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Esófago de Barrett, metaplasia gástrica y la
presencia de Helicobacter pylori

Raúl Pichardo-Bahena,* Blanca A Barredo-Prieto,* Paloma Almeda-Valdés,** Norberto C Chavez-Tapia,**
Nahum Méndez Sánchez**

Resumen

Antecedentes: La infección por Helicobacter pylori y su papel en el
desarrollo de esófago de Barrett, metaplasia gástrica y adenocarci-
noma esofágico no ha sido determinada en forma clara. Esta inte-
rrogante es aún mayor cuando se consideran otros factores asocia-
dos a la infección como lo es la presencia de inflamación y el grado
de la misma. Objetivo: describir una serie de casos con esófago de
Barrett y metaplasia gástrica así como su asociación con la presen-
cia de Helicobacter pylori. Métodos: fueron revisadas las biopsias
de pacientes con esófago de Barrett y metaplasia gástrica para de-
terminar la presencia de infección por Helicobacter pylori y de infla-
mación aguda o crónica y el grado de la misma. Resultados: la
presencia de la infección por Helicobacter pylori en los casos de
esófago de Barrett y metaplasia gástrica es de 76.5% y 61.1% res-
pectivamente. La prevalencia de la inflamación y su gravedad tam-
bién se encuentran relacionadas con la infección por Helicobacter
pylori. Conclusiones: Existe una elevada prevalencia de infección
por Helicobacter pylori en los sujetos con esófago de Barrett y me-
taplasia gástrica esofágica asociada con una mayor gravedad en el
grado de inflamación. La asociación del Helicobacter pylori puede
tener un papel en la génesis o adyuvante en el esófago de Barrett.

Palabras clave: Esófago de Barrett, Helicobacter pylori, inflama-
ción, factores de riesgo.

Antecedentes

Desde su identificación en 1983, la infección por
Helicobacter pylori (Hp) ha sido relacionada con di-
ferentes enfermedades. El papel del Hp en los pro-
blemas gastrointestinales esta bien establecido, par-
ticularmente en la gastritis crónica, enfermedad
ulcerosa péptica y neoplasias gástricas.1 Sin embar-
go, hasta el momento no existen datos contunden-
tes acerca de la importancia de la infección por Hp
en los problemas esofágicos como la enfermedad por
reflujo gastroesofágico, el esófago de Barrett (EB) y
el cáncer esofágico.2 El EB es el reemplazo del epite-

Abstract

Background: Helicobacter pylori infection has been related with the
development of Barrett´s metaplasia, gastric metaplasia and esoph-
ageal carcinoma. However, its role is incompletely understood. The
question is even greater when other factors such as the presence of
inflammation and its degree are taken in account. Methods: biop-
sies from Barrett´s epithelium y gastric metaplasia were evaluated
to determine Helicobacter pylori infection severity of inflammation.
Objective: To describe a case-series with Barrett´s epithelium and
gastric metaplasia to determine the presence and severity of the
Helicobacter pylori infection and the presence and degree of chronic
or acute inflammation. Results: the presence of Helicobacter pylori
infection in patients with Barrett´s epithelium and gastric metaplasia
is of 76.5% and 61.1% respectively. The prevalence of inflammation
and its severity are also related with Helicobacter pylori infection.
Conclusions: There is a high prevalence of Helicobacter pylori in-
fection in patients with Barrett´s epithelium and gastric metaplasia
and it is associated with greater severity inflammation. Helicobacter
pylory may have a role in the genesis or as an adjuvant on the devel-
opment of Barrett´s epithelium.

Key words: Barrett´s epithelium, Helicobacter pylori, inflammation,
risk factors.

lio escamoso normal esofágico por epitelio colum-
nar y se denomina metaplasia especializada intesti-
nal. Su desarrollo es debido a daño crónico por re-
flujo gastroesofágico y predispone al desarrollo de
adenocarcinoma el cual se desarrolla en 0.5% por
año de los pacientes con EB.3,4 Desde 1994 el EB se
ha clasificado como de segmento largo (3 cm o más
de metaplasia gástrica (MG) especializada) o de seg-
mento corto (menor a 3 cm) no se conocen diferen-
cias en la historia natural o evolución de estas dos
variedades. No ha sido determinada la relación en-
tre la infección por Hp y el desarrollo de EB5-8 y de
adenocarcinoma esofágico.9

