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RESUMEN
La infección por Helicobacter pylori (H. pylori) es una de las infecciones bacterianas más comunes a nivel mundial, afectando entre el 50% y el 70% de la población, especialmente en países en vías de desarrollo. Clasificada como carcinógeno tipo I por la IARC, H. pylori está asociada con el cáncer gástrico y otras enfermedades gastrointestinales. Aunque es un factor necesario para ciertas patologías gástricas, no es suficiente por sí solo para causar lesiones, lo que resalta la importancia de las características individuales del huésped y su respuesta inflamatoria. Este estudio revisa la patogenia, diagnóstico y tratamiento de la infección, destacando que la colonización por H. pylori interfiere con la barrera gástrica, provocando inflamación y daño en la mucosa. El diagnóstico se realiza mediante métodos invasivos y no invasivos, siendo estos últimos preferidos por su menor riesgo. El tratamiento incluye antibióticos e inhibidores de bomba de protones; sin embargo, la creciente resistencia bacteriana ha llevado a tasas de erradicación subóptimas, lo que requiere enfoques más agresivos y personalizados. Finalmente, la infección por H. pylori representa un desafío significativo en gastroenterología, con necesidad de continuar investigando nuevas estrategias diagnósticas y terapéuticas que mejoren los resultados clínicos y aborden la resistencia a antibióticos, así como la importancia de realizar pruebas de sensibilidad. 
Palabras clave: resistencia. Helicobacter pilory, bacteria, cáncer, farmacopea, patogenia.









[image: Patrón de fondo

Descripción generada automáticamente con confianza media]ABSTRACT

The infection caused by Helicobacter pylori (H. pylori) is one of the most common bacterial infections worldwide, affecting between 50% and 70% of the population, particularly in developing countries. Classified as a Group I carcinogen by the IARC, H. pylori is associated with gastric cancer and other gastrointestinal diseases. Although it is a necessary factor for certain gastric pathologies, it is not sufficient on its own to cause lesions, highlighting the importance of individual host characteristics and their inflammatory response. This study reviews the pathogenesis, diagnosis, and treatment of the infection, emphasizing that colonization by H. pylori interferes with the gastric barrier, causing inflammation and damage to the mucosa. Diagnosis is performed using both invasive and non-invasive methods, with the latter preferred due to their lower risk. Treatment includes antibiotics and proton pump inhibitors; however, increasing bacterial resistance has led to suboptimal eradication rates, necessitating more aggressive and personalized approaches. Ultimately, H. pylori infection represents a significant challenge in gastroenterology, underscoring the need for continued research into new diagnostic and therapeutic strategies that improve clinical outcomes and address antibiotic resistance, as well as the importance of conducting sensitivity tests to guide appropriate treatment.
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1. INTRODUCCIÓN



La infección por H. pylori es una de las infecciones bacterianas más comunes a nivel mundial, afectando a aproximadamente el 50-70% de la población, especialmente en países en vías de desarrollo. Su clasificación como carcinógeno tipo I resalta su asociación con el cáncer gástrico y otras enfermedades gastrointestinales. Aunque es un factor necesario para ciertas patologías gástricas, no es suficiente por sí solo para causar lesión, lo que indica la importancia de las características individuales del huésped en la respuesta inflamatoria. El diagnóstico se realiza mediante diversas pruebas, mientras que el tratamiento enfrenta desafíos significativos debido a costos y resistencia bacteriana.

La infección por Helicobacter pylori (H. pylori) representa el proceso de colonización bacteriana más extendido a nivel mundial (1) (2) (3). Estudios del Centro para el Control y prevención de enfermedades revelaron que aproximadamente dos tercios de la población mundial albergan esta bacteria, siendo los índices de infección más altos en países en vías de desarrollo que en naciones desarrolladas (4) (5) (6). 
La clasificación del H. pylori como un carcinógeno de tipo I por la Agencia Internacional para la Investigación en Cáncer (IARC) en 1994 subrayó su potencial para causar cáncer en humanos (7) (8). En la actualidad, se considera que la colonización del estómago por esta bacteria es un factor de riesgo para diversas condiciones gástricas, tales como úlcera péptica, gastritis crónica, adenocarcinoma gástrico, linfoma gástrico asociado a mucosa (Maltoma), y otras enfermedades del tracto gastrointestinal (9) (10).
A pesar de ser necesario para el desarrollo de lesiones en la mucosa gástrica, se ha comprobado que la infección por H. pylori es un factor que por sí solo no es suficiente para desencadenar estas lesiones (11) (12) (13). El proceso de colonización, infección y defensa activa contra la bacteria involucra una serie de eventos celulares y moleculares que pueden provocar daño en la mucosa gástrica (14) (15). Se considera que la respuesta inflamatoria desencadenada no solo depende del H. pylori en sí mismo, sino también de las particularidades individuales de cada huésped infectado (16) (17) (18). Los mecanismos moleculares implicados en este proceso continúan siendo objeto de investigación y aún no están completamente definidos (19) (20).

