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1. Introducción 

Existe una idea sobre la presencia de nodularidad antral por endoscopia es altamente sugerente 

de infección por Helicobacter pylori (H. pylori), el cual se considera el principal agente etiológico de 

la gastritis crónica superficial y cofactor en la etiología de la úlcera péptica, además se asocia con 

la patogenia del cáncer gástrico y linfoma gástrico tipo MALT, sin embargo esta premisa no está 

basada en evidencia científica. 

 

2. Helicobacter pylori 

2.1 Antecedentes históricos 

H. Pylori es descubierto por Barry Marshall y Robin Warren, siendo uno de los sucesos científicos 

de mayor importancia a nivel mundial[1]. Warren observó la bacteria por primera vez el 11 de 

junio de 1979, al examinar una preparación de mucosa gástrica con gastritis crónica activa, donde 

observo una línea azul en la superficie del epitelio gástrico y con mayor aumento distinguió 

numerosos pequeños bacilos que componían dicha línea azul, firmemente adheridos a la 

superficie del epitelio (Figura 1) [1, 2]. 

A) 
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B) 

 

Figura 1: A) Primer caso de Warren: diagrama representativo del epitelio afectado, una delgada 

línea azul. B) Superficie epitelial en el campo de alto poder (H&E x100) muestra bacilos H. 

pylori[3]. 

Inicialmente por su semejanza con las bacterias del género Campylobacter que se encuentran el 

tracto gastrointestinal, la llamaron Campylobacter pyloridis o pylori o Campylobacter like. En 

octubre de 1981, aún sin haber podido cultivar la bacteria, tratan al primer paciente, un varón 

anciano con una intensa gastritis cuya biopsia mostraba innumerables Campylobacter-like. Le 

aplicaron tratamiento con tetraciclina durante 14 días basándose en el conocimiento previo de 

que la especie Campylobacter es sensible a este antibiótico. En octubre de 1982, Marshall 

presenta los datos iniciales en la reunión local del Colegio de Médicos, que fueron muy criticados 

[2, 3]. En 1983 los mismos investigadores lograron aislar la bacteria, en esa fecha ambos 

investigadores dieron a conocer al mundo científico sus hallazgos en dos breves cartas enviadas 

separadamente al editor de la prestigiosa revista Lancet, el cual las aceptó para ser publicadas con 

el mismo título: Unidentified curved bacilli on gastric epithelium in active chronic gastritis, el 4 de 
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junio de 1983. En 1984, los dos investigadores envían nuevamente a la revista Lancet un artículo 

completo con los datos obtenidos. En el mismo número aparecieron varias cartas relacionadas con 

la nueva bacteria: MacNulty y Watson del laboratorio de Skirrow referían el hallazgo de bacterias 

espirales en el antro gástrico, Langerberg et al. comunican la existencia de ureasa en las bacterias 

y Eldridge et al. mencionan la detección de anticuerpos anti-Campylobacter en pacientes 

infectados [1-5] 

En 1989, con la base científica de los datos existentes se publica un artículo en el que exponen los 

hechos que avalan el cambio de nombre de Campylobacter a Helicobacter pylori [2, 3, 5]. 

Posteriormente, numerosos artículos fueron publicados con datos epidemiológicos sobre la 

prevalencia de H. pylori en gastritis siendo del 80% en la forma multifocal asociada a úlcera 

gástrica y del 100% en la gastritis asociada a úlcera duodenal. Se confirmo la hipótesis de la 

patogenia de la úlcera duodenal integrada por la hipersecreción gástrica causante de la metaplasia 

gástrica del bulbo duodenal con la infección H. pylori. Así, la bacteria emigraba al duodeno para 

colonizar e inflamar la mucosa del bulbo en las áreas próximas a la metaplasia gástrica [2, 5]. 

La asociación de infección H. pylori con el desarrollo del carcinoma gástrico fue demostrada por 

estudios epidemiológicos de prevalencia y casos-controles, los cuales fueron tan demostrativos, 

que en 1994 la Organización Mundial de la Salud clasificó a H. pylori como un agente cancerígeno 

tipo I. Posteriormente se logró desarrollar carcinoma gástrico en el animal de experimentación 

Gerbo mongoliano infectado con H. pylori [2]. Igualmente, estudios epidemiológicos demostraron 

la prevalencia de infección por H. pylori en linfomas gástricos tipo MALT de bajo grado y 

basándose en estos datos, se administró tratamiento de erradicación a los pacientes con estos 

tumores lográndose la regresión histológica. En 1997, se formó en Copenhague el Grupo Europeo 

para el estudio de H. pylori, el cual tenía la finalidad de promocionar el conocimiento de técnicas 

diagnósticas, métodos de investigación clínica y facilitar la información a los médicos de diferentes 
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regiones. Más tarde, en la Reunión de Maastricht se determina cuales son las indicaciones más 

amplias para el tratamiento de erradicación de H. pylori: enfermedad péptica simple y complicada, 

gastritis, linfoma, dispepsia, carcinoma gástrico in situ, aunque con diversos grados de evidencia 

científica. Así mismo, se aconsejó la pauta para el tratamiento de erradicación triple de 7 días, en 

lugar de 14 días, y la cuádruple con un inhibidor de la bomba de protones, bismuto, tetraciclina y 

metronidazol. Graham edita la primera revista especializada sobre la bacteria, con el título de 

Helicobacter [2]. 

En noviembre de 2005, Robin Warren y Barry Marshall recibieron el Nobel de Medicina y 

Fisiología. Los miembros del Comité resumían su aportación a la ciencia con estas palabras: 

“extraordinario e inesperado descubrimiento de que la inflamación del estómago (gastritis 

ulcerosa péptica), son el resultado de una infección del estómago causada por la bacteria para el 

tratamiento de erradicación H.pylori”  

Actualmente existen alrededor de 16,331 trabajos publicados en relación a la infección por H. 

pylori, es considerada la enfermedad bacteriana crónica más extendida del mundo (Figura 2). 

 

Figura 2: Número de artículos publicados H. pylori aproximadamente cada década.  
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2.2 Microbiología y mecanismo de acción 

 

Microbiología 

H. pylori es una bacilo gram- negativo, curvo de 2 a 3 mm con 4 a 6 flagelos para su movilidad 

(figura 3), es microaerofílico y patógeno del tracto gastrointestinal, no posee capacidad invasiva ya 

que no se observa en forma intracelular, sin embargo es capaz de provocar daño epitelial debido a 

su capacidad enzimática, por lo que se encuentra principalmente cubriendo la mucosa gástrica o 

entre el epitelio gástrico y la capa mucosa [1, 6-8]. 

Figura 3: Imagen de H. pylori, bacilo gram- negativo 

 

El genoma H. pylori le confiere al microorganismo la habilidad de colonizar, evadir y modular la 

respuesta inmune del huésped, alterar la expresión de ciertos genes en las células del epitelio, 

sobrevivir y adaptarse al medio gástrico. El ADN de esta bacteria consta de aproximadamente 1.65 

millones de pares de bases que codifican alrededor de 1500 proteínas (figura 4). Este genoma 

cambia constantemente debido a la activación y supresión de genes, mediante el proceso de 

mutagénesis e importación de pequeñas piezas de ADN de otras cepas de H. pylori [9]. 
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Figura 4: Genoma H. pylori y su isla de patogenicidad cag con 37 000 pares de bases [9]. 

 

Para su crecimiento se utilizan medios enriquecidos como Campy Bap, medio de Brucela o de 

Skirrow suplementados con sangre de caballo y suero fetal bovino, su característica bioquímica 

más sobresaliente es la producción de ureasa (5% peso de la bacteria) que cataliza la hidrólisis de 

la urea en amonio y dióxido de carbono. La enzima llamada ureasa, cuya función es proteger a la 

bacteria frente al pH ácido producido por el huésped, está formada por 2 subunidades: UreaA y 

UreaB; la ureasa necesita como cofactor el níquel, juntos hidrolizan la urea permitiendo a la 

bacteria mantenerse en un medio alcalino. Esta enzima también es antigénica y activa al sistema 

inmunológico produciendo daño indirecto mediante el estimulo inflamatorio. Existen otras 

enzimas como las fosfolipasas A2 y C que se encargan degradar los componentes lipídicos de la 

mucosa. Hay enzimas como la catalasa y la superoxidasa dismutasa que protegen a la bacteria de 

metabolitos tóxicos [9]. 

H. pylori posee varios flagelos que están compuestos por proteínas llamadas flagelinas: flaA y flaB. 

También posee varias adhesinas importantes para la colonización del patógeno a la mucosa 

gástrica llamadas: BabA (la adhesina más estudiada), SabA, AlpA, AlpB, HopO, HpA. El liposacárido, 

otro factor de virulencia, que posee en su antígeno “O” los carbohidratos de Lewis “x” o “y”, 

H. PYLORI GENOMA 1,667,867 PB 

ISLA DE PATOGENECIDAD CAG (37 000 PB) 
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participan en la patogénesis evadiendo la respuesta inmune durante la colonización, favoreciendo 

a la bacteria su permanencia en el estómago. 

Las cepas de H. pylori con mayor grado de virulencia y que provocan mayor daño tisular son las 

capaces de sintetizar las citotoxinas CagA: citotoxina vacuolizante VacA y el factor activador de los 

neutrófilos. Tanto los pacientes que desarrollan cáncer gástrico como los que desarrollan úlcera 

péptica, son infectados con cepas virulentas en mayor proporción que los pacientes que no 

desarrollan estas complicaciones (figura 5) [9-11]. 

 

Figura 5: Esquema que representa los factores que intervienen en la patogénesis de la infección de 

H. pylori. 

 

El 60% de las cepas de H. pylori producen proteínas codificadas por genes localizados en una isla 

de patogenicidad asociada a cag. Las cepas cag+ se adhieren a las células del epitelio gástrico, 

donde inducen la secreción de un mediador inflamatorio como la IL-8, a través del factor nuclear 
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kappa B. Además se ha observado que activa la transcripción del factor AP-1 y la cascada de las 

cinasas ERK/MAP permitiendo la expresión de proto- oncogenes c- fos y c- jun. 

 

Mecanismo de acción 

H. pylori ingresa por la boca al tubo digestivo y mediante los flagelos puede moverse en un medio 

de gran viscosidad, hasta ubicarse en la superficie de la capa mucosa que recubre las células 

epiteliales de la mucosa gástrica, del fondo y región antro-pilórica principalmente, donde se 

adhiere por medio de las adhesinas. También puede colonizar al hospedero situándose entre las 

uniones intercelulares [12, 13]. El H. pylori estimula la respuesta inmunológica e inflamatoria [9]. 

La ureasa es imprescindible en el proceso de colonización de la mucosa gástrica; hidroliza la urea 

en amonio y CO2, lo que proporciona un pH casi neutro a su alrededor que le permite evadir las 

propiedades bactericidas del ácido clorhídrico. Las altas concentraciones de amonio alteran la 

biosíntesis de la mucosa gástrica, lo cual favorece la motilidad de los flagelos. De forma 

simultánea, las fosfolipasas hidrolizan las membranas celulares que liberan lisolecitinas, que 

constituyen un factor ulcerogénico. Por su parte, los tetrapéptidos bacterianos ejercen un 

importante efecto quimiotáctico sobre eosinófilos y neutrófilos, lo cual facilita su reclutamiento y 

proliferación, al activarse provocan la liberación de citocinas como IL-1, IL-2, IL-6, TNF- e IL-8, que 

posibilitan el desarrollo de una respuesta inflamatoria, la cual lesiona aún más la mucosa mediante 

la liberación de mediadores inflamatorios. [9, 12-14]. Estudios in vitro e in vivo han demostrado 

que la activación y agregación plaquetaria también contribuyen en el proceso de disfunción 

microvascular e inflamación de la mucosa gástrica. Esta estimulación plaquetaria estaría 

relacionada a la interacción entre el H. pylori y el factor Von Willebrand, que se especula 

contribuiría a la ulcera gastroduodenal y a manifestaciones extraintestinales como la enfermedad 

cardiovascular y la púrpura trombocitopénica idiopática. 
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2.3 Epidemiología de la infección 

H. pylori es una de las infecciones humanas más prevalentes y la mayoría de las personas 

infectadas están asintomáticas [15]. Hasta la fecha los estudios indican que H. pylori tiene una 

distribución mundial estimada del 50% (figura 6) [16]. 

