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Resumen
Introducción: Helicobacter pylori produce la infección crónica más prevalente en el mundo, principalmente 
en países en desarrollo. Objetivo: el principal objetivo de este estudio fue estimar la prevalencia de la infec-
ción por H. pylori y gastritis en pacientes con síntomas dispépticos llevados a endoscopia digestiva superior y 
correlacionarlos con los principales hallazgos histopatológicos. Métodos: se revisaron 2708 biopsias gástri-
cas de pacientes que consultaron por síntomas dispépticos entre el año 2012 y 2013 en la Clínica Diagnóstica 
Especializada VID de la Congregación Mariana de Medellín, y cuyas biopsias se estudiaron en el laboratorio 
de dicha institución. Las variables histológicas de los resultados reportados por el patólogo se analizaron con 
métodos estadísticos. Resultados: la prevalencia de la infección por H. pylori fue del 36,4%; la media de 
edad de los pacientes infectados fue de 46,5 años (DE 17,1), con un pico de prevalencia en el grupo de 40-49 
años, a partir del cual disminuyó. La cantidad de H. pylori se correlacionó con la intensidad de la inflamación 
y de la actividad; asimismo, la presencia de la bacteria se asoció con metaplasia, folículos linfoides, atrofia 
y pólipos hiperplásicos. La intensidad de la inflamación se asoció con la cantidad de H. pylori y la actividad 
neutrofílica. Conclusión: la prevalencia de la infección por H. pylori en este estudio es baja comparada con 
otras investigaciones, y exhibió un comportamiento inusual en los grupos de edad descritos. La cantidad de 
H. pylori se correlacionó con la intensidad de la inflamación y de la actividad neutrofílica.
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Abstract
Introduction: Helicobacter pylori infection is considered to be the most prevalent chronic infection in the 
world. It occurs primarily in developing countries. Objective: The main objective of this study was to esti-
mate the prevalence of H. pylori infections and gastritis in patients with dyspeptic symptoms who underwent 
upper endoscopy and correlate endoscopic findings with principal histopathological findings. Methods: We 
reviewed 2,708 gastric biopsies from patients who had come to the VID Specialized Diagnostic Clinic of the 
Congregación Mariana in Medellín because of dyspeptic symptoms in 2012 and 2013. Biopsies were studied 
in the VID Clinical Laboratory of the Congregación Mariana. Histological variables of the results reported by 
the pathologist were analyzed with statistical methods. Results: The prevalence of H. pylori infection was 
36.4%, the average age of infected patients was 46.5 years (SD: 17.1) with a peak prevalence in the group 
between 40 and 49 years. Prevalence decreased after age 49. The amount of H. pylori was correlated with 
the intensity of inflammation and activity. The presence of the bacteria was associated with the presence of 
metaplasia, lymphoid follicles, atrophy and hyperplastic polyps. The intensity of inflammation was associated 
with the amount of H. pylori and neutrophil activity. Conclusion: The prevalence of H. pylori infection in our 
study is low compared with other research and exhibited unusual behavior by age group. The amount of H. 
pylori was correlated with the intensity of inflammation and neutrophil activity.
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INTRODUCCIÓN

H. pylori es un bacilo gramnegativo, microaerófilo, con 4 a 
6 flagelos, identificado por primera vez en 1983 por Warren 
y Marshall, y asociado con la enfermedad ácido péptica. Su 
prevalencia es alta, especialmente en países en vía de desa-
rrollo, y aumenta con la edad; además, es considerada la 
infección bacteriana crónica más común en el mundo (1). 
H. pylori ingresa al tracto digestivo, presumiblemente por 
vía fecal-oral u oral-oral, y genera proteasas que debilitan el 
revestimiento mucoso del epitelio gástrico, así como expresa 
ureasa para desdoblar la urea de la luz gástrica en amonio y 
dióxido de carbono y, de esta manera, genera una capa que 
le provee protección frente al pH ácido del estómago. Por 
medio de proteínas específicas, se adhiere a la membrana de 
las células epiteliales gástricas, principalmente a aquellas del 
antro, ya que allí no hay secreción ácida, si bien este puede 
encontrarse distribuido en todo el estómago (2-5). Al adhe-
rirse al epitelio puede generar una reacción inflamatoria con 
migración de polimorfonucleares y linfocitos, que a su vez 
conllevarán a la generación de folículos linfoides caracterís-
ticos de esta infección. 

