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l. RESUMEN

Helicobacter pylori es un bacilo Gram negativo, curvado y microaerofilico que se
encuentra en la mucosa gastrica y presenta una morfologia espiral en forma de sacacorchos
(Amieva, 2008). Aungue el reservorio de esta bacteria no es bien conocido aun, se
considera que la infeccion se transmite por via oral (Gonzélez & Coria, 2010). H. pylori
estd implicado en méas del 90% de las ulceras duodenales y hasta el 80% de las Ulceras
géastricas. Es considerado por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como agente
carcindgeno tipo | por su asociacion con el cancer de estomago (Marshall, & Warren, 1983;
OMS, 1994).

El presente trabajo tuvo el proposito de determinar la frecuencia de anticuerpos 1gG anti
Helicobacter pylori en los habitantes de dos aldeas de Taxisco, Santa Rosa, y establecer la
asociacion entre la positividad con la edad, género y la calidad microbioldgica del agua de
los pozos. Para ello se evaluaron a los habitantes de 30 casas de la aldea Monterrico y de 26
casas de la aldea La Candelaria, con un total de 198 personas en ambos lugares,
comprendidas entre las edades de 3 a 95 afios.

El estudio determind una frecuencia de 24.8% de anticuerpos IgG anti Helicobacter
pylori en ambas aldeas, obteniéndose 23.3% en aldea La Candelaria y de 25.9% en la aldea
Monterrico, menor a la observada en otros estudios en el pais (Cifuentes, Silvestre, Lange,
Matta, 2012). Se observé ademas que el rango de edad mas afectado fue el de 31 a 60 afios
con 33.9%, asi como el género femenino 59.2%. En relacion a la sintomatologia, 46.9% fue
sintomaético, siendo los sintomas mas frecuentes nausea 45.7% e inflamacion del estbmago
22.7%. Los habitantes en ambas aldeas vivian principalmente en casas construidas con
block/ladrillo 92.6%, techo de palma 60.7% Yy suelo de concreto 57.1%.

Al evaluar la asociacion estadistica entre las variables del estudio, se encontrd
asociacion con el rango de edad entre 31 a 60 afios (p <.001) y en el género (p =.005)

no mostrando asociacién. Con relacion a la ocupacion no se pudo establecer asociacion



estadistica significativa con la infeccion por H. pylori de los habitantes, ya que estas fueron
muy diversas asi también, con la calidad microbioldgica del agua de los pozos ya que las

variables no se pueden relacionar entre si.



1. AMBITO DE INVESTIGACION

La infeccién por Helicobacter pylori se encuentra en la mitad de la poblacion mundial.
Se ha considerado que la prevalencia de la infeccidn estd influenciada por la condicién
socioecondmica y en Guatemala, alcanza hasta 65.0% en adultos y 51.0% en nifios entre las
edades de 5 a 10 afios (OMG, 2010).

En este estudio se determind la frecuencia de anticuerpos IgG anti H. pylori en los
pobladores de las aldeas La Candelaria y Monterrico, del municipio de Taxisco, Santa
Rosa, poblacion de condicion socioecondmica baja, o que se consider6 aumenta el riesgo

de contraer dicha infeccion.

Las muestras sanguineas recolectadas se procesaron en el area de Inmunologia de
LAMIR, quienes junto con La Unidad de Investigacion, Inmunopatologia de Enfermedades
Tropicales dentro de sus lineas de investigacion, contemplan el estudio de la infeccion por

H. pylori.



Il. ANTECEDENTES

A. Historia

A mediados de la década de 1970, Steer publicé datos sobre la asociacion entre las
bacterias espirales y la inflamacion de la mucosa géstrica. Sus articulos describen de forma
detallada la mayoria de los hallazgos, los cuales serian descritos una década mas tarde; por
infeccion de Helicobacter pylori, reconocié que las bacterias probablemente eran la causa
de la gastritis, realizando varios estudios donde intent6 el aislamiento por cultivo del

microorganismo, el experimento fue un fracaso (Gomollén, Ducon & Santolaria, 2011).

Posteriormente el histopatélogo australiano Warren, observo que la gastritis antral,
estaba asociada con una intensa colonizacion de bacterias espirales en la superficie de la
mucosa gastrica. Warren convencio a Barry Marshall, un residente de medicina interna,
para que intentara aislar el microorganismo a partir de biopsias de la mucosa géastrica. Tras
demostrar su presencia real en la cavidad gastrica, por una fascinante combinacion de
factores (la obstinacion de Warren, el método de Marshall y el azar, permitieron el
crecimiento de este microorganismo en el cultivo, ya que sélo fue posible porque las placas
permanecieron en el frigorifico abandonadas durante un fin de semana), en 1982 Marshall
lo consiguid con una técnica extraordinaria (Gomollon, Ducons & Santolaria, 2011).

Afos después, la importancia del descubrimiento de H. pylori en salud publica y
su papel en enfermedades del estomago, fue reconocida en el afio 2005, al atribuir el
Premio Nobel de Fisiologia y Medicina a B. Marshall y R. Warren (Montalvo et al., 2009).

En 1979, por primera vez Warren observé al H. pylori en el epitelio gastrico
inflamado y posteriormente, en gastritis asociadas a Ulcera péptica. En 1981, Marshall

inicia su colaboracion obteniendo el cultivo, realizando estudios prospectivos Yy



administrando pautas terapéuticas con antibidticos y sales de bismuto, nombrando tipo-
Campylobacter a la bacteria, por su parecido con esta especie. En 1984, Marshall logra
cumplir los postulados de Koch con la auto-inoculacion por ingestion de un cultivo de la
bacteria que origina gastritis. En 1983, la revista médica Lancet los publica en dos breves
cartas, con el mismo titulo, firmadas por los dos investigadores. En colaboraciéon con
microbidlogos clasifican la nueva bacteria, dentro del género Helicobacter, como pylori
(Pajares & Gisbert, 2007).

B. Especies de Helicobacter

El género Helicobacter, junto con Campylobacter, Arcobacter, Sulfurospirillum y
Wollinella, forma parte de la clase Epsilobacteria en la subdivision Thiobacteria, de la
division Proteobacteria, (Cavalier & Smith, 2002).

Las especies de Helicobacter se pueden subdividir en dos grandes linajes, las
especies gastricas que se han identificado en el estdmago de otras especies animales como
H. mustelea (hurones), H. muridarum (ratas y ratones), H. felis (gatos y perros), H.
nemestrinae (macacos), H. acinonix (guepardos), H. rappini (borregos), H. cinaedi y H.
fenelliae (humanos con gastroenteritis) y las enterohepaticas H. hepaticus y H. hellmannii.
Ambos grupos demuestran un alto nivel de especificidad al 6rgano que infectan, por lo que
las especies gastricas son incapaces de infectar el duodeno, higado y viceversa (Bucley &
O"Morain, 1998; Brooks, Butel & Morse, 2004).

C. Morfologia

Helicobacter pylori es un bacilo Gram negativo, curvado y microaerofilico que se
encuentra en la mucosa gastrica del estbmago humano, tiene una morfologia espiral en
forma de sacacorchos cuando se encuentra en la mucosa gastrica. Presenta un tamafio de
0,5 a 1,0 micras de ancho y 3 micras de largo. Tiene de 2 a 6 flagelos monopolares,

fundamentales para su movilidad, estan recubiertos por una vaina de estructura lipidica,



igual que la membrana externa, que parece tener la mision de proteger a los flagelos de su

degradacion del medio &cido (Amieva, 2008).

Luego de varios cultivos la bacteria adquiere predominantemente una forma
cocoide, la cual por microscopia electronica se observa como bacilos en forma de U, con
los extremos unidos por una estructura membranosa. Esta forma cocoide es
metabdlicamente activa, pero no puede ser cultivada in vitro y se cree que representan
células muertas (Marshall & Warren, 1983; Dunn, et al., 1997; Garcia et al., 2003).

Ambas formas tanto cocoide como bacilar, pueden encontrarse en el estbmago y en
el duodeno, aunque la mayoria presenta una morfologia bacilar espiral. La forma cocoide
no tiene la capacidad de adherirse a las células epiteliales, tampoco es capaz de inducir la

produccidn de interleucinas (Gonzélez & Coria, 2010).

Factores como la aerobiosis, pH alcalino, temperatura alta, una prolongada
incubacion, exposicion a altas concentraciones de oxigeno, tratamiento con inhibidor de la
bomba de protones, antibioticos u 6xido nitrico, producen la conversion morfologica de la
forma espiral a la forma cocoide. Se cree que la forma cocoide es una forma de resistencia,
capaz de adaptarse a condiciones adversas del medio ambiente y convertirse en el modo de
transmision, ademas se producen cambios degradativos en su composicion (ADN, ARN,
ATP, proteinas) y cambios en las propiedades de la superficie de la membrana (aumento
hidrofébico). Sin embargo, el ADN no se fragmenta, lo que le da la capacidad de regresar a
la forma espiral cuando las condiciones ambientales son las adecuadas (Zufiga, 1992;
Goodwing & Armstrong, 1990; Agudo et al., 2010).

D. Metabolismo

Por los métodos microbioldgicos de rutina, H. pylori no parece utilizar
metabolismos oxidativo y fermentativo de los carbohidratos, de ahi los problemas que han

existido para diferenciar especies H. pylori, lo que muestra actividad de la glucoquinasa,



que esta asociada con la membrana celular bacteriana. Ademaés, se ha identificado la
actividad enzimética de la via de las pentosas fosfato, por lo que H. pylori parece ser capaz
de metabolizar la D-glucosa, posee trasportadores especificos para la misma, propiedades
del sistema de transporte de la glucosa que parecen ser unicas (Kusters, Vliet, & Kuipers,
2006; Garcia, Alarcon & Lopez, 2003).

