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Resumen
Helicobacter pylori (H. pylori) es un bacilo gramnegativo que ha sido claramente identificado como productor de

gastritis crónica, úlcera péptica, linfomas de células T asociados a mucosa gástrica y adenocarcinoma gástrico, siendo
catalogado por la Organización Mundial de la Salud como carcinógeno de tipo I. Su infección se ha asociado a pato-
logías extragástricas como cardiopatía isquémica, asma bronquial, síndrome de muerte súbita infantil, púrpura de
Henoch-Schönlein, rosácea, prurigo, urticaria crónica, entre otras.  Realizamos revisión de los autores más citados en
la literatura enfocándonos en la patología dermatológica, con especial énfasis en la urticaria crónica idiopática, co-
mentando algunas experiencias personales.
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Abstract
Helicobacter pylori (H. pylori) it is a Gram-negative rod-like bacilus that has been identified as producer of chronic

gastritis, peptic ulcer, T cell gastric lymphoma and adenocarcinoma, being classified by the World Health Organization
as a type I carcinogen. Its infection has been associated with extragastric diseases like ischemic cardiopathy, bronchial
asthma, sudden infant death syndrome, Henoch-Schönlein purple, rosacea, prurigo, chronic urticaria, among others.
We have made a review of the literature focusing in the dermatological pathology, with special emphasis in the
chronic idiopatic urticaria, commenting some personal experiences.
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Introducción
Helicobacter pylori (H. pylori) es un bacilo gramnegativo, cur-

vo, móvil, crece entre 3 a 5 días en medios bien suplementa-
dos y habita en el epitelio gástrico; donde causa inflamación
mediada por múltiples mecanismos patogénicos1-3 y por la
respuesta inmunológica del hospedador3,4. Está claramente
identificado como productor de gastritis crónica, úlcera
péptica1,2, linfomas de células T asociados a mucosa -gástrica-
(linfoma MALT) y adenocarcinoma gástrico4, siendo cataloga-
do por la Organización Mundial de la Salud como carcinógeno
de tipo I5. Actualmente se postula que la infección por H. pylori
está relacionada, en algún grado, con un amplio espectro de
patologías extragástricas4,7 como cardiopatía isquémica4,7,8,
asma bronquial9, síndrome de muerte súbita infantil10, púrpu-
ra de Henoch-Schönlein11,12, rosácea13,14, prurigo15, urticaria cró-
nica16-18, entre otras. En numerosas oportunidades se ha inten-

tado asociar a varias enfermedades de naturaleza autoinmune
o neoplásica, pero dichas asociaciones han logrado eviden-
ciarse en grupos poblacionales pequeños y carecen en mu-
chos casos de validez estadística confirmatoria.

Desarrollo
H. pylori es un microorganismo cosmopolita, y su verda-

dera fuente y cadena de transmisión aún permanecen in-
ciertas. En el territorio nacional, gracias a los esfuerzos de un
grupo multidisciplinario de investigadores, conocemos la
seroprevalencia de la infección en sujetos asintomáticos,
concordando esto con los datos que sugieren adquisición
temprana de la infección19, observándose títulos positivos de
inmunoglobulina G anti H. pylori (anti IgG Hp) en un 60-70%
de la población estudiada. La incidencia mundial indica que
más de la mitad de la población puede estar infectada por
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este microorganismo20. En los países en vías de desarrollo, la
infección se adquiere en la infancia y se manifiesta en la
adultez temprana, mientras que en los países altamente
indus-trializados, la infección se manifiesta a partir de la quinta
o sexta décadas de la vida, igualándose la prevalencia21. La
adquisición temprana de la infección, se asocia con malas
condiciones sanitarias, estrecho contacto con miembros del
grupo familiar infectados22; e incluso transmisión por vectores
como las moscas domésticas23. Es necesario comentar que
siempre que el microorganismo se encuentra a nivel gástri-
co, va a inducir una respuesta inflamatoria de grado variable,
asociada o no a sintomatología propia de la esfera gastroin-
testinal, por lo que no cumple con los requerimientos para
ser considerado como microbiota habitual, ya que rompe la
homeostasis gástrica al causar inflamación.

El diagnóstico de infección por H. pylori se realiza a través
de métodos invasores (obtención de muestras mediante
endoscopia digestiva superior), aquí se incluyen la
histopatología de biopsias gástricas (tinciones de Gram,
Giemsa, argénticas entre otras24,25), determinación directa de
la actividad ureasa en dichas muestras26,27, cultivo bacterio-
lógico25,28 y la reacción en cadena de la polimerasa (PCR, por
sus siglas en idioma inglés29). Entre los métodos diagnósti-
cos no invasores (no requieren muestra de biopsia gástrica)
el considerado como «estándar de oro» es la prueba del alien-
to con urea marcada con carbono 13 o 14 (C13, C14), alcan-
zando sensibilidad y especificidad superiores al 95%24, ade-
más de la determinación en suero de anticuerpos del tipo
IgM, IgG, y otros cuyo valor aún se estudia (IgA e IgE)24, y de-
terminación de antígenos en heces30. Es por ello que ante la
sospecha de infección, debe evaluarse el correlato nosológico
existente, pues la valoración endoscópica tiene sus indica-
ciones formales, y de no ser necesaria, podrían emplearse
otras metodologías no invasoras que permitan corroborar la
presencia del microorganismo.