La diversidad o heterogeneidad de las cepas de H. pylori es otro aspecto relevante en la fisiopatología de esta infección (21) (22). La infección por HP puede causar daño en la mucosa gástrica al interferir con la barrera gástrica compuesta por elementos pre-epiteliales, epiteliales y subepiteliales (23) (24) (25). Esto desencadena una respuesta inflamatoria en la mucosa gástrica, facilitando la lesión de la lámina propia por ácido, proteasas y ácidos biliares, lo que provoca daños en la vasculatura, estimulación de terminaciones nerviosas y liberación de mediadores como la histamina (26) (27) (28) (29).
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La infección por HP puede ser asintomática o manifestarse con síntomas como dolor epigástrico, úlceras gástricas o duodenales, gastritis aguda o crónica (29) (30) (31). En casos severos, puede contribuir al desarrollo de cáncer gástrico (32). La prevalencia de la infección aumenta con la edad, llegando hasta el 70% en pacientes sintomáticos y alrededor del 40-60% en personas asintomáticas (33) (34) (35).

El diagnóstico de la infección por HP se realiza mediante pruebas invasivas (biopsia gástrica) o no invasivas (pruebas de aliento, análisis de heces, pruebas serológicas) (36) (37). Estas pruebas permiten detectar la presencia de la bacteria y orientar el tratamiento (38).

El tratamiento para la erradicación de la infección por HP implica un régimen que combina antibióticos con inhibidores de la producción de ácido gástrico (39) (40) (41). Sin embargo, puede ser costoso, ineficaz o generar reacciones adversas, además de la aparición de cepas resistentes a los antibióticos (42) (43) (44) (45). Las investigaciones actuales se centran en el desarrollo de vacunas terapéuticas y preventivas como alternativas de tratamiento (46) (47) (48) (49).

2. MATERIALES Y MÉTODOS
Se llevó a cabo un estudio de revisión bibliográfica sobre la infección por Helicobacter pylori, analizando un total de 57 fuentes relevantes extraídas de artículos científicos, libros y guías clínicas publicadas en los últimos años. La búsqueda de literatura se realizó en bases de datos académicas como PubMed, Scopus y Google Scholar, utilizando palabras clave relacionadas con la patogenia, diagnóstico, tratamiento y complicaciones asociadas a H. pylori. Se incluyeron estudios originales, revisiones sistemáticas y metaanálisis que proporcionaron información actualizada y pertinente sobre el tema. Los artículos seleccionados fueron evaluados en términos de calidad metodológica y relevancia clínica, y se extrajeron datos significativos que fueron organizados temáticamente para facilitar su análisis. Los hallazgos se presentaron en forma de tablas y resúmenes narrativos, destacando las tendencias actuales en el manejo de la infección por H. pylori. 

3. RESULTADOS
Los resultados de esta revisión revelaron que la infección por Helicobacter pylori (H. pylori) es una de las infecciones bacterianas más prevalentes a nivel mundial, afectando entre el 50% y el 70% de la población, especialmente en países en vías de desarrollo. La patogenia de H. pylori se caracteriza por su capacidad para colonizar el epitelio gástrico, provocando gastritis aguda en el 100% de los casos y una respuesta inflamatoria que puede volverse crónica dependiendo de la duración de la infección. Los factores predisponentes incluyen cepas virulentas como las CagA+, que aumentan el riesgo de úlceras gástricas
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 entre 2 y 4 veces, así como la edad, donde la prevalencia alcanza hasta el 70% en individuos mayores de 60 años. Los síntomas clínicos más comunes son epigastralgia (80-90%), náuseas (60-70%) y vómitos (30-50%), mientras que las complicaciones pueden incluir gastritis crónica activa en hasta el 50% de los casos y un aumento del riesgo de cáncer gástrico hasta seis veces en infectados crónicos. El diagnóstico se realiza mediante pruebas invasivas y no invasivas, siendo estas últimas preferidas por su alta sensibilidad. El tratamiento implica un régimen combinado de antibióticos e inhibidores de bomba de protones, aunque enfrenta desafíos como la resistencia bacteriana emergente, que afecta hasta un 30% de los casos.
Tabla # 1: Características Clínicas y Patogénicas de la Infección por Helicobacter pylori

