
INTRODUCCIÓN

El linfoma no hodgkiniano gástrico primario es el lin-
foma extranodal más frecuente. La mayoría de estos lin-
fomas son de tipo B y derivan del tejido linfoide asociado
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RESUMEN

Objetivo: realizar una revisión sistemática de los estudios que
evalúan la prevalencia de H. pylori en los pacientes con linfoma
MALT, así como analizar los factores de los que depende.

Métodos: se efectuó una búsqueda bibliográfica en Pubmed
seleccionando aquellos artículos en los que se estudiaba la preva-
lencia de H. pylori en pacientes con linfoma MALT.

Resultados: se identificaron 38 estudios, incluyendo un total
de 1.844 pacientes. La prevalencia media global de infección por
H. pylori fue del 79%. En pacientes en los que se utilizaron 2 o
más métodos para el diagnóstico de H. pylori la prevalencia  fue
del 85%, frente al 77% cuando se empleó un método diagnóstico
(p < 0,0001). La prevalencia de H. pylori en pacientes diagnosti-
cados mediante histología fue del 75 frente al 85% cuando se uti-
lizó serología (p < 0,0001). La prevalencia de H. pylori en los lin-
fomas MALT de alto grado fue del 60 frente al 79% en los de
bajo grado (p < 0,0001). Se detectó la infección en el 74% de los
linfomas MALT confinados a submucosa, y sólo en el 44% de
aquellos que sobrepasaban la submucosa (p < 0,0001). 

Conclusiones: la prevalencia de la infección por H. pylori en
pacientes con linfoma MALT gástrico parece depender del núme-
ro y tipo de técnicas diagnósticas utilizadas para detectar la infec-
ción, del grado histológico y de la profundidad de la invasión tu-
moral. Si se utilizan los métodos diagnósticos adecuados y si se
consideran únicamente los linfomas de bajo grado la prevalencia
de infección por H. pylori es muy elevada, cercana al 90%.

Palabras clave: Linfoma. MALT. Helicobacter pylori. Tejido
linfoide asociado a mucosas.

ABSTRACT

Objective: to perform a systematic review of studies evaluat-
ing H. pylori prevalence in patients with MALT lymphoma, and
to analyze predictive factors of response.

Methods: a literature search in Pubmed was performed of pa-
pers studying H. pylori prevalence in patients with MALT lym-
phoma.

Results: 38 studies were identified including 1,844 patients.
The average prevalence of H. pylori infection was 79%. In pa-
tients diagnosed with H. pylori infection using 2 or more meth-
ods prevalence was 85%, whereas it was 77% when only one di-
agnostic method was used (p < 0.0001). H. pylori prevalence in
patients diagnosed by histology was 75%, whereas it was 85%
when serology was used (p < 0.0001). H. pylori prevalence in
high-grade lymphomas was 60%, and 79% in low-grade lym-
phomas (p < 0.0001). H. pylori infection was detected in 74% of
lymphomas confined to the submucosa, but only in 44% of those
reaching deeper beyond the submucosa (p < 0.0001). 

Conclusions: H. pylori prevalence in patients with MALT
lymphoma is variable, and seems to depend, at least partly, on the
number and type of diagnostic methods used, histologic grade,
and deep tumor invasion. If appropriate diagnostic methods are
used, and if only low-grade lymphomas are considered, H. pylori
prevalence is high, nearly 90%, which reinforces the role of these
bacteria in gastric MALT lymphoma.

Key words: Lymphoma. MALT. Helicobacter pylori. Mucosa-
associated lymphoid tissue.
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a mucosas (MALT) (1). El linfoma MALT representa en-
tre el 4 y el 20% de los linfomas no hodgkinianos y más
del 50% de los linfomas gástricos primarios (2,3).

En condiciones basales el tejido gástrico no contiene
MALT, pero puede adquirirlo como reacción a algún estí-
mulo inflamatorio, como es la infección crónica por Heli-
cobacter pylori (H. pylori) (1). La transformación a linfo-
ma MALT ocurre en un reducido porcentaje de pacientes,
teniendo la mayoría de las veces un comportamiento no
agresivo.

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. El
linfoma MALT de bajo grado puede presentar células
grandes dispersas, pero está compuesto predominante-
mente por células pequeñas. En el otro extremo se en-
cuentran los linfomas gástricos que contienen sólo célu-
las 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 mues-
tran una cantidad mayor de células grandes en transfor-
mación. El diagnóstico histológico se establece de acuer-
do con la escala propuesta por Wotherspoon y cols. (4),
que utiliza técnicas de inmunohistoquímica y de reacción
en cadena de la polimerasa (PCR) para identificar el ca-
rácter monoclonal de la población linfocitaria.

