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1. INTRODUCCION: 

Una bacteria identificada en 1982, conocida como Hellcobacter pylorl (H. pylorl) se 
ha encontrado asociada a enfermedades ácido pépticas; la particularidad de 
crecer en la mucosa gástrica y encontrarse en pacientes que padecen gastritis, 

ha planteado que existe cierta relación causal(1'2). 

Durante los 14 años que han transcurrido desde el aislamiento de esta bacteria, 
ha existido interés por estudiar los mecanismos de transmisión, los métodos de 
diagnóstico, el tratamiento, sus características epidemiológicas, y más 
recientemente hay preocupación por desarrollar una vacuna. 

La mayoría de los estudios, informan que la bacteria se encuentra asociada con 
enfermedades gastro-duodenales; además, se ha observado también que 
cuanto más severo es el grado de lesión en la mucosa gástrica, mayor el 

número de colonias aisladas.(1'3)  

Como la bacteria no puede reproducirse fuera de la mucosa gástrica, se ha 
sugerido que emigra desde el estómago hacia el esófago solamente cuando el 
ambiente esofágico ha sido alterado por reflujo crónico gastroesofágico.m  Eso 
explicaría la presencia de pacientes con esofagitis asociada a la presencia del 
microorganismo. 

Por la importancia y frecuencia de la infección por H. pylorl, en 1990, el grupo de 
estudios sobre patología gastrointestinal, de la Sociedad Alemana de Patología, 
propuso un cambio en la nomenclatura de las enfermedades gastrointestinales 
para señalar la presencia o ausencia de H. pylor1.(5)  

En México, se desconoce la prevalencia en la población general, ya que los 
estudios realizados en el país, han definido la prevalencia de la infección por H. 
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pylorl en grupos específicos, no necesariamente representativos de la población 
general." 

El propósito general de este estudio fue por un lado hacer un aporte ante el 
desconocimiento de la situación epidemiológica de esta entidad y su 
prevalencia en México, y por otro lado evaluar la magnitud de la asociación 
entre H. pylort y la presencia de gastritis, en una muestra de pacientes que 
padecen esta enfermedad, independientemente de otros factores. 

T) 
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II. MARCO TEORICO 

11.1. CLASIFICACION DE GASTRITIS 

La gastritis es un trastorno clínico y anatómico de los componentes epitelial y 
glandular de la mucosa, se presenta como producto de un grupo de alteraciones 
que tienen en común la aparición de procesos inflamatorios en la pared del 
estómago y en la porción proximal del duodeno; las lesiones se caracterizan por 
cambios en el espesor de la mucosa, hiposecreción de ácido clorhídrico, de 
peptidasas ácidas y de factor intrínseco, y por cambios en la permeabilidad de 
la mucosa así como predisposición a la formación de lesiones que van desde 
erosiones de la mucosa hasta la metaplasia intestinal. La enfermedad puede 
presentarse sin síntomas o bien con malestares como: náuseas, vómitos, 
pesadez posprandial y eventualmente anemia por absorción deficiente de hierro 
y vitamina B12. (812) 

En la práctica médica se han utilizado varias clasificaciones que consideran el 
carácter agudo o crónico de las manifestaciones clínicas, sus características 
histológicas, la distribución anatómica de las lesiones de gastritis y la patogenía 
propuesta para cada una de las formas principales de gastritis crónica. 

De acuerdo a las manifestaciones clínicas se dividen en agudas y crónicas. La 
gastritis aguda es un proceso de etiología variable que se caracteriza por un 
infiltrado inflamatorio agudo (polimorfonucleares) de la mucosa gástrica, que en 
casos graves puede llegar hasta la serosa. Ocurre pérdida del epitelio de 
revestimiento, por aumento de la descamación de las células epiteliales; sin 
embargo, el epitelio tiene una gran capacidad de regeneración, por lo que la 
gastritis puede aparecer y desaparecer en breves lapsos. Los agentes causales 
de esta enfermedad, son externos, como: los salicilatos (aspirina), el alcohol y el 
café. (10-11) 
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Se estima que la gastritis crónica tarda en aparecer entre 15 y 20 años, por lo 
que, la incidencia de la gastritis crónica aumenta con la edad, siendo su 
prevalencia hasta 78% en mayores de 50 años y de 100% en los que tienen 
más de 70 años, sobre todo en aquellas personas que han tenido previamente 
gastritis aguda. 

Schindler clasificó en 1947 la gastritis crónica según fuese superficial, atrófica 
o hipertrófica. En 1972, Whitehead documentó la presencia de metaplasia 
intestinal en la gastritis crónica, ampliando la clasificación de este problema en 
lo referente a la actividad de la gastritis y a la extensión de la atrofia." 

Este autor identificó diferencias histológicas que le permitieron clasificar la 
gastritis crónica como superficial y atrófica. También pudo observar que en 
la medida que la gastritis crónica progresa las glándulas de la mucosa gástrica 
adquieren cierto parecido a las células caliciformes del intestino delgado, 
produciéndose así una metaplasia intestinal. En la metaplasia 
pseudopilórica las glándulas adquieren el aspecto de las que se encuentran 
presentes en el antro pilórico."'")  

Otros investigadores han introducido en la clasificación de las gastritis algunos 
conceptos relacionados con su patogenía. Es así como se han clasificado las 
gastritis crónicas atróficas en tipos A, B y AB, según que la atrofia sea antral o 
del cuerpo del estómago, y se acompañe de anemia perniciosa. Se estima que 
la gastritis atrófica del tipo A, con anemia perniciosa, incrementa tres veces el 
riesgo de padecer cáncer de estómago(9). Sin embargo, este tipo de gastritis no 
ha sido asociado con la presencia de la bacteria Helicobacter pylorl (1314). Además, 
se ha establecido que la gastritis atrófica del tipo AB, es muy prevalente en 
poblaciones con alto riesgo de cáncer gástrico y el H. pylori ha sido asociado 
con este tipo de gastritis en 60% a 100% de los casos. (15)  
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Introduciendo elementos epidemiológicos, Correa P. clasificó en 1980 las 

gastritis en 1) gastritis auto-inmune asociada con anemia perniciosa (tipo A); 

2) gastritis hipersecretora asociada a úlcera duodenal (tipo B); y 3) gastritis 

ambiental (tipo AB). Pocos años después este autor reclasificó las gastritis 

crónicas en atrófica y no atrófica, subdividiendo estos tipos según el sitio y 

extensión de las lesiones, las características de éstas, y el que hubiese 

antecedentes de reflujo o de haber tenido una gastrectomía.(")  

La gastritis crónica superficial suele estar asociada con la ingestión frecuente 

de alimentos muy condimentados, el consumo cotidiano de bebidas alcohólicas, 

el empleo de analgésicos (principalmente aspirina) y la presencia de H. pylori. 

Cabe hacer notar que en la gastritis que se acompaña con reflujo en pacientes 

gastrectomizados, el Helkobacter ordinariamente está ausente. 

La diversidad de clasificaciones propuestas para distinguir los diferentes tipos 

de gastritis, dio lugar a que el Consejo Europeo de Patólogos, en la Reunión 

Mundial de Gastroenterología que tuvo lugar en Sydney (Australia) en 1991, 

propusiera una clasificación en base a información proporcionada por la 

endoscopía y los estudios histológicos.(16)  Se integran en esta clasificación 

elementos de las clasificaciones propuestas por diversos autores y considera la 

asociación etiológica con el H. pylori. Desde el punto de vista clínico y 

topográfico diferencia las gastritis de acuerdo a su evolución (aguda o 

crónica) y su localización (en el antro, el cuerpo del estómago o 

pangastritis). Por otro lado, hace una amplia clasificación histológica de las 

.•) 

	

	 gastritis de acuerdo a que exista evidencia de inflamación, atrofia, metaplasia, o 

característica histológica asociada a la presencia de H. pylori. Es así como se 

establece un consenso que acepta el estrecho vínculo que existe entre H. pylori 

y ciertas formas de gastritis. 

8 



112. CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS DEL HELICOBACTER PYLORI 

Los microorganismos aislados en la mucosa gástrica de animales como los 
cerdos, primates y hurones, forman, junto con los aislados en la mucosa gástrica 
de humanos, el grupo denominado de organismos gástricos similares a 
Campylobacter (referido como GcLo en inglés). Este grupo incluye a subtipos 
humanos: el GCLO-1 que antiguamente se conocía con el nombre de 
Campylobacter pylorl y que, para evitar confusiones, así como para clasificarlo en 
un género más apropiado a sus características, actualmente se le llama 
Hellcobacter pylorl en la nueva taxonomíam  y el GCLO-2 a la otra forma que no se 
asocia a enfermedades ácido pépticas." 

H. pylorl es una bacteria gram negativa de estructura curva o espirilar, con 
motilidad característica, con oxidasa (+) y ureasa (+).(") Se ha observado que no 
crece en aerobiosis y se aísla de la mucosa gástrica de humanos y cerdos, en 

un ambiente microaerofílico estricto.(18)  Fue aislada por primera vez en 1982 de 
una biopsia de mucosa gástrica de un paciente con gastritis.(9)  Es una bacteria 
resistente a vancomicina, trimetoprim, penicilina, norfloxacin, ácido nalidíxico y 

polimixina.(18.4  Sin embargo, se ha confirmado su susceptibilidad a amoxicilina, 
cefoperazona, gentamicina, cloranfenicol, tetraciclina, eritromicina, furazolidona 
y tartarato de bismuto.(18.4  

El género Hellcobacter ahora incluye una división de H. pylorl en gástricos y no 
gástricos. Entre los gástricos están: H. pylori (humano?), H. mustelas 

J 	 (hurones(21-22)). H. Mis (gatos y perros(23-255, H. nemestrinae (mono 	y H. aclnonyx 

(chitan. Como no gástrico está H. hepatkus (hígado e intestino de ratón(") y se 
ha encontrado otra bacteria de forma espiritar y con similitud en sus 
características morfológicas y RNA, que fue aislada del estómago de gatos, 
perros y cerdos y menos frecuentemente en humanos, pero que aún no ha sido 
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cultivada, que fue nombrada temporalmente como Gastrosplrlllum hominis o H. 

hellmannli. (29) 

113. MECANISMOS DE PATOGENICIDAD 

11.3.1. ESTUDIOS EN ANIMALES 

Los estudios hechos en modelos de experimentación en animales, han permitido 
conocer el mecanismo de patogenicidad de H. pylori. Varios autores han 
propuesto distintos tipos de modelos para explicar la patogenicidad de este 
microorganismo en animales; Con esta finalidad se han utilizado a distintas 
especies como: lechones gnotobióticos, ratones libres de gérmenes, Macaca 

nemestrina, gatos y hurones.(24'")  

2.) 
	 Es así como se ha podido comprobar que H. pylori produce un efecto patógeno 

sobre la mucosa gástrica ya que se reproduce una sintomatología similar a la 
observada en los humanos que padecen gastritis. Se han descrito procesos 
degenerativos de la mucosa gástrica en los animales infectados por este 
germen, como son: la vacuolización celular del epitelio y la reducción de la 
superficie de la mucosa gástrica, Por otro lado el microorganismo se protege de 
la acidez gástrica mediante la producción de amonio.(29")  

J 

Los modelos animales se han usado en el estudio de fármacos para la 
erradicación de la bacteria. También han sido empleados para conocer las 
posibles vías de transmisión de este germen, y para aclarar dudas sobre la 
existencia de reservorios de H. pylori e identificar los factores asociados a la 
inflamación gástrica en el hombre, 
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11.3.2. ESTUDIOS EN HUMANOS 

Los estudios en humanos han permitido conocer que H. pylori produce daño 
tanto en la mucosa gástrica como en la duodenal,(3,3942)  induciendo una 
respuesta inflamatoria e inmune, especifica;(43-45)  además da lugar a cambios 
regenerativos y modifica la apariencia y distribución del moco que recubre la 
superficie gástrica, y genera una displasia e hiperplasia linfoide en los 
tejidos,(44,46-53)  

Causa además degeneración de las microvellosidades de las células parietales, 
aumento de la acidez basal y la secreción de pepsina, antes de que se 
produzca hipocloridria.(44.557)  Por lo anterior, se ha propuesto que el amonio 
producido por el H. pylorl puede jugar un papel etiológico en la gastritis atrófica 
crónica, por lo que el empleo de medicamentos que pudiesen disminuir la 
producción de ureasa podrían tener un efecto terapéutico.(5m2)  

La bacteria H. pylori produce también una citotoxina que contribuye a la 
severidad de la enfermedad asociada con la infección por la bacteria("); al 
mismo tiempo tiene una alta actividad de catalasa, que puede ser esencial para 
la supervivencia de esta bacteria en una mucosa inflamada.(63)  

Algunos autores han observado que la bacteria no coloniza pasivamente la 
mucosa gástrica de pacientes cuando esta se encuentra inflamada por otros 
procesos tales como: el síndrome de Zollinger-Ellison, el divertículo de Meckel o 
la anemia perniciosa.(14'64-67)  De todo esto se podría concluir que el H. pylorl no es 
una bacteria oportunista, ya que coloniza las mucosas que no presentan un 
proceso inflamatorio preestablecido. 

Como se puede inferir, aún no se conoce con claridad el mecanismo mediante 
el cual H. pylorl promueve el proceso inflamatorio y daña la mucosa gástrica. 

11 
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Después del tratamiento para erradicar la bacteria, algunos investigadores 
informan que no ocurre la recolonización de la mucosa en pacientes seguidos 

durante lapsos que van de 1 mes a 1 año;(6")  sin embargo, estos resultados 

son motivo de controversiaf2.74)  En lo que sí hay consenso es que la mucosa 

regresa a su estado normal después de la erradicación del microorganismo.(18.20' 
68-74) 

También hay cierta controversia en lo que se refiere a la sintomatología 

asociada a la infección. De acuerdo con Borsch G. y colab., no hay síntomas 

patognomónicos, para H. pylorl.(66) Sin embargo, algunos afirman que la 
siguiente sintomatología está relacionada con la colonización por esta bacteria: 

dolor epigástrico, distensión abdominal post-prandial y náuseas.(49,54,7548) 

11.4. MECANISMOS DE TRANSMISION: 

Se han propuesto varios mecanismos por los que se puede contraer la infección 

por H. pylori. La mayoría de los estudios señalan que la vía más factible de 

transmisión es a través de un contacto persona a persona, ya que para 

erradicar la bacteria sería preciso tratar a todos los miembros de la familia o de 

una institución, como orfanatorios o manicomios. (79-84)  

Otros mecanismos que se han propuesto son: por agua contaminada (85)  y por la 

vía fecal-oral(54-a5); también a través de las placas dentales"). Hay estudios (73'89)  
que reportan infecciones iatrogénicas al realizar gastroduodenoscopías. 

