abstract] OR “Neoplasm, Gastric”[Title/Ab- 
stract] OR “Neoplasms, Gastric”[Title/Abstract] OR “Cancer of Stom- 
ach”[Title/Abstract] OR “Stomach Cancers”[Title/Abstract] OR “Gastric 
Cancer”[Title/Abstract] OR “Cancer, Gastric”[Title/Abstract] OR “Can- 
cers, Gastric”[Title/Abstract] OR “Gastric Cancers”[Title/Abstract] OR 
“Stomach Cancer”[Title/Abstract] OR “Cancer, Stomach”[Title/Abstract] 
OR “Cancers, Stomach”[Title/Abstract] OR “Cancer of the Stomach”[Title/ 
Abstract] OR “Gastric Cancer, Familial Diffuse”[Title/Abstract]) 
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Tabla 2. Criterios de inclusión según el acrónimo PICO 
 

Indicadores 

PICO 
 

Resultados de acuerdo con PICO 

Población Pacientes con infección por Helicobacter pylori 

 
Intervención 

Ninguna en los pacientes. Contribuir a la prevención de cáncer gástrico con la 

erradicación de Helicobacter pylori. 

Comparación Los estudios y las revisiones fueron clasificadas y comparadas 

Resultados Asociación de Helicobacter Pylori y cáncer gástrico 

 Mecanismos propuestos para el riesgo de cáncer gástrico en infección por Helico- 

bacter Pylori. 

* Proceso PICO: acrónimo para definir al paciente o a la población (P), la intervención (I), la comparación (C) y el resul- 

tado(s) (O). 
 

 

 

Figura 1. Diagrama de flujo de los estudios incluidos en la revisión narrativa. 
 

 

• Exclusión: (I) Artículos que no tengan texto completo 

gratis, (II) artículos duplicados y (III) artículos de opi- nión, 

comentarios y editoriales.

Los datos de diseño y resultados del estudio fueron ex- 

traídos de acuerdo con el acrónimo PICO (tabla 2). Los 

documentos de texto completo fueron evaluados indepen- 

dientemente por la autora (figura 1). 
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 RESULTADOS 

Tabla 3. Tabla comparativa de los estudios principales 
 

 

N Autor Título Año Tipo de estudio Principales hallazgos 

1 Frèche et al. Diagnostic and 
Therapeutic 
Management of 
Helicobacter pylori 
Infection in Primary 
Care 

2023 Revisión narrativa de 
la literatura 

El cribado no invasivo de H. pylori en dispepsia <45 años 
facilita su detección precoz y podría reducir el riesgo de 
cáncer gástrico desde atención primaria. 

2 Kowada A. A PopulationBased 
Helicobacter pylori 
Eradication Strategy 
Is More CostEffec- 
tive than Endoscop- 
ic Screening 

2023 Revisión de la literatura La erradicación poblacional de H. pylori fue más cos- 
to-efectiva que el cribado endoscópico, con menos ca- 
sos de cáncer, menos muertes y mayor ahorro. 

3 Januszewicz W 
et al. 

A Global Perspec- 
tive on Gastric 
Cancer Screening: 
Which Concepts 
Are Feasible, and 
When? 

2023 Revisión narrativa de 
literatura 

Endoscopia y test-and-treat son coste-efectivos en alta 
incidencia; en bajo riesgo, se prefieren biomarcadores y 
enfoque en H. pylori. 

4 Kim JL et al. Helicobacter pylori 
Eradication Can Re- 
verse Rho GTPase 
Expression in Gas- 
tric Carcinogenesis 

2023 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

La erradicación de H. pylori revirtió alteraciones epige- 
néticas y redujo la expresión de genes Rho GTPasa, 
implicados en cáncer gástrico. 

5 Correa P. et al. Evolutionary history 
of the Helicobacter 
pylori genome: Im- 
plications for gastric 
carcinogenesis 

2012 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori coevolucionó con humanos, y su gen cagA se 
asocia a mayor riesgo de cáncer gástrico; su disminución 
podría relacionarse con otras enfermedades emergen- 
tes. 

6 Torres J. et al. Gastric cancer 
incidence and 
mortality is associ- 
ated with altitude 
in the mountainous 
regions of Pacific 
Latin America 

2013 Revisión narrativa 
epidemiológica 

Mayor altitud se asocia a cáncer gástrico, posiblemente 
por cepas más virulentas de H. pylori en regiones andi- 
nas y la Sierra Madre. 