Diversos estudios no controlados muestran que la
prevalencia de infección por Hp es similar entre suje-
tos con EB que en controles.8 Sin embargo, en un es-
tudio en pacientes con EB y úlcera se determinó den-
tro de la metaplasia columnar más frecuentemente
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infección por Hp en comparación con aquellos sujetos
que no tenían úlcera.10

En contraste los estudios epidemiológicos arrojan
datos sobre el posible papel protector del Hp en el ade-
nocarcinoma de esófago, ya que las tasas de infección
por Hp están disminuyendo en los países desarrolla-
dos, pero también se observa un incremento en la inci-
dencia de adenocarcinoma de esófago. Además, los su-
jetos de raza negra tienen menor prevalencia de
adenocarcinoma de esófago y una alta prevalencia de
infección por Hp.11,12

El objetivo de este trabajo fue identificar y cuanti-
ficar la infección por Hp en pacientes con EB y en MG
esofágica. Así como describir y cuantificar la inflama-
ción que se presenta en los casos de infección por Hp
en el tejido metaplásico esofágico.

Material y métodos

Se seleccionaron 35 pacientes con enfermedad por
reflujo gastroesofágico sometidos a biopsia esofági-
ca a los cuales se les realizó biopsia gástrica. Las
biopsias fueron obtenidas por endoscopia las cuales
fueron realizadas por medio de un videoendoscopio
(Olympus) y todas las biopsias fueron obtenidas me-
diante pinzas habituales, utilizando pinzas distin-
tas para la obtención de las biopsias de esófago y
para las de estómago. Las biopsias fueron obtenidas
de casos de EB identificados macroscópicamente y
posteriormente fueron confirmados por medio de
microscopia. Se realizaron cortes del tejido y fueron
teñidos con hematoxilina y eosina así como con Gie-
msa y se documentó la presencia de Hp. Las biop-
sias fueron evaluadas por el mismo patólogo en dos
ocasiones de forma ciega, los pacientes fueron divi-
didos en dos grupos: biopsias con EB y biopsias con
MG. El diagnóstico de EB fue basado en los hallaz-
gos endoscópicos de epitelio columnar en el esófago
distal, para lo cual se identificaron previamente
mediante endoscopia la unión esófago-gástrica y la
unión escamo-columnar. Se determinó presencia de
epitelio columnar en esófago si la línea Z (la yuxta-
posición de epitelio escamoso pálido con epitelio co-
lumnar rojizo o unión escamo-columnar) se encon-
tró por arriba de la unión esófago-gástrica. Los
criterios para definir metaplasia fueron la presen-
cia de superficie con vellosidades, la presencia de
criptas delineadas por células columnares y células
de Goblet. En ambos grupos se evaluó y cuantificó
la presencia de infección por Hp (cantidad escasa,

moderada y abundante) con la escala visual de Hous-
ton utilizada en gastritis, se cuantificó la presencia
de inflamación aguda y crónica (leve, moderada e
intensa).

Resultados

Se identificaron 17 casos con EB y 18 casos con MG.
En los pacientes con EB 10 fueron hombres (58.8%) y
7 mujeres (41.2%), la edad promedio fue de 51.2 años
con rango de 29 a 69 años. Los pacientes con MG 11
correspondieron a hombres (61.1%) y 7 mujeres
(38.9%). En 13 (76.5%) casos de EB se detectó infec-
ción por Hp y en 11 (61.1%) del grupo de MG se detec-
tó infección por Hp (Cuadro I).

La presencia de infiltrado inflamatorio no se rela-
cionó con la presencia o ausencia de Hp. Sin embar-
go, se encontró infiltrado inflamatorio agudo o cróni-
co más intenso asociado con la presencia de infección
por Hp tanto en el grupo de EB como en el de MG
(Cuadros II y III). En todos los casos que presenta-
ron EB se observa una prevalencia más alta de infla-
mación y con mayor gravedad. Esto es particularmen-
te demostrado en el caso de inflamación crónica en
el que únicamente el grupo con Hp muestra un gra-
do de inflamación intensa.

Cuadro I. Características generales de los pacientes con enfermedad por
reflujo gastroesofágico.

Esófago de Barrett Metaplasia gástrica

Hombres n (%) 10 (58.8%) 11 (61.1%)
Mujeres n (%) 7 (41.2%) 7 (38.9%)
Edad promedio media
(mín-máx) 51.2 (29-69) 48.1 (28-74)
Infección por HP n (%) 13 (76.5%) 11 (61.1%)

HP: Helicobacter pylori.

Cuadro II. Gravedad de la inflamación en biopsias con esófago de Barrett.