Rivera E. (7)  propone que el cerdo puede ser un reservorio natural y que el 

consumo de vísceras de este animal y la exposición laboral de algunas 

personas en rastros, podría ser una importante fuente de transmisión. 

100 
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A pesar de esta información es necesario profundizar en el conocimiento de los 

mecanismos de transmisión, aunque el contagio persona a persona parece ser 

el más factible, 

11.5. METODOS DIAGNOSTICOS 

Para la identificación de la bacteria y el diagnóstico de la infección hay 

disponibles varios métodos. La biopsia gástrica, el estudio del jugo gástrico, 

muestras de materia fecal, muestras de saliva y de la placa dental, y otros 

procedimientos indirectos en muestras sanguíneas. Los más utilizados son los 

siguientes: 

Pruebas serológicas - El método más usado es el de ELISA (Enzyme-linked 

immunosorbed assay). Se informa de una especificidad que varía entre 53.3% y 

100% y una sensibilidad que va de 81% a 100%,(9102)  Aunque sea una técnica 

elegida en la mayoría de las investigaciones epidemiológicas, para Drumm y 

colab., la técnica de ELISA no es suficiente como método diagnóstico para dar 

tratamiento a un paciente, debido a que no discrimina entre enfermos con y sin 

úlcera duodenal.(80)  

La inmunofluorescencia (IFA) ofrece una sensibilidad que va de 82% hasta 94% 

y una especificidad que va de 76% a 90%. Este es un método simple, rápido y 

hace innecesario cultivar la bacteria; puede ser usado como método alternativo 

de diagnóstico."-10°)  
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Otro método serológico es la microaglutinación (MA) cuya sensibilidad es de 
85% y su especificidad es de 94%; es una técnica de laboratorio que puede ser 
usada en caso de que no se tenga el equipo necesario para realizar el ELI3A."5)  

La identificación de los anticuerpos contra H. pylori en la sangre permite conocer 
si la infección es ocasionada por esta bacteria.("e)  Hay quien considera que 
también puede ser usada para estimar el grado en que está afectada la mucosa 
gástrica y la efectividad del tratamiento antibacteriano.(" Según la opinión de 
varios autores se debe usar la medición de la concentración de IgG para la 
identificación serológica de la infección, debido al carácter crónico del proceso 
inflamatorio.".")  

Prueba del aliento - Es una prueba no invasiva en la que se utiliza isótopos del 
carbono (C13  ó C14); su sensibilidad y especificidad varía entre 95% y 100%. El 
principal inconveniente es que necesita equipo de mayor complejidad; la dosis 
de radiación administrada es menor que la de una placa simple de rayos X.(11°1")  

Otras técnicas - Es factible utilizar la técnica de aglutinación por látex 
(sensibilidad de 86.2% y una especificidad de 58.3%) para revelar la presencia 
de bacterias no viables y permite además ser usada para diagnosticar la 
infección, incluyendo los falsos negativos de los métodos más usados.(114)  

El uso de microtítulos de ureasa en biopsias gástricas es 100% específica y 
tiene una sensibilidad que varia de 63.9% a 91%. Esta prueba puede ser usada 
para predecir la presencia de gastritis antral así como marcar la presencia de la 
bacteria. Es sencilla y puede ser un complemento de la endoscopla.(15-117)  
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Si bien hay muchas pruebas de diagnóstico de infección por H. pylori; para 
estudios epidemiológicos no todas son elegibles, principalmente por la 
necesidad de equipos altamente especializados y caros. 

so 
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III. ANTECEDENTES Y JUSTIFICACION 

En años recientes, se han realizado numerosos estudios epidemiológicos para 
conocer la prevalencia de la infección por H. pyiorl, según la edad, grupo étnico, 
sexo y nivel socioeconómico de diversas poblaciones y la frecuencia con la que 
se asocia a la gastritis. 

En la tabla I se muestran tres estudios donde se investigó la prevalencia de 
infección por H. pylori en pacientes con una mucosa gástrica normal. Como se 
aprecia en la mayoría de las personas investigadas no se encontró el germen 
en estudio. 

Es importante destacar que el último de estos informes, realizado en México,(6)  
reportó una prevalencia de 50.0%, a pesar de ser personas sin síntomas de 
enfermedad. Esta discrepancia probablemente se debe a los criterios que se 
usaron para calificar la mucosa como normal; cabe señalar que se catalogó 
como normal tanto a los especímenes de mucosa que no tenían ninguna 
alteración como los que tenían un proceso inflamatorio crónico, pero poco 
severo; en el resto de los informes se consideraron como normales a todos los 
sujetos que no presentaron algún tipo de alteración en la mucosa gástrica. 

En la tabla II aparece un listado de los tipos inespecíficos de gastritis y los 
índices de prevalencia de H. pylori. Como se observa, la mayoría de los estudios 
fueron hechos en pacientes con síntomas de enfermedad ácido péptica, a 
excepción del trabajo de Dooley (1")  que fue realizado en una población 
asintomática. Este estudio muestra que la ausencia de síntomas de enfermedad 
gástrica, no exime a las personas de presentar daños histológicos en la mucosa, 
por otro lado la prevalencia de H. pylorl en esta población resultó similar a la 
informada en otros estudios. 
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Cabe hacer notar que de todos los estudios, los de Pauli (92)  y de Hui(47)  informan 
una prevalencia inferior a 50%; este hecho probablemente se deba a que los 
pacientes pudieran haber tomado algún antibiótico, sin conocimiento de los 
investigadores, o bien a que pertenecieran a grupos que muestran cierta 
resistencia a la infección por esta bacteria. 

En la tabla III se reporta la prevalencia de H. pylorl y la presencia de gastritis no 
atrófica. Como se ilustra, los índices de prevalencia en pacientes con gastritis 
no atrófica son altos, tanto en países desarrollados como en aquellos en vías de 
desarrollo; esto hace suponer que las divergencias en el grado de desarrollo 
entre países son sólo importantes cuando el H. pylorl aún no se ha instalado en 
la mucosa y consecuentemente no se ha establecido el daño histológico. 

El trabajo realizado por Correa:n/  quien utilizó población asintomática, evidencia 
una vez más el hecho de que la ausencia de síntomas pépticos, no significa que 
la enfermedad gástrica no este presente. 

La mayoría de estos estudios han sido hechos en población adulta; sin embargo 

Drumm")  observó en niños, que también ocurre una elevada prevalencia de 
infección, lo que sugiere que la enfermedad inicia a edades tempranas. 

En a tabla IV se observa que en diferentes estudios se ha encontrado una alta 
prevalencia de infección por H. pylori en pacientes con gastritis crónica atrófica, 
independientemente de la presencia de sintomatología. Por su parte se ha 
sugerido que la gastritis crónica atrófica, del tipo AB, está fuertemente asociada 
a la incidencia de cáncer gástrico, previa metaplasia en la mucosa.(15-16,120-121) Tal  

relación hace suponer que si se elimina este microorganismo, se podría reducir 
la incidencia de esta neoplasia. 
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Tal parece que la bacteria está presente en los diferentes tipos de gastritis; al 
menos se infiere por la alta prevalencia observada. Por otro lado, es 
conveniente resaltar que la presencia de la bacteria en el estómago es 
independiente de la presencia o ausencia de sintomatología gástrica, lo que 
hace pensar que es difícil llevar a cabo su control en la población. 

Al no conocerse ampliamente su mecanismo de transmisión, no se excluye la 
posibilidad de reinfección a corto plazo, por lo que las investigaciones están 
siendo dirigidas hacía la obtención de una vacuna; el principal problema es que 
la propia bacteria no parece conferir inmunidad permanente, ya que se sabe 
que las concentraciones de anticuerpos IgG descienden a partir de los 6 meses 
de erradicada la bacteria; lo que hace suponer que de conseguir una vacuna 
habrá necesidad de revacunar a intervalos regulares. 

Las tablas V, VI y VII muestran la prevalencia según edad, grupo étnico y nivel 
socioeconómico. 

Las prevalencias de infección por H. pylorl en función de la edad se presentan 
en la tabla V. Como se puede observar, en el estudio de Brassens-Rabbe,(122)  la 
infección parece empezar a menor edad en países en vías de desarrollo, lo que, 
entre otros factores, haría suponer que el nivel socioeconómico explica en parte 
esta diferencia. En los países con condiciones de vida inferiores, identificados 
como países del tercer mundo, suele ocurrir que un segmento amplio de la 
población vive en hacinamiento y con bajo acceso a los servicios sanitarios, lo 
que facilita la transmisión persona a persona de microorganismos, entre éstos 
podría estar el H. pylori. 

La diferencia entre los índices de prevalencia obtenidos para menores de 19 
años, por Correa")  y por Hopkins(124)  realizados en los EUA, se debe 
probablemente a que el primero de éstos fue hecho en un hospital que atiende a 
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personas de bajos recursos, lo cual es significativo de que la edad no tiene el 

mismo peso para desarrollar la infección, comparándola con el peso por sí 
mismo del nivel socioeconómico. 

Los estudios realizados en población adulta parecen indicar que hay una 

tendencia a que la prevalencia de la infección aumente a la medida que se 

incrementa la edad, llegando a ser mayor del 70% a partir de los 70 años de 

edad. 

Al considerar el grupo étnico como posible factor predisponiente a la infección 

por H. pylori, los estudios epidemiológicos (tabla VI) muestran que los grupos 

negros parecen tener prevalencias mayores que los registrados por los grupos 

étnicos blancos, tanto en adultos(102,124) como en niños"). Lo mismo ocurre con 

los grupos hispánicos y chinos al comparar la prevalencia de estos con la de los 

grupos blancos 115t27). Tales discrepancias sugieren que las diferencias 

probablemente no se deban a divergencias étnicas sino que obedecen a 

distintos niveles socioeconómicos, donde las poblaciones marginadas son 

menos favorecidas. 

La diferencia (p < 0.01) entre los niños blancos y negros del estudio de Correa 

probablemente se debe al hecho de que los negros tienen un nivel de vida 

distinto al de los blancos, por lo que cabría pensar que el hacinamiento que 
favorece la transmisión de persona a persona en las primeras etapas de la vida. 

En lo que respeta al estudio realizado en Australia(128); éste fue hecho en 

inmigrantes, en australianos blancos y en aborígenes australianos. Llama la 

atención que estos últimos tuvieron la prevalencia más baja; se sabe que son 

nómadas, con nivel socioeconómico muy bajo, considerando los estándares 

occidentales; los datos hacen suponer que existe una predisposición genética 

que sería determinante para que un grupo étnico fuese más resistente o 
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susceptible a la infección, aunque también hay que considerar el hecho de estar 
expuestos a una fuente común de transmisión como el agua o los alimentos 
contaminados. Tal parecería que ambas posibilidades explican la razón por la 
que los aborígenes tuvieron una prevalencia baja. 

En la tabla VII se presentan los datos de estudios acerca del nivel 
socioeconómico y la prevalencia de la infección por esta bacteria. 

Como ya se ha comentado, el nivel socioeconómico bajo supone diferencias en 
el estilo de vida, en el acceso a los servicios sanitarios, en la alimentación, en 
las características de la vivienda que, en caso de ser negativas, predisponen al 
contacto con H. pylorl, expresándose en prevalencias elevadas en la población. 
Con raras excepciones, no es común que la población cambie de un estrato 
socioeconómico a otro, que en la niñez pertenezca en un nivel alto y después se 
pase a un nivel bajo; de acuerdo con esta suposición cabe pensar que las 
personas que hoy tienen un nivel bajo, también lo tuvieron en su niñez lo que 
indicaría que el riesgo de contraer la infección a edades tempranas es alto. 

En el caso del nivel socioeconómico bajo, en el estudio de Klein,(125)  el agua 
podría ser un factor importante en la transmisión de la bacteria; además se 
puede pensar que entre los niños la ruta fecal-oral puede ser una fuente 
potencial para el desarrollo de la infección. En este estudio, aunque las 
prevalencias parezcan similares, la diferencia fue estadísticamente significativa. 
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA EN ESTUDIO 

Con respecto a la asociación entre H. pylori y la gastritis, informada en 
numerosos estudios, se ha documentado cierta relación entre características 
como: grupo étnico, nivel socioeconómico y edad. En México aún no se conoce 
estudios epidemiológicos que revisen la asociación que pueda haber entre 
estas variables, la infección por esta bacteria y las enfermedades ácido 
pépticas, en especial la gastritis. Tampoco se conoce la prevalencia de la 
infección en la población asintomática, por lo que es importante la búsqueda de 
esta información en México. 
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V. OBJETIVOS 

V.1. OBJETIVOS GENERALES 

1- Evaluar la asociación entre la infección por H. pylori; y la 
gastritis independientemente del nivel socioeconómico, la 
edad y otros factores potencialmente relacionados con la 
infección. 

VI.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

1- Determinar la fuerza de la asociación entre la infección por 
H. pylori y la gastritis (sin especificar la clase) ajustada por 
nivel socioeconómico, ocupación y hábitos alimenticios e 
higiénicos, en pacientes con y sin síntomas de gastritis. 

2- Determinar el gradiente dosis-respuesta de esta asociación. 

3- Conocer la prevalencia de la infección por H. pylori en 
pacientes con gastritis y sin síntomas de la misma. 

V.3. DEFINICIONES OPERACIONALES 

INFECCION - Para efectos del presente estudio se consideraron como personas 
infectadas las que tuvieron resultados serológicos positivos para el H. pylorl. 
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VI. MATERIALES Y METODOS: 

VI.1. DISEÑO - Se utilizó un diseño de casos y controles hospitalarios pareados 
por edad y sexo, todos ellos atendidos en el Hospital de Especialidades del 
Centro Médico Nacional Siglo XXI, en el periodo de 9 de febrero a 24 de junio 
de 1994. 

