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RESUMEN 

OBJETIVO: Determinar que la infección por Helicobacter pylori es un factor 

asociado a enfermedad de hígado graso no alcohólico en el Hospital Militar 

Central “Coronel Luis Arias Schreiber” en el periodo 2015 - 2019. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS: El presente estudio es de tipo observacional, analítico, 

retrospectivo, de corte transversal. La población de estudio estuvo constituida 

por 377 pacientes con H. pylori, según criterios de inclusión y exclusión 

establecidos distribuidos en dos grupos: con y sin enfermedad de hígado graso 

no alcohólico. Se utilizó la prueba estadística Chi cuadrado para variables 

cualitativas. Se realizó el análisis bivariado y multivariado utilizando la regresión 

logística con la finalidad de calcular el Odds Ratio (OR), ajustado con IC al 95%, 

La asociación del factor y el evento fue significativa para un valor p< de 0.05.  

RESULTADOS: En el análisis bivariado, identifico como variables asociadas a 

la infección por H. pylori (OR: 2,90; IC 95% (1,813 - 4,638); p 0,000), Diabetes 

tipo 2 (OR 1,66; IC 95% (1,10 - 2,49); p 0.015), hipertensión arterial (OR 2,52; IC 

95% (1,66 - 3,81); p 0.001), hipercolesterolemia (OR 2,30; IC 95% (1,52 - 3,48); 

p 0.001) y trombocitopenia (OR 5,64; IC 95% (3,55 - 8,97); p 0.001). El análisis 

multivariado se evidencio la infección por H. pylori (p 0,000) que esta 

significativamente asociado a enfermedad de hígado graso no alcohólico. 

CONCLUSIONES: La infección de H. pylori está asociado a enfermedad de 

hígado graso no alcohólico en pacientes atendidos por consultorio externo de 

gastroenterología en el periodo 2015 – 2019. 

PALABRAS CLAVES: Helicobacter pylori, enfermedad de hígado graso no 

alcohólico. 
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ABSTRACT 

OBJECTIVE: To determine if Helicobacter pylori infection is an associated factor 

to non-alcoholic fatty liver disease, at the Central Military Hospital "Coronel Luis 

Arias Schreiber" in the period 2015 – 2019. 

 

MATERIAL AND METHODS: This is an observational, analytical, retrospective, 

cross-sectional study. Our population consisted of 377 patients with H. pylori 

infection, according to established inclusion and exclusion criteria were 

distributed in two groups: with and without non-alcoholic fatty liver disease. The 

Chi square test was used for qualitative variables. Bivariate and multivariate 

analysis was performed using logistic regression in order to calculate the Odds 

Ratio (OR), adjusted with 95% CI. The association of the factor and the event 

was significant for a p value of <0.05. 

 

RESULTS: In the bivariate analysis, we identified as associated variables such 

as H. pylori infection (OR: 2.90; 95% CI (1,813 - 4,638); p 0.000), Diabetes type 

2 (OR 1.66, 95% CI (1, 10 - 2.49); p 0.015), arterial hypertension (OR 2.52; 

95% CI (1.66 - 3.81); p 0.001), hypercholesterolemia (OR 2.30; 95% CI (1.52 - 

3.48); p 0.001) and thrombocytopenia (OR 5.64, 95% CI (3.55 - 8.97); p 0.001). 

Multivariate analysis showed that H. pylori infection (p 0.000), is significantly 

associated with non-alcoholic fatty liver disease. 
  

CONCLUSIONS: Helicobacter pylori infection is associated with non-alcoholic 

fatty liver disease, in patients attended at outpatient gastroenterology clinic in 

the period 2015-2019. 

KEYWORDS: Helicobacter pylori, non-alcoholic fatty liver disease. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad de hígado graso no alcohólico (NAFLD) es una de las principales 

causas de enfermedad hepática crónica, con una prevalencia global estimada de 

24%; predominantemente en pacientes obesos y con diabetes tipo 2 (1). En 

Sudamérica, estimaciones actuales colocan una prevalencia de NAFLD entre 30 

y 45% (2), y en Perú, la prevalencia se encuentra alrededor de 13% (3). 

NAFLD se describió por primera vez en 1980 (4); como una condición clínico-

patológica en la que los hallazgos histológicos revelan la presencia de grasa en 

los hepatocitos, necrosis focal, cambios inflamatorios, entre otros; que podían 

conducir a diversos grados de fibrosis y cirrosis (5).  

Los factores de riesgo para NAFLD se encuentran claramente definidos, 

encontrándose en obesidad (proporcional al incremento de IMC), resistencia a la 

insulina, hipertensión arterial, dislipidemia y síndrome metabólico (6). 

Habitualmente, NAFLD no causa sintomatología; sin embargo, puede asociarse 

a hepatomegalia (7); algunos pacientes refieren dolor en cuadrante superior 

derecho y presentan estigmas de hepatopatía crónica (8). 

