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insulinorresistencia y enfermedades asociadas

Relation between the presence of Helicobacter pylori with the development of insulin resistance and 
associated diseases

Resumen

La infección por Helicobacter pylori está relacionada con afecciones gástricas, 
que generan afectación al tracto gastrointestinal, ocasionando inflamación y 
daño de la mucosa debido a sus factores de virulencia. La infección causada por 
este microorganismo también está relacionada con el desarrollo de patologías 
extra gástricas de importancia clínica como la insulinoresistencia (IR). La IR es 
un proceso fisiopatológico que afecta la entrada de glucosa a la célula, gene-
rando que el receptor no reconozca a la insulina y por tal motivo se incrementan 
los niveles de glucosa en sangre favoreciendo el desarrollo de enfermedades 
crónicas como Diabetes Mellitus tipo 2, Síndrome metabólico, enfermedades 
cardiovasculares, entre otras; incrementando las tasas de morbimortalidad. Así 
mismo, diferentes estudios han evidenciado una posible asociación entre la 
presencia de Helicobacter pylori y el desarrollo de insulinorresistencia explicada 
por una alteración en la respuesta inmunológica frente al patógeno. Por lo an-
terior, la presente revisión aborda literatura disponible sobre dicha asociación y 
los mecanismos fisiopatológicos que la explican.
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Abstract

Helicobacter pylori infection is related to gastric disorders, which affect the 
gastrointestinal tract, causing inflammation and mucosal damage due to its 
virulence factors. Infection caused by this microorganism is also related to 
the development of clinically important extra-gastric pathologies such as 
insulin resistance (IR). IR is a pathophysiological process that affects the en-
try of glucose into the cell, generating that the receptor does not recognize 
the insulin and for this reason, blood glucose levels increase, favoring the 
development of chronic diseases such as Diabetes Mellitus type 2, metabolic 
syndrome, cardiovascular diseases, among others; increasing morbimorta-
lity rates. Different studies have shown a possible association between the 
presence of Helicobacter pylori and the development of insulin resistance 
explained by an alteration in the immune response to the pathogen. There-
fore, the present review addresses the available literature on this association 
and the pathophysiological mechanisms that explain it.

Keywords: insulin, Helicobacter pylori, insulin resistance (IR), infection, 
antibodies. 

Introducción

La insulina es una hormona produci-
da por el páncreas, que se encarga de 
ingresar glucosa a las células a través de 
un receptor, con el fin de ser utilizada 
en los diferentes procesos metabólicos 
celulares. Existe un fenómeno conocido 
como insulinorresistencia (IR) en el cual 
el receptor celular no es capaz de reco-
nocer la insulina y por tanto, no es po-
sible el ingreso de la glucosa a la célula, 
dando como resultado un incremen-
to de la misma en sangre; este proce-
so fisiopatológico generado de manera 

crónica puede conllevar al desarrollo de 
algunas enfermedades complejas como 
Diabetes Mellitus tipo 2 (DM tipo 2), en-
fermedades cardiovasculares, Síndrome 
metabólico, aterosclerosis, entre otras; 
las cuales se asocian con altos índices de 
morbimortalidad.

La DM tipo 2, es una enfermedad cró-
nica, que conlleva a un deterioro pau-
latino de múltiples órganos y tejidos, 
dada por la hiperglucemia constante y 
por los múltiples mecanismos que utili-
za el organismo para tratar de generar 
homeostasis en el sistema.
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Por otra parte, el síndrome metabó-
lico es considerado una agrupación de 
múltiples factores de riesgo, dentro de 
los cuales se encuentran obesidad, dis-
lipemia, alteración en el control glucé-
mico e hipertensión arterial, además de 
estar asociado a la resistencia a la insu-
lina.

Por su parte, las enfermedades car-
diovasculares son una serie de trastor-
nos cardíacos, que tienen implicación 
tanto en el corazón como en los vasos 
sanguíneos ya sea en arterias, venas o 
capilares favoreciendo desenlaces que 
pueden llegar a ser mortales. 

 
La IR es un fenómeno que está asocia-

do a diferentes factores de riesgo como 
la obesidad, riesgo cardiovascular, facto-
res genéticos (herencia), malos hábitos 
alimenticios entre otros; no obstante, en 
los últimos años diferentes estudios han 
identificado una posible asociación en-
tre la presencia de H. pylori y la IR.

 
Helicobacter pylori (H. pylori) es un 

microorganismo Gram negativo, mi-
croaerófilo y productor de ureasa, con 
morfología en forma espiral y presen-
cia de flagelos; esta bacteria coloniza 
el tracto gastrointestinal induciendo a 
una grave inflamación de las mucosas 
debido a sus factores de virulencia, ya 
que tanto la ureasa como los flagelos le 
permiten tener una colonización gástri-
ca constante y masiva. Es por esta razón 
que, este microorganismo es la causa 

principal de la gastritis crónica, produ-
ciendo atrofia del tejido gastrointestinal 
y conduciendo a un carcinoma gástrico. 
Sin embargo, no todas las cepas de H. 
pylori producen los mismos síntomas o 
afecciones clínicas. 

