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El 50% de la

población mundial

está infectada por

Helicobacter pylori. En

España el porcentaje es

similar.

La prevalencia de

esta infección

aumenta con la edad y en

áreas geográficas con

pobres medidas

higiénico-sanitarias.

El sexo, la etnia y la raza,

la actividad laboral y el

consumo de tabaco no se

asocian con la

prevalencia de la

infección.

La vía de

transmisión fecal-

oral parece la más

frecuente en áreas con un

bajo desarrollo

socioeconómico.

La vía de

transmisión oral-oral

parece la más frecuente

en áreas con un elevado

desarrollo

socioeconómico.

Una deficiente

desinfección de los

utensilios sanitarios

puede conducir a la

transmisión de la

infección por H. pylori.

Helicobacter pylori
y enfermedades relacionadas

Actualización

Puntos clave

Si bien han sido muy numerosos los estudios
encaminados a conocer la implicación de He-
licobacter pylori en distintas enfermedades y
son y han sido aún más numerosos los traba-
jos en los que se ensayan distintas combina-
ciones farmacológicas en la terapia erradica-
dora, la fuente o fuentes de la infección y el
modo o modos de transmisión de la infección
siguen siendo preguntas sin respuesta cierta en
la epidemiología de la infección por H. pylori.
El desconocimiento de muchos aspectos bási-
cos de la epidemiología impide la aplicación
de una prevención primaria que controle la
fuente o fuentes de infección y sus rutas de
transmisión.

Prevalencia de la
infección por
Helicobacter pylori

A través de los estudios epidemiológicos reali-
zados, en la actualidad se sabe que la infección
por H. pylori es, probablemente, la infección
humana más frecuente en el mundo; su distri-
bución es ubicua y se calcula que aproximada-
mente el 50% de la población mundial está in-
fectada por este microorganismo1,2. En la
tabla 1 se muestra la prevalencia global de la
infección por H. pylori en población adulta de
diferentes países y áreas geográficas del mun-
do1. Se puede observar que la mayor prevalen-
cia corresponde a países con un bajo desarrollo
socioeconómico; en cambio, los países más de-
sarrollados (salvo excepciones) presentan cifras
de prevalencia más bajas. A pesar de todo,
puede comprobarse que en la mayor parte de
las regiones del mundo las tasas de prevalencia
son muy elevadas y superan, en general, el
50%. En las últimas décadas se está observan-
do un descenso en la incidencia de la infección
por H. pylori en los países industrializados3-6.

9

Edad de adquisición de la infección
por Helicobacter pylori
Se ha podido comprobar que durante la infan-
cia es cuando se produce la mayor tasa de ad-
quisición de la infección por H. pylori7. La se-
roconversión alcanza su punto máximo en los
5 primeros años de vida. La cifra anual de se-
roconversión en los países desarrollados es del
0,3-2,7%8 y del 3,8-4% en los países en vías
de desarrollo9. Los niños son especialmente
vulnerables a la infección por H. pylori y la
transmiten fácilmente a otros niños por su ló-
gica pobre educación higiénico-sanitaria y por
su estrecho contacto con adultos posiblemente
infectados. Por otro lado, la adquisición de la
infección es extremadamente infrecuente en
edades adultas en países con un elevado desa-
rrollo socioeconómico; se estima que las tasas
de seroconversión anual en adultos es de tan
sólo el 0,3-0,5%10-12. Estas tasas de serocon-
versión se mantienen aunque la persona viaje a
zonas de alta prevalencia de la infección por
H. pylori y esté expuesta, de este modo, a un
importante riesgo de infección13,14.