 

Figura 6: Prevalencia de la infección por H. pylori reportada a nivel mundial 

 

Los factores de riesgo descritos para la infección por H. pylori son: el incremento en la edad, el 

bajo estado socioeconómico y educacional, la escasez de agua, la dieta y la genética del huésped 

[15]. La tasa de infección aumenta con la edad y se considera que se adquiere durante la infancia, 

alrededor de 10% en menores de 30 años y hasta 60% en los mayores de 60 años se ha descrito en 

los países desarrollados. En un estudio seroepidemiologico en población mexicana realizado en 

1997, con 11,605 personas entre 1 y 90 años a los cuales se les realizo prueba serológica para H. 

pylori, se observó que el 20% de los niños de 1 año de edad presentaron anticuerpos positivos y 

que este porcentaje se incremento hasta un 50% en los niños de 10 años, afirmando la idea de su 

adquisición en la infancia, con una tasa de incremento de 5% por año durante los primeros 10 
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años de vida, con una prevalencia en México del 67% aproximadamente (3). En contraste con la 

seroprevalencia encontrada en países desarrollados como Suecia y Francia que es más baja y la 

encontrada en países africanos que es más alta en comparación a la población mexicana [15, 17, 

18]. Su prevalencia varía entre diferentes naciones e incluso dentro de un mismo país, variación 

que está relacionada principalmente con el nivel socioeconómico y de manera menos clara los 

factores genéticos, raciales y culturales. La prevalencia en países en vías de desarrollo es bastante 

mayor que en los países industrializados. Estudios epidemiológicos reportan al nivel 

socioeconómico bajo como factor de riesgo asociado a la infección por H. pylori en población 

mexicana, sin embargo otras condiciones como nivel educacional, desarrollo rural o urbano no 

parecen ser significativas para la infección por H. pylori en México [9, 15]. 

El mecanismo de transmisión de la infección se produce principalmente por vía fecal-oral, 

principalmente alimentos contaminados. El agua contaminada es un mecanismo importante de 

infección al considerar que el H. pylori es resistente al cloro en comparación a otras bacterias, por 

lo que permanece viable en el agua por varios días favoreciendo su transmisión. Otra vía de 

contagio es la iatrogénica, a través de instrumental endoscópico contaminado. Evidencias actuales 

sugieren que el principal reservorio es el hombre, por estar restringida la infección a la mucosa 

gástrica humana [9]. 
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2.4 Importancia clínica 

El H. pylori es una común y potencialmente curable causa de síntomas gastrointestinales. La 

complicación más común es la enfermedad ulcerosa péptica, el carcinoma gástrico es la menos 

frecuente pero suele ser fatal (3,4). H. pylori se estima que es responsable del 5.5% del total de 

casos de cáncer y más del 60% de los casos de cáncer gástrico (Figura 7)[7]. 

 

 

Figura 7: Trastornos gástricos asociados a la infección por H. pylori, mostrando la alta incidencia de 

la gastritis seguida de las enfermedades por úlcera péptica, la atrofia gástrica, cáncer gástrico y 

linfoma MALT[19]. 
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La interacción entre H. pylori y el epitelio gástrico depende de muchos factores: entre los 

mencionados en la diferentes revisiones son la radiación ionizante, la exposición a carcinógenos 

químicos como el humo del tabaco, la dieta, el hábitat y la susceptibilidad genética (figura 8) [7]. 

 

 

Figura 8: Interacción entre los diversos factores involucrados en el desarrollo de complicaciones 

gastrointestinales. 

 

La primera consecuencia de la infección por H. pylori es la gastritis, que puede ser el resultado 

directo del amoníaco secretado por las bacterias o por productos de la isla de patogenicidad cag. 

La gastritis por H. pylori evoluciona hacia la cronicidad en rutas distintas como se observa en la 

figura 9, unos pacientes desarrollan atrofia gástrica y finalmente úlcera gástrica y/o cáncer 

gástrico. Mientras que otros pacientes no experimentan atrofia gástrica y finalmente desarrollan 

úlcera duodenal o linfoma tipo MALT [19, 20]. 
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Figura 9: Historia natural de infección por Helicobacter pylori [9]. 

 

Asociación de H. pylori y enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 

La enfermedad por reflujo gastroesofágico es una condición común que afecta a un 25%-40% de la 

población. Ante la implicación de H. pylori como factor de riesgo para lesiones precancerosas en 

estómago, se ha dedicado mayor atención a la relación entre la infección por H. pylori y la 

esofagitis por reflujo y el riesgo que esto podría tener para la presencia de esófago de Barrett y 

adenocarcinoma esofágico [21, 22]. 

Los efectos de H. pylori en la patogénesis de la enfermedad por reflujo gastroesofágico se ha 

estudiado en muchos estudios. La infección por H. pylori produce un aumento en la producción de 

ácido gástrico basal, estimulada a través de la secreción de gastrina, somatostatina y mediadores 

de la inflamación, lo que es una posible causa de enfermedad por reflujo gastroesofágico. Sin 

embargo la colonización de la mucosa gástrica por H. pylori puede dar lugar a hipoclorhidria en 

pacientes con gastritis difusa y atrofia gástrica, lo que parece tener un menor riesgo de desarrollar 

enfermedad por reflujo gastroesofágico. Por lo tanto, la asociación entre la infección por H. pylori 
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y el desarrollo de hipoclorhidria o la hipersecreción ácida depende de la respuesta inflamatoria de 

la mucosa gástrica. La evidencia clínica deja al efecto de la infección por H. pylori en el desarrollo 

de la enfermedad por reflujo gastroesofágico como contradictoria [21, 23, 24]. 

Del análisis de 11 estudios se concluyó que H. pylori no dio lugar a una diferencia significativa en la 

frecuencia de los síntomas en la enfermedad por reflujo gastroesofágico erosiva, 

independientemente del período de seguimiento, la ubicación o la línea de base enfermedad[19, 

25].  

Existen reportes sobre la asociación entre la enfermedad de reflujo gastroesofágico y el 

adenocarcinoma esofágico, el consenso es que el reflujo ácido predispone el epitelio escamoso del 

esófago para el desarrollo de metaplasia columnar. Sin embargo, como se mencionó 

anteriormente, no hay consenso en cuanto a la función de la protección de la erradicación contra 

la infección H. pylori en la enfermedad por reflujo gastroesofágico [19, 26]. 

 

Asociación de H. pylori con la enfermedad ulcerosa péptica 

La enfermedad ulcerosa péptica es una patología muy frecuente, actualmente es abordada como 

una enfermedad infecciosa, la cual se define como padecimiento digestivo con exacerbaciones y 

remisiones cuya lesión se manifiesta por necrosis de la mucosa gástrica y duodenal, que se 

extiende más allá de la muscularis mucosae, produciendo una lesión excavada secundaria al daño 

generado por el ácido gástrico y la pepsina, el cual es resultado de un desequilibrio entre factores 

agresivos (ácido gástrico, pepsina, antiinflamatorios no esteroides, ASA, tóxicos, estrés emocional 

y H. pylori); y los denominados factores endógenos que garantizan la protección de la barrera 

mucosa como la secreción de moco y bicarbonato, la barrera epitelial y el flujo sanguíneo de la 

mucosa como se observa en la figura 10 [27, 28]. 
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Figura 10: Fisiopatología úlcera péptica. Desequilibrio entre factores agresivos y protectores. 

 

Su prevalencia estimada es del 5-15% en occidente, con una incidencia reportada a lo largo de la 

vida del 10%, es considerada la principal causa de sangrado del tubo digestivo alto. Datos de la 

Secretaría de salud la coloca como la causa número 15 de defunción en México (2005), aunque se 

ha observado un descenso en los últimos años en mortalidad y hospitalizaciones [27, 29]. Aparece 

principalmente en pacientes del sexo masculino, su frecuencia y gravedad son mayores en 

pacientes ancianos o con otras comorbilidades. 

En la actualidad, los factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad ulcerosa péptica son: 

[8, 30]. 
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4. Consumo de antiinflamatorios no esteroides 

5. Personalidad tipo A (elevado nivel de estrés) 

6. Tener parientes directos con historia de enfermedad ulcerosa 

Flujo sanguíneo Células inmunológicas 

Miofibroblastos 

Prostaglandinas 

Fosfolípidos Integridad epitelial Citocinas, Péptidos Ca, H2S 

Moco HCO3 Moco HCO3 Moco 

H+ Pepsina H+ H+ Pepsina Pepsina 

AINES 

Microorganismos 

Esteroides 

Toxinas 

Nutrofilos 

Citocinas 

ROS 



 
 

19 
 

7. Insuficiencia renal 

8. Cirrosis hepática 

La clasificación etiológica de la úlcera péptica es la que se presenta a continuación: [27] 

 Infección por H. pylori 

 Inducida por medicamentos: anti- inflamatorios no esteroides 

 H. pylori y anti- inflamatorios no esteroides 

 Estados de hipersecreción gástrica (Síndrome de Zollinger Ellison) 

 Resección gástrica subtotal 

 Tumores (linfoma) 

 Causas especificas raras: Enfermedad Crohn del estómago o duodeno, Gastroduodenitis 

eosinofílica, Mastocitosis sistémica, daño por radiación, infecciones virales 

(Citomegalovirus, Herpes simple), colonización del estómago con H. heilmanii, 

enfermedades sistémicas severas. 

 Úlcera Cameron 

 Úlcera idiopática 

Según los estimados, entre 90 a 95% de los pacientes con úlcera duodenal y 60 a 70% con úlcera 

gástrica están colonizados por H. pylori [31]. 

La úlcera péptica se puede clasificar por su localización en gástrica, duodenal (más frecuente), 

esofágica, marginal o en divertículo de Meckel que es rara, también se utiliza la clasificación de 

Johnson para úlcera gástrica: Grado I es una úlcera en la curvatura menor del estómago, 

constituye del 50 al 60% de las úlceras. Grado II es una úlcera de localización gástrica y duodenal, 

constituye el 20%. Grado III úlcera de localización prepilórica, constituye el 20%. Grado IV úlcera 

en el fondo gástrico o parte alta de la curvatura menor, constituye el 10%. Grado V es una úlcera 

secundaria al uso prolongado de antiinflamatorios no esteroides (Figura 11) [32]. 
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 Figura 11: Clasificación de Johnson de la úlcera gástrica 

 

Se caracteriza por producir un dolor urente de predominio en epigastrio, usualmente sin 

irradiaciones, que se presenta entre los 30 y 40 min después de las comidas, el paciente puede 

referir períodos de dolor durante semanas alternando con períodos libres de síntomas (66% de los 

enfermos con úlcera duodenal y 33% con úlcera gástrica). Aunque los síntomas tienden a ser 

recurrentes y episódicos, es frecuente que las úlceras vuelvan a presentarse sin dolor. Algunas de 

las complicaciones son: la más frecuente es sangrado en un 15%, la segunda complicación más 

frecuente es perforación en 6 -7% de los casos, obstrucción secundaria a la inflamación u 

obstrucción mecánica fija secundaria a la cicatrización[6]. 

La relación causal con H. pylori se apoya en los estudios epidemiológicos que muestran la alta 

prevalencia de la infección de H. pylori en enfermos con úlcera péptica, además por estudios 

clínicos que muestran la disminución de las recidivas y complicaciones tras la erradicación del 

microorganismo [14]. 

Tipo I Tipo II Tipo III 

Tipo IV Tipo V 
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El tratamiento con inhibidor bomba de protones en úlcera gástrica y duodenal obtiene una 

respuesta en >90%, sin embargo inhibición ácida prolongada con IBP no es requerido después de 

la confirmación erradicación de H. pylori en úlcera duodenal no complicada, sin embargo en la 

úlcera gástrica es controversial [16]. 

 

Asociación H. pylori y dispepsia no ulcerosa 

Al menos el 50% de las personas con síntomas gastrointestinales superiores sometidos a 

endoscopia sin evidencia de esofagitis o ulcera gastritis o duodenal son considerados dispepsia 

funcional o no ulcerativa [8].La dispepsia funcional es definida por los criterios de Roma III por la 

presencia de uno o más síntomas de dispepsia que se consideran originados de la región 

gastrointestinal, en ausencia de alguna enfermedad orgánica, sistémica o metabólica que pueda 

explicar los síntomas [33-35]. Los factores patogénicos incluyen trastornos de motilidad gástricos, 

hipersensibilidad visceral, factores psicológicos, la infección por H. pylori, y la excesiva secreción 

de ácido gástrico [35]. 

Clínicamente se describen en 2 grupos: síndrome de distress postprandial caracterizado por 

plenitud postprandial y/o saciedad temprana y el síndrome de dolor epigástrico, que incluye dolor 

o ardor localizado en el epigastrio como el síntoma principal [33-35]. 