Actualmente, el desarrollo de IR en 
pacientes ha sido una problemática que 
se ha ido incrementando de manera 
acelerada, por este motivo, es de vital 
importancia identificar todos los facto-
res de riesgo comunes y no comunes 
que puedan estar relacionados de ma-
nera directa e indirecta con el desarro-
llo de este proceso fisiopatológico y con 
ello evitar el establecimiento de estas 
múltiples enfermedades.

Insulina y su acción

La insulina es una hormona peptí-
dica codificada en el brazo corto del 
cromosoma 11 y constituida por dos 
cadenas (A y B) unidas por puentes di-
sulfuro que abarcan 51 aminoácidos, 
donde 21 de estos se encuentran en la 
cadena A y los 30 restantes en la cade-
na B. La insulina es secretada por las 
células β de los islotes pancreáticos de 
Langerhans, considerada como la sus-
tancia responsable del control meta-
bólico en el páncreas (45).

La insulina ejerce un papel fundamen-
tal en múltiples órganos, tales como: re-
gulación de diferentes procesos tanto a 
nivel cardiovascular o sistema nervioso 
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central como la regulación del metabo-
lismo de proteínas, lípidos y carbohidra-
tos; además mantiene los niveles nor-
males de glucosa en sangre y facilita su 
captación y almacenamiento. (25)

Receptor de insulina

En el parénquima hepático y células 
del tejido adiposo (31, 45), predomina 
el receptor de la insulina, este, es una 

Insulinorresistencia 

La IR es un proceso fisiopatológico 
de alta prevalencia a nivel mundial, que 
se caracteriza porque el receptor no es 
capaz de reconocer a la insulina, y por 
tanto no permite el ingreso de glucosa 
a la célula, es decir, pierde la sensibilidad 
a la insulina. Esta señalización deficiente 
es la causa del aumento de los niveles 
de glucosa en sangre lo que ocasiona 

Figura 1. Receptor de insulina.

proteína compuesta por cuatro subuni-
dades: dos alfa extracelulares y dos beta 
que tienen una pequeña porción extra-
celular, una porción transmembranal y 
una porción intracelular unidas por en-
laces disulfuro. Así mismo se les atribu-
ye características catalíticas a las subu-
nidades beta y propiedades regulatorias 
a las subunidades alfa como se muestra 
en la figura 1 (31). 

 

a su vez una hipersecreción de insulina 
en sangre que favorece el desarrollo del 
cuadro clínico patológico característico 
de la DM tipo 2 (22,23). 

Diabetes mellitus tipo 2 

La DM tipo 2 hace parte del grupo de 
enfermedades metabólicas con mayor 
importancia clínica en la actualidad, que 
se caracteriza por la ausencia relativa de 
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insulina, la cual favorece el desbalance 
en los niveles de glicemia y puede estar 
acompañada de distintas complicacio-
nes o alteraciones en múltiples órganos. 

Es una enfermedad sistémica, de-
generativa y que no tiene cura, y está 
catalogada como una de las principa-
les enfermedades crónicas no transmi-
sibles (3). Adicionalmente, se considera 
una epidemia ya que afecta al 5.1% de 
la población mundial y la DM tipo 2 está 
asociada al 90% de estos casos. Es im-
portante resaltar que antes la DM tipo 
2 se consideraba una enfermedad de 
comienzo tardío, pero en la actualidad 
puede identificarse en niños desde los 
ocho años de edad (4).

Para 1997 se habían reportado 120 
millones de casos de personas con dia-
betes en el mundo, y se estimaba que 
la cifra para el año 2000 alcanzaría los 
150 millones de personas; sin embargo, 
la cifra para ese año fue de 177 millones 
lo cual proyectó que a 2025 existirían 
333 millones de casos de personas diag-
nosticadas con esta enfermedad (3,4). Es 
así como, La DM tipo 2 se ha convertido 
en una enfermedad de importancia en 
salud pública, su prevalencia incremen-
ta en gran medida los índices de morbi-
mortalidad y su incidencia cambia entre 
el 1-2% de los habitantes del mundo. Es 
por ello, que el análisis de esta patología 
se convirtió en una prioridad gracias a 
su dificultad y su efecto clínico actual-
mente (3).

La DM tipo 2 se asocia al síndrome de 
la IR, ya que hay una falta de adecua-
ción al incremento de la demanda de in-
sulina debido al aumento de los niveles 
de glucosa en sangre, por tal razón hay 
un déficit de secreción de insulina fren-
te al estímulo de la glucosa. Los niveles 
de insulina en una persona con DM tipo 
2 pueden ser normales. Sin embargo, 
el receptor de insulina presenta altera-
ciones en su función por tal razón este 
receptor es incapaz de conocer a la in-
sulina y permitirle su ingreso a la célula 
para disminuir los niveles de glucosa en 
sangre (3, 4).