La asociación entre linfoma MALT y H. pylori ha sido
demostrada en varios estudios, donde se observa una re-
lación temporal entre la infección y la aparición del linfo-
ma, evidenciándose que la infección por H. pylori es un
hecho previo al desarrollo de esta neoplasia, lo que des-
carta la posibilidad de una sobreinfección del tejido tu-
moral (1). Tras la infección, existe una progresión desde
una gastritis asociada a H. pylori, pasando por una hiper-
plasia linfoide, hasta un linfoma MALT. El dato más con-
sistente que apoya el papel causal de la infección por H.
pylori es la demostración de una regresión histológica del
linfoma MALT de bajo grado tras la erradicación del mi-
croorganismo (5,6).

En la actualidad se desconoce la verdadera prevalen-
cia de H. pylori en los linfomas MALT debido a que esta
oscila notablemente entre los diferentes estudios epide-
miológicos realizados. En algunos estudios se ha demos-
trado que la prevalencia de la infección depende del tipo
histológico del linfoma, del método diagnóstico utilizado
o del grado de invasión de la pared gástrica. 

El conocimiento de la verdadera prevalencia de H. py-
lori en los pacientes con linfoma MALT tiene una gran
relevancia, ya que la detección de la bacteria se seguirá
de la administración del tratamiento erradicador adecua-
do y la consiguiente regresión tumoral en un elevado por-
centaje de casos. Dicho de otro modo, aquellos pacientes
clasificados incorrectamente como no infectados no po-

drán beneficiarse del tratamiento erradicador, con los in-
dudables perjuicios que ello conlleva.

Nuestro objetivo fue realizar una revisión sistemática
de los estudios que evalúan la prevalencia de H. pylori en
los pacientes con linfoma MALT, así como analizar los
factores de los que depende dicha prevalencia.

MÉTODOS

Se ha efectuado una búsqueda bibliográfica en Internet
hasta marzo de 2005 empleando el motor de búsqueda
Pubmed. Se utilizaron los siguientes descriptores o pala-
bras clave (en todos los campos de búsqueda): pylori AND
(“MALT” or “mucosa associated lymphoid tissue” or
“gastric lymphoma”). Así mismo, se revisaron las referen-
cias bibliográficas incluidas en las revisiones identificadas
sobre la relación entre H. pylori y MALT, así como las re-
ferencias empleadas en los artículos seleccionados. Se in-
cluyeron artículos publicados en cualquier idioma.

Se seleccionaron aquellos artículos en los que se estu-
diaba la prevalencia de H. pylori en pacientes con linfo-
ma MALT, independientemente del grado histológico y
del método diagnóstico utilizado.

Cuando se emplearon varios métodos diagnósticos se
consideró infección por H. pylori cuando era positivo al
menos uno de los métodos utilizados.

En un cuestionario diseñado a tal efecto se recogieron
las siguientes variables:

—Autor del artículo.
—Año de publicación.
—Número de pacientes incluidos.
—Número y porcentaje de pacientes con linfoma MALT

según el grado histológico (alto grado, bajo grado, mixto).
—Número y porcentaje de pacientes según el grado de

invasión de la pared gástrica (limitado a submucosa, so-
brepasa submucosa).

—Métodos diagnósticos utilizados para determinar la
infección por H. pylori.

—Prevalencia de H. pylori.
—Prevalencia de H. pylori según el grado histológico

(alto, bajo, mixto). 
—Prevalencia de H. pylori según el método diagnósti-

co empleado.
—Prevalencia de H. pylori según el área geográfica

donde se había efectuado el estudio.
Se calculó la media (ponderada) de las diferentes va-

riables categóricas y su intervalo de confianza del 95%
(IC95%), y se comparó la prevalencia de H. pylori en
función de las siguientes variables:

—Pacientes diagnosticados de infección mediante un
solo test diagnóstico vs. más de un test diagnóstico.

—Pacientes diagnosticados mediante serología vs. his-
tología.