                        Inflamación aguda                         Inflamación crónica
HP (+) n (%) HP (-) n (%) HP (+) n (%) HP (-) n (%)

Ausente 4 (23.5) 0 0 0
Leve 5 (29.4) 3 (17.6) 3 (17.6) 1 (5.8)
Moderada 4 (23.5) 1 (5.8) 7 (41.1) 3 (17.6)
Intensa 0 0 3 (17.6) 0

HP: Helicobacter pylori.
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Discusión

En este estudio observamos que la prevalencia de
infección por Hp en pacientes con EB es de 76.47%.
Esto es superior a lo reportado por Vicari et al,9 quien
observó una prevalencia de 33.3%. Sin embargo, la
población analizada en nuestro estudio tiene una edad
promedio mayor y esto pudiera tener cierto efecto
dado que a mayor edad se incrementa la posibilidad
de tener infección por Hp. Sin embargo, Loffeld et
al8 ha observado que la tasa de infección es mayor en
los grupos de menor edad, adicionalmente en un es-
tudio previo observamos que la tasa de infección por
Hp en todas las biopsias de tubo digestivo era ~40%,
y de 38.5% cuando se excluyeron aquellas biopsias
con EB.13 Al parecer, no sólo el efecto de la edad pa-
rece estar involucrado en la mayor tasa de infección
por Hp en nuestra población con EB. De forma simi-
lar en el caso de MG la tasa de infección de Hp fue de
61.11% considerablemente más alta que la reportada
por otros grupos donde se observa sólo en el 42% de
los casos.

Recientemente se ha reportado que la prevalencia
de Hp no es diferente entre sujetos sin patología eso-
fágica, enfermedad por reflujo gastroesofágico, EB y
EB complicado con displasia o carcinoma.9 Aunque
existe información que debata esta tendencia e inclu-
so reportan una tasa de infección por Hp de 75% en
aquellos sujetos con EB con cáncer en comparación
con sujetos sin cáncer (32.6%). En el estudio de Torra-
do et al,14 se observa un incremento en el riesgo de
presentar cáncer esofágico asociado a EB de hasta 6
veces, y en el modelo multivariado este riesgo persiste
siendo 5 veces más elevado.

La infección por Hp no parece ser el paso limitante
para el desarrollo de inflamación, pero sí parece tener
un efecto importante como factor adyuvante, dado que
la intensidad del infiltrado inflamatorio en las biopsias
se asociaba con la presencia de Hp, ya que la prevalen-

cia de inflamación y sus niveles más graves se obser-
van en aquellas biopsias con presencia de Hp. Del mis-
mo modo que para el caso de EB, Henihan et al15 mues-
tra que la presencia y densidad de Hp se asocia
directamente con el grado de inflamación, este com-
portamiento también se observa para los casos de me-
taplasia mucosa de tipo gástrico.

Aunque el Hp no infecta la mucosa del esófago,3,16

se ha observado que sí puede estar presente en el
epitelio de Barret,7,8,17 sin embargo, el posible papel
del Hp en el EB no sólo depende de su actividad local
ya que por lo general la gastritis asociada a Hp se
acompaña de liberación de distintos mediadores in-
flamatorios, citocinas, óxido nítrico18,19 y prostaglan-
dinas, las cuales promueven la respuesta inflamato-
ria y daño tisular; de esta forma la disfunción del
esfínter esofágico inferior, el reflujo ácido, los proce-
sos inflamatorios, y el daño a la mucosa esofágica
pueden formar un círculo vicioso que predispone al
desarrollo de enfermedad por reflujo gastroesofágico
y sus complicaciones (EB).20 Otro factor que explica
el papel fisiopatogénico del Hp en el EB21 es la alta
expresión del gen que codifica para la proteína p53
en el EB, tomando en consideración su potencial on-
gogénico. En contraposición existen datos en los que
se observa que los factores de virulencia del Hp lejos
de asociarse con mayor daño en la mucosa esofágica
pueden tener cierto efecto protector, ya que los suje-
tos que tienen infección por Hp con antígeno asocia-
do a citotoxina (cagA) positivo tienen un menor ries-
go de tener complicaciones de la enfermedad por
reflujo gastroesofágico como el EB.22

Conclusiones

Los resultados del presente estudio sugieren que la
infección por Hp en los sujetos con EB y metaplasia
gástrica esofágica es común, y se asocia con una ma-
yor gravedad en el grado de inflamación, por lo que la
asociación del Hp pudiera tener un papel en la géne-
sis o adyuvante en el EB.
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