Factores propios de la bacteria, del hospedero, y la croni-
cidad de la infección contribuyen a la aparición de úlceras 
gástricas o duodenales que pueden complicarse con hemo-
rragia o perforaciones (5-6). Otras enfermedades asociadas 
con la infección por H. pylori son el cáncer gástrico y el lin-
foma asociado con el tejido linfoide de la mucosa (MALT), 
por lo cual la Organización Mundial de la Salud (OMS) la 
ha clasificado como carcinogénica (7-9). La magnitud de 
la infección aún no se ha relacionado con el desarrollo de 
úlceras o de las otras enfermedades citadas (7).

La infección es asintomática en la mayoría de los casos, 
no obstante, pueden presentarse síntomas clásicos de la 
enfermedad ácido péptica, entre ellos epigastralgia, sacie-
dad temprana, sensación de vacío o hambre dolorosa, náu-
seas, vómito y en caso de sangrado, melenas, hematemesis 
y anemia (7, 10). El diagnóstico puede confirmarse con 
diferentes pruebas que incluyen urea en aliento, serología, 
detección de antígeno en heces, ureasa rápida en biopsia, 
estudio histopatológico y/o cultivo; todas ellas con muy 
buena sensibilidad y especificidad. El objetivo del trata-
miento es la erradicación de la bacteria (11). Debido a la 
facilidad del diagnóstico, a la efectividad de la terapia y a los 
desenlaces fatales que se pueden evitar con la erradicación 
de esta bacteria, es muy importante conocer la prevalencia 
de esta infección en nuestro medio.

Los objetivos de este estudio son: (i) estimar la preva-
lencia de la infección por H. pylori, (ii) describir las carac-
terísticas histopatológicas, y (iii) correlacionar la infección 
por H. pylori con hallazgos histopatológicos de las biopsias 
gástricas de pacientes con síntomas dispépticos tomadas 

por endoscopia y analizadas en un laboratorio de referencia 
de Medellín.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo. La población 
fueron los pacientes atendidos en la Clínica Diagnóstica 
VID, quienes consultaron por síntomas dispépticos y a quie-
nes se les practicó endoscopia digestiva superior y biopsia en 
el periodo comprendido entre mayo de 2012 y abril de 2013. 
Se excluyeron aquellos pacientes que habían recibido terapia 
antimicrobiana para H. pylori y aquellos que habían recibido 
terapia supresora de ácido.

En la sección de Patología del laboratorio clínico VID 
se recopilaron las biopsias gástricas de estos pacientes. Las 
placas fueron interpretadas nuevamente por el patólogo 
del laboratorio, quien diligenció un formulario de variables 
histológicas para cada caso. La información recolectada se 
transcribió en una base de datos por duplicado; luego, ambas 
bases fueron comparadas en el software Microsoft Excel 
Compare® y los registros inconsistentes entre ambas se corri-
gieron con los formatos de variables histológicas originales. 

Las variables histológicas recopiladas fueron: H. pylori, 
inflamación, actividad (neutrófilos), erosión, úlcera, eosi-
nófilos, metaplasia, folículos linfoides, carcinoma, pólipos 
hiperplásicos y linfoma. Las 3 primeras variables se catego-
rizaron de acuerdo con el sistema actualizado de Sydney en 
negativo, leve, moderado y marcado (12); las variables his-
tológicas restantes se calificaron como presente o ausente. 

Las muestras de patología se fijaron en formol deshidra-
tado y bufferado al 10% y se incluyeron en bloques de para-
fina a las 12 horas; los tejidos fueron orientados ubicando la 
mucosa en un plano perpendicular a la superficie del corte. 
De cada fragmento se obtuvieron cortes histológicos de 4 
micrómetros de espesor, los cuales se montaron en láminas 
de vidrio en múltiples grupos y se colorearon con hema-
toxilina eosina para su lectura.

Para la descripción estadística se usaron distribuciones 
de frecuencia, promedios y desviaciones estándar; para las 
correlaciones entre las variables ordinales se usó el coefi-
ciente de Spearman, y para las asociaciones entre variables 
categóricas se usó la prueba Chi2 o la prueba exacta de 
Fischer. Para la significación estadística se usó un valor p 
=0,01. Todos los análisis se realizaron con el software SPSS® 
18 (IBM, Armonk, New York).