 

CE 

 

CE 

    

CoE 

    

.7) 

  

CoE 

donde: N = 	Población atendida en el Hospital de Especialidades. 
n1 = Población atendida en el servicio de endoscopía del 

mismo hospital. 
n2 = Población atendida en los servicios de urología, 

oftalmología y otorrinolaringología. 

 

 

C = Casos 
C = No casos 
CE = Casos expuestos 
CE = Casos no expuestos 
Co = Controles 
Co = No controles 
CoE = Controles expuestos 
CoE = Controles no expuestos 

23 



VI.2. CALCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA - El tamaño de la muestra se calculó 
utilizando el paquete estadístico EPI.6, considerando una a de 95% y una 
potencia (1-11) de 80% para determinar una R.M. de 2.5 con respecto a la 
presencia de H. pylori y su asociación con gastritis; se tomó un control por cada 
caso, aceptando una prevalencia de 49% para los sanos, lo que dio como 
resultado un tamaño muestral de 200 (100 casos y 100 controles) el que fue 
ajustado por posibles pérdidas. 

VI.3. DEFINICION DE CASO - Para propósitos del estudio se consideraron como 
casos, a los pacientes en los que se hizo el diagnóstico histológico y/o 
endoscópico de gastritis (sin especificar si era atrófica o no atrófica); todos 
fueron estudiados en el servicio de endoscopía. 

VI.4. DEFINicioN DE "NO CASO" - Fueron considerados como tales a todos los 
pacientes que tuvieron un diagnóstico histológico y/o endoscópico distinto al de 
gastritis. 

V1.5. CRITERIOS DE SELECCION DE LOS CASOS - Se consideró que los casos 
deberían reunir los siguientes criterios: 

1. Tener únicamente gastritis, como diagnóstico principal; 
2. Ser menores de 85 años; 
3. No tomar medicinas inmunosupresoras o antibióticos de amplio 

espectro por un período mayor a 3 meses. 
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VI.6. DEFINICION DE LOS CONTROLES - Los controles fueron pacientes de la 
consulta ambulatoria de los servicios de otorrinolaringología, oftalmología y 
urología del mismo hospital, sin datos clínicos de gastritis. 

VI.7. DEFINICION DE LOS "NO CONTROLES" - Los pacientes que fueron 
considerados como tales procedían de servicios distintos a los elegidos para ser 
considerados como controles. 

VI.S. CRITERIOS DE SELECCION DE LOS CONTROLES - Para la selección de los 
controles se siguieron los mismos criterios considerados para escoger los 
casos; además se consideró, que: 

1. No deberían de proceder, por razón de interconsulta, de alguno de 
los servicios eliminados; 

2. Tener la misma edad (más o menos 3 años) y sexo de un paciente 
seleccionado como caso; 

3. No tener síntomas (malestar post prandial inmediato, meteorismo 
alto, hiporexia, pérdida de peso, y falta de mejoría de la 
sintomatología con antiácidos y/o anticolinérgicos)"), ni 
antecedente médico de enfermedad ácido péptica. 

Para elección de los controles se tomaron en cuenta los 17 servicios de cirugía 
y medicina del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo 
XXI. Después de conocer los diagnósticos de ingreso más comunes ocurridos 
durante el último año, se concluyó que los servicios clínicos elegibles para la 
selección de los controles serían: otorrinolaringología, urología y oftalmología. 

Fue así que se procedió a la selección de los controles. De acuerdo con el 
cálculo de tamaño muestral se necesitaban 100, por lo que se decidió 
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seleccionar, de manera equitativa, un poco más de 30 pacientes en cada 
servicio. Cada día de la semana (de lunes a viernes) se eligió un servicio de 
hospitalización distinto y después de consultar al expediente clínico y confirmar 
que el paciente no tenía ninguna enfermedad relacionada con el servicio de 
gastroenterología, y que se encontraba elegible por coincidir en edad (± 3 años) 
y sexo con uno de los casos, se procedía a obtener el consentimiento escrito e 
informado del enfermo (anexo 1). En caso de que aceptaran participar se le 
pedía que contestara un cuestionario (anexo 2) y se le tomaba una muestra de 
sangre; se procedía luego a una entrevista, para solicitar el resto de la 
información que requería ser obtenida. 

El cuestionario fue aplicado por una encuestadora que colaboró con la 
responsable de la investigación en la recolección de los datos durante un mes, 
el resto de la información, hasta el final del estudio, fue colectada por la 
investigadora responsable. El cuestionario se integró en varias secciones: 

Preguntas relacionadas con una posible exposición a agentes bacterianos, tales 
como: hábitos de lavado de las frutas y las verduras, el tipo de trabajo, el nivel 
socioeconómico. 

El cuestionario tiene secciones para la identificación del encuestado como: 
edad, sexo, dirección permanente, escolaridad y los criterios para la 
clasificación del nivel socioeconómico de la familia actual, según Bronfman, 
ubicando todas estas preguntas también cuando el paciente tenía 8 años de 
edad, la frecuencia de consumo de 129 alimentos y 3 tipos diferentes de 
bebidas; hábitos de consumo de chiles, uso del sal y la temperatura que 
acostumbran comer los alimentos; antecedentes clínicos personales y 
familiares. 
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Con objeto de que la información fuese confiable y para que hubiera total 
imparcialidad en la obtención de la información, tanto la encuestadora como la 
responsable del proyecto aplicaron el cuestionario a personal del INSP, durante 
un mes, hasta que se logró este objetivo. 

VI.9. DIAGNOSTICO DE LA EXPOSICION - La infección debida a la bacteria H. pylorl 
se identificó en las muestras de sangre. Para este propósito las muestras fueron 
centrifugadas en el laboratorio de inmunoquímica del hospital y el material 

sérico fue trasladado y almacenado a -700  C en el Centro de Investigaciones 
sobre Enfermedades Infecciosas del Instituto Nacional de Salud Pública. Las 
muestras fueron procesadas 6 meses después utilizando un "kit" comercial de 
ELISA para la determinación de anticuerpos IgG para el H. pylorl (Bio-whittaker-
pylori stat), el cual tiene una sensibilidad de 98.5% y una especificidad de 
98.1%, de acuerdo al fabricante (anexo 3). Se consideró como paciente positivo 
cuando la prueba dio valores de IgG mayores o iguales a 1.00. Se consideraron 
negativos a los pacientes que tuvieron valores de IgG menores o iguales a 0.80. 
Los valores intermedios se consideraron dudosos. 

VI.10. DIAGNOSTICO DE LA GASTRITIS - La presencia de gastritis fue evaluada a 
través del resultado histológico de la biopsia tomada a los pacientes que 
integraron el grupo de casos; cuando no se pudo tomar la biopsia se consideró 
el resultado de la endoscopía. Cabe aclarar que no hubo distinción entre 
gastritis atrófica y no atrófica en el presente trabajo. 

VI.11. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES - La operacionalización se 
describe de manera detallada en la tabla VIII. 
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VI.12. ANALISIS DE LA INFORMACION 

La codificación de los cuestionarios se hizo de acuerdo al manual de 
codificación que se anexa (anexo 4). 

En lo que respeta a la depuración de los datos recabados, se elaboró la 
"máscara de captura", que permitió incluir la información con una secuencia 
lógica ("inteligente) para capturar los valores dentro de los rangos establecidos, 
para lo cual se obtuvo la ayuda de personal especializado del Centro de 
Investigaciones en Salud Pública. Este mismo personal realizó una doble 
captura con el objeto de disminuir los errores al interior de los rangos. 

Concluida la base de datos, se obtuvieron las frecuencias simples, para así 
corroborar la ausencia de valores que aunque estuvieran dentro de los rangos, 
no deberían existir. En algunos casos en que se presentaron tales valores, se 
procedió a corregirlos mediante la consulta de los cuestionarios. Realizado este 
procedimiento se evaluó la consistencia interna de la base de datos, mediante 
la comparación de algunas variables relacionadas. En los casos en que se 
identificó una inconsistencia, se recurrió de nuevo a los cuestionarios para 
aclarar el error; por ejemplo, se obtuvo la medición de la variable edad a través 
de la fecha de nacimiento y la edad en años cumplidos dicha por el paciente. 
Para la evaluación de la consistencia interna se creó una nueva variable en 
donde se hizo el cálculo de la edad a través de la fecha de nacimiento y 
posteriormente se comparó con la edad en años cumplidos; en el caso en que 
se detectó inconsistencias se utilizó para la edad la información proporcionada 
por la fecha de nacimiento. 
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VI.13. ANALISIS ESTADISTICO 

En primer término se hizo el análisis univariado de los datos, para conocer así la 
distribución de las frecuencias de las variables categóricas en los casos y en los 
controles; se obtuvieron también las medidas de tendencia central y de 
dispersión de las variables continuas. 

Para el análisis bivariado, se realizó una distribución de proporciones para la 
variable edad, obteniendo la media de edad de los casos y de los controles. 

Por otro lado, la estimación de los riesgos crudos se hizo con la finalidad de 
cuantificar la fuerza de la asociación entre la exposición a H. pylori y la gastritis. 
Esta asociación se calculó usando la razón de momios, a través de regresión 
logística; después de obtener ésta, se calculó el intervalo de confianza al 95%. 
Considerando un intervalo como estadísticamente significativo cuando no 
incluía el valor nulo. 

CONTROL DE VARIABLES CONFUSORAS - Un confusor es una variable extraña a la 
asociación de interés que satisface las siguientes condiciones: a) es factor de 
riesgo para el evento bajo estudio; b) está asociada con la exposición pero no 
es consecuencia de la misma; c) no es un paso intermedio en el desarrollo de la 
enfermedad (Schlesselman"9. Además de cumplir con los requisitos descritos 
anteriormente, debe existir una diferencia del 10% entre el modelo ajustado y el 
crudo. A continuación se ilustra los esquemas de las variables que pueden 
actuar como confusoras, en donde las flechas con dos direcciones indican una 
asociación no causal y la flecha unidireccional indica una asociación causal : 

Exposición 	 Exposición 	 Exposición 

• enfermedad 	
I 

Enfermedad Enfermedad 
Confusor 	 Confusor 	 Confusoi r  
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La confusión fue evaluada a través de regresión logística no condicional, 
primero se hizo un modelo base, que incluyó la presencia de H. pylori, edad y 
sexo; posteriormente se agregó el antecedente de cáncer familiar que fue la 
única variable que cumplió con los requisitos antes descritos para ser 
considerada un confusor. Después se hizo la comparación de las RMs para 
hacer la evaluación entre el riesgo crudo y el ajustado e identificar si existia 
diferencia del 10% o no. Finalmente, se evaluó la tendencia para la presencia de 
gastritis con H. pyiofi, considerada como variable continua, y se observó el valor 
p de la tendencia. 
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VII. RESULTADOS: 

Los datos fueron analizados con los paquetes estadísticos SPSS-PC (versión 
4.0), EGRET (versión 0.19.6), EPI-INFO y STATA (versión 5.0). 

La población de estudio quedó conformada por 100 casos y 100 controles. Se 
analizaron 176 sueros de los 200 pacientes, (24 no se analizaron por falta de 
reactivos), 13 se eliminaron porque el resultado se consideró dudoso, de 
acuerdo al punto de corte establecido por la técnica utilizada; 11 fueron 
excluidos porque su diagnóstico no correspondía a gastritis. Finalmente, de los 
152 sueros restantes 70 pertenecían a casos y 82 a controles. 

Se encontró una prevalencia general de 83.6% de pacientes infectados por H. 
pylori, una prevalencia entre los casos de 87.1% de pacientes con gastritis 
infectados por la bacteria y una prevalencia entre los controles de 80.5% de 
pacientes sin síntomas gastro-pépticos, que estaban infectados con el 
microorganismo. Según el servicio médico del que provenían los controles, se 
encontraron las siguientes prevalencias; para el servicio de otorrinolaringología 
85.71%, urología 72% y oftalmología 82.76% (p=0.421). 

Primero se evaluó la distribución por edad de los pacientes y se observó que no 
era necesario hacer ninguna transformación porque los datos tenían un 
comportamiento normal, de acuerdo a los valores de sesgo de —0.5 a +0.5 y 
curtosis de 3 a -3 (fig. 1), con una edad promedio de 47.7 años y una desviación 
estándar de 15.2. Como se puede observar en la tabla IX, no hay diferencias 
significativas por edad entre casos y controles (p=0.396), lo que era de esperar 
dado el hecho de que el estudio fue pareado por edad y sexo. En la misma tabla 
se puede notar que los casos se concentran entre las edades de 35 a 64 años 
(65.6%), mientras que los controles entre 35-49 años (313%). Aún cuando no 
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hay significancia estadística en esta variable, se observa de acuerdo con la 
mediana que los controles son más jóvenes que los casos (44 vs. 49 años). 

En la tabla X se encuentra la distribución por sexo entre los pacientes del 
presente estudio. Se puede observar que no hay diferencias significativas por 
género entre casos y controles (p=0.904). También se puede notar que hay un 
ligero predominio del sexo masculino sobre el femenino (78 hombres y 74 
mujeres), con una mayor proporción de seropositivos con respecto a la 
presencia de la bacteria H. pylori entre los varones tanto en casos (93.94% vs. 
81.08%) como en controles (82.22% vs. 78.38%). 

En la tabla XI se muestra la estimación de las razones de momios crudas y los 
intervalos de confianza (al 95%) para las distintas variables. El antecedente de 
cáncer familiar obtuvo una razón de momios de 2.14 con IC=1.00-4.57, siendo 
este intervalo limítrofe ya que incluye a la unidad; las otras variables no 
alcanzaron un nivel de significancia estadística. Se encontró que el riesgo para 
desarrollar gastritis fue 64% más alto en las personas con títulos de anticuerpos 
contra H. pylorl, 

En lo que atañe al nivel socioeconómico, en la niñez, se observa que pertenecer 
al nivel bajo, aparentemente actúa como variable protectora para el desarrollo 
de gastritis (RM=0.64), pero sin significación estadística (IC= 0.28-1.43). 