7 Espejo H. et al. Clasificación de los 
Adenocarcinomas 
de estómago 

2003 Revisión narrativa No existe un sistema único ideal para clasificar el adeno- 
carcinoma gástrico, se propone integrar sistemas com- 
plementarios, considerando la influencia de H. pylori en 
la histogénesis y variabilidad tumoral. 
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8 Fock K.M. Review article: The 
epidemiology and 
prevention of gastric 
cancer 

2014 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori causa hasta el 70 % de los cánceres gástricos; 
su erradicación reduce significativamente el riesgo y es 
más efectiva que otros cribados en zonas de alto riesgo. 

9 Jiménez et al. Prevención del 
cáncer gástrico y 
erradicación de 
Helicobacter pylori 

2019 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori es la principal causa de cáncer gástrico; su erra- 
dicación y el diagnóstico endoscópico temprano mejoran 
las opciones curativas y reducen la progresión de lesio- 
nes precursoras. 

10 Abengozar et al. Gastric cancer: 
Lessons learned 
from highincidence 
geographic regions 

2021 Revisión narrativa de 
literatura 

En áreas de alta incidencia, la erradicación de H. pylo- 
ri combinada con endoscopia reduce mortalidad y ofrece 
un modelo preventivo adaptable globalmente. 

11 Poorolajal J. 
et al. 

Risk factors for 
stomach cancer: a 
systematic review 
and meta-analysis 

2020 Revisión sistemática y 
metaanálisis 

H. pylori (OR 2.56), tabaquismo (OR 1.61 actual, 1.43 
previo) y alta sal (OR hasta 3.78) aumentan el riesgo de 
cáncer gástrico; frutas (OR 0.48), vegetales (OR 0.62) y 
té verde (OR 0.88) lo reducen. 

12 Taniyama Y. 
et al. 

Estimation of life- 
time cumulative 
incidence and mor- 
tality risk of gastric 
cancer 

2017 Retrospectivo En Japón, hombres con H. pylori y gastritis atrófica pre- 
sentan hasta 26.7 % de riesgo de cáncer gástrico y 9 % 
de mortalidad, destacando la necesidad de prevención 
personalizada. 

13 Pih GY. et al. Associations of 
Serum Lipid Level 
with Gastric Cancer 
Risk, Pathology, 
and Prognosis 

2021 Casos y controles En cáncer gástrico, bajos niveles de HDL-C (OR 0.712) 
y altos de LDL-C se asocian a mayor riesgo; H. pylori, 
edad y tabaquismo también son factores contribuyentes. 

14 Xia HHX. Association be- 
tween Helicobacter 
pylori and gastric 
cancer: current 
knowledge and 
future research 

1998 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori es un carcinógeno clase I con riesgo relativo 
(3.8) para cáncer gástrico, aunque la relación varía geo- 
gráficamente y requiere más investigación por posibles 
factores de confusión. 

15 MartínezCarrillo 
et al. 

Cáncer de estó- 
mago: factores de 
riesgo, diagnóstico 
y tratamiento 

2021 Revisión narrativa de 
literatura 

En cáncer gástrico, la detección temprana y la erradica- 
ción de H. pylori pueden revertir lesiones precancerosas 
y reducir la mortalidad. 

16 Park et al. Phenotypic Differ- 
ences of Gastric 
Cancer according 
to the Helicobacter 
pylori Infection in 
Korean Patients 

2010 Cohorte H. pylori estuvo presente en el 88 % de los casos y se 
asoció a tumores gástricos más agresivos y con mayor 
invasión. 

17 Choi YJ, Kim N. Gastric cancer and 
family history 

2016 Revisión narrativa de 
literatura 

Historia familiar y género femenino elevan el riesgo, po- 
tenciado por H. pylori; su erradicación y vigilancia precoz 
ayudan a prevenir cáncer gástrico. 
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18 Baek et al. Role of Serum Pep- 
sinogen II and He- 
licobacter pylori Sta- 
tus in the Detection 
of DiffuseType Early 
Gastric Cancer in 
Young Individuals in 
South Korea 

2020 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

En jóvenes coreanos, sPGII elevado y H. pylori positivo 
se asociaron a mayor riesgo de cáncer gástrico difuso 
precoz (OR >12 en mujeres), proponiéndose como mar- 
cadores útiles de cribado. 

