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RESUMEN 

Helicobacter pylory es un microorganismo muy extendido en la población que 

causa trastornos clínicos crónicos en el tracto gastrointestinal superior, como gastritis 

crónica activa, enfermedad de úlceras gástricas y duodenal, linfoma de tejido linfoide del 

estómago y adenocarcinoma gástrico, que es la tercera causa principal de muerte por 

cáncer en todo el mundo. Además, tiene una alta prevalencia dependiendo de la situación 

socioeconómica de cada zona geográfica. Las vías de transmisión no están bien 

establecidas, se sugiere que se transmite vía fecal-oral y que los alimentos y el agua 

pueden ser elementos fundamentales en la transmisión. Debido a las características 

microbiológicas y epidemiológicas, muchos investigadores consideran que H. pylori es 

un patógeno transmitido por los alimentos ya que se ha detectado en diversos tipos de 

alimentos y aguas.  

ABSTRACT 

Helicobacter pylory is a widespread microorganism in the population that causes 

chronic clinical disorders in the upper gastrointestinal tract, such as chronic active 

gastritis, gastric and duodenal ulcer disease, lymphoma of stomach lymphoid tissue and 

gastric adenocarcinoma, which is the third leading cause of cancer death worldwide. In 

addition, it has a high prevalence depending on the socioeconomic situation of each 

geographical area. The routes of transmission are not well established, it is suggested that 

it is transmitted via the fecal-oral route and that food and water may be fundamental 

elements in transmission. Due to the microbiological and epidemiological characteristics, 

many researchers consider H. pylori to be a foodborne pathogen as it has been detected 

in various types of food and water.  
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1. INTRODUCCIÓN 

Helicobacter pylori es una de las causas más importante de gastritis crónica activa 

y su presencia en el tubo digestivo se asocia con enfermedad de úlcera duodenal y 

gástrica, así como con el adenocarcinoma gástrico, que es la tercera causa de muerte por 

cáncer en el mundo (1, 2).  

La presencia de esta bacteria en la mucosa gástrica se demostró en el año 1984, 

(3). Es un microorganismo multiflagelado, aerobio y gram negativo que tiene forma de 

varilla con los extremos redondeados y mide 0,3-1,0 µm de ancho y 1,5-10,0 µm de largo. 

Cuando está en la mucosa gástrica es una bacteria curva con una suave espiral (4).   

H. pylori es capaz de sobrevivir en el agua dulce y en el mar y como formas viables 

y cultivables durante unas pocas semanas y como formas viables no cultivables (VBNC) 

hasta un año. (5).  Las bacterias viables, pero no cultivables (VBNC) se definen como 

bacterias que no pueden crecer o dividirse cuando se inoculan en medios de cultivo 

bacteriológicos utilizados rutinariamente (6).  Los estudios de laboratorio han demostrado 

que algunas cepas de H. pylori tienen ciertas características que las hacen capaces de 

producir biofilm in vitro. Esta formación implica la unión de bacterias individuales que 

forman microcolonias, que al fusionarse crecen en tres dimensiones y el crecimiento de 

este biofilm depende de la superficie de apoyo. (5) 

En el laboratorio para su cultivo se utiliza caldo Brain Heart Infusion (BHI) con 

suero de caballo al 7% y antibióticos como vancomicina, anfotericina B, trimetoprima y 

cefsulodina, que inhiben la carga microbiana acompañante. La temperatura óptima de 

crecimiento es 37ºC y el pH óptimo de 4,5-5,5. Presenta similitud con Campylobacter 

jejuni en que sobrevive más tiempo a 4ºC que a temperatura ambiente. H. pylori no crece 

a 25ºC o a concentraciones salinas de NaCl del 2% o cuando la actividad del agua es 

menor de 0,96, lo que sugiere que el microorganismo no resiste ni capaz de crecer en 

muchos tipos de alimentos. (7)  

Todavía sigue en estudio el tipo de transmisión de H. pylori en la vía digestiva, 

porque no se sabe con exactitud si es vía gastro-oral, oral-oral o fecal-oral. No obstante, 

por sus características la ingestión de alimentos y agua es la causa más probable. (8y en 

este caso, los alimentos y el agua sirven como vehículos de transmisión de H. pylori. (9).  

