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RESUMEN  

Introducción: Helicobacter pylori es el principal factor de riesgo para el desarrollo de gastritis crónica 

atrófica y cáncer gástrico de tipo intestinal.  

Objetivo: Identificar lesiones gástricas preneoplásicas en pacientes con Helicobacter pylori. 

Métodos: Se realizó un estudio descriptivo, transversal, que incluyó 167 pacientes con infección por 

Helicobacter pylori, diagnosticado por endoscopía con biopsia gástrica en antro y cuerpo (caras anterior 

y posterior) y en la incisura angular. Las variables incluidas fueron: infección por Helicobacter pylori y 

lesiones gástricas preneoplásicas. Se emplearon como medidas de resumen para variables cualitativas la 

frecuencia absoluta y el porcentaje. Para evaluar la asociación entre variables cualitativas se aplicó el test 

ji cuadrado (χ2), con nivel de significación estadística p≤ 0,05.  
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Resultados: De los 167 pacientes evaluados 150 (89,82 %) presentaban atrofia gástrica, 42 (25,14 %) 

metaplasia intestinal y 66 (39,52 %) displasia de bajo grado. No se encontraron pacientes con displasia 

de alto grado. La reacción linfoepitelial fue encontrada en 138 (83 %) pacientes con atrofia gástrica. 

Conclusiones: La lesión preneoplásica más común en pacientes con Helicobacter pylori fue la atrofia 

gástrica. La metaplasia intestinal y la displasia se presentaron con menos frecuencia. Predominaron las 

etapas no avanzadas de atrofia gástrica. 

Palabras clave: Helicobacter pylori; metaplasia intestinal; displasia; gastritis crónica atrófica; cáncer 

gástrico. 

 

ABSTRACT 

Introduction: Helicobacter pylori is the main risk factor for the development of chronic atrophic 

gastritis and intestinal-type gastric cancer.  

Objective: Identify preneoplastic gastric lesions in patients with Helicobacter pylori. 

Methods: A descriptive, cross-sectional study was carried out, which included 167 patients with 

Helicobacter pylori infection, diagnosed by endoscopy with gastric biopsy in the antrum and body 

(anterior and posterior sides) and in the angular notch. The variables included were: Helicobacter pylori 

infection and preneoplastic gastric lesions. Absolute frequency and percentage were used as summary 

measures for qualitative variables. To evaluate the association between qualitative variables, the chi-

square test (χ2) was applied, with a level of statistical significance p≤ 0,05. 

Development: Of 167 patients evaluated, 150 (89,82 %) had gastric atrophy, 42 (25,14 %) intestinal 

metaplasia, and 66 (39,52 %) low-grade dysplasia. No patients with high-grade dysplasia were found. 

Moderate chronic gastritis prevailed (83; 49,7 %). Of the 22 patients in stage III, 17 (10,2 %) had severe 

chronic gastritis. Lymphoepithelial reaction was found in 138 (83 %) patients with gastric atrophy. 

Conclusions: Gastric atrophy is the most common preneoplastic lesion in patients with Helicobacter 

pylori and non-advanced stages of it predominate. Intestinal metaplasia and dysplasia occur less 

frequently. 

Keywords: Helicobacter pylori; intestinal metaplasia; dysplasia; chronic atrophic gastritis; gastric 

cancer. 
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INTRODUCCIÓN 

Helicobacter pylori (H. pylori) es considerado como carcinógeno tipo 1.(1,2) Tiene distribución 

cosmopolita. La prevalencia en países desarrollados es de 40 a 60 % y en países en desarrollo puede 

alcanzar hasta el 90 %.(2) Su erradicación reduce la progresión de las lesiones preneoplásicas, excepto de 

la metaplasia intestinal y la displasia.(3) 

Esta bacteria cuenta con diversos factores de virulencia que contribuyen al daño de la mucosa, entre ellos 

CagA y VacA. Las cepas de H. pylori que presentan la citotoxina CagA se relacionan con úlcera péptica, 

gastritis crónica atrófica y adenocarcinoma gástrico; mientras que VacA se relaciona con el desarrollo 

de procesos tumorales, al inducir la expresión del factor de crecimiento vascular endotelial. Existen 2 

tipos de cepas del H. pylori: las tipo I (expresan CagA y VacA) y las tipo II (no expresan estos 

marcadores).(4) 