19 Gao et al. AgNOR and rasp21 
expression in 
gastric mucosal 
lesions caused by 
Helicobacter pylori 
infection 

1997 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

En pacientes con lesiones gástricas, H. pylori se asoció 
a mayor proliferación celular y expresión de rasp21, su- 
giriendo su rol como promotor tumoral vía activación del 
gen ras. 

20 Sampaio A.M 
et al. 

Association be- 
tween IL4 and IL6 
expression variants 
and gastric cancer 
among Portuguese 
population 

2015 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

Polimorfismos de IL-4 e IL-6 se asociaron a mayor riesgo 
de cáncer gástrico (OR 4.4–7.9), especialmente en pre- 
sencia de H. pylori, sugiriendo un papel conjunto en la 
predisposición inflamatoria y tumoral. 

21 Libânio et al. Helicobacter pylori 
and microRNAs: 
Relation with innate 
immunity and pro- 
gression of preneo- 
plastic conditions 

2015 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori modifica microRNAs supresores, favorecien- 
do inflamación y cáncer gástrico; estos podrían usarse 
como biomarcadores tempranos y dianas terapéuticas. 

22 Lim JH et al. Helicobacter pylori 
Is associated with 
mir-133a expression 
through promoter 
methylation in gas- 
tric carcinogenesis 

2018 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

H. pylori induce hipermetilación y disminución de miR- 
133a en gastritis y cáncer gástrico, favoreciendo la pro- 
gresión tumoral; miR-133a podría ser un biomarcador 
epigenético temprano. 

23 Parsonnet J. 
et al. 

Risk for gastric 
cancer in people 
with CagA positive 
or CagA negative 
Helicobacter pylori 
infection 

1997 Estudio caso-control 
anidado 

La infección por cepas de H. pylori CagA-positivas eleva 
significativamente el riesgo de cáncer gástrico (OR 5.8), 
especialmente en tipos intestinal (OR 5.1) y difuso 
(OR 10.1). 

24 Cai H et al. Helicobacter pylori 
blood biomarker for 
gastric cancer risk 
in East Asia 

2016 Estudio caso-control 
anidado en cohorte 
prospectiva 

En Asia Oriental, la seropositividad a múltiples antígenos 
de H. pylori, especialmente Omp y HP0305 (OR hasta 
4.09), se asoció a mayor riesgo de cáncer gástrico no 
cardial, destacando su valor como biomarcadores pre- 
ventivos. 

25 Roldán et al. Mutaciones del gen 
ARN ribosómico 
23S de Helicobacter 
pylori asociadas 
con resistencia a 
claritromicina en 
pacientes atendidos 
en una unidad de 
endoscopia de Me- 
dellín, Colombia 

2019 Estudio transversal 
observacional 

Mutaciones resistentes en H. pylori (A2143G) dificultan 
su erradicación, lo que podría elevar el riesgo de cáncer 
gástrico. 
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26 Lee et al. Immune response 
and the tumor 
microenvironment: 
How they commu- 
nicate to regulate 
gastric cancer 

2014 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori promueve cáncer gástrico al activar inflamación 
y remodelar el microambiente tumoral; la inmunovigilan- 
cia podría frenar su progresión y guiar terapias inmuno- 
moduladoras. 

27 Kwak et al. Association be- 
tween soy products, 
fruits, vegetables, 
and dairy products 
and gastric cancer 
risk in Helicobacter 
pyloriinfected sub- 
jects: a casecontrol 
study in Korea 

2023 Estudio casocontrol 
emparejado 

En coreanos con H. pylori, dietas ricas en soya, frutas y 
lácteos reducen significativamente el riesgo de cáncer 
gástrico (OR hasta 0.15), mostrando un efecto protector 
sinérgico. 

28 Ohno A. et al. Endoscopic severe 
mucosal atrophy 
indicates the pres- 
ence of gastric 
cancer after Helico- 
bacter pylori erad- 
ication – analysis 
based on the Kyoto 
classification 

2020 Estudio transversal 
retrospectivo 

Tras la erradicación de H. pylori, la atrofia severa fue un 
fuerte predictor de cáncer gástrico temprano (OR alto, 
AUC \~0.78), destacando su valor como marcador en- 
doscópico de seguimiento. 

29 Park B.S. et al. Eficacia clínica de 
la radioterapia en 
el linfoma primario 
del tejido linfoide 
asociado a la mu- 
cosa gástrica con 
Helicobacter pylori 
negativo o que no 
responde a la tera- 
pia de erradicación 

2019 Estudio retrospectivo 
de cohorte 

En linfoma MALT gástrico refractario o sin H. pylori, la 
radioterapia es eficaz y segura, con remisión completa 
en hasta el 100 % de los casos. 