—Grado histológico (alto vs. bajo vs. mixto).
—Invasión de la pared gástrica (limitado a submucosa

vs. sobrepasa submucosa).
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Las variables categóricas se compararon mediante el
test de la χ2. Se consideró estadísticamente significativo
un valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Se identificaron 38 estudios que determinaban la preva-
lencia de H. pylori en pacientes con linfoma MALT, inclu-
yendo un total de 1.844 pacientes (2,3,5,7-41) (Tabla I).

El grado histológico tumoral se determinó en 1.342 pa-
cientes, de los cuales 796 eran linfomas MALT de bajo
grado (59%), 391 de alto grado (29%) y 155 de grado
mixto (12%).

La prevalencia media global (ponderada) de infección
por H. pylori fue del 79% (IC95%, 73-81%). 

Resultados según el método diagnóstico utilizado

Los métodos diagnósticos utilizados en cada estudio
para detectar la infección por H. pylori se resumen en la
tabla II (2,3,5,7-41).

En los pacientes en los que se habían utilizado 2 o más
métodos para el diagnóstico de H. pylori la prevalencia
media de la infección fue del 85% (IC95%, 82-88%). Por
su parte, en los pacientes en los que sólo se utilizó un mé-
todo diagnóstico la prevalencia de H. pylori fue del 77%
(IC95%, 75-79%). Se demostró una diferencia estadística-
mente significativa entre ambos porcentajes (p < 0,0001).

La prevalencia media de H. pylori diagnosticada me-
diante histología fue del 75% (IC95%, 72-77%), mientras
que con serología fue del 85% (IC95%, 82-88%), demos-
trándose también una diferencia estadísticamente signifi-
cativa (p < 0,0001).
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Tabla I. Prevalencia de la infección por H. pylori en
pacientes con linfoma MALT

Autor Área Año n Prevalencia Método
geográfica H. pylori (%) diagnóstico

Nakamura et al (5) Asia 2005 96 93 H, S, C, TRU, 13C
Lee et al (7) Asia 2004 53 90 H, TRU
Yeh et al (8) Asia 2003 20 85 H, C, TRU, 13C
Lehours et al (9) Europa del sur 2003 56 71 H, S, C
Ruskone et al (10) Europa del sur 2001 44 77 H, S, C
Delchier et al (11) Europa del sur 2001 53 85 S
Hiyama et al (12) Asia 2001 53 92 H
Cuttner et al (13) Norteamérica 2001 12 67 S
Ben rejeb et al (14) África 2000 65 63 H
Arista-nasr et al (15) Sudamérica 2000 54 57 H
Fischbach et al (16) Europa del norte 2000 35 100 S
Konturek et al (17) Europa del norte 2000 20 90 S, 13C
Ohashi et al (18) Asia 2000 23 61 H, C, TRU
Steinbach et al (19) Europa del norte 1999 34 82 H, S, TRU
Eck et al (20) Europa del norte 1999 60 98 H, S
Yi et al (21) Asia 1997 39 87 H
Dogusoy et al (2) Asia 1999 32 72 H
Bouzourene et al (22) Europa del norte 1999 31 58 H
Chang et al (23) Asia 1999 53 75 H
Vallina et al (24) Europa del sur 1999 16 69 H
Jonkers et al (3) Europa del norte 1997 52 69 H
Oberhuber et al (25) Europa del norte 1997 89 84 H
Pavlick et al (26) Norteamérica 1997 16 69 H
Eck et al (27) Europa del norte 1997 68 99 S
Xu et al (28) Asia 1997 53 55 H
Gisbertz et al (29) Europa del norte 1997 52 62 H
Nakamura et al (30) Asia 1997 198 63 H
Chiang et al (31) Asia 1996 19 92 H, S
Herrera et al (32) Sudamérica 1996 27 85 H
Cammarota et al (33) Europa del sur 1995 39 87 H, C, TRU
Miettinen et al (34) Europa del norte 1995 22 59 H
Karat et al (35) Europa del norte 1995 12 50 H, S, TRU
Calvert et al (36) Europa del norte 1995 12 42 H
Muller et al (37) Europa del norte 1995 45 80 H
Parsonnet et al (38) Norteamérica 1994 33 85 S
Eidt et al (39) Europa del norte 1994 121 100 H
Fagioli et al (40) Europa del sur 1994 27 74 H
Wotherspoon et al (41) Europa del norte 1991 110 92 H
n: número de pacientes; H: histología; S: serología; C: cultivo; TRU: test rápido de la ureasa; 13C: test del aliento con
13C-urea.

