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Resumen 

Se ha planteado la posibilidad de una predisposición
racial para adquirir la infección del estómago por el
Helicobacter pylori. Sin embargo, no se ha tenido en
cuenta el nivel socioeconómico de los pacientes. Obje-
tivo: Comparar la prevalencia de la infección por He-
licobacter pylori en la población japonesa residente en
el Perú y en peruanos nativos, con similares condicio-
nes socioeconómicas. Material y métodos: Estudio
prospectivo realizado en el Policlínico Peruano-Japonés
(Lima-Perú), donde incluimos a dos grupos de pacien-
tes: japoneses y peruanos nativos con síntomas crónicos
del tracto gastrointestinal superior, ambos de nivel so-
cioeconómico medio y alto. Se excluyeron pacientes con
úlcera péptica. Para diagnosticar la infección se utilizó
la prueba de la ureasa, la Reacción en Cadena de la
Polimerasa (PCR) y serología con ELISA IgG. Resul-
tados: Evaluamos 168 pacientes de raza japonesa
(edad promedio 54.6±12.62 años, 75% mujeres), y los
comparamos con 161 peruanos (edad 42.12±14.48
años, 61.5% mujeres). Utilizando la prueba de la
ureasa, la prevalencia de infección por el Helicobacter
pylori en peruanos fue de 47.8% y en japoneses de
47.0% (p=0.88). Utilizando PCR, en peruanos fue de
49.7% y en japoneses 43.5% (p=0.28). Conclusio-
nes: En el Perú, las personas de raza y ascendencia ja-

ponesa pura comparados con población peruana del
mismo estrato social y similar grupo etáreo, tienen si-
milar prevalencia de la infección por el Helicobacter
pylori, con lo que podemos postular que en el Perú y en
estos grupos étnicos no existe predisposición racial para
adquirir la infección.

Summary

Comparison of the prevalence of Helicobacter

pylori stomach infection in Peruvian and

Japanese population

Objective: To compare the prevalence of Helicobacter
pylori infection in native Peruvians and Japaneses re-
siding in Peru. Methods: Prospective study carried out
at “Policlinico Peruano-Japonés” (Lima-Perú). We in-
cluded  Peruvians and Japaneses residing in Peru with
chronic symptoms of the upper gastrointestinal tract.
Both groups were from medium to high socioeconomic
status. We excluded patients with peptic ulcer. PCR,
rapid ureasa test and IgG ELISA were used to diagno-
se the infection. Results: We evaluated 168 Japaneses
(mean age 54.6±12.62 years, 75% female), and 161
Peruvians (mean age of 42.12±14.48 years, 61.5%
female). Using the rapid ureasa test, the prevalence of
Helicobacter pylori infection in Peruvians was 47.8%,
and in Japaneses 47.0% (p=0.88). Using PCR, in Pe-
ruvians was 49.7% and in Japaneses 43.5%
(p=0.28). Conclusion: Peruvians and Japaneses resi-
ding in Peru have a similar prevalence of Helicobacter
pylori infection, after controlling factors such as socioe-
conomic status and age, suggesting that in Peru and in
these ethnic groups, there is no racial predisposition to
acquire the infection.

Index (palabras claves): Helicobacter pylori, epide-
miology, prevalence.
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Introducción

En diversos estudios se ha planteado la posibilidad

de una predisposición racial para adquirir la infección

del estómago por el Helicobacter pylori (H. pylori).