El manejo de la infección por H. pylori es complejo31, la
terapéutica se caracteriza por la combinación de
antimicrobianos y sustancias que alteran el medio ácido gás-
trico, siendo los más efectivos los que reúnen dos
antimicrobianos y un inhibidor de la bomba de protones32,
lográndose altos porcentajes de erradicación, pero sin tener
efectos sobre la reinfección. Actualmente las normas inter-
nacionales sugieren tratar farmacológicamente a los pacien-
tes con manifestaciones gástricas; en el caso de no existir
síntomas gástricos, es necesario evaluar la relación costo-
beneficio de emplear terapia de erradicación en el caso de
enfrentarse a una patología extragástrica.

A nivel dermatológico, se ha relacionado esta infección con
diversas patologías como rosácea13,14, prurigo15, síndrome de
Sweet33, púrpura de Henoch-Schönlein11,12, y urticaria crónica
idiopática16-18. Las diversas opiniones y estudios sobre la infec-
ción por H. pylori y la génesis de patologías dermatológicas
nos lleva a una encrucijada, donde por una vía se observa que

su erradicación se asocia a mejoría clínica de diversas patolo-
gías34 (aunque por diversas causas no se pueda definir como
agente etiológico específico), en otros casos se cree que ac-
túa como gatillo disparador de una hiper-respuesta aberrante
atópica35 y finalmente se llega a un camino sin retorno, donde
se niega cualquier tipo de asociación causal6.

En cuanto a la urticaria crónica idiomática y H. pylori, en-
contramos autores que defienden distintas posiciones,
postulándola como una patología dermatológica de etiolo-
gía bacteriana4,16,18,36-39 pasando por una coinfección e inclu-
so calificando esta infección como un epifenómeno40, hasta
descartar cualquier nexo común basados en datos
epidemiológicos (los porcentajes de infección por H. pylori
son similares e incluso menores en los pacientes con urtica-
ria crónica idiomática que en la población general41). Existen
autores que asumen posiciones radicales presentando a H.
pylori como un «inmunomodulador positivo», cuya erradica-
ción provoca la aparición de urticaria crónica, entre otras
patologías, al causar un desbalance inmunológico42-46. Exis-
ten reportes que asocian la infección por H. pylori con una
respuesta de tipo alérgico mediada por inmunoglobulina E
(IgE), pero estos estudios han sido muy limitados en cuanto
al número de pacientes31; recordando que la urticaria cróni-
ca idiopática se asocia con la presencia de atopia en aproxi-
madamente un 40-50% de los casos. En uno de nuestros es-
tudios próximo a publicarse, hemos evidenciado disminu-
ción de los niveles séricos de inmunoglobulina E al erradicar
H. pylori, pero no logramos demostrar una elevación signifi-
cativa en la fracción de IgE específica contra H. pylori en los
pacientes infectados, siendo esta paradójica, pues la caída
de IgE total se relacionaba con aumentos de la fracción es-
pecífica contra la bacteria, pero cabe recordar que la respues-
ta mediada por inmunoglobulina E es de origen multifactorial
y quizás el microorganismo no ejerce su acción patológica
en noxas dermatológicas a través de este mecanismo.

Algunos autores como Hergueta y col. (1988) han encon-
trado clara asociación entre la erradicación de H. pylori y la
mejoría clínica de la urticaria crónica idiopática, así como tam-
bién de la rosácea4. Wedi y col. (1998) han encontrado una
alta incidencia de gastritis causada por H. pylori en pacientes
que presentan urticaria crónica idiopática16. Los efectos be-
neficiosos de la erradicación del microorganismo se han evi-
denciado en numerosos estudios18,37-39, e incluso en otras
patologías dermatológicas asociadas a alteraciones
genéticas46. La asociación principal a enfermedades cuya
génesis se asocia a problemas alérgicos, se ha intentado ex-
plicar por múltiples mecanismos, pero actualmente no exis-
te ninguno que sea totalmente concluyente y definitivo.
Ojetti y col. (2001) sugieren como consecuencia lesiva de la
infección, la existencia de alteraciones de la barrera entérica
que permiten el ingreso de alergenos alimentarios que esti-
mulan la respuesta mediada por inmunoglobulina E36.

