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La infección por

H. pylori representa la

causa más frecuente de

gastritis crónica y de

úlcera péptica

gastroduodenal.

H. pylori produce

alteraciones en la

regulación de la secreción

ácida gástrica. Estos

cambios dependen de la

localización de la

inflamación (antro, cuerpo

o ambos), así como de la

duración y extensión del

proceso inflamatorio.

La úlcera duodenal

por H. pylori se

produce en el contexto de

una gastritis crónica

superficial de predominio

antral, generalmente

asociada a hiperclorhidria.

La úlcera gástrica

secundaria a

infección por H. pylori se

relaciona con gastritis

atrófica y metaplasia

intestinal, lesiones

preferentemente

localizadas en incisura

angular y pequeña

curvatura gástrica que

suelen acompañarse de

hipoclorhidria.

La gastritis atrófica y

la metaplasia

intestinal gástrica son

lesiones que pueden

revertir espontáneamente

o tras la erradicación de la

infección por H. pylori.

Helicobacter pylori
y enfermedades relacionadas

Actualización

Puntos clave

Helicobacter pylori es el principal agente etioló-
gico de la gastritis crónica y de la úlcera gas-
troduodenal. La colonización por H. pylori
produce inicialmente una gastritis aguda de
varias semanas de evolución. La infección se
cronifica en la mayoría de pacientes y, por me-
canismos que no se han determinado con
exactitud, evoluciona hacia una gastritis no
atrófica de predominio antral, que se asocia
preferentemente con el desarrollo de úlcera
duodenal, o hacia una gastritis atrófica y me-
taplasia intestinal multifocal o difusa, que se
asocia a la úlcera gástrica y eventualmente, en
el transcurso de los años, al carcinoma gástri-
co. En un porcentaje bajo de pacientes los dos
tipos de gastritis pueden preceder al desarrollo
de un linfoma MALT.

Relación de
Helicobacter pylori
con la gastritis

En la fase aguda de la infección, H. pylori pro-
duce una gastritis neutrofílica que suele cursar
de forma asintomática o con una dispepsia le-
ve y transitoria. Estudios realizados en huma-
nos1 y en modelos experimentales2 han cons-
tatado que, inicialmente, la infección produce
un infiltrado neutrofílico con escasa presencia
de linfocitos o células plasmáticas, depleción
importante de la mucosidad de las células su-
perficiales de la mucosa gástrica y erosiones
epiteliales. Funcionalmente, en esta fase de la
infección se produce una hipoclorhidria tran-
sitoria3.
En contadas ocasiones la infección se resuelve
de forma espontánea; en la mayoría casos per-
siste indefinidamente3. En su evolución hacia
la cronicidad se han identificado 2 patrones
topográficos bien diferenciados de gastritis. El
primero, y más frecuente, es un infiltrado in-
flamatorio crónico de predominio antral, loca-

lizado en la proximidad del epitelio de super-
ficie (gastritis crónica superficial no atrófica
[GCNA]). Este tipo de gastritis cursa en la
mayoría de casos de forma asintomática y se
asocia a la úlcera duodenal. El segundo patrón
es la extensión difusa o multifocal de la infla-
mación hacia el cuerpo y fundus gástrico, y
predomina la destrucción de las glándulas
(gastritis crónica atrófica [GCA], fig. 1)4-5.
No se sabe cuáles son, exactamente, los meca-
nismos que determinan la evolución hacia uno
u otro tipo de gastritis, aunque existen eviden-
cias de que factores ambientales, bacterianos y
del huésped pueden tener un papel importante.

Gastritis crónica superficial no atrófica
La gastritis antral inducida por H. pylori se ca-
racteriza por presentar distintos grados de da-
ño epitelial con celularidad mixta compuesta
por polimorfonucleares y células inflamatorias
mononucleares, que se extienden hasta la lá-
mina propia, y tejido linfoide asociado a mu-
cosa (MALT), que se organiza en forma de
folículos linfoides (normalmente ausentes en la
mucosa gástrica no infectada por H. pylori)6.
Los pacientes con GCNA secundaria a infec-
ción por H. pylori presentan, en su mayoría,
una secreción basal y estimulada de gastrina
(péptido estimulador de la secreción ácida gás-
trica) aumentada respecto a la observada en in-
dividuos no infectados. Esto se asocia a una in-
hibición en la secreción de somatostatina
(péptico inhibidor de la secreción ácida gástri-
ca)7,8. La suma de estos efectos resulta en un
estado de hipersecreción ácida gástrica que pa-
rece depender del grado de inflamación.

Gastritis crónica atrófica
Por mecanismos que aún no se han determi-
nado con exactitud, entre el 1 y el 3% anual de
los pacientes con GCNA infectados por H.
pylori desarrollan una GCA9-11. Según su lo-
calización, se han identificado 3 formas evolu-
tivas de GCA (tabla 1). Existe una buena co-
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En la fase aguda de la
infección, H. pylori
produce una gastritis
neutrofílica que suele
cursar de forma
asintomática o con una
dispepsia leve y
transitoria.