Boey, comparando tres grupos raciales en Malasia

(malayos, chinos e indios), encontró una mayor sero-

positividad en hindúes que en malayos a pesar de que

todos provenían de la misma ciudad.1 A su vez, Lan-

ciers, confrontando pacientes belgas de raza caucásica

y no caucásica, también encontró diferencias.2

Cuando se comparan grupos poblacionales a fin

de determinar si existe predisposición racial, no só-

lo se debe evaluar el aspecto genético del paciente si-

no también otros factores, tales como el nivel so-

cioeconómico, las costumbres socioculturales, la ce-

pa bacteriana y el medio ambiente. Algunos estu-

dios no han tenido en cuenta el nivel socioeconómi-

co de los pacientes ni el de sus ancestros, considera-

do actualmente un factor muy importante.3,4 Ínti-

mamente relacionado con este factor socioeconómi-

co y con las costumbres socioculturales se encuentra

el llamado fenómeno de la cohorte racial, el cual ex-

plica que las generaciones más jóvenes tienen meno-

res tasas de infección que las antiguas, sencillamen-

te porque la exposición ha ido disminuyendo con el

paso de los años.5,6

En el caso de la infección por el H. pylori esto ocu-

rre principalmente en la infancia donde las tasas de

infección son bastante altas en los países en vías de

desarrollo, comparándolas con las tasas de infección

de los adultos, todo ello dentro de un mismo grupo

racial.6 Otro factor que se debe tener en cuenta es la

cepa del H. pylori, ya que difieren en la virulencia.4

De los factores del medio ambiente, es importan-

te destacar los hábitos personales y las condiciones

de salubridad. La alta prevalencia de la infección en

los países en vías de desarrollo se ha asociado con las

pobres condiciones sanitarias,7 observación apoyada

por la aparente transmisión fecal-oral de la infec-

ción,7,8 su alta prevalencia en los niveles socioeconó-

micos más bajos de la población9 y, el rol del agua,

en la propagación de la bacteria.10,11

Se ha encontrado al H. pylori en el agua para con-

sumo humano10,11 y en aguas servidas,12 identificán-

dose como factores de riesgo para adquirir la infec-

ción el consumo de vegetales crudos irrigados con

aguas servidas no tratadas13 y en el Perú el consumir

agua procedente de la Atarjea (Fuente Municipal de

Abastecimiento de Agua para Lima Metropolita-

na).11 En los últimos años, se ha evidenciado una

disminución de la infección por el H. pylori en po-

blaciones de nivel socioeconómico medio y alto, ello

debido a las mejoras en las condiciones de salubri-

dad.4 Esto explica por qué dentro de un mismo gru-

po racial como los japoneses, las personas más jóve-

nes tienen menores tasas de infección que los ancia-

nos3 y el mismo fenómeno se puede evidenciar con

las enfermedades asociadas a la infección por H. py-

lori.14

El objetivo del presente estudio fue comparar las

tasas de infección del estómago por H. pylori de dos

grupos: uno de ascendencia japonesa pura que gené-

ticamente es similar al japonés residente en su país y

el otro compuesto por población peruana. A fin de

que tal comparación tenga mayor validez, los dos

grupos pertenecieron al mismo estrato socioeconó-

mico y vivían en la misma ciudad.

Materiales y métodos

Área de estudio

Estudio prospectivo realizado en el Policlínico Pe-

ruano Japonés (PPJ) en el año 2002, aprobado por

el Comité de Ética de la Universidad Peruana Caye-

tano Heredia. El PPJ es una clínica privada, locali-

zada en Lima, Perú, donde acuden personas de es-

trato socioeconómico medio y alto.  

Pacientes

Incluimos en nuestro estudio a pacientes que acu-

dieron al PPJ por presentar síntomas crónicos del

tracto gastrointestinal superior. Se incluyó dentro

del grupo japonés a aquellos pacientes cuyos antece-

sores pertenecían a la raza japonesa (por lo menos

las 3 últimas generaciones, línea materna y paterna).

Incluimos en el grupo peruano a aquéllos con ascen-

dencia racial peruana (línea materna y paterna), no

incluyendo en este grupo a los que tenían alguna as-

cendencia asiática o de otra nacionalidad. Exclui-

mos de ambos grupos a los que tuvieron diagnósti-

co endoscópico de úlcera gástrica y/o duodenal, a

los que recibieron antibióticos o bloqueadores de la

bomba de protones en las 2 semanas previas y a

aquellos con diagnóstico de cáncer de estómago

(previo o actual).