H. pylori muestra una actividad caracteristica, la mas importante es la potente
enzima ureasa que posee, asi como la oxidasa y la catalasa, Gtiles para su identificacion
(Kusters, Vliet, & Kuipers, 2006; Garcia, Alarcon & Lopez, 2003).

Se han determinado los citocromos involucrados en la terminacion de la cadena
respiratoria de H. pylori. El elevado nivel de CO, requerido para el crecimiento in vitro,
puede deberse en parte a la actividad de la acetil coenzima A carboxilasa. H. pylori
contiene granulos de polifosfato, que pueden funcionar como una reserva de energia en la
bacteria, asociada con un epitelio degenerado, donde una fuente de energia exdgena puede

estar ausente (Garcia, Alarcon & Lépez, 2003).

E. Requerimientos nutricionales

Una caracteristica de H. pylori es su microaerofilia, teniendo un dptimo crecimiento
a un nivel de O, del 2 al 5% y del 5 al 10% de CO; asi como la alta humedad. ComUnmente
se utilizan condiciones microaerdbicas de 85% de N, 10% de CO,, y 5% de O, para su
cultivo. Esta bacteria puede sobrevivir en breves exposiciones a un pH menor de 4, pero su
crecimiento se da en pH de 5.5 a 8.0, siendo 6ptimo en pH neutro. En aislamientos
frescos, H. pylori crece mejor bajo condiciones microaerébicas. El crecimiento en medios
liquidos, es favorecido por la agitacion e incubacion en una atmosfera enriquecida con COs.
El crecimiento ocurre entre 30 a 37 °C, pero no a 25 °C; en 42 °C ocurre un crecimiento
variable de Helicobacter spp. (Dunn et al., 1997; Martinez & Martinez, 2006).



F. Mecanismo de patogenicidad de H. pylori

Aunque el reservorio de esta bacteria no es aun bien conocido, se sabe que la
infeccion se produce por via oral. De tal modo que cuando un indculo de H. pylori alcanza
la cavidad géastrica, atraviesa la capa y se sitGa en intimo contacto con las células
epiteliales de la mucosa gastrica, desencadenando una reaccion inflamatoria a dicho nivel
denominada gastritis aguda, esta se caracteriza fundamentalmente, por un infiltrado de
polimorfonucleares que se traduce clinicamente, por una sintomatologia dificil de
diagnosticar, consistente en un sindrome dispéptico caracterizado por nauseas, pesadez
gastrica, molestias epigéastricas, eructos, entre otros, y que suelen prolongarse
aproximadamente durante 5-7 dias. Este cuadro clinico ya fue descrito a principios del
siglo XX por Olsen (Gonzélez & Coria, 2010).

Tras esta infeccién aguda, un pequefio porcentaje de pacientes evolucionan a la
curacion espontanea; en el resto de los enfermos, la bacteria se aloja en la superficie
mucosa, dando lugar a una gastritis cronica superficial activa, que se caracteriza por la
existencia de un componente inflamatorio agudo, constituido por polimorfo nucleares, y un
componente inflamatorio crénico. En la mayoria de los pacientes con este cuadro
histoldgico, que puede persistir toda la vida, no se detectan sintomas clinicos; no obstante,
dependiendo del tipo de cepa de H. pylori infectante, de los factores propios del huésped y
de factores ambientales, un porcentaje de pacientes que se sitia en torno al 15%,
desarrollaran una patologia especifica asociada a esta infeccién (Gomollon, Ducons &
Santolaria, 2011).

Se ha prestado gran interés a los mecanismos por los que este microorganismo
rompe el equilibrio de las defensas de la mucosa. Entre las distintas propuestas se
encuentran: H. pylori secreta una ureasa que genera amoniaco libre y una proteasa que
degrada las glucoproteinas del moco gastrico. Ademas, estos microorganismos elaboran
también fosfolipasas, que dafian a las células epiteliales superficiales, que pueden liberar
leucotrienos y eicosanoides bioactivos. Los neutrofilos atraidos por H. pylori emiten

mieloperoxidasa, que produce acido hipocloroso; éste en presencia de amoniaco genera



monocloramina. Tanto uno como otro puede destruir las células de los mamiferos (Robbins,
2000).

Las células epiteliales de la mucosa como las endoteliales de la lamina propia, son
objetivos primarios de las acciones destructivas de la colonizacién por H. pylori. El factor
de activacion plaquetario de las bacterias, favorece la oclusion trombética de los capilares
superficiales. Ademas de la elaboracién de enzimas, los antigenos de H. pylori (entre ellos
los lipopolisacaridos) atraen a las células inflamatorias hacia la mucosa. La inflamacion
cronica de ésta, facilita la accion del acido. Por dltimo, parece que la lesion de la mucosa
permite la salida de los elementos nutritivos del tejido hacia el microambiente superficial,
manteniendo asi el crecimiento de los bacilos (Orozco, Leal, Rivera & Monterroso, 2012).

H. pylori coloniza predominantemente el antro gastrico, facilitado por los factores
de virulencia y de patogenicidad, una vez alli, la infeccidn persiste por afios y tal vez de por
vida, desencadenando y manteniendo una permanente respuesta inflamatoria que produce
dafos sobre la mucosa gastrica (gastritis superficial a gastritis cronica atrofica) (Hofman, et
al., 2004).

El grado de dafio de la mucosa gastrica, depende no so6lo de la cepa de H. pylori,
sino también de la expresion de los genes capaces de inducir la inflamacion crénica y dafio
de la mucosa géstrica. EI 60% de las cepas de H. pylori tienen la capacidad de producir
toxinas, especificamente la toxina vacuolizante VVacA vy la citotoxina CagA, estos genes son
los componentes diferenciales de virulencia, que producen toxicidad directa en las células
epiteliales del huésped (Orellana, & Poniachik, 2003; Jiménez et al., 2012).

Los factores de virulencia son productos bacterianos o estrategias que contribuyen
a la patogenicidad. Las bacterias necesitan penetrar en el organismo hasta llegar a la zona
donde van a persistir y producir su efecto patégeno. Los factores de virulencia mas
importantes y mejor estudiados de H. pylori son la proteina citotoxica de membrana
externa CagA, codificada por el gen cagA y la proteina vacuolizante VacA, codificada por



el gen VacA muchas de las alteraciones causadas por CagA estan asociados con la
transformacion maligna de las células. Algunos estudios han analizado la relacion in vivo
de la expresion de los genes de virulencia del individuo, con las enfermedades relacionadas
con H. pylori; se ha demostrado que existe una asociacion mayor de la expresion del gen
cagA con metaplasia intestinal y adenocarcinoma gastrico. Por lo tanto, CagA se considera

una oncoproteina bacteriana (Jiménez, et al., 2012; Duncan, et al., 2012).

El gen VacA es otro factor de virulencia de H. pylori, que se ha asociado con la
enfermedad. La toxina VacA tiene multiples actividades celulares, incluyendo la formacion

de vacuolas en las células epiteliales (Jang, et al., 2010; Ferreira, et al., 2012).

G. Epidemiologia

Helicobacter pylori se encuentra en la mitad de la poblacion mundial. Su
prevalencia muestra una alta variabilidad segin la region geografica, edad y estado
econdmico bajo. La trasmision tiene lugar fundamentalmente por las vias oral-oral o fecal-
oral. Son muchos los factores que intervienen en la prevalencia general de la infeccion,
como la falta de una higiene adecuada, agua potable y hacinamiento (Hunt, Xiau &
Megraud, 2010).

La prevalencia en paises industrializados es del 14 al 24% en mujeres y del 5% al
19% en hombres. Los estudios de prevalencia de trastornos funcionales en paises
subdesarrollados son escasos, en algunos la prevalencia es similar a paises industrializados,

mientras que en otros es claramente inferior (Bujandra & Gutierres, 2002).

En general, los paises con precarias condiciones higiénico-sanitarias presentan tasas
elevadas de infeccién en la infancia (70-80%), mientras que en la mayor parte de las
naciones desarrolladas, la infeccion se concentra en la edad adulta con prevalencias entre
11 - 60%. No se ha demostrado una influencia del sexo en la prevalencia de la infeccion
por H. pylori y tampoco se han identificado evidencias claras en favor de una relacion

étnica o racial, aunque en poblaciones hispanas o negras la prevalencia obtenida es

10



superior, con independencia de la clase social o nivel econdmico. La prevalencia de
infeccion en América Latina es alta, con una media del 60% en poblacién sintomética
(variacion entre 30% y 90%) dependiente de las condiciones socioecondmicas de la

poblacién (Fochesatto, Guayan & Moran, 2004).

El H. pylori es la segunda asociacion mas comun al cancer gastrico, la Organizacion
Mundial de la Salud ha clasificado a H. pylori como un carcindgeno de clase I. Las tasas
de mortalidad por cancer gastrico varian geograficamente, las tasas mas altas se encuentran
en los paises del este de Asia, como China, Japén y Corea del Sur, que también muestran

altos indices de infeccion por H. pylori (Kang et al., 2011).

Un estudio mexicano de seroprevalencia, realizado a mas de 11,000 casos, en
sujetos residentes de todos los estados de la Republica Mexicana, en edad de 1 a 90 afios; y
que fue dirigido para detectar la presencia de anticuerpos IgG contra H. pylori mediante
ELISA, mostraron positividad en el 20% de los nifios menores de 1 afio, 50% en los 10
afios y 80% en los mayores de 25 afios. Se observd alta seroprevalencia y tasa de
mortalidad por cancer gastrico en el norte, centro y sur de la Republica Mexicana. Se
reporta que entre el 10% y el 20% de los casos desarrollaron sintomas de la infeccion
mientras que el 17% de los infectados desarrollaron Ulceras gastricas, 4% cursan con
complicaciones de Ulceras y solo el 1% desarrolla cancer gastrico (Serrano, Hernandez,
Salazar & Herrera, 2009).