Se ha demostrado que H. pylori es el principal factor de riesgo para el desarrollo de gastritis crónica 

atrófica y cáncer gástrico de tipo intestinal. En este caso, la evaluación de la extensión de la atrofia 

gástrica o de la metaplasia intestinal, en la estratificación del riesgo de cáncer gástrico confiere una acción 

inmediata. Para ello, se utiliza el sistema Operative Link on Gastritis Assessment (OLGA),(5,6) resultado 

del consenso de un grupo internacional de patólogos, que han identificado la atrofia gástrica como la 

lesión histopatológica típica de progresión de la gastritis crónica.(7,8) 

Esta investigación se realizó con el objetivo de identificar lesiones gástricas preneoplásicas en pacientes 

con H. pylori. 
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MÉTODOS 

Se realizó un estudio descriptivo, transversal, en el Hospital Militar Central “Dr. Carlos J. Finlay”, en el 

periodo comprendido entre 2011 hasta 2019. Fueron incluidos 167 pacientes, mayores de 18 años de 

edad, de ambos sexos, procedentes de la consulta externa de Gastroenterología, con dispepsia causada 

por la bacteria H. pylori (serología e histología positivas). A todos se les realizó endoscopía digestiva 

alta y biopsia gástrica en las localizaciones señaladas por el sistema OLGA.  

Se excluyeron los operados gástricos y aquellos con tratamiento con inhibidores de la bomba de protones, 

antibióticos o derivados del bismuto, en los 6 meses previos a la exploración. 

Las variables incluidas fueron:  

Atrofia gástrica (presencia o ausencia): disminución o desaparición de las glándulas gástricas normales 

y su reemplazo por proliferación de tejido conectivo, infiltrado inflamatorio linfoide, o por estructuras 

glandulares diferentes a las normales del estómago. Fue clasificada a partir del sistema OLGA, con 

grados de gravedad desde 0 hasta IV:(9) 

 

• Estadio 0: sin atrofia en el antro ni en el cuerpo. 

• Estadio I: antro sin atrofia o atrofia leve y cuerpo con atrofia. 

• Estadio II: antro sin atrofia o atrofia leve y cuerpo con atrofia moderada, antro sin atrofia y atrofia 

intensa en cuerpo, antro con atrofia moderada y cuerpo sin atrofia o atrofia leve, antro con atrofia 

intensa y cuerpo sin atrofia. 

• Estadio III: antro con atrofia intensa y cuerpo sin atrofia o atrofia leve, antro y cuerpo con atrofia 

o antro con atrofia leve y cuerpo con atrofia intensa. 

• Estadio IV: antro con atrofia moderada e intensa en cuerpo, antro con atrofia intensa y moderada 

en cuerpo o antro y cuerpo con atrofia intensa. 

 

Metaplasia intestinal (presencia o ausencia): transformación de la mucosa gástrica, que sigue a la atrofia 

gástrica, como una lesión heterogénea según la histología y el tipo de mucina secretada con características 

que la acercan a la mucosa intestinal, de intestino delgado, de intestino grueso o mixta, en caso de 

coexistir ambas. 
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Displasia (presencia o ausencia): se clasificó en displasia de bajo grado o de alto grado. Representa la 

penúltima etapa de la secuencia de carcinogénesis gástrica. 

Acúmulos linfoides (presencia o ausencia): cúmulos de células linfocíticas que presentan o no eosinófilos 

en su estructura y también en algunos casos remanentes glandulares incorporados. 

Reacción linfoepitelial (presencia o ausencia): invasión de agregados linfoides a las glándulas. 

A los pacientes incluidos se les realizó endoscopía digestiva alta y biopsia gástrica en las siguientes 

localizaciones: 2 del cuerpo, 2 del antro y 1 de la incisura angularis; se marcaron y enviaron en frascos 

separados. Las biopsias gástricas cumplieron 2 objetivos: el diagnóstico de la infección por H. pylori y 

la determinación de lesiones preneoplásicas gástricas. 