	Aspecto
	Descripción
	Frecuencia

	Patogenia
	La infección por Helicobacter pylori (H. pylori) causa gastritis aguda a través de su colonización en el epitelio gástrico. Produce amoníaco para neutralizar el ácido y facilita su penetración en la mucosa. Su forma espiral y flagelos permiten la motilidad en el moco gástrico. Las cepas que producen citotoxinas vacuolizantes (VacA y CagA) inducen una respuesta inflamatoria severa y pueden provocar lesiones en la mucosa gástrica. La inflamación puede ser aguda (en un 100% de los casos) o crónica, dependiendo de la duración de la infección.
	Inflamación aguda: 100% de los casos

	
	
	Inflamación crónica: variable según la duración de la infección.

	Factores de Riesgo
	Infección previa: Aproximadamente el 50-70% de la población mundial está infectada con H. pylori.
	Infección previa: 50-70%

	
	Cepas virulentas: Cepas CagA+ están asociadas con un riesgo 2-4 veces mayor de desarrollar úlceras gástricas.
	 Cepas virulentas: 2-4 veces más riesgo

	
	Edad: La prevalencia aumenta con la edad, alcanzando hasta el 70% en pacientes sintomáticos mayores de 60 años.
	Edad >60 años: hasta 70%

	
	Condiciones individuales del huésped: Factores genéticos e inmunológicos influyen en la respuesta inflamatoria; por ejemplo, ciertas variantes genéticas pueden aumentar el riesgo de gastritis en un 30-50%.
	Tabaquismo: 20-30% más riesgo

	
	Estilo de vida: Tabaquismo (20-30% más riesgo) y consumo excesivo de alcohol (15-20% más riesgo). Ingestión de alimentos preparados fuera del hogar, Ingestión de agua sin hervir, Dietas inadecuadas, No lavado de manos antes de ingerir alimentos.
	Alcoholismo: 15-20% más riesgo

	Síntomas Clínicos
	 Epigastralgia, Náuseas, Vómitos, Dispepsia no ulcerosa. En casos severos, puede progresar a gastritis erosiva o úlceras gástricas.
	Epigastralgia: 80-90%; Náuseas: 60-70%; Vómitos: 30-50%; Dispepsia no ulcerosa: 40-60%

	Complicaciones
	Gastritis crónica activa
	 Gastritis crónica activa: hasta 50% en casos crónicos

	
	Úlceras pépticas
	Úlceras pépticas: 10-20% en infectados

	
	 Aumento del riesgo de cáncer gástrico. También puede causar linfoma gástrico asociado a MALT, aunque es menos frecuente.
	Cáncer gástrico: hasta 6 veces más riesgo en infectados crónicos

	Diagnóstico
	Se realiza mediante pruebas invasivas (biopsia gástrica) o no invasivas (pruebas de aliento, análisis de heces, pruebas serológicas). Estas pruebas permiten detectar H. pylori y guiar el tratamiento.
	Pruebas invasivas: Sensibilidad del 90%, especificidad del 95%.

	
	
	Pruebas no invasivas: Pruebas de aliento (95% sensibilidad), análisis de heces (90% sensibilidad), pruebas serológicas (80% sensibilidad).

	Tratamiento
	Consiste en un régimen combinado que incluye antibióticos e inhibidores de la bomba de protones. Sin embargo, este tratamiento enfrenta desafíos significativos debido a costos elevados, ineficacia en algunos casos y resistencia bacteriana emergente.
	 Tasa de erradicación total: 70-90%; Resistencia bacteriana: hasta un 30%; Efectos adversos comunes incluyen diarrea (10-15%) y reacciones alérgicas.
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4. DISCUSIÓN
Respecto a la tendencia de la prevalencia de la infección por Helicobacter pylori, aunque no se dispone de cifras exactas, se ha observado una tendencia a la disminución en diversas regiones, especialmente en Europa. Sin embargo, en algunas áreas del mundo, como ciertos países del Oriente Medio, la prevalencia se ha mantenido relativamente estable. Recientemente, varias revisiones sistemáticas y metanálisis han indicado que las tasas de prevalencia más bajas se registran en Oceanía (24.4%), mientras que las más altas se encuentran en África (79.1%). A nivel global, la tasa de recurrencia anual de H. pylori es del 4.3%, y se ha encontrado que estas tasas están directamente relacionadas con el índice de desarrollo humano y la prevalencia de la infección. La alta resistencia de esta bacteria a los antibióticos ha hecho necesario implementar terapias más agresivas para su erradicación (50).