El consumo de aspirinas, tuvo una RM de 0.97 (IC=0.49 a 1.93). Se puede 
observar que el hecho de agregar sal a los alimentos es un factor de riesgo al 
compararse con nunca agregar sal con una RM=1.82. El consumo de alimentos 
calientes actúan como protector (RM=0.41) al compararse con el consumo de 
alimentos fríos, con un intervalo de confianza no significativo. Se preguntó a los 
pacientes si consumían chile y se encontró que su consumo actuaba como 
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factor protector para el desarrollo de gastritis, con una RM=0.26, con un IC de 
0.07 a 1.02. 

Con respecto a la región de nacimiento se observa que el haber nacido en las 
áreas centro, norte y sur son factores protectores con RM de 0.93, 0.59 y 0.47, 
respectivamente al compararse con la región metropolitana del D.F. En relación 
a la ocupación, tomando como referencia a los profesionistas, se encontró que 
el no ser profesionista implica un factor protector con una RM=0.78, el ser ama 
de casa es un factor de riesgo con una RM=1.50, ambos no significativos. El 
hábito tabáquico resultó de riesgo, con una RM de 1.09 aunque carece de 

..) significancia estadística. 

Con respecto al tiempo de residencia en el Distrito Federal se encontró que no 
haber vivido siempre en el D.F. es un factor protector con RM=0.69 de 
desarrollar gastritis, aunque no se ha encontrado una diferencia estadística 
significativa (IC=0.36-1.31). 

Al hacerse el análisis del gradiente dosis-respuesta de Helicobacter con la 
presencia de gastritis se encontró que no hay una tendencia en los datos 
(p=0.577). 

3 

En la tabla XII se observa el resultado de la evaluación de confusión en donde 
se observa un exceso del 31% entre la RM ajustada y la RM cruda. 

En el análisis multivariado, el modelo final de regresión logística quedó 
conformado de la siguiente forma: 

Log RM(gastritia)agoi, +pl(H. pyrora + p2(edad) + p3(sexo) + D4(antecedente de cáncer 
familiar) 
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En la tabla XIII se encuentra el modelo de regresión logística que mejor explica 
los datos. Al controlar las variables del modelo se nota que no se puede afirmar 
que la presencia de H. pylori represente un riesgo para el desarrollo de gastritis 
debido a la ausencia de significancia estadística observada, pero el control de 
confusores disminuye la RM de 1.64 del análisis crudo a 1.32 en el ajustado; el 
antecedente de cáncer familiar tiene una RM=2.14 en el análisis crudo para el 
desarrollo de gastritis, sin embargo tampoco hay una significancia estadística y 
en análisis multivariado su RM es de 2.05 también sin significancia estadística. 

J 

o 
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VIII. DISCUSION 

El hallazgo principal en este estudio, consistió en la identificación de la elevada 
prevalencia de H. pylod, localizada entre los controles (80,5%), la cual es similar 
a la de los casos (87.1%). Las prevalencias que se observaron tienen 
concordancia con las que reporta la literatura mundial. En dos estudios 
realizados en los E.U.A. (118,131)  y en Colombia (77)  - donde la prevalencia en 
adultos asintomáticos es de 86%, 83% y 87%, respectivamente — hay gran 
coincidencia con la prevalencia encontrada en los controles de la presente 
investigación (80.5%); en cambio en Tailandia (79), la prevalencia localizada es 
de 75%, al igual que en EUA (93)  donde se ha encontrado prevalencias del 51% 
en pacientes asintomáticos. 

Investigaciones realizadas en Brasil(97), E.U.A." y Finlandia(" han encontrado 
prevalencias de 85.2%, 85% y de 86% respectivamente; estos casos 
corresponden a pacientes con síntomas de gastritis; estos resultados son 
semejantes al grupo de casos del presente estudio (87.1%). 

Por otro lado en Pakistán (20), E.U.A. (m.132), Holanda (72)  y Arabia Saudita (96)  se 
encontraron prevalencias menores a las de este estudio con respecto al grupo 
de sintomáticos (70-79%); otros estudios han establecido prevalencias 
superiores en el mismo tipo de personas, como el de 93.3% en E.U.A. (93)  y el de 
92% en el Perú. (78)  

En México, Torres y colab. (133), a partir de los datos obtenidos en la Encuesta 
Seroepidemiológica, señalan que la prevalencia en los niños de un año es del 
20%, en adultos a partir de la segunda década de vida es de 80%, siendo esta 
prevalencia mayor a 90% a partir de la sexta década de vida; estos resultados 
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son similares a los de este estudio, al compararse el grupo de edad de la 

segunda década de vida se observa que fue del 83.6%. 

Otro hallazgo importante del estudio fue que no se encontró una asociación 

esperada entre la presencia de H. pylori y el desarrollo de gastritis ya que aún 

cuando la RM encontrada implica riesgo (RM=1.64), el intervalo de confianza no 

es significativo. En relación a esta no se encontró un incremento significativo 
pues tanto los casos como los controles estuvieron infectados en un porcentaje 

similar. 

En los estudios epidemiológicos, existe siempre la preocupación en torno a 

posibles errores de medición cometidos tanto en la variable que determina la 

exposición como en la enfermedad misma. Cuando el error de medición es no 

diferencial (misma sensibilidad y especificidad entre casos y controles) las RMs 

se atenúan. En este estudio, no es probable que haya ocurrido dicho error, 

porque la persona responsable de aplicar el método de ELISA no conocía la 

calidad de caso o control de los pacientes; además el método tiene alta 

sensibilidad y especificidad por lo que no es posible que hubiera una diferencia 

entre ser caso o control. 

,.J 	 Con respecto a la medición de la exposición a H. pylori, es conveniente señalar 

que, con la técnica de ELISA, se podría estar detectando la memoria 

inmunológica de H. pylori y no necesariamente la presencia de la bacteria al 

momento de la realización del estudio. Esto es poco probable porque la 

erradicación de la bacteria es difícil, visto que requiere de un tratamiento 

específico e costoso, al que ninguno de los participantes tuvo acceso. Como se 
sabe, la reinfección es elevada 1'7" en las personas infectadas con H. pylori, 

generalmente asociado al desconocimiento que existe de los mecanismos de 

transmisión. 
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Otro aspecto que se debe tomar en cuenta, es la presencia del error de tipo 
diferencial, cuando se presenta diferente sensibilidad y especificidad entre los 
casos y los controles, la RM puede estar subestimada o sobrestimada. Este 
tampoco es factible que ocurra, pues la prueba tiene una sensibilidad y 
especificidad general, independiente del estado de caso o control. 

Otra consideración en los estudios epidemiológicos, es que los controles no 
presentan la prevalencia real de interés. Si la prevalencia de exposición 
estuviera sobrerepresentada, habría una prevalencia de infectados mayor que la 
población general, al compararlos con la prevalencia de casos infectados la RM 
sería atenuada. Tampoco se espera que esto haya sucedido porque existe el 
respaldo del estudio realizado por Torres")  en su trabajo de la Encuesta 
Nacional Seroepidemiológica en donde fueron analizados los sueros de 
personas sanas (sin síntomas), con el mismo resultado. 

También es importante pensar, que otros factores que se pudieran asociar con 
la infección y la gastritis fueran la verdadera causa de los resultados de este 
estudio, como el antecedente de cáncer familiar y la dieta. 

Con respecto al antecedente de cáncer familiar, este fue controlado en el 
modelo final de regresión ya que constituía un confusor. La presencia de otros 
cofactores como la dieta, no fueron evaluados en el presente estudio. Sin 
embargo, como los pacientes fueron seleccionados de un mismo hospital, tienen 
en general el mismo nivel socioeconómico, lo que da como resultado que 
consuman dietas similares; por lo tanto no se espera que tenga ningún efecto 
en la asociación encontrada. 

De acuerdo a lo anterior, si ninguno de estos aspectos metodológicos explican 
los resultados, hay que pensar en por qué razón no se encontró una asociación; 
una posible explicación puede ser debido a que algunos autores explican (134-136)  
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en relación con la bacteria que el 50% de las cepas de H. pylorl no son 
patógenas y solo el 50% restante tienen la capacidad de provocar vacuolización 
en las células eucariontes a través de una citotoxina denominada vacA (esto fue 
probado in vitro). (135136)  Por otra parte los mismos autores sostienen que existe 
un gen denominado cagA (1" que si está presente en el H. pylori, se asocia con 
aumento del grado de inflamación gástrica y daño en las células epiteliales del 
humano. 

A partir de esta información previa podemos inferir que probablemente la cepa 
de H. pylorl mexicana sea negativa a los dos genes antes señalados; lo cual 
hasta la fecha no se ha discriminado. Cabe mencionar que estos hallazgos 
fueron reportados en 1995 — 1996 posterior a la realización del trabajo. Por otra 
parte la detección de cepas patógenas y no patógenas, no fue el objetivo de 
este trabajo. 

Un aspecto más que no está claramente definido es la ruta de transmisión. 
Mientras no se conozca qué factores intervienen y la manera en que lo hacen, 
para que algunas personas se infecten con H. pylori no se puede pensar en la 
meta ideal que representa su erradicación. 

Aunque se pudiera afirmar que las reinfecciones que ocurren después del 
tratamiento se deben a una cura incompleta, donde la bacteria permanece en un 
estado de vida latente, para volver a proliferar después cuando las condiciones 
del organismo huésped sean favorables, es más factible pensar que esto se 
debe a un nuevo contagio, pues las personas pueden exponerse a la misma 
fuente de contaminación en repetidas ocasiones. 

Es necesario, dada la experiencia obtenida en el presente estudio, que en 
futuras investigaciones se determine la virulencia de la cepa o cepas mexicanas 
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corroborando de esta manera la información sobre la presencia de los genes 
cagA y vacA. 
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1"1 Tabla I. Prevalencia de la infección por H. pylorl en pacientes con histología normal 

(Ref.) País Afto 
Prevalencia 

Observaciones 
n (%) 

(77)  EUA 1989 173 (0.0) Pacientes negros sintomáticos (New 
Orleans). 

Colombia 147 (0.0) Muestra de personas sin síntomas de la 
ciudad de Nariño. 

(78)  Perú 1990 1120 (3.0) Pacientes sintomáticos. 

(8) México 1993 183 (50.0) Voluntarios asintomáticos. 
(Ref.): Referencia 
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Tabla II. Prevalencia de la infección por H. pylorl en presencia de formas inespecificas de 
gastritis 

(Ref.) Pais Ano Prevalencia Observaciones 

n (%) 
(118) EUA 1989 113 (86.0) Adultos saludables asintomáticos. 

(47) Hong Kong 1992 189 (38.1) Biopsias gástricas de pacientes 
sintomáticos. 

(92) EUA 1987 48 (40.0) Pacientes sintomáticos. 

(19)  Romania 1989 119 (63.6) Pacientes sintomáticos. 

(20)  Paquistán 1989 113 (75.0) Pacientes sintomáticos. 

(93) EUA 1988 181 (51.8) Pacientes sintomáticos. 

166 Controles saludables. 

(94) Inglaterra 1984 80 (75.8) Pacientes sintomáticos, 

(95) Arabia 1990 201 (80.6) Pacientes con síntomas graves. 
Saudita 

(96) Holanda 1984 50 (96.9) Pacientes sintomáticos, 

(Ref.): Referencia 
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Tabla III. Prevalencia de la infección por H. pyloil en presencia de gastritis no atrófica 

1-1 

(Ref.) Pala Año Prevalencia Observaciones 

n (%) 
(1) Australia 1984 100 (58.6) Pacientes sintomáticos. 

(97)  Brasil 1987 51 (85.2) Pacientes sintomáticos. 

(50) Perú 1987 672 (91.8) Pacientes sintomáticos. 

(78) Perú 1990 1120 (92.0) Pacientes sintomáticos. 

(93) EUA 1988 181 (93,3) Pacientes sintomáticos, 

' 166 Controles saludables. 

(98)  Australia 1987 53 (100,0) Pacientes sintomáticos, 

(99)  Alemania 1989 50 (100.0) Pacientes sintomáticos. 
Occidental 

(77) EUA 1989 173 (85,0) Pacientes negros sintomáticos 
(New Orleans) 

Colombia ' 147 (87.0) Personas asintomáticas de 
Nariño. 

(119) 	Canadá 
• 

1987 71 (70.0) Niños sintomáticos con 
promedio de 11.4 años. 

(Ref.): Referencia 

al 
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Tabla IV. Prevalencia de la infección por H. pylori en presencia de gastritis atrófica 

-7) 

-7) 
(Ref.) País Año Prevalencia Observaciones 

n (%) 
(101) Finlandia 1991 399 (86.0) Sueros de pacientes sintomáticos, 

(77) EUA 1989 173 (64.0) Pacientes negros sintomáticos (New 
Orleans). 

Colombia 147 (96,0) Personas asintomáticas de Nariño. 

:7) 
(120) EUA 1989 68 (71.0) Pacientes con gastritis del tipo B. 

(121) Colombia 1988 69 (79.6) Pacientes sintomáticos. 

(Ref.): Referencia 
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Tabla V. Estudios de prevalencia de infección por H. pylori en niños, adolescentes y 
adultos 

(Ref.) País Año Casos 

n 

Prevalencia Observaciones 

Edad 
(años) 

(%) 

Niños 	y (122) Francia 1991 170 <6 (0.0) 
adolescentes 6-12 (5.0) 

15-18 (15.0) 

Vietnam 1991 77 <6 (0.0) 
6-12 (5.0) 

'7) 15-18 (40.0) 

Costa de 1991 92 3-8 (55.0) 
Marfil 15-18 (80.0) 

(102) EUA 1990 225 <1 (47.5) Muestras séricas. 
1-9 (38.9) 
10-18 (49.3) 

(123) Bélgica 1989 77 1.5-16 (28,0) Pacientes sintomáticos. 
7.) 