Se estima que entre 68 y 70% de la poblacion adulta de Guatemala presenta
anticuerpos IgG anti H. pylori, lo que significa que tiene o han tenido infeccion gastrica por
esta bacteria. En 2,002 se determiné la seroprevalencia de este microorganismo en nifios de
escasos recursos, de entre 9 y 10 afos de edad, quienes presentaron una seroprevalencia de
65.7% mediante la determinacion de anticuerpos IgG contra H. pylori, lo cual evidencia
que la primoinfeccion con esta bacteria es este grupo poblacional sucede a temprana edad
(Oregel. 2002).

11



La Organizacion Mundial de Gastroenterologia (OMG) en el afio 2010, hace
referencia que la prevalencia para Guatemala en adultos es del 65% (Madigman, Martinko
& Parker, 2004).

Estudios realizados en la Facultad de Medicina, de la Universidad San Carlos de
Guatemala, han reportado que un 85% de la poblacién que visita el hospital Roosevelt,
padece de enfermedad crénica péptica y tiene presencia de anticuerpos anti H. pylori en
suero. Otros estudios realizados a nivel rural en el departamento de Tecpan, Guatemala,
reportaron que el 61.11% de la poblacion presentan anticuerpos anti H.pylori (Graham,et
al., 1999).

En el afo 2008, se realizé un estudio en la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia, determinando la presencia de anticuerpos IgG anti H. pylori, 28.9% en
estudiantes de la carrera de quimica bioldgica, 41% en catedraticos, 36% en auxiliares 76%
en personal administrativo (Lange et al., 2011).

H. Transmision

Los mecanismos exactos por los cuales se adquiere H. pylori son desconocidos.
Tiene una afinidad casi exclusiva por el ser humano y algunos primates. H. pylori ha sido
aislado de animales domésticos, por lo que la presencia de mascotas puede ser un factor de

riesgo para adquirir la infeccion (Bermejo et al., 2000).

Las infecciones por H. pylori pueden ser transmitidas de humano a humano, ya sea
a través de una exposicion oral-oral, fecal-oral o ambas. EI microorganismo ha sido
detectado en saliva, vomitos, reflujo gastrico y heces. En general, la adquisicion se produce
en la infancia, probablemente dentro de los miembros de la familia. La pre-masticacion de
alimentos por los padres que se observa en algunas culturas, es un claro factor de riesgo

para la transmision de H. pylori. El hacinamiento durante la infancia y fuera de la familia se
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asocia positivamente a la infeccion con H. pylori. (Megraud, 1995; Pueyo, Huarte, &
Jiménez, 1998; Ramirez & Sanchez, 2009).

Varios estudios han informado la presencia de ADN de H. pylori en fuentes de
agua, reflejando probablemente la contaminacion ambiental. Otras posibles fuentes de
infeccion son los alimentos contaminados, ya que esta bacteria puede sobrevivir
brevemente en la comida refrigerada, pero la transmision directa de persona a persona
sigue siendo la via de contagio méas probable (Megraud, 1995; Pueyo, Huarte, & Jiménez,
1998; Ramirez & Sanchez, 2009).

I. Manifestaciones clinicas

La infeccion por H. pylori presenta dos fases, determinadas a partir de estudios en
voluntarios. En la fase aguda existe una intensa proliferacion bacteriana e inflamacion
gastrica, con un periodo transitorio de sintomas gastrointestinales inespecificos en algunas
personas; durante este periodo se desarrolla hipoclorhidria, la cual puede durar meses y la
presencia de la bacteria en las heces es maxima. Después de un periodo de 6 a 8 semanas,
se establece una fase crénica, en que la respuesta inflamatoria es reducida a niveles bajos,
pasando a un estado estable denominado gastritis superficial crénica difusa. EI pH géstrico
normal se restablece. Los pacientes, la mayoria pediatricos infectadas, se vuelven
asintomaticas (si presentaron algin sintoma asociado) y esta inflamacion cronica
asintomatica es la consecuencia final en la mayoria de los casos (Harris, Godoy &
Guiraldes, 2001).

La infeccion se asocia con varias enfermedades, incluyendo la enfermedad de Ulcera
péptica y carcinoma gastrico. El carcinoma gastrico es el resultado de una cascada de
eventos, que comienza con la gastritis cronica superficial inducida por H. pylori, que
puede progresar a la gastritis cronica atréfica, metaplasia intestinal y displasia, la cual en
ultima instancia conduce al carcinoma. El desarrollo de la enfermedad es probable que
dependa de la combinacion de la susceptibilidad del hospedero, factores ambientales, y la

virulencia bacteriana (Ferreira et al., 2012).
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El impacto de la infeccion en la clinica no se ha limitado a la enfermedad ulcerosa;
las estrategias de tratamiento de las enfermedades géstricas han cambiado a tal punto, que
la infeccion se ha considerado como un indicador indirecto de la patologia, siendo un
punto clave para el diagndstico y tratamiento. A estas estrategias se llega por una triple
circunstancia, la mayoria de los enfermos cronicos tienen infeccion por la bacteria; la
exploracién que se requiere para un diagnéstico preciso es cara y molesta (endoscopia); y
se han desarrollado técnicas muy sencillas, baratas, eficaces y no invasivas, que permiten
conocer el estatus del paciente en lo que respecta a la infeccion por H. pylori. Las personas
infectadas aumentan el riesgo de sufrir de adenocarcinoma gastrico y linfoma a lo largo de
su vida entre 3 a 6 veces el riesgo normal, pasando de cifras de un 0,5% hasta un 1,5-3%
(Hofman, et al., 2004).

No obstante, cualquier estrategia clinica que se centre solo en la infeccion, debe
asumir que los métodos que se utilizan en el diagndéstico de la infeccidn, son clinicamente
suficientes y eficientes (sensibles, especificos, baratos, no invasivos y aceptables por el
paciente), como para que puedan substituir a la técnica con mayor resolucion diagndstica,
al menos en lo que al diagnostico definitivo se refiere, como la endoscopia (Hadad, et al.,
2004).

Segun el 111 consenso de Maastricht, con respecto al cuadro clinico, especifica que
si se requiere de un estudio endoscépico, debe realizarse una prueba rapida de urea-urseasa
(ulcera péptica, MALT). El estudio histoldgico estaria indicado si la prueba inicial es
negativa y el indice de sospecha es elevado (linfoma MALT). Cuando no se va a efectuar
un estudio endoscépico, debe utilizarse una prueba en aire espirado con urea marcada (en
pacientes con ulceras pépticas, pacientes en tratamiento con AINES o IBP, anemia por
deficiencia de hierro) (Abdo et al., 2007).
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1. Gastritis

La gastritis que se origina después de la infeccion por H. pylori puede desarrollarse
sin manifestaciones o bien originar la expresion clinica propia de gastritis aguda (dolor
epigastrico, nauseas y vomitos). La gastritis cronica se caracteriza por infiltracion
inflamatoria cronica, constituida por linfocitos y células plasmaticas, con presencia de
foliculos linfoides y un grado variable de actividad. La gastritis cronica por H. pylori, es un
proceso dinamico que evoluciona hacia la atrofia que afecta al antro y se extiende en
direccion al cuerpo. H. pylori se encuentra en el 90% de los pacientes con gastritis cronica

de localizacion antral (Ramzi, 2000).

La colonizacién permanente de la mucosa gastroduodenal por H. pylori, causa una
inflamacion con un infiltrado mixto en el que predominan los leucocitos
polimorfonucleares, pero también con linfocitos y células plasmaticas, dando lugar a lo que
se denomina gastritis crénica activa. Una de las caracteristicas de este infiltrado en la edad
pediatrica, es la mayor presencia de linfocitos, células plasmaticas y una afectacion mas
leve que la que tiene lugar en el adulto, por lo que se denomina gastritis cronica superficial
activa. La sintomatologia asociada a la gastritis por H. pylori es muy variable, puede
expresarse con un cuadro compatible con dispepsia no ulcerosa, que se interpreta con
sintomas como dolor en el epigastrio o hemiabdomen superior, sensacion de plenitud,

nauseas y vomitos (Di Lorenzo, et al., 2005).

2. Ulcera péptica

La asociacion de H. pylori con la tlcera duodenal es clara, ya que un 90 - 95% de
los pacientes presentan el microorganismo y se curan en su gran mayoria al erradicar la
bacteria. Con respecto a la Ulcera gastrica, también existe una clara relacion, aunque sélo el
70% de este tipo de Ulceras esta asociada a la presencia de H. pylori, el resto se asocia al
consumo de antiinflamatorios no esteroideos. La Ulcera gastrica o duodenal relacionada con
la infeccién por H. pylori, es muy poco frecuente en la edad pediatrica respecto a lo que

ocurre en el adulto (Toshiro et al., 2004).
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Los pacientes con ulceras, pueden expresar sintomas compatibles con la dispepsia
de la enfermedad ulcerosa péptica: epigastralgia, dolor en hemiabodmen superior, que
disminuye con la ingesta de alimentos y antidcidos. Es un dolor discontinuo que alterna
con periodos de disminucion de sintomas, y que aumenta antes de las comidas. La
sintomatologia ulcerosa puede acompariarse de vOmitos, anorexia, adelgazamiento y
aungue con menos frecuencia, la Ulcera puede dar lugar a hemorragia digestiva (Teves,
Salazar & Monge, 2007).