Tabla II. Prevalencia de la infección por H. pylori (%) según
el método diagnóstico utiizado

Autor 1 test > 1 test Serología Histología
diagnóstico diagnóstico

Nakamura et al (5) 93
Lee et al (7) 90 88
Yeh et al (8) 85
Ruskone et al (10) 77 70 73
Steinbach et al (19) 82 77 71
Delchier et al (11) 85 85
Hiyama et al (12) 92 92
Cuttner et al (13) 67 67
Ben rejeb et al (14) 63 63
Arista-nasr et al (15) 57 57
Fischbach et al (16) 100 100
Konturek et al (17) 90 90
Ohashi et al (18) 61 61
Eck et al (20) 98 98 78
Yi et al (21) 87 87
Dogusoy et al (2) 72 72
Bouzourene et al (22) 58 58
Jonkers et al (3) 69 69
Oberhuber et al (25) 84 82
Pavlick et al (26) 69 69
Eck et al (27) 99 99
Xu et al (28) 55 55
Gisbertz et al (29) 62 62
Nakamura et al (30) 63 63
Chiang et al (31) 92 92 79
Herrera et al (32) 85 85
Cammarota et al (33) 87
Fagioli et al (40) 74 74
Wotherspoon et al (41) 92 92
Parsonnet et al (38) 85 85
Lehours et al (9) 71 69 70
Miettinen et al (34) 59 59
Eidt et al (39) 100 100
Chang et al (23) 75
Karat et al (35) 50 50 42
Calvert et al (36) 42 42
Muller et al (37) 80 80
Vallina et al (24) 69 69
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Se identificaron 6 estudios en los que se realizó tanto
diagnóstico serológico como histológico de la infección
en los mismos pacientes: la prevalencia de H. pylori de-
tectada mediante histología y serología, respectivamente,
fue de: 73 vs. 70% (42), 71 vs. 77% (19), 78 vs. 98% (20),
79 vs. 92% (31), 70 vs. 69% (9) y 42 vs. 50% (35). De
este modo, la prevalencia media de H. pylori en pacientes
diagnosticados por histología en los referidos 6 estudios
fue del 72% (IC 95%, 66-78%), y con serología fue del
79% (IC95%, 74-84%).

Resultados según el grado histológico

La prevalencia de H. pylori dependiendo del grado
histológico del linfoma se resume en la tabla III (2,3,5,7-
12,14,15,17-20,22-30,32,35,36).

En pacientes con linfoma MALT de alto grado la preva-
lencia media de H. pylori fue del 60% (IC95%, 55-65%),
mientras que en aquellos con linfoma de bajo grado fue del
79% (IC95%, 75-82%), diferencias que fueron estadística-
mente significativas (p < 0,0001).

Resultados según la profundidad de la invasión tumoral

Se identificaron 4 estudios en los que se calculó la pre-
valencia de H. pylori en función del grado de invasión del
linfoma. Los resultados se recogen en la tabla IV
(10,18,22,30).

En pacientes con linfoma MALT confinado a submu-
cosa sin invadir muscular propia la prevalencia media de

H. pylori fue del 74% (IC95%, 67-81%), mientras que en
aquellos en los que el linfoma sobrepasaba la submucosa
la prevalencia media de la infección fue del 44% (IC95%,
34-54%; p < 0,0001).

Resultados según el grado histológico y el método
diagnóstico utilizado

Cuando se seleccionaron aquellos estudios en los que
se había evaluado la prevalencia de H. pylori en linfomas
MALT de bajo grado mediante dos o más pruebas diag-
nósticas, se calculó una prevalencia media del 85% (IC
95%, 81-88%). 

Por otra parte, cuando se seleccionaron aquellos estu-
dios en los que se evaluó la prevalencia de H. pylori en
linfomas MALT de bajo grado mediante serología, se cal-
culó una prevalencia media del 83% (IC95%, 80-87%).