Los ensayos clínicos aleatorizados indican que la erradicación de H. pylori en pacientes con 

dispepsia no ulcerosa se asocia a reducción significativa en los síntomas. El beneficio marginal que 

se ha reportado, se podría explicar por la presencia de enfermedad ulcerosa no reconocida. Sin 

embargo hay poca evidencia que la infección crónica en ausencia de úlcera gastroduodenal causa 

síntomas gastrointestinales superiores [8, 35-37]. Una revisión sistemática sugiere que la 

erradicación de H. pylori mejora los síntomas en sólo el 9% de los pacientes con dispepsia sin 

úlcera[37]. Se ha considerado en algunas revisiones que los pacientes con infección por H. pylori 
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que tienen síntomas dispépticos deben ser tratados primero como infección por H. pylori con 

dispepsia en lugar del diagnóstico de dispepsia funcional con infección por H. pylori, porque el 

espectro de cambios patológicos, así como fisiológicos causados por la infección por H. pylori 

merece ser incluido en las enfermedades orgánicas y su erradicación puede ser importante a largo 

plazo [33]. 

H. pylori y metaplasia intestinal 

La metaplasia intestinal (MI) es el resultado de una lesión inflamatoria crónica de la mucosa 

gástrica y es reconocida como una lesión precursora para el cáncer gástrico, que incrementa el 

riesgo 6 veces. El cáncer gástrico sigue siendo el cuarto tumor más prevalente y la segunda causa 

más frecuente de mortalidad por cáncer en el mundo [38, 39]. 

El reconocimiento de la MI data de 1883, cuando Kupffer describe islotes de glándulas intestinales 

en la mucosa gástrica, en 1938 ya se relaciona con el cáncer gástrico y es en 1975 cuando Pelayo 

Correa presenta su hipótesis patogénica protagonizada por la secuencia: gastritis crónica atrófica– 

metaplasia intestinal– displasia– carcinoma, como se observa en la figura 12 [40, 41]. 

Figura 12: Proceso secuencial relacionado con el cáncer gástrico 

H. pylori 

Dieta y otros 

factores 

ambientales 
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La MI es altamente prevalente en la población general, se detecta en casi 1 de cada 4 pacientes 

sometidos a endoscopia digestiva alta. La gastritis activa de larga duración asociada con la 

infección por H. pylori parece ser el principal factor etiológico [20, 38, 42]. 

La progresión provocada por la infección por H. pylori es variable en cada individuo y depende de 

una compleja interacción entre factores ambientales y de susceptibilidad genética. La 

susceptibilidad genética para el cáncer gástrico viene determinada por variaciones alélicas o 

polimorfismos de los genes que regulan, entre otros, los siguientes aspectos: 

1.- La respuesta inflamatoria frente a la infección por H. pylori 

2.- Los mecanismos de protección de la mucosa gástrica frente al H. pylori y otros agentes 

carcinógenos 

3.- El equilibrio entre daño oxidativo y protección frente al mismo 

4.- Los mecanismos de reparación del DNA 

5.- Los procesos de proliferación, maduración y adhesión celular 

Por lo que es bien aceptado que la infección por H. pylori del cuerpo gástrico va en relación con el 

aumento en la incidencia de adenocarcinoma gástrico [16, 19, 26, 43], esto se ilustra en un estudio 

japonés de pacientes sintomáticos, donde alrededor del 3% de los infectados por H. pylori 

desarrollaron cáncer gástrico, mientras que ninguno del grupo no infectado lo presento. Además, 

los pacientes con úlcera duodenal no mostró una propensión a desarrollar cáncer, mientras que 

los pacientes con úlcera gástrica o dispepsia no ulcerosa si lo hizo [19, 44]. También resulta 

relevante que en pacientes sintomáticos con tratamiento con inhibidores de la bomba de 

protones, el organismo muestra una tendencia a abandonar el antro y habitar el fondo gástrico, 

predisponiendo el desarrollo de metaplasia intestinal y finalmente adenocarcinoma, por lo que los 

pacientes en esta situación deben buscarse y erradicar el organismo [19]. La erradicación de H. 
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pylori en pacientes con lesiones premalignas retrasa su progresión, evitando que lleguen a un 

“punto de no regreso o límite” de la historia natural del adenocarcinoma como se observa en la 

figura 13[16, 38].  

 

Figura 13: A) Primer respuesta de la mucosa gástrica- Presencia de numerosos neutrófilos, epitelio 

hiperplásico de la superficie foveolar colonizada por H. pylori. B) Segunda respuesta de la mucosa 

gástrica- Atrofia no metaplásica de grado leve de mucosa antral. C) Tercer respuesta- metaplasia 

de tipo antral. D) Cuarta respuesta- Displasia del epitelio foveolar superficial. E) Última respuesta- 

Adenocarcinoma gástrico. 

 

Se ha estimado el riesgo de cáncer gástrico en pacientes con H. pylori es de 5% a 10 años (70) y la 

incidencia de cáncer gástrico en pacientes con MI va de 0% a 10%, por lo que se recomienda la 

erradicación de H. pylori, ya que es capaz de reducir la incidencia de cáncer gástrico hasta un 

35%[42].  
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H. pylori y MALT (linfoma asociado a tejido linfoideo mucosa gástrica 

Se puede definir como linfoma MALT o Maltoma a la proliferación neoplásica monoclonal de 

linfocitos B que infiltran las glándulas gástricas, con típicas lesiones linfoepiteliales[45]. 

El linfoma MALT de bajo grado representa aproximadamente el 50% de los casos de linfomas no 

Hodgkin gastrointestinales. Estudios epidemiológicos han mostrado una asociación entre la 

infección por H. pylori y la presencia de linfoma MALT gástrico en estadio temprano, además 

reportan que la erradicación de la infección causa regresión en 60- 80% de los casos de linfoma 

MALT gástrico localizado [8, 16, 46]. La prevalencia de infección por H. pylori en pacientes con 

linfoma MALT puede alcanzar el 100% [47]. 

En la patogénesis las células CD4+ que tienen contacto con el antígeno H. pylori actúa como célula 

presentadora estimulando la proliferación de células B neoplásicas, estas células sintetizan 

anticuerpos IgM, IgA o IgG[48]. 

 

En el linfoma MALT se observa histológicamente un infiltrado linfocítico con invasión y destrucción 

parcial de las glándulas gástricas y las criptas por agregados de células tumorales que infiltran la 

lámina propia de forma difusa y crecen alrededor de los folículos reactivos (figura 14). El linfoma 

MALT de bajo grado puede presentar células grandes dispersas, pero está compuesto 

predominantemente por células pequeñas. En el otro extremo se encuentran los linfomas 

gástricos que contienen sólo células grandes o únicamente áreas circunscritas de linfoma de tipo 

MALT de células pequeñas, clasificándose como linfoma difuso de células grandes. Entre estos 

extremos se encuentran los linfomas de bajo grado en proceso de evolución hacia linfomas más 

agresivos, los cuales muestran una cantidad mayor de células grandes en transformación. [49] 
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Figura 14: Imagen histológica de linfoma MALT de bajo grado. 

 

El diagnóstico de linfoma MALT se realiza de acuerdo a los pasos que se sugieren en la tabla 1, el 

cual se basa en la endoscopía con toma de biopsias, donde se observa una mucosa de aspecto 

inespecífico, con la presencia de ulceraciones, pliegues engrosados y/o masas irregulares o 

polipoideas. El hallazgo de estas lesiones junto a úlceras múltiples, estrelladas y en ocasiones 

confluentes (que incluso pueden rebasar el píloro y afectar al duodeno), es sugestivo de lesión 

linfomatosa. 

Tabla 1 Estrategia diagnóstica para el linfoma MALT gástrico: 

 

1. Confirmación de la infección por H. pylori mediante prueba rápida de ureasa y estudio 

histológico. En los raros casos negativos debe efectuarse una prueba de aliento con C13 

para confirmar la negatividad. 

2. Mapeo exhaustivo de la mucosa gástrica e incluso del duodeno, con toma de biopsias a 

múltiples niveles para descartar lesiones multifocales. 

3. Debe realizarse estudio anatomopatológico y con técnicas inmunohistoquímicas para 

confirmar la monoclonalidad de los linfocitos. 



 
 

27 
 

4. Estadificación del tumor con exploración física minuciosa del paciente, analítica general, 

radiología de tórax y abdomen, tránsito baritado intestinal, realización de TAC toraco-

abdominal y biopsia de médula ósea. 

 

El diagnóstico histológico se establece de acuerdo con la escala propuesta por Wotherspoon et al. 

que utiliza técnicas de inmunohistoquímica y de reacción en cadena de la polimerasa para 

identificar el carácter monoclonal de la población linfocitaria como se observa en la tabla 2 [50]. 

 

Tabla 2 Graduación histológica del proceso infección por H. pylori- linfoma MALT (Escala de 

Wotherspoon) 

Graduación Descripción 

1 Normal 

2 Gastritis crónica activa 

3 
Gastritis crónica activa con formación de 

folículos linfoides 

4 Infiltrado linfoide en lámina propia 

5 
Infiltrado linfoide en lámina propia, 

probablemente linfoma 

6 Linfoma MALT de bajo grado 

 

Los estudios inmunohistológicos muestran positividad a CD20, CD21, CD35 e IgM y negatividad a 

CD5, CD10, CD23 y ciclina D1 (-)[49].  

A diferencia de otros linfomas extranodales, el linfoma MALT gástrico tiende a permanecer 

localizado en la pared del estómago durante mucho tiempo, incluso años, permitiendo que un 
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tratamiento loco-regional pueda ser curativo. En los tumores de bajo grado se demostró que la 

erradicación de la bacteria se seguía de la regresión de la neoplasia, al interrumpir el estímulo 

inmunológico que mantenía su crecimiento, esta remisión tumoral parece permanente, 

habiéndose confirmado pasados 5 años de la erradicación. Todos los pacientes deben tener 

seguimiento intensivo después del tratamiento con H. pylori, 3, 6 y 12 meses post-erradicación, 

semestral durante el segundo año y anuales en lo sucesivo, y se debe dar tratamiento alternativo 

(quimioterapia o radioterapia) si el linfoma falla en responder o progresa. Cuando se encuentra la 

t (11:18), la erradicación H. pylori es usualmente inefectiva y estos pacientes necesitan 

tratamiento adyuvante y tratamientos alternativos [16, 51, 52]. 

 

2.5 Diagnóstico de la infección por H. pylori 

La primera identificación de H. pylori se realizó utilizando la tinción histológica de plata de 

Warthin- Starry, desde esa época se han desarrollado diversas y variadas técnicas diagnósticas 

para investigar si una persona está infectada por ese microorganismo, tradicionalmente, los 

métodos diagnósticos de la infección por H. pylori se han dividido en directos e indirectos. 

 

No se considera un método diagnóstico de elección, se propone que el método diagnóstico más 

apropiado, depende del contexto clínico del paciente, la necesidad de realizar endoscopia gástrica, 

el costo del método a elegir y la experiencia del centro hospitalario, ya que una excelente técnica 

diagnóstica puede convertirse en la peor herramienta en manos inexpertas. Se han realizado 

criterios específicos para determinar a qué pacientes se les debe realizar detección de H. pylori, los 

cuales se resumen en la tabla 3. 
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Tabla 3 Guías para detección de infección para H. pylori 

American College of Gastroenterology Maastrich IV Consensus report 

 Criterios 

-Gastritis activa o úlcera duodenal 

-Historia gastritis activa o úlcera duodenal no 

previamente tratada por infección H. pylori 

-Linfoma MALT gástrico 

-Historia de resección endoscopica de cáncer 

gástrico temprano 

Dispepsia no investigada 

 Criterios 

-Mismos criterios ACG, adicionalmente: 

-Antecedente familiar de 1er grado de cáncer 

gástrico 

-Gastritis atrófica 

-Anemia por deficiencia de hierro no explicada 

-Púrpura trombocitopénica idiopática crónica 

- Pacientes quienes iniciaran tratamiento AINE 

por largo tiempo (no evidencia definitiva) 

 Prueba terapéutica 

Edad <55 años sin síntomas de alarma 

 Prueba terapéutica 

Edad <45 años sin síntomas de alarma 

 

Los métodos diagnósticos se han agrupado en métodos directos o invasivos y métodos indirectos 

o no invasivos seleccionados de acuerdo a las características del paciente, cada uno con diferente 

grado de sensibilidad y especificad como se muestra en la tabla 4 [53, 54]. 

 

Tabla 4 Sensibilidad y especificidad de métodos de detección de H. pylori 

Método Sensibilidad Especificidad 

Invasivo (Endoscopia/Biopsia) 

Prueba ureasa 80-95% 100% 

Histología 80-90% >95% 
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Cultivo 100% 100% 

No invasivo 

Serología >80% >90% 

Prueba del aliento con urea 88-95% 95-100% 

Antígeno fecal 94% 92% 

 

En pacientes tratados con inhibidor de bomba de protones deben suspenderse por 2 semanas 

antes de realizar la prueba de ureasa rápida, histología, cultivo, prueba aliento con urea y antígeno 

fecal [16]. 