3. Cancer géstrico

El riesgo relativo de cancer gastrico en estos dos cuadros, es aproximadamente el
triple que en la poblacion general (teniendo en cuenta que las personas infectadas por H.
pylori componen mas del 50% de la poblacion adulta en muchos lugares), (Rodes &
Guardia, 1997). La infeccion por Helicobacter pylori se relaciona con diversas patologias
gastricas. Poblaciones con alto riesgo de cancer gastrico presentan cepas muy virulentas de
dicha bacteria, incluso en algunos individuos coexisten mas de una cepa de ella en la
mucosa del estomago. La inflamacidn crdnica por induccion de citoquinas proinflamatorias
producida por esta bacteria, afecta la metilacion del ADN en la mucosa gastrica, un

mecanismo que se involucra en su carcinogénesis (Sanchez, Cruz, Gonzalez, 2013).

El adenocarcinoma gastrico es una de las causas de muerte por cancer mas notable a
nivel mundial. El principal factor de riesgo conocido de esta neoplasia, es la infeccion por
Helicobacter pylori, aunque s6lo una fraccion de los individuos infectados desarrollaran
cancer, probablemente a causa de interacciones complejas entre factores de virulencia

bacteriana y factores del huésped. (Sanchez, Cruz, Gonzélez, 2013).
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4. Linfoma gastrico de tejido linfoide asociado a las mucosas (MALT, segun la

siglas en inglés)

La gastritis cronica es un factor de riesgo para el carcinoma gastrico, por lo que no
es sorprendente que exista una relacion entre la infeccion por H. pylori y el
adenocarcinoma del cuerpo y del antro del estbmago, pero no del cardias, que es una zona
del estomago que no se infecta por H. pylori. Igualmente, la colonizacion por H. pylori se
relaciona con linfomas de linfocitos B MALT gastricos, un dato que respalda la funcion
de H. pylori en neoplasias. EI 90% de los pacientes con linfoma MALT son positivos para
H. pylori. Este tipo de linfoma se localiza preferentemente en el antro del estomago, dado
que es la zona donde existe més tejido linfoide. Ademas, varios estudios apoyan la
asociacion de H. pylori con esta enfermedad, puesto que tras la erradicacion de la bacteria
se ha observado la regresion del linfoma de bajo grado (Toshiro et al., 2004., Cifuentes,
Silvestre, Lange & Matta, 2012).

J. Diagnéstico

Las técnicas empleadas para el diagnostico de H. pylori se pueden dividir en 2
grupos: técnicas invasivas (prueba rapida de la ureasa, tinciones histoldgicas, cultivo y la
reaccion en cadena de la polimerasa) y técnicas no invasivas (la prueba del aliento,
serologia y deteccion de antigeno en heces). Las técnicas invasivas son muy Utiles porque
permiten detectar directamente la bacteria y por tanto, son altamente especificas, pero su
sensibilidad estd muchas veces comprometida por la heterogénea distribucion de la bacteria
en el estdbmago, lo que conlleva obtener falsos negativos. Por otra parte, las técnicas no
invasivas poseen buena sensibilidad, pero es la especificidad la que resulta en ocasiones
comprometida, en algunas de ellas se obtienen falsos positivos (Gatta, Ricci, Tampieri &
Vaira, 2003).
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1. Diagndstico por método no invasivo

a. Prueba de aliento con C**-urea

Se basa en la capacidad de la ureasa producida por H. pylori, para hidrolizar una
solucién ingerida de urea marcada con C** y liberar CO,. EI CO, marcado se absorbe, se
difunde a la sangre, es transportado a los pulmones y de alli excretado a través del aire
espirado. EI C** es un isétopo no radioactivo por lo que se puede realizar la prueba a nifios
y embarazadas, presentando una sensibilidad y especificidad proxima al 100%, lo que le
convierte en el método de eleccion para el diagndéstico de la infeccion por H. pylori, sobre
todo para el control de la erradicacién tras el tratamiento. Puede dar resultados falsos
negativos en los pacientes tratados con inhibidores de la bomba de protones (IBP) o
antibioticos. Se recomienda interrumpir el tratamiento con IBP dos semanas antes (puede
sustituirse por un antagonista H2 si se precisa disminuir la secrecion &cida). Si ha tomado
antibidticos debe diferirse la prueba 1 mes. Puede obtenerse también falsos negativos en
pacientes sometidos a cirugia, como consecuencia del rapido vaciamiento gastrico de la
urea ingerida (Boixeda, & Martin , 2003; Gisbert, 2000).

b. Deteccién del antigeno en heces

Detecta la presencia de antigenos de H. pylori en las heces de los pacientes
infectados, mediante la técnica de inmunoensayo enzimatico o inmunocromatografia. La
sensibilidad y especificidad de esta prueba se encuentra alrededor de 94% y entre 86 a 92%
respectivamente. La sensibilidad disminuye a 69%, si la muestra de heces permanece a

temperatura ambiente por 2 a 3 dias (Ramirez, 2006).

c. Serologia
Consiste en la deteccion de anticuerpos IgG, IgM o IgA contra H. pylori en el
suero. Las técnicas mas empleadas para la deteccion de anticuerpos son: ensayo
inmunoenzimatico (ELISA), aglutinacion en latex, inmunoensayos sobre papel de
nitrocelulosa (immunoblotting) e inmunocromatografias (ICM) (Bermudez, Torres &
Rodriguez, 2009).
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La serologia es de bajo costo, facil y de rapida realizacion; segun los anticuerpos
encontrados, estos hallaran la diferencia entre una infeccion pasada (IgG) y una activa
(IgM), asi como su valor predictivo positivo y negativo, que depende en gran medida de la
probabilidad de infeccion previa a la prueba en la poblacion estudiada. Las pruebas en
suero y orina muestran una eficacia similar, a diferencia de las realizadas en saliva, cuya

sensibilidad y especificidad son bastante inferior (Ramirez & Sanchez, 2009).

La técnica ELISA, puede ser realizada de manera cuantitativa o cualitativa. La
sensibilidad de este método se encuentra alrededor de 90 al 100%, mientras que la
especificidad varia entre 76 al 96%. Esta prueba se ha utilizado ampliamente en los
estudios epidemioldgicos, incluyendo estudios retrospectivos para determinar la
prevalencia o incidencia de la infeccion (Logan & Walker, 2001; Ramirez & Gilmar,
2004).

La serologia es la Gnica prueba que no se ve afectada por los cambios locales en el
estdmago, que podrian conducir a una baja carga bacteriana y resultados falsos negativos de
las otras pruebas. Esto se debe al hecho de que los anticuerpos contra H. pylori,
especialmente los que manifiestan en la superficie el antigeno CagA, el cual es especifico
para efecto neoplasico, siguen siendo elevados a pesar de una disminucion transitoria de la
carga bacteriana, e incluso durante largos periodos (meses, incluso afios) después de la

desaparicion de H pylori en el estomago (Malfertheiner et al., 2012).

d. Cultivo y antibiograma

H. pylori se identifica sobre la base de su morfologia colonial (colonias pequefias,
grisaceas y brillantes de aproximadamente 1 mm de didmetro), la tincién de Gram
(organismos espiralados o esféricos, Gramnegativos), y su positividad en las pruebas de

actividad de la ureasa, catalasa y oxidasa (Alarcén, 1994).
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Este microorganismo requiere una atmosfera de microaerofilia, alta humedad,
temperatura de 35-37 °C y un tiempo de incubacién de 5 a 10 dias (Van der Hulst et al.,
1996).

El medio de cultivo mas utilizado es la base de agar Columbia suplementada con
7% de sangre y los antibidticos trimetoprim, vancomicina, cefsulodina y anfotericina B,
que han sido los mas empleados para el aislamiento de H. pylori (Chomvarin,

Kulsantiwong, Chantarasuk, Chantrakooptungool & Kanjanahareutai, 2006).

El cultivo microbioldgico es necesario para la identificacion definitiva del
microorganismo y para determinar la sensibilidad a los agentes antimicrobianos. Ademas,
esta técnica es la Unica que permite obtener y conservar cepas para la purificacion de
antigenos especificos, y también para realizar estudios posteriores de gendmica y
protedmica. La principal desventaja de esta técnica en el diagndstico, es su baja
sensibilidad en condiciones no Optimas por los exigentes requerimientos de cultivo de H.
pylori (Testerman, Conn, Mobley & McGee, 2006).

Es una técnica compleja, aun conociendo la susceptibilidad bacteriana no se alcanza
una eficacia erradicadora del 100%, pues no hay total correlacion entre la susceptibilidad
antibidtica in vitro e in vivo. Por ello se recomienda el cultivo cuando han fracasado dos

tratamientos erradicadores, aungue en la practica no suele realizarse.

2. Diagndstico por métodos invasivos

a. Biopsias antrales

Consiste en la observacion de los microorganismos en los cortes histoldgicos de las
biopsias. Informa de los cambios existentes en la mucosa gastrica, presenta una sensibilidad
y especificidad superior al 90%. Se aconseja evaluar el cuerpo gastrico en las mismas

situaciones que en la prueba de la ureasa (Ramzi, 2000).
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b. Prueba répida de la ureasa

Es una prueba répida y sencilla, la cual se basa en la capacidad de H. pylori de
producir ureasa. Se realiza con una biopsia del antro gastrico, tomada durante la
endoscopia, que se coloca en un tubo con sales de fosfato, rojo de fenol como indicador de
pH y urea como sustrato. Si la muestra contiene ureasa, aumenta el pH y cambia el color
de la solucidn, presenta sensibilidad del 90% vy especificidad del 95%. Pueden producir
resultados falsos negativos, dependiendo de la cantidad de la bacteria en el estbmago y en
casos de hemorragia digestiva. También se aconseja tomar una biopsia de la curvatura
mayor del cuerpo gastrico, cuando el paciente ha recibido recientemente inhibidores de la
bomba de protones (IBP) o tratamiento erradicador, y también en los casos de ulcera
gastrica (Ramirez, 2006).