RESULTADOS

Características demográficas

En total se analizaron 2708 muestras correspondientes 
a igual número de pacientes, de los cuales 1727 (63,8%) 
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fueron mujeres y 981 (36,2%) hombres. La edad promedio 
de la población total fue 51,3 años (DE 17,9); para el sexo 
masculino la media fue de 50,2 años (DE 17,6) y para el 
femenino fue de 52 (DE 18,1). La distribución por grupos 
de edad de las biopsias gástricas analizadas se observa en 
la tabla 1.

Prevalencia de H. pylori

Se encontró H. pylori en 986 muestras de pacientes 
(36,4%). En el 20,3% la infección se clasificó como leve y 
en el 16,1% como marcada; no se encontraron casos mode-
rados. La prevalencia de H. pylori por sexo fue del 34,6% 
en las mujeres y del 39,6% en los hombres. El promedio de 
edad de los pacientes con H. pylori fue de 46,5 años (DE 
17,1); la distribución de H. pylori por grupo de edad y sexo 
se observa en la tabla 1.

Tabla 1. Distribución de Helicobacter pylori por grupos de edad y sexo.

Grupo de edad Sexo Total
Femenino Masculino

Menor de 20 26
4,4%

18
4,6%

44
4,5%

20 – 29 99
16,6%

56
14,4%

155
15,7%

30 – 39 85
14,2%

69
17,8%

154
15,6%

40 – 49 113
18,9%

91
23,5%

204
20,7%

50 – 59 111
18,6%

70
18,0%

181
18,4%

60 – 69 103
17,2%

47
12,1%

150
15,2%

70 o mayor 61
10,2%

37
9,5%

98
9,9%

Total 598 388 986

Hallazgos histopatológicos

Inflamación (gastritis): se encontró inflamación en el 
99,9% de los casos. La inflamación leve predominó en 2211 
de los casos (81,6%), 491 (18,1%) presentaron inflamación 
moderada y 2 (0,1%) presentaron inflamación marcada; no 
se presentó infiltrado inflamatorio en 4 pacientes. La media 
de edad para la gastritis fue de 51,3 años (DE 17,9).

Actividad neutrofílica: en total se registraron 1014 casos 
(37,4%) con actividad neutrofílica; de estos, 523 (19,3%) 
correspondieron a casos leves, 490 (18,1%) a moderados y 
solo 1 caso con intensidad marcada.

Otros hallazgos histológicos: la prevalencia de otros hallaz-
gos fue: erosión 2,1%, úlcera 1,3%, metaplasia 13,3%, atrofia 
1,7%, carcinoma 0,6%, folículos linfoides 8,1% y pólipos 
hiperplásicos 3,3%. Solo se documentó 1 caso de linfoma.

Correlación y asociación de H. pylori con otras 
variables

La cantidad de H. pylori y la intensidad de la inflamación 
(categorizadas en negativa, leve, moderada o marcada) 
tuvieron correlación (coeficiente de Spearman 0,7, p 
<0,01); la intensidad de la actividad de los neutrófilos y la 
cantidad de H. pylori también se correlacionó (coeficiente 
de Spearman 0,96, p <0,01). 

Se encontró asociación significativa entre la presencia de 
H. pylori y la presencia de metaplasia (p <0,01), folículos 
linfoides (p <0,01), atrofia (p <0,01) y pólipos hiperplá-
sicos (p <0,01). No hubo asociación significativa entre la 
presencia de H. pylori y erosión (p >0,01), úlcera gástrica 
(p >0,01), eosinófilos (p >0,01) y carcinoma (p >0,01).

Correlación y asociación de la inflamación con otras 
variables

La intensidad de la inflamación tuvo una correlación lineal 
positiva con la intensidad de la actividad neutrofílica (p 
<0,01). No se encontró asociación entre la presencia de 
inflamación y otras variables.

DISCUSIÓN

La infección por H. pylori ha sido demostrada en todo el 
mundo y afecta a todos los grupos de edad; se estima que el 
50% de la población está infectada (13). En este estudio se 
encontró H. pylori en el 36,4% de los casos.

