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¿Porqué estamos hablando de esto hoy? 
 

Incidencia y Mortalidad 

GLOBOCAN 2012:  

951.000 casos (6,8% de todos los casos) 

5º cáncer  más frecuente a nivel mundial 

3º causa de muerte por cáncer a nivel mundial (723.000 casos / 8,8% de todos los casos) 

70% en países en desarrollo y la mitad en ASIA (mayormente China:43%) 

 

La mayoría ŘŜ ƭŀ ŜǾƛŘŜƴŎƛŀ άƻōǾƛŀƳŜƴǘŜ ά ǇǊƻŎŜŘŜ ŘŜ ŜǎǘǳŘƛƻǎ !ǎƛłǘƛŎƻǎ 

 

 

Ferlay et al.Cancer incidence and mortality worldwide: sources, methods and major patterns in GLOBOCAN 2012. Int J 
Cancer. 2015 Mar 1;136(5):E359-86.  

 

 



¿Porqué estamos hablando de esto hoy? 
ΧIncidencia diferente según regiones 

Incidencia Hombres Mujeres 

Mundial 631,1 320,3 

Países en vías 
desarrollo 

456,2 220,2 

Países 
desarrollados 

175,1 99,4 

Asia 480,4 219,6 

Europa 84,2 55,4 

Ferlay et al, GLOBOCAN 2012, Int J Cancer 2015 
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Cáncer e Infección 
GLOBOCAN 2012:  
 

14 millones de cánceres/año. 

2,2 millones son por agentes infecciosos (15,4% del total) 

Mayoría  en países en vías de desarrollo ( 1 de cada 4 cánceres tienen etiología infecciosa) 

Agentes causales: 

- Helicobacter pylori :770.000 casos 

- Virus del Papiloma Humano:640.000 casos 

- VHB: 420.000 casos 

- VHC:170.000 casos 

- VEB:120.000 casos 

 
Plummer et al. Global burden of cancers attributable to infections in 2012: a syntheticanalysis. 

Lancet Glob Health. 2016 Sep;4(9):e609-16. 



Tumor Incidencia Mortalidad Prevalencia 5 años 

 
Estómago 

Total % ASR Total % ASR Total % ASR 

7810 3,6 7,8 5389 5,2 4,9 12611 2,2 31,8 
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ΧCatalogado como carcinógeno desde 1994 



¿Está asociado H.pylori con C. Gástrico? 
Evidencia 

 # Metanálisis de estudios observacionales epidemiológicos (n:42 estudios)  
 ά[ŀ ƛƴŦŜŎŎƛƽƴ ǇƻǊ H.pylori ǎŜ ŀǎƻŎƛŀ Ŏƻƴ ǳƴ ƛƴŎǊŜƳŜƴǘƻ Ȅ н ŘŜƭ ŘŜǎŀǊǊƻƭƭƻ ŘŜ ŎłƴŎŜǊ ƎłǎǘǊƛŎƻέ 

 RR 2,04 (IC 95% 1,69-2,45) 
Eslick GD et al. Association of Helicobacter pylori infection with gastric carcinoma: a meta-analysis.Am J Gastroenterol. 1999. 

 

#Revisión sistemática de 32 estudios retrospectivo: 
ά9ǎ Ƴłǎ ŦǊŜŎǳŜƴǘŜ н-3 veces tener un cáncer gástrico si hay infección por H.pyloriέ.  

Danesh et al. Alimente Pharmacol Ther 1999 
 
 

# Estudio EUROGAST(13 países):  
άtǊƛƴŎƛǇŀƭ ŦŀŎǘƻǊ ŘŜ ǊƛŜǎƎƻ ŘŜ Ŏáncer ƎłǎǘǊƛŎƻΣ ƛƴŎǊŜƳŜƴǘƻ Ȅ с Ŝƭ ǊƛŜǎƎƻ ŘŜ ŎłƴŎŜǊ ƎłǎǘǊƛŎƻ ŜƴǘǊŜ ƛƴŦŜŎǘŀŘƻǎΦέ 

An international association between Helicobacter pylori infection and gastriccancer. The EUROGAST Study Group.Lancet 1993. 
 
 

# Metanálisis de estudios de casos- control o de cohortes (n:19) 
Mayor riesgo de C.gástrico  si hay infección a edades jóvenes y asociación igualmente con intestinales  y 

difusos. 
Fundamentalmente gástricos no cardias. 

Huang et al.Meta-analysis of the relationship between Helicobacter pylori seropositivity and gastric cancer.Gastroenterology 1998. 
 
 



¿Está asociado H.pylori con C. Gástrico? 
Evidencia 

 Estudio prospectivo Japonés con 1526 pacientes con úlceras duodenales, úlceras gástricas, pólipos hiperplásicos y dispepsia 
no ulcerosa. 