30 Xu G.M. Clinical significance 
of PCR in Helico- 
bacter pylori DNA 
detection in human 
gastric disorders 

1997 Estudio transversal 
diagnóstico compa- 
rativo 

PCR detectó H. pylori con mayor sensibilidad que ureasa 
rápida y ELISA, especialmente en cáncer gástrico, sien- 
do útil para diagnóstico y vigilancia. 

31 Wang et al. Fruit and vegeta- 
ble consumption, 
Helicobacter pylori 
antibodies, and 
gastric cancer risk: 
A pooled analysis of 
prospective studies 
in China, Japan, 
and Korea 

2017 Estudio prospectivo 
anidado caso-control 

En Asia Oriental, alto consumo de frutas reduce el riesgo 
de cáncer gástrico no cardial, especialmente sin infec- 
ción por H. pylori CagA positiva. 
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DISCUSIÓN Diagnóstico y prevención del grupo de alto riesgo HP de 
cáncer gástrico 

Asociación de Helicobacter Pylori y cáncer gástrico 

Se puede destacar los diversos artículos que asocian HP 

con CG, dado que, la infección HP es el principal desenca- 

denante del CG independientemente del fenotipo histológi- 

co(3,11,12). Una revisión sistemática y metaanálisis mostró que 

la infección por HP aumentó de manera significativa el riesgo 

de cáncer de estómago en más de 2,5 veces (p=0,001)(11). 

Mientras que estudios de casos y controles asociaron la sero- 

positividad para HP como factor de riesgo de CG (13) en donde 

el riesgo de desarrollar cáncer gástrico es aproximadamente 

3,8 veces mayor en pacientes con infección por HP que en 

los que no la padecían(14). 

 
Mecanismos propuestos para el riesgo de cáncer gástri- 

co en infección por Helicobacter Pylori. 

Diversos factores ambientales, bacterianos y del huésped 

actúan en combinación para contribuir a la cascada precan- 

cerosa que lleva al desarrollo del cáncer gástrico en donde la 

bacteria de HP está significativamente relacionada (14–17). 

La gastritis atrófica (GA) y la metaplasia intestinal (MI) son los 

factores de riesgo más relevantes para el CG(11,18). Las lesio- 

nes de la mucosa gástrica por HP tienen un factor biológico 

de tumores(19,20). 

 
La bacteria de HP emplea un rol importante en la modifica- 

ción de microARN en la mucosa gástrica y los microARN 

que están involucrados en la respuesta inmune frente a la 

bacteria y en la regulación de la respuesta inflamatoria que 

se desenlaza en CG a través de la metilación del ADN y el 

silenciamiento epigenético de los microARN supresores de 

tumores(21,22). 

 
Existen dos loci genéticos como el cagA y vacA, que están 

significativamente relacionados con los factores de virulencia 

de la gastritis a causa de HP, un estudio de revisión refiere 

que los individuos con infección por HP con anticuerpos CagA 

tienen más 5.8 más probabilidad que los sujetos no infectados 

de contraer CG (IC del 95 %) = 2,6-13,0)(23). Otros antígenos 

de HP como el Omp, HcpC, HP 0305, GroEL, NapA, HyuA, 

Cad, HpaA también aumentan el riesgo de padecer de CG(24). 

 
Además, se relacionan las alteraciones epigenéticas de 

DOCK180 y ELMO1 en la carcinogénesis gástrica relaciona- 

da con H. pylori(4,25,26). 

La erradicación de HP es fundamental para la prevención de 

CG, junto a la modificación en la dieta(8,9,27). La atrofia endos- 

cópica severa de la mucosa del estómago es de utilidad para 

la detección de cáncer gástrico en individuos después de la 

erradicación de HP(28).La radioterapia es una opción de trata- 

miento valiosa en pacientes con infección por HP(29,30). 

 
En la actualidad, la endoscopia es el pilar para el diagnóstico 

y la vigilancia de las condiciones gástricas precancerosas(31). 

Estudios retrospectivos coinciden que el método de PCR es 

un método sensible y específico para la identificación de HP 

en tejidos gástricos humanos lo que contribuye a la preven- 

ción de CG(32). También los biomarcadores serológicos pue- 

den se observan como una buena alternativa con respecto 

a la identificación de condiciones gástricas precancerosas(11). 