 

Métodos directos o invasivos  

 

Histología: Estudio anatomopatológico de la muestra gástrica para observar el microorganismo, se 

utilizan varios tipos de tinciones, entre ellas el Gram, Giemsa y Hematoxilina- eosina la cual es 

barata y se realiza rápidamente, lo que la ha convertido en la principal tinción utilizada en varios 

centros hospitalarios. También se puede utilizar la técnica de inmunofluorescencia con 

anticuerpos monoclonales contra H. pylori para su detección. 

La técnica utilizada para la detección histológica de H. pylori: [55] 

Toma de la muestra: La mayoría de los autores recomienda la toma de la biopsia en la región 

antral, en la zona prepilórica (a 2.5 cm del orificio pilórico) por ser éste el lugar preferente de 

colonización del H. pylori; aunque es frecuente que cuando esté infectado el antro también lo esté 

el cuerpo gástrico. Recomendaciones en relación con el número y la localización de las biopsias 

gástricas que han de realizarse para el diagnóstico de la infección por H. pylori se mencionan en la 

tabla 5[56-58].  
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Tabla 5 Recomendaciones número de toma de biopsias de acuerdo al método de detección de 
H. pylori 

 Pre- tratamiento Pos- tratamiento 

Antro Cuerpo Antro Cuerpo 

Histología 2  2 2 

Cultivo 2  2 2 

Ureasa rápida 2    

Reacción 
cadena de 
polimerasa 

  1 1 

 

Fijación: Tiene como fin preservar la morfología de los tejidos y evitar la destrucción de las células 

por sus propias enzimas (autolisis), o por bacterias (putrefacción). El fijador más comúnmente 

utilizado es el formol, que es una solución de formaldehido en agua, es un paso fundamental ya 

que si no se ejecuta adecuadamente se pueden perder o destruir algunas sustancias o alterarse la 

morfología del tejido. 

Inclusión: Confiere al tejido un soporte sólido que permite posteriormente realizar cortes muy 

finos, el medio usado no solo rodeara sino que penetrara el tejido, el método más usado es el de 

la parafina. Las piezas al ser retiradas del fijador o después de haberse lavados se deshidratan 

sumergiéndolas en líquidos ávidos de agua como el alcohol etílico en graduación creciente, 

posteriormente se realiza el proceso de aclaramiento sumergiendo la pieza deshidratada en el 

disolvente xilol y por último se sumerge la pieza en parafina. 

Microtomía: la pieza de la inclusión se puede cortar en láminas lo suficientemente delgadas como 

para permitir el paso de la luz para examinarlo al microscopio. 

Coloración: Los componentes tisulares tienen el mismo índice de refracción por lo que al 

microscopio no podemos definir sus componentes, por esta razón es necesario colorear las 

estructuras, antes de ello hay que rehidratar el tejido parafinado colocándolo en xilol y luego en 
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pasajes sucesivos de alcohol de concentración decreciente. La coloración diferencial se produce 

porque los tejidos tienen diferente afinidad (carga) hacia los colorantes, pueden ser de carácter 

básico o ácido de allí resulta la denominación de basófilos y acidófilos. 

El método de Hematoxilina y Eosina es el procedimiento de tinción más comúnmente usado, 

consiste en la aplicación de la Hematoxilina de Harris o Mayer para colorear los núcleos (tiene 

carácter básico y el núcleo carácter ácido) y la Eosina que es un colorante ácido y tiñe el 

citoplasma y las fibras de colágena que tienen un carácter básico. 

El H. pylori se puede observar aproximadamente en 90% de los cortes histológicos de las biopsias 

gástricas teñidas con hematoxilina y eosina. Ramírez et al. recomiendan que cuando el H. pylori no 

puede identificarse con HE, una alternativa para corroborar la presencia o no del H. pylori es 

realizar tinciones con los métodos de Gram, Giemsa y Warthing- Starry [55, 59, 60]. La técnica 

histológica de Gram se utiliza para su clasificación en Gram positivo cuando las bacterias se tiñen 

de rojo y de azul como Gram negativo. La técnica histológica de Warthing-Starry se basa en la 

afinidad de esta bacteria por las moléculas de su membrana con la plata, esta tinción no es 

exclusiva para la bacteria, sino para las que poseen esta característica. El método de Giemsa 

también se utiliza para teñir células hematopoyéticas y en general algunas bacterias [59]. 

Cultivo: Tiene alta sensibilidad y especificidad, no es una técnica de rutina, en general está 

indicada cuando hay resistencia del microorganismo al tratamiento. El tiempo promedio de 

incubación es de 10 días [61]. 

Prueba de ureasa: Es una prueba rápida, no costosa y permite obtener el diagnóstico en corto 

tiempo. Detecta la enzima ureasa en muestras de biopsia del antro gástrico. La más común de las 

técnicas es la CLOtest (prueba Campylobacter like organism), que consiste en colocar una o dos 

piezas de tejido biopsiado en agar que contiene urea y un reactivo de pH. La ureasa hidroliza la 

urea liberando amonio, el cual alcaliniza el pH, produciendo un cambio de color del reactivo. Esta 
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prueba muestra cambios de coloración desde la primera hora; sin embargo, la recomendación es 

esperar 24 horas para la lectura final [61]. 

Reacción en cadena de polimerasa: La complejidad de la prueba y su elevado costo, no la hacen 

recomendable de manera rutinaria. Permite diferenciar recurrencia versus reinfección, siendo de 

vital importancia para determinar el índice de fracaso de la terapia antibiótica [62]. 

 

Métodos indirectos 

Prueba del aliento con urea marcada (C13 o C14): Es una prueba fácil de realizar, se basa en la 

capacidad de H. pylori y la ureasa de hidrolizar rápidamente una solución de urea marcada 

ingerida por el paciente, generando compuestos de CO2 y amonio. El CO2 difunde a través de la 

mucosa gástrica a la circulación general, pasa a la circulación venosa capilar y difunde a través del 

plexo capilar hacia los alveolos, para ser finalmente expulsado en el aliento espirado en tubos de 

vidrio o plástico 15-30 min después de la ingesta, se sellan y en un espectrómetro se analiza la 

presencia de CO2 en el aliento. Detectando infección activa aún con pequeñas cantidades del 

microorganismo. No se utiliza en niños ni mujeres embarazadas [62]. 

Serología: Basada en la detección de anticuerpos específicos IgG o IgA contra los antígenos de H. 

pylori. No hace diferencia entre las personas con infección activa y la enfermedad de pacientes 

infectados asintomáticos. Se considera útil en estudios epidemiológicos o cuando no se puede 

realizar endoscopia [62]. 

A continuación se mencionan en la tabla 6 recomendaciones de elección del método diagnóstico 

de acuerdo a las características del paciente [56, 57]. 

Tabla 6 Recomendaciones de elección del método diagnóstico 

 Método diagnóstico 

Paciente asintomático con historia a) Prueba del aliento con urea marcada 
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previa documentada de úlcera 

gastroduodenal 

b) Caso de no tener acceso a esta técnica diagnóstica, el 

empleo de la serología podría ser una alternativa. Si el 

resultado de la serología fuese positivo, se 

recomienda confirmarlo con otra técnica antes de 

proceder a administrar el tratamiento erradicación 

Paciente con úlcera duodenal 

diagnosticada en el curso de una 

endoscopia 

Prueba de la ureasa rápida 

Paciente con úlcera gástrica 

diagnosticada en el curso de una 

endoscopia 

Toma obligada de biopsias alrededor del nicho ulceroso 

para descartar malignidad ulcerosa, se procederá como en 

el caso de la úlcera duodenal 

Confirmación de la erradicación de 

H. pylori tras el tratamiento de 

erradicación  

Prueba del aliento con urea marcada 

Pacientes con linfoma gástrico tipo 

MALT que han recibido tratamiento 

de erradicación 

Controles endoscópicos seriados y periódicos con técnicas 

diagnósticas directas 

 

2.6 Tratamiento de la infección por H. pylori 

Hay varias combinaciones en el tratamiento de erradicación de H. pylori como se observa en la 

tabla 7, las tasas de erradicación están entre 64 y 94%. Las tasas de resistencia del microorganismo 

y el no cumplimiento del tratamiento por parte de los pacientes son las principales causas del 

fracaso terapéutico[16]. 
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Tabla 7 Tratamiento inicial estándar 

Tripe terapia por 7 a 14 días 

 Inhibidor de bomba de protones cada 12 horas 

 Amoxicilina 1 gramo cada 12 horas 

 Claritromicina 500 mg cada 12 horas 

Terapia cuádruple 

 Inhibidor de bomba de protones cada 12 horas 

 Bismuto 500 mg cada 6 horas 

 Tetraciclina 500 mg cada 6 horas 

 Metronidazol 500 mg cada 6 horas 

Terapia secuencial 

 Día 1- 5 

Inhibidor de bomba de protones cada 12 horas 

Amoxicilina 1 gramo cada 12 horas 

 Día 6- 10 

Inhibidor de bomba de protones cada 24 horas 

Claritromicina 500 mg cada 12 horas 

Tinidazol 500 mg cada 12 horas 

Tratamiento segunda línea 

Terapia triple por 7- 14 días 

 Inhibidor de bomba de protones cada 24 horas 

 Amoxicilina 1 gramo cada 12 horas 

 Metronidazol 500 mg cada 12 horas 
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Tratamiento tercera línea 

Se recomienda realizar estudio de cultivo y sensibilidad antibiótica 

 

Confirmación erradicación 

La prueba de aliento con urea o antígeno fecal son recomendados como pruebas no invasivas para 

determinar la erradicación de H. pylori, el tiempo recomendado es de 4 semanas posteriores al 

término del tratamiento [16]. 

En casos especiales como úlcera gástrica o linfoma MALT el seguimiento necesario debe ser con 

endoscopia superior y toma de biopsia para confirmación erradicación de H. pylori [16]. 
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3. Gastritis 

Gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda o crónica de la mucosa gástrica producida por 

factores exógenos y endógenos que produce síntomas dispépticos atribuibles a la enfermedad y 

cuya existencia se sospecha clínicamente, se observa endoscópicamente y que requiere 

confirmación histológica. El diagnóstico de las gastritis es siempre histológico, siendo el grado y 

tipo de inflamación su parámetro capital [63]. 

Existen entidades cuyas características endoscópicas corresponden a una gastritis por la presencia 

de eritema o edema de la mucosa, en las que histológicamente hay ausencia del componente 

inflamatorio pero si cuentan con daño epitelial o endotelial, acuñándose para estas la 

denominación de gastropatías. En la práctica clínica, se utiliza el término de gastritis tanto para las 

gastritis propiamente dichas como para las gastropatías, por tener manifestaciones clínicas y 

hallazgos endoscópicos muy parecidos [63]. 

Aproximadamente el 80% de las endoscopias se realizan por cuadros dispépticos, en los que la 

gastritis es endoscópicamente sospechada en casi un 60% y se considera que la biopsia gástrica 

evidencia gastritis en más de un 70%[41]. Sin embargo en el diagnóstico de gastritis no existe una 

buena correlación de las manifestaciones clínicas, los hallazgos endoscópicos e histológicos, ya 

que es posible encontrar en ocasiones severas gastritis en individuos asintomáticos o mucosas 

gástricas normales en pacientes con síntomas acentuados. 

En general por su presentación se reconocen si son agudas o crónicas: 

 Gastritis aguda se caracteriza por un infiltrado inflamatorio que es predominantemente 

neutrofílico y es usualmente transitorio, puede acompañarse de hemorragia de la 

mucosa, erosiones y si las lesiones son muy severas asociarse a sangrado (figura 15).  
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Figura 15: Imagen histológica de gastritis aguda, infiltrado neutrófilos en la mucosa 

gástrica. 

 Gastritis crónica se caracteriza por un infiltrado con linfocitos, células plasmáticas o 

ambas, sí además presentan polimorfonucleares toma la denominación de gastritis crónica 

activa. En las gastritis crónicas cuando el infiltrado compromete la zona superficial de la 

lámina propia entre las criptas de las fovéolas hasta los cuellos glandulares, sin 

compromiso de las glándulas gástricas, se denomina como gastritis crónica superficial y sí 

el infiltrado compromete la lámina propia en toda su extensión se les denomina como 

gastritis crónica profunda. 