En contadas ocasiones la
infección se resuelve de
forma espontánea y en la
mayoría casos persiste
indefinidamente.

En su evolución hacia la
cronicidad se han
identificado 2 patrones
topográficos bien
diferenciados de gastritis
asociada a infección por
H. pylori: la gastritis
crónica superficial no
atrófica de predominio
antral y la extensión difusa
o multifocal de la
inflamación hacia el
cuerpo y fundus gástrico
con atrofia gástrica y
metaplasia intestinal.

Los pacientes con gastritis
crónica superficial no
atrófica secundaria a
infección por H. pylori
presentan, en su mayoría,
una secreción basal y
estimulada de gastrina
aumentada asociada a
una inhibición de la
secreción de
somatostatina. La suma de
estos efectos resulta en un
estado de hipersecreción
ácida gástrica que parece
depender del grado de
inflamación.

Entre el 1 y el 3% de los
pacientes con gastritis
crónica superficial no
atrófica infectados por
H. pylori desarrollan cada
año una gastritis crónica
atrófica.

Lectura rápida

rrespondencia entre la localización predomi-
nante de la inflamación en la GCNA y el de-
sarrollo posterior de GCA (p. ej., los pacientes
con GCNA con lesión predominante en el
antro tienden a desarrollar la GCA en la mis-
ma localización)12.
Sobre esta lesión se desarrolla con frecuencia
una metaplasia intestinal (MI), lesión que
consiste en la sustitución multifocal del epite-
lio gástrico por epitelio columnar intestinal.
La MI es excepcional en sujetos que no son
portadores de la infección por H. pylori. Sin
embargo, dependiendo de la población estu-
diada, entre un 10 y un 60% de los adultos in-
fectados presentan al menos algún foco de
MI. Tanto la atrofia gástrica como la MI son
lesiones que pueden revertir por efecto del
tratamiento erradicador de la infección o, me-
nos frecuentemente, de forma espontánea13.
Dado que H. pylori no se adhiere al epitelio
metaplásico intestinal, a medida que progresa
la gastritis atrófica se reduce considerable-
mente la presencia de la bacteria en la mucosa
gástrica.
Histológicamente, se distinguen 2 tipos de
MI gástrica, que tienen connotaciones pro-
nósticas: a) la MI tipo intestino delgado o
completa, que se caracteriza por la presencia
de células caliciformes de vacuola única junto
con células columnares de tipo absortivo (en-

terocitos) con borde en cepillo bien diferen-
ciado, que tiene buen pronóstico; también se
caracteriza por secretar sialomucinas y puede
revertir espontáneamente y la mucosa gástrica
puede restituirse; y b) la MI tipo colónica o
incompleta, que se caracteriza por una mayor
distorsión de la arquitectura glandular y por la
presencia de células columnares mucosecreto-
ras con grandes vacuolas en el citoplasma;
también se caracteriza por secretar preferente-
mente sulfomucinas14. Estudios longitudina-
les han demostrado una clara relación entre la
aparición de MI colónica (incompleta) y el
desarrollo del carcinoma gástrico de tipo in-
testinal (fig. 2), por lo que se considera una le-
sión preneoplásica.

Tipos Frecuencia 
relativa (%)

1. GCA difusa antral 46

2. GCA difusa del cuerpo
gástrico 32

3. GCA multifocal del antro
y cuerpo 22

Tabla 1. Formas evolutivas de gastritis crónica
atrófica (GCA)

Gastritis neutrofílica aguda

Infección por Helicobacter pylori

Gastritis crónica superficial

Gastritis crónica
no atrófica

Úlcera duodenal

Linfoma MALT

Gastritis crónica
atrófica

Úlcera gástrica

Linfoma MALT

Carcinoma
gástrico

Figura 1. Evolución de la infección por Helicobacter pylori. La gran mayoría de pacientes infectados
por H. pylori desarrollan una gastritis crónica superficial que sigue 2 patrones bien diferenciados. El
primero corresponde al desarrollo de una gastritis crónica superficial no atrófica, de predominio antral,
que se relaciona con el desarrollo de la úlcera duodenal y con el linfoma MALT. El segundo, menos
frecuente, es el desarrollo de una gastritis atrófica y metaplasia intestinal que se asocia con el desarrollo
de úlcera gástrica, linfoma MALT y carcinoma gástrico.
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La gastritis crónica atrófica
consiste en la destrucción
de las glándulas gástricas
asociada a focos de
metaplasia intestinal.