 
Además, es fundamental el seguimiento de paciente tratados 

y dados de alta por linfoma gástrico primario en intervalos 

breves regulares, por riesgo de reinfección que desencadene 

CG(33). 

 
Los extractos vegetales ricos en flavonoides con anti-HP 

como quercetina, catequina, rutina y epicatequina demos- 

traron ser una fuente de terapia alternativa de CG al tener 

mecanismos en la inhibición de la ureasa, daño al mate- 

rial genético, inhibición de la síntesis de proteínas y adhe- 

sión del microorganismo a las células huésped(34)(tabla 3). 

 
El elevado consumo de frutas y productos de soja disminuye 

significativamente el riesgo de NCGA(27,35). 

 
La presente revisión narrativa demuestra, a partir de eviden- 

cia científica sólida y coherente, que la infección por Helico- 

bacter pylori constituye uno de los factores de riesgo más 

importantes y mejor establecidos para el desarrollo de cáncer 

gástrico. Los estudios evaluados coinciden en que la infección 

incrementa el riesgo de cáncer gástrico en aproximadamente 

2.5 veces (p = 0.001) (11), lo que respalda la clasificación de 

H. pylori como carcinógeno tipo I por la IARC. Este riesgo 

se ve notablemente potenciado ante la presencia de cepas 

virulentas como cagA+, cuyo efecto oncogénico incrementa 

la probabilidad de desarrollar cáncer gástrico hasta 5.8 ve- 

ces (IC 95%: 2.6–13.0) (23), debido a su capacidad de inducir 

inflamación persistente, remodelación tisular y alteraciones 

genómicas en la mucosa gástrica. 
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La revisión resalta que la erradicación temprana de H. pylori 

constituye una estrategia preventiva eficaz (5,23). Numerosos 

estudios demuestran que el tratamiento antimicrobiano opor- 

tuno no solo reduce la inflamación, sino que también evita la 

progresión hacia lesiones preneoplásicas como la metaplasia 

intestinal (17), considerada un punto crítico en la cascada de 

Correa. No obstante, esta aproximación enfrenta retos im- 

portantes, como la creciente resistencia antibiótica —espe- 

cialmente a claritromicina y levofloxacino— y la posibilidad 

de que la eliminación del microorganismo modifique la com- 

posición de la microbiota gástrica, afectando sus funciones 

inmunológicas y fisiológicas (25,26). 

 
Otro aspecto relevante identificado en esta revisión es la ne- 

cesidad de contextualizar las estrategias de prevención se- 

gún las características epidemiológicas, genéticas y socioe- 

conómicas de cada región. La prevalencia de la infección, el 

acceso a servicios de salud, la variación en cepas circulantes 

y la disponibilidad de endoscopía influyen significativamente 

en la efectividad de los programas de control (2). Así, países 

con alta incidencia de cáncer gástrico podrían beneficiarse de 

estrategias poblacionales de erradicación, mientras que otros 

contextos requieren enfoques focalizados. 

 
Si bien los estudios revisados aportan evidencia robusta, 

también presentan limitaciones metodológicas que deben ser 

consideradas. La heterogeneidad en los diseños (estudios 

transversales, casos y controles, metaanálisis), la variabili- 

dad en el diagnóstico de H. pylori y los posibles sesgos de 

selección introducen incertidumbre en la magnitud real del 

riesgo (18,28). No obstante, estas limitaciones no invalidan los 

hallazgos, sino que subrayan la necesidad de investigaciones 

futuras más rigurosas y estandarizadas. 

 
En conjunto, los resultados respaldan la implementación de 

estrategias de erradicación selectiva en poblaciones con 

riesgo elevado, complementadas con vigilancia endoscópica 

continua en individuos con antecedentes familiares, lesiones 

preneoplásicas o infección persistente (31). La toma de deci- 

siones debe basarse en análisis de costo-efectividad y en la 

disponibilidad de recursos, especialmente en contextos de 

bajos ingresos donde el cáncer gástrico continúa siendo una 

de las principales causas de muerte. 

 
Finalmente, futuras investigaciones deberán profundizar en 

los mecanismos de interacción huésped–patógeno (21,22), in- 

cluyendo el papel de factores genéticos, epigenéticos y am- 

bientales. Asimismo, será fundamental evaluar regímenes 

terapéuticos alternativos ante el aumento de la resistencia 

antibiótica (25) y diseñar estudios longitudinales que permitan 

optimizar los programas de prevención y seguimiento en la 

población general y en grupos de alto riesgo. 
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