Influencia de la edad y el grado de
desarrollo socioeconómico en la prevalencia
de la infección por Helicobacter pylori
Las importantes variaciones de la prevalencia
entre los distintos países e incluso dentro de
distintas zonas geográficas de un mismo país
vienen determinadas por 2 factores íntima-
mente relacionados: la edad de la población es-
tudiada y su grado de desarrollo higiénico-sa-
nitario. Por lo general, los diferentes países del
mundo se dividen, en relación con la infección
por H. pylori, en 2 grandes grupos: los países o
áreas geográficas en donde la mayoría de los
niños se infectan por H. pylori durante la infan-
cia y, por lo tanto, donde la mayoría de las per-
sonas están infectadas cuando llegan a la edad
adulta, por lo que la infección persiste durante
toda la vida; y las zonas en las que cuando se
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realiza un estudio transversal de la población
sólo una pequeña proporción de los niños están
infectados y la prevalencia de la infección au-
menta muy lentamente en relación con la edad,
generalmente a partir de los 35-40 años15 (fig.
1). El primer grupo corresponde al modelo de
infección observado en los países en vías de de-
sarrollo o no industrializados, mientras que el
segundo refleja el modelo de infección de los
países industrializados o desarrollados. Así, se
puede considerar que la epidemiología de la in-
fección por H. pylori está estrechamente rela-
cionada con la edad y el grado de desarrollo so-
cioeconómico: cuanto mayor sea la edad de la
población estudiada y menor el desarrollo so-
cioeconómico, mayor será la prevalencia de la
infección por H. pylori, y viceversa16.
Los resultados de la prevalencia global de
H. pylori en España se describen en la tabla 21.
Aunque existe gran disparidad entre ellos, pro-
bablemente como consecuencia de los distintos
grupos poblacionales estudiados (en cuanto a
edad y ámbito rural o urbano), en todos se ob-
serva un incremento de la prevalencia de la in-
fección con respecto a la edad, igual al que se
describe en los estudios realizados en otros paí-
ses; y su patrón se sitúa en una posición inter-
media entre la de los denominados países desa-
rrollados y la de los países en vías de desarrollo.

Otras variables
epidemiológicas
y su influencia
en la infección por
Helicobacter pylori

No se han observado diferentes prevalencias de
la infección en función del sexo, la etnia y la ra-
za, la actividad laboral o el grupo sanguí-
neo17-21. Tampoco se ha observado que el con-
sumo de tabaco, café y otros alimentos se asocie
con una mayor o menor prevalencia de la infec-
ción por H. pylori17,19,22,23. Estudios recientes
sugieren que el consumo de alcohol se asocia con
una cierta capacidad protectora para adquirir la
infección por H. pylori y que, por el contrario,
el consumo de café tendría el efecto opuesto24.

Mecanismos de
transmisión
de la infección

Reservorios de Helicobacter pylori
Dada la alta prevalencia de esta infección y su
amplia distribución mundial, la posibilidad de

La fuente o fuentes de
infección y el modo o
modos de transmisión de
la infección por
Helicobacter pylori son,
probablemente, uno de los
campos menos estudiados
de la epidemiología de
esta infección, lo cual
impide la aplicación de una
prevención primaria eficaz.

La infección por H. pylori

es, probablemente, la
infección humana más
frecuente en el mundo; se
calcula que
aproximadamente el 50%
de la población está
infectado por este
microorganismo.

Los países o áreas
geográficas con un bajo
desarrollo socioeconómico
presentan las cifras de
prevalencia más altas (el
70-80% de la población en
edad adulta está infectado
por H. pylori); en cambio,
en las zonas con un alto
desarrollo socioeconómico,
la tasa de infección en
población adulta se sitúa
en torno al 40-50%.

La mayoría de las
personas se infecta
durante la infancia, y se
alcanza el máximo grado
de seroconversión entre los
primeros 5 años de vida.
La adquisición de la
infección es
extremadamente
infrecuente en edades
adultas en los países con
un elevado desarrollo
socioeconómico.