En varios estudios se ha detectado la presencia de ADN de H. pylori en productos lácteos, 

sobre todo en la leche cruda que se ha considerado la principal fuente de transmisión de 
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alimentos. (10). Además, estudios recientes confirman la prevalencia de esta bacteria 

asociada al consumo de la leche. (11, 12). H. pylori puede sobrevivir en leche 

contaminada artificialmente durante varios días si se almacena a 4ºC, de cinco a nueve 

días en el caso de la leche pasteurizada y de 6 a 12 días en leche estéril. Por lo tanto, la 

leche contaminada después de ser procesada puede ser más efectiva al transmitir el 

patógeno que otros alimentos, por las características propias del microorganismo. (13)  

La carne, también, sirve como reservorio de H. pylori y las verduras crudas pueden 

ser una fuente de transmisión de alimentos. (14) En cambio, no sobrevive en yogurt (15) 

o jugo de fruta pasteurizado debido al pH ácido (16).  Lo mismo ocurre en la superficie 

de las verduras ya que la bacteria está expuesta al oxígeno y a la presencia de una alta 

carga de flora bacteriana (17).  Hay que tener en cuenta que pueden sobrevivir en 

condiciones adversas cuando forman los biofilms, (18) o cuando se encuentra como 

VBNC que puede sobrevivir hasta seis días manteniendo su factor de virulencia (19, 20). 

A pesar de su aislamiento en alimentos y agua, la vía de transmisión alimentaria 

de este patógeno es objeto de controversia y es por ello que resulta importante profundizar 

en esta hipótesis. 

2. OBJETIVOS 

En este trabajo de Fin de Máster se persiguen los siguientes objetivos:  

- Objetivo general: 

Estudiar la relación de la infección producida por la bacteria Helicobacter pylori 

con la cadena alimentaria. 

- Objetivos específicos 

1. Conocer su epidemiología, reservorio y fuente de infección, el mecanismo 

de su transmisión, haciendo especial énfasis en el papel de los alimentos y 

el agua. 

2. Conocer las principales medidas de prevención y control de la infección 

por esta bacteria. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

La revisión bibliográfica se llevó a cabo utilizando la página web de National Library of 

Medicine (pubmed.gov). Se utilizaron palabras claves como: “Helicobacter pylori”, 

“Helicobacter pylori and food”, “Helicobacter pylori prevalence”, “Helicobacter pylori 

and milk”, “Helicobacter pylori and water”, “VBNC”, “survival of Helicobacter pylori 

Criterios de inclusión: artículos de esta base de datos, publicados en los últimos diez años, 

que pudiéramos acceder al texto completo y que una vez revisado el resumen 

consideramos de interés para el desarrollo de esta revisión 

Criterios de exclusión: artículos que no cumplían lo anterior o estuviesen repetidos en 

más de una búsqueda. 
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Finalmente, obtuvimos 1.707 resultados de la búsqueda bibliográfica, tal como 

aparece reflejado en la siguiente Figura 1: 

 

 

Figura 1. Resultados de la búsqueda bibliográfica. 

 

4.1. EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN DE H. PYLORY 

La prevalencia de H. pylori en la población muestra una gran variación geográfica, 

con tasas de infección mucho más altas en los países en vías de desarrollo (en algunas 

áreas > 85%) que en Europa y América del Norte (aproximadamente 30%-40%) (21). Se 

observa que las cepas son iguales cuando las personas pertenecen a la misma familia, este 

hecho ratifica la transmisión intrafamiliar (22). 

El estudio realizado por Ozaydin, et al. (2013) en Turquía indica valores superiores, con 

una prevalencia de infección por H. pylori del 82,5% en la población mayor de 18 años, 

superior en hombres, relacionándose con el grado de educación, el estatus social y la 

calidad del suministro de agua y con los hábitos de tabaco y alcohol (23).  Indica que hay 

una edad específica donde cada individuo es más susceptible de adquirir H. pylori y el 

riesgo de adquirir la infección no es constante en el tiempo.  Tienen más riesgo de 

contraerla las personas que fuman regularmente, aunque esto no se aplica en el caso de 

las mujeres. Por el contrario, el consumo regular de alcohol es un factor protector para la 

infección de H. pylori. Otro estudio indica que la prevalencia de este microorganismo es 

más alta en África (79,1%), América Latina y el Caribe (63,4%) y Asia (54,7%). Por el 