Las muestras para estudio histopatológico se procesaron en el departamento de Anatomía Patológica del 

Hospital Militar Central “Dr. Carlos J. Finlay”. 

Se confeccionó una base de datos con las variables analizadas, a las cuales se les realizó un análisis de 

frecuencias. Para evaluar asociación se aplicó el test χ2 con un nivel de significación estadística p≤ 0,05 

y un nivel de confiabilidad del 95 %. 

A los pacientes se les solicitó el consentimiento para la realización de endoscopía digestiva alta con 

biopsia. La participación fue voluntaria. Se les explicó las características del estudio, sus objetivos y 

beneficios. Los datos solo se emplearon con fines investigativos, sin revelar la identidad de los 

pacientes.  

 

 

RESULTADOS 

En la tabla 1 se observa la distribución de las lesiones preneoplásicas gástricas. De los 167 pacientes 

evaluados, 150 (89,82 %) presentaban atrofia gástrica, 42 (25,14 %) metaplasia intestinal y 66 (39,52 %) 

displasia de bajo grado. No se encontraron pacientes con displasia de alto grado.  
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Tabla 1 - Distribución de lesiones preneoplásicas gástricas 

 

 

La tabla 2 refleja la relación entre los acúmulos linfoides y el estadio de OLGA. Resultó estadísticamente 

significativa la presencia de acúmulos linfoides en los estadios 0, I y II (p= 0,0001), contrario a la que se 

obtuvo para el estadio III (p= 0,6483). El 14 % de los pacientes en estadio II presentaron acúmulos 

linfoides; en los demás estadios la presencia de estas lesiones fue menor: estadio 0 (1 %), estadio I (1 %) 

y en el estadio III (3 %).  

 

Tabla 2 - Estadios de OLGA en relación con la presencia de acúmulos linfoides 

 

 

La tabla 3 muestra la relación entre los estadios de OLGA y la reacción linfoepitelial. En ninguno de los 

estadios resultó estadísticamente significativo el diagnóstico de reacción linfoepitelial. 
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Tabla 3 - Estadios de OLGA en relación con la presencia de reacción linfoepitelial 

 

 

En este estudio no se encontró relación entre los diagnósticos histopatológicos de reacción linfoepitelial, 

acúmulos linfoides, displasia de bajo grado y la atrofia gástrica. La reacción linfoepitelial (138; 83 %) 

resultó el diagnóstico histopatológico más frecuente en los individuos con atrofia gástrica (tabla 4). 
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Tabla 4 - Relación entre la atrofia gástrica y otros diagnósticos histopatológicos 

 

 

 

DISCUSIÓN 

El sistema OLGA permite determinar grupos de riesgo para cáncer gástrico. En esta investigación, los 

autores estratificaron en grupos de riesgo para cáncer gástrico, a los pacientes estudiados, lo que permite 

definir cuáles son los que requieren seguimiento endoscópico. En un estudio(10) del Perú los grupos III y 

IV se asociaron a displasia, cáncer gástrico temprano y avanzado; mientras los estadios I y II se asociaron 

a lesiones inflamatorias y benignas. El conocimiento de los grupos de riesgo para desarrollar cáncer 

gástrico garantiza el seguimiento de estos y mejor control endoscópico. 

En esta investigación prevaleció el estadio II y solo 13,2 % de los pacientes se encontraron en estadio 

III; no se diagnosticaron pacientes en estadio IV.  Un estudio(11) de Colombia observa que 12,3 % de los 

pacientes se encontraban en estadios III y IV (alto riesgo para cáncer gástrico). Estos son los grupos que 

requieren vigilancia endoscópica después de erradicar la infección. En teoría, en los estadios 0, I, II no 

es necesaria la vigilancia endoscópica después de erradicar H. pylori. 