Con el surgimiento de la ultrasonografía ya no es necesario realizar biopsias 

hepáticas para el diagnóstico de NAFLD, además es posible determinar el grado 

de severidad clasificándolo en leve (<33%), moderado (33-66%) y severo (>66%) 

(9) (10). 

Helicobacter pylori (H. pylori) es un bacilo gram negativo, espiralado, 

microaerófilo, invasor de la mucosa gástrica, con transmisión fecal-oral, descrito 

inicialmente en 1981 por Marshall y Warren. Es considerado como el agente 

etiológico más importante de gastritis crónica, ulceraciones gástricas y 

duodenales; y constituye uno de los factores contributorios más importantes en 

la patogénesis del cáncer gástrico (11).  

Se adquiere tempranamente en la vida y se estima que cerca de la mitad de la 

población mundial se encuentra infectada; sin embargo, existen variaciones 

importantes entre países del primer mundo, como Estados Unidos con una 

prevalencia calculada entre 20 y 34.9% (12), y países en vías de desarrollo, 
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como el nuestro, se encuentra alrededor del 63% según las últimas 

investigaciones (13). 

Diversos estudios han identificado los factores de riesgo para infección por H. 

pylori como bajo nivel socioeconómico, bajo nivel educativo, procedencia rural, 

dieta y hacinamiento (14). 

Existen numerosas hipótesis que vinculan a la infección por H. pylori como factor 

contribuyente de la patogénesis de NAFLD; como alteración en la microbiota 

gastrointestinal, la cual es evidenciada por elevados niveles de defensina 

humana β-1, generando cierto grado de inflamación sistémica, con aumento de 

citoquinas proinflamatorias como IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, TNF- α , interferón 

γ, eicosainoides (leucotrienos y prostaglandinas) y reactantes de fase aguda 

(proteína C reactiva y ferritina); implicados en la insulinorresistencia por 

inhibición de la secreción pancreática de insulina e inducción de apoptosis de 

células beta, generando alteraciones en la supresión de la lipólisis y aumento de 

metabolitos de los ácidos grasos (acetil-CoA, diacilglirécidos y ceramidas) (15) 

(16). 

Adicionalmente, se postula que H. pylori generaría gran estrés oxidativo; 

disminución sérica de vitamina B12 y ácido fólico, por atrofia gástrica (17); 

disminución de los efectos ¨anti-esteatoicos¨ de la leptina y una posible 

disminución plasmática de adiponectina, la cual está directamente relacionada 

con aumento de los depósitos de grasa en el hígado, independientemente de la 

insulinorresistencia (18). 

Para su diagnóstico, se han empleado variedad de pruebas, que pueden ser 

invasivas, como la histopatología, cultivo y prueba rápida de ureasa; y no 

invasivas, como pruebas moleculares, serológicas y presencia de antígenos 

fecales (19). 

Así mismo, algunos estudios han relacionado a la infección por H. pylori con 

enfermedades extragástricas como NAFLD, probablemente a la 

insulinorresistencia, hipótesis que se ve reforzada con la mejora del perfil lipídico 

y ecográfico tras la terapia de erradicación (20). 
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Fan N, et al. (2018); realizaron una investigación encontrando que los pacientes 

con infección documentada por H. pylori presentaban un perfil metabólico 

desfavorable y la prevalencia de NAFLD se encontraba significativamente 

incrementada al compararse con aquellos sin H. pylori, en mujeres (23.6% vs 

21.5%, P<0.05), pero no en hombres (46.5% vs 45.5%, P<0.05). Sin embargo, 

tras el análisis multivariado se encontró que la infección por H. pylori no 

presentaba asociación con riesgo incrementado de sufrir NAFLD (OR = 0.9, 95% 

CI = 0.9–1.0, P = 0.097) (21). 

Jun K, et al. (2017); condujeron un estudio de cohortes, retrospectivo, de 17,028 

adultos; encontrando que, tras el ajuste multivariado de variables metabólicas, 

los participantes con infección documentada por H. pylori presentaban un RR de 

desarrollar NAFLD de 1.21 (95% CI= 1.10-1.34, P=0.095), concluyendo que la 

infección por H. pylori presentaba una asociación estadísticamente significativa 

con el desarrollo de NAFLD (22). 

Polyzos et al. (2013); realizaron un estudio transversal, donde encontraron 

títulos elevados de IgG anti-H.pylori, en pacientes con NAFLD documentada al 

compararse con los controles (P=0.38); concluyendo que la infección por H. 

pylori podría considerarse como un factor contribuyente a la patogénesis de 

NAFLD (23). 

Sumida et al. (2015); condujeron un estudio transversal, analítico, en 130 

pacientes adultos, con biopsia hepática; en el análisis multivariado se evidenció 

que la seropositividad a H. pylori (P=0.030), sexo femenino (P=0.029) y score 

NAFIC de 2 puntos o más (P<0.001) fueron factores independientes para hígado 

graso. Concluyendo que la infección por H. pylori, podría considerarse un factor 

coadyuvante a la progresión de NAFLD (24). 