Lectura rápida

País o comunidad %

Alemania 39,2

Arabia Saudí 72

Argelia 79

Argentina 49

Australia (aborígenes) 0,7

Australia (donantes blancos) 15

Canadá (Ártico) 50,8

Costa de Marfil 73

China 44,2

España (Barcelona) 60

España (Madrid) 53

Estonia 87

EE.UU. 52

Finlandia 31

Francia 25

Grecia 70

India 81

Reino Unido (Gales) 56,9

Reino Unido (Glasgow) 66

Irlanda 43

Irlanda del Norte 50,5

Israel 65

Islandia 88,4

Italia 45

Japón 50

Malasia 4,8

Nepal 57

Nigeria 85

Nueva Guinea 56

Nueva Zelanda 36,2

Polonia 73

República de San Marino 44

Rusia 88

Suecia 54

Sudáfrica 76

Tailandia 58

Taiwán 54,4

Tabla 1. Prevalencia global de la infección por
H. pylori en diferentes países o comunidades1



que el reservorio de H. pylori se localice en el
medio ambiente ha sido una hipótesis de tra-
bajo frecuentemente empleada en estudios
epidemiológicos de la infección. Se ha investi-
gado el agua como posible reservorio y vector
de la infección y los resultados señalan que es-
te elemento es un factor importante en la epi-
demiología de la infección por H. pylori25. La
viabilidad de H. pylori en el agua parece estar
condicionada de forma importante por la tem-
peratura: permanece viable, aunque no cultiva-
ble, a temperaturas de entre 4 y 15 oC26. Tam-
bién se ha investigado la posible presencia de
H. pylori en distintos alimentos (leche de ga-
nado vacuno y ovino, carne de cerdo y de ga-
nado vacuno, etc.)2,27,28; sin embargo, tenien-
do en cuenta los resultados, parece poco
probable que ésta sea una vía de transmisión.
Aunque se ha logrado aislar H. pylori en diver-
sos animales (monos, cerdos y gatos domésti-
cos)29,30 parece poco probable que esta infec-
ción se trate de una zoonosis31.
En cualquier caso, sea cual sea el reservorio
principal de esta infección, se considera que el
hombre es el huésped natural para H. pylori y
se piensa que este microorganismo se ha ido
adaptando a su “nicho” ecológico natural, la
cavidad gástrica humana32. El antro es la loca-
lización gástrica donde coloniza con mayor fa-
cilidad. Esta especial predilección por la cavi-
dad gástrica parece estar relacionada con la
existencia de receptores específicos de natura-
leza glucoproteínica en las células antrales, a
los que es capaz de adherirse con firmeza.

Vías de transmisión de la infección
Se considera que la transmisión directa perso-
na a persona es la vía de transmisión más pro-
bable de la infección por H. pylori33-36 (fig. 2).
La transmisión persona a persona puede ocu-
rrir por vía fecal-oral, oral-oral o gástrica-oral.

Vía de transmisión fecal-oral
Se ha aislado e identificado H. pylori en heces
de personas infectadas37. Diversos estudios
han indicado que el agua, contaminada pre-
viamente con productos residuales fecales hu-
manos, es el probable vector de la infección
por H. pylori38,39.

Vía de transmisión oral-oral
Se ha descrito la adquisición de H. pylori en
humanos tras la ingesta, por vía oral, de inó-
culos del miroorganismo con fines experimen-
tales40; accidentalmente, tras aspirar jugo gás-
trico infectado41, y en casos aislados de re-
sucitación cardiopulmonar mediante la técnica
del boca a boca42. La saliva podría ser el vec-
tor de infección y la placa dental podría actuar
como reservorio de la infección43.

Vía gástrica-oral
Recientemente se está considerando la posibi-
lidad de que H. pylori pase directamente desde
el estómago de un paciente infectado, a través
de vómito, a la boca de otra persona, sin que
sea necesario que exista un reservorio en la ca-
vidad oral44. Esta vía de transmisión tendría
lugar, fundamentalmente, en la infancia.