Diseño muestral

Decidimos incluir, por lo menos, 157 pacientes

en cada grupo. Este valor lo obtuvimos consideran-

do una prevalencia de infección del estómago por el

H. pylori de 67% en japoneses y 80% en perua-
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nos,9,15 un nivel de significancia de 5%, y un poder

de 80%, utilizando la fórmula para comparar dos

proporciones.16

Recolección de la información

Incluimos por saturación a todos los pacientes que

cumplieron los criterios anteriormente descriptos

hasta completar la muestra. A todos se les solicitó un

consentimiento informado.  Se entrevistó a cada pa-

ciente en base a una ficha que incluyó datos sobre la

edad, sexo, lugar de nacimiento, procedencia, tiem-

po de residencia en el Perú, viajes en el último año,

ascendencia peruana o de otra nacionalidad, sínto-

mas principales, uso de medicamentos, tipo de ali-

mentación, alergias, antecedentes de úlcera péptica

o cáncer de estómago, hospitalizaciones y cirugías

previas, consumo de tabaco, alcohol y café, y ante-

cedentes familiares de cáncer.

Para establecer el nivel socioeconómico de los pa-

cientes se interrogó sobre el lugar y zona de residen-

cia en la ciudad, nivel educativo, ocupación, tipo de

vivienda, características de la vivienda, número de

personas que la habitaban, material de construcción

de la vivienda, casa propia, características del abaste-

cimiento de agua y desagüe, luz y electricidad, pose-

sión de refrigeradora, teléfono, radio, televisión y

cable, nivel de ingresos, cobertura de las necesidades

de alimentación y vestido.

Endoscopía digestiva alta

Se realizó durante las mañanas y en ayunas. Los

endoscopios flexibles utilizados eran de marca Fuji-

non modelo EG450 HR. Previo al examen, para

prevenir la contaminación, los endoscopios fueron

lavados y esterilizados cuidadosamente con solucio-

nes antimicrobianas (glutaraldehído, endozime).

Durante el procedimiento se tomaron 4 biopsias del

antro gástrico y 4 biopsias del cuerpo. Estos especí-

menes fueron procesados para la prueba de la urea-

sa y la Reacción en Cadena de la Polimerasa.

Prueba rápida de la ureasa

Las biopsias del antro se colocaron en agar-úrea,

procediéndose a realizar la lectura a los 15-30 minu-

tos y 16, 12 y 24 horas respectivamente. Se conside-

ró la prueba positiva cuando se visualizó la variación

de color del amarillo a rojo grosella.

Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR)

Los fragmentos de ADN del H. pylori fueron am-

plificados mediante el uso de primers dirigidos al gen

de la Ureasa, en un volumen de reacción de 25 ul,

conteniendo 2 mM de MgCl2, 0.25 mM de

dNTPs, 0.4 uM de cada primer, 1X de Buffer, 0.02

U/ul Taq Polimerasa, y 5 ul del ADN extraído. Los

siguientes oligonucleotidos, los cuales fueron usados

como cebadores o primers, fueron derivados de la se-

cuencia del gen de la ureasa (ureB) y reportados por

Jeong y col17 UreaseB-F (5’CGTCCGGCAA-

TAGCTGCCATAGT) y UreaseB-R (GTAGGT

CCTGCTACTGAAGCCTTA). Las temperaturas

que se usaron fueron las siguientes: 1 min a 94°C, 1

min a 67 °C y 1 min a 72 °C. Se realizaron 35 ci-

clos de amplificación, luego una corrida electroforé-

tica en agarosa al 2% con bromuro de etidio en la

muestra. Se observó bajo iluminación ultravioleta

evidenciándose la presencia de un fragmento de

banda amplificado de un tamaño de 467 pares de

bases.