La gastritis crónica en el curso de su evolución presenta alteraciones degenerativas de las células 

epiteliales con reducción de la cantidad de glándulas acompañada de áreas variables de atrofia 

glandular tomando el nombre de gastritis crónica atrófica, en las que pueden aparecer zonas de 

metaplasia intestinal localizadas en la mucosa fúndica como en la pilórica (figura 16). Asimismo, en 

la mucosa fúndica puede producirse un reemplazo de las glándulas de dicha zona por glándulas de 

tipo pilórico denominada metaplasia pilórica o seudopilórica. 
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Figura 16: Corte histológico de mucosa gástrica adelgazada, sin división clara entre la porción 

foveolar y la porción glandular. Muy escasas glándulas. Lámina propia difusamente ensanchada, 

con infiltración inflamatoria 

En la metaplasia intestinal el epitelio de las glándulas gástricas atróficas es reemplazado por 

células columnares absortivas y células caliciformes semejantes al del intestino, que si recuerdan 

el patrón de intestino delgado se les conoce como metaplasia completa, mientras que las de 

patrón colónico se les denomina metaplasia incompleta, siendo esta última considerada lesión 

premaligna (figura 17)[64]. 

 

Figura 17: En el centro, la fovéola se continúa en forma recta con la glándula: adopta una forma 

similar a una cripta intestinal 
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Existen diversas clasificaciones de las gastritis y gastropatías, basadas en criterios clínicos, factores 

etiológicos, endoscópicos o patológicos: 

1. Clasificación Anatomopatológica basada en su presentación, prevalencia y etiología[64]. 

Gastritis y Gastropatías Agudas: 

 Infección aguda por H. pylori 

 Lesiones agudas por estrés 

 Gastropatía por AINES 

Gastritis aguda vírica: 

 Citomegalovirus  Herpes virus 

Gastritis aguda bacteriana: 

 Gastritis flemonosa 

 Gastritis aguda necrotizante 

 Mycobacterium tuberculosis 

 Mycobacterium avium 

 Actinomicosis 

 Sífilis 

Gastritis aguda fúngica: 

 Candida sp  Histoplasma capsulatum 

Gastritis aguda parasitaria: 

 Anisakiasis 

 Strongyloides stercoralis 

 Cryptosporidium 

 Ascaris 

Gastritis Crónica: 

  Gastritis atrófica corporal difusa 

  Gastritis Crónicas Infrecuentes 

 Gastritis granulomatosas 

Enfermedad de Crohn 

Sarcoidosis 

Linfoma 

Enfermedad de Whipple 

Histiocitosis de células de Langerhans 

Vasculitis 

Gastritis xantogranulomatosa 
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 Gastritis eosinofílica 

 Gastritis colágenosa 

 Linfocítica 

 Gastritis Hipertróficas 

Enfermedad de Menetrier 

Gastritis hipertrófica hipersecretora 

 Síndrome de Zollinger Ellison 

Gastropatías: 

 Acido acetilsalicílico 

 Alcohol 

 Cocaína 

 Cáusticos 

 Radiación 

 Reflujo biliar 

 Isquemia 

 Bezoar 

 Congestión vascular 

 Gastropatía de la hipertensión portal 

 Insuficiencia cardíaca 

 Traumatismo local 

 Sonda nasogástrica 

 Úlceras de Cameron 

2. Clasificación actualizada de Sydney 

La clasificación de Sydney, correlaciona el aspecto endoscópico topográfico del estómago, 

catalogado en gastritis del antro, pangastritis y gastritis del cuerpo, con una división histológica de 

tipo topológico que cataloga la gastritis en aguda, crónica y formas especiales (figura 21 y tabla 8), 

aunando a esta la etiología y el grado de daño morfológico basado en la presencia o ausencia de 

variables histológicas graduables en una escala de 0 a 4+ como se observa en la figura 18 [65] 

 

Figura 18: Escalas visuales de los infiltrados inflamatorios, grados 0 – 1 – 2 – 3 del Sistema Sydney 
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Dentro de las variables histológicas graduables, se encuentran: la densidad de H. pylori, la 

infiltración de neutrófilos, infiltración de células mononucleares, atrofia y la atrofia intestinal. En 

las variables histológicas no graduables, catalogados de presentes o ausentes, se encuentran: la 

presencia de folículos linfoides, daño epitelial de la superficie, hiperplasia foveolar, granulomas y 

otros [65]. 

Este sistema requiere, para su correlación, tomar por lo menos 5 biopsias del estómago: curvatura 

mayor y menor del antro, de la curvatura mayor y menor del cuerpo y de la incisura. 

En la clasificación de la gastritis crónica, este sistema reconoce: 

• Gastritis antral no atrófica, que es asociada con H. pylori, suele ser una gastritis 

superficial, sin atrofia, conocida también como gastritis tipo B (figura 19). 

 

Figura 19: Imagen histológica de gastritis antral no atrófica 

 

• Gastritis atrófica multifocal antral y corporal, asociada principalmente a factores 

externos dentro de los que el más importante en su iniciación es el H. pylori, postulándose 

que las células foveolares tienen receptores para estas bacterias, las cuales tienen una 

proteasa que destruye las glicoproteínas del moco. 
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• Gastritis atrófica corporal difusa (figura 20), denominada también como gastritis 

autoinmune o gastritis tipo A; se asocia con anemia perniciosa, asociada a anticuerpos 

anti- células parietales u oxínticas, factor intrínseco y la bomba productora de protones 

con aclorhidria o hipoclorhidria de acuerdo al grado de atrofia, deficiencia de vitamina 

B12, y en casos avanzados aparición de anemia perniciosa, incrementándose el riesgo de 

cáncer gástrico y de tumores carcinoides [65]. 

 

 

Figura 20: Atrofia no metaplásica de grado leve en mucosa de cuerpo gástrico 

 

A continuación se realiza una representación esquemática de la clasificación de Sydney por 

características endoscópicas e histológicas (Figura 21): 
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Figura 21: Esquematización clasificación de Sydney 

 

En la tabla 8 se describe la clasificación de Sydney por el tipo de gastritis, su etiología relacionada, 

así como otros términos que se utilizan como sinónimos para estas entidades. 

Tabla 8 Clasificación Sydney basada en hallazgos endoscópicos, histológicos, etiológicos, 

topográficos y grado de daño 

Tipo de gastritis Etiología Términos sinónimos 

Agudas 

Crónicas 

  

A) 
Endoscopia 

Topografía 

Terminos 
descriptivos 

Grado intensidad 

B) Histologica 

Topografía 

Características 
graduables 

Características no 
graduables 

Etiología 

Edema  Eritema 
Friabilidad Erosión plana 
Nodularidad Erosión rugosa 
Hiperplasia Atrofia 
Visión de los vasos 
Punteado hemorrágico 

Ninguna, leve, moderada y severa 

Asociaciones 
patogénicas 

Pangastritis 
Antro 

Cuerpo 

Densidad de H. pylori 
Infiltración de neutrófilos 
Infiltración de células 
mononucleares 
Atrofia 
Atrofia intestinal 

Folículos linfoides 
Daño epitelial de la superficie 
Hiperplasia foveolar 
Granulomas 
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Gastritis no atrófica: H. pylori 

¿Otros factores? 

Gastritis crónica superficial 

Gastritis antral difusa 

Gastritis antral crónica 

Gastritis tipo B 

Gastritis atrófica: 

 Gastritis atrófica 

multifocal 

 Gastritis autoinmune 

 

H. pylori 

Factores ambientales 

Autoinmunidad 

¿H. pylori? 

Pangastritis atrófica 

Gastritis tipo B o tipo AB 

Gastritis corporal difusa 

Gastritis asociada a 

Anemia perniciosa 

Gastritis tipo A 

Formas especiales de Gastritis: 

 Gastropatías químicas 

 Radiación 

 Linfocítica 

AINES 

Reflujo biliar 

Otras sustancias 

Injuria por radiación 

¿Gluten? 

¿Mecanismos Varioliforme 

autoinmunes? 

Drogas 

¿H. pylori? 

¿Idiopáticas? 

 

Gastropatía reactiva 

Gastropatía de reflujo 

 

 

Asociada a Enf. Celiaca 

Gastritis granulomatosas: 

 No infecciosas 

 Sarcoidosis aisladas 

 Gastritis eosinofílica 

Enf. De Crohn 

Sustancias extrañas 

Gastritis alérgica 

Bacterias 

Gastritis granulomatosas 

¿Idiopática? 

alimentaria 

Gastritis flemonosa 
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 Gastritis infecciosas (No H. pylori) 

Virus 

Hongos 

Gastritis enfisematosa 

Citomegalovirus 

Parásitos  
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4. Gastritis nodular 
 

El termino gastritis nodular (GN) es un término que se ha incrementado su uso en la práctica 

endoscopica, sin embargo no está clasificado como gastritis endoscopica de acuerdo a la 

clasificación de Sydney, y no existe como tal una definición ampliamente aceptada a nivel 

histopatológico de la gastritis nodular. Parece ser que su aspecto es característico como se 

observa en la figura 22, más no su denominación. En los estudios de investigación se ha definido 

como gastritis nodular a la gastritis antral con hallazgos endoscópicos caracterizados por 

apariencia nodular miliar o patrón difuso de pequeñas elevaciones en la mucosa gástrica 

fundamentalmente observadas en el antro que ocasionalmente pueden extenderse al cuerpo. 

Varios estudios han descrito que la presencia de nodularidad antral es altamente predictivo de 

infección por H. pylori [66-68]. 

 

Figura 22: Imagen endoscopica reportada como gastritis nodular 
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Historia de gastritis nodular 

El primer reporte de gastritis nodular fue descrito en Japón en 1962, en el estudio de Takemoto, 

donde observaron una marcada granulación como un fenómeno “gooseflesh- piel de gallina”, en 

una mujer de 20 años con antecedente de cirugía gástrica, por lo que inicialmente fue considerado 

un fenómeno fisiológico particularmente en mujeres jóvenes [66, 69]. En 1985, Miyagawa et al. 

examino 21 pacientes con mucosa gástrica similar “gooseflesh- piel de gallina” y reporto que es un 

cambio observado en mujeres jóvenes con antecedente de dolor abdominal en el 50%, 

histológicamente describió hiperplasia de las criptas del epitelio y formación de folículos, por lo 

que ellos la catalogaron como gastritis folicular [66, 70]. Internacionalmente los reportes que 

comenzaron la discusión de la relación entre gastritis nodular con infección H. pylori fue desde 

1980. En 1986, Czinn et al. describe las características endoscópicas de gastritis relacionada a H. 

pylori en 5 niños como una gastritis nodular antral [66, 71]. En 1987, Konishi et al. se refiere a la 

relación “gooseflesh- piel de gallina” que describió Miyagawa en relación con la infección por H. 

pylori [66, 72]. En 1988, Eastham et al. describió el fenómeno como hiperplasia nodular antral y 

confirmación histopatológica de hiperplasia de folículos linfáticos en la mucosa y ellos reportaron 

mejoría de los síntomas tras la terapia de erradicación [66]. En 1990, Bujanover refirió al 

fenómeno como gastritis nodular y Conti-Nibali encontró 14 de 16 niños con esta condición, los 

cuales llamaron antritis nodular y que H. pylori fue positiva. En 1996, Sbeih et al. denomino a este 

fenómeno nodularidad antral y reporto que esto fue observado no solo en niños sino también en 

adultos, además mencionaban el suceso de erradicación de H. pylori con mejoría de hallazgos 

endoscópicos e histológicos [66, 73]. Hasta la fecha la gastritis nodular es llamada por diferentes 

nombres, en la actualización del sistema de Sydney, la clasificación internacional de gastritis, 

nodularidad es descrita como un hallazgo endoscópico, pero no es actualmente incluido como un 

diagnóstico de gastritis[66]. 
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Histología 

No hay una definición histopatológica aceptada para gastritis nodular, la mayoría de los estudios 

describen las características histológicas de gastritis nodular como hiperplasia de folículos linfoides 

con centros germinales en la lámina propia del estomago, se ha especulado que este 

probablemente relacionado con la densidad de H. pylori en el comienzo de la infección de manera 

que inóculos grandes desencaden una respuesta inmune exagerada.[66]. En el estudio de Cenk 

describen la presencia de linfocitosis intraepitelial como el patrón más frecuente en pacientes con 

gastritis nodular [68, 74]. 