Otras posibles formas de transmisión
Se ha descrito transmisión iatrogénica de la
infección a través de sondas, endoscopios u
otros instrumentos que no han sido desinfec-
tados adecuadamente45. Diversos estudios su-
gieren que el comportamiento sexual pudiera
ser un factor importante en la transmisión de
H. pylori, aunque no se ha podido demostrar
una transmisión sexual de la infección46,47.
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La edad y el grado de
desarrollo higiénico-
sanitario son
determinantes esenciales
de la prevalencia de la
infección por H. pylori, de
tal modo que cuanto
mayor sea la edad de la
población estudiada y
menor el desarrollo
higiénico-sanitario (por lo
general, íntimamente
ligado al grado de
desarrollo
socioeconómico), mayor
será la prevalencia de la
infección por H. pylori, y
viceversa.

En España, la prevalencia
global de la infección por
H. pylori se sitúa en torno
al 50-55%. La curva de
prevalencia en función de
la edad se localiza en una
posición intermedia a la de
los denominados países
desarrollados y la de los
países en vías de
desarrollo.

El sexo, la etnia y la raza,
la actividad laboral y el
grupo sanguíneo no se
asocian con una menor o
mayor prevalencia de la
infección por H. pylori. El
consumo de alcohol
parece que puede
asociarse con una cierta
capacidad protectora para
adquirir la infección por
H. pylori.

Lectura rápida

Provincia N.o de personas %
estudiadas

Asturias 480 49

Barcelona (capital) 139 60

Barcelona (Sabadell) 214 39

Cuenca (ámbito rural) 1.320 85

Guipúzcoa 1.335 54

Guadalajara 297 84

Madrid 381 53

Palma de Mallorca 231 21

Valencia 112 37

Tabla 2. Prevalencia global de la infección
por H. pylori en diferentes áreas de España1
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Figura 1. Curvas de prevalencia de la infección
por H. pylori en relación con la edad en los países
desarrollados, en vías de desarrollo y en España.



Recientemente se ha estudiado la posibilidad
de que la infección se pudiera transmitir desde
el reservorio de modo indirecto al hombre a
través de un vector animal. En este sentido, la
mosca doméstica puede transmitir y diseminar
en el ambiente H. pylori a través de sus secre-
ciones, y albergarlo en su tracto intestinal o en
su superficie corporal48. En cualquier caso, si
se confirmara esta vía de transmisión, proba-
blemente se podría aplicar de modo específico
a las zonas del mundo con deficientes medidas
higiénico-sanitarias.
De todo lo expuesto puede concluirse que
hasta el momento no existen suficientes evi-
dencias científicas que permitan establecer el
modo exacto de transmisión de la infección
por H. pylori. Existen datos que verifican cada
una de las vías de transmisión descritas, pero
ninguna es lo suficientemente concluyente.
Probablemente intervengan diversas vías de
transmisión de persona a persona, sin que se
pueda excluir la existencia de un amplio reser-
vorio externo que condicione la transmisión.
La vía oral-oral podría ser el mecanismo de
transmisión más frecuente en los países con
un elevado desarrollo socioeconómico y ten-
dría lugar, especialmente, entre la población
infantil. La vía fecal-oral sería la más impor-
tante en los países en vías de desarrollo con
malas condiciones higiénico-sanitarias. Aun-
que es necesaria la realización de más estu-
dios, es probable que la vía gastro-oral desem-

peñe un papel importante, también especial-
mente en la población infantil.
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No se conoce con
exactitud la existencia de
un reservorio
medioambiental de la
infección por H. pylori; sin
embargo, parece que el
agua podría actuar como
reservorio y vector de este
microorganismo.

El hombre se considera el
huésped natural de
H. pylori, y la cavidad
gástrica (en especial el
antro gástrico) es su
“nicho” ecológico natural.

La vía de transmisión
persona a persona se
considera la más probable
de esta infección, y puede
realizarse por vía
fecal-oral, oral-oral
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se ha aislado en las heces,
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personas infectadas.

Se ha descrito la
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es posible que la mosca
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