ELISA IgG para H. pylori

Se consideró como positivo todo título mayor o

igual a 1.10; negativo, menor o igual a 0.90; e inde-

terminado 0.91 a 1.09. Un resultado positivo no

significa necesariamente que la persona tenga infec-

ción activa por el H. pylori, sólo indica contacto con

antígenos del H. pylori en el pasado o recientemen-

te. Pudimos realizar la prueba de ELISA IgG en 109

peruanos y 135 japoneses.

Análisis de datos

Se utilizó la prueba estadística del chi cuadrado

para las variables categóricas. Para las variables nu-

méricas se utilizó la prueba t de Student para mues-

tras no pareadas. Utilizamos la regresión logística

para controlar el efecto de la edad sobre la relación

entre infección por el H. pylori y raza. Se consideró

estadísticamente significativo una p<0.05. Se calcu-

laron OR con intervalos de confianza del 95%. Los

datos fueron analizados mediante los paquetes esta-

dísticos Epi2000 y STATA 7.0. 

Resultados

Sujetos

Invitamos a participar en el estudio a 212 japone-

ses y 175 peruanos. De ellos, no desearon participar

6 japoneses y 7 peruanos. Evaluamos endoscópica-

mente a 206 japoneses y 168 peruanos. Encontra-

mos úlcera duodenal o de estómago en 38 japoneses

y 7 peruanos, por lo que fueron excluidos. Al final,

realizamos el análisis comparando a 168 japoneses y
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161 peruanos.   

La edad promedio del grupo japonés fue 54.6

años (desviación estándar: 12.62; rango: 19-77

años) y 126 (75%) eran mujeres. La edad promedio

del grupo peruano fue 42.12 años (desviación están-

dar: 14.48; rango: 18-74 años) y 99 (61.5%) eran

mujeres. Ambos grupos pertenecieron al estrato so-

cioeconómico medio y alto.

Prevalencia del H. pylori en peruanos y japoneses

Utilizando la prueba rápida de la ureasa y PCR no

encontramos diferencia estadísticamente significati-

va en la prevalencia de la infección por el H. pylori

entre peruanos y japoneses. Sin embargo, sí encon-

tramos diferencia utilizando la serología (IgG). (ta-

bla 1)

Tabla 1. Prevalencia de la infección por el H. pylori

en peruanos y japoneses. 2002.

Prueba Peruanos Japoneses x 2 p
Ureasa 47.8% (77/161) 47.0% (79/168) 0.02 0.88
PCR 49.7% (80/161) 43.45% (73/168) 1.28 0.26
ELISA* 83.5% (91/109) 53.8% (70/130) 23.7 <0.001

*5 japoneses tuvieron resultado de ELISA indeterminado, los cuales

no fueron incluidos en la comparación de prevalencias.

Análisis entre edad, raza e infeccion por el 

H. pylori

Realizamos regresiones logísticas para determinar

la relación entre raza e infección por el H. pylori

(diagnosticada por PCR o prueba rápida de ureasa),

controlando el efecto de la edad.

La presencia de infección por el H. pylori diagnos-

ticada por la prueba rápida de ureasa fue similar en

peruanos y japoneses, independientemente de la

edad (OR: 1.0; IC95%: 0.62-1.62), p=0.98). (figu-

ra 1)

La presencia de infección por el H. pylori diagnos-

ticada por PCR fue similar en peruanos y japoneses,

independientemente de la edad [OR: 1.1 (IC95%:

0.68-1.78), p=0.41]. (figura 2)

Discusión

El presente estudio se ha realizado en pacientes

Peruanos y Japoneses que han acudido al Policlínico

peruano-japonés de Lima, Perú, por presentar sínto-

mas del tracto gastrointestinal superior. Tratándose

de dos grupos poblacionales con iguales característi-

cas, no habría aparentemente ningún sesgo. Lo ideal

hubiera sido realizar el mismo estudio en sujetos to-

talmente asintomáticos, pero consideramos suma-

mente problemático conseguir que personas asinto-

máticas se sometan a una esofagogastroduodenosco-

pía. 