(79) Tailandia 1990 268 5.9 (17.5) Personas asintomáticas 

(124) EUA 1990 262 0-19 (0.0) Voluntarios. 
Adultos 

(102) Colombia 1990 78 15-34 (77.8) Sueros de pacientes 
35-54 (80.0) sintomáticos. 
55-84 (81.0) 

(125) Perú 1989 50 <20 (>70.0) Adultos saludables, 

(79) Tailandia 1990 268 3a. déc.` (55.0) Personas asintomáticas. 
30-49 (75.0) 

(124) EUA 1990 262 20-29 (19.0) Voluntarios asintomáticos, 
30-39 (22.0) 
40-49 (45.0) 
50-59 (22.0) 
60-69 (66.0) 
>69 (100.0) 

(126) EUA 1987 24-44 (<5.0) Voluntarios asintomáticos, 
45-54 (20.0) 
55-84 (50.0) 
65-84 (75.0) 

(Ref.): Referencia 
*déc.: Década 
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Tabla VI. Prevalencia de la infección por H. pylori en presencia del grupo étnico en 
individuos asintomáticos 

(Ref.) País Año Casos 

n 

Prevalencia Observaciones 

Grupo étnico 
(102) EUA 1990 225 Negros (49,0) Muestras séricas de niños. 

Blancos (32.0) 
'I 

(124) EUA 1990 262 Negros (57.0) Voluntarios adultos. 
--) Blancos (26.0) 

--) (102) EUA 1990 275 Negros (73.0) Muestras séricas de adultos 
Blancos (43.0) 

> (127)  EUA 1989 58 Hispánicos (79.3) Población adulta. 
93 Caucaslanos (25.8) 

(128)  Australia 1988 274 Aborfgenesa  (<1,0) Población adulta. 
154 Australianos*  (15.0) 
190 Vietnamitas (18.0) 
75  Salvadoreños (40.0) 1) 74 Etíopes (43.0) 

;.,) (115) EUA 1988  15  Chinos (60.0) Población adulta. 
53 Estadounidenses (24,0) 

a  Aborígenes: Se refiere a los aborígenes australianos 
(Ref.:) Referencia 

Australianos: Se refiere a los australianos blancos 

J 
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Tabla VII. Prevalencia de la infección por H. pylori en presencia del nivel socio -
económico en individuos asintomáticos 

(Ref.) País Año Casos 	Prevalencia 	 Observaciones 

n 	NSEt 	 (%) 
(125) 	Perú 	1989 	90 	Pobres 	 (54.0) 	Niños 

37 	Ricos 	 (30.0) 

21 	Pobres 	 (90.0) 	Padres de familias pobres y ricas. 
9 	Ricos 	 (78.0) 

(102) 	EUA 	1990 	130 	Pobres 	 (54.0) 	Adultos 
95 	Ricos 	 (24.0) 

(Ref.:) Referencia 
tNSE: Nivel socioeconómico 

46 

.3 



Tabla VIII. Operacionalización de las variables 

Variables 	 Medición 
	 Criterios de medición 

Variable dependiente 
Gastritis 	 Categorías: caso de gastritis o control 

	Por examen endoscópico y/o histológico 

-^N 

—5 Variables 
Independientes 
H. pylorl 

Aspirina 
Chile 

Sal 

Alimentos y bebidas 
calientes 
Limpieza de vísceras 

Limpieza de frutas y 
verduras 

Cigarrillo 

Antecedente familiar 
de cáncer 
Región de nacimiento 

Ocupación  

Positivo, negativo o dudoso 

Consumo: si o no 
Consumo: mucho, regular, poco o no 
consume 
Picor del chile: muy picosos, picosos, 
regulares o que no piquen 
Si agregaban o no después de servidas 
las comidas: nunca, rara vez, a menudo 
y siempre. 
Consumo: muy calientes (humeantes), 
calientes, tibios o fríos. 
Categorías: sí o no 

Categorías: sí o no 

Consumo: Si o no 

Antecedente: si o no 

Norte, sur, centro y área metropolitana 

Profesionistas, no profesionistas, amas 
de casa y estudiantes 

Prueba serológica de ELISA. Los criterios de positividad 
fueron de acuerdo con el anexo 3. 
> 5 comprimidos por semana. 
Se utilizó el criterio del paciente. 

Se utilizó el criterio del paciente. 

Se utilizó el criterio del paciente. 

Se preguntó sobre este hábito tanto personal como algún 
familiar. 
Sí = Con agua corriente, con zacate y con algún producto 
químico. 
No = Sólo uso de agua corriente. 
Si = 100 cigarrillos. 
No = Menos de 100 cigarrillos. 
Se utilizó apenas la información del paciente. 

Norte - Coahuila, Chihuahua, Durango, Nuevo León, S.L. 
Potosí, Tamaulipas, Zacatecas, Baja California, Baja 
California Sur y Texas. 
Sur - Chiapas, Guerrero, Michoacán, Morelos, Oaxaca y 
Veracruz. 
Centro - Guanajuato, Hidalgo, Jalisco, Puebla y Tlaxcala. 
Ama metropolitana - D.F. y Estado de México. 
De acuerdo con el anexo 4 
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Variables 
Independientes 
Indice de Nivel 
Socioeconómico 
(INSE) 
Componentes del 
INSE: 
Escolaridad 

Se consideró como alto, medio o bajo 	Alto - <7 puntos. 
Medio - > o = 8. 
Bajo - = 9o10 

Se consideró baja, media y alta 

Indice de Condiciones Categorías: Alto, medio y bajo 
de la vivienda 
(INCOVI) 

Baja - De ninguna a primaria. 
Media - Secundaria 
Alta - De preparatoria en adelante 
Alto - Cuando la excreta era eliminada por excusado o letrin 
el piso tenla recubrimiento y el agua de llave adentro de la 
casa. 
Medio - Cuando la excreta era eliminada por excusado o 
letrina, el piso de cemento o firme y el agua de pipa o hidran 
público. 
Bajo - Cuando la excreta era eliminada por otro tipo, el piso 
de tierra y el agua de pozo. 

Tabla VIII (cont.). Operacionalización de las variables 

Variables 	Medición 
	 Criterios de medición 

Nivel de hacinamiento Categorías; Alto, medio y bajo 	 Alto - > 3 personas en una recamara 
Medio - De 2 a 3 personas 
Bajo - < 1 persona. 
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Tabla IX. Distribución porcentual de las personas en el estudio según su edad y 
porcentaje de positividad a H. pylorl en cada grupo 

Edad —1 	 (años) 

—.) 

Casos* Controles`• 

n 	% 
%positivos 

n 	% 
%positivos 

<20 2 2.8 100.00 0 0.0 0.00 
20-34 11 15.7 81.82 20 24.3 85.00 
35-49 23 32.9 86.98 29 35.4 75.86 
50-64 23 32.9 86.98 19 23.2 84.21 
65-79 10 14.3 90.00 13 15.9 76.92 
80 a + 1 1.4 100.00 1 1.2 100.00 

Total 70 100 82 100 
• Media de edad (s) IN 49.3 (± 14.8) 

Mediana de edad de los casos • 49 años. 
**Media de edad (5)11 48.8 (±15.4) 

Mediana de edad de los controles ■ 44 años. 
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Tabla X. Distribución porcentual de las personas en el estudio según su género y 
porcentaje de positividad a H. pylori en cada grupo 

Sexo 
n 

Casos 

%positivos n 

Controles 

%positivos 
Masculino 33 93.94 45 82.22 
Femenino 37 81.08 37 78.38 

Total 70 82 
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Tabla XI . Razones de momios crudas teniendo como variable dependiente el hecho de 
ser caso o control 

Características 	Casos 	Controles 	R.M. 	IC95%  
H. pylori 
Presente 	 61 	66 	 1.64 	(0,68-3.99) 
Ausente 	 9 	16 	 1.00 
Antecedente de 
cáncer familiar 
Si 	 23 	15 	 2.14 	(1.00-4.57)* 
No 	 43 	60 	 1.00 
INSE en la niñez 
Bajo 	 54 	89 	 0.64 	(0,28-1.43) 
Medio 	 16 	13 	 1.00 
Uso de aspirina 
Si 	 22 	26 	 0.97 	(0.49-1.93) 
No 	 48 	55 	 1.00 
Agrega sal a los 
alimentos 
Si 	 41 	35 	 1.82 	(0.95-3.48) 
No 	 29 	45 	 1.00 
Alimentos calientes 
Si 	 55 	72 	 0.41 	(016-1.03) 
No 	 15 	 8 	 1.00 
Consumo de chile" 
Si 	 81 	77 	 0.26 	(0.07-1.02) 
No 	 9 	3 	 1.00 
Región de 
nacimiento 
Norte 	 5 	5 	 0.59 	(0.27-1.31) 
Sur 	 14 	22 	 0.47 	(0.17-1.26) 
Centro 	 7 	14 	 0.93 	(0.25-146) 
A. Metropolitana 	44 	41 	 1.00 
Ocupación 
Amas de casa 	16 	12 	 0.78 	(0.38-1.61) 
No profesionistas 	28 	41 	 1.50 	(0.59-3.80 
Profesionistas 	24 	27 	 1.00 
Hábito tabáquico 
Si 	 37 	41 	 1.09 	(0.58-2.08) 
No 	 33 	40 	 1.00 
Lavar frutas y 
verduras 
Si 	 48 	34 	 3.08 	(1.58.6.01)* 
No 	 22 	48 	 1.00 
Tiempo de 
residencia en el D.F. 
Siempre 	 39 	53 	 1.00 
Otro 	 31 	29 	 1.45 	(0.76-2.79) 

*p<0.05 
**Prueba exacta de Fisher=0.04 (1 cola). 



Tabla XII. Análisis de confusores. 

Posible confusor 	R.M. 	Diferencia de 
10% 

Antecedente familiar 	1.32 	31% 
de cáncer 

Modelo base : H. pylori, edad, sexo. RM de 1.73 
-) 

7) 
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Tabla XIII. Análisis de regresión logística no condicionada. 

Variables del 
modelo 

R.M. I.C. (95%) 

H. pylori 1.32 (0.52-3,41) 

Edad 1.01 (0.99-1.03) 

Sexo 0.79 (0.40-1.57) 

Antecedente familiar 
de cáncer 

2.05 (0.95.4.42) 

Modelo base : H. pylori, edad, sexo. RM de 1.73 
Chi-2= 5.83, p=0.213 
Valor p para la tendencia=0,577 

J  
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ANEXO 	1 



CORTA DE CONSENTIMIENTO DE PRRTICIPACION 
C 

C62 
codlgo de barras 

FECHO 	 F011011111111  

La Secretaría de Salud a través del instituto Nacional de Salud Pública 
esta realizando un estudio acerca de la frecuencia de consumo de algunos 
alimentos, con el objetivo de evaluar la calidad de la alimentación y 
desarrollar programas de educación que mejoren las condiciones de 
salud en la población mexicana. 

Usted ha sido seleccionado para participar en este proyecto. Por tal 
motivo desearíamos contar con su consentimiento para llevar a cabo una 
entrevista que nos proporcione información que será confidencial y de 
suma importancia para el logro de los objetivos de esta investigación. 

Rsimismo quisiéramos que nos donara una pequeña muestra de sangre 
que nos permitirá obtener información complementaria sobre su estado 
de nutrición. Esta muestra será tomada por la Srita: 	  
encuestadora (1) de este proyecto o por la Srta: 	  
enfermera (2) de este hospital. 

Su participación es voluntaria y puede dejar de contestar cualquier 
pregunta o suspender la entrevista en cualquier momento. Rdemás, su 
no participación no afectará, en modo alguno el proceso de atención en 
este hospital. Le agradecemos de antemano su colaboración. 

Autorización 

Leido lo anterior, acepto participar en el proyecto descrito ya que los 
propósitos de éste han sido explicados a mi satisfacción, y recibo copia de 
esta forma de consentimiento. 

Nombre 	 Firma 

Persona que obtuvo el consentimiento: 

Nombre 	 Firma 

1 

Testigo 	 Testigo 
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Mei It 	ENTREIIITS: 

111 

1111141t11111 	121 

CG 1 

SECRETARIA DE SALUD 

INSTITUTO NACIONAL DE SALUD PUBLICA 

ZONA 	PUEBLA 	 111 
YUCATÁN 	121 
MEHICO.O.F. 	131 

:`• NO OLUIOE RSEGURRRSE QUE NO QUEDE INFORMACION 
11 	FALTANTE. REUISE TODO EL CUESTIONARIO ANTES DE 

24 HORAS OESPUES DEIR ENTREUISTA. 
• .. 	 á 
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CG1 
CODIGO DE BARRAS 

fi 

 

INFORMRCION OBTENIDA DEL EHPEDIENTE CLINICO 

 

EHPEDIENTE HOSPITRLRRID NO. (EH) I_ 

  

   

  

BUENOS (RS) DIRS (TARDES), SR. (SRA. O SRITII) 

  

   

NOMBRE 

   

 

MI NOMBRE ES 	 Y TRABAJO PARA IR 
SECRETARIA DE SALUD. 

QUISIERA SABER SI ME PUEDE DRR UNOS MINUTOS DE SU TIEMPO. 

TENGO ENTENDIDO QUE USTED VIVE ( O RROICR ) EN : 

Domicilio 	  
calle 	 No. 

  

colonia 	 Municipio o Delegación 

  

  

Estado 

   

  

¿, ES SU DOMICILIO PERMANENTE? 
SI 1_1 
NO 1_1 

  

  

QUE EDAD TIENE ? 
	

1_1_1 	1_1_1 
EH 

SENO: 	masc 111 fem 121 	masc 111 	tem 121 

 

   

EH 

   

 

PACIENTES "CASO" PACIENTES "CONTROLES" 

 

 

VERIFIQUE QUE EL LUGAR DE 
RESIDENCIA SER EL ADECUADO 

VERIFIQUE QUE : 
EL LUGAR DE RESIDENCIA 
LA EDAD 
Y EL SENO  
SEAN COMPATIBLES CON EL 
PACIENTE " CASO" 

EN CASO NEGATIVO, CANCELE LA ENTREVISTA 	 64 



, CG1 

 

(PROCEDA CON LR ENTREVISTA DE LA SIGUIENTE MANERA: 

 

LA SECRETARIA DE SALUD ESTA REALIZANDO UNA INUESTIGRCION PARA ESTUDIAR 
ALGUNOS ASPECTOS DE LA DIETA Y LA SALUD DE LA POBLRCION EN ESTE HOSPITAL. 
PORTAL MOTI UO QUISIERA QUE USTED ME PERMITIERA HACERLE UNAS PREGUNTAS." 
ESTAS PREGUNTAS SE REFIEREN EN ESPECIAL A SU ALIMENTRCION Y A ALGUNAS 
CARACTERISTICAS MUY GENERALES DE SU CASA Y DE SU FAMILIA. 