El papel causal de H. pylori en el desarrollo del cáncer gástrico presenta una oportunidad para aplicar estrategias preventivas mediante detección y tratamiento. Para diagnosticar la infección por H. pylori, se utilizan métodos tanto invasivos, como la endoscopia, como no invasivos, que incluyen pruebas de aliento, análisis de heces y pruebas serológicas. La elección del método depende de la historia clínica del paciente y de los recursos disponibles localmente. El tratamiento habitual consiste en un potente supresor ácido combinado con antibióticos y/o bismuto. Sin embargo, el aumento drástico de la resistencia a los antibióticos empleados en la erradicación exige pruebas de sensibilidad, vigilancia continua y un enfoque cuidadoso en la administración de estos fármacos. H. pylori es la principal causa de cáncer gástrico, linfoma gástrico y enfermedad ulcerosa péptica, además de estar asociada con púrpura trombocitopénica inmunitaria y anemia por deficiencia de hierro. 
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Factores de riesgo como la coinfección con el virus Epstein-Barr (VEB) también han sido estudiados en relación con la predisposición genética a enfermedades gástricas; sin embargo, no se encontró correlación significativa entre esta coinfección y polimorfismos en los genes que codifican IL-10 e IL-1RN (51), (52), (53).

La erradicación de H. pylori representa un desafío considerable, ya que ninguno de los regímenes terapéuticos propuestos logra erradicar la bacteria en todos los casos. La evidencia sugiere que las tasas de éxito de las terapias de primera línea están disminuyendo progresivamente, lo que resulta en un alto número de pacientes que requieren dos o más esquemas de tratamiento. Se recomienda realizar pruebas para detectar H. pylori, ya sea directamente en muestras de biopsia o mediante pruebas de antígenos en heces o pruebas de urea en el aliento, especialmente en personas con mayor riesgo. La elección del tratamiento debe considerar factores como alergias a la penicilina, exposición previa a macrólidos y resistencia a estos fármacos.

Es fundamental realizar pruebas para confirmar la curación después del tratamiento. Un estudio reciente publicado en 2023 demuestra que la terapia triple con amoxicilina, claritromicina e inhibidores de bomba de protones durante 14 días mantiene un nivel adecuado de eficacia como tratamiento inicial; sin embargo, existen limitaciones que pueden no reflejar la realidad en todo el país. Según Zambrano (2024), aunque la claritromicina sigue siendo un fármaco esencial para tratar H. pylori, su creciente resistencia impulsa la búsqueda de nuevas alternativas terapéuticas individualizadas para mejorar su eficacia y reducir las tasas de resistencia. Por lo tanto, no se recomienda utilizar la terapia triple clásica como tratamiento inicial en áreas con altas tasas de resistencia; se sugiere optar por regímenes cuádruples o alternativas que eviten el uso repetido de claritromicina y otros antibióticos a los que se ha desarrollado resistencia (54), (55), (56), (57).
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5. CONCLUSIONES:
La infección por Helicobacter pylori (H. pylori) se ha establecido como un problema de salud pública significativo, afectando a un porcentaje considerable de la población mundial, especialmente en países en vías de desarrollo. Este microorganismo gramnegativo, clasificado como carcinógeno tipo I por la IARC, está estrechamente relacionado con el desarrollo de diversas patologías gastrointestinales, incluyendo gastritis crónica, úlceras pépticas y cáncer gástrico. 

La patogenia de H. pylori implica una serie de mecanismos de virulencia que le permiten colonizar la mucosa gástrica, como la producción de ureasa, que neutraliza el ácido gástrico, y la secreción de toxinas, como VacA y CagA, que inducen una respuesta inflamatoria significativa y alteran la integridad de la barrera epitelial.Desde el punto de vista clínico, la infección por H. pylori puede ser asintomática o manifestarse con síntomas que varían desde gastritis aguda hasta complicaciones más severas como úlceras gástricas y duodenales. La respuesta inflamatoria desencadenada por la colonización bacteriana es un factor determinante en la progresión hacia estas condiciones patológicas. 
A pesar de los métodos diagnósticos disponibles, tanto invasivos como no invasivos, existe una necesidad crítica de mejorar la precisión y accesibilidad del diagnóstico para facilitar un tratamiento oportuno. 

El tratamiento estándar para erradicar H. pylori incluye regímenes que combinan antibióticos con inhibidores de bomba de protones; sin embargo, el aumento alarmante de la resistencia a antibióticos ha llevado a tasas de erradicación subóptimas. Esto subraya la importancia de implementar estrategias terapéuticas más agresivas y personalizadas que consideren el perfil de resistencia local y las características individuales del paciente.
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