Artículos 
encontrados con los 

criterios de búsqueda 
y palabras clave 

utilizadas 

1.707

Excluidos por no ser 
de interés

775

Excluidos por estar 
en varias búsquedas

875

Utilizados para la 
elaboración del 

trabajo

57



 

 

6 

 

contrario, es más baja en América del Norte (37,1%) y Oceanía (24,4%). También, 

existen diferencias de prevalencia según los grupos raciales. Por ejemplo, en Estados 

Unidos hay una prevalencia de 18,4-26,2% en blancos no hispanos y un 34,5-61,6% en 

personas no blancas. Estas diferencias de prevalencia reflejan el nivel de urbanización, 

saneamiento, acceso a agua potable y diversos niveles socioeconómicos. (21) 

En la siguiente imagen (Figura 2), se observa la gran diferencia entre la 

prevalencia de la infección por H. pylori y la incidencia de las enfermedades asociadas a 

esa infección (2).  

Figura 2. Prevalencia (negro) e incidencia de las enfermedades (rojo) asociadas a la 

infección de H. pylori en el mundo. (2) 

Esta diferencia conlleva al denominado “enigma continental”, que ocurre en Asia, 

África y partes de América Central/Sur, ya que las altas tasas de infección de H. pylori 

no van acompañadas por los síntomas que puede ir desde úlceras gástricas y duodenales 

hasta cáncer gástrico. La mayoría de las personas infectadas presentan únicamente 

gastritis asintomática. (24)  

Un estudio reciente, demostró que no hay una diferencia significativa entre los 

grupos que dieron positivo y negativo por H. pylori relativo a los rangos de edad y género. 

Al igual que tampoco hubo diferencias significativas en términos de empleo, trabajo en 

contacto directo con el público, residencia (urbana o rural), nivel de educación y 

exposición a mascotas. Se observó que de los alimentos que habían consumido, había una 

alta relación de los positivos por H. pylori en aquellas personas que consumían el 
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moluscos y mejillones crudos, agua municipal y las verduras crudas en gran cantidad. 

También, el consumo de comida fuera de casa era un factor de riesgo si lo comparaban 

con los alimentos comprados en supermercados y consumidos en el hogar (25) 

La transmisión de la infección por H. pylori ocurre de persona a persona en su 

mayoría, dentro del entorno familiar, y las madres desempeñan un papel importante en la 

transmisión de la infección a sus hijos. Además, hay estudios que revelan la prevalencia 

de infección en guarderías.  Dado que la infección por H. pylori se localiza en el estómago 

y tiene una necesidad básica de mucosa de tipo gástrico para la proliferación in vivo, la 

ingestión parece ser el medio más probable de adquisición (8). En la Tabla 1 se observa 

la evidencia epidemiológica de la infección por esta bacteria y los factores de riesgo para 

adquirirla.  

Tabla 1. Resumen de evidencias que corroboran que H. pylori se transmite mediante 

alimentos y agua (26) 

El mecanismo de transmisión de cómo llega el microorganismo a la cavidad bucal, para 

posteriormente penetrar en el tubo digestivo no está claro. Podría ser por vía gastro-oral, 

oral-oral o fecal-oral. (8).  

Evidencia epidemiológica Factores de riesgo 

Proximidad filogenética a 

Campylobacter jejuni

Alta prevalencia intrafamiliar y 

convivientes de instiuciones

Alto nivel de anticuerpos en personas 

que trabajan en mataderos y 

veterinarios

Contacto con reservorio animal

Alta prevalencia de infección en zonas 

geofráficas que tienen condiciones 

higiénicas escasas y carecen de agua 

potable

Supervivencia en agua y en el sistema 

de agua formando biofilm

Presencia en comida y agua

Presencia en comida y agua

Sobrevive en comida de 

origenvegetal, verduras y comidas 

listas para consumir

Familiares infectados, manipulación 

inadecuada de los alimentos y consumo de 

los “mismos alimentos en la misma mesa”

Vivir en una casa que tenga carencia de 

cañerías internas de agua, uso de agua de 

pozo o de río, uso de váter, menor 

ebullición del agua potable, poca higiene 

después de ir al baño y antes de las comidas

Manejo inadecuado de alimentos
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Zamani et al. 2017 indica que H. pylori puede propagarse directamente de una persona a 

otra, o indirectamente de una persona infectada al medio ambiente (27). La transmisión 

de persona a persona se divide en vías fecal-oral, gástrica-oral, oral-oral y sexual 

considerando que las vías interpersonales son más aceptables que las vías de exposición 

ambiental.  