Gastritis nodular e infección por H. pylori 

Basándonos en los diferentes estudios publicados que han colocado la posibilidad de correlacionar 

la presencia de gastritis nodular con la infección de H. pylori, se ha publicado alrededor de 20 

artículos originales de importancia a nivel mundial, de estos se describen las siguientes 

conclusiones, el estudio más descrito es el de Miyamato et al (2003) con una población de 97,262 

pacientes adultos de los cuales el 0.19% con diagnóstico de gastritis nodular, de los cuales los que 

fueron estudiados para infección por H. pylori resultaron infectados, ellos concluyen que la 

gastritis nodular en adultos es causada por H. pylori y muestra predilección en mujeres y adultos 

jóvenes, que la erradicación H. pylori disminuye los síntomas y reduce el riesgo de úlcera péptica y 

posibilidad de cáncer gástrico [75]. Previamente se había publicado un estudio latinoamericano de 

Maghidman (2001, Perú) que describía el no poder demostrar una relación de H. pylori y la 

gastritis nodular ante la falta de un consenso en la definición del término de gastritis nodular, la 

cual puede estar relacionada a inflamación mediada por eosinofília y probablemente inducida por 

H. pylori u otros factores como agentes infecciosos, medio ambiente, nutricional y otros factores 

individuales no considerados en ese estudio [67]. Otros estudios prospectivos como el de Chen et 

al (2007) mencionan que la relación entre la gastritis nodular e infección por H. pylori en pacientes 
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sometidos a endoscopia por dispepsia persistente la prevalencia de H. pylori (2.9%) fue más alta 

en pacientes con gastritis nodular que en controles, por lo que este estudio sugiere que un patrón 

nodular de la mucosa gástrica por endoscopia es un buen indicador de infección H. pylori en 

adultos con alto valor predictivo positivo de 92.7% [76]. El estudio Dwivedi et al (2008) menciona 

que esta relación se confirma al concluir que pacientes sintomáticos con gastritis nodular 

endoscopica mostraron regresión significativa posterior del tratamiento con inhibidor de bomba 

de protones y dos antibióticos, por lo que ellos recomiendan debe tratarse esta forma de gastritis 

como prevención de progresión de complicaciones futuras [77]. Enezi et al (2010) describe las 

características clínico-patológicas de gastritis nodular en una cohorte de pacientes con síntomas 

de dispepsia de Kuwait y confirma la estrecha asociación con infección H. pylori, sin embargo 

menciona que tienen limitaciones en la interpretación histopatológica y que para ellos la ausencia 

de nódulos no excluye la posibilidad de H. pylori por lo que debe siempre obtenerse diagnóstico 

histológico para sustentar el tratamiento y que aunque algunos de sus pacientes con gastritis 

nodular encontraron metaplasia intestinal no hay suficiente evidencia para determinar 

actualmente que gastritis nodular es una condición precancerosa [68]. 

El estudio de Hidaka et al (2010) realizado en niños refiere que la presencia de nodularidad antral 

es un marcador endoscópico no sensible de gastritis por H. pylori en niños [78]. Un estudio más 

reciente prospectivo, evalúa la prevalencia y características clínico- epidemiológicas de gastritis 

nodular en pacientes asintomáticos a diferencia de los otros estudios realizados hasta el momento 

concluye que la gastritis nodular en pacientes asintomáticos está asociada con infección H. pylori 

con una predilección en mujeres jóvenes [79].  

Asociación entre gastritis nodular y patología gástrica 

La infección de H. pylori juega un importante papel en la patogénesis de enfermedades gástricas, 

sin embargo hay algunos estudios que han especulado que la presencia de citocinas inflamatorias 



 
 

51 
 

o prostaglandinas inducidas por infección de H. pylori causan inhibición secreción acida gástrica en 

pacientes con gastritis nodular, por lo que estudios como el de Nakashima et al mencionan que los 

hallazgos clínicos relacionados a gastritis nodular en ese estudio incluyen ulcera duodenal e 

infección H. pylori, sin embargo reportan que los pacientes con gastritis nodular raramente 

mostraban atrofia o metaplasia intestinal. Aunque es difícil saber si la gastritis nodular progresará 

a una enfermedad maligna gástrica, se han presentado reportes de casos donde parece que la 

gastritis nodular que se convierte en difusa de tipo invasor tanto en el antro y el cuerpo son 

propensos a progresar a cáncer gástrico. Estudios como el de Miyamoto et al (2002) y Kimada et al 

(2004) mencionan una estrecha relación entre gastritis nodular con infección H. pylori y cáncer 

gástrico, sin embargo el mecanismo exacto de la asociación es poco claro[80, 81]. El estudio de 

Correa et al (2000) reporto que la población de alto riesgo con tratamiento de H. pylori mostro 

interferir con el proceso precanceroso por lo que consideran puede ser una estrategia efectiva en 

la prevención de carcinoma gástrico [66, 82]. Onal et al (2009) describe que el predecir infección 

por H. pylori en la presencia de gastritis nodular no es clínicamente el mejor parámetro usado 

como asociación de enfermedad gastroduodenal, la serie muestra que la presencia de gastritis 

nodular como hallazgo endoscópico no constituye un factor de riesgo extra en adición a H. pylori 

para la carcinogénesis[83]. 
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5. Justificación 

 

Encuestando algunos gastroenterólogos, basados en su experiencia, refieren que el hallazgo de 

gastritis nodular por endoscopia se encuentra con frecuencia en pacientes valorados por síntomas 

de dispepsia, con frecuente en población pediátrica y también en adultos, con relación a 

hiperplasia linfoidea y asociación con presencia de H. pylori, sin embargo esta premisa no está 

basada en evidencia científica. 

 

Hay poca información actualmente para saber si la gastritis nodular se trata de una manifestación 

temprana de alguna patología conocida, si tiene una correlación clínica o histopatológica o que 

pueda ser simplemente un hallazgo irrelevante para la clínica. Se ha considerado que puede ser 

una respuesta inflamatoria al H. pylori que se traduciría en un aumento de folículos linfoides en la 

mucosa gástrica y que por motivos no explicados se presenta con mayor frecuencia en el antro 

gástrico.  

 

Considerando la importancia que ha tomado la presencia de H. pylori en enfermedades como la 

gastritis crónica, enfermedad ulcerosa péptica, cáncer gástrico y linfoma gástrico tipo MALT, el 

investigar una asociación entre la gastritis nodular descrita por los endoscopistas y la presencia de 

H. pylori, como una probabilidad de relación causa- efecto, presenta relevancia para responder las 

preguntas de si es el H. pylori, el promotor de la gastritis nodular en el adulto, lo que llevaría 

también a cuestionarse si el ser positiva esta relación tendría relevancia clínica el incidir con 

tratamiento ante el hallazgo de la gastritis nodular. 
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Objetivo 
 

El objetivo de este estudio es investigar la correlación entre la presencia de gastropatía nodular 

endoscópica y la infección con H. pylori en pacientes adultos 

 

Hipótesis alterna 

No existe una correlación entre el hallazgo de gastropatía nodular endoscópica y la presencia de 

infección de H pylori en los resultados histológicos de pacientes adultos. 

Material y método 
 

Pacientes 

Se obtuvo la información de los pacientes del Hospital Fundación Clínica Medica Sur de la ciudad 

de México, los cuales fueron sometidos a endoscopia gastrointestinal superior con toma de 

biopsia por diferentes indicaciones no especificadas y fueron evaluados histológicamente para 

infección por H. pylori durante el período del 01 enero 2011 al 31 enero del 2012. Se recabaron los 

reportes histológicos en el departamento de Anatomía patológica, así como las fotos endoscópicas 

de cada uno de los pacientes en Endoscopia. 

Criterios de inclusión: 

Se incluyeron todas las biopsias que describieran el antro gástrico y reportaran el hallazgo 

histológico de H. pylori durante el período ya mencionado. 

Criterios de exclusión: 

1) Pacientes menores de 18 años de edad 
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2) Pacientes que no contaran con reporte de patología con presencia o ausencia de H. 

pylori  

3) Pacientes en quienes al momento de la selección de las imágenes endoscópicas el antro 

gástrico no lograba ser evaluado adecuadamente 

4) Pacientes en los cuales la ficha de identificación de la endoscopia no coincidiera con el 

reporte de patología. 

 

Tipo estudio 

Se trata de un estudio transversal de reportes de patología e imágenes endoscópicas de 917 

pacientes de la Fundación Clínica Medica Sur, realizadas en el Departamento de anatomía 

patológica y el área de endoscopia durante el período de 01 enero 2011 al 31 enero del 2012. 

 

Biopsias gástricas e histopatología  

Se recopilaron del Departamento de Anatomía Patológica del hospital Fundación Clínica Medica 

Sur, donde se obtuvieron 2609 reportes de patología de pacientes que se sometieron a 

endoscopia gastroduodenal superior por diferentes causas no especificadas en el período de 

enero del 2011 a enero del 2012, se excluyeron los reportes de patología de los pacientes que no 

cumplían los criterios anteriormente mencionados, quedando 1020 pacientes a los cuales se les 

realizó toma de biopsia de al menos 3 regiones gástricas (2 de antro, 1 de curvatura menor y 1 de 

curvatura mayor), todos los especímenes fueron preparados con la tinción hematoxilina- eosina y 

revisados por los patólogos experimentados del departamento de Anatomía patológica de Medica 

Sur, quienes desconocían información endoscópica.  

Los especímenes recibidos son incluidos inmediatamente en formol al 10% amortiguado, 

posteriormente se procesan con las técnicas de rutina histopatológicas convencionales, los cortes 
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finales se tiñen con hematoxilina- eosina y se realiza el análisis de los tejidos con microscopio 

convencional. Cada espécimen fue examinado por la presencia de infiltrado y se dio un diagnóstico 

histológico de acuerdo a las siguientes características enumeradas y de acuerdo a la 

esquematización de la figura 23: 

 Normal- presencia pequeña cantidad de células mononucleares, ocasionalmente con 

agregados linfocitos en la base de las glándulas y ausencia de neutrófilos, ausencia de 

lesión glandular o epitelial. 

 Gastritis crónica no activa- Infiltrado linfoplasmocitario, sin infiltrado polimorfonuclear ni 

lesión epitelial o glandular 

 Gastritis activa- Infiltrado polimorfonucleares (actividad) 

 Atrofia glandular- reducción y pérdida de las glándulas gástricas 

 Metaplasia intestinal- presencia de epitelio similar al de la mucosa intestinal en zona 

gástrica 

 

Figura 23: Escalas visuales de los parámetros implicados en la clasificación y gradación de las 

gastritis. 

Neutrofilos Atrofia glandular 

Células mononucleares 
Metaplasia 
intestinal 
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 Infección por H. pylori- la presencia de los bacilos cortos y ondulados en la superficie del 

epitelio foveolar y moco de la superficie. Se considera negativo a la ausencia de formas 

bacilares y positivo a la detección de bacilos tanto en el epitelio como dentro de las criptas 

o mucosa gástrica, como se observa en la figura 24. 

 

Figura 24. Biopsia de antro gástrico con tinción de hematoxilina- eosina, con presencia de 

múltiples bacilos H. Pylori 

 

Selección de imágenes endoscópicas  

Se realizó una búsqueda en el área de Endoscopia del hospital Fundación Clínica Medica Sur de los 

1020 pacientes que de acuerdo a los reportes de patología cumplían con el criterio de presencia o 

ausencia de H. pylori, se debía seleccionar una imagen característica del antro gástrico donde se 

observara la región pilórica como elemento clave para lograr la similitud entre todas las imágenes 

seleccionadas (figura 25), como se había mencionado en los criterios de exclusión, se eliminaron  a 
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los pacientes que no se logró obtener una foto endoscópica satisfactoria para su valoración, 

quedando finalmente un total de 917 pacientes a evaluar. 

 

Figura 25: Imagen endoscópica con visualización del antro gástrico donde se observa la región 

pilórica 

 

Base de datos 

Posteriormente se creó una base de datos con los 917 reportes de patología, basándose 

principalmente en la presencia o ausencia de H. pylori. La base de datos contiene la siguiente 

información: Nombre, edad, genero (0= mujer y 1= hombre), fecha del reporte de patología, 

número pieza quirúrgica, diagnóstico principal de la biopsia antral y presencia o ausencia de H. 

pylori (0= negativo y 1= positivo). (Ver en anexo 1). 

Se organizó las 917 fotos endoscópicas numeradas de acuerdo a la base de datos, las fotos que 

contenían el nombre del paciente y del médico endoscopista fue borrado para mantener el 

anonimato ante los posteriores evaluadores. 
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Diagnóstico endoscópico 

Se proporcionaron las imágenes endoscópicas de los pacientes seleccionados a siete médicos 

gastroenterólogos y endoscopistas (con entrenamiento especializado en endoscopia terapéutica), 

los cuales desconocían el reporte de anatomía patológica, características clínicas del paciente y el 

nombre de los endoscopistas que realizaron los procedimientos, así como un formato enumerado 

para valorar de cada una de las fotos los siguientes datos: si la foto era o no valorable a su 

percepción, si consideraban que la imagen endoscópica era normal o no, si observaban 

nodularidad o no. (Ver anexo 2). 