K. Tratamiento

El tratamiento ideal contra H. pylori debe ser eficaz, de bajo costo, con minimos
efectos adversos, de facil administracion, simultaneamente con agentes de accidn sistémica
y local. Hasta el momento no se ha logrado ain el esquema de tratamiento ideal; y las

terapias actuales presentan indices de fracaso de hasta 20-30% (Ramirez & Sanchez, 2009).

El tratamiento para erradicar H. pylori, combina dos o tres antimicrobianos junto
con un compuesto anti-ulceroso, que permite modificar el pH gastrico para que actle el
antibidtico. La duracion de la terapia habitual ha sido de 7 a 10 dias, aunque algunos
autores han probado pautas cortas de 3 a 5 dias, que incluyen 3 antibi6ticos y otros
recomiendan pautas largas, de mas de 10 dias. Antes de iniciar una pauta de tratamiento, se
debe considerar el porcentaje de resistencia a los antimicrobianos en esa poblacion o area

geografica (Amieva, 2008).

La susceptibilidad de H. pylori ante la actividad del farmaco, dependera del pH
gastrico y del ingreso del antibidtico en la mucosa gastrica, esto constituye la base para

obtener un resultado 6ptimo del tratamiento. La ausencia de la respuesta al tratamiento
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parece estar asociado a varios factores como: la edad avanzada del enfermo, el tabaquismo

y una elevada carga bacteriana intragastrica antes del tratamiento (Camarena, et al., 2004).

L. Generalidades del municipio de Taxisco, Santa Rosa.

El departamento de Santa Rosa se encuentra dividido en 14 municipios entre ellos
Taxisco. Este municipio se encuentra situado en la parte sur del departamento de Santa
Rosa, en la Region IV o Region Sur-Oriente. Se localiza en la latitud 14° 05’ 13" y en la
longitud 90° 22’ 48”. Limita al norte con el municipio de Pueblo Nuevo Vifias; al sur con
el Océano Pacifico; al este con el municipio de Guazacapan; y al oeste con los municipios
de Iztapa y Guanagazapa (Escuintla). Cuenta con una extension territorial de 428
kilometros cuadrados, Yy se encuentra a una altura de 214 metros sobre el nivel del mar, su
clima es templado. Se encuentra a una distancia de 52 Kms. de la cabecera departamental

de Santa Rosaya 111 Kms. de la ciudad capital de Guatemala (Getamap).

La municipalidad es de segunda categoria, cuenta con un pueblo, 14 aldeas y 23
caserios. Las aldeas son: Delicias del Jobo, El Cacahuito, El Gariton, El Jobo, El Panal, El
Pumpo, El Sunzo, La Avellana, La Candelaria, La Libertad, Madre Vieja, Monterrico,

Nuevo Canchén y Tepeaco. (culturapeteneraymas.wordpress.com, 2011).

La aldea de Monterrico del Municipio de Taxisco, esta ubicada en el departamento
de Santa Rosa. Tiene una extensién de 2,800 hectareas (28Km?), de las cuales el 70% son
acuaticas (estuarinas y marinas) y el 30% son terrestres. Posee una altitud sobre el nivel del
mar de 2 metros, localizada a una longitud de 90°29°53” y una latitud de 13°53"30”, y se
encuentra dentro de los limites de la bidsfera protegida. La poblacion predominante es
mestiza, sus actividades econdmicas estan enmarcadas dentro de las tareas agricolas, de
pesca y pecuarias, asi como ingresos por la actividad turistica que se registra en el lugar
(Consejo Municipal de desarrollo & SEGEPLAN/DPT, 2010).

En la region se produce ajonjoli, maiz, frijol, sandia, paxte, chile, rosa de Jamaica,

mango, jocote, tamarindo, arroz y palma. Lo cual se destina en su mayor parte a la
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comercializacion con poblaciones cercanas de la region o bien, con la capital

(culturapeteneraymas.wordpress.com, 2011).

La aldea de Monterrico, posee una poblacién de 2,325 personas, con un sistema de
vivienda del 10%, un saneamiento insatisfecho del 83%. En su comunidad cuentan con
calles de terraceria que son transitables, tanto para peatones, como en transporte
motorizado. Existe una pista de aterrizaje al costado de la aldea para pequefios aviones,
cuenta con un embarcadero en el margen del Canal de Chiquimulilla, asi mismo llegan dos
lineas de transporte colectivo. La mayoria de los habitantes posee electricidad, sin
embargo, el sistema esta sujeto a frecuentes cortes de energia. La red de agua y drenajes es
pobre e inequipada, casi no existe en la mayor parte de la poblacion. No hay ningun medio
efectivo de recoleccion de basura, en algunos casos se entierra en el area, y en otros, se
junta y se quema individualmente o se arroja a las aguas del canal (Consejo Municipal de
desarrollo & SEGEPLAN/DPT, 2010).

La aldea La Candelaria, pertenece al municipio de Taxisco, departamento de Santa
Rosa; ubicado a 17 kilémetros de la cabecera municipal. La aldea cuenta con una poblacion
total de 1,346 personas, el sistema de vivienda cubre el 10% y el saneamiento es
insatisfactorio en el 75%, La poblacion cuenta con un Unico servicio de salud publica.
(Consejo Municipal de desarrollo & SEGEPLAN/DPT, 2010).

La poblacion predominante es mestiza, y sus actividades econOmicas estan
enmarcadas dentro de las tareas agricolas, pesca, pecuarias e ingresos por la actividad
turistica que se desarrolla en el lugar. La mayoria de las casas poseen pozos artesanales
para surtir agua a las viviendas, no todas las casas tienen pared divisoria entre ellas, por lo
cual comparten patio. Los drenajes se encuentran a flor de tierra y la basura por lo general
es enterrada en la periferia de la vivienda, se quema o se arroja al canal. (Consejo
Municipal de desarrollo & SEGEPLAN/DPT, 2010).
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IV. JUSTIFICACION

La infeccion por Helicobacter pylori se puede adquirir en la infancia, volviéndose
cronica y manifestandose en la vida adulta al no recibir tratamiento (Oregel, 2002). Este
constituye un problema de salud mundial, afectando al 70% de la poblacion adulta y al
7.6% de la poblacion infantil. Su prevalencia aumenta en paises en vias de desarrollo, en
Ameérica Latina es alta, con una media del 60% en poblacion sintomatica (30 - 90%)
dependiente de las condiciones socioecondmicas de la poblacién (Pérez, Rothenbache &
Brenner, 2004; Fochesatto, Guayan & Moran, 2004).

La infeccion ha adquirido un papel importante en las ultimas décadas. H. pylori es
uno de los agentes etioldégicos méas importantes en las enfermedades gastrointestinales,
asociada a gastritis, Ulceras y cancer. En Guatemala, la prevalencia de infeccion se ve
influenciada por la condicién socioecondémica de los individuos, alcanzando hasta 65% en

sujetos adultos de condicion socioecondémica baja (OMG, 2010).

Las aldeas La Candelaria y Monterrico son poblaciones con factores de riesgo para
la infeccidn por H. pylori debido a su ubicacion geogréafica, ya que se encuentran rodeadas
por una gran extension de agua (estuarinas y marinas), no cuentan con un sistema de agua
potable y saneamiento del agua de los pozos, por lo que fueron consideradas como un
grupo importante en la epidemiologia de esta enfermedad.

El estudio determiné la frecuencia de anticuerpos 1gG anti Helicobacter pylori en
los pobladores de dos aldeas de Taxisco, Santa Rosa como indicador de infeccion, y se
logré como beneficio, que los pacientes con anticuerpos IgG anti H. pylori positivo, puedan
acudir a un centro asistencial para obtener un tratamiento y evitar llegar a padecer una

complicacioén gastrica.
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V. OBJETIVOS

A. Objetivo General

Determinar la frecuencia de anticuerpos IgG contra Helicobacter pylori en
habitantes de las aldeas Monterrico y La Candelaria, Taxisco, Santa Rosa, como

indicador de infeccion.

B. Objetivos Especifico

e Establecer la relacion entre edad y género con la presencia de anticuerpos IgG anti
Helicobacter pylori.

e Establecer la relacion entre la calidad microbioldgica del agua de consumo y la
infeccion por Helicobacter pylori.
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VI. MATERIALES Y METODOS

A. Universo

3671 habitantes de dos aldeas del municipio de Taxisco, Santa Rosa, La Candelaria

y Monterrico.

La muestra estuvo formada por 198 personas, de los cuales 170 eran adultos y 28
nifios, que habitaban en 30 casas de la aldea Monterrico y 26 casas de la aldea La
Candelaria. Las casas fueron seleccionadas aleatoriamente, con un nivel de confianza del

95% y prevalencia esperada del 50%.

1. Criterio de inclusion
e Habitantes de las aldeas entre 3 a 95 afios de edad que desearon
participar.
2. Criterios de exclusion

e Personas que estén en tratamiento antibidtico.

B. Recursos
1. Humanos
a. Investigadoras: Astrid Melissa Diaz Montes de Oca
Beatriz Eugenia Recinos Juarez
b. Asesoras: Licda. Karla Lange Cruz

PhD Vivian Matta de Garcia

2. Instituciones
Departamento de Citohistologia, de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de
la Universidad de San Carlos de Guatemala. (USAC)
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3. Fisicos

a. Equipo
e Lector de ELISA.
e Centrifuga
o Refrigeradora
e Congelador a—20°C
e Pipetas automaticas de 10 a 100 pL y de 100 a 1000 pL

b.  Reactivos
3 Kits de 96 pruebas para deteccidn anticuerpos IgG contra anticuerpos
Helicobacter pylori marca CALBIOTECH®

c. Materiales
e Agujas de extraccion 21G x 11/2
e Tubos de extraccion sin anticoagulante
e Bolsas rojas para descartar los desechos bioldgicos
e Descartador de punzocortantes
e Hielo
e Hielera
e Liga de toma de muestra
e Papel parafilm
e Agua destilada
e Gradillas
e Algodon
e Alcohol al 70%
e Papel mayordomo
e Guantes de latex

e Viales de almacenamiento de 1.5mL
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C. Metodologia

1. Este estudio se realiz6 simultaneamente con la investigacion: Estado de
salud en los habitantes de las aldeas Monterrico y La Candelaria,
Taxisco, Santa Rosa.

