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RESUMEN  

 

Con el objetivo de determinar la asociación entre la infección por Helicobacter pylori con 

la diabetes mellitus en adultos, se realizó un estudio de casos y controles. El grupo casos lo 

conformó 127 pacientes diabéticos y el grupo control 254 no diabéticos a quienes se les 

realizó endoscopía digestiva alta con biopsia gástrica en el consultorio de 

Gastroenterología del Hospital Belén de Trujillo durante los años 2010 y 2014. Para el 

análisis estadístico se utilizó la prueba de Chi cuadrado fijando el nivel de significancia en 

p<0.05, como estadísticamente significativas, además se calculó el OR con su respectivo 

intervalo de confianza. Se encontró que las características sociodemográficas de los adultos 

en estudio fueron: el 51.2% de los pacientes con diabetes mellitus tenían entre 50 y 69 años 

al igual que el 42.1% de los adultos sin diabetes.  El 66.9% y 61% de los adultos con y sin 

diabetes respectivamente eran mujeres. El 43.3% de los adultos con diabetes presentaban 

estudios de secundaria al igual que el 51.2% de aquellos sin diabetes. El 45.7% de los 

adultos con diabetes y 64.6% sin diabetes eran casados. La frecuencia de infección por 

Helicobacter pylori entre los adultos con diabetes fue del 18.1% y entre aquellos adultos 

sin diabetes mellitus fue del 9.8%. Concluyéndose que la infección por Helicobacter pylori 

se asoció significativamente a la diabetes mellitus en adultos. (P<0.01) (OR=2.02 

IC95%(1.09 – 3.73). 

 

Palabras claves: Helicobacter pylori, diabetes mellitus, biopsia gástrica. 
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ABSTRACT 

 

In order to determine the association between Helicobacter pylori infection with diabetes 

mellitus in adults, case-control study was performed. The case group was formed 127 

diabetic patients and 254 control group without diabetes who underwent upper endoscopy 

with gastric biopsy in the office of Gastroenterology Hospital of Trujillo Bethlehem during 

the years 2010 and 2014. For statistical analysis test was used Chi square setting the level 

of significance at p <0.05 as statistically significant, plus the OR was calculated with their 

respective confidence interval. It was found that the sociodemographic characteristics of 

adults in the study were 51.2% of patients with diabetes mellitus were between 50 and 69 

years as 42.1% of adults without diabetes. 66.9% and 61% of adults with and without 

diabetes were women respectively. 43.3% of adults with diabetes had secondary education 

as 51.2% of those without diabetes. 45.7% of adults with diabetes and without diabetes 

64.6% were married. The frequency of Helicobacter pylori infection among adults with 

diabetes was 18.1% and among adults without diabetes mellitus was 9.8%. Concluding that 

Helicobacter pylori infection was significantly associated with diabetes mellitus in adults. 

(P <0.01) (OR = 2.02 95% CI (1.09 - 3.73). 

 

Keywords: Helicobacter pylori, diabetes mellitus, gastric biopsy. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

Desde inicios del siglo pasado se ha descrito la presencia de bacterias espiriladas en la 

mucosa gástrica, pero son los reportes de Warren y Marshall los que marcaron el inicio de 

la investigación del Helicobacter pylori (Hp) como tal y su repercusión sobre la calidad de 

vida de las personas infectadas (1).  

 

H. pylori es un bacilo gramnegativo, curvado y microaerofílico que se encuentra en la 

mucosa gástrica del estómago humano. H. pylori tiene una morfología espiral en forma de 

sacacorchos cuando se encuentra en la mucosa gástrica y menos espiral cuando crece en 

medios artificiales, esta forma se puede perder en los cultivos más viejos o sometidos a 

situaciones no favorables para su crecimiento adoptando forma cocoide. Presenta un 

tamaño de 0,5 a 1,0 micras de ancho y de 3 micras de largo. Tiene de 2 a 6 flagelos 

monopolares, fundamentales para su movilidad, y que están recubiertos por una vaina de 

estructura lipídica, igual que la membrana externa, que parece tener la misión de proteger a 

los flagelos de su degradación del medio ácido (2, 3). 

 

Actualmente se estima que el 60% de la población mundial está infectada por el H. pylori. 

La prevalencia del H. pylori difiere en el mundo, llegando hasta el 50% en los países 

desarrollados y cerca del 90% en los países en vías de desarrollo (4, 5); la alta prevalencia 

de la infección en éstos últimos países se deben a las pobres condiciones sanitarias, 

observación apoyada por la aparente transmisión fecal oral de la infección, la alta 

prevalencia en los niveles socioeconómicos más bajos de la población, y el rol del agua en 

la propagación de la bacteria. Habiéndose encontrado al H. pylori en el agua para consumo 

humano y en aguas servidas, identificándose como factores de riesgo para adquirir la 

infección el consumo de vegetales crudos irrigados con aguas servidas no tratadas (6, 7). 

Tradicionalmente, los métodos diagnósticos de la infección por H. pylori se han dividido 

en directos e indirectos. Los primeros se basan en la demostración directa de la bacteria 

mediante el estudio de muestras obtenidas por biopsia gástrica o secreciones gástricas. Los 

métodos indirectos se basan en el estudio y detección de la respuesta inmune del 

hospedador frente a su infección  o de ciertas características de la bacteria (8, 9). Sin 

embargo, se sostiene que el método ideal de diagnóstico primario para la infección por Hp 
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es la endoscopía la cual permite la obtención de biopsia para cultivo, prueba rápida de la 

ureasa, reacción en cadena de la polimerasa y el análisis histológico. (4) 

 

Los estudios no invasivos son en general más económicos que los invasivos, sin embargo, 

tienen la desventaja de que solo diagnostican la infección pero no la enfermedad, por su 

parte los invasivos diagnostican ambas. La sensibilidad de las pruebas invasivas se reporta 

desde 80 hasta 98% y la especificidad desde 95 hasta 100%. (10)  

 

Por otro lado, la endoscopia con toma de biopsia para el estudio suele representar el 

diagnóstico definitivo de la mayor parte de patologías gástricas y de esta manera 

determinar el tratamiento más efectivo. Con el uso de técnicas sencillas y de bajo costo 

podemos determinar en las biopsias gástricas, la tasa de infección por HP, grado 

inflamatorio de la mucosa, lesiones pre malignas, ulceraciones y patología maligna (11, 

12). De allí que se afirme que la observación de microorganismos de morfología 

espiriladas en los cortes histológicos de biopsias endoscópicas de la mucosa gástrica es un 

método sencillo de diagnóstico de la infección por H.pylori. (13)  

 

La infección por Helicobacter pylori desempeña un papel fundamental en el desarrollo de 

diversas enfermedades digestivas. Actualmente se acepta que este microorganismo está 

relacionado con la gastritis crónica activa, la úlcera péptica, el adenocarcinoma gástrico y 

el linfoma gástrico de células B del tejido linfoide asociado a mucosa. (4, 14) 

 

Por otro lado, a esta bacteria se le ha adjudicado un posible papel patogénico en diversas 

manifestaciones extragástricas: vasculares (aterosclerosis y enfermedad isquémica del 

corazón, fenómeno de Raynaud, migraña primaria), autoimmunes (síndrome de Sjögren, 

púrpura Henoch-Schonlein, tiroiditis autoimmune, arritmias idiopáticas, enfermedad de 

Parkinson, neuropatía óptica isquémica no arterial), cutáneas (urticaria crónica idiopática, 

rosácea, alopecia areata), anemia sideropénica, retardo del crecimiento, menarquia tardía, 

linfoma de MALT extragástrico, anorexia del envejecimiento, encefalopatía hepática, 

síndrome de muerte súbita del lactante y diabetes mellitus (15, 16). 
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Actualmente la diabetes mellitus (DM) se define como una afección metabólica, de 

carácter permanente, de origen heterogéneo y multicausal que impide la normal utilización 

de azúcares, proteínas y grasas, debido a que el páncreas no produce suficiente insulina, o 

cuando el cuerpo no puede utilizar la insulina producida de un modo eficaz. Esto ocasiona 

un aumento de glucosa en sangre, que puede dañar gravemente los órganos corporales, 

sobre todo los vasos sanguíneos y los nervios. (17) 

 

El panorama de la DM de acuerdo a la Federación Internacional de Diabetes, menciona 

que existen 382 millones de personas en el mundo que la padecen. La DM es una 

enfermedad considerada como la epidemia del siglo XXI, se trata de un reto a nivel global 

puesto que la morbimortalidad por esta patología se encuentra cada vez más acelerada 

(18); ocasionando grandes repercusiones para quienes la padecen, sus familiares y las 

autoridades sanitarias. (19) 

 

Actualmente se estima que su prevalencia en EE.UU. y la mayoría de los países europeos 

es de alrededor del 5%, aunque existen notables diferencias entre determinadas zonas 

geográficas y, sobre todo, entre individuos de ciertos grupos étnicos. (19) 

 

En el Perú, el número de personas con diabetes mellitus está creciendo rápidamente y la 

causa principal de su veloz incremento es el importante cambio en el estilo de vida de la 

población peruana, caracterizada por una ingesta excesiva de alimentos de alto contenido 

calórico como la “comida chatarra” y las bebidas azucaradas, así como una reducción de la 

actividad física que conllevan a altas tasas de sobrepeso y obesidad (20, 21). 

 

El estudio PERUDIAB 2012 realizado en 1677 hogares a nivel nacional, representativo de 

más de 10 millones de adultos mayores de 25 años, ha encontrado una prevalencia de 7% 

de diabetes mellitus y 23% de hiperglicemia de ayuno (22). 

 

Los criterios diagnósticos de acuerdo a la Federación Americana de Diabetes (2014) están 

basados en las mediciones de glucosa sanguínea: a) concentración de glucosa plasmática 

casual ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/L), b) glucosa en ayunas ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/L) en 

plasma venosa o capilar, o c) glucosa postprandial ≥ 200 mg/dl (11.1mmol/L) en plasma 
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venosa o capilar; además, la presencia o ausencia de síntomas clásicos de la diabetes, como 

polidipsia, poliuria y una inexplicable pérdida de peso. Además se puede presentar visión 

borrosa, en asociación con glucosuria y en algunos casos cetonuria (23, 24). 

 

Recientemente la Asociación Americana de Diabetes (ADA, por sus siglas en inglés), ha 

utilizado la hemoglobina glucosilada (HbA1c) ≥ 6.5% como criterio diagnóstico para la 

diabetes. En caso de manifestación asintomática, las pruebas de glucosa en ayunas, la 

HbA1c o la glucosa postprandial deben repetirse otro día para establecer el diagnóstico 

(24).  

 

La diabetes mellitus se clasifica en: 1) diabetes tipo 1, la cual puede ser autoinmune o 

idiopática; 2) diabetes tipo 2; 3) diabetes gestacional y 4) otros tipos de diabetes, dentro de 

la cual se encuentra la diabetes producida por: defectos genéticos de la función de las 

células beta, defectos genéticos en la acción de la insulina, enfermedades del páncreas 

exocrino, endocrinopatías, diabetes inducida por drogas o sustancias químicas, infecciones, 

formas infrecuentes de diabetes autoinmune u otros síndromes genéticos algunas veces 

asociados con diabetes (25). 

 

Los pacientes afectados de diabetes mellitus son más susceptibles a infecciones. Junto a 

ello la peculiaridad de la gastroparesis del diabético, puede conducir adicionalmente al 

crecimiento bacteriano exacerbado en el tracto gastrointestinal superior. (26) 

 

En los pacientes afectados de diabetes mellitus, las infecciones crónicas son frecuentes y 

severas como consecuencia de desajustes del sistema inmunológico. Sin embargo, los 

datos sobre la prevalencia de infección por H. pylori en pacientes con diabetes mellitus son 

escasos y contradictorios. (26) 

 

Algunos de los cambios generados por la infección por H. pylori pueden afectar los niveles 

de glucosa en ayunas de la población. Por otra parte, las modificaciones del metabolismo 

de la glucosa en los diabéticos han sido propuestas como factores favorecedores de la 

colonización por esta bacteria. (27) 
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En pacientes afectados de diabetes mellitus se describe una elevada prevalencia de 

manifestaciones sintomáticas del tracto digestivo superior y, por lo menos en parte, esto ha 

sido atribuido a un vaciamiento gástrico desajustado. En pacientes dispépticos con diabetes 

mellitus tipo 2 se ha descrito una elevada prevalencia de infección por H. pylori asociada 

con neuropatía autonómica. (28) También, una asociación entre la seroprevalencia del H. 

pylori y la duración de diabetes mellitus insulinodependiente ha sido informada. (29) En 

pacientes diabéticos, la alta frecuencia de infección por esta bacteria no siempre ha sido 

explicada por diferencias en el estado socioeconómico o por el uso de antibióticos. (30) 

 

Así mismo se sostiene que el H. pylori es capaz de modificar el normal decurso de los 

procesos bioquímicos en el organismo humano. Algunos de estos cambios pueden afectar 

la concentración normal de glucosa en sangre de grupos poblacionales e introducir factores 

de confusión adicionales en la interpretación de los resultados. Individuos saludables e 

infectados muestran valores más elevados de gastrina sérica basal y posestimulación a la 

ingestión de alimentos por un período de 24h. en comparación con individuos no 

infectados. (31) La gastrina es capaz de inhibir la absorción de glucosa en el intestino 

delgado (32) y amplificar así la secreción de insulina estimulada por la glucosa. (33) La 

relación entre la infección por H. pylori, la gastrina sérica, y las concentraciones de 

insulina y glucosa séricas ha sido demostrada en pacientes dispépticos. (34) 

 

En resumen, la infección por H. pylori no sólo supone un problema de salud en el ámbito 

de la gastroenterología, sino que también esta infección se está relacionado con otras 

enfermedades extradigestivas. En el ámbito de la diabetes mellitus, los estudios de 

prevalencia son muy variables y existen diversos grupos de edad donde la infección es 

claramente superior a la de la población general; las hipótesis que intentan explicar estas 

diferencias son variables e implican factores extrínsecos como los tratamientos antibióticos 

por infecciones intercurrentes, así como factores genéticos de aumento de predisposición 

individual a la infección. Por otra parte, podría también tener una importante implicación 

la neuropatía diabética. Esta complicación propia de los pacientes con diabetes mellitus de 

años de evolución podría tener un papel favorecedor o inhibidor en la colonización del 

estómago por parte del germen, aunque son necesarios nuevos estudios para poder 

dilucidar esta hipótesis. (26) 
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Entre algunas investigaciones se puede citar a: Ruiz V. et al. (2009) determinó la 

seroprevalencia de anticuerpos IgG contra Helicobacter pylori determinados por 

inmunoensayo en un estudio de casos y controles que incluyó a 59 pacientes con diabetes 

mellitus y 19 individuos sanos de Ciudad Habana, incorporados como grupo control. Los 

pacientes fueron divididos en 3 grupos de acuerdo con: reciente captación, tratamiento solo 

con dieta o con dieta más hipoglicemiantes orales. La seroprevalencia de anticuerpos anti-

H. pylori en los grupos de pacientes diabéticos fue de 90, 94, y 77 % respectivamente, en 

relación con el valor de 58 % del grupo control. La infección por H. pylori estuvo 

altamente asociada con la diabetes mellitus en los pacientes de reciente captación o en los 

tratados solo con dieta (p= 0,003, p= 0,01). (35) 

 

Bikha R. et al. (2010) con el objetivo de determinar la frecuencia de la infección por 

Helicobacter pylori (H. pylori) en pacientes diabéticos y no diabéticos, realizaron un 

estudio de casos y controles, estudiándose 148 sujetos divididos en dos grupos: diabéticos 

tipo 2 y no diabéticos. Se encontró que la mayoría eran hombres con una edad media de 

52,86 ± 8,51 años. Entre el grupo de diabéticos, la frecuencia de H. pylori fue de 73% 

mientras que en el grupo no diabético fue 51,4%. Se concluye afirmando que los pacientes 

diabéticos son más propensos adquirir la infección por H. pylori. (36) 

 

Zhou X. et al. (2013) realizaron un meta-análisis diseñado para cuantificar la asociación 

entre la infección por H. pylori y la diabetes. Una búsqueda informatizada de PubMed y 

Embase se llevó a cabo. Se seleccionaron los estudios que proporcionaron datos sobre la 

infección por H. pylori en la diabetes y los grupos de control. Un modelo de regresión 

logística no condicional se utilizó para analizar parámetros potenciales relacionados con la 

prevalencia de H. pylori. Se identificaron 41 estudios, que incluyeron 14.080 pacientes, 

con una tasa de infección por H. pylori total de 42,29%. La infección por H. pylori se 

aumentó a (IC del 95%: 1,08 a 1,64; P = 0,008) 1,33 entre los pacientes con diabetes. El 

análisis de subgrupos reveló una tasa de infección significativamente mayor de H. pylori 

en el grupo de la diabetes tipo 2 en comparación con el grupo control. (1.76 IC95% 1,40 a 

2,21; p <0,00001). (37) 
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Keramat F. et al. (2013) con el objetivo de estimar la prevalencia de la infección por H. 

pylori en pacientes con diabetes mellitus, y para investigar la asociación entre la infección 

por H. pylori y síntomas gastrointestinales superiores. Realizaron un estudio de casos y 

controles, se incluyeron 79 pacientes diabéticos y 84 sujetos control con síntomas del 

tracto gastrointestinal superior. El H. pylori fue identificado por la prueba rápida de ureasa 

y la histología. Una muestra de suero se obtuvo para medir los anticuerpos H. pylori. No se 

encontró asociación entre la infección por H. pylori y los síntomas gastrointestinales 

superiores entre los tres grupos. La prueba de serología para H. pylori fue positivo en el 

54,4% (43) de los diabéticos y el 61,4% (43) de los pacientes no diabéticos (p = 0,689, no 

significativo). No hubo diferencia significativa en la prueba de ureasa rápida entre los 

pacientes con diabetes mellitus y los pacientes no diabéticos (70,9% frente a 48,6%; p = 

0,002). No se encontró asociación entre los síntomas del tracto gastrointestinal superior 

entre la diabetes mellitus, los pacientes pre-diabéticos y no diabéticos. No se encontró 

asociación entre la infección por H. pylori y la diabetes mellitus. (38) 

 

Bajaj S. et al. (2014) con los objetivos de estudiar la tasa de prevalencia de la infección por 

H. pylori en la diabetes tipo 2 y su relación con los niveles de HbA1C. Se realizó un 

estudio de casos y controles, 80 pacientes (≥18 años) que presentaron criterios para la 

diabetes y 60 controles sanos. Ellos se pusieron a prueba para la infección por H. pylori 

mediante la prueba rápida de ureasa, el examen histológico de biopsias endoscópicas 

antrales y serología. Se evaluó la relación entre la infección y los niveles de glucosa en 

plasma y HbA1c H. pylori. De los 80 pacientes de la diabetes tipo 2, la infección por H. 

pylori se encontró en 62 (77,5%), mientras que estaba presente en sólo el 35 (58,3%) de los 

60 controles, (p = 0,015). La media de HbA1C entre los diabéticos con infección por H. 

pylori fue 8,19 ± 1,16% y sin infección por H. pylori fue del 6,9 ± 0,84% (p = 0,0001). Se 

concluye que la prevalencia de la infección por H. pylori fue significativamente mayor en 

la diabetes, en comparación con los controles. La presencia de infección por H. pylori se 

correlacionó significativamente con el nivel de HbA1C. (39) 

 

Pareek R. et al. (2014) con el objetivo de evaluar la prevalencia de H. pylori en pacientes 

DMT2 en la región Norte de la India y también para encontrar si existe alguna correlación 

significativa entre H. infección pylori y DMT2. Realizaron un estudio de casos y controles 
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de 72 pacientes (33 diabéticos y 39 sujetos no diabéticos). Encontró que la diferencia de la 

prevalencia del H. pylori entre los diabéticos (88%) y de control (67%) fue significativa (p 

<0,05) la que muestra una fuerte correlación entre la asociación de H. pylori y DMT2. (40) 

 

Parham M. et al. (2014) con el objetivo de evaluar la asociación entre Helicobacter Pylori 

y la resistencia a la insulina en pacientes diabéticos tipo 2 y no diabéticos. Estudiaron dos 

grupos de pacientes con y sin diabetes. La infección por HP se evaluó utilizando el método 

de serología y resistencia a la insulina se calculó mediante HOMA-IR. Se encontró que la 

prevalencia de la infección por H. pylori fue del 55,8% en los diabéticos y 44,2% en los no 

diabéticos (p = 0,001). (41) 

 

Vafaeimanesh J. et al. (2015) con la finalidad de comparar la prevalencia de la infección 

por Helicobacter pylori en los individuos diabéticos y no diabéticos. Realizaron un estudio 

transversal, en donde se estudiaron 218 diabéticos y 211 pacientes no diabéticos. Se 

encontró que la prevalencia de H.P seropositivos fue de 65,9% frente a 50,5% en 

diabéticos y no diabéticos, respectivamente, y la diferencia fue estadísticamente 

significativa (P = 0,001). (42) 

 

Justificación: 

En la actualidad, algunas evidencias apoyan la posible relación de la infección por 

Helicobacter pylori y la diabetes mellitus, afección considerada un problema de salud, por 

sus altos índices de morbilidad y mortalidad, tanto en países desarrollados como en vías de 

desarrollo (43). 

 

Debido al gran número de estudios controversiales es que se plantea la siguiente 

investigación teniendo en cuenta que se necesitan más estudios para confirmar la relación 

entre el Helicobacter pylori y la diabetes mellitus; teniéndose en cuenta además que estas 

enfermedades afectan a muchas personas y tienen un gran impacto en economía de la salud 

y de la salud humana (44). 
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PROBLEMA: 

¿Se asocia la infección por Helicobacter pylori a la diabetes mellitus en adultos. Hospital 

Belén de Trujillo.  2010 - 2014? 

 

 

HIPÓTESIS: 

 

Hipótesis Nula:  

La infección por Helicobacter pylori se asocia a la diabetes mellitus en adultos. 

 

Hipótesis Alterna:  

La infección por Helicobacter pylori no se asocia a la diabetes mellitus en adultos. 

 

 

OBJETIVOS: 

 

a) Objetivo General: 

Determinar la asociación entre la infección por Helicobacter pylori con la diabetes 

mellitus en adultos. Hospital Belén de Trujillo.  2010 - 2014 

 

b) Objetivos Específicos: 

- Identificar las características sociodemográficas de los adultos con y sin diabetes 

mellitus. 

- Establecer la frecuencia de infección por Helicobacter pylori entre los adultos con y 

sin diabetes mellitus. 
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II.      MATERIAL Y MÉTODOS 

 

2.1. MATERIAL: 

Área de estudio: Servicio de Gastroenterología del Hospital Belén de Trujillo. 

 

Selección de Pacientes: 

Población a Estudiar: 

 Población Diana: Pacientes diabéticos y no diabéticos con indicación de 

endoscopía digestiva alta y biopsia gástrica. 

 Población Muestral: Pacientes diabéticos y no diabéticos a quienes se les realizó 

endoscopía digestiva alta con biopsia gástrica en el consultorio de 

Gastroenterología del Hospital Belén de Trujillo durante los años 2010 y 2014. 

 

Criterios de Selección: 

Grupo Casos: 

a) Criterio de Inclusión: 

- Pacientes con diabetes mellitus a quienes se les realizó  biopsia gástrica a través 

de endoscopía digestiva alta.  

 

Grupo Control: 

a) Criterio de Inclusión: 

- Pacientes sin diabetes mellitus a quienes se les realizó biopsia gástrica a través de 

endoscopía digestiva alta.  

 

Grupo Casos y Controles: 

a) Criterios de Inclusión: 

 Se incluyó a todo paciente: 

- Mayor de 18 años. 

- A quien se le realizó endoscopía digestiva alta con toma de biopsia gástrica. 

- Con resultado histológico de biopsia gástrica. 

- Con dosaje de glucosa durante el transcurso del último año.  
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b) Criterios de Exclusión: 

  Se excluyó a todo paciente: 

 Con historia clínica ilegible, incompleta y/o que no se encuentre físicamente en el 

archivo durante el periodo en estudio. 

 Con hemorragia digestiva reciente, neoplasia esofagogastroduodenal o con 

operado gástrico. 

 Pacientes embarazadas.  

 Con tratamiento con cualquier antibiótico en los últimos 6 meses.  

 

 

Muestra: 

Unidad de Análisis: Cada uno de los pacientes diabéticos y no diabéticos con endoscopía 

digestiva alta y biopsia gástrica que cumplieron con los criterios de inclusión y no 

presentaron los criterios de exclusión. 

 

Unidad de Muestreo: La unidad de muestreo coincidió con la unidad de análisis. 

 

Tamaño de la Muestra: El tamaño de la muestra fue de 127 pacientes diabéticos y 254 no 

diabéticos. Para determinar el tamaño de la muestra se utilizó la fórmula para estudios de 

casos y controles considerándose que 88% de los diabéticos presentan infección por 

Helicobacter pylori. (40)  Así mismo  y los valores y son valores que 

se obtienen de la distribución normal estándar en función de la seguridad y el poder 

elegidos para el estudio. En particular, para una seguridad de un 95% y un poder 

estadístico del 80% se tiene que  y  

 

 

 

 

Dónde:  

Proporción de casos expuestos = P1= 0.88% 

Proporción de controles expuestos = P2 = 0.67% 

Potencia de 80% = 0.84 

Nivel de confianza 95% = 1.96 
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Entonces:  

Desarrollando la formula estadística obtenemos n= 127. 

   Casos = 127 

   Controles = 254 (Doble que los casos) 

                                       

Muestreo. Se utilizó el muestreo probabilístico aleatorio simple, mediante el sorteo con 

una lista de números aleatorios. 

 

2.2.    MÉTODO: 

Diseño: La presente investigación se realizó mediante el diseño analítico: Casos y Control 

                

Grupo Casos: Pacientes con Diabetes Mellitus. 

Grupo Control: Pacientes sin Diabetes Mellitus. 

 

 

 

Descripción de Variables y Escala de Medición: 

 

 

  

 

 

 

 

 

 
Variable 

  

Tipo de 

variable 

Escala 

de 

Medida 

Índice 

Dependiente Infección por 

Helicobacter 

pylori 

Cualitativa Nominal  

Si 

No 

 

Independiente Diabetes 

Mellitus 

Cualitativa 

 
Nominal 

Presente 

 

Ausente 
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DEFINICIÓN OPERACIONAL: 

Infección por Helicobacter pylori: Infección gástrica ocasionada por la bacteria  

Helicobacer pylori, diagnosticada mediante biopsia gástrica. Se registrará según el 

resultado histológico.  

 

Diabetes Mellitus: Es un grupo de enfermedades metabólicas caracterizadas por 

hiperglicemia, consecuencia de defectos en la secreción y/o en la acción de la insulina, se 

registrará de acuerdo a lo reportado en la historia clínica. 

 

Proceso de Captación de la Información y Recolección de Datos: 

1) El presente proyecto de investigación se presentó al comité de Ética e Investigación 

del Hospital Belén de Trujillo para su aprobación. 

2) Posteriormente se seleccionó  aleatoriamente a 127 historias clínicas de pacientes con 

diabetes mellitus y con endoscopía digestiva alta más biopsia gástrica realizada 

durante los años 2010 y 2014. Cabe señalar que la selección de estos pacientes se 

realizó de manera aleatoria haciendo uso de una lista de números aleatorios generada 

por computadora, para ello cada paciente seleccionado tuvo que cumplir con los 

criterios de selección propuestos.  

3) De igual forma se seleccionó 254 historias clínicas de pacientes no diabéticos a 

quienes también se les realizó biopsia gástrica durante el mismo periodo de tiempo y 

en la misma institución. 

4) La investigadora revisó las historias clínicas de ambos grupos de pacientes a fin de 

obtener la información sobre la presencia de la infección por Helicobacter pylori 

entre los pacientes en estudio. Todos los datos fueron registrados en un instrumento 

especialmente creado para esta investigación. (Anexo 1) 

  

Análisis Estadístico: 

Toda la información recolectada fue almacenada en una base de datos utilizándose el 

paquete estadísticos IBM SPSS Statistic v.23.  

Se hizo uso de la: 
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a) Estadística Descriptiva: Los datos numéricos fueron expresados en medias ± 

desviación estándar. Los datos de las variables cualitativas fueron expresados en 

proporciones y porcentajes. 

b) Estadística Analítica: Para la comparación o asociación de dos variables 

cualitativas en forma independiente se empleó la prueba de Chi cuadrado de Mantel 

Haenszel o el test exacto de Fisher cuando las frecuencias esperadas sean menores de 

cinco.  Además se calculó el OR con su respectivo intervalo de confianza. 

 

Aspectos Éticos: 

- La presente investigación estuvo regida por la aprobación por los comités de 

investigación de la Universidad Privada Antenor Orrego de Trujillo y el Hospital Belén 

de Trujillo. 

 

- Se consideró también lo referido por la Ley General de Salud Nº 26842 según su 

Artículo 28, en donde de detalla que: “La investigación experimental con personas debe 

ceñirse a la legislación especial sobre la materia y a los postulados éticos contenidos en 

la Declaración Helsinki y sucesivas declaraciones que actualicen los referidos 

postulados”, sin embargo cabe señalar que en la presente investigación se revisarán 

historias clínicas.  

 

- Además se tuvo en cuenta los principios de la Declaración de Helsinki, adoptada por la 

18° Asamblea Médica Mundial (Helsinki, 1964), revisada por la 29° Asamblea Médica 

Mundial (Tokio, 1975) y enmendada por la 35° Asamblea Médica Mundial (Venecia, 

1983), la 41°  Asamblea Médica Mundial (Hong Kong, 1989), la 48º Asamblea General 

Somerset, West Sudáfrica, Octubre 1996, la 52º Asamblea General Edimburgo,   

Escocia, Octubre 2000 y nota de clarificación del párrafo 29 agregada por la Asamblea 

General de la AMM, Washington 2002, y modificada por la AMM en Tokio, enero 

2004. Recomendaciones que guían a los médicos en la investigación biomédica que 

involucra a seres vivos. 

 

- Por otro lado, se tuvo en cuenta lo descrito en el Código de Etica y Deontología del 

Colegio Médico del Perú en donde se señala que para garantizar la protección de los 
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principios éticos, las investigaciones se realizarán con estricto cumplimiento de las 

normas de Buenas Prácticas de Investigación con obtenidas en el Código Internacional 

Armonizado de la Organización Mundial de la Salud y en la Declaración  de Helsinki. 

Cualquier infracción a las normas de Buenas Prácticas de Investigación constituye falta 

ética. 
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III.    RESULTADOS 

 

TABLA 1 

CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS DE LOS ADULTOS  

CON Y SIN DIABETES MELLITUS. HOSPITAL BELÉN DE TRUJILLO 

2010 – 2014 

 

 
      

  DIABETES MELLITUS 
Prueba  

estadística 
Valor de P Características Presente Ausente 

 

nº % nº % 

Edad             

Menor de 30 4 3.1 6 2.4 

  30 a 49 28 22.0 68 26.8 

  50 a 69 65 51.2 107 42.1 

  70 a más 30 23.6 73 28.7 Chi² = 3.3 P>0.05 

       Sexo 

      Masculino 42 33.1 99 39.0 

  Femenino 85 66.9 155 61.0 Chi² = 1.26 P>0.05 

       Grado de instrucción 

     Analfabeta 17 13.4 6 2.4 

  Primaria 44 34.6 96 37.8 

  Secundaria 55 43.3 130 51.2 

  Superior 11 8.7 22 8.7 Chi² = 18.3 P<0.001 

       Estado civil 

      Soltera 20 15.7 40 15.7 

  Casada 58 45.7 164 64.6 

  Conviviente 22 17.3 45 17.7 

  Divorciada 8 6.3 0 0.0 

  Viuda 19 15.0 5 2.0 Chi² = 43.8 P<0.001 

              

Fuente: instrumento de recolección de datos 
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TABLA 2 

FRECUENCIA DE INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI EN  

ADULTOS CON Y SIN DIABETES MELLITUS. HOSPITAL BELÉN  

DE TRUJILLO. 2010 - 2014 

 

 

 

 

     

 

Helicobacter pylori nº % 

 

 

          

 

 
Diabéticos 

 H.pylori     Si 23 18.1 

 

 

 H.pylori     No 104 81.9 

 

       

 

No  

diabéticos 

 H.pylori      Si 25 9.8 

 

 

 H.pylori      No 229 90.2 

 

 

          

 

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos 
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TABLA 3 

ASOCIACIÓN ENTRE LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI 

Y LA DIABETES MELLITUS EN ADULTOS. HOSPITAL BELÉN DE  

TRUJILLO. 2010 – 2014 

 

 

 

 

     

 

Infección DIABETES MELLITUS 

 

 

por  Presente Ausente 

 

 

H.pylori     nº % nº % 

 

 

          

 

 

Si 23 18.1 25 9.8 

 

 

No 104 81.9 229 90.2 

 

       

 

Total 127 100.0 254 100.0 

 

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos 

 

 

Chi² = 5.2 P<0.01 

    

 

OR = 2.02 IC 95% ( 1.09 - 3.73) 

  



           

 

 

 

 

21 

 

IV.     DISCUSIÓN 

 

La infección por Helicobacter pylori se ha convertido en estos últimos años en la infección 

más prevalente en el mundo y a raíz de su importancia epidemiológica diversos grupos han 

iniciado el estudio de esta infección y su relación con determinadas afecciones fuera del 

ámbito de la patología digestiva. Uno de los campos emergentes es el estudio de las 

implicaciones de la infección por este germen en la diabetes mellitus. (26) 

 

En la tabla 1 se describe las características sociodemográficas de los adultos en estudio, se 

encontró que el 51.2% de los pacientes con diabetes mellitus tenían entre 50 y 69 años al 

igual que el 42.1% de los adultos sin diabetes, no existiendo diferencias estadísticamente 

significativas.  El 66.9% y 61% de los adultos con y sin diabetes respectivamente eran 

mujeres, no encontrándose diferencias estadísticamente significativas. El 43.3% de los 

adultos con diabetes presentaban estudios de secundaria al igual que el 51.2% de aquellos 

sin diabetes, sin embargo cabe señalar que el 13.4% de los adultos con diabetes eran 

analfabetos en comparación del 2.4% de los adultos sin diabetes, hallándose diferencias 

altamente significativas (P<0.001). El 45.7% de los adultos con diabetes y 64.6% sin 

diabetes eran casados, existiendo diferencias estadísticamente significativas (P<0.001). 

 

La presente tabla se presenta con la finalidad de dar a conocer algunas características de la 

población en estudio, observándose que la edad y sexo de los pacientes no mostraron 

diferencias significativas entre ambos grupos en estudio, sin embargo se hace notorio que 

los adultos diabéticos presentaron menor grado de instrucción y menor frecuencia de 

estado civil casado, condiciones que podrían ejercer una mínima influencia en la relación 

entre la infección por H.pylori y la diabetes mellitus.  

 

En la tabla 2 se estudia la frecuencia de infección por Helicobacter pylori entre los adultos 

con diabetes y sin diabetes, se encontró que la frecuencia de ésta infección entre los 

diabéticos fue del 18.1% y entre aquellos adultos sin diabetes mellitus fue del 9.8%. 

 

Como se puede observar la frecuencia de infección por Helicobacter pylori fue mayor en 

los adultos con diabetes que en aquellos sin esta enfermedad, esto se explicaría si tenemos 
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en cuenta que los pacientes con Diabetes Mellitus tienen un mayor riesgo para el desarrollo 

de muchas infecciones a causa de su estado inmunológico deteriorado.  

Los resultados encontrados coinciden con lo descrito por Vafaeimanesh J. et al. (2015) 

quienes con la finalidad al estudiar la frecuencia de infección por Helicobacter pylori en 

los individuos diabéticos y no diabéticos, hallaron que la prevalencia de H.P seropositivos 

fue de 65,9% en los diabéticos y de 50,5% en los no diabéticos, respectivamente, y la 

diferencia fue estadísticamente significativa (P = 0,001). (42) 

 

De igual forma, Bajaj S. et al. (2014) con el objetivo de estudiar la tasa de prevalencia de 

la infección por H. pylori en la diabetes tipo 2, estudiaron 80 pacientes (≥18 años) que 

presentaron criterios para la diabetes y 60 adultos sanos. Se halló que de los 80 pacientes 

con diabetes tipo 2, la infección por H. pylori se encontró en 62 (77,5%), mientras que 

estaba presente en sólo el 35 (58,3%) de los 60 adultos sin diabetes (p = 0,015). (39) 

 

La tabla 3 analiza la asociación entre la infección por Helicobacter pylori y la diabetes 

mellitus en adultos, se halló que el 18.1% de los adultos diabéticos presentaron infección 

por Helicobacter pylori en comparación del 9.8% de los adultos sin diabetes, 

encontrándose una diferencia muy significativa (P<0.01), además la diabetes mellitus 

condicionó 2.2 veces más riesgo de infección por Helicobacter pylori. 

 

La prueba estadística aplicada nos permite afirmar que los pacientes diabéticos presentan 

una mayor frecuencia de infección por Helicobacer pylori, condicionando la diabetes 

mellitus un riesgo elevado para la ocurrencia de ésta infección. A la fecha se han descrito 

muchos factores implicados en la mayor prevalencia de infección por H. pylori en 

pacientes con diabetes mellitus. El retraso del vaciamiento gástrico y la reducción de la 

secreción de ácido en pacientes con gastroparesia diabética pueden predisponer a 

sobrecrecimiento bacteriano en la parte superior del tracto gastrointestinal y por lo tanto 

esto puede ser considerado como un factor de riesgo para infección por H. pylori. Así 

mismo, la alteración de la secreción del ácido gástrico puede promover la colonización 

bacteriana y la infección en el intestino. A su vez, se sostiene que las alteraciones en el 

metabolismo de la glucosa puede dar lugar a cambios químicos en la mucosa gástrica y 
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estos cambios pueden proporcionar un medio adecuado para la colonización por H. pylori. 

(45) 

 

Los hallazgos encontrados se asemejan a los de Bikha R. et al. (2010) quienes con el 

objetivo de determinar la frecuencia de la infección por Helicobacter pylori (H. pylori) en 

pacientes diabéticos y no diabéticos, realizaron un estudio de casos y controles, 

estudiándose 148 sujetos divididos en dos grupos: diabéticos tipo 2 y no diabéticos. Se 

encontró entre el grupo de diabéticos que la frecuencia de H. pylori fue de 73% mientras 

que en el grupo no diabético fue 51,4%; concluyéndose que que los pacientes diabéticos 

son más propensos adquirir la infección por H. pylori. (36)  

 

Así mismo, Pareek R. et al. (2014) con el objetivo de evaluar la prevalencia de H. pylori en 

pacientes DMT2 en la región Norte de la India y también para encontrar si existe alguna 

correlación significativa entre H. infección pylori y DMT2. Realizaron un estudio de casos 

y controles de 72 pacientes (33 diabéticos y 39 sujetos no diabéticos). Encontró que la 

diferencia de la prevalencia del H. pylori entre los diabéticos (88%) y de control (67%) fue 

significativa (p <0,05) la que muestra una fuerte correlación entre la asociación de H. 

pylori y DMT2. (40) 

 

Por otra parte, Gi Hua Y. et al. (2014) al estudiar la asociación entre la infección por 

Helicobacter pylori y la diabetes, realizaron un estudio de casos y controles incluyendo 

1285 adultos con edades entre 19 y 85 años, divididos en adultos con glucosa normal y 

diabéticos. Se encontró una mayor frecuencia de infección por Helicobacter pylori entre 

los adultos diabéticos, condicionando la diabetes un riesgo de 1.42 para la ocurrencia de 

infección por Helicobacter pylori. (46) 
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V.      CONCLUSIONES 

 

 

1. Las características sociodemográficas de los adultos en estudio fueron: el 51.2% de 

los pacientes con diabetes mellitus tenían entre 50 y 69 años al igual que el 42.1% de 

los adultos sin diabetes.  El 66.9% y 61% de los adultos con y sin diabetes 

respectivamente eran mujeres. El 43.3% de los adultos con diabetes presentaban 

estudios de secundaria al igual que el 51.2% de aquellos sin diabetes. El 45.7% de 

los adultos con diabetes y 64.6% sin diabetes eran casados.  

 

2. La frecuencia de infección por Helicobacter pylori entre los adultos con diabetes fue 

del 18.1% y entre aquellos adultos sin diabetes mellitus fue del 9.8%. 

 

3. La infección por Helicobacter pylori se asocia significativamente a la diabetes 

mellitus en adultos. (P<0.01) 
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VI.      SUGERENCIAS 

 

Informar al paciente diabético sobre el riesgo aumentado de padecer H. pylori, aunque los 

factores de riesgo de la enfermedad no sean determinantes para la erradicación de la  

bacteria.  

 

Se sugiere que el personal médico valore el uso de tratamiento secuencial para la 

erradicación de H. pylori en pacientes diabéticos. 

 

Debido a que en nuestro medio existen pocos estudios de prevalencia de la infección por 

Helicobacter pylori en este tipo de población y sobre cómo la infección se relaciona con la 

enfermedad, sería necesario la realización de más estudios para conocer mejor estas 

respuestas. 

 

Se hace necesario profundizar en el conocimiento de la relación diabetes mellitus e 

infección por Helicobacter pylori, realizando tratamientos de intervención dirigidos a 

erradicar el germen en esta población y estudiar, posteriormente, sus consecuencias sobre 

el control glucémico, la respuesta inmunológica y otra serie de variables aún poco 

estudiadas. 
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INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI Y DIABETES MELLITUS EN ADULTOS. HOSPITAL BELEN  

DE TRUJILLO.  2010 - 2014 

 

ANEXO 1 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

        Nº Historia clínica:_________ 

 Edad:_______ 

 Sexo:  

1. Masculino (   )  

2. Femenino (   ) 

 Grado de instrucción: 

1. Analfabeta (  ) 

2. Primaria (   ) 

3. Secundaria (  ) 

4. Superior (   ) 

 Estado civil 

1. Soltera (  ) 

2. Casada (   ) 

3. Conviviente (  ) 

 Infección por Helicobacter pylori:  

1. Si  (   )  

2. No (   ) 

 Diabetes mellitus:  

1. Presente (   )  

2. Ausente (   ) 