 

Análisis estadístico 

Los datos continuos son expresados como medias y desviación estándar, las variables categóricas 

como números totales y porcentajes. Por medio de tablas de contingencia se calcularon: 

sensibilidad (S= a/ a+c), especificidad (E= d/ b+d), valor predictivo positivo (VP+= a/ a+b), valor 

predictivo negativo (VP-= d/ c+d), razón de verosimilitud positiva (RV+= S/ 1-E), razón de 

verosimilitud negativa (RV-= 1-S/ E). La concordancia entre los observadores fue analizada por 

medio de la prueba Kappa (K= Po- Pe/1- Pe). 

  



 
 

59 
 

Resultados 

Se evaluaron 2609 reportes de patología de pacientes que se sometieron a endoscopia 

gastroduodenal superior por diferentes causas no especificadas en el período de enero del 2011 a 

enero del 2012, de las cuales de acuerdo a nuestros criterios de inclusión y exclusión se lograron 

917 reportes de patología con imagen endoscópica como lo muestra la figura 26. 

 

Figura 26: Diagrama de flujo que representa número de pacientes que se fueron perdiendo en la 

selección de reportes de patología e imágenes endoscópicas 

 

La prevalencia de H. pylori en el estudio es de 42.2% (n=387) de los reportes que mostraban 

presencia de H. pylori (figura 27). 
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Figura 27: Esquema representa prevalencia de H. pylori 

Dentro de los resultados de las características demográficas de nuestros pacientes se observó 

predominantemente mujeres en un 54.5% (n=500) y hombres en un 45.4% (n= 417), con una edad 

promedio de 50 años (Tabla 9). 

Tabla 9 Características demográficas de los 

pacientes 

Genero N (%) 

Mujeres 500 (54.5%) 

Hombres 417 (45.4%) 

Edad (años) 49.9 

H. pylori 387 (42.2%) 

 

En la valoración por el endoscopista 1 considero 96.4% (n= 881) de imágenes endoscópicas como 

valorables, 45.9% (n= 421) fueron catalogadas como normales y 50.1% (n=460) como anormales, 

72.1% (n= 662) consideradas con patrón de nodularidad. Se obtuvo una sensibilidad de 0.77, 

H. pylori 

Presencia H. pylori 

Ausencia H. pylori 
57.7% 

42.2% 
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especificidad 0.27, un valor predictivo positivo 0.44, valor predictivo negativo 0.62, razón de 

verosimilitud positiva de 1.29 y razón de verosimilitud negativa de 1.6 (Tabla 10). 

Tabla 10. Resultados de la valoración del Endoscopista 1 
 

  HP positivo HP ausente Total 

  387 530 917 

Valorables 374 (42.3%) 510 (57.6%) 884 (96.4%) 

Normales 182 (43.2%) 239 (56.7%) 421 (45.9%) 

Anormales 192 41.7%) 268 (58.2%) 460 (50.15) 

Nodularidad 289 (43.6%) 373 (56.3%) 662 (72.1%) 

 

Pacientes con reporte de nodularidad por endoscopista 1 que obtuvieron resultado histológico de 

infección por H. pylori se observa en la figura 28. 

 

Figura 28: Pacientes con diagnóstico de infección por H. pylori (n= 387) 

El endoscopista 2 considero 89.9% (n= 825) de imágenes endoscópicas como valorables, 20.5% (n= 

188) fueron catalogadas como normales y 69.4% (n= 637) como anormales, 18.8% (n=173) 

25% 

75% 

Infección H. pylori 
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consideradas con patrón de nodularidad. Se obtuvo una sensibilidad de 0.24, especificidad 0.81, 

un valor predictivo positivo 0.47, valor predictivo negativo 0.59, razón de verosimilitud positiva 

1.11 y razón de verosimilitud negativa 1.46 (Tabla 11). 

Tabla 11. Resultados de la valoración del endoscopista 2 

  HP positivo HP ausente Total 

 387 530 917 

Valorables 347 (42.0%) 478 (57.9%) 825 (89.9%) 

Normales 80 (42.5%) 108 (57.4%) 188 (20.5%) 

Anormales 268 (42.0%) 369 (57.9%) 637 (69.4%) 

Nodularidad 82 (47.3%) 91(52.6%) 173 (18.8%) 

 

Pacientes con reporte de nodularidad por endoscopista 2 que obtuvieron resultado histológico de 

infección por H. pylori se observa en la figura 29. 

 

Figura 29: Pacientes con diagnóstico de infección por H. pylori (n= 387) 
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El endoscopista 3 considero 96.5% (n=885 ) de imágenes endoscópicas como valorables, 31.7% 

(n=291 ) fueron catalogadas como normales y 64.7 % (n=594 ) como anormales, 24.1% (n=221) 

consideradas con patrón de nodularidad. Se obtuvo una sensibilidad de 0.29, especificidad 0.78, 

un valor predictivo positivo 0.49, valor predictivo negativo 0.6, razón de verosimilitud positiva 1.23 

y razón de verosimilitud negativa 0.85 (Tabla 12). 

Tabla 12. Resultados de la valoración del endoscopista 3 

  HP positivo HP ausente Total 

 387 530 917 

Valorables 
371 (41.9%) 514 (58.0%) 885 (96.5%) 

Normales 
124 (42.6%) 167 (57.3%) 291 (31.7%) 

Anormales 
247 (41.5%) 347 (58.4%) 594 (64.7%) 

Nodularidad 
108 (48.8%) 113 (51.1%) 221 (24.1%) 

 

Pacientes con reporte de nodularidad por endoscopista  3 que obtuvieron resultado histológico de 

infección por H. pylori se observa en la figura 30. 

 

Figura 30: Pacientes con diagnóstico de infección por H. pylori (n= 387) 
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El endoscopista 4 considero 98.8% (n= 906) de imágenes endoscópicas como valorables, 72.7% (n= 

667) fueron catalogadas como normales y 26% (n= 239) como anormales, 1.6% (n=15) 

consideradas con patrón de nodularidad. Se obtuvo una sensibilidad de 0.03, especificidad 0.99, 

un valor predictivo positivo 0.73, valor predictivo negativo 0.58, razón de verosimilitud positiva 

1.77 y razón de verosimilitud negativa 0.46 (Tabla 13). 

Tabla 13. Resultados de la valoración del endoscopista 4 

  HP positivo HP ausente Total 

 387 530 917 

Valorables 
381 (42.0%) 525 (57.9%) 906 (98.8%) 

Normales 
279 (41.8%) 388 (58.1%) 667 (72.7%) 

Anormales 
102 (42.6%9 137 (57.3%) 239 (26.0%) 

Nodularidad 
11 (73.3%) 4 (26.6%) 15 (1.6%) 

 

Pacientes con reporte de nodularidad por endoscopista  4 que obtuvieron resultado histológico de 

infección por H. pylori se observa en la figura 31. 

 

Figura 31: Pacientes con diagnóstico de infección por H. pylori (n= 387) 
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El endoscopista 5 considero 95.3% (n= 874) de imágenes endoscópicas como valorables, 39% (n= 

358) fueron catalogadas como normales y 56.2% (n= 516) como anormales, 3.4% (n=32) 

consideradas con patrón de nodularidad. Se obtuvo una sensibilidad de 0.06, especificidad 0.98, 

un valor predictivo positivo 0.72, valor predictivo negativo 0.6, razón de verosimilitud positiva 1.77 

y razón de verosimilitud negativa 0.47 (Tabla 14). 

Tabla 14. Resultados de la valoración del endoscopista 5 

  HP positivo HP ausente Total 

 387 530 917 

Valorables 
364 (41.6%) 510 (58.3%) 874 (95.3%) 

Normales 
144 (40.2%) 214 (59.7%) 358 (39.0%) 

Anormales 
220 (42.6%) 296 (57.3%) 516 (56.2%) 

Nodularidad 
23 (71.8%) 9 (28.1%) 32 (3.4%) 

 

Pacientes con reporte de nodularidad por endoscopista 5 que obtuvieron resultado histológico de 

infección por H. pylori se observa en la figura 32. 

 

Figura 32: Pacientes con diagnóstico de infección por H. pylori (n= 387) 
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El endoscopista 6 considero 78.4% (n= 719) de imágenes endoscópicas como valorables, 21.7% (n= 

199) fueron catalogadas como normales y 56.8% (n= 521) como anormales, 20.1% (n=185) 

consideradas con patrón de nodularidad. Se obtuvo una sensibilidad de 0.31, especificidad 0.78, 

un valor predictivo positivo 0.5, valor predictivo negativo 0.61, razón de verosimilitud positiva 1.28 

y razón de verosimilitud negativa 0.82 (Tabla 15). 

Tabla 15. Resultados de la valoración del endoscopista 6 

  HP positivo HP ausente Total 

 387 530 917 

Valorables 
303 (42,1%) 416 (57.8%) 719 (78.4%) 

Normales 
83 (41.7%) 116 (58.2%) 199 (21.7%) 

Anormales 
220 (42.2%) 301 (57.7%) 521 (56.8%) 

Nodularidad 
93 (50.2%) 92 (49.7%) 185 (20.1%) 

 

Pacientes con reporte de nodularidad por endoscopista 6 que obtuvieron resultado histológico de 

infección por H. pylori se observa en la figura 33. 

 

Figura 33: Pacientes con diagnóstico de infección por H. pylori (n= 387) 
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El endoscopista 7 considero 98.2% (n= 901) de imágenes endoscópicas como valorables, 47.7% (n= 

438) fueron catalogadas como normales y 50.4% (n= 463) como anormales, 12.3% (n=113) 

consideradas con patrón de nodularidad. Se obtuvo una sensibilidad de 0.13, especificidad 0.88, 

un valor predictivo positivo 0.43, valor predictivo negativo 0.58, razón de verosimilitud positiva 

1.03 y razón de verosimilitud negativa 0.98 (Tabla 16). 

Tabla 16. Resultados de la valoración del endoscopista 7 

  HP positivo HP ausente Total 

 387 530 917 

Valorables 
381 (42.2%) 520 (57.7%) 901 (98.2%) 

Normales 
185 (42.2%) 253 (57.7%) 438 (47.7%) 

Anormales 
196 (42.3%) 267 (57.6%) 463 (50.4%) 

Nodularidad 
49 (43.3%) 64 (56.6%) 113 (12.3%) 

 

Pacientes con reporte de nodularidad por endoscopista 7 que obtuvieron resultado histológico de 

infección por H. pylori se observa en la figura 34. 

 

Figura 34: Pacientes con diagnóstico de infección por H. pylori (n= 387) 
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Se muestra en la figura 30 una grafica de barras con la comparación de resultados obtenidos entre 

los siete endoscopistas donde nos muestra en forma global la variabilidad numérica  en cuanto a 

interpretar las imágenes endoscópicas como valorables, normales, anormales o con nodularidad, 

esquematiza la proporción por cada uno de los endoscopistas de las diferentes variables. 

 

Figura 30: Gráfica de barras que compara los resultados entre los 7 endoscopistas 
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En la tabla 17 se describe los valores de mediana, mínimo y máximo de cada una de las variables 

valoradas por los 7 endoscopistas. 

Tabla 17 Mediana, mínimo y máximo de variables valoradas 

 Valorables  Normales  Anormales  Nodularidad  

Mediana  884  358  516  173  

Mínimo  719  188  239  15  

Máximo  906  667  637  662  

 

La comparación entre los indicadores diagnósticos se muestra en la tabla 18, se describe 

sensibilidad y especificidad, valor predictivo positivo y negativo, razón de verosimilitud positiva y 

negativa de cada uno de los endoscopistas, lo que nos permite valorar las variaciones entre ellos, 

sobre todo del endoscopista 1 con el resto de los endoscopistas con respecto a la sensibilidad y la 

especificidad como se explicara en las figuras 31 y 32, de igual  forma se observa  los valores 

predictivos positivo y negativo que resultan bajos entre los endoscopistas desde el 43% a 73% en 

valor predictivo positivo y de 58% a 62% en valor predictivo negativo, considerando que cuanto 

menor sea la prevalencia de la enfermedad menor será el VPP y mayor el VPN. 