La detección temprana de esta en-
fermedad puede disminuir la evolución 
y complicaciones de la misma. No obs-
tante, es muy importante resaltar, que 
es una enfermedad prevenible, ya que 
las recomendaciones necesarias para 
evitar su desenlace radican en el cam-
bio y mejora de la calidad de vida de 
las personas, junto con dieta saludable 
y actividad física (46, 47). 

Existen 2 grupos de factores comu-
nes asociados al desarrollo de la DM 
tipo 2, los modificables y los no mo-
dificables, dentro de los no modifica-
bles se encuentran (la edad, el sexo, la 
raza, la etnia, antecedentes familiares 
y gestacionales, etc.). Mientras que, en 
los modificables están la obesidad, el 
sedentarismo, el tabaquismo, la hiper-
tensión arterial, entre otros (6, 9).
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Por otro lado, también existen facto-
res no comunes relacionados al desarro-
llo de esta patología como (bajo peso al 
nacer, reducción en el consumo de lac-
tancia materna, partos prematuros, y la 
presencia de microorganismos asocia-
dos a otras patologías pero que pueden 
estar implicados en el desarrollo de esta 
condición (6, 9).

Síndrome metabólico

El Síndrome metabólico (MetS) es 
también llamado síndrome de grasa 
visceral, el cuarteto de la muerte, entre 
otros. Es un grupo de distintos factores 
de riesgo de origen metabólico, que 
contribuye a enfermedades cardiovas-
culares y DM tipo 2 (98).

Se constituye por 4 parámetros tales 
como: Obesidad a nivel central o abdo-
minal, dislipidemia asociado a hipertri-
gliceridemia y disminución de las con-
centraciones de HDL, alteración en el 
control glicémico e hipertensión arterial. 
Sin embargo, es importante resaltar que 
aunque existe una estrecha relación con 
la IR, no todos los pacientes con MetS 
desarrollan IR ni todos los pacientes IR 
tienen este síndrome (98).

Su fisiopatología inicia con la obesi-
dad abdominal que puede ser conse-
cuencia de inactividad física o dieta, 
por tanto, se genera un aumento del 
tejido adiposo (ya sea una hipertro-
fia o hiperplasia), conllevando a la IR. 

El diagnóstico de este síndrome es de 
importancia clínica debido a su gran 
impacto en el desarrollo de afecciones 
cardiovasculares más complejas que 
pueden llegar a causar altos índices de 
morbimortalidad (99). 

Enfermedades cardiovasculares

Las enfermedades cardiovasculares 
son un grupo de patologías que afectan 
el corazón y los vasos sanguíneos. Den-
tro de estas enfermedades se encuen-
tran: la cardiopatía coronaria, insuficien-
cia cardíaca, arritmias, enfermedades 
de las válvulas cardíacas, cardiopatías 
congénitas, entre otras. Dichas patolo-
gías impiden la irrigación en el cerebro, 
en el músculo cardiaco, miembros tanto 
superiores como inferiores (102).

Estas pueden ser causadas como con-
secuencia de otras enfermedades, por 
malformaciones del corazón de origen 
genético, por coágulos de sangre, por la 
presencia de algunos microorganismos, 
por la inactividad física, por el consu-
mo del alcohol y de tabaco, una mala 
alimentación, entre otros. No obstan-
te, la causa más común son depósitos 
de grasa que se acumulan en los vasos 
sanguíneos impidiendo la irrigación de 
esta (102).

Las enfermedades coronarias son 
una de las patologías con mayor im-
portancia clínica y epidemiológica en 
cuanto índices de morbilidad y mor-



75

Relación entre la presencia de Helicobacter pylori con el desarrollo de la 
insulinorresistencia y enfermedades asociadas Arias et al

talidad, debido a la alta prevalencia 
de esta patología en la actualidad.. Es 
de vital importancia el diagnóstico de 
MetS, ya que es uno de los principales 
factores de riesgo para el deterioro de 
pacientes con esta patología (101).

Helicobacter pylori, IR y otras 
enfermedades asociadas

H. pylori es una bacteria Gram negati-
va, microaerofílica y en forma de espiral, 
que coloniza en el estómago e induce 
a una fuerte inflamación producida por 
neutrófilos, linfocitos, células plasmáti-
cas y macrófagos dentro de la capa mu-
cosa y genera deterioro y lesión de las 
células epiteliales gástricas. Por tanto, 
produce una respuesta inmune local y 
sistémica (49, 55). 

Este microorganismo posee factores 
de virulencia como la ureasa, la presen-
cia de flagelos, entre otros. Por un lado 
la ureasa es la encargada de la transfor-
mación de la urea en amoniaco, neu-
tralizando la acidez del medio, es decir, 
aumenta el pH de 3 a 7, permitiéndole 
localizarse tanto de manera intra como 
extracelular y a su vez, favoreciendo 
el crecimiento bacteriano del mismo. 
Mientras que, los flagelos al permitir la 
movilidad son utilizados para una colo-
nización permanente y eficaz del tracto 
gastrointestinal (49,50).