En nuestra experiencia próxima a publicarse, hemos en-
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contrado una asociación extremadamente significativa en-
tre la erradicación de H. pylori y la mejoría clínica de todos los
síntomas de urticaria crónica idiomática. Al lograr eliminar el
microorganismo en 22 pacientes infectados (asintomáticos
gastrointestinales) obtuvimos remisión total de las manifes-
taciones clínicas en el 64% de los pacientes y remisión par-
cial con disminuciones significativas de la terapéutica
sintomática en el 36% de los infectados, comparados con
una presentación sin cambios favorables en la totalidad de
los pacientes no infectados.

Otros autores no encuentran asociación causal entre la in-
fección por H. pylori y el desarrollo de la urticaria crónica
idiopática41,47-52, y es importante destacar que algunos de los
estudios que niegan tal asociación son escasos en número de
pacientes y en ciertas oportunidades el diseño metodológico
puede verse comprometido por numerosos factores.

Existen controversias sobre la erradicación de H. pylori en
asintomáticos gastrointestinales. Es importante destacar la
concepción de algunos autores donde plantean a H. pylori
como una suerte de «inmunomodulador positivo», que al
ser erradicado del hábitat gástrico causa imbalances
inmunológicos que pueden llevar a la aparición de patolo-
gías como la urticaria crónica idiopática42,53. Ya hemos men-
cionado que H. pylori rompe la premisa para considerarse
microbiota habitual humana, pues causa fenómenos
inflamatorios en su micro hábitat gástrico, además, en pa-
cientes no infectados por el microorganismo, no se encuen-
tra ninguna clase de alteración en su respuesta inmune cuan-
do son comparados con aquellos infectados por la bacteria.

En cuanto a la rosácea, cuando se trata de la variedad
inflamatoria, se ha encontrado una buena respuesta clínica
al erradicar a H. pylori en aquellos pacientes portadores del
mismo, llegando a mejorar casi el 85% de los enfermos, sien-
do esto menos evidente en la variante eritematosa, donde
sólo el 20% de los afectados mejoran su patología al
erradicarse el microorganismo13,14,34,54. Cabe aquí comentar
el posible efecto antiinflamatorio tardío ejercido por los
macrólidos empleados en la terapéutica de erradicación con-
tra H. pylori, que beneficiaria en mayor grado a las variantes
inflamatorias, pero que no ha sido totalmente estudiado; y
dicho efecto no se observa en numerosos casos en los cua-
les deben de emplearse estos antimicrobianos aislados en
los mencionados pacientes (por ejemplo, en infecciones
faringotonsilares y pulmonares).

Otros autores como Rebora y col. (1995) declinan una pro-
bable asociación causal entre la infección gástrica por H. pylori y
la rosácea, notando prevalencia de infección en los pacientes
dermatológicos similares a las de la población general55. Las
observaciones de Sharma y col. (1998) y de Bamford y col. (1999),
involucran factores como fallas terapéuticas y ausencia de me-
joría en algunos de estos pacientes en quienes se logra la erra-
dicación, para explicar la falta de asociación causal56-57.

Existen reportes anecdóticos de mejoría de ciertas mani-

festaciones dermatológicas durante la terapia de erradicación
contra H. pylori, pero no se ha esclarecido si este efecto bené-
fico se deba a la eliminación del microorganismo o sea sim-
plemente un epifenómeno37. En otras entidades nosológicas
como el síndrome de Sweet se ha evidenciado una favorable
evolución clínica al erradicar el microorganismo, siendo im-
portante esta observación en nuestro país por la alta preva-
lencia del mencionado síndrome en la región andina33.

Ohtsuka y col. (1999) observan mejoría en lesiones de
prurigo durante la terapia con inhibidores de la bomba de
protones, indicados por patología gástrica, indicando esta
observación que modificaciones en el medio gástrico po-
drían afectar la infección por H. pylori15. Autores como
Sakurane y col. (2002) y Shiotani y col. (2001), soportan la erra-
dicación del microorganismo como tratamiento en enfer-
medades dermatológicas crónicas y que han resultado pre-
viamente en fracasos terapéuticos sintomáticos, entre ellos,
el prurito cutáneo, dermatitis numular y prurigo crónico58,59;
estos mismos autores señalan que no existe mejoría clínica
asociable a erradicación en otras noxas como la psoriasis,
eritrodermia y dermatitis atópica58,59.

Conclusiones
Según los autores consultados y la propia experiencia, po-

demos evidenciar que si existe asociación entre la infección
por Helicobacter pylori y la génesis de patologías extragástricas,
donde las enfermedades dermatológicas se benefician en gran
cuantía de la erradicación del microorganismo.

Concordamos con numerosos autores internacionales,
quienes recomiendan incluir el diagnóstico de la infección
por H. pylori dentro del plan de estudio de los pacientes con
enfermedades dermatológicas de origen desconocido, como
la urticaria crónica idiopática, rosácea, síndrome de Sweet
entre otras, evaluando el cociente costo-beneficio para la
salud de los pacientes a la hora de decidir si se emplea tera-
péutica de erradicación contra el microorganismo.
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