Diversos estudios indican la presencia y supervivencia de H. pylori en muestras de 

alimentos, como leche, verduras y carne, y sugiere que estos alimentos pueden 

desempeñar un papel importante en la transmisión ambiental de este patógeno. Los 

informes también muestran que algunos animales, como la vaca y la oveja, podrían actuar 

como reservorios de este patógeno, además de los humanos. La confirmación de la 

presencia de H. pylori en los alimentos se basa principalmente en resultados indirectos 

que son demasiado pocos para atribuir un papel definido transmitido por los alimentos de 

la transmisión de H. pylori. En consecuencia, es necesario que se realicen más estudios 

epidemiológicos y experimentales para corroborar esta hipótesis. La búsqueda de nuevas 

fuentes de alimentos y reservorios de H. pylori puede cambiar o mejorar nuestro 

conocimiento en el futuro. (27) 

Algunos de estos estudios se observan en la Tabla 2. Este patógeno se ha aislado 

principalmente de leches crudas de diversos mamíferos, por lo que algunos autores 

indican, que no se puede excluir la existencia de reservorios animales del microorganismo 

y sugiriendo que inicialmente pudiera ser un patógeno humano que, probablemente, se 

haya introducido desde un reservorio de mamíferos (27). Esta hipótesis la sustenta la 

evidencia de H. pylori en la mucosa gástrica de diversos animales, como pueden ser 

terneros, cerdos y caballos (28), 2014 (29) y 2015 (30).  En otro estudio, se observó que 

la bacteria es más prevalente en pastores que estuvieron en contacto con ovejas que los 

que no, indicando la necesidad de realizar más estudios epidemiológicos y experimentales 

para corroborar los escasos datos que hay en la actualidad (31). La prevalencia del ADN 

del patógeno depende del método que se utiliza para determinar el gen diana. En el caso 

de Bianchini et al., no consiguió detectar ningún positivo en leche cruda de vaca en Italia 

mediante PCR y análisis bacteriológicos (32). 

Se han hecho pocos estudios sobre la presencia de H. pylori en productos de consumo 

diario que no sean derivados lácteos, con resultados dispares. Saedi et al. obtuvieron un 

26,25% de positivos en carne (33), Gilani et al. un 1,42% de positividad en hamburguesa 

y un 12,50 % en carne picada (34). Por otro lado, Hemmatinezhad et al. estudiaron la 
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presencia del patógeno en comida lista para consumir (35) y el 13,45% fueron positivas 

y el estudio de Ghorbani et al. obtuvieron un 45% en muestras positivas en sandwich 

vegetal (36). En España, el estudio de Pina-Pérez et al. 2019 encontraron la presencia de 

H. pylori en muestras comerciales de mariscos españoles (mejillones, almejas y 

berberechos) mediante PCR a tiempo, siendo positivas un 12% las 100 muestras, el 67 % 

(8/12) de mejillones, el 25 % (3/12) de almejas y solo el 8 % (1/12) de berberechos. (37) 
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Tabla 2. Estudios de evaluación de la presencia de H. pylori en alimentos  

Referencia Alimento Método
Número de 

muestras
Cantidad de positivos

14,1% leche de vaca

12,2% leche de oveja

8,7% leche de cabra

3,6% leche de camello

23,4% leche de búfalo

16,6% leche de vaca

28,0% leche de cabra

35,0% leche de oveja

15,0% leche de búfalo

13,3% leche de camello

30,0% queso

15,0% nata

5,0% mantequilla

27,0% helado

16,6% ensalada

12,5% albahaca

7,5% rábano

20% puerro

6,3% espinaca

13,8% lechuga

6,6% perejil

Yahagui et al. (39)
Verdura lavada 

y sin lavar
Cultivo y PCR 430 13,72% verduras y  ensaladas

16,00% leche de vaca

13,79% leche de oveja

4,76% leche de cabra

13,33% leche de camello

20,00% leche de búfalo

Osman et al. (40)
Leche cruda de 

vaca

Cultivo y PCR 

anidada
50 22% leche de vaca

Bianchini et al. (32)
Leche cruda de 

vaca

Cultivo y PCR 

anidada
163 ningún positivo

420 leches 21,9% leche cruda

400 carnes 26,25% carne

Hemmatinezhad et 

al.( 35)