El muestreo de biopsias permite definir la necesidad o no de repetir endoscopías en pacientes con gastritis 

en los que se determinó el riesgo futuro de desarrollar cáncer gástrico a través del sistema OLGA. De 

esta forma se les evita a los pacientes la realización de estudios innecesarios. 
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H. pylori daña la mucosa gástrica a través de sus factores de virulencia y causa inflamación. La mayor 

parte de las personas con H. pylori presentan gastritis crónica superficial y debe erradicarse la bacteria. 

De lo contrario, la inflamación se prolonga durante años, incluso durante toda la vida.(12) 

El reflujo duodenogástrico y la infección por H. pylori, causan grados variables de inflamación en la 

mucosa, que puede progresar a la gastritis crónica atrófica, como lo han demostrado Piñol Jiménez y 

otros.(13) La respuesta inflamatoria causada por H. pylori produce daño celular y fallas en la reparación 

de las células, lo que se expresa mediante la presencia de metaplasia intestinal, displasia y la evolución 

al cáncer gástrico.(14) Estos efectos nocivos no dejan margen para dudas en cuanto al potencial oncogénico 

de H. pylori. 

Los acúmulos linfoides y la reacción linfoepitelial son lesiones causadas en la mucosa por H. pylori, 

relacionadas con la inflamación causada por esta bacteria. Este trabajo evidenció la presencia de lesiones 

inflamatorias gástricas, que pudieran estar en relación con H. pylori, que requieren biopsia gástrica para 

su diagnóstico.  

Con frecuencia, los pacientes con H. pylori, presentan folículos linfoides que pudieran estar relacionados 

con el desarrollo de los linfomas gástricos.(15) La vinculación de los folículos linfoides con la reacción 

linfoepitelial es reconocida(8) y constituye una lesión histopatológica  característica de la gastritis crónica 

por H. pylori.  

La evolución natural de la infección es variable y se encuentra determinada por factores ambientales, 

bacterianos y del hospedero. Esto podría explicar por qué algunos países con altas prevalencias de H. 

pylori tienen baja prevalencia de cáncer gástrico. No todos los pacientes infectados tienen síntomas, aun 

cuando desarrollan una gastritis crónica.(16) 

Estos resultados justifican el empleo del sistema OLGA para el diagnóstico y seguimiento de las lesiones 

inflamatorias de la mucosa, precursoras de cáncer gástrico causadas por H. pylori.(6) Además, la inclusión 

de la pesquisa de acúmulos linfoides y reacción linfoepitelial como marcadores directos de la actividad 

inflamatoria originada por H. pylori, podría ayudar a evaluar la gravedad de la inflamación causada en 

la mucosa gástrica por H. pylori, 2 elementos que no se encuentran incluidos en el actual sistema OLGA.  

El 90 % de los casos diagnosticados de cáncer gástrico son avanzados. La historia natural de la 

enfermedad brinda una opción para el control del cáncer gástrico. En Cuba existe un programa para el 
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control del cáncer, pero no para la detección y seguimiento de pacientes con lesiones premalignas 

gástricas. Se requieren estrategias específicas de diagnóstico precoz para modificar el pronóstico de esta 

enfermedad, debido a su etiología multicausal y las condiciones de cada país. 

Como se ha evidenciado, H. pylori es el principal agente etiológico de la gastritis crónica,(17) que puede 

progresar a gastritis crónica atrófica, atrofia gástrica, metaplasia intestinal, displasia y cáncer gástrico de 

tipo intestinal. Este proceso es lento, lo que ofrece a los médicos oportunidades de intervención para 

modificar el curso de esta enfermedad. Se requiere, además del diagnóstico y tratamiento de la infección 

por H. pylori, la detección de lesiones preneoplásicas en la mucosa gástrica, la educación higiénica 

sanitaria de los pacientes y la modificación de hábitos y estilos de vida (medicina preventiva).   

Se puede informar, educar y trazar estrategias de vigilancia para lesiones preneoplásicas gástricas con el 

conocimiento de la existencia de gastritis crónica atrófica, metaplasia intestinal, displasia e infección por 

H. pylori.(17) Esto resulta de vital importancia para la prevención y diagnóstico oportuno de lesiones 

precursoras de cáncer gástrico. Las lesiones de alto riesgo para cáncer gástrico son la atrofia gástrica, la 

metaplasia intestinal y la displasia,(8) pero la presencia de acúmulos linfoides y reacción linfoepitelial 

orientan sobre la intensidad del daño infamatorio en la mucosa gástrica causado por H. pylori, razón por 

la cual también es útil su diagnóstico. 