Se evaluaba H.pylori (histológicamente: ureasa y test serológico) y se seguían mediante EDA cada 1-3 años. 
1246 H.pylori+ y 280 H.pylori- (todos dispepsia no ulcerosa). 

Uemura et al,NEJM 2001 

Desarrollan cáncer 36 pacientes de los infectados y ninguno de 
los no infectados 

(2,9%) 
Riesgo 5% a los 10 años. 



¿Cómo causa Cáncer gástrico H. pylori? 
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Dos mecanismos 
 
Directo: cambios epigenéticos por parte de H.pylori en las células epiteliales gástricas 
 
Indirecto: por respuesta inflamatoria 2º a H.pylori en la mucosa gástrica. 
 
Sobretodo cag A y o vac A. 
 

Ishaq et al.Gastroenterol Hepatol Bed Bench 2015. 



La carcinogénesis gástrica es multifactorialΧ 

Producción ureasa : hace resistente a HCl. 

Bacilo flagelado (FlaA):movilidad 

Factores de virulencia (cepas con ): 

- Vac A ΧǾŀŎǳƻƭƛȊŀ  

- Cag A...inhibe p53.. 

Ambas mayor riesgo de desarrollo de lesiones 

premalignas y de cáncer 

Suerbaum et al,NEJM 2002 
 

20 años 



Conteduca et al.In J Clin Oncol, 2013. 

Inflamación crónica 
Pangastritis 

De la inflamación  deriva la pérdida de 
tejido glandular ( atrofia)   

Reemplazo por células metaplásicas 
(metaplasia intestinal). 

 



¿Qué otros factores están implicados en la 
carcinogénesis? 

1) H.pylori: cepas más agresivas aquellas cagA y Vac A. 
 

Huang et al. Gastroenterology 2003 
Peek et al-Int J Camcer 1999 

 

2) Ambiente: 
Sal y ahumados 

Baja ingesta de frutas y vegetales. 
Fumar y consumo de alcohol. 

 
Wiseman et al.Proc Nutr Soc 2008. 

 

3) Factores individuales: 
Polimorfismos IL-1BΧΦǇǊƻƳǳŜǾŜ ƭŀ ƛƴŦƭŀƳŀŎƛón. 

 
Kamangar et al.Cancer Epidemiol Biomarquer Prev 2006. 



 
 

Conteduca et al. Int J Oncol. 2013 H. pylori infection and gastric cancer: state of the art (review).Int J Oncol 2013. 

Distribución de la Infección por H.Pylori 
 

20-50% desarrollados 
80% en desarrollo 

Ingesta oralΧƛƴŦŀƴŎƛŀ 



Cáncer gástrico y H.pylori 
 
- Cáncer gástrico 3º tumor en mortalidad, 5º en incidencia 

 
- Diferente incidencia según regiones 

 
- H.pylori: riesgo de cáncer gátrico x2-6 

 
- H.pylori se asocia a intestinales y difusos. No cardiales. 

 
- H.pylori (directo y mediante inflamación crónica) 

 
- A) PangastritisΧŘƛŦǳǎƻǎ 

 
- B) Gastritis atrófica, metaplasia intetsinal y displasia 

gástricaΧƛƴǘŜǎǘƛƴŀƭŜǎ 



¿Qué evidencia tiene la erradicación de H.pylori como medida de 
prevención de C.gástrico? 

(Prevención Primaria) 4 

ΧDado que  hemos demostrado que el principal causante de pangastritis y de  otras lesiones 
premalignas ( gastritis atrófica, metaplasia intestinal y displasia) 

 



Metanálisis de estudios randomizados que comparasen un grupo que erradicase el H.pylori frente a 
no tratamiento y con un seguimiento del número de cánceres gástricos a posteriori. 

N:7 estudios 
Objetivo :Riesgo de cáncer gástrico entre tratados y controles (ITT). 

Fuccio et al, Ann Internal Medicine, 2009 

Zonas de alta incidencia (> 20 casos /100.000 habitantes) 
Asiáticos 
Seguimiento mediano 6 años 
Tasas erradicación del 73%-88,9% 
La mayoría ya lesiones preneoplásicas 



Matices: 
V Los estudios están infradimensionados y fallan para mostrar efecto quimioprevenciónΧŘŜōŜǊíamos seguirlos 10 años. 

 
V Solo 7 estudios. Asiáticos la mayoría Χƭŀ ǾŀƭƛŘŜȊ ŜȄǘŜǊƴŀ Ŝǎ ŘǳŘƻǎŀ. 

 
V Solo dos estudios doble ciego. 

 

Desarrollo de C.gástrico 1,1% brazo de tratamiento vs 1,7% en rama control. 
Recalcar que tiene lesiones premalignas y desaparecen. 

La mayor magnitud de la quimioprevención es antes de desarrollar lesiones 
premalignas. 

Claramente la erradicación previene el C.gástrico. 