2. Se dio una platica informativa sobre el estudio y la importancia de
identificar la presencia de la infeccidn en la poblacion.

3. Se entrego el Consentimiento Informado y se recolectaron los datos para
la ficha epidemioldgica. (Anexo 1y 2).

4. Se extrajeron 5mL de sangre completa en tubo sin anticoagulante.

5. Las muestras se centrifugaron para separar el suero, se almacenaron en
viales y transportaron en frio para mantenerlas en condiciones dptimas.
Se trasladaron al departamento de Citohistologia de la Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia en la Universidad de San Carlos de

Guatemala, para su almacenamiento a -20°C hasta su proceso.

6. Procedimiento del método ELISA

Se realiz6 por medio del método de ELISA para deteccidn cuantitativa

de 1gG especifica contra Helicobacter pylori.

a. Preparacion de los reactivos
Se prepard la solucién de lavado, diluyendo 25 ml del tampon
concentrado en 475 ml de agua desionizada. Se conservé a

temperatura ambiente (18-26 ° C).

b. Procedimiento de ensayo
Se llevaron todas las muestras y reactivos del kit a temperatura
ambiente (18-26 °C)
1) Se coloco el nimero necesario de tiras en el soporte.
2) El control negativo, control positivo y calibrador, se encontraban

listos para utilizar.
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3) Se diluyeron 1:21 las muestras (10ul de la muestra a 200ul de
diluyente de muestra) y se mezclaron.

4) Se vertieron 100ul de suero diluido, calibrador y controles en los
p0ozos apropiados.

5) Para el blanco reactivo, se dispensaron 100ul de diluyente en el
pozo 1A.

6) Se eliminaron las burbujas de aire y la placa se mezcl6. Se incubo
durante 20 minutos a temperatura ambiente.

7) Se removid el liquido de todos los pozos.

8) Los pozos fueron lavados tres veces con 300ul de solucion de
lavado.

9) Se colocaron los pocillos en papel absorbente o una toalla de
papel para secarlos.

10) Se dispensaron 100ul de conjugado enzimatico a cada pocillo y se
incub6 durante 20 minutos a temperatura ambiente.

11) El conjugado de todos los pozos se removio.

12) Se lavaron los pocillos tres veces con 300ul de solucién de
lavado, se secaron sobre papel absorbente o una toalla de papel.

13) Se dispensaron 100 ul de sustrato TMB y se dej6 reposar durante
10 minutos a temperatura ambiente.

14) Se afiadieron 100ul de solucién de parada.

15) Se leyo6 utilizando un lector de ELISA en un lapso menor de 15
min, longitud de onda dual 450nm con filtro de referencia de 600-
650 nm.

Célculo de resultados
a) Se comprobd el valor de factor de calibracion (CF) en los frascos.

b) Se calcul6 el valor de corte: densidad 6ptica (DO) del Calibrador

x factor de calibracion (CF).
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c) Se calculé el indice de anticuerpos de cada determinacion,
dividiendo la densidad Optica (DO) con el valor de absorbancia
obtenido de cada muestra.

d. Interpretacion

El indice obtenido se interpretdé de la siguiente manera para dar un
resultado.
e <09 = Negativo. No detecta anticuerpos contra H. pylori
19G por ELISA.
e 0.9-1,1=Indeterminado. Se recomendo realizar pruebas de
seguimiento si esta clinicamente indicado.
e >11 = Positivo. Se detecta anticuerpos contra H. pylori IgG
por ELISA.

e. Andlisis estadistico

Fue un estudio transversal, donde se evalué cada comunidad independientemente,
utilizando un muestro por conglomerado siendo la unidad muestral cada vivienda. Dentro
de cada una de ellas, se seleccionaron a las personas de tres afios en adelante que deseaban

participar en el estudio.

Se realizd la estimacion de la prevalencia de anticuerpos anti H. pylori en ambas

comunidades, con un intervalo de confianza del 95%.

Analisis descriptivo de los hallazgos que revel6 el cuestionario individual y analisis
de la calidad de agua en el consumo humano por vivienda. De estos factores, se evalu6 la
posible asociacion con los resultados de anticuerpos positivos por medio de la prueba de
Chi cuadrado, en el programa Epi Info 3.5.1., para determinar si dicha asociacién fue o no

significativa
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VIl. RESULTADOS

El muestreo se realizo en el afio 2012, en las aldeas La Candelaria y Monterrico, que
pertenecen al municipio de Taxisco, departamento de Santa Rosa. La aldea La Candelaria

cuenta con una poblacion de 1,346 personas y Monterrico con 2,325 personas.

El muestreo se realizd en los habitantes de 56 casas seleccionadas aleatoriamente,
26 de la aldea La Candelaria y 30 de Monterrico, participando en el estudio un total 198

personas, 90 de la aldea La Candelaria y 108 de Monterrico.

El rango de edad de los participantes fue de 3 a 95 afios, en relacion al género, 125
fueron mujeres (63.13%) y 73 (36.87%) hombres en las dos aldeas (Tabla 1).

De las 198 personas evaluadas en las dos aldeas, se obtuvo una frecuencia de
anticuerpos anti H. pylori de 24.75% (49/198) de las cuales 21 (23.33%) personas
procedian de la aldea La Candelaria y 28 (25.92%) de Monterrico (Tabla 1).

Se determinaron las frecuencias segin edad, género y ocupacién de la poblacion
estudiada, encontrando la mayor frecuencia de positividad para H. pylori en el grupo etario
comprendido entre 31 a 45 afios con 6.56% (13/198). Al hacer el analisis estadistico para
establecer la asociacion entre edad con la presencia de anticuerpos IgG anti H. pylori por
medio del Chi? se encontré asociacién Gnicamente en el grupo de edades comprendidas
en el rango de 31 a 45 afios ( p = .021) (Tabla 1).

Al evaluar la positividad de anticuerpos 1gG anti H. pylori con el género se obtuvo
que de las 49 muestras positivas, 29 (59.18%) fueron del género femenino y 20 (40.8%) del
masculino. Se observo que el género femenino posee la mayor frecuencia de la infeccion;
sin embargo, al realizar el analisis estadistico utilizando Chi?, se obtuvo una significancia
estadistica (p =.005) (Tabla 1).
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Tabla 1 Resultados obtenidos de Anticuerpos 1gG H. pylori en los habitantes de las Datos
aldeas La Candelaria y Monterrico, Taxisco, Santa Rosa (N=198)

La Candelaria Monterrico Total
Negativo Positivo Negativo Positivo Negativo Positivo Valor p
N N N N N N

Grupo etario
<a 15 afios 13 1 20 2 33 3 135
16 a 30 afios 15 4 21 6 36 10 .095
31 a 45 afios 19 6 13 7 32 13 021
46 a 60 afios 7 3 15 7 22 10 .060
> a 60 afos 15 6 11 7 26 13 .298
Género
Mujeres 46 13 50 16 96 29 .005
Hombres 23 8 30 12 53 20 .005

Fuente: Datos experimentales

Al analizar la relacion entre la ocupacion laboral de los participantes con la
positividad, se obtuvo que el grupo de amas de casa fue el mas afectado en las dos aldeas,
con 8 (17.8%) en La Candelaria, y 12 (29.3%) en Monterrico, no obstante al realizar la
asociacion entre ocupacion con el resultado seroldgico, no se encontrd asociacion alguna (p
> .005). En lo que se refiere al analisis de ocupacién en el grupo de hombres, el que
presenta mayor nimero de casos positivo, en la aldea La Candelaria fueron los pescadores
con 4 (57.5%), mientras que en la aldea Monterrico lo fue el grupo sin ocupacién alguna
con 3 (50.0%), sin embargo, nuevamente no se encontrd asociacion entre estas ocupaciones
(p > .005). Cabe mencionar que no todas las ocupaciones reportadas por los habitantes se

pudieron analizar debido a su diversidad y a la baja frecuencia obtenida (Tabla 2).
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Tabla 2 Datos de ocupacion laboral de las 198 personas de las aldeas La Candelaria y
Monterrico, Taxisco, Santa Rosa.