Okushin K, et al. (2015); realizaron un estudio transversal, en 13, 737 adultos, 

6,318 mujeres y 7,419 varones, donde encontraron que 25.4% de las mujeres 

tenían NAFLD y 50.7% de los varones presentaban algún grado de NAFLD; sin 

embargo, el análisis univariado demostró que la infección por H. pylori no 

presenta una asociación significativa con la presencia de NAFLD (25). 

Xu MY, et al. (2020); en su investigación, de 17,971 adultos, 7,803 (43.4%) 

presentaban infección por H. pylori. La prevalencia de casos leves de NAFLD fue 
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de 20.7%; moderado de 4.1% y severo de 2.1% en sujetos con infección por H. 

pylori (OR=1.607, 95% CI: 1.487-1.736; OR=1.770, 95% CI= 1.519-2.063; y 

OR=2.120, 95% C/I: 1.714-2.526, respectivamente). Concluyendo que la 

infección por H. pylori podría asociarse a NAFLD en la población general china 

(26). 

Es usual observar la elevada prevalencia de NAFLD en adultos que acuden a 

consultorios externos de Gastroenterología; su etiología es multifactorial, ha sido 

relacionada con un gran número de comorbilidades; resulta de utilidad 

caracterizar la importancia de la infección por H. pylori y el riesgo de desarrollar 

NAFLD, dado que constituye una condición que es potencialmente tratable y 

sobre cuya historia natural es posible intervenir de manera efectiva. Resulta de 

suma importancia corroborar la presencia de esta asociación; ya que no se han 

determinado estudios suficientes, por lo que nos propusimos realizar esta 

investigación. 

 

     1.1 Enunciado de Problema 

¿Es la infección por Helicobacter pylori un factor asociado a enfermedad 

de hígado graso no alcohólico en el Hospital Militar Central “Coronel Luis 

Arias Schreiber” en el periodo enero 2015 a Octubre 2019? 

 

1.2 Objetivos 

Generales: 

Determinar si la infección por H. pylori es un factor asociado a enfermedad 

de hígado graso no alcohólico.  

 

Específicos: 

- Calcular la proporción de la infección por H. pylori en pacientes con 

enfermedad de hígado graso no alcohólico. 

- Calcular la proporción de la infección por H. pylori en pacientes sin 

enfermedad de hígado graso no alcohólico. 

- Comparar la proporción de la infección por H. pylori entre pacientes con 

enfermedad de hígado graso no alcohólico y sin ella. 
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1.3 Hipótesis 

 

Hipótesis de Investigación (H1): 

La infección por Helicobacter pylori es factor asociado a enfermedad de 

hígado graso no alcohólico en el Hospital Militar Central “Coronel Luis 

Arias Schreiber” en el periodo enero 2015 a octubre 2019. 

 

Hipótesis Nula (H0): 

La infección por Helicobacter pylori no es factor asociado a enfermedad 

de hígado graso no alcohólico en el Hospital Militar Central “Coronel Luis 

Arias Schreiber” en el periodo enero 2015 a octubre 2019. 

 

 

 

II. MATERIALES Y METODOS 

 

  2.1 Población de estudio 

 

Población Universo: 

Pacientes atendidos en consultorio de gastroenterología del Hospital 

Militar Central “Coronel Luis Arias Schreiber” en el periodo enero 2015 a 

octubre 2019. 

 

            Población Muestral: 

Pacientes admitidos en el consultorio de Gastroenterología que cuenten 

con informe de endoscopia alta del Hospital Militar Central “Coronel Luis 

Arias Schreiber” en el periodo enero 2015 a octubre 2019 que cumplan 

con los criterios de selección. 
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            Criterios de Inclusión: 

 Atendidos en el consultorio de Gastroenterología del Hospital 

Militar Central en el periodo de tiempo de enero 2015 a octubre 

2019  

 Mayores de 18 años  

 Historia clínica completa. 

 Pacientes con diagnóstico de hígado graso e infección por H. 

pylori. 

 Pacientes con diagnóstico de hígado graso sin infección de H. 

pylori. 

 Pacientes con ecografía sin hallazgo de hígado graso y con 

resultado positivo para H. pylori. 

 Paciente con ecografía sin hallazgo de hígado graso con 

resultado negativo de H. pylori. 

 Con informe de endoscopia alta con biopsia y estudio histológico 

en historia clínica. 

 

               Criterios de exclusión: 

 Pacientes que consuman fármacos asociados a hígado graso (p. 

ej., amiodarona, tamoxifeno, corticosteroides y metotrexato) 

durante el último mes de evaluación. 

 Pacientes con el consumo de alcohol. (cantidad mayor a 30 gr / 

día en hombres y 20 gr / día en mujeres) 

 Con Neoplasias primarias o secundarias de hígado. 

 Pacientes con antecedentes de resección intestinal 

 Paciente que cursen con otras hepatopatías crónicas.  

 Pacientes quienes se atendieron por consultorio de 

gastroenterología, que  no cuenta con informe de endoscopia alta 

en historia clínica. 
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  2.2 Muestra  

Unidad de Análisis: 

Estará constituida por pacientes atendidos en el Servicio de 

Gastroenterología del Hospital Militar Central “Coronel Luis Arias Schreiber” 

durante el periodo enero 2015 – octubre 2019 y que cumplan con los criterios 

de inclusión y exclusión.    

 

Unidad de Muestreo: 

Historias clínicas de pacientes que fueron atendidos en el Servicio de 

Gastroenterología del Hospital Militar Central “Coronel Luis Arias Schreiber”, 

durante el periodo comprendido de enero 2015 – octubre 2019 cumpliendo 

los criterios de selección.  

     Tipo de muestreo  

Muestreo no probabilístico   

Tamaño muestral: 

Para la determinación el tamaño de muestra, se utilizó la fórmula de estudios 

de una sola población. (26) 

 

Fórmula: 

𝑛 =  
𝑍𝑎2𝑝𝑒 𝑞𝑒

𝑒2
 

 

 Donde:  

 n = Tamaño inicial de muestra 

 𝑍𝑎 = Coeficiente de confiabilidad, el cual es de 1.96 para un nivel de 

confianza al 95% 

pe = Prevalencia hospitalaria estimada según revisión bibliográfica de la 

variable en estudio (Infección por H. pylori): 0.434 (43.4%). (26) 
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DIRECCIÓN 

TIEMPO 

qe = 1 – pe 

peqe: Variabildad estimada. 

e = Error absoluto o precisión. En este caso se expresará en fracción de 

uno y será de 0.05 (5%) 

Reemplazando:  

𝑛 =  
(1.96)2(0.434)(0.566) 

(0.05)2
 

 

0𝑛 = 377  𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 

2.3 Diseño del estudio  

                      Este estudio es observacional, analítico, retrospectivo, de corte                   

                      transversal. 

 

     2.4 Diagrama del diseño 

 

 

 

 

 

 

Pacientes 
ambulatorios

Pacientes con 
enfermedad de 
higadograso no 

alcoholico

Pacientes con 
infeccion por H. 

pilory

Pacientes sin 
infeccion por H. 

pilory

Pacientes sin 
enfermedad de 
higadograso no 

alcoholico

Pacientes con 
infeccion por H. 

pilory

Pacientes sin 
infeccion por H. 

pilory
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2.5 VARIABLE Y ESCALAS DE MEDICIÓN  

 

ENUNCIADO DE 

VARIABLES 

 

     Tipo 

 

Escala 

 

   Indicadores 

 

ÍNDICE 

Variable 1: 

Enfermedad de hígado graso 

no alcohólica 

 

Cualitativa 

 

 Nominal 

 

Diagnóstico 

ecográfico de 

hígado graso y en 

Historia Clínica 

 

Si 

No 

Variable 2: 

Infección por Helicobacter 

pylori  

 

 

Cualitativa 

 

 

 Nominal 

 

Estudio anátomo-

patológico positivo 

para H. pylori  en 

historia clínica 

 

Si 

No 

Co Variables: 

 

Edad 

 

Sexo 

  

Diabetes tipo 2 

 

 

 

Hipertensión arterial 

 

 

Hipercolesterolemia 

 

Anemia 

 

 

 

Cuantitativa 

 

Cualitativa 

 

 

Cualitativa 

 

 

Cualitativa 

 

 

Cualitativa 

 

 

Cualitativa 

 

 

 Discreta 

 

 Nominal 

 

  

Nominal 

 

 

Nominal 

 

  

Nominal 

 

 

Nominal 

 

Historia Clínica 

 

 

Historia Clínica 

 

Diagnóstico de 

Diabetes tipo 2 por 

endocrinología en 

historia clínica 

 

Diagnóstico de 

hipertensión arterial 

por medicina interna 

en historia clínica. 

 

 

Historia Clínica 

 

 

 

Historia Clínica 

 

 

 

     Años 

 

Mujer/ 

Hombre 

 

Si 

No 

 

 

Si 

No 

 

Si 

No 

         

 

Si 

No 
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Trombocitopenia 

 

Tratamiento con omeprazol 

 

 

Grado de severidad del 

hígado graso no alcohólico. 

 

Procedencia 

 

Cualitativa 

 

Cualitativa  

 

Cualitativa 

 

Cualitativa 

 

Nominal 

 

Nominal  

 

Ordinal  

 

Nominal  

 

Historia Clínica  

 

 

Historia Clínica  

 

Historia Clínica  

 
 

Historia Clínica 

        Si 

No 

 

         Si 

No 

 

Si 

No 
 

 

Rural  

Urbana 

 

Enfermedad de hígado graso no alcohólico: 

En la ultrasonografía consignado como: normal: parénquima hepático con 

ligero aumento más ecogénico que en el riñón; Leve (<33%), incremento 

discreto de ecogenicidad; moderado (33%-66%), aumento difuso de 

ecogenicidad;  y severo (>66%), aumento marcado de los ecos finos, con 

escasa o ausente visualización de la porción posterior del lóbulo derecho 

hepático, en pacientes no alcohólicos. La ultrasonografía abdominal es 

una de las principales técnicas de imagen, para el diagnóstico de NAFLD, 

con una sensibilidad de 60% a 90% y una especificidad del 90%. El Gold 

estándar para NAFLD es la Biopsia hepática; que clasifica el grado, 

estadio y  pronóstico (9) (10).  

Infección por Helicobacter pylori:  

Corresponde a la identificación de H. pylori por medio del estudio 

anatomopatológico (+) tinción de Giemsa obtenido tras la endoscopia (27). 

Alcoholismo 

Es un trastorno crónico del comportamiento, por consumo excesivo de 

sustancias; cuyo estudio y definición resultan extraordinariamente 

complejo, por la diversidad de formas de consumo y variedad de 

definiciones y/o clasificaciones existentes. De acuerdo con los estudios 
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consultados, se consideró como alcoholismo a la ingesta de alcohol a 

>20g/día en mujeres, >30g/día en varones y/o más de 14 bebidas 

alcohólicas en un semana. Sin embargo, se aceptó como alcoholismo, al 

diagnóstico presente en la historia clínica, para fines prácticos y por la 

naturaleza del estudio (28) (29). 

 

   2.5 Procedimientos y técnicas:  

Se gestionó el permiso correspondiente a las autoridades del Hospital 

Militar Central “Coronel Luis Arias Schreiber”, por lo que se llevó a cabo 

la investigación. 

1. Nos dirigimos al área de estadística y se solicitó el registro de datos 

con el diagnóstico de enfermedad de hígado graso que cumplan los 

criterios selección.  

  

2. Se seleccionó a todos los pacientes ingresados en el consultorio de 

gastroenterología del Hospital Militar Central con enfermedad de 

hígado graso no alcohólico según el método de muestreo no 

probabilístico.  

 

3. Se seleccionaron los pacientes con resultado ecográfico de 

enfermedad de hígado graso y se verificó con endoscopia la 

presencia o ausencia de H. pylori.  

 

4.  Posteriormente, en el grupo de pacientes sin resultado ecográfico de 

enfermedad de hígado graso, se identificó en el informe de 

endoscopia la presencia o ausencia de H. pylori. 

 

5.   En relación a la historia clínica se tomó la información pertinente 

para el proyecto que fue registrada en la hoja de recolección 

proyectada para tal fin. (Ver anexo 1). 
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6. Con el dato de las hojas recolectadas se elaboró la base de datos 

respectiva y se procedió a realizar el análisis estadístico utilizando el 

programa IBM SPSS statistics versión 26, versión en Windows 10. 

 

 

        2.6 Plan de análisis de datos:  

Se utilizó el paquete estadístico IBM SPSS statistics versión 26.0 para 

poder organizar la información de manera adecuada. 

 

Estadística Descriptiva 

Para cada una de las variables cualitativas se realizó un análisis 

bivariado donde se calculó la distribución de frecuencias respectivas, las 

cuales se presentaron en tablas y gráficos.  

 

Estadística Analítica 

  Se realizó el análisis estadístico con la prueba Chi Cuadrado (X2) o test 

exacto de Fisher para variables categóricas; se aceptó la hipótesis de 

trabajo si el valor p obtenido es menor al 5% (p < 0.05). La asociación 

del factor y el evento fue significativa para un valor p< de 0.05. 

        2.7 Aspectos éticos: 

La presente investigación contó con la autorización del comité de 

Investigación y Ética del Hospital Militar Central “Coronel Luis Arias 

Schreiber” y la Universidad Privada Antenor Orrego. Se dio cumplimiento 

a las pautas éticas internacionales para la investigación biomédica en 

seres humanos propuestas por CIOMS, la convención de Ginebra y por 

el Código de Ética y Deontología del Colegio Médico del Perú (30). 

Debido a que es un estudio de corte transversal, en donde solo se 

recogieron datos de las historias clínicas; se tomó en cuenta la 

declaración de Helsinki II (Numerales: 11, 12, 14, 15,22 y 23) (31)  y la 

ley general de salud (D.S. 017-2006-SA y D.S. 006-2007-SA) (32). 
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III.       RESULTADOS 

Se revisaron 377 historias clínicas, de pacientes atendidos por consultorio 

externo de Gastroenterología, entre el año 2015- 2019, el proceso de 

selección fue realizado bajo los criterios de inclusión y exclusión. De las 

377 historias, se encontraron 190 pacientes con NAFLD; de los cuales 

155, presentaron infección documentada por H. pylori; por el contrario, en 

el grupo de 187 pacientes sin enfermedad de hígado graso no alcohólico, 

solo en 155 se documentó presencia de H. pylori. La proporción de la 

infección por H. pylori en pacientes, con enfermedad de hígado graso no 

alcohólico, fue de 82%; mientras que, en pacientes sin NAFLD, fue de 

60%. De esta manera, el análisis bivariado indica que la infección por H. 

pylori es un factor asociado a NAFLD [OR 2,90, IC 95%, (1,813 - 4,638)] 

(Tabla 1). 

 

En relación al grado de severidad de hígado graso no alcohólico se 

encontraron 91 casos leves (48%), 69 casos moderados (36%) y 30 casos 

severos (16%) (Tabla 2). 

 

Para el grado de infección cualitativo por H. pylori, en pacientes con 

NAFLD, encontramos que 63 casos presentaron una cruz (33%); 55, dos 

cruces (29%) y 37, tres cruces (19%) (Tabla 3). 

 

En el análisis multivariado, se encontró que la edad promedio, de los 

grupos con y sin NAFLD, fue de 57,2 ± 15,0 y 55,5 ± 16,5 años, 

respectivamente (p 0.226); de acuerdo al sexo la proporción en varones 

fue del 72% y 75%, mientras en la proporción de mujeres, 28% y 23% en 

cada grupo (p 0.332); en relación a Diabetes tipo 2 un 54%, (p 0.015), 

hipertensión arterial un 58% (p 0.015), hipercolesterolemia un 57% (p 

0.001), trombocitopenia un 57% (p 0.001). Se evidencia que la infección 

por H. pylori (OR 2,90; (IC 95%) (1,813 - 4,638) está significativamente 

asociada con NAFLD (Tabla 4). 
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Este análisis bivariado, identificó como variables asociadas a NAFLD, a la 

procedencia (OR 0,59; IC 95% (0,381 - 0,908); p 0.016), Diabetes tipo 2 

(OR 1,66; IC 95% (1,10 - 2,49); p 0.015), hipertensión arterial (OR 2,52; 

IC 95% (1,66 - 3,81); p 0.001), hipercolesterolemia (OR 2,30; IC 95% (1,52 

- 3,48); p 0.001) y trombocitopenia (OR 5,64; IC95% (3,55 - 8,97); p 0.001) 

(Tabla 5). 
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Tabla N° 1. Análisis bivariado de infección por H. pylori, como factor 

asociado a enfermedad de hígado graso no alcohólico, en pacientes 

admitidos en el consultorio de Gastroenterología, del Hospital Militar 

Central. 

Enero 2015 - Octubre 2019 

Infección por 
Helicobacter 

pylori  

Enfermedad de hígado graso no alcohólico 

Si No 

Frecuencia % Frecuencia % 

Si 155 82% 113 60% 

No 35 18% 74 40% 

Total 190 100% 187 100% 

  

  
X² = 20,514, p = 0,000 (p < 0,05 signficativo) 

OR (IC 95%): 2,90 (1,813 - 4,638) 

 

Gráfica N°1. Prevalencia de infección por H. pylori, como factor 

asociado a enfermedad de hígado graso no alcohólico, en pacientes 

admitidos, en el consultorio de Gastroenterología, del Hospital Militar 

Central. 

 

Enero 2015 - Octubre 2019 
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Tabla N° 2.  Grado de severidad de enfermedad de hígado graso no 

alcohólico 

 

Enero 2015 - Octubre 2019 

Grado de 
severidad de 
enfermedad de 
hígado graso no 
alcohólico 

Frecuencia % 

Leve 91 48% 

Moderado 69 36% 

Severo 30 16% 

Total 190 100% 

 

 

 

Gráfica N° 2. Grado de severidad de hígado graso no alcohólico. 

 

Enero 2015 - Octubre 2019 
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Tabla N° 3. Análisis multivariado de variables intervinientes, con 

significancia estadistica, asociadas a enfermedad de higado graso no 

alcoholico.  

 

Enero 2015 - Octubre 2019 

 

Covariables 

Enfermedad de hígado graso no alcohólico 

p Si No 

Frecuencia % Frecuencia % 

Edad (años) 57,2 ± 15,0 55,5 ± 16,5 0.226 

Sexo 
Femenino 53 28% 44 23% 

0.332 
Masculino 137 72% 143 75% 

Procedencia 
Rural 138 73% 114 61% 

0.016 
Urbano 52 27% 73 39% 

Diabetes tipo 2 
Si 102 54% 77 41% 

0.015 
No 88 46% 110 59% 

Hipertensión 
arterial 

Si 111 58% 67 35% 
0.001 

No 79 42% 120 63% 

Hipercolesterolemia 
Si 109 57% 69 36% 

0.001 
No 81 43% 118 62% 

Anemia 
Si 64 34% 68 36% 

0.586 
No 126 66% 119 63% 

Trombocitopenia 
Si 109 57% 36 19% 

0.001 
No 81 43% 151 79% 

Tratamiento con 
Omeprazol 

Si 115 61% 122 64% 
0.344 

No 75 39% 65 34% 

Total 190 100% 187 100% 
  

media ± d.e , T-Student, X² de Pearson, p < 0,005 signficativo 
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Tabla N° 4. Distribución de variables y análisis bivariado. 

 

 

Enero 2015 - Octubre 2019 

 

Variable 

Enfermedad de hígado graso no 
alcohólico 

    

Si No 

OR (IC95%) p 

Frecuencia % Frecuencia % 

Procedencia 

Rural 138 73% 114 61% 
0,59 (0,381 - 

0,908) 
0.016 

Urbano 52 27% 73 39% 

Diabetes tipo 2 

Si 102 54% 77 41% 
1,66 (1,10 - 

2,49) 
0.015 

No 88 46% 110 59% 

Hipertensión 
arterial 

Si 111 58% 67 35% 
2,52 (1,66 - 

3,81) 
0.001 

No 79 42% 120 63% 

Hipercolesterolemia 

Si 109 57% 69 36% 
2,30 (1,52 - 

3,48) 
0.001 

No 81 43% 118 62% 

Trombocitopenia 

Si 109 57% 36 19% 
5,64 (3,55 - 

8,97) 
0.001 

No 81 43% 151 79% 

Total 190 100% 187 100%   
  

Variables cualitativas: n (%), OR (IC 95%), Chi Cuadrado  
Fuente: Datos procesados en el Paquete Estadístico IBM SPSS Statistics 26 
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IV. DISCUSIÓN  

Al contrastar nuestros resultados con trabajos previos, encontramos 

coincidencias con algunas publicaciones, así como también discrepancias. 

En el analisis bivariado, la infección de H. pylori resultó tener significancia 

estadística con un OR (IC 95%): 2,90 (1,813 - 4,638), como el trabajo realizado 

por Jun K. et al (22); quienes, en un estudio de cohortes, de 17,028 pacientes; 

encontraron que, tras el ajuste multivariado de variables metabólicas, los 

participantes con infección por H. pylori presentaban hasta 1.2 veces más riesgo 

de desarrollar NAFLD (OR 1.21, 95% CI= 1.10-1.34, P=0.095). 

Fan N. et al (21); verificaron que los pacientes con infección documentada por 

H. pylori presentaban un perfil metabólico desfavorable; y la prevalencia de 

NAFLD, se encontraba significativamente incrementada, al compararse con 

aquellos sin H. pylori, en mujeres (23.6% vs 21.5%, P<0.05), pero no en hombres 

(46.5% vs 45.5%, P<0.05). Sin embargo, tras el análisis multivariado, 

asociándolo con los controles de IMC y presión arterial, se encontró que la 

infección por H. pylori no se asociaba con mayor riesgo de NAFLD (OR = 0.9, 

95% CI = 0.9–1.0, P = 0.097). 

Sin embargo, Polyzos et al (23); en un estudio transversal, encontraron títulos 

más altos de IgG anti-Helicobacter pylori, en pacientes con NAFLD documentada 

al compararse con los controles (P=0.38); concluyendo que la infección por H. 

pylori podría considerarse un factor contribuyente a la patogénesis de NAFLD. 

En relación a la gravedad de NAFLD, encontramos una elevada prevalencia en 

pacientes con casos leves; similar a los hallazgos de así Xu MY et al (26); donde 

encontraron que, la prevalencia de casos leves de NAFLD fue de 20.7%; 

moderado de 4.1% y severo de 2.1% en sujetos con infección por H. pylori 

(OR=1.607, 95% CI: 1.487-1.736; OR=1.770, 95% CI= 1.519-2.063; y OR=2.120, 

95% CI: 1.714-2.526, respectivamente).  

Se identificó como variables con significancia estadística a la variable 

independiente que es infección por H. pylori, y otras variables intervinientes como 

lo son diabetes tipo 2, hipertensión arterial, hipercolesterolemia y 

trombocitopenia. 
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Por el contrario, las variables edad, anemia y tratamiento con omeprazol, no 

presentaron asociación significativa con enfermedad de hígado graso no 

alcohólico. 

En el análisis multivariado, encontramos que la edad promedio en los grupos con 

y sin NAFLD fue de 57,2 ± 15,0 y 55,5 ± 16,5 años, respectivamente (p 0.226); 

estos resultados difieren de lo encontrado por Cheng H, et al (33) quienes 

encontraron que la prevalencia de pacientes con NAFLD, en hombres fue de 40 

a 49 años y en mujeres fue de 60 a 69 años; en contraste en nuestro estudio, la 

prevalencia encontrada fue mayor en mujeres que en varones (22.34% vs. 