Comida lista 

para comer
Cultivo y PCR 550 13,45% comida lista para comer

15,00% comida lista para comer

8,33% jamón

5,00% sandwich de pollo

45,00% sandwich vegetal

20,00% sandwich de carne

50 carne picada 32,00% carne picada

80 hamburguesas 1,42% hamburguesa

70 carne picada 12,5% carne picada 

8% mejillones

3% almejas 

1% berberechos

Distintos tipos 

de leches crudas 

Comida lista 

para comer y 

carne picada

Ghorbani et al. (36) Cultivo y PCR

Talaei et al .(30)
Distintos tipos 

de leches crudas 
PCR 210

Cultivo y PCRSaedi et al. (33)

Mousavi et al . (29)

Leche y 

productos 

tradicionales

Cultivo y PCR

400 productos 

tradicionales

520 leches

Distintos tipos 

de leches crudas 
Rahimi et al.  (28) PCR 447

100
Pina-Pérez, M. C. et 

al. (37)

Mejillones, 

almejas y 

berberechos

PCR

150 comida lista 

para comer

Atapoor et al. (38)
Verduras y 

ensalada
Cultivo y PCR 460

Cultivo y PCR
Hamburguesa y 

carne picada
Gilani et al .(34)
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Se estima que al menos 2.000 millones de personas utilizan una fuente de agua 

potable contaminada y se estima que es una de las principales causas que hacen que H. 

pylori colonice a más de la mitad de la población mundial (41).  Se realizaron diversos 

estudios epidemiológicos sobre la transmisión de H. pylori a través del agua y en ellos se 

destacan varios factores de riesgo, como vivir en casas que no tengan tuberías de agua, el 

uso de agua de pozo o de río, el uso de una letrina, la ebullición menos frecuente del agua 

potable y poco lavado de manos después del uso del baño y antes de las comidas. (42, 43, 

44, 45)  

En la Tabla 3 se resumen los resultados de estudios que investigaron la presencia 

de H. pylori en diferentes tipos de agua, tanto de abastecimiento como envasadas, en 

aguas de mar, en irrigadores dentales y en los estudios obtuvieron muestras positivas. 

Boehnke et al. obtuvo un alto número de muestras positivas, un 20,3% en muestras que 

se recogieron a lo largo de un año, y utilizó el método de PCR (46). Este tipo de estudios 

son muy importantes porque, por ejemplo, el cáncer gástrico es la causa más común de 

mortalidad por cáncer en Perú, estos hallazgos permiten resaltar la necesidad de hacerle 

tratamientos efectivos al agua en las casas a corto plazo y una inversión en infraestructura 

para proporcionar agua potable de alta calidad para los ciudadanos a largo plazo. 

 

Tabla 3. Estudios sobre la presencia de H. pylori en aguas  

 

4.2. MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL 

Las medidas de prevención son difíciles de alcanzar. La complicación que tiene 

la prevención de H. pylori es que no se sabe con exactitud el modo de transmisión de una 

persona infectada a otra que no lo está. Por eso, la prevención se centra en las personas 

Referencia Método Tipo de estudio de agua nº muestras positivas

50 agua de grifo 2 (4,0%)

35 irrigadores dentales 2 (5,7%)

40 agua mineral embotellada 1 (2,5%)

Holman et al. (48) Cultivo y PCR 31 agua de mar 4 (12,9%)

El-Sharouny et al. (49) PCR 51 sistema de agua (Egipto) 2 (3,9%)

Santiago et al. (50) Cultivo y PCR 24 agua de consumo 6 (25,0%)

Ranjbar et al. (51) Cultivo y PCR 450 agua mineral embotellada 8 (1,7%)