Al comparar resultados, se puede demostrar que la pre-
valencia es baja comparada con otras investigaciones. El 
estudio de prevalencia de H. pylori en Colombia, publicado 
en 2003 por Bravo y colaboradores, la estimó en el 69,1% 
de 8652 biopsias gástricas provenientes de 16 ciudades del 
país; la ciudad de Medellín, en esta serie, presentó una pre-
valencia del 65%, casi el doble de la encontrada en nuestra 
serie. Otras ciudades con una mayor prevalencia fueron, en 
su orden, Tunja (99,1%), Popayán (86,5%) y Manizales 
(85,5%) (14). 

En un estudio publicado por Garg y colaboradores se 
reportó una prevalencia de la infección del 43% en un cen-
tro en India, sin embargo, otros estudios provenientes del 
mismo país han reportado prevalencias tan altas como del 
78% y 65% (15-17). Se ha descrito que, en países en vías de 
desarrollo, más del 50% de la población está infectada a los 
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Clásicamente, se ha descrito que la prevalencia de la 
infección aumenta con la edad (1). Es así como Pounder y 
colaboradores, en un estudio que evaluó la prevalencia de 
H. pylori en diferentes países, la clasificó en 2 grupos: grupo 
1, aquellos países donde la mayoría de individuos se infec-
taban durante la niñez y la infección continuaba durante la 
edad adulta; grupo 2, solo una minoría de los individuos se 
infectaban durante la niñez, pero la prevalencia de la infec-
ción aumentaba en proporción con la edad durante la vida 
adulta (13). La prevalencia de la infección exhibió un com-
portamiento inusual en nuestra serie. En la población general 
y para ambos sexos la prevalencia fue mayor en el grupo de 
40 a 49 años, y partir de allí disminuyó progresivamente en 
los siguientes grupos de edad, tanto para la población general 
como para hombres y mujeres; la prevalencia fue mayor en 
hombres que en mujeres (39,6% versus 34,6%), lo que coin-
cide con los resultados de Dorji y colaboradores (18, 25).

En el 99,9% de los pacientes se encontró gastritis, con una 
edad media de 51,3 años; de estos, solo el 36,4% se encon-
tró infectado por H. pylori, resultado que no coincide con 
lo informado en la literatura, donde esta infección es una 
de las principales causas de esta enfermedad (2, 10, 32-34). 
El estudio colombiano de Bravo y colaboradores encontró 
una prevalencia de gastritis del 83,6%, pero en Medellín 
fue significativamente más baja: 73,7% (14). El grupo de 
edad con mayor número absoluto de casos de gastritis fue 
el de 50-59 años, resultados similares a los encontrados en 
la literatura (15).

La atrofia glandular, la metaplasia intestinal y la displasia 
son lesiones de gran importancia clínica, pues se consideran 
precursoras de malignidad de acuerdo con la secuencia des-
crita por el Dr. Pelayo Correa (35); la prevalencia de atrofia 
y displasia fueron muy bajas, 1,7% y 0,1%, respectivamente. 
Sin embargo, la prevalencia de metaplasia fue considerable-
mente más alta, del 13,3%, similar a lo descrito en la India 

10 años de edad, con un pico de prevalencia del 80% justo 
antes de los 50 años (13, 18); en contraste, en los países 
desarrollados tan solo el 10% de la población está infectada 
a los 10 años de edad (19) y aumenta desde un 10% entre 
los 18 y 30 años de edad hasta un 50% en los mayores de 60 
años (13). En nuestra serie se encontró que, en los menores 
de 60 años, la prevalencia de la infección fue de 41,9%, y de 
26,1% en los mayores de 60 años. 

La prevalencia de la infección por H. pylori se relaciona 
con 3 factores: primero, la tasa de adquisición de la misma, 
es decir, la incidencia; segundo, la tasa de pérdida de la 
infección; y, tercero, la persistencia prolongada de la bacte-
ria en la mucosa gastroduodenal entre infección y erradica-
ción (13). La tabla 2 muestra la prevalencia de la infección 
en diferentes estudios.