En países en vías de desarrollo como el nuestro, en

vista de que la infección por H. pylori se contrae en

edades tempranas de la vida, no se observa la curva

de curso ascendente en relación a la edad, descripta

en países desarrollados.9

Utilizando dos pruebas ampliamente reconocidas

por su alto rendimiento diagnóstico (prueba rápida

de la ureasa y PCR),4 no encontramos diferencia sig-

nificativa en la infección por el H. pylori entre pe-

ruanos y japoneses procedentes de nivel socioeconó-

mico medio y alto en Lima, Perú. Este hallazgo con-

cuerda con lo reportado por nosotros hace diez

años,15 donde encontramos una prevalencia de 67%

en nisei y 80% en peruanos, diferencia no significa-

tiva. La diferencia detectada entre peruanos y japo-

neses mediante la serología, puede ser explicada por-
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Figura 1. Infección por el H. pylori en peruanos y ja-

poneses y edad
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Figura 2. Infección por el H. pylori en peruanos y ja-

poneses y edad

Prueba de PCR

Grupos etáreos

Po
rc

en
ta

je

<40 40-59 >59



223"

que la mayoría de peruanos han tenido contacto con

el H. pylori a edades tempranas de la vida,9 a diferen-

cia de los japoneses, no significando que durante el

presente estudio tuvieran la infección.
Comparando la información del presente estudio

con la reportada hace diez años,15 podemos observar
dos conclusiones: 1) No existe diferencia significati-
va entre las prevalencias de la infección por el H. py-
lori entre peruanos y japoneses; y 2) La prevalencia
de la infección por el H. pylori está disminuyendo
en ambos grupos raciales, procedentes de nivel so-
cioeconómico medio y alto (figura 3), lo cual con-
firma el hallazgo reportado recientemente por noso-
tros, evaluando otros grupos poblacionales atendi-
dos en una clínica privada de Lima.18

El hallazgo de que la prevalencia de la infección es-
tá disminuyendo en grupos raciales diferentes duran-
te los últimos diez años sugiere que cada vez es me-
nor la exposición a la infección, probablemente de-
bido a la mejoría de las condiciones de salubridad en
nuestro país. Es importante mencionar que las cepas
de H. pylori que infectan a los japoneses residentes en
el Perú son similares a las de los peruanos nativos, in-
dicando que la población inmigrante japonesa que
ha ido viniendo a nuestro país décadas atrás fue ad-
quiriendo las características de la población peruana
nativa (Velapatiño B, comunicación personal), refle-
jando la mayor importancia de los factores ambien-
tales sobre los factores genéticos en relación a la
transmisión de la infección por el H. pylori.

Las diferentes seroprevalencias del H. pylori entre
países pueden explicarse por las distintas medidas de
salubridad que adopta cada uno de ellos, el nivel so-
cioeconómico de sus habitantes, el medio ambiente
y la raza. Este último es el factor al que nos avoca-
mos en el presente estudio. La dificultad para deter-
minar si la raza predispone o no a la infección por
H. pylori estriba en la cantidad y complejidad de las
variables anteriormente mencionadas, lo que no
permite hacer comparaciones entre países. Aún den-
tro de la misma nación, el nivel socioeconómico
juega un rol importante en la exposición y conse-
cuente infección por el H. pylori.18,19 Por este moti-
vo, en nuestro estudio incluimos personas del mis-
mo nivel socioeconómico.