La eliminación de H. pylori mediante las terapias establecidas es la solución para la gastritis. 

Lamentablemente, en los casos con atrofia gástrica y metaplasia intestinal no está claro el efecto de dicha 

erradicación.(18) 

La aplicación del sistema OLGA puede contribuir a mejorar el diagnóstico precoz de cáncer gástrico. En 

materia de cáncer lo primordial es su prevención y la pesquisa de lesiones precursoras de cáncer gástrico, 

sobre las que se puede actuar y definir los pacientes con mayor riesgo de desarrollar cáncer gástrico y 

evitar su surgimiento o por lo menos detectarlo en estadios precoces, en los cuales es factible la 

realización de tratamientos endoscópicos o de mínimo acceso. Esto puede contribuir a disminuir los 

gastos del tratamiento destinado al cáncer gástrico diagnosticado en estadios avanzados.  

Además, no se trata solo de recursos materiales, sino también humanos, pues mejorar la calidad de vida 

de los individuos con riesgo futuro de cáncer gástrico, incluirlos en acciones de pesquisaje y diagnóstico 

precoz puede repercutir favorablemente en la disminución de la incidencia de cáncer gástrico.  
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Como patrones de referencia se mantienen los hallazgos endoscópicos y la confirmación histopatológica 

para la detección y diagnóstico precoz del cáncer gástrico.(19) La pesquisa mediante histopatología de 

lesiones preneoplásicas gástricas determina que los pacientes afectados deberán mantenerse bajo 

vigilancia endoscópica de acuerdo al grupo de riesgo en el que se encuentren incluidos. Establecer 

precozmente cuándo inicia el proceso de transformación atrófica-metaplásica es el objetivo de la 

propuesta OLGA.(17) 

La aplicación del sistema OLGA en las unidades de endoscopia puede implementarse con los recursos 

actualmente disponibles, pues solo se requiere de un endoscopio, pinza de biopsia, un endoscopista 

entrenado y el patólogo, que debe incluir en el reporte la gravedad de la atrofia gástrica, metaplasia 

intestinal y displasia para la estadificación OLGA; así como la presencia de acúmulos linfoides y reacción 

linfoepitelial para evaluar la actividad inflamatoria de la mucosa gástrica.  

El sistema de salud de Cuba cuenta con condiciones en la atención primaria de salud, donde existe 

disponibilidad de endoscopía digestiva alta en los policlínicos y personal entrenado para ello. Aunque no 

se cuenta con patólogos al nivel de policlínico, pero se pueden implementar convenios de colaboración 

entre estas instituciones y los hospitales para la realización de los estudios histopatológicos. 

Determinar cuáles pacientes tienen mayor riesgo de desarrollar cáncer gástrico en el futuro es vital tanto 

para los individuos afectados, como para el sistema de salud. El programa integral para el control del 

cáncer en Cuba, del año 2017 plantea:(20) “Se prevé que para el 2030 el número de casos nuevos de cáncer 

se incrementará a 59 426 para ambos sexos y el envejecimiento será el indicador demográfico 

responsable del 67,1 % de este incremento, con 39 904 casos… como consecuencia de estos fenómenos 

se pronostica un aumento en el número de casos nuevos de cáncer, una mayor demanda de recursos 

humanos y materiales y, por consiguiente, un incremento de los costos asociados al diagnóstico, 

tratamiento, seguimiento y rehabilitación de los pacientes…”.  

Es necesario buscar opciones de prevención y diagnóstico precoz para el cáncer gástrico. El diagnóstico 

tardío incrementa los costos en tratamiento y disminuye las opciones de tratamiento curativo. 

La lesión preneoplásica más común en pacientes con H. pylori fue la atrofia gástrica. La metaplasia 

intestinal y la displasia se presentaron con menos frecuencia. Predominaron las etapas no avanzadas de 

atrofia gástrica. 
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