Tanto la atrofia gástrica
como la metaplasia
intestinal son lesiones que
pueden revertir por efecto
del tratamiento erradicador
de la infección o, menos
frecuentemente, de forma
espontánea.

Dado que H. pylori no se
adhiere al epitelio
metaplásico intestinal, a
medida que progresa la
gastritis atrófica se reduce
considerablemente la
presencia de la bacteria
en la mucosa gástrica.

Histológicamente, se
distinguen 2 tipos de
metaplasia intestinal
gástrica, que tienen
connotaciones
pronósticas: a) la
metaplasia intestinal tipo
intestino delgado o
completa, caracterizada
por la presencia de células
caliciformes de vacuola
única junto con células
columnares de tipo
absortivo (enterocitos) con
borde en cepillo bien
diferenciado, que tiene
buen pronóstico, y b) la
metaplasia intestinal tipo
colónica o incompleta,
caracterizada por una
mayor distorsión de la
arquitectura glandular y
por la presencia de células
columnares
mucosecretoras con
grandes vacuolas en el
citoplasma, que se ha
relacionado con el
desarrollo del carcinoma
gástrico de tipo intestinal.

Lectura rápida

En pacientes con una GCA multifocal, la MI
comienza alrededor de la incisura angular y se
extiende en sentido proximal y distal en la pe-
queña curvatura gástrica. La MI en el fundus
es predominantemente de tipo completo,
mientras que en el antro suele ser mixta.

Relación de
Helicobacter pylori
con la úlcera péptica

La relación inequívoca entre la infección por
H. pylori y el desarrollo de úlcera péptica se es-
tableció hace años teniendo en cuenta las si-
guientes observaciones:

- La prevalencia de la infección es superior al
90% en pacientes con úlcera duodenal y al 65-
85% en pacientes con úlcera gástrica. En este
último caso, si se excluye a los pacientes trata-
dos con antiinflamatorios no esteroideos, la
prevalencia de la infección por H. pylori supera
también el 90%15,16.
- La infección por H. pylori ocurre antes de
que aparezcan las manifestaciones clínicas de
la úlcera duodenal y, de hecho, se ha constata-
do la preexistencia de esta infección como un
factor de riesgo para el desarrollo de úlcera
péptica17.
- La erradicación de la infección conduce a la
cicatrización de la úlcera y evita la recurrencia
de la enfermedad en la mayoría (80-90%) de
pacientes18,19.

Gastritis crónica superficial no atrófica

Gastritis crónica atrófica

50%

Metaplasia intestinal

80% (40% del total)

Metaplasia intestinal colónica

20% (8% del total)

Úlcera gástrica

Displasia

Carcinoma gástrico tipo intestinal

10-20% (0,8-1,6% del total)

20-30 años

100%

Figura 2. Evolución y factores asociados al desarrollo de úlcera gástrica y carcinoma intestinal en la
infección por H. pylori. Aproximadamente el 1-3% anual de los pacientes con GCNA desarrolla una
atrofia gástrica y metaplasia intestinal, lesiones que se asocian con hipoclorhidria y desarrollo de úlcera
gástrica. Tanto la gastritis atrófica como la metaplasia intestinal son lesiones potencialmente reversibles.
Con una expectativa de vida de 75 años, aproximadamente el 50% de la población infectada desarrolla
una gastritis atrófica y un 20% (8% del total de la población infectada) presenta MI colónica y displasia.
Aproximadamente el 10-20% de los que desarrollan una displasia grave acaba presentando un carcinoma
gástrico de tipo intestinal, lo que representa entre un 0,8 y un 1,6% del total de la población infectada por
H. pylori.



Aún no se han podido determinar con exacti-
tud las razones por las cuales tan sólo una sex-
ta parte de los pacientes con infección por H.
pylori desarrolla una úlcera péptica. Se ha esti-
mado que menos del 20% de los pacientes con
gastritis crónica por H. pylori presenta una úl-
cera péptica durante su vida. Esto sugiere que
el desarrollo de una úlcera péptica en el curso
de la infección por H. pylori está condicionado
por la interacción de múltiples factores (fig.
3), entre los que se encuentran la susceptibili-
dad individual del huésped y la virulencia de
las cepas bacterianas (véase el artículo sobre
patogenia).

Helicobacter pylori y úlcera duodenal
Los pacientes con infección por H. pylori que
desarrollan una úlcera duodenal son portado-
res, en su mayoría, de una GCNA de predo-
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minio antral y tienen una mayor sensibilidad a
la estimulación por gastrina, así como una re-
ducción importante en la densidad de células
antrales productoras de somatostatina, lo que
condiciona un estado de hipersecreción áci-
da20,21. El aumento de la secreción ácida in-
duce la aparición de metaplasia gástrica (MG)
(células gástricas secretoras de mucosidad
[MG]) en el epitelio de superficie duodenal,
lo que favorece la migración de H. pylori desde
el antro al duodeno22. La MG se localiza pre-
ferentemente en el bulbo duodenal y es más
extensa en el varón que en la mujer, lo que se
ha atribuido a la mayor capacidad secretora
ácida en el sexo masculino. Esta lesión parece
ser un mecanismo de defensa de la mucosa
duodenal en respuesta a la sobrecarga de ácido
y está presente también en otras enfermedades
que cursan con hipersecreción ácida gástrica.