TAMBIÉN URMOS R SOLICITARLE UNA PEQUEÑA MUESTRA DE SANGRE, EN DOS 
TUBITOS, CUYA TOMA SERR REALIZADA POR LA SRITA 	  
ENCUESTADORA DEL PROYECTO (1) O POR LA SRTA. 	  (2) 
PERSONAL DE ESTE HOSPITAL Y QUE POSIBLEMENTE UD. YA CONOCE. 

ESTA SANGRE ES NECESARIA PARA CONOCER UN POCO MAS SOBRE SU ESTADO DE 
NUTRICION. 

EHPLIQUE UD. QUE LA TOMA DE SANGRE NO REPRESENTA NINGUN RIESGO PARA 
SU SALUD, QUE SERA EFECTUADO CON MATERIAL DESECHABLE Y QUE EL HOSPITAL 
HA DADO LA AUTORIZAC ION PARA EL ESTUDIO. 

[ SI EL PACIENTE ACEPTA PARTICIPAR, SOLICITELE EN ESTE MOMENTO QUE 
FIRME LA HOJA DE CONSENTIMIENTO 

EN CASO DE QUE EL PACIENTE NO PARTICIPE, ANOTE EN ESTE ESPACIO EL 
NOMBRE DEL PACIENTE, SU NUMERO DE EHPEDIENTE Y EL MOTIVO Y SOLO COM- 
PLETE LOS ORTOS DEL FORMATO CG3 0 CG4. 	  
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SECCION I. IDENTIFICRCION 

PRIMERO ME GUSTRRIR COMPLETAR ALGUNOS ORTOS PERSONALES 

1. ¿Cuál es su nombre completo? 	  

2. ¿Desde hace cuanto tiempo radica ud. en: 

Puebla U 	Yucatán U 	México D.F. 1_1 	1_1_1 
años 

3. ¿Tiene ud. teléfono? 	Si 111 	No 121 

(SI ES NO, PASAR A LA PREGUNTA 4.) 
3.1 	¿Me podría dar el número? 	1_1_1_1_1_1_1_1 

observaciones 

	

4.- ¿Cual es su fecha de nacimiento? 	 1_1_1 1_1_1 1_1_1 
dia mes año 

5. ¿En donde nació? 	 j 	1_1_1 

6. ¿Cuál ha sido la ocupación en la que usted ha trabajado 
por más tiempo durante su vida? 	  

7. ¿Es usted el Jefe de familia en su hogar? 	
SI 111 
NO 121 
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[ ,SI EL ENTREUISTRDO ES EL JEFE DE FAMILIA, ANOTE LA 
INFORMRCION DE ESCOLARIDAD EN LA COLUMNA DE ,. 	. 	•  

;.'pERSONALs:,..,. . -•,. 	. 	 . '.yy,'. 	:,.... 	' 
' EN CASO CONTRARIO SOLICITE AMBAS ESCOLARIDADES 

8. ¿Me podría decir que estudios tiene? (y el Jefe de familia) 

PERSONAL 	JEFE DE FAMILIA 

	

años 	 arios 
NINGUNA 	 _L 
PRIMARIA 	 _L 	_L 
SECUNDARIA 
PREPARATORIA 	 _L 
TECNICO SUPERIOR 	J_ 
.LICENCIATURA 
POSGRADO 	 _L 
OTRO 	  

Especifique 
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SECCION II. CARRCTERISTICAS DE LA VIUIENDR 

RHORR ME GUSTARIR SRBER ALGUNOS ORTOS SOBRE SU 
VIVIENDA  

1. ¿De qué están hechos los pisos de su uluienda ? 

MADERA, MOSAICO U OTROS RECUBRIMIENTOS  	 I11 
CEMENTO O FIRME  	 121 
TIERI111  	 131 
LO IGNORA  	 141 
OTRO  	 151 

ESPECIFIQUE 
2. ¿Como obtiene el agua en su casa? 

DE LA LLAVE DENTRO DE CASA (Hidrante público)... 	 111 
DE LA LLAVE FUERR DE CASA (Hidrante público). 	 121 
DE POZO  	 131 
DE PIPA  	 141 
OTRO 	 151 

ESPECIFIQUE 
LO IGNORA  	 161 

3. ¿Cómo eliminan la excreta ? (LA donde ua usted al baño?) 

EHCUSRDO CON RGUR CORRIENTE  	 II I 
EHCUSROO CON CUBETA  	 121 
LETRINA  	 131 
HOYO NEGRO  	 141 
SUELO, TIERRA  	 151 
LAGO, MAR, RIO  	 161 
OTRO  	 171 

ESPECIFIQUE 

4. ¿Cuántas personas uluen o residen permanentemente 
en su uluienda tomando en cuenta los niños chiquitos y 
los recien nacidos? 

5. ¿Cuántos dormitorios hay en su uluienda, sin contar 
cocina, baños, pasillos, sala y comedor? 

6. ¿Cuántas personas, incluyendolo a usted, duermen en su 
dormitorio? 



AHORA LE VOY A HRCER ALGUNAS PREGUNTAS SIMILARES PERO DE LR EPOCR 
EN QUE USTED ERA NIII O (R). TRATE DE RECORDAR CUANDO TENIA 8 ROS DE EDAD: 

7. ¿Cuando era niño(a), de que estaban hechos los pisos de su 
uluienda 

MADERA, MOSAICO U OTROS RECUBRIMIENTOS  	111 
CEMENTO O FIRME  	121 
TIERRA  	131 
LO IGNORR  	141 
OTRO 	151 

ESPECIFIQUE 

8. ¿Cuando era niño(a), como obtenían el agua en su casa? 

DE IR LLAUE DENTRO DE CASA (Hidrante público) 	111 
DE LA LLAVE FUERA DE CASA (Hidrante público) 	121 
DE POZO  	131 
DE PIPR  	141 
OTRO  	151 

ESPECIFIQUE 
LO IGNORA  	161 

9. ¿Cuando era niño(a), como eliminaban la excreta 7 
( ¿R donde Iba al baño?) 

EXCUSADO CON AGUR CORRIENTE  	111 
EHCUSADO CON CUBETA  	12 
LETRINA  	13 
HOYO NEGRO  	14 
SUELO, TIERRA  	15 
LAGO, MAR, RIO  	16 
OTRO  	17 

ESPECIFIQUE 

10. ¿Cuando era niño(a),cuántas personas ululan o residian 
permanentemente en su uluienda tomando en 
cuenta los niños chiquitos y los recién nacidos? 

11. ¿Cuando era niño(a), cuántos dormitorios hablan en su 
uluienda sin contar cocina, baños, pasillos, sala y 
comedor? 1_1_1 

12. ¿Cuando era niño(a), cuántas personas, Incluyendolo a usted, 
dormían en su dormitorio? 	 1-1-1  74 
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ALIMENTO 
PRODUCTOS LACIOS 
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00 
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00 
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00 
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00 
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(c) 

O 
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AL 

44 
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O 
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0 
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0 
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0 

4  
(10) 

0 

0  

0 

0 

0  

0 

0 

UN VASO DE LECHE 
ENTERA 

"UNA REBANADA DEci.) 
QUESO FRESCO O 112 
TZ QUESO COTTAGE 
UNA RESANADA DE 
QUESO OAXACA 

, UNA REBANADA DE 
QUESO MANCHEGO O 
CHIHUAHUA 

,/UNA CUCHARADA DE 
QUESO CREMA 

S UNA TAZA OE YOGURT 

	

O OULGAROe 	, , 	. 	. 	.. 

r UN BARQUILLO CON 
HELADO DE LECHE 

2 

3 

• 

t. 

Favor de Llenarlo con lápiz:. Si se equivoca borrar y colocar la cruz en la columna 

AHORA ME GUSTARIA BAcmg ALGUNAS PREGUNTAS SOBRE COMO ERA SU 
ALIMENTACION DE HACE 3 AÑOS. LE VOY A LEER UN LISTADO DIALIMENTOS EN 
RACIONES comuNgs, SEMEJANTES A LAS QUE USTED Y SU FAMILIA 
ACOSTUMBRAN cona, QUISIERA QUE ME DIJERA CON QUE FRECUENCIA SOLIA 
CONSUMIRLOS EN AQUELLA EPOCA. HACE APROXIMADAMENTE TRES AÑOS, 

SECCION 111. LECHE Y DERIVADOS 

ESTA ES LA SECCION DE LECHE Y DERIVADOS. HACE 3 AñOS. ¿CON QUE 
FRECUENCIA SOLIA CONSUMIR LOS SIGUIENTES AUMENTOS?  
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ALIMENTO 
FRUTAS 

NUNCA 
(01) 

0 0 
0 
0 
0 

MENOS 
DE UNA 

VEZ 

AL MES 
(02) 

O 
0 0 
0 
0 

VECES 
AL 

MES 

1.1 
(03) 

0 
0 0 
0 
0 

VECES 

1 
(04) 

0 
0 0 
0 
0 

UNA REBANADA 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

UNA REBANADA 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

UptEJAPARFEABYAANADA 	0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

UNA PERA 	
0 0 0 0 0 0 0 9 0 0 

UN MANGO en 	0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

UNA MANDARINA 0 O 0 0 0 0 0 0 0 0 

FRESAS .n temporada. 	0 0 0 0. O 0 0 0 0 O 

CHABACANO O 	
0 O 0 0 O 0 0 0 0 0 

4 MEDIA TAZA DE 	0 0 0 0 0 0 o 0 0 0 

UNA TUNA 	0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

16 MCERDUILTASZA., D.,Ewu. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

17 UNA REBANADA DE O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

18 UN ZAPOTE 	
O O o o 00 0000 

SEMANA 
A LA 

24 
(O5) 

0 
0 0 
0 
0 

' 

54 
(0e) 

0 
0 0 
0 
0 

1 
(07) 

0 
o 0 
0 
0 

2.3 
(08) 

0 
O 0 
0 
0 

VECES AL 
DIA 

4.5 
(00) 

0 
0 0 
0 
0 

6 
(10) 

0 
0 0 

0 
0 

UN PLATANO 

UNA NARANJA 

, 	UN VASO CON JUGO 
DE NARANJA O 
TORONJA 

I 	UNA RESANADA U 
MELON 

UNA 	
A

MANZANA 
FRESC 

DE SANDIA 

DE PINA 

temporada 

en temporada 
2 MEDIA TAZA DE 

3 	UN DURAZNO, 
NECTARINA 
•n temporada 
UVAS en ti 

15 
•n temporada 

MAMEY .~,.d. 

en temporada 

E 

1 

SECCION IU. FRUTRS 

TARTE DE RECORDAR HACE 3 RUS, ¿COMO SOL IR SER SU FRECUENC IR DE CONSUMO  
DE LAS SIGUIENTES FRUTAS„ EN LA TEMPORADA EN LA QUE ESTRN DISPONIBLES? 



ALIMENTO 
CHILES 

MENOS VECES VECES ALA 
DE UNA AL 	SEMANA 

VEZ MES  

NUNCA Al YES 14 	I 	1-4 

VECES AL 
DIA 

54 	1 	2-3 4-5 	1 	NO LO
CONOCE 

51) (02) 113) (04) (05) 5  
O 10 o o 	(07) 12)  
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O 
00 	O O .s. 

00 	0 0 

o o 
o 
o o O o 

CHILACA 

CHILE DE 
AGUA 

JALAPEÑO O 
CUARESMEÑO 

2. 

3, 

4 

e 

6 

7 

e 

9, 

10 

11 

12.  

13.  

14 

1 
15 

1 

16 

17 

14 

SERRANO O 
VERDE 
HABANERO 

LOCO 

MANZANO 

POBLANO 

ANCHO 

CASCABEL 

CATARINO 

CHIPOTLE 

OUPLALLO 

MULATO 

PASILLA 

CRIOLLO 

CHIL.ILLO O 
PIOUIN 

L_J LJ 

L—I 

L-1 

1•••j**.Li. 

SECCION U. CHUPES 

ESTA ES LA SECCION DE CHILES. HACE 3 AñOS,LCOMO SOL IR SER SU FRECUENCIA  
DE CONSUMO OE UNA PIEZA DE LOS SIGUIENTES CHILES, PREPARADOS DE  
CUALQUIER MANEAR O EN CUALQUIER PLATILLO,INCLUSO LOS CHILES QUE SE  
EMPLEAN EN LOS SALSAS?  
SI ALGUNO DE LOS CHILES QUE LE UOV A MENCIONAR, NO LOS CONOCE, POR FRUOR 
DIGRMELO.  
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DE UNA 

VEZ 
NUNCA ALES 

(0n) 	(ta) 

00 

00 

00 

00 

00  

00 

VECES 
Al 

MES 
14 
14) 

o 

o 
o 

O 

o 

VECES A LA 
SEMANA 

24 
(9) 

o 

o 
0. 

o 

o 
o 

44 
(00 

o 

O 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

VECES Al 
DIA 

24 	44 
(OS) 	(09) 

0O 

O 

o 

O 

o 

LLJ  

L—I 

L—I L-1 
• 

78 

24 

25 

27. 

29. 

29.  

30.  

1 

o 

o 
o 
o 
o 
O 

(04) 

o 

o 
o 
O 
o 
o 

31, OTROS' 

OTROS 

o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 



1 

1 

1 

1 

1 

L_I L—I 

L-1 L—I 

1 

4 

e 

• ESTA MIS NO Int 
SECCION Ul. VERDURAS 	 SALIR DE U .BIBLIOTECA 

HACE 3 FIAOS, ¿COMO SOL IR SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES 
VERDURAS?  