La infección por H. pylori general-
mente es asintomática o presenta sín-

tomas inespecíficos, sin embargo, es 
común que los pacientes presenten aci-
dez estomacal o dolor epigástrico (49). 
Por lo tanto, es indispensable realizar 
un diagnóstico de manera oportuna 
y aprovechar los diferentes métodos 
de detección actualmente disponibles 
como: Prueba de aliento con urea, se-
rología, pruebas moleculares, prueba 
de antígeno fecal, pruebas rápidas de 
ureasa, biopsia de tejido y cultivo ce-
lular. No obstante, las más empleadas 
por su especificidad, costos y rapidez 
de resultados son las pruebas de alien-
to e histología (55).

Debido a la variabilidad genética de 
este microorganismo, no todas las cepas 
poseen factores de virulencia para afec-
tar el tracto gastrointestinal. La presencia 
de este microorganismo también está re-
lacionada con enfermedades extradiges-
tivas como enfermedades vasculares, au-
toinmunes de la piel y endocrinas como 
por ejemplo la IR (49, 51).

Inicialmente, Aydemir S. et al.en el 
año 2005 realizaron una investigación 
enfocada en examinar el efecto de H. 
pylori en la IR. Esta investigación con-
tó con 63 individuos los cuales fueron 
divididos en 2 gruposde los cuales 36 
fueron positivos para H. pylori y 27 ne-
gativos luego de ser evaluados por bajo 
el modelo de homeostasis de la resis-
tencia a la insulina -índice HOMA-, sin 
tener en cuenta factores como edad, 
sexo uotras variables. Se confirmó que 
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en los individuos con presencia de H. 
pylori es considerablemente mayor la 
IR determinada mediante el índice HO-
MA-IR (60).

Posteriormente, en el año 2006, As-
lan et al. realizaron un estudio con el 
objetivo de determinar si existe una 
relación entre la IR y el estrés oxida-
tivo por la infección con H. pylori, en 
el cual incluyeron a 103 pacientes los 
cuales fueron sometidos a endoscopia 
digestiva para diagnosticar la infección 
por H. pylori. Se encontró que 55 pa-
cientes fueron positivos para H. pylori 
y 48 pacientes fueron negativos. Por 
otro lado, para la evaluación de la IR 
se utilizó el índice HOMA y se observó 
que la IR fue significativamente mayor 
para los pacientes H. pylori positivos; 
finalmente se correlacionó el índice de 
estrés oxidativo y la IR, con lo que se 
concluyó que la IR puede estar asocia-
da con el aumento de los índices de 
estrés oxidativo por la infección con H. 
pylori (79).

En el año 2007, Ozden S. et al, pu-
blicaron un estudio enfocado en ana-
lizar la IR en 60 niños (31 niños con 
H. pylori positivo y 29 con H. pylori 
negativo), para esto, se evaluó la IR 
mediante el índice HOMA-IR. Los re-
sultados de los niños con la presencia 
de esta bacteria revelaron un cambio 
significativo en los niveles del índice 
HOMA-IR frente a los niños con H. 
pylori (-), por tal motivo, se concluyó 

que sí existía relación entre la IR y la 
infección por H. pylori (62).

Hacia el año 2009, Eshraghian et al., 
realizaron un estudio con el objetivo de 
establecer la relación entre la infección 
por H. pylori y la IR en pacientes sanos. 
Fueron en total 71 pacientes de los cua-
les 43 fueron positivos para H. pylori y 
28 fueron negativos; de estos pacien-
tes se determinó que los positivos para 
H. pylori tenían un valor de índice HO-
MA-IR más alto que los pacientes nega-
tivos (78).

Así mismo se realizó un análisis en el 
año 2009 por Gunji et al., cuyo objeti-
vo principal fue establecer si la infección 
por H. pylori contribuía al desarrollo de 
IR originando enfermedades más com-
plejas como afecciones cardiovasculares 
y aterosclerosis. , Para este análisis se 
incluyeron a 1598 participantes yse uti-
lizó el modelo HOMA-IR, descrito ya en 
estudios anteriores Para el análisis final 
se tomaron 988 hombres y 119 mujeres 
como participantes, yse determinó que 
la positividad para H. pylori fue signifi-
cativamente mayor en 99 participantes 
con IR (HOMA-IR ≥2.5), frente al los 
1008 participantes restantes con un va-
lor de IR (HOMA-IR <2.5). A partir de un 
análisis de regresión lineal múltiple se 
concluyó que la infección por H. pylori 
incrementó la IR (80). 

Farah N. et al., en el año 2012, realiza-
ron un estudio con muestras de sangre 
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almacenadas de un grupo de participan-
tes de una encuesta sobre factores de 
riesgo para enfermedades no transmisi-
bles y nutrición en el Líbano. Para este 
estudio se analizaron los títulos de an-
ticuerpos IgG mediante ELISA para evi-
denciar la posible infección por H. pylori 
y el índice HOMA- IR para medir la IR; 
también aplicaronlos criterios de la Fe-
deración Internacional de Diabetes para 
clasificar a los participantes del estudio 
con MetS. No obstante, no se eviden-
ció asociación entre la infección con H. 
pylori, la IR y MetS (67). 