La Candelaria Monterrico Total
Negativo Positivo Negativo Positivo Negativo Positivo Valor p
N N N N N N

Ocupacién
laboral

Mujeres
Ama de casa 37 8 29 12 66 20 103
Estudiante 2 17 2 23 4 .268
Estilista
Maestra
No refiere
Cocinera 1
Hoteleria
Hombres
Estudiante
Agricultor
No refiere

Pescador

Guarda
Recursos

Jardinero
Jornalero
Piloto
Electricista
Comerciante
Mensajero
Panificador

Carpintero
Guia
turistica
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Fuente: Datos experimentales

Al analizar las 56 casas muestreadas se observo que en ambas aldeas el material de
construccién predominante en las paredes es el block/ladrillo con 92.8% (52/56), el techo
de palma 60.7% (34/56), superficie de suelo de concreto 57.1% (32/56) y el numero de
habitaciones 1 a 2 con 57.1% (32/56) (Tabla 3).
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Tabla. 3 Datos generales de viviendas en las aldeas La Candelaria y Monterrico, Taxisco,
Santa Rosa (N=56)

La Candelaria Monterrico
Infraestructura de las casas Casas Casas

N % N %
Paredes
Block/Ladrillo 26 100.0 26 86.7
Madera 4 13.3
Techos
Palma 12 46.1 22 73.3
Lamina 13 50.0 6 20.0
Teja 1 3.8 1 3.3
Terraza 1 3.3
Superficie de suelo
Concreto 18 69.2 14 46.7
Tierra 1 3.8 11 36.7
Pisos 7 26.9 5 16.7
Habitaciones
1-2 17 65.5 15 50.0
3 -4 9 34.6 12 40.0
mas de 4 3 10.0
Suministro de agua entubada
Pozos 26 100.0 30 100.0

Fuente: Datos experimentales

La positividad obtenida de anticuerpos IgG anti H. pylori, fue asociada con la calidad
microbioldgica del agua de los pozos, (Gallardo, et al., 2013). Se encontr6 que en la aldea
La Candelaria, de las 21 personas infectadas con H. pylori, 19 (90.5%) tenian pozos con
coliformes fecales y Escherichia coli, y el 100.0% presentaban coliformes totales. Mientras
en la aldea Monterrico, el 100.0% de personas con H. pylori positivo, tenian pozos con
coliformes totales, coliformes fecales y E. coli, sin embargo al realizar el analisis Chi?, no

se pudo establecer significancia estadistica entre estas variables (Tabla 4).
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Tabla. 4 Calidad microbioldgica de los pozos comparado con la positividad a H. pylori, de
las aldeas La Candelario y Monterrico, Taxisco, Santa Rosa.

Calidad La Candelaria Monterrico
. R Coliformes Coliformes Escherichia Coliformes Coliformes Escherichia
Microbioldgica : .
Fecales Totales coli Fecales Totales coli
H. pylori N P T NP TN PTN P T NP T N P T
Negativo 69 0 69 26 43 69 69 0 69 56 24 80 15 65 80 63 17 80
Positivo 219 21 021 21 2 19 21 0 28 28 0 28 28 0O 28 28
Total 71 19 90 26 64 90 71 19 90 56 52 108 15 93 108 63 45 108

Fuente: Datos obtenidos experimentalmente. Gallardo, et al. (2013)
N=Negativo, P=Positivo, T=Total

Con relacion a la presencia de sintomas, segin datos recopilados de la encuesta
epidemioldgica, se determind que 23 (46.94%) de los pacientes positivos para anticuerpos
IgG anti H. pylori son sintomaticos, lo cual se observo en las dos aldeas sin importar el
género (Tabla 5). Se encontré que la presencia de sintomas, no presenta significancia

estadistica con la presencia de anticuerpos IgG anti H. pylori, (p > .050).

Tabla. 5 Sintomatologia presente en 198 personas de las aldeas La Candelaria y
Monterrico de Taxisco, Santa Rosa.

La Candelaria Monterrico
Sintomas Mujeres Hombres Mujeres Hombres
o o o o
2 g = S 2 S 2 g
g = g = g = g £ Valor
[72) (72} (72} (%2}
s & 2 & 2 & 2 & °
N N N N N N N N
Ningun sintoma 13 5 13 6 20 6 19 9 .380
Acidez 14 3 5 1 16 6 5 3 427
Dolor en la boca 8 5 2 9 5 3 341
del estébmago
Nausea 6 2 2 1 2 1
Inf[amacmn del 4 1 1 3 1 3 417
estomago
Sensacion de 1
llenura

Fuente: Datos experimentales
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Para concluir el estudio, los resultados fueron entregados a cada participante y a
los que presentaron positivo para anticuepos IgG anti H. pylori, se les recomend6 acudir al

médico que indicara el tratamiento adecuado para erradicar la bacteria.
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VIl. DISCUSION DE RESULTADOS

Debido a que existen diferentes factores que incrementan el riesgo de padecer la
infeccion por Helicobacter pylori y que esta bacteria ocupa una posicion destacada entre
los patdgenos humanos emergentes, este estudio tuvo como finalidad determinar la
frecuencia de anticuerpos IgG anti H. pylori en los habitantes de las aldeas Monterrico y La
Candelaria, Taxisco, Santa Rosa como indicador de infeccion y al mismo tiempo establecer
la asociacion entre la positividad con las variables edad, género y calidad microbioldgica

de agua para consumo.

En paises subdesarrollados se han reportado frecuencias del 60 al 90 %, de la infeccion
por H. pylori constituyendo un verdadero problema para la salud publica en estos paises. En
este estudio se encontr6 que la frecuencia de anticuerpos 1gG anti H. pylori de la poblacion
es de 24.7%. Este porcentaje es inferior al obtenido en otros estudios de Guatemala, como
el de la Organizacion Mundial de Gastroenterologia quienes para el 2010, reportaron que
el 65% de adultos en Guatemala eran positivos (Organizacion Mundial de
Gastroenterologia, 2010) y del porcentaje en la poblacion pediatrica en Guatemala, de 51%
segun Hunt y colaboradores (2010). Asi también Cifuentes y colaboradores obtuvieron una
frecuencia del 72.2% en expendedores de alimentos de la ciudad universitaria zona 12,
poblacion que presenté como factores de riesgo asociados a la infeccion la edad, género y

falta de acceso al agua potable.

La frecuencia de infeccion en estas aldeas puede estar asociada a condiciones sanitarias
deficientes tales como la falta de cloracién del agua, higiene en la preparacion de alimentos,
lo que contribuye a la transmision y propagacion de la bacteria. En varios estudios, se ha
reportado que la distribucion mundial de la infeccion por H. pylori depende
fundamentalmente de dos grandes factores: el nivel socioeconémico y el area geogréafica. A
lo largo de la historia, se ha observado que la evolucion socioeconomica de los paises se
acomparia de un cambio en la epidemiologia de las enfermedades y el incremento de nivel
econdmico conlleva la aplicacion de mejores medidas higiénicas sanitarias, nuevas formas
de alimentacion y cambios en el estilo de vida, con lo que disminuye e incluso desaparecen

algunas enfermedades (Raghavan et al., 2002). Sin embargo, las aldeas estudiadas no

37



presentaron las mejoras mencionadas y a pesar de eso la frecuencia de la infeccién obtenida
fue menor a los datos obtenidos en otros estudios en Guatemala, sin embargo esto no se
puede afirmar ya que no se tomaron datos sobre sanitizacion del agua, si compraban agua
embotellada o la tomaban directo del pozo, no se comprobs si la disminucion de la
frecuencia de anticuerpos IgG anti H. pylori se pudo deber a un cambio de sanamiento

previo al consumo de agua.

La positividad de H. pylori aumento con la edad de la poblacion muestreada, siendo el
rango entre 31 — 45 afios el que méas casos positivos presentd con una frecuencia de
anticuerpos anti H. pylori de 6.75% del total de infectados en ambas aldeas. En los paises
en vias de desarrollo, la colonizaciéon o infeccion es adquirida a edades muy tempranas
(Rowland et al., 2006) y aumenta significativamente en la adolescencia, reportandose en
algunas poblaciones hasta 91.0% de prevalencia (Daugule & Rowland, 2008; Leandro et
al., 2005; Robinson et al., 2002).

En este estudio se pudo observar que el aumento de la infeccién en la poblacion
evaluada, empieza entre las edades de 16 a 45 afios, siendo el pico més alto en las edades
comprendidas entre los 31 a 45 afos, esto puede deberse a que en esta edad hay malos
habitos alimenticios generados por la falta de tiempo, ingesta de alcohol y un alto nivel de
estrés (Lozano, Lucena, Pereira & Fuentes). Es importante sefialar que la positividad de la

infeccion aumenta con la edad.

Se observd una mayor prevalencia de la infeccion en el género femenino 59.2% con
respecto al género masculino 40.8%, sin embargo, el analisis estadistico de Chi? realizado
no muestra una asociacion estadistica significativa (p = .005) para ambos sexos, lo que
determina que el género no esta asociado a la infeccion. Estos datos son similares a los de
otro estudio realizado en Barcelona, por Baena y colaboradores (2002) quienes no

encontraron significancia estadistica del Chi? entre el género con H. pylori.

Se evalud la asociacion entre la ocupacion laboral de los participantes con la infeccion
con H. pylori, demostrandose que en este estudio no es un factor de riesgo (p <.103) para
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la presencia de anticuerpos anti H. pylori, no se puede concretar que la infeccidon se
adquirio en el lugar de trabajo o en casa debido a que la muestra es muy pequefia.

Segun los estudios epidemiologicos realizados, la infeccion por H. pylori esta asociada
a diversos factores entre ellos, la infraestructura del domicilio y el nimero de habitaciones
por casa. En este estudio las caracteristicas predominantes de las casas son, paredes de
block/ladrillo 93.4%, techo de palma 59.7%, suelo de concreto 57.9%, casas de 1 — 2
habitaciones 57.8% y todas las casas poseen pozos (Tabla 3). Se ha demostrado que la
situacion econdmica esta asociada a la estructura de la vivienda, y que este favorece el
contagio comun (Megraud, 1995; Pueyo, Huarte & Jiménez, 1998; Ramirez & Sanchez,
2009). Por el contrario, se encontrdé gue la infraestructura no es un factor que determina la

presencia de infeccion por H. pylori.

En las dos aldeas estudiadas no hay un sistema de agua potable para surtir agua a las
viviendas, por lo que cuentan con pozos artesanales. Debido a la carencia de acceso al agua
potable, se consider6 importante analizar la calidad de agua de los pozos y relacionarlo con
la infeccion por H. pylori. La calidad microbiol6gica de agua fue analizada por Gallardo y
colaboradores, quienes demostraron que la mayoria de los pozos presentan E. coli,
coliformes fecales y totales, lo que indica que no cumplen con los requerimientos
bacterioldgicos establecidos en la norma COGUANOR 29001 (COGUANOR 2003).

Al relacionar la calidad microbioldgica del agua de 56 pozos con la presencia de H.
pylori, se encontré que 48 pozos no contaban con una calidad microbiologica apta para el
consumo humano y que Unicamente un 34.34 % de las personas que consumian el agua de
estos pozos estaban infectadas con H. pylori. No se pudo establecer una asociacion
estadistica significativa entre estas variables lo que indica que son independientes. Por lo
que se llegd a la conclusion que en estas aldeas el agua no es un factor para adquirir la
infeccion por H. pylori. Asi mismo la poblacion hierve el agua antes de consumirla, sin
embargo se considera importante educar a la poblacién en el uso de agua hervida, filtrada o

clorada para el consumo, asi poder prevenir una posible infeccion.
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La mayoria de las personas infectadas por H. pylori carecen de sintomas o presentan
sintomas inespecificos, como acidez, dolor en la boca del estdmago, nausea, inflamacién
del estomago y llenura (Azuma, et al. 1996). En este estudio, la mayoria de los pacientes
infectados eran asintomaticos 53.1%, y las personas que presentaban sintomas no lo
atribuyen a una infeccion sino a otros factores, como el estrés 0 malos habitos alimenticios,
sin embargo, no se identifico el motivo de los sintomas ya que no se realizé ningun examen
médico. Es importante mencionar que los anticuerpos que se midieron fueron IgG que son
los de memoria o que detectan enfermedad crénica, por lo que podria ser que los sintomas
reportados al momento de la toma de muestra sea por otro proceso no asociado a la
infeccion por H. pylori, ya que estos sintomas no son especificos (Lange & Matta, 2012).

En este estudio los factores de riesgo sexo (p = .005), ocupacion (p < .103), el tipo de
vivienda, el suministro de agua entubada de los pozos artesanales no influyen en el riesgo
de contraer la infeccion por H. pylori, esto quiere decir que si las personas poseen mejores

condiciones econémicas pueden tener la misma probabilidad de contraer la infeccion.
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IX. CONCLUSIONES

1. La frecuencia de anticuerpos IgG contra Helicobacter pylori fue de 24.7% siendo de
23.3% en los habitantes estudiados de la aldea La Candelaria y 25.9% en la aldea

Monterrico de Taxisco, Santa Rosa.

2. La mayor frecuencia de infeccion ocurrié en la poblacion de género femenino 59.2% y
en las edades comprendidas de 31 a 45 afios.

3. Las variables infeccién y agua son independientes por lo que no es posible establecer

asociacion estadisticamente significativa.
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X. RECOMENDACIONES

Promover la importancia de la prevencion y deteccién temprana de H. pylori en los
habitantes, por medio de campafias de orientacion y educacion dirigidas por equipo

profesional multidisciplinario.

Desarrollar programas de higiene personal, buenas practicas sanitarias y saneamiento

del agua de consumo para prevenir los factores riesgo asociados a H. pylori.
Se recomienda que las personas con un resultado positivo para anticuerpos 1gG anti H.

pylori sean evaluadas por un médico para obtener el tratamiento adecuado y evitar las

complicaciones propias de la enfermedad.

Realizar un estudio en la misma poblacion debido a que la frecuencia en Guatemala es

mas elevada que la reportada en este estudio.
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Anexo 1

Consentimiento Informado

Por este medio queremos informarle que su vivienda ha sido seleccionada para
participar en el estudio “Determinacion de frecuencia de anticuerpos IgG anti Helicobacter
pylori en las aldeas Monterrico y La Candelaria, Taxisco, Santa Rosa” cuyos objetivos

principales son:

1. Determinar la frecuencia de anticuerpos IgG anti H. pylori en las aldeas Monterrico
y La Candelaria, Taxisco, San Rosa

2. Determinar el porcentaje de la poblacion de las aldeas Monterrico y La Candelaria
con presencia de H. pylori.

3. Relacionar la edad y sexo con la presencia de anticuerpos séricos contra H. pylori

Le hacemos saber que su participacidn en este estudio sera totalmente voluntaria.
Queremos también darle a conocer que tienen el derecho de dar por finalizada la entrevista

en el momento que desee, asi como presentar sus dudas en cualquier momento.

De aceptar, usted debera contestar un cuestionario sobre su salud y permitir la toma
de muestras de sangre venosa. Brindar una muestra de sangre de 5mL no afectara su salud,
es importante también hacer de su conocimiento que toda informacion y nombre se

mantendra bajo estricta confidencialidad.

Es preciso que usted esté enterado sobre los beneficios que este estudio le traera, los
cuales se representan en nuestros objetivos: Determinar la frecuencia de anticuerpos 1gG
anti Helicobacter pylori en las aldeas Monterrico y La Candelaria; Establecer la relacion
entre edad y género con la presencia de anticuerpos contra Helicobacter pylori y

determinar la relacién entre el agua de consumo con la presencia de Helicobacter pylori.

Si usted tuviese alguna duda o pregunta adicional sobre este estudio, puede

comunicarse con la Licenciada Karla Lange al nimero mévil 50198320
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Los resultados se estardn proporcionando en un tiempo prudencial luego de la toma
de muestra. Si en dado caso usted presenta algin tipo de infeccion se le proporcionara el

informe.

Acepta usted y los integrantes de su familia que viven en su casa participen en le estudio,

si su respuesta es afirmativa firme abajo.

Firmay No. de Cédula o DPI
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Anexo 2
Ficha Epidemioldgica
Evaluacion por vivienda

Instrucciones: A continuacion se le presenta una serie de preguntas, de las cuales debe

marcar con una X la respuesta que usted considere adecuada a su situacion .

1. ¢De qué material estd hecha la vivienda?

Block/ladrillo
Madera
Ldmina
Adobe
Bahareque
Otro

SO o0 T o

2. ¢De qué material esta hecho el techo de la vivienda?

Terraza
Ldmina
Palma
Teja
Otro

oo oo

3. ¢De qué material es el suelo de la vivienda?

Tierra
Piso
Concreto
Madera
Otro 56

© oo oo




4. ¢Cuantos dormitorios posee la vivienda?

a. 1-2
b. 34
c. Miasde4d

5. ¢Qué barreras de proteccion utiliza contra los zancudos?

Cedazo
Pabelldn
Fumigacidn
Insecticida
Ninguno
Otro

SO oo T o

6. ¢Aproximadamente cudnto es el ingreso mensual familiar?

a. < Q.1000.00
b. 1000-2000

c. 2000-3000
d. 3000-5000
e. >5000

7. ¢Qué tipo de vehiculo posee?

a. Carro

b. Motocicleta
c. Cuatrimoto
d. Bicicleta

e. Ninguno
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8. ¢De los siguientes servicios cuales posee su vivienda?

Energia eléctrica

Linea telefénica
Radio
Televisidn
Estufa
Refrigerador

Lavadora

S@m 0 a0 T W

Horno microondas

Secadora de ropa

9. ¢De donde obtiene el agua para uso familiar?

Pozo de bomba

Pozo artesanal

Cisterna

Entubada (Chorro)

De fuente natural (rio, lago, mar)
Agua embotellada

B N o N o B © i V]

10. El agua para consumo humano ¢Qué tratamiento recibe?

®oo oo

Hervida
Clorada
Filtrada
Embotellada
Ninguno

11. ;Qué se encuentra cerca de su pozo?

T om oo

Letrina

Fosa séptica
Clorada
Filtrada
Embotellada
Ninguno

b8
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Anexo 3

Datos personales

Evaluacion por persona

Instrucciones: A continuacién se le presenta una serie de preguntas, marque con

una X la respuesta que usted considere adecuada.

Datos generales

Nombre

Sexo: F M Edad

Fecha de Nacimiento:

Ocupacion:

Estado civil: Nivel Escolaridad Responder esta seccion
solamente si es mujer

Soltero Ninguno G P A C

Casado Preprimaria

Viudo Primaria UPM | Dias: Meses: | Afios:

Unido Basicos

Otro Diversificado ¢(Hace cuanto | Meses: | Afos:

_ fue el ultimo
Universitario

parto
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Anexo 4
Aspectos nutricionales

1. ¢Cuantas veces come al dia

a. 1
b. 2
c. 3

4

o

0 mas

2. ¢Come al mismo horario todos los dias?
a. Si
b. No

3. ¢Cuantas veces a la semana consume verduras, frutas y/o legumbres?

Todos los dias
4- 6 dias
1 -3 dias

Nunca

T &

134

o

4. ¢Cuéantas veces a la semana consume granos basicos (frijol, maiz, arroz, mosh,
etc.)?
a. Todos los dias
b. 4-6 dias
c. 1-3dias

d. Nunca
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¢ Cuéntas veces a la semana consume carne de res y/o pollo?

Todos los dias
4-6 dias
1-3 dias

Nunca

S

13

o

¢Cuantas veces a la semana consume pescado?

a. Todos los dias
b. 4-6 dias
c. 1-3dias

d. Nunca

¢Presenta algunos de los siguientes sintomas?

a. Fatiga

b. Suefo

c. Dificultad para respirar

d. Debilidad al realizar tareas de rutina

e. Ninguno

¢Presenta algun sintoma digestivo?

a. Nauseas

i

Dolor en la boca del estomago

Embotamiento (gases abundantes)

a o

Sensacion de llenura
Acidez
f.  Ninguno

@

¢ Toma actualmente algin medicamento?
a. Si ¢Cual?
b. N
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Imagen 1 Croquis aldea Monterrico, Taxisco. Santa Rosa.
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Imagen 2 Croquis aldea La Candelaria , Taxisco, Santa Rosa.
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