Torres y colaboradores encontraron asociación entre 
infección y hacinamiento [OR =1,4 (IC 95%: 1,23-1,60)], 
bajo nivel educativo [OR =2,42 (IC 95%: 1,71-3,44)] y bajo 
nivel socioeconómico [OR =1,43 (IC 95%: 1,26-1,63)] 
(18); esto podría explicar, en parte, la baja prevalencia de 
H. pylori encontrada en la presente serie, pues la población 
que consulta el laboratorio es predominantemente de clase 
media y media-alta. Otros factores asociados con tasas más 
altas de infección son el número de hijos, las camas com-
partidas y la calidad de las aguas (20-22); es de tener en 
cuenta que el acueducto de la ciudad de Medellín está cla-
sificado con altos estándares de calidad de consumo (23). 
Además, se ha propuesto que la disminución en la preva-
lencia de la infección va paralela con el mejoramiento de la 
economía, de acuerdo con un estudio japonés que analizó 
la prevalencia de la infección en la pre y posguerra (24); 
esto se podría plantear como una posible explicación en el 
descenso de la prevalencia del año 2003 visto en el estudio 
de Bravo y colaboradores (de 65%) a la actual prevalencia 
del presente estudio (36,4% 10 años después).

Tabla 2. Prevalencia de Helicobacter pylori en diferentes estudios.

Autor Año Número de 
pacientes

Prueba de laboratorio utilizada Prevalencia País

Lim SH y col (26) 2013 19 272 Serología IgG para H. pylori 54,4% Corea
Bravo LE y col (14) 2003 8652 Biopsia para histopatología 69,1% Colombia
Hu D y col (27) 2013 3995 Serología IgG para H. pylori 44,9% China
Nakajima S y col (28) 2010 1246 Biopsia para histopatología 52,7% Japón
Gill HH y col (17) 1993 526 Biopsia para histopatología y ureasa en biopsia 65% India
Shiota S y col (29) 2013 381 Serología IgG para H. pylori 71,1%  Bután
Garg B y col (15) 2012 300 Biopsia para histopatología 43% India
Krashias G y col (30) 2013 103 PCR para H. pylori en muestra de tejido 39,8% Chipre
Bakri MM (31) 2012 70 Cultivo y PCR para H. pylori en muestra de tejido 85,7% Arabia Saudí

PCR: reacción en cadena de la polimerasa.
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raciones se correlacionan entre sí y son precursoras de malig-
nidad, principalmente de adenocarcinomas y maltomas, 
causas importantes de morbilidad y mortalidad. La detec-
ción temprana y el tratamiento de las lesiones precursoras 
podrían impactar significativamente estos desenlaces.
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con 14% de prevalencia (15). En el estudio de Bravo y cola-
boradores se encontró una prevalencia de metaplasia del 
10,3 % para hombres y 11% para mujeres (14). 

Se encontraron 34 úlceras gástricas correspondientes al 
1,3% de casos, de los cuales 11 tenían H. pylori (32,3%), 
siendo similar a lo descrito en Colombia y el mundo (1, 14). 

En 1994, la Agencia Internacional para la Investigación 
del Cáncer incluyó al H. pylori en el grupo I de carcinóge-
nos humanos para adenocarcinoma gástrico (36); la pre-
valencia de cáncer gástrico en esta serie fue solo del 0,6%, 
considerablemente baja si se compara con la del estudio 
nacional de 2003 que fue del 9,3% (14). 

Varios estudios han demostrado la asociación entre H. 
pylori y el maltoma; se considera que la estimulación per-
sistente de células B activadas por células T predispone al 
desarrollo de la neoplasia, y que el desarrollo de folículos 
linfoides antecede a la misma (37-39). En nuestra serie se 
encontraron 219 casos con folículos linfoides que corres-
ponden al 8,1%, aproximadamente la mitad de lo reportado 
en la literatura (15), y se encontró 1 caso de maltoma.

Asimismo, la cantidad de H. pylori se correlacionó posi-
tivamente con la intensidad de la inflamación y de la activi-
dad; esto coincide con los hallazgos de Garg y Mysorekar 
(15, 40). Además, la presencia del microorganismo se 
asoció con la presencia de metaplasia, folículos linfoides, 
atrofia y pólipos hiperplásicos; es importante mencionar 
que H. pylori no coloniza el epitelio metaplásico, y la asocia-
ción positiva entre estas variables no refleja la invasión del 
epitelio con metaplasia por la bacteria sino la posibilidad 
de encontrar en una misma muestra áreas de metaplasia sin 
invasión y áreas sin metaplasia colonizadas. Por otra parte, 
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