En pacientes con una
gastritis crónica atrófica
multifocal, la metaplasia
intestinal comienza alrededor
de la incisura angular y se
extiende en sentido proximal
y distal a lo largo de la
pequeña curvatura gástrica.

La prevalencia de la
infección por H. pylori es
superior al 90% en pacientes
con úlcera duodenal y al
65-85% en pacientes con
úlcera gástrica.

La erradicación de la
infección conduce a la
cicatrización de la úlcera y
evita la recurrencia de la
enfermedad en la mayoría
(80-90%) de pacientes.

Los pacientes con infección
por H. pylori que desarrollan
una úlcera duodenal son
portadores en su mayoría de
una gastritis crónica
superficial no atrófica de
predominio antral y tienen
una mayor sensibilidad a la
estimulación por gastrina, así
como una reducción
importante en la densidad de
células antrales productoras
de somatostatina, lo que
condiciona un estado de
hipersecreción ácida.

El aumento de la secreción
ácida induce la aparición de
metaplasia gástrica (células
gástricas secretoras de
mucosidad) en el epitelio de
superficie duodenal, lo que
favorece la migración de
H. pylori desde el antro al
duodeno.

La úlcera péptica gástrica
asociada a infección por
H. pylori se acompaña
invariablemente de una
gastritis progresiva
multifocal con atrofia y
metaplasia intestinal, que
suele cursar con
hipoclorhidria.

Lectura rápida

Úlcera duodenal

Gastritis crónica de predominio antral

Hipersecreción ácida gástrica

↑ Carga de ácido
en bulbo duodenal

Metaplasia gástrica
en bulbo duodenal

Colonización duodenal de H. pylori

Duodenitis

↓ Secreción de somatostatina ↑ Secreción de gastrina

Otros factores
- Ambientales (tabaco)
- Genéticos (grupo sanguíneo O)
- Bacterianos (cepas CagA+)

Figura 3. Estadios evolutivos y factores asociados al desarrollo de úlcera secundaria a infección
por H. pylori. En un subgrupo de pacientes con GCNA de predominio antral la infección por
H. pylori se asocia a hipersecreción ácida, modulada por un aumento en la secreción de gastrina
y una inhibición en la secreción de somatostatina. Esto produce un incremento de la carga de ácido
duodenal y favorece el desarrollo de metaplasia gástrica bulbar y la colonización del duodeno
por H. pylori. Finalmente, la hipersecreción ácida y el efecto de otros factores ambientales, genéticos y
bacterianos pueden condicionar el desarrollo de duodenitis activa y úlcera duodenal.
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La GCNA secundaria a H. pylori y la
MG duodenal se asocian invariable-
mente a una duodenitis crónica activa23.
Tras el daño epitelial inicial las células
lesionadas son sustituidas por células
metaplásicas, por lo que aumenta el área
disponible para la colonización por H.
pylori. Se ha sugerido que la inflamación
y el contacto de diferentes tipos de epi-
telio hacen que la mucosa duodenal sea
más susceptible al daño por el ácido, y
favorezca el desarrollo de una úlcera24.
Además, cualquier factor capaz de au-
mentar la carga duodenal de ácido, co-
mo por ejemplo el tabaco, un potente
inhibidor de la secreción duodenal y
pancreática de bicarbonato, puede pro-
piciar la colonización bulbar por H. py-
lori. Por el contrario, la inhibición de la
secreción ácida gástrica con fármacos
antisecretores, la retirada del tabaco o de
cualquier otro factor que aumente el pH
duodenal, contribuyen a inhibir el creci-
miento de H. pylori y favorecen la cura-
ción de la úlcera duodenal.

Helicobacter pylori y úlcera gástrica
La úlcera péptica gástrica asociada a in-
fección por H. pylori se acompaña inva-
riablemente de una gastritis progresiva
multifocal con atrofia y metaplasia intes-
tinal, que suele cursar con hipoclorhidria.
Esta lesión se produce en la mayoría de
casos en la pequeña curvatura gástrica y
preferentemente en la proximidad de la
incisura angular, en la transición de la
mucosa antral a la mucosa oxíntica. No
se sabe exactamente cuál es el mecanis-
mo por el cual la úlcera gástrica se pro-
duce en esta localización. Es posible que
pueda atribuirse a que el máximo grado
de atrofia y metaplasia intestinal se en-
cuentra en la incisura angular25.
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