Boehnke et al. (46) PCR 241 agua de consumo 49 (20,3%)

Castillo et al.(52) PCR 82 agua de grifo 7 (8,5%)

Bahrami et al. (47) Cultivo y PCR
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que han sido infectadas por el patógeno. (2) Lo que más se ha recomendado es que en los 

países que tengan mayor prevalencia de infección por H. pylori, tengan un diagnóstico 

temprano del cáncer gástrico para que disminuya la mortalidad. Como medida preventiva 

se propuso erradicar el microorganismo de las personas infectadas en los países donde 

hay menor prevalencia. (53) 

 La terapia cuádruple de bismuto en cápsula es la única que logró la erradicación 

de H. pylori casi en el 90 % de los pacientes en la práctica clínica real, tanto como 

tratamiento de primera línea como de reserva, ya que tiene un perfil de seguridad 

favorable. (54)  

Se ha estudiado la posibilidad de la fabricación de una vacuna, pero no hay 

noticias nuevas sobre avances en esta investigación. (55).  El principal inconveniente a la 

hora de tratar con esta bacteria es la resistencia que tiene a los antibióticos. Se realizaron 

estudios sobre la resistencia a diferentes antibióticos y los resultados fueron los 

siguientes: 67,5% de los individuos tenían resistencia al menos a un fármaco y el 16,3% 

tienen doble resistencia. Por lo tanto, cuando es necesario un tratamiento se debe estudiar, 

en cada caso, la sensibilidad antibiótica o mirar las tasas regionales de resistencia. (56) 

La higiene alimentaria es uno de los aspectos fundamentales para evitar esta 

enfermedad. En toda la cadena alimentaria introducir prácticas adecuadas de 

manipulación, de control de calidad e inocuidad de los alimentos.  El consumo de lácteos 

y derivados sin pasteurizar puede estar detrás de las infecciones por esta bacteria, por lo 

que es esencial su pasteurización (29).  También existe un importante riesgo del consumo 

de vegetales crudos y de mariscos sin depurar, por lo que es necesario un lavado e 

higienización de las mismas para reducir la contaminación. (37) 

También es fundamental que la población disponga para su consumo de agua 

potable y mejorar las condiciones higiénicas de viviendas y comunidades, así como la 

educación sanitaria de la población para que incidan en comportamientos favorables 

riesgos, como son el lavado de mano, evitar el consumo de alimentos crudos y aguas no 

potabilizadas para evitar riesgos de adquisición de la enfermedad (12, 57).  
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CONCLUSIONES 

 

1. El reservorio principal de Helicobacter pylori es la mucosa gástrica humana, pero 

no se sabe con exactitud cuál es el mecanismo de adquisición de esta bacteria, si 

es por contacto directo persona-persona o bien persona-ambiente. 

2. La prevalencia de Helicobacter pylori en la población muestra una gran variación 

geográfica, con tasas de infección mucho más altas en los países en vías de 

desarrollo donde las condiciones sociales y ambientales son más desfavorables.  

3. El aislamiento de Helicobacter pylori a partir de los alimentos y del agua no 

resulta fácil por las condiciones nutricionales y factores ambientales que requiere 

para su crecimiento y su rápida conversión a forma no cultivable.  

4. La presencia y supervivencia de Helicobacter pylori en productos alimenticios 

crudos, como la leche, verduras, mariscos y alimentos listos para el consumo 

sugieren que el consumo de alimentos puede ser   un mecanismo de transmisión 

de la infección producida por esta bacteria   

5. La presencia de H. pylori en el tejido gástrico de algunos animales, como vacas y 

ovejas, indica que es probable que los animales sean reservorios de la infección 

junto con los humanos, sugiriendo algunos autores que inicialmente pudiera ser 

un patógeno humano que, probablemente, se hubiera introducido desde un 

reservorio de mamíferos.  

6. Es necesario realizar más estudios que aclaren la cadena epidemiológica de este 

patógeno, así como el papel en la misma de los alimentos y el agua.  

7. El desarrollo de métodos de biología molecular o aislamientos bacteriológicos 

para H. pylori a partir de agua y alimentos proporcionaría datos que podrían 

confirmar o negar el papel de este microorganismo como patógeno transmitido 

por alimentos y agua. 
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