Tabla 18 Indicadores diagnósticos de los endoscopistas (IC 95%) 

 
Endoscopista 

1 

Endoscopista 

2 

Endoscopista 

3 

Endoscopista 

4 

Endoscopista 

5 

Endoscopista 

6 

Endoscopista 

7 

Sensibilidad 
0.77  

(0.73- 0.82) 
0.24 

(0.19- 0.28) 
0.29  

(0.24- 0.34) 
0.03  

(0.01- 0.05) 
0.06  

(0.04- 0.09) 
0.31  

(0.25- 0.36) 
0.13  

(0.09- 0.16) 

Especificidad 
0.27  

(0.23- 0.31) 
0.81 

(0.77- 0.84) 
0.78  

(0.74- 0.82) 
0.99  

(0.98- 1) 
0.98  

(0.97- 0.99) 
0.78  

(0.74- 0.82) 
0.88  

(0.85- 0.91) 

Valor 
predictivo 
positivo 

0.44  
(0.4- 0.47) 

0.47 

(0.4- 0.55) 

0.49 

 (0.42- 0.55) 

0.73  
(0.51- 0.96) 

0.72  
(0.56- 0.87) 

0.5 

 (0.43- 0.57) 

0.43  
(0.34- 0.53) 

Valor 
predictivo 
negativo 

0.62  
(0.55- 0.68) 

0.59 

(0.56- 0.63) 
0.6  

(0.57- 0.64) 
0.58  

(0.55- 0.62) 
0.6  

(0.56- 0.63) 
0.61  

(0.57- 0.65) 
0.58  

(0.54- 0.61) 
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Razón de 
verosimilitud 
positiva 

1.29 
(1.15- 1-43) 

1.11 
(0.89- 1-37) 

1.23  
(1.05- 1.45) 

1.77  
(1.29- 2.42) 

1.77  
(1.41- 2.24) 

1.28  
(1.07- 1.53) 

1.03  
(0.82- 1.29) 

Razón de 
verosimilitud 
negativa 

1.6 
(1.43- 1.81) 

1.46 
(1.36- 1.56) 

0.85  
(0.73- 0.98) 

0.46  
(0.2- 1.06) 

0.47  
(0.27- 0.82) 

0.82  
(0.7- 0.96) 

0.98  
(0.82- 1.16) 

 

En la figura 31 se realiza una comparación de la sensibilidad y especificidad entre los 7 

endoscopistas, donde podemos observar como en el endoscopista 1 presenta una sensibilidad del 

77% con poca especificidad del 27%, al contrario del resto de los endoscopistas donde obtienen 

baja sensibilidad desde el 3% el endoscopista 4 hasta el 31% el endoscopista 6 pero con mayor 

especificidad, de 78% del endoscopista 3 hasta el 99% del endoscopista 4. Considerando que la 

mayoría de los endoscopistas presentan poca sensibilidad diagnóstica (baja capacidad para 

detectar la enfermedad cuando está presente) para el hallazgo de gastritis nodular y H. pylori 

positivo pero con alta especificidad (de obtener un resultado negativo cuando el individuo no 

tiene la enfermedad).  

 

Figura 31: Forrest plot con los resultados de los 7 endoscopistas 

En la figura 32 se coloca una curva ROC, donde se observamos nuestros valores de sensibilidad y 

especificidad que se encuentran  cercanos a la línea  diagonal (45°), lo que nos indica que es una 

prueba con poca discriminación, ya que lo ideal es que los resultados se ubicaran sobre dicha línea 

con predominio en la esquina superior izquierda. 



 
 

71 
 

 

Figura 32: Curva ROC de los indicadores de los 7 endoscopistas 

 

En la tabla 19 se muestra la concordancia inter- observador,  esto implica medir el grado de 

acuerdo entre los endoscopistas que clasifican al paciente (o el resultado de una observación) 

según una serie de posibilidades (valorable, nodularidad y normalidad), con el fin de determinar 

hasta qué punto la concordancia observada es superior a la que es esperable obtener por el azar. 

La concordancia por el índice de kappa libre en la variable de evaluable es bueno sin embargo en 

nodularidad y normalidad es baja; en el índice de kappa ajustada todas las variables son bajas. 

Tabla 19 Concordancia inter- observador 

 Valorable Nodularidad Normal 
Kappa Libre 0.84 0.39 0.30 

Kappa Ajustada 0.33 0.11 0.27 
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Discusión 
 

Como se ha mencionado anteriormente, considerando la importancia que ha tomado la presencia 

de H. pylori en enfermedades gastrointestinales, la asociación que se ha realizado en el ámbito 

medico sobre el hallazgo endoscópico de nodularidad en la mucosa gástrica con la presencia de 

infección de H. pylori adquiere una relevancia clínica que podría incidir en el manejo médico de 

aquellos pacientes con este hallazgo, sin embargo nos encontramos al investigar que esta creencia 

no posee la suficiente evidencia científica. Hay poca información actualmente para saber si la 

gastritis nodular se trata de una manifestación temprana de alguna patología conocida, si tiene 

una correlación clínica o histopatológica o que pueda ser simplemente un hallazgo irrelevante 

para la clínica. 

Dentro de los resultados se obtuvo en nuestra población de estudio una prevalencia de infección 

por H. pylori de 42.2%, la cual es cercana a la reportada mundialmente del 50% y menor a la 

reportada específicamente en población mexicana del 60%, lo que nos indica que en nuestro 

hospital se logra una adecuada técnica diagnóstica de H. pylori. Se obtuvo predominio del sexo 

femenino como la reportada en la mayoría de las series, esto podría sugerir una respuesta 

inmunológica tal vez influenciada por factores hormonales, pues la infección por el H. pylori no 

tiene predominio por género y por el contrario, otras enfermedades asociadas a esta infección 

como la úlcera péptica y el cáncer gástrico son más frecuentes en los hombres. 

Enfocándonos principalmente sobre el tema de gastritis nodular, el desarrollo de nuestro estudio 

se basaba en la concordancia diagnóstica de patrón de nodularidad en el antro gástrico por parte 

de los endoscopistas involucrados a diferencia de los pocos estudios de investigación encontrados 

sobre este tema, donde la mayoría el diagnóstico de nodularidad se realiza por un solo 

endoscopista que está implicado en el estudio o por el reporte de la endoscopia del hospital 
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donde se realizo sin especificar el número de endoscopistas que intervinieron. Alrededor de 20 

artículos originales se encontraron sobre el tema de asociación de gastritis nodular e infección por 

H. pylori.  

La prevalencia de gastritis nodular de acuerdo a la metodología de nuestro estudio se observo por 

cada uno de los endoscopistas, en la revisión por el endoscopista 1 fue del 72.1%, endoscopista 2 

del 18.8%, endoscopista 3 del 24.9%, endoscopista 4 de 1.6%, endoscopista 5 de 3.6%, 

endoscopista 6 de 25.7% y endoscopista 7 de 12.5% de un total de 917 pacientes, así como en 

nuestro estudio los diferentes reportes indican que la prevalencia es variable de un estudio a otro, 

de los estudios más importantes como el de Miyamoto et al. reporta una prevalencia de gastritis 

nodular del 0.19% de 97 262 pacientes, mientras que series de la misma población japonesa pero 

con menor número de población como el de Hong et al. reportan prevalencia 2% en 2579 

pacientes y Shimatani et al de 2.3% en 530 pacientes. En países europeos como España, Yela et al. 

reporta una prevalencia de 10% en un estudio de 150 pacientes, un único estudio latinoamericano 

(Perú) Maghidman et al. reporta prevalencia de 7.25% en 3600 pacientes y un estudio Turco con 

prevalencia de 1.86% de 9949 pacientes. La falta de uniformidad diagnóstica de gastritis nodular 

como hallazgo endoscópico entre los diferentes endoscopistas no permite definir una 

concordancia en la prevalencia en nuestra población en estudio, lo que también explicaría que 

entre los diferentes estudios esta sea tan variable. 

El reporte de nodularidad e infección por H. pylori solo en el endoscopista 1 fue de una 

sensibilidad del 77% y especificidad del 27%, mientras que en el resto de los endoscopistas se 

obtuvo una sensibilidad menor del 30% con un promedio de 15.8%, sin embargo valorando la 

especificidad 6 de los 7 endoscopistas muestran una especificidad mayor al 75%.  

Estudios como el de Maghidman et al publicado en el 2001 casos y controles, refiere una 

asociación entre H. pylori y nodularidad en pacientes adultos, sin embargo al igual que este 
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estudio no concluye una relación de causa efecto del H. pylori y la gastritis nodular, proponiendo 

la necesidad de estudios prospectivos dirigidos a determinar la génesis de la gastritis nodular. Sin 

embargo la mayoría de los estudios como el de Miyamoto et al reporta que 134 pacientes con 

diagnóstico de gastritis nodular de los 97,262 totales sometidos a prueba de H. pylori resultaron 

infectados, concluyendo que la gastritis nodular en adultos es causada por infección de H. pylori 

con predisposición en mujeres. El estudio de Chen et al publicado reporta 93% de infección por H. 

pylori de los 41 pacientes que diagnostican con gastritis nodular por lo que concluyen que el 

patrón nodular de la mucosa gástrica es un indicador de infección por H. pylori; entre otros 

estudios que igualmente reportan esta asociación, sin embargo se puede observar que la 

metodología de dichos estudios varía desde ser casos y controles, transversales, retrospectivos, sin 

un consenso en el diagnóstico de gastritis nodular, así como no se logra determinar alguna 

sintomatología en específico, aunque hay dos estudios que ya relacionan la presencia de gastritis 

nodular con la predisposición de cáncer gástrico y el estudio de Miyamoto con enfermedad 

péptica, se describe la asociación de gastritis nodular y presencia de infección de H. pylori pero no 

se logra explicar una relación causal, se menciona que por la baja sensibilidad, la posibilidad de 

infección en ausencia de gastritis nodular es posible, por lo que debe realizarse el estudio 

histológico para obtener el diagnostico final. 

El presente trabajo no permite demostrar una relación de causa efecto del H. pylori y la gastritis 

nodular, basándonos desde el punto que resulta difícil realizar el diagnóstico de gastritis nodular, 

al ser la valoración por expertos endoscopistas discordante (falta de uniformidad en la 

nomenclatura), a la vez la correlación entre resultados para valorar la asociación de nodularidad y 

la presencia de H. pylori en cada uno de los endoscopistas no es significativa. 

Se considera por tanto que la descripción de nodularidad es subjetiva, por lo que correlacionarla 

con la histopatología es difícil, en la práctica clínica endoscópica se debe recomendar el unificarse 
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el concepto de gastritis nodular, ser cautelosos ante la implicación medica que se le realiza, ya que 

su relación con la infección H. pylori en la evidencia científica es débil. Algunos estudios como el de 

Dwivedi et al. mencionan la terapia temprana para erradicar la infección podría revertir la gastritis, 

sin embargo el estudio es pequeño, los síntomas ni las características histológicas se resolvieron 

completamente en los pacientes con gastritis nodular después de la terapia, el confirmar esta 

hipótesis  tendría un importante impacto medico sin embargo hasta el momento se requieren más 

estudios de investigación en sus diferentes modalidades que permitan ir delimitando los 

diferentes aspectos del tema. 

Actualmente la gastritis nodular no logra ser  asociada con la infección por el H. pylori y el 

desarrollo puede ser multifactorial, quizás relacionado con la edad de adquisición de la infección, 

con la presencia de cepas bacterianas con mayor virulencia, con el género de los pacientes y su 

respuesta inmune. Es importante diagnosticar y clasificar la gastritis correctamente no sólo por el 

manejo sintomático del paciente sino por las relaciones epidemiológicas potenciales de la gastritis 

atrófica y la metaplasia intestinal con el cáncer gástrico. 
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Conclusiones 

 

La sugerencia de infección por H. pylori basada en hallazgos endoscópicos carece de 

adecuados valores diagnósticos.  El diagnóstico endoscópico de nodularidad de la mucosa 

gástrica, así como la normalidad de una imagen endoscópica es inconsistente entre 

endoscopistas expertos. Lo cual aunado a una falta de ideal estándar para determinar la 

gastropatía nodular sugiere que sospechar la infección por H. pylori de acuerdo a hallazgos 

endoscópicos carece de utilidad diagnóstica. 

De acuerdo a los indicadores diagnósticos la gastropatía nodular tiene una alta 

especificidad, sin embargo en base a este estudio tanto los VPP y VPN y la curva ROC 

muestran un pobre rendimiento diagnóstico. 
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Anexo 
 

Anexo 1: Tabla que esquematiza la información obtenida para la base de datos 

# 
Apellido 

paterno 

Apellido 

materno 

Nombre 

(s) 
Género Edad Fecha 

Número 

quirúrgico 

Diagnóstico 

biopsia antral 

H. 

pylori 

          

 

Anexo 2: Tabla proporcionada a los endoscopistas para valoración de las imágenes del antro 

gástrico 

No. ID Valorable Normal Nodularidad H. pylori 

  Sí No Sí No Sí No Sí No 
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