-1:*"` ' 	;1*-14. 	•,.,'L,,,; 
kf 11 't .  90  

•,"7,-1. 
..,:,.: 	« 

r; 	*1 	''' • " ' " 	' 	. • 
d : 	e 	, ' 1 

rl, 	' • - e" 	.. < ...e 

.4 	O. 	I 

4 	k ., •• • 	I. 	• 

MENOS VECES VECES A LA VECES AL ALIMENTO 
VERDURAS 

DE UNA 
VEZ 

U, 
MES 

SEMANA DIA 

NUNCA ÁLOES 14 1 14 54 1 . 14 	 44 4 
(01) «O 103) 01) (05) (01 (In 03) (05) (10) 

UN JITOMATE EN 
SALSA O GUISADO O O 0 0 00 00 O 0 
UN JITOMATE 
INRUS°"ÁN  0  0  0  0  0 0  0  0 0 0 

' 	.' 	' 	. , UNA PAPA O 
CAMOTE O.  O o 0 0 0  0 0 0 0 

II=  
TAZA
RZ"  0 0 0 0 0 0 0000 

/UNA HOJA DE 
LECHUGA 

ifrAED1A TAZA DE 
0 0 0 0 0 0  0 0 0  0 

ESPINACAS 

p MEDIA TAZA DE 
o o o o o o O O O O 

CALABACITAS O 
CHAYOTES O 0 0 0 0 0  0 0 0 0 

1 61111/17114 DI  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B UN PLATO DE 

SOPA CREMA DE 
VERDURAS 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

) MEDIO AGUACATE O CO O O o 0 0 0 0 0 
1 MEDIA TAZA DE 

FLOR DE CALABAZA O 0 0 0 0 0 0 0 O O 
2 MEDIA TAZA DE 

COLIFLOR 	'  O. 
r% 
k,,,J 

0 0 0 0 Ci 0 0 0 
3 MEDIA TAZA DE   

EJOTES  0  0 0 0 0 0  0 0 0  0 
4 UNA CUCHARADrTA • • 

DE 
  CHILES 

 SALSA 
  CP IN CeST  " Ci O O O O O O O O O 

AUMENTOS 	•  .,,,, 
5 CHILES DE LATA 0 

.. 

0 0 0 O 0  0  0 0  0  e UN PLATILLO CON 0 — 
0 0 O 

•-•••• 0 
CHILE SECO 

O 0 0 
0 U 

7. UN ELOTE 0 0 0 O 0 0  0 0 0 0 
B. UN MENTE DE  

AJO (guisado) 
0 do 0 0 0 0 0 0 0 0 

,, UNA CAPSULA DE 
Y CONCENTRADO DE 

AJO 0 0 0 0 0  O O 0  0  0  
19 A.¿Duranta cuanto tiempo? 	  



SECCION VII. CARNES Y DERIVADOS 

ESTA ES LA SECCION DE CARNES Y DERIVADOS. HACE 3 AMOS, ¿COMO SOLAR SER SU 
FRECUENCIA DE CONSUMO DE LOS SIGUIENTES ALIMENTOS?  

7 UN PEDAZO DE 
CHICHARRON 

11. UNA SALCHICHA 

UN PLATO DE 
BARBACOA 

16, 

o o  

o 

ALIMENTO 
HUEVO, CARNES Y 
EMBUTIDOS 

1. UN HUEVO 
DE.  GALLINA 

2. UNA PIEZA 
.;;.DE POLLO. 

3  UNA REBANADA DE 
JAMON 	' 

4. _UN P1ATO DE 
CARNE DE RES 

43iN PLATO DE 
CARNE DE CERDO 

UNA PORCION 
DE ATO ... 

9. UNA REBANADA 
DE TOCINO 

10. UN BISTEK DE 	 
MIGADO O HIGADITO4 
DE POLLO 

11 UN TROZO DE 
CHORIZO O 
LONGANIZA 

12.,UN PLATO DE 
PESCADO FRESCO 

13 UN PLATO DE 
SARDINAS 

14 TtliálÁtAzÁ'. '::::• ••  
;..DE MARISCOS 

15 UN PLATO DE 
CARNITAS 

MENOS 
DE UNA 

VEZ 
AL VES 

o 
o 

VECES 
AL 

MES 
la 

(00) 

o 
0 
o 

VECES A LA 
SEMANA VECES AL 

DIA 

o 

o 
o 
o 
o 

o 

o 
o 
o 

o 

0 

o 
o 
o 
o 
o 

24 

o 
o 
o 

O 
o 

0 

(07) 
O 

O 

o 
O 

o 

o 
0 

o 

0 

O 

o 

2.3 4-5 

o 
o 

o 
o 
o 
o 

NUNCA 
(01) 

o 

o o 

o o 

o o 

o 
o 

o 
o 
o 

o 

o 
o 

00 
0 0 

(04) 
o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

(05) 

o 
o 
o 

(00) 
0 

o 
o 
o 
o 

o 

o 
o 

80 



VECES 
AL 

MES 

VECES A LA 
SEMANA 

3, 

4 

6. 

e 
7, 

9, 

10 

11, 

SECCION VIII. LEGUMINOSAS 

HACE 3 ROS, ¿COMO SOLIA SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES 
LEGUMINOSAS?  

SECCION IN. CEREALES 

ARCE 3 AROS, ¿COMO SOL IR SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LOS SIGUIENTES 
CEREALES?  

r."11, 	'' 	'••••."- 4. y •• • 	. 	5,' 
..1111,ru. 	. 	• 	,, 	•4., 
" W Wt W 41.0.'....1. 	.. 	'' 

1 	.', <4,  
:' ''1.  • 

is' f.. k. 	•.,. t,Ld‘ ow.•,,, t 	., 	• 0.••• 
.‘",. 4 4Z r. l... mev.,1•_:.« ioa 
ENCIA bEZONIUIVICI 

4.. tk .111  •,; • ,• 	• 	.•  	'  

	

%.--, ..Vd. d''-'" 	41, 

	

- - 	.: 	.,; 

ALIMENTO 
LEGUMINOSAS 

• NUNCA 
Col) 
0 

O 
O 

0 

MENOS 
DE UNA 

VEZ 
hizo 
(n) .. 
0 

O 

0 
, 
O 

0 

VECES 
AL 

MES 
14 -:.- 
141 
0  

0 

0 
O 

0 

•1 	- 
(04) 
0 

0 

O 
O 

0 

VECES A LA 
SEMANA 

'Di; 
los) 
0 

O 

O 
O 

0 

..ü." 
(os) 	 
(9)  

O 
O 

0  

	

 	-. 
(07) 

0 

0 

0 
rl‘......  

0 

	 0 

24 
(00) 

0 

O 

O 

0 

VECES AL 
DI 

44 	. 
(04) 

0 

0 

0 

O 

0 

4 
(10) 

0 

0 

O 

O 

0 

FRIJOLES DE  
MEDIA TATA Ct.:. 
CHICILAROS 	, '• .,, 	. 	... 	.... 	: 
HA 

 NBPATVVIDJENS 
UN PLATO CON 
HABAS SECAS.  
UN PLATO CON 
LENTEJAS° 
GARBANZOS 

1. 

2 

3 

• 4 

5 

ALIMENTO 
CEREALES 

UNA TORTILLA DE 
MAIZ 

. 	. 	. 	_ . 
UNA TORTILLA DE 
TRIGO 
UNA REBANADA DE 
PAN DE 
TI 
	CAJA 

(PO EIM 
UNA REBANADA DE 
PAN DE CAJA 
INTEGRAL.. : 
UN BOLILLO 

UNA 'PIEZA DE PAN 
DULCE 	• 
UN PLATO DE 
ARROZ 

UN PLATO DE SOPA 
DE PASTA ' 
UN PLATO DE 
AVENA 
UN TAZON DE 
CEREAL DE CAJA 
(TIPO HOJUELA ) , 
CEREAL ALTO EN 

FIBRA 

VECES AL 
DIA 

$ 
(10) 

O 

o 
o 

34 
«s» 
o 
o. 

o 
o 
o 
o 

o 

o 
o 
o 
o 

o 

o 
o 
o 
o 

gol o 
o 
o 
o 
o 

o 

o 

NUNCA 
(01) 

o LJ L-i 

... 

LJ L.I 

L-I L-1 

LI L_J 

1. 

2 

MENOS 
DE UNA 

VEZ 
IL RES 
(02) 

o 

o 
o 
o 
o 
o 
o 

1 
(97) o 
o 

• 

o 

o 
o 

24 
(04) 
o 

o 
o 
o 
o o 

o 

o 
o 
o 
o. 

o o 

14 
031 o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 
o 

O 

o 
0 o 
o 

o. 
o 

L-1 L-I 

L_I 

L_4 



LUNCA 

	 01) 
UNA REBANADA 0 
DE PASTEL 
UNA CUCHARADITA 
DE ATE, MIELO 
MERMELADA 
UNA CUCHARADITA O 
DE CHOCOLATE EN 
POLVO 

4 UNA TABLILLA DE 
CHOCOLATE 	O 
UNA BOLSA 
PEQUEÑA DE 
FRITURAS 

1.  
2.  

3 

S. 

ALIMENTO 
GOLOSINAS 

o 

VECES A LA 
SEMANA 

24 

O 
o 
o 

o 

513 

o O o 

24 

O 
o 
o 

VECES AL 
Du 

44 

o 

f. 

O 
o 

o 

MENOS 
DE UNA 

VEZ 
Al MES 
(02) 
o 

O 

o 

O 

o 

VECES 
AL 

MES 
14 

o. o 
o.  

o 

(04) 
O 
ó 
O 
o 
o 

(C4  

o 
o 

o 

(07) 
O 
O 
O 
o 
o 

o 
o 

o 
00 
0 0 
0O 
O O 
00 
00 
O0 
O 0 

SECCION H. GOLOSINAS 

HACE 3 RAD.LCOMO SOL IR SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES 
GOLOSINAS?  

SECCION Hl. BEBIORS 

HACE 3 RCIOS, ¿COMO SOLIR SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES 
BEBIDAS?  

VECES AL 
DIA ALIMENTO 

BEBIDAS 

1. UN REFRESCO DE 
COLA MEDIANO 

2 UN REFRESCO 
GASEOSO DE
SABOR 

3 UN REFRESCO 
DIETETICO 

4 UN VASO CON 
AGUA DE SABOR • 

UNA TAZA DE 
CAFE 

e UNATAZA DE  
ATOLE SIN LECHE . 	. 	. 	. 

7. UNA TAZA DE 
ATOLE CON LECHE 

e. UNA CERVEZA 

9  UNA COPA DE VINO 
103 UNA BEBIDA CON 

RON. BRANDY O 
TEOUILA 

NUNCA 
(01) o 
o. 

o 
o 
o 
0 
o 

o 
0 

o 
o 
ó 

0 
24 
COI 
O 

o 
o 
o O 
O 

o 
o 

L_I 

	̀ 82 



ALIMENTO 

ACEITE DE MAIZ 

2. 	ACEITE ÓE SOYA 
3 	ACEITE GIRASOL 

'ACEITE. 
. CART 

ACEITE DE OUVA 

NO CONOCE EL: :.  
TIPO DE ACEITE NI 
LAMARCA 

7 UNA CUCHARADITA 
DE MARGARINA 

UNA CUCHARADITA 
DE MANTEQUILLA 

UNA CUCHARADITA 
DE CREMA 

. 	, 
UNA CUCHARADITA 
DE MAYONESA 
UNA CUCHARADITA 
DE MANTECA 
VEGETAL. 

UNA CUCHARADITA 
s4Aprrat4 

o 

o 

o 

o 

e. 

10 

11, 

12. 

1 

SECCION 1111. GRASAS Y ACEITES 

HACE 3 AROS. ¿COMO SOLIA SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES 
GRASAS Y ACEITES?  

83 



VECES AL 
DIA 

14  
,(44) 

o 

o 
lJ- 

s.'44 
(031 

o 
o 
o 

O 

(10) 

o 

o 
o 

VECES A LA 
SEMANA ALIMENTO 

ANTCOOS 

14) 
NUNCA 

(01) 

o 
1. o 

VECES 
AL 

MES 
13 
(03) 

o o 

MENOS 
DE UNA 

VEZ 
DL11ES 
(12) 

o o o 
2 

UN TACO AL 
PASTOR 
ÚN SOPE.t3 
QUESAOlUA 

o 3, 0O 
o o 

UN PLATO CON 
POZOLE o o o o 

,59 

4 UN TAMAL';,.••' 

VECES A LA 
SEMANA 

VECES AL 
DIA 

,.51. ,24. • )1- wo,~5-14,Wr'SW.-r- 	
ftrk.4 • ÉCUI1N-EiküÉtOINISUIVIO 

o 

o 

o 

o 

o 
o 

o 
o 

y 

o 
o 
o 
o 

14 
los) 

o 

o 
o 

o 
o o 

o 
84 

ALIMENTO 

• • 

;1151.̀ 001:17,P7 

SECCION Hi 11. PLATILLOS TIPICOS 

EN ESTA SECCION SE ENCUENTRAN ALGUNOS PLATILLOS TIPICOS. HACE 3 RÍiOSL  
¿COMO SOLIR SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LOS SIGUIENTES ALIMENTOS?  

4,4411‘41 • • 	.0» 	•• ` 

• 

tit)1411.40, 5.We.,4114r:1444';'it 
REttittlatlidlE.U015,15UMO-t 	%. • 

SECCION HIV. ALIMENTOS DIVERSOS 

¿HAY RLGUN OTRO ALIMENTO QUE HACE 3 AÑOS, ACOSTUMBRARA USTED COMER 
POR LO MENOS UNR UEZ R LA SEMANA Y NO SE ENCUENTRA ENTRE TODOS LOS  
MENCIONADOS?  



SECCION HU. MITOS DE CONSUMO DE CHILE .  

AHORA LE UOY A HACER ALGUNAS PREGUNTAS SOBRE SU  
CONSUMO DE CHILE.  

1. 	¿Hace 3 aVios, cómo solia consumir chile ? 

MUCHO  	111 
REGULAR 

	
121 

POCO 	
131 

NO CONSUME 	
141 

(SI ES 4, PASE A LA PREGUNTA 3.) 

2. ¿Hace 3 años, qué tan picosos le gustaban los chiles? 

MUY PICOSOS  	111 
PICOSOS  	121 
REGULARES  	 131 
NO PIQUEN 	 141 

3. ¿Considera usted que el consumo de chile, salsas o algún 
alimento que contenga chile cura gio preuiene alguna 
enfermedad? 