12.06%, p 0.015). 

En relación a diabetes tipo 2 e hipertensión arterial; en nuestro estudio se 

correlacionaron significativamente a NAFLD [OR 1,66 (1,10 - 2,49), IC 95% p 

0.015; OR 2,52 (1,66 - 3,81), IC 95% p 0.001]; hallazgos compatibles con lo 

estudiado por Wang Y, et al (34), en cuyo estudio indica la correlación existente 

entre diabetes tipo 2 [OR 2.3 (1.3-3.8); IC 95%; p <0.01] e hipertensión arterial 

[OR 1.6 (1.1-2.3); IC 95%; p< 0.05], con NALFD. Según el estudio de Miranda 

G, et al (35) los pacientes con NAFLD tuvieron una prevalencia del 34% al 74% 

en sujetos con diabetes mellitus 2. 

Según nuestros hallazgos, pacientes con hipercolesterolemia presentan hasta 

2.3 veces más riesgo de sufrir NAFLD [OR 2,30 (1,52 - 3,48), IC 95% p 0.001] 

comparable con los hallazgos de Gelpi J, et al (36); que encontraron niveles de 

colesterol total> 200 / dl mg suponen hasta 1.4 veces más riesgo de NAFLD [OR 

= 1.4; IC 95% (1.0-1.9)]. 

En nuestro estudio, trombocitopenia presenta hasta 5.6 veces más riesgo de 

NAFLD [OR 5,64 (3,55 - 8,97); IC 95%, P 0.001]; estos resultados son 

compatibles con López M, et al (37), que refieren que la trombocitopenia 

presenta hasta 13 veces más riesgo de NAFLD [OR 13, [IC]: 1.5-162, P= 0.05]. 
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V. CONCLUSIONES 

 

- En el análisis bivariado y multivariado, se identificó que la infección por H. 

pylori, se encuentra asociada a enfermedad de hígado graso no alcohólico.  

- La proporción de infección por H. pylori, en pacientes con enfermedad de 

hígado graso no alcohólico, fue del 82%. 

- La proporción de infección por H. pylori, en pacientes sin enfermedad de 

hígado graso no alcohólico, fue del 60%. 

- Comparando el grupo de pacientes con enfermedad de hígado graso no 

alcohólico y sin enfermedad de hígado graso no alcohólico, se observa que 

en el primer grupo hay una mayor proporción de infección por H. pylori con 

un 82%.  

 

VI. RECOMENDACIONES 

Nuevas investigaciones prospectivas, multicéntricos o mayor tamaño muestral, 

considerado la presencia de otras comorbilidades, deberían ser llevadas a cabo, 

con el objetivo de corroborar y extrapolar las tendencias observadas entre las 

variables en estudio, a nivel local, regional y nacional. 

Nuestro estudio se basó en la evaluación de imagen por ultrasonografía en la 

enfermedad de hígado graso no alcohólico y no por medio de biopsia de hígado, 

que es el estándar de oro para la evaluación de NAFLD, por lo que sería 

interesante contrastar nuestros hallazgos con anatomía patológica. 

 

VII. LIMITACIONES 

Al ser un estudio transversal no mide causalidad. Así mismo se encuentra con 

un tamaño de muestra pequeña. 

Al utilizar para el tamaño de muestra método no probabilístico los resultados no 

pueden ser inferidos a la población. 

Al utilizar una fuente de recolección secundaria como a la historia clínica no se 

puede llevar a subestimar o sobreestimar la asociación real, pudiéndonos llevar 

a un sesgo de información. 
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IX. ANEXO 

 

ANEXO Nº 01 

RECOLECCIÓN DE DATOS 

INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI COMO FACTOR ASOCIADO A 

ENFERMEDAD DE HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO.   

I. Datos generales: 

- Número de Historia Clínica: _______________  

- Procedencia: (Urbano) (Rural)                      

- Sexo: (M) (F) 

- Edad: ________  

- Diabetes tipo 2:                         (SI) (NO) 

- Tratamiento con omeprazol:     (SI) (NO) 

- Hipertensión arterial:           _______________ 

- Hipercolesterolemia:            _______________ 

- Anemia:                               _______________ 

- Trombocitopenia:                _______________ 

-Grado de severidad de Hígado graso no alcohólico: 

- Leve           SI (   )    NO (  ) 

- Moderado   SI (   )    NO (  ) 

- Severo        SI (   )    NO (  ) 

 

II. Variable exposición: 

Infección por Helicobacter pylori                        SI    (   )        NO   (     ) 

    III.      Variable dependiente: 

      Enfermedad de hígado graso no alcohólico:      SI    (   )        NO   (     ) 
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