En contraposición, para el año 2014, 
Vafaeimanesh J. et al. realizaron un es-
tudio enfocado en evaluar la asociación 
entre H,.pylori y la IR en pacientes dia-
béticos y no diabéticos. La investiga-
ción, se llevó a cabo con 429 pacientes 
(211 pacientes con diabetes y 218 sin 
diabetes), mediante la evaluación del 
índice HOMA-IR. Se concluyó que la 
IR fue significativamente mayor en los 
pacientes diabéticos con presencia de 
esta bacteria que en los negativos (76).

En febrero del 2017, Upala et al, pos-
tularon un metaanálisis acerca de los 
efectos de la erradicación de H. pylori 
sobre la IR. Este trabajo de revisión se 
hizo mediante bases de datos como 
CENTRAL, MEDLINE y EMBASE, donde la 
población de estudio era tanto en pa-
cientes aleatorios que se encontraban 
con y sin erradicación de H. pylori, luego 
se compararon contra factores como IR, 

peso corporal, circunferencia de la cin-
tura, glucemia en ayunas, entre otros. 
Sus resultados mostraron que la erradi-
cación y no erradicación de H. pylori no 
mejoraba la IR o presentaba algún cam-
bio significativo. (77) 

En Junio del año 2018, Li-Wei C y su 
equipo realizaron un estudio a lo largo 
de 2 años, enfocado principalmente en 
encontrar la asociación entre la infec-
ción por H. pylori y la obesidad (como 
un factor de riesgo para el desarrollo de 
IR). Participaron 2686 personas de dife-
rentes partes de Taiwán; 1713 eran mu-
jeres y 973 hombres. Luego de esto, se 
hizo una clasificación según el grado de 
obesidad y la edad que presentaban. Así 
mismo a todos, se les realizaron tanto 
encuestas demográficas, como pruebas 
de laboratorio, índice HOMA-IR, anti-
cuerpos séricos y prueba de aliento,en-
tre otros. Concluyeron que los sujetos 
menores de 50 años con H. pylori pre-
sentaban el índice de masa corporal más 
alto que aquellos sin H. pylori. Es decir, 
se evidenció gracias a este estudio que 
las personas con infección por H. pylori 
y la edad menor de 50 años pueden au-
mentar el riesgo de padecer o desarro-
llar obesidad que aquellas personas que 
no tienen esta infección.(72)

En el año 2021, Askar, A.et al, realiza-
ron un estudio para determinar si la in-
fección con H. pylori está asociada con 
el desarrollo de IR. Para este estudio 
se analizaron 62 participantes, no obe-
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sos ni diabéticos y estos se clasificaron 
por la infección con H. pylori positiva y 
negativa. Para analizar la IR se utilizó el 
índice HOMA, finalmente se determinó 
que los niveles de IR en los pacientes 
con H. pylori positiva eran más altos que 
en los pacientes con H. pylori negativa, 
porque se concluyó que existe una re-
lación positiva entre la presencia de H. 
pylori y el desarrollo de IR (90).

Teniendo en cuenta, que la IR pue-
de conllevar al desarrollo de otras pa-
tologías tales como (DM2, síndrome 
metabólico, enfermedad cardiovas-
cular, entre otras). Se han publicado 
diferentes investigaciones para deter-
minar la presencia de este patógeno 
en el desarrollo de estas enfermeda-
des que pueden ser derivadas de la IR, 
razón por la cual en el año 2002, en el 
instituto nacional de endocrinología 
en la Habana, Rode E. et al. realizaron 
un estudio en el cual se analizaron 
167 sujetos en los que se encontra-
ban personas diabéticas, familiares de 
primer grado y controles procedentes 
de diferentes instituciones (66 sujetos 
con anticuerpos anti islotes pancreá-
ticos (ICA) positivos y 101 sujetos con 
ICA negativo). A todos los sujetos se 
les determinó anticuerpos IgG contra 
H. pylori y luego fueron comparados 
con controles negativos de DM origi-
narios de instituciones de referencia. 
Sin embargo, en el estudio realizado 
se concluyó que no se encontró aso-
ciación entre los sujetos con anticuer-

pos IgG contra H. pylori e ICA y la pre-
sencia de DM (59).

Por su parte, en el año 2006 el Institu-
to de Nutrición e Higiene de Alimentos 
Cubano, realizó un estudio dirigido por 
Ruiz V. et al.; donde se determinó la pre-
valencia en la positividad para anticuer-
pos IgG de H. pylori a partir del análisis 
de78 pacientes (59 con DM y 19 pacien-
tes sanos utilizados como control) y se 
concluyó una fuerte asociación entre 
este patógeno y la presencia de DM (61).

Para este mismo año, B. Longo et al, se 
enfocaron en revisar e informar la aso-
ciación entre distintos aspectos como 
síndrome metabólico, IR, género, enfer-
medades cardiovasculares y seropositi-
vidad y/o infección para H. pylori en 205 
pacientes africanos, divididos en 130 
hombres (63,4%) y 75 mujeres (36,6%). 
Los resultados obtenidos arrojaron que 
factores como la edad y el colesterol to-
tal sérico no se asociaron con la infec-
ción por H. pylori, mientras que factores 
como el sobrepeso y la hipertensión ar-
terial mostraron de manera significativa 
una relación dosis-respuesta frente a la 
positividad por H. pylori (63).

De manera paralela, Yingying Y. et al, 
ejecutaron un estudio para evidenciar si 
existía o no una relación entre la presen-
cia por H. pylori y el MetS, en este estu-
dio se incluyeron a 5.884 participantes 
de diferentes edades. Se encontró que 
la infección por H. pylori está asociada 
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con el desarrollo de MetS en pacientes 
femeninas de más de 50 años (75).

Sheryfa H. et al., durante el año 2008 
se enfocaron en estudiar la posible rela-
ción entre la infección por H. pylori y la 
DM tipo 2, junto con marcadores meta-
bólicos y radiológicos de aterosclerosis. 
El objeto de estudio fueron 70 pacientes 
con DM tipo 2 junto con 15 pacientes 
sanos, utilizados como controles nega-
tivos. H. pylori fue mayor en pacientes 
diabéticos tipo 2 (38,3 %) en compara-
ción con el control sano (20 %). Por otro 
lado, en los pacientes que tienen sero-
positividad para H. pylori presentan ni-
veles ligeramente altos de triglicéridos y 
HDL (180,7 ± 64,1, 29,4 ± 7,3) en contras-
te con los pacientes que presentaban 
negatividad para este patógeno (137,6 ± 
48,4, 45,6 ± 8,9). Sin embargo, en otros 
marcadores no existieron cambios signi-
ficativos y por tanto, se concluyó que no 
existía una relación clara entre la preva-
lencia de la infección por H. pylori y los 
pacientes diabéticos tipo 2 (64).

En el año 2012, Jeon C. et al, inicia-
ron un estudio a 782 personas entre los 
60-101 años de edad, para analizar si la 
infección por H. pylori estaba asociado 
con la alta tasa de Diabetes que se pre-
sentaba,se examinaron factores como 
edad, sexo, educación, enfermedad car-
diovascular, tabaquismo, factores del 
estilo de vida y diagnósticos médicos y 
fueron tenidos en cuenta para su clasi-
ficación y de esta manera apreciar así la 

tasa de incidencia. Se utilizaron distintas 
pruebas para el análisis como el índice 
HOMA-IR, pruebas de laboratorio, me-
dición de HDL, LDL, niveles de glucosa 
e insulina, inmunoensayo para medición 
de anticuerpos específicos entre otros. 
Se concluyó que la infección por H. pylo-
ri conducía a una mayor tasa de diabe-
tes que las personas sin infección (66).

Por su parte, Lou Rose et al, en el año 
2014 consideraron importante determi-
nar el papel que desempeñaba la infec-
ción por H. pylori frente a la DM tipo 2 
y a su vez, a la IR. Se tuvieron en cuen-
ta a 4,136 personas, mediante el mode-
lo HOMA-IR y el modelo HOMA-B para 
evaluar la función de las células beta. En 
el estudio se concluyó que la infección 
por H. pylori no se consideraba un factor 
de riesgo para la tolerancia anormal a la 
glucosa, en otras palabras, al desarrollo 
de IR, y tampoco afectaba el funciona-
miento de las células Beta (84). 

Contrario a lo anterior, Cong H. et al, 
en el año 2016 realizaron una revisión 
exhaustiva sobre la probable relación 
existente entre diabetes y H. pylori, por 
medio de encuestas epidemiológicas 
y analizando la literatura acerca de los 
mecanismos que posiblemente puedan 
explicar esta factible correlación. Se des-
tacó en su trabajo que la relación entre 
H. pylori y DM tipo 2 fue explorada por 
primera vez en 1989 por Simon et al (89), 
quienes encontraron que la prevalencia 
de infección por H. pylori en pacientes 
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con DM tipo 2 era significativamente 
mayor que en los controles asintomá-
ticos (62 % frente a 21 %). Además de 
esto, se recalcó que en otro estudio reli-
zado anteriormente por Jeon y su equi-
po, donde se evidenció que las personas 
que inicialmente eran seropositivas para 
H. pylori tenían más del doble de proba-
bilidades de desarrollar diabetes que las 
que eran seronegativas, incluso después 
de ajustar por edad, sexo, educación y 
covariables como tabaquismo, IMC, pre-
sión arterial y lípidos (68).

De igual forma, Delitala AP. et al, rea-
lizaron una investigación en el mismo 
año, para determinar cuál era la posi-
ble implicación de la infección citotóxi-
ca por H. pylori en la diabetes autoin-
mune. Se tuvieron como muestra de 
estudio a 495 personas; pacientes con 
LADA, DM tipo 1 Y DM tipo 2 a los cua-
les se les realizó la prueba de serología 
para detectar y confirmar la presencia 
de anticuerpos IgG anti- H. pylori junto 
con el antígeno asociado a citotoxina 
(CagA). Se evidenció luego de realizar 
el inmunoensayo que la seropositividad 
general de la infección por H. pylori fue 
del 49 % en pacientes que presentaban 
DM Tipo 2, del 45 % en pacientes con 
DM tipo 1 y del 52 % en el grupo de 
pacientes que tenían Diabetes latente 
autoinmune del adulto (LADA). Ade-
más de esto se encontró que no exis-
tió variación diferencial en cuanto al 
sexo. Sin embargo, entre las 245 per-
sonas que dieron positivo en la detec-

ción de anticuerpos IgG anti- H. pylori 
, 89 pacientes, es decir el 36 % dieron 
positivo también para el anticuerpo IgG 
anti-CagA. Se concluyó que el estudió 
no podía distinguir específicamente la 
causa o relación entre la infección por 
H. pylori y la DM tipo 2 (70). 

Por otro lado, en el año 2019 Hos-
seininasab SA. et al, construyeron una 
revisión enfocada en analizar la posible 
relación entre H. pylori y DM tipo 2, ba-
sándose en encuestas epidemiológicas 
de alrededor de 70 estudios encontra-
dos en diferentes bases de datos como 
Scopus, Pubmed, entre otros. Uno de los 
hallazgos más importantes de la bús-
queda fue que en varios estudios expe-
rimentales realizados anteriormente se 
evidenciaba que H. pylori era más preva-
lente en pacientes diabéticos que en pa-
cientes sanos; y que así mismo, era más 
probable encontrar que los pacientes 
que presentaban seropositividad tenían 
en su mayoría aumentos significativos 
en pruebas como la de índice HOMA-IR, 
Es decir, que eran más propensos a de-
sarrollar IR. (71) 

En el año 2020, Shetty, VJ. et al, rea-
lizaron un estudio para determinar si 
existe una relación entre la presencia de 
H. pylori y el desarrollo del MetS. Para 
este estudio se analizaron 31 participan-
tes los cuales los diagnosticaron con H. 
pylori positiva mediante biopsias. Final-
mente se determinó que existe una aso-
ciación entre H. pylori y el desarrollo del 
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MetS, ya que en los participantes anali-
zados se encontró que los participantes 
mostraron más de tres parámetros para 
clasificarlos como pacientes con MetS, 
se concluye que si existe una relación y 
se sugiere que la erradicación de la in-
fección causada por este microorganis-
mo puede utilizarse como método de 
prevención para evitar el desarrollo de 
esta síndrome (92).

Además de esto, Azami, M. en el año 
2021 publicaron un metaanálisis enfo-
cado poner en evidencia la consecuen-
cia de la infección por H. pylori sobre 
la IR y el MetS. Se concluyó que tanto 
la incidencia del MetS como de la IR 
estan directamente relacionadas con 
la presencia de infección por H. pylo-
ri. Basándose en los resultados de los 
estudios encontrados que habían de-
mostrado que una de las consecuen-
cias generadas a partir de la infección 
por H. pylori fue el desarrollo de la IR 
en los pacientes (89).

Si bien existe ambigüedad entre los 
22 estudios y/o trabajos encontrados 
anteriormente, debido a que dieciséis 
investigaciones afirman que definitiva-
mente si existe una estrecha asociación 
entre este patógeno y la IR,mientras 
que seis de estos trabajos afirman que 
la infección por H. pylori no tiene rela-
ción alguna con ser un factor de riesgo 
predisponente; la mayoría de evidencia 
sugiere que sí existe una relación entre 
este patógeno y el desarrollo de IR y se 

hace necesario identificar cuál es el po-
sible mecanismo que desencadena esta 
asociación.

En respuesta a este interrogante, Upa-
la S. et al, (67), plantean que esta aso-
ciación es debido a la respuesta inmune 
innata inducida derivada de la exposi-
ción a H. pylori, lo que conlleva a una 
inflamación crónica ocasionando la pro-
ducción de citoquinas proinflamatorias 
como método de defensa. Esta misma 
teoría es apoyada por Aydemir S. et al, 
(60) quienes proponen que la asociación 
entre ellos se da por una alteración en la 
inmunidad tanto celular como humoral, 
gracias a uno de los factores de virulen-
cia de este microorganismo (los flage-
los), que le permiten la colonización y 
movilidad por el sistema gastrointestinal 
causando una secreción de ácido y por 
tanto, un aumento en la liberación de 
citocinas proinflamatorias. Del mismo 
modo, destacan la evidente alteración 
hormonal que se genera a raíz de la in-
fección por H. pylori , quien produce una 
concentración basal elevada de gastrina 
sérica y así mismo, una concentración 
disminuida de somatostatina; estas dos 
hormonas son contrarreguladoras de la 
insulina. Es decir, explican que al pre-
sentarse un nivel bajo de somatostati-
na, esta no ejerce de manera correcta su 
función como inhibidora de la secreción 
de la insulina.

Sumado a esto, Jamshid V. et al, (76) 
en su investigación apoyan dicha teoría 
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y además enfatiza en que un factor im-
portante en el desarrollo de la IR por in-
fección causada por H. pylori se debe a la 
inflamación del tejido adiposo mediada 
por citoquinas, que afecta directamente 
en la secreción de otras hormonas re-
guladoras como la leptina y la grelina, y 
por tanto precede a generar IR y ser un 
factor de riesgo para desarrollar algunas 
enfermedades, como por ejemplo MetS 
y DM tipo 2.

Igualmente, Ruiz V. et al, (61), afir-
man que aunque la relación entre H. 
pylori y la IR es una asociación com-
pleja y contradictoria, concluyen que 
este microorganismo es capaz de al-
terar procesos bioquímicos en el or-
ganismo humano, entre esos la regu-
lación de glucosa y la insulina; pues 
hormonas como la gastrina al alte-
rarse no inhibe la absorción de la 
glucosa ni amplifica la secreción de 
la insulina. Es decir, sugieren que el  
mecanismo patogénico de H. pylori 
puede ser un factor de riesgo que pro-
mueve la IR. Junto con ellos Longo B. 
et al, (63), defienden esta teoría con-
cluyendo que H. pylori es uno de los 
factores de riesgo para el desarrollo 
de la IR, y así mismo, para otras enfer-
medades como DM tipo 2 y ateroscle-
rosis, entre otras; Sus afirmaciones se 
basan en que la relación entre estos es 
dada como consecuencia de un proce-
so de inflamación y modulación tanto 
de glucosa como de insulina, y que al 
generarse un desorden promovido por 

la infección de este microorganismo, 
da paso al desarrollo de la IR.

Asimismo, Azami, M. et al, (89), plan-
tean que la IR se da como resultado 
de la activación de citoquinas proin-
flamatorias junto con la alteración en 
los niveles hormonales tanto de la gre-
lina, la leptina como los polisacáridos. 
Estas son hormonas reguladoras de la 
insulina y un desorden en ellas podría 
impulsar la probabilidad de que la per-
sona desarrolle IR, además de afectar 
las células B pancreáticas encargadas 
de producir insulina y de controlar el 
nivel de glucosa en sangre. No obs-
tante, afirman que podría encontrarse 
asociación por otra razón; esta radica 
en que los pacientes con DM tipo 2 por 
ejemplo presentan un sistema inmune 
celular afectado y debilitado, y que por 
tanto, es más propenso a una coloniza-
ción por H. pylori. 

Por lo anterior, se podría plantear que 
el metabolismo normal de la insulina 
se modifica y/o altera por la infección 
causada por H. pylori, provocando una 
serie de cambios en la mucosa gástri-
ca y en gran medida causando disfun-
ción hormonal, que como consecuencia 
genera la IR, y aumenta la probabilidad 
de desarrollar enfermedades como DM 
tipo 2, enfermedades cardiovasculares, 
MetS, entre otras. Por otra parte, en 
este trabajo se expuso que el consumo 
de frutas y verduras disminuye la proba-
bilidad de infección por H. pylori gracias 
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a la presencia de antioxidantes en estos 
alimentos. Mientras que por el contrario 
el consumo desmedido de sal y azúcar 
en alimentos aumenta la posibilidad de 
contraer una infección por H. pylori.

No obstante, es importante tener en 
cuenta que desafortunadamente la in-
formación e investigaciones que se han 
realizado sobre este tema han sido esca-
sas, su análisis y conclusión no afirman 
de manera certera la asociación y el pa-
pel que cumple H. pylori en el desarrollo 
de IR, y que por tanto desencadena un 
incremento en la probabilidad de pro-
ducirse estas enfermedades menciona-
das anteriormente. 

Junto con esto, factores como el ta-
maño de la muestra, el estilo de vida, la 
obesidad, la edad, la presencia de otras 
enfermedades, la elección aleatoria de 
los participantes, el uso de medicamen-
tos o antiinflamatorios, entre otros; pue-
den influir ya sea de manera directa o 
indirecta en el resultado de la investiga-
ciones. 

Conclusión

Si bien existe ambigüedad en los re-
sultados encontrados de las investiga-
ciones analizadas en el presente estudio, 
se pudo observar una posible asociación 
entre la presencia de H. pylori y la IR , así 
como se pudo evidenciar que esta aso-
ciación puede ser en doble vía , es decir 
el patógeno puede favorecer el desarro-

llo de IR así como la IR puede generar 
un ambiente propicio para la coloniza-
ción de H. pylori ,razón por la cual con 
base en estos hallazgos se recomienda 
la erradicación de H. pylori como una 
medida preventiva para el desarrollo de 
IR y con ello minimizar la probabilidad 
de desencadenar enfermedades como 
MetS y DM2. 
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