En un estudio previo realizado en poblaciones pe-

ruanas, encontramos prevalencias que oscilaban en-

tre 70 y 80% en la costa, sierra y selva del Perú.19 Por

esta misma época estudiando pacientes de diferente

nivel socioeconómico hallamos igual prevalencia de

la infección en los estratos socioeconómico bajo y

alto, con excepción de mujeres de nivel socioeconó-

mico alto.9 Poco tiempo después de este estudio,

evaluamos a un grupo de pacientes peruanos, japo-

neses inmigrantes, niseis y visitantes, sugiriendo que

en áreas altamente endémicas para la infección por

H. pylori, la mayoría de las personas se infecta inde-

pendientemente de su carga genética.15 En el presen-

te trabajo, controlando factores confusores como ni-

vel socioeconómico, entorno ambiental, ciudad de

residencia y edad, no encontramos relación entre ra-

za e infección del estómago por H. pylori al compa-

rar pacientes peruanos netos con peruanos japoneses

genéticamente similares a sus pares del Japón. (figu-

ra 3)

Figura 3. Disminución de la prevalencia de la infec-

ción por el H. pylori en peruanos y japoneses en el Pe-

rú entre 1991 y el 2002. 

Número de japoneses: 1991: 39; 2002: 168. Número de peruanos:

1991: 30; 2002: 161. En ambos años se utilizó el test rápido de la

ureasa.

De manera interesante, en un estudio reciente en

población de nivel socioeconómico bajo de nuestro

país se ha encontrado una prevalencia superior al

90%,20 lo que contrasta con los  resultados del pre-

sente estudio cercanos al 50% en población de nivel

socioeconómico medio y alto, pero congruente con

nuestras observaciones recientes sobre una disminu-

ción de la prevalencia de la infección del estómago

por el H. pylori en los niveles socioeconómicos me-

dio y alto.18 El estudio de Boey1 realizado en Kuala

Lumpur, Malasia, encuentra diferencias en la sero-

prevalencia del H. pylori entre niños hindúes (26%)

y malayos (5%). En Bélgica, Lancier comparó indi-

viduos caucásicos vs no caucásicos y también encon-

tró una diferencia significativa,2 pero debemos re-

cordar que muchos de los inmigrantes provienen de

países en vías de desarrollo por lo que probablemen-

te cuando emigraron ya tenían el germen. Creemos
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que buena parte de esta diferencia puede ser explica-

da por los distintos niveles socioeconómicos y/o di-

ferencias culturales de las etnias y grupos estudiados.

Comparando las cepas del H. pylori encontradas a

nivel mundial, Kersulyte ha logrado determinar que

existen cepas predominantes en ciertos continentes.

Así, en América del Sur, predomina la llamada cepa

tipo I, que es prácticamente la misma que existe en

España, lo que permite inferir que el H. pylori llegó

a Sudamérica a través de los españoles.21 En otro es-

tudio similar, se ha determinado que la distribución

actual del H. pylori obedece a las grandes migracio-

nes humanas que empezaron desde el neolítico.22

Si la distribución del H. pylori se ha desarrollado

en el marco de las migraciones, vemos pues que du-

rante los movimientos poblacionales no solo se for-

maron grupos que se transformaron luego en nacio-

nes, sino que cada grupo adquirió y perpetuó ciertas

cepas de H. pylori. Este es otro factor a tener en

cuenta porque existen algunas cepas que tienen ma-

yor patogenicidad que otras4 y cuando comparamos

grupos raciales para determinar predisposición a la

infección ya no sólo se comparan distintas razas hu-

manas sino que también se comparan distintas cepas

de la bacteria. Esto tiene enorme importancia en la

epidemiología del H. pylori porque explicaría en

parte las diferencias que existen entre los países en

las patologías asociadas a la infección con H. pylori

como adenocarcinoma de estómago y enfermedad

ulcerosa.

En conclusión, después de controlar factores tales

como nivel socioeconómico, entorno ambiental,

ciudad de residencia y edad, no encontramos rela-

ción entre raza e infección del estómago por H. py-

lori al comparar peruanos con peruanos-japoneses

genéticamente similares a sus pares de Japón, lo

cual indica la predominancia de los factores am-

bientales sobre los genéticos en la transmisión del

H. pylori, y la importancia de controlar esta infec-

ción en los diversos grupos poblacionales del Perú y

America Latina.
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