Vol. 99. N.° 7, 2007 PREVALENCIA DE LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI EN EL LINFOMA MALT GÁSTRICO: 401
UNA REVISIÓN SISTEMÁTICA

REV ESP ENFERM DIG 2007; 99 (7): 398-404

Tabla III. Prevalencia de la infección por H. pylori según el grado histológico

Autor Alto grado Bajo grado Mixto H. pylori (%) H. pylori (%) H. pylori (%)
(% pacientes) (% pacientes) (% pacientes) alto grado bajo grado mixto

Nakamura et al (5) 82 18
Lee et al (7) 100 90
Yeh et al (8) 100 85
Ruskone et al (10) 100 77
Steinbach et al (19) 100 82
Delchier et al (11) 30 70 100 78
Hiyama et al (12) 36 45 19 84 96 100
Ben rejeb et al (14) 35 59 6
Arista-nasr et al (15) 48 52
Konturek et al (17) 100 90
Ohashi et al (18) 22 39 39 80 67 44
Eck et al (20) 64 36 79 77
Dogusoy et al (2) 63 37 70 75
Bouzourene et al (22) 68 32 52 70
Jonkers et al (3) 67 33 54 76
Oberhuber et al (25) 41 59
Pavlick et al (26) 100 69
Eck et al (27) 53 32 15 100 95 100
Xu et al (28) 25 25 50 54 62 52
Gisbertz et al (29) 17 33 50 33 77 62
Nakamura et al (30) 32 49 19 55 72
Herrera et al (32) 15 85
Lehours et al (9) 100 71
Chang et al (23) 23 60 17 29 88 71
Karat et al (35) 33 67 25 62
Calvert et al (36) 50 50
Vallina et al (24) 62 38 70 68

Tabla IV. Prevalencia de la infección por H. pylori (%) según
el grado de invasión

Autor n Hasta sm Sobrepasa sm

Ruskone et al (10) 44 71 33
Ohashi et al (18) 23 66 37
Bouzourene et al (22) 31 77 44
Nakamura et al (30) 145 76 48
Global 243 74 44
N: número de pacientes; Hasta sm: linfomas confinados a submucosa sin sobrepasar muscular
propia; Sobrepasa sm: linfomas que sobrepasan submucosa.
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Resultados según el área geográfica

Se determinó la prevalencia de H. pylori en pacientes
con linfoma MALT según el área geográfica donde se ha-
bía efectuado el estudio: se identificaron 11 estudios reali-
zados en Asia con una prevalencia de 79% (IC95%, 64-
94%), 14 estudios en Europa del norte; prevalencia de 77%
(IC95%, 57-97%), 6 estudios en Europa del sur; prevalen-
cia de 77% (IC 95%, 70-84%), 4 estudios en Norteaméri-
ca; prevalencia de 76% (IC95%, 67-85%) y 2 estudios en
Sudamérica; prevalencia de 71% (IC95%, 51-91%) y 1 es-
tudio en África; prevalencia de 63%. Las diferencias no
fueron estadísticamente significativas (p = 0,938).

DISCUSIÓN

La asociación epidemiológica entre linfoma MALT e
infección por H. pylori fue inicialmente descrita por Wot-
herspoon y cols. en 1991 (41), y ha sido posteriormente
confirmada en diversos estudios (16,20,30). Más impor-
tante aún, se ha comprobado la regresión del linfoma
MALT tras la erradicación del microorganismo (5,43,44),
lo que recalca la importancia de identificar la infección
por H. pylori con la mayor fiabilidad posible.

En la presente revisión sistemática, en la que se han in-
cluido 1.844 pacientes con linfoma MALT, se calculó una
prevalencia media de la infección por H. pylori del 79%,
una cifra relativamente elevada. No obstante, los porcen-
tajes comunicados por los diferentes autores son notable-
mente discordantes, pues oscilan entre casi el 100%
(16,20,39) en algunos estudios y menos de 50% (35,36,45)
en otros. 

Esta variabilidad podría explicarse en parte por los di-
ferentes métodos utilizados para el diagnóstico de la in-
fección por H. pylori en los distintos estudios. Así, los
pacientes a los que se les diagnostica la infección me-
diante dos o más métodos presentan una mayor prevalen-
cia que aquellos en los que se emplea un único método
diagnóstico (85 vs. 77%). Estos hallazgos sugieren que la
reducida prevalencia encontrada en algunos estudios pue-
de ser debida a resultados falsos negativos obtenidos al
utilizar un solo test (especialmente si este tiene una baja
sensibilidad) y sugiere que deberían emplearse al menos
dos métodos diagnósticos para identificar con fiabilidad
la presencia de H. pylori. Dicho de otro modo, un resulta-
do negativo con un único método diagnóstico no debería
descartar la infección por H. pylori, siendo precisa la ne-
gatividad de al menos dos métodos para considerar a un
paciente definitivamente como no infectado.