Si  	111 
Mo  	121 

11 ES NO, PASE A LA PREGUNTA 5) 

4. ¿Qué enfermedad? 	  1_1_1 
	  1_1_1 
	  1_1_1 

 

5. ¿Considera usted que el consumo de chile, salsas o 
alimentos que contengan chile produce alguna 
enfermedad? 

Si 	  111 
121 

 

  

No 	  

 

  

(I ÉS. N0,-PRSE A LA SIGUIENTE SECCION) 

   

„.) 
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j 

_.d 

6. ¿Qué enfermedad? 	  

  

  

SECCION HUI. OTROS MITOS ALIMENTICIOS 

LAS SIGUIENTES PREGUNTAS SE REFIEREN A OTROS HÁBITOS  
EN SU RLIMENTRCION  

1. ¿Hace 3 años, con que frecuencia le agregaba usted sal a 
los alimentos? 

NUNCA  	111 
RRRR UEZ 	  121 
A MENUDO 	  131 
SIEMPRE 	  141 

2. ¿Hace 3 años, cómo acostumbraba comer sus alimentos 
y bebidas? 

MUY CALIENTES (HUMEANTES) 	 111 
CALIENTES 	  121 
TIBIOS 	  131 
FRIOS 	  141 

3. ¿Qué edad tenla usted cuando se empezó a utilizar el 	LI _$ 
refrigerador en su casa? 	 años 

NUNCR 	19181 
SIEMPRE 	10181 

4. ¿Acostumbra limpiar o cortar personalmente alimentos 
como hígado, riñones o corazón, de animales como res, 
cerdo o pollo? 

SI 	  111 
No 	  121 

5. ¿Considera usted que su alimentación ha cambiado 
durante los últimos 3 años? 

Si  	111 
No 	  121 



SECCION HUI I. CIGARRILLO 

TERMINAMOS CON ALIMENTOS Y AHORA LE UOY A HACER  
ALGUNAS PREGUNTAS SOBRE EL HABITO DE FUMRR.  

1. 	¿En toda su vida habrá usted fumado por lo menos lee 
cigarrillos? 

SI  	III 
No  	121 

CI ES NO, PASE A LA SIGUIENTE SECCION. 

2. ¿Desde que edad empezó a fumar? 	 1_1_1 
años 

3. ¿Actualmente fuma? 

SI 	(anote la edad del sujeto) 
No (pregunte a que edad dejó de fumar) 	1_1_1 

años 

4. ¿Cuántos cigarrillos al dia fuma o acostumbraba fumar 
en promedio? 

Número 	 1_1_1.1_1_1 

87 



SECCION IlUil I. ANTECEDENTES CLINICOS ( PERSONALES Y 
FAMILIARES ) 

AHORA ME GUSTARIR HACERLE ALGUNAS PREGUNTAS ACERCA 
DEL ESTADO DE SALUD OE SU FAMILIA.  

1. ¿Alguien de su familia ha padecido o padece cáncer? 

SI 	  .111 
No 	  121 
Lo ignora 	 131 

(Si ES NO, PASE A LA PREGUNTA 2. ) 

1.1. 	Quién? 	 Qué tipo de cáncer? 

1_1_1 1_1_1 
1_1_1 1 	1 	1 
1_1_1 1_11 
1_1_1 1_1_1 

	 1 	1 	1 1 	1 	1 

LAS SIGUIENTES PREGUNTAS SON SOBRE SU ESTADO DE SALUD.  

2. ¿Usted ha padecido úlcera péptica (úlcera en el 
estómago)? 

Si 	  111 
No 	  121 
Lo ignora 	 131 

11 ES NO, PASE A LA PREGUNTA 3.) 

2.2. ¿Ha tenido alguna Intervención quirúrgica por ese 
motivo? 

Si 	  111 
No 	  121 
Lo Ignora 	 131 

CSI ES NO, PASE A LA PREGUNTA 3) 
88 



2.3. ¿Qué edad tenia cuando le practicaron esa cirugía? 

años 1_1_1 
3. ¿Ha padecido gastritis? 

SI 	  111 
No 	  121 
Lo Ignora 	 131 

4. ¿Ha padecido cirrosis? 
SI 	  111 
No 	  121 
Lo ignora 	 131 

5. Antes de su actual padecimiento, ¿acostumbraba ud tomar 
aspirinas? 	• 

Si 	  III 
No 	  121 
Lo ignora 	 131 

• 
5.1. ¿Cuantas pastillas a la semana? 

5.2. ¿Durante cuanto tiempo? 	 1_1_1 	1_1_1 
meses años 

5.3. Solo de uez en cuando, para el dolor 

6. ¿Antes de su actual padeclmienito le han diagnosticado 
algún tipo de cáncer? 

Si 	 
No 	 
Lo ignora 

(
001!•••••....... 4. .....dib.-~ lar~o~oh• ".' i ' ' % , ss' X" +4,̂  II." ••4  ra,..  .1.s. ••• 8,  ' • . 	• • 

S II ,ES,NO..FINALIZIIR LA ENTREUISTR.51  ES HOSPITAL DEL 
F. O ANEA CONURBADIVDEBE.COMPLETAKLWSECCION 1111 • . •w — k:...ir.w....;,...imuitlilkmat.,41yÑáiikki.-4-.1.0;ig,11-.:,.4:14.-t.~4;4.6,35,,, ,-.. • ....,  

,) 	 6.1. ¿Qué tipo de cáncer le han diagnosticado? 
	  1_11 
	  1_1_1 

III 
121 
131 



SECCION HL SUPLEMENTO PARA LR CIUDAD DE MEHICO 
Y AREN CONURBROR 

TENGO ALGUNAS. PREGUNTAS MAS SOBRE ALGUNOS HRBITOS QUE  
SON IMPORTANTES PARA NOSOTROS.  

1.  ¿Alguno de sus familiares costumbre limpiar o cortar 
personalmente alimentos como higado, riñones o 
corazón, de animales como res, cerdo o pollo? 

SI 	 111 
No 	 121 
Lo Ignora 	 131 

2.  ¿Alguien de su familia trabaja en un rastro o en alguna 
carnIceria ? 

Si 	 111 
No 	 121 
Lo ignora 	 131 

3.  ¿Cómo lava usted sus frutas g verduras? 

CON ZACATE 	  111 
CON AGUR CORRIENTE 	  121 
CON ALGUN PRODUCTO QUIMICO 	 141 
NO LRUR 	  181 
NO SABE 	  1161 

4.  • ¿Prueba usted los alimentos de sus hijos antes de 
darselos usando los mismos utensilios (cucharas, 
biberón, etc.)? 

Si 	  111 
No 	 121 
No tiene hijos. 131 

5. ¿Prepara usted los alimentos en su casa? 

     

SI 

   

111 

 

    

No 

  

121 

 

   

(NO OLUID(REGRESAR IA 101 )1„:10ohnim.) 
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SECCION HIN. CUADRO DE LH ENTREU1STR 

C110- üliliDÉ REGRESAR A Liiádásii FRÓÑTÓL) 

91 



ANEXO 	3 



Renent Preper3tlon 

1 	FrelnlearlIf 1 vial 
neagent wilh 1000 nit 

distilled water. Mix well. 
1 

2 	X WASII BUFFER 
tiute 100 ml Wash Oder lo 
000 nil With dislilled water, 
lis *el,. 

BioxWHIT AKER 

8 

SUMPARY rF PROCEDURE 

1 --, 	3 ix CONVIO 1TE 

1 	__. 1 OF MIPS 	1 2 3 4 3 11 7 I f 10 11 12 

I 01 Conj. 	.1 .2 i.3 .4 .5 .6 .6 .7 .8 .9 1.0 1.0 

I 
11/

Q
14Vash Buffer 

m 	
0 9 1.8 2.7 3.0 4.5 5.4 5.4 6.3 7.2 8.1 9.0 9.0 

I 	- 
Procedure: all 'calienta mut be al room temperature 

iri 	alibrator 1 
a ¡bufo' 2 
a ibiat

!A  
oi 3 

1 	miro 
1 	orino 8 

aljeni 1 
10 	Palient 2 
111 	Patient 3 

PYLORI ELI 
TEST 

(192 TES ES) 

An Enzyme-linked 
Immunosorbent Assay 

for ffellcobactet »ylort  IgO 
Antlbody in Hur Serum 

Catalog Numbc r 30.6TOU 

BloWhillaker. 1.11! 
0830 Biggs For,.! `ioad 

WalkersvIlle, MD 2 /9.3.0127 
301.898-7C 

" 4 
3 

' 

e - 
e 

6 	Pipel 200 ld IX_Serum Diluent 
to each woll .11 Predilulion Piale. 

a 
e sSeills'l likEilpili E 
5 minutos, 

ces; 

,a' 

WASH AH, lEHYLATE 
mole 2X. 51i K lA for 
5 m nulos. 

12 PIPO 20Q pi Stop Reagent lo 
kntigen Piale. 

well. 

11 Pipo! 100p1 Substial, lo each 
weli of An gen riate. ncubate 45 
minutes al room lemperature. 

est 13 Read on specirophotometer 
al 550 nm. 

93 

191 

WASH Alf i úEN.PUITE 
Rinse 2X. Soiik IX lor 
5 minutes. 

7 	Mixxqium «dona. Transfer 100 pi 
each difuled sampie lo Antigen 

Piale, Incubale 45 minutes at room 
lemperalure. 

9 	Pipetj00j11 IX Conjugatq each 
watt of Anrigen Piale. Incubale 45 
minutes al room lemperalure. 

PIRO 1Q pl seno Irlo applopriale 
well ol Pldilution Piale. 5 
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- INTENDF.D USF 
PYLORE II k an enryme•linked erintrinosorbent assay lor ur e In Me (militad;) delerilon ol luG an-
dodies lo lieircalotir MorlIn humo serum. II Is M be usrJ lo assess seroluuk Malta wirh a single 
serum suchen. This assay Is Inlended la be usad as ten ato En Me diagnosis ol H. oloil Idearon En 
• PrIons wtdr gaslidnlestinal sympuns. Fon IN Initio UleGNOSIIG USE. 

- INTRODUCTION 
linkotacier olor/ (pillously Carnfatalet (voy) Esa sallar Meter ruin 'hal was cullured boro Ihe 
'- 	turnan 9ashlc mucosa In 1982 (I). Varlous sludie: have Indkalcd that le presence ol N dynylls 
alrongly assoctaled with chronlc (Type 13) pashIlls. H ordlcolontrallon Is usually chronlc In nalure. 
II de organismo are eradlcaled, the hfilolo9k l inllannallon Imanes. When Ihe aganisins mappear 
Inlammalory changa leed. ubre IndIngs have lavuted Ihe Iban lhat chronlc coionitalion by II 
pOodcauses Type B pastilla (2.5). Even lhough lreu Es hIslological Innammatton, symplorns are Ere-
guenlly nal praent 1M presence al H otlyiba also been assoctaled with (asirlo and duodenal al- 

_ con. Ithe ofganism Is presenl In 95-98% 01 babeas *inri duodenal ulcera and 60-90% ol palienls 
wiPi gaskic ubre (2,6,1). A pesos MI gas4olnlestinal symplans with evIdenw ol H pylal colonlia. 
San (Le., psesence ol specdc antlbodles, poslüve brealh Iat, poslllue cunde or posIllne blopsy) Es 
comide,* lo be (Medid eálh H pyrod A penon wIlhoul gas:arde:linar symplonts banda evidente 
M Ihe prtience ol Ihe H oftWorganIstri fi sald kr be colonlzed, mol Inleded. II Is sol alear *heder lt 
',What an ellalcolcal role In oled lonnallon or II II has a con:mensa' assocIallan (6,8) Sludies 
have demonslrekd Sal removal ol ere organIsin by anlImicroblal Iherapy reduces 'he tisk ol pepito 
alce mcunence (9,10). 

Ihe presence ol H olorl Ces been rieledcd Ihrough blopsy.-1 he blopsy Es oblalned 
- by inda:009y. As wNh any InvasIve procedure nceding trine brin ol :dation, some sis: and discurr-

id' lo Me pallen' le presenl. Delecllon Mit °nonio Envaines torture ot Ihe pashic blopsy 
ad/reinen, naminallon d dilned biopsia' los be presence ol bacteria, or detallan ol rimase aclIvIly 

- In Ihe blopsies themselves. Illopsy by endoscopy may lates sane senslilvIly due b Ihe paichy nalure ol 
It py1u1 colonliallon. NonInvasIve melhod: indude a urea bread kit, virhkh ullitres radloarlive 
Miope:, and utology. The presence ol cut oled spetnic luG anlihodlcs En hieren serien has beso 

• :han lo be ara amura', Indicator el H pykelcoloolialion (11-13). 

PRINCIPLE OF THE TEST 
In Me PYL0111 ELISA II les), purIlled H pjfalantruen Es aliaba) lo the surlace el mIcrorriale Ivens, 
dlluled dallen! tem fi added lo Ihe wats, and Ihe N ofyilgG spedlic anlibody,11 presenl, blirds lo 
Me &trepen. All unbound anlibody fi washed »ay and ervyne-tenjugaled anll•human IgG les added. 
The enrolle oaljugale bInds lo the and:lady compre'. [pass enmne con)ugale Es washed array and 
tullido fi added. Bound enrynne conlupate beoda a hydrolylic mullan Alter a speclned Mire, lha 
cupe reaclion 1s slopped. The resulta are tirad by a seechopholourler, lumbrada ara Indio incas-

' minen' ol Ihe N pilorlIga 'cecine nallaxly In lire 5.011111 

REACIENTS 
Mandan Inaplled 
ft Mal /olio Ball 2 plaks, 96 watts per piale, 192 tesis prr 
'e O» Auller, 10X manir*, 1 bode, 200 ni psi holile, 0 4% :rubor ando. 
• ni« como, Anotine Rasaba:ase Coodpated (Goal)Anlisi Mann IgG, I vid, 5.0 ml per vial, 
0.02% aWlwn mide. 

• Sean Men( 1 bolle, 501 pee bode, 0.1% sodluin 
• Riasotsbileleas Mosophosplvie (Mil) Une Sutstrie &lulo, t Nal, 30 id por vial. 
MITNA9 Gala& F (túnel), 1 vial, 0.25 ml per Wat, 0.1% Solluin vide. 
fbsieW COMO k my), ) Wat, 0.25 mt per vial, