
Tratamiento  erradicador de  la infección 
por He lico b a ct e r p y lo ri en e l linfoma gástrico
de l tipo  de l te jido  linfático  asociado  
a las  mucosas  de  bajo  grado

Sr. Director:
Hemos leído con interés la excelente revisión de los docto-
res Boixeda y Martín sobre el tratamiento de la infección
por Helicobacter pylori en la enfermedad ulcerosa pépti-
ca, publicada recientemente en su revista 1. En ella se men-
ciona la utilidad del tratamiento erradicador también en
otros procesos como en el linfoma gástrico del tipo del teji-
do linfático asociado a las mucosas (MALT). Recientemente
hemos atendido en nuestra consulta a una paciente con un
linfoma gástrico MALT de bajo grado de malignidad que ha
evolucionado favorablemente tras el tratamiento erradica-
dor de la infección por H. pylori, lo que nos ha animado a
comunicar este caso.

Se trata de una mujer de 34 años de edad, sin anteceden-
tes de interés, que consultó por presentar en los últimos 
6 meses pirosis y sensación de plenitud posprandial. La ex-
ploración física era anodina y las pruebas analíticas rutina-
rias no mostraron datos de interés. Se realizó un tránsito
gastrointestinal que demostró la existencia de un engrosa-
miento de los pliegues mucosos en el cuerpo y antro gástri-
co, así como un dudoso nicho ulceroso en la curvadura ma-
yor.  En la  gastroscop ia se  observó que la  mucosa del
fundus y antro gástricos tenía un aspecto granular y friable.
La biopsia gástrica puso de manifiesto la presencia de célu-
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las centrocitoides que infiltraban difusamente la lámina pro-
pia, englobando y destruyendo el epitelio grandular, for-
mando complejos linfoepiteliales. La estirpe B del infiltrado
linfoide atípico se confirmó por medio de anticuerpos mo-
noclonales. También se demostró la presencia de infección
por H. pylori mediante tinción (Giemsa modificado) y culti-
vo de la muestra de la biopsia. La tomografía axial compu-
tarizada (TAC) del tórax, abdomen y pelvis fue normal,  
al igual que la biopsia de la médula ósea. La paciente reci-
bió tratamiento con amoxicilina (2  g/ día), claritromicina 
(1 g/ día) y omeprazol (40 mg/ día) durante 7  días. En una
nueva gastroscopia realizada 6 semanas después de termi-
nar el tratamiento se constató la desaparición del patrón
endoscópico de infiltración, al igual que la erradicación de
la infección por H. pylori y la regresión histológica comple-
ta de las lesiones linfomatosas. La enferma continúa en re-
misión completa tras un año de seguimiento.
La mayoría de los linfomas que aparecen en el estómago
derivan del MALT y reproducen las estructuras del MALT 2.
Suelen ser linfomas de bajo grado de malignidad y, al igual
que sucede en otras enfermedades gastrointestinales benig-
nas, se adquieren probablemente como respuesta a la in-
fección por Helicobacter pylori 3,4. Se ha postulado que el
estímulo antigénico desencadenado por algunos tipos de
H. pylori pondría en marcha una respuesta linfoproliferati-
va, mediada por linfocitos T, que daría lugar a la aparición
de linfomas MALT 5. La presencia de infección por H. pylo-
ri en más del 90% de los pacientes y la curación histológica
de las lesiones tras la erradicación del germen apoyan esta
posibilidad 3,4. En la mayoría de las series la tasa de regre-
sión histológica tras erradicar la infección por H. pylori os-
cila entre el 40% y el 90% y guarda relación con el grado
de diferenciación y de extensión del proceso 6-10. Los linfo-
mas de alto grado o extensos no parecen responder favora-
blemente al tratamiento, aunque en algunos trabajos se ha
señalado que casi la mitad de los pacientes con linfomas de
alto grado en estadios precoces (estadio I) 9 o con linfomas
de bajo grado y afectación ganglionar perigástrica (estadio
IIN1) 6,10 pueden beneficiarse del tratamiento erradicador.
Sin embargo, las mejores respuestas se obtienen en los lin-
fomas MALT de bajo grado cuando la enfermedad no es
extensa (estadio I de la clasificación de Ann Arbor y Mus-
hoff)11, especialmente si, al igual que ocurría en nuestra en-
ferma, las lesiones gástricas son superficiales (patrón de in-
filtración ,  engrosamiento  de  los p liegues o  erosiones
superficiales) 6-10. En estos casos se consigue la remisión
completa en más del 70% de los pacientes que reciben an-
tibióticos contra la infección por H. pylori. La respuesta
histológica suele ser rápida, aunque en algunos casos puede
demorarse más de 6 meses, lo que sugiere que la regresión
histológica del tumor es un proceso gradual que puede tar-
dar cierto tiempo en completarse. De hecho, cuando la ca-
lidad de la respuesta al tratamiento se valora con métodos
más precisos, como sucede cuando se realiza el estudio
molecular del gen de las cadenas pesadas mediante reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR), persiste el reorde-
namiento clonal en la población linfocitaria en casi la mitad
de los casos curados histológicamente 7 ,8 ,10. No obstante,
conviene señalar que la banda clonal generalmente termina
por desaparecer cuando se hace un seguimiento más pro-
longado, por lo que algunos autores han relacionado la pér-
dida temprana de la clonalidad con la curación de la enfer-
medad 4,7,8,10. En cualquier caso, las remisiones histológicas
logradas tras la erradicación del agente infeccioso suelen
ser duraderas (1-2 años), aunque hay que tener en cuenta
que todavía carecemos de datos acerca del seguimiento a
largo plazo de estos pacientes.
Lo anterior nos permite concluir que los pacientes con lin-
foma gástrico MALT de bajo grado localizado (estadio I) 

deben recibir tratamiento erradicador de la infección por 
H. pylori como primera opción terapéutica. No obstante,
es imprescindible el seguimiento periódico y a largo plazo
de estos enfermos para confirmar la curación definitiva del
tumor.
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