No obstante, la fiabilidad diagnóstica no sólo depende
del número de métodos empleados sino también de las
características de la técnica diagnóstica utilizada. En
nuestra revisión se demostró que la prevalencia de H. py-
lori era mayor al utilizar métodos serológicos que histo-
lógicos (89 vs. 76%). Una teoría que podría explicar estas
diferencias propone que durante la progresión del linfo-

ma disminuiría la colonización por la bacteria debido a la
atrofia gástrica que se produce y a la hipoclorhidria resul-
tante, dando lugar a un microambiente intragástrico des-
favorable para el crecimiento de H. pylori. Esto se tradu-
ciría en una menor detección de la bacteria por métodos
basados en la biopsia (como la histología), mientras que
no afectaría al diagnóstico serológico (pues sería posible
detectar anticuerpos frente a la bacteria incluso años des-
pués de su desaparición de la mucosa gástrica) (20,34).
Otra hipótesis que explicaría la discordancia entre méto-
dos histológicos y serológicos propone que la coloniza-
ción por H. pylori de la mucosa no es uniforme sino par-
cheada; por tanto, aunque exista infección, esta podría no
detectarse si se obtiene la biopsia de una zona no coloni-
zada por la bacteria. Por ello, la detección de H. pylori
mediante histología es altamente dependiente del número
de biopsias tomadas de la mucosa gástrica (20,31). De los
mencionados resultados se deduce que ante un resultado
negativo obtenido por histología debería emplearse un
método diagnóstico indirecto o “no invasivo”, como es la
prueba del aliento con urea-13C o la serología, antes de
excluir definitivamente la infección por H. pylori (9,20).

Otra variable de la que podría depender la prevalencia
de H. pylori es el grado histológico del linfoma MALT.
En nuestra revisión hemos observado que dicha prevalen-
cia en los linfomas MALT de bajo grado es considerable-
mente mayor que en los de alto grado (79 vs. 60%). Esta
observación es relevante, ya que son precisamente los
linfomas de bajo grado los que responden adecuadamente
al tratamiento erradicador administrado de forma aislada
(5,46). Esta diferencia podría ser debida a que la infec-
ción por H. pylori desaparece con la progresión y trans-
formación blástica del linfoma (22), de lo que se deduce
que la infección por esta bacteria parece ser un factor pre-
cursor e inductor del linfoma en las fases iniciales de la
gastritis, pero podría no ser ya necesario para la prolifera-
ción celular del linfoma una vez instaurado (22). Eviden-
temente, otra explicación para la baja prevalencia de H.
pylori en los linfomas de alto grado puros, sin componen-
te de bajo grado, es que este tipo de tumores más agresi-
vos presentan una diferente patogenia que el resto de los
linfomas MALT, no desempeñando H. pylori en ellos un
papel tan preponderante (12,29).

La profundidad de la invasión del linfoma MALT pare-
ce estar también relacionada con la prevalencia de H. py-
lori. De este modo, en los linfomas que no sobrepasan la
submucosa la prevalencia de la infección es considerable-
mente mayor que en aquellos que sí la sobrepasan (74 vs.
44% en nuestra revisión). Así, la prevalencia de la infec-
ción disminuye a medida que la invasión de la pared gás-
trica progresa, siendo muy elevada en los tumores confi-
nados a mucosa o submucosa superficial (90%) y menor
del 50% en las neoplasias que sobrepasan la lámina pro-
pia (30). Estos resultados también apoyan la hipótesis de
que H. pylori puede estar presente en las fases iniciales
del linfoma pero podría desaparecer con la progresión del
tumor. En este sentido, la profundidad de la invasión gás-
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trica se valora habitualmente por ecoendoscopia, siendo
esta la mejor técnica diagnóstica para la estadificación lo-
cal de los linfomas MALT (47,48).

En resumen, la prevalencia de la infección por H. pylo-
ri en los pacientes con linfoma MALT gástrico es muy
variable, lo que parece depender, al menos en parte, del
número y tipo de técnicas diagnósticas utilizadas para de-
tectar la infección, del grado histológico y de la profundi-
dad de la invasión tumoral. Si se utilizan los métodos
diagnósticos adecuados (en número y características) y si
se consideran únicamente los linfomas de bajo grado
(aquellos claramente relacionados con el microorganis-
mo), la prevalencia de infección por H. pylori es muy ele-
vada, cercana al 90%, lo que refuerza el papel causal de
esta bacteria en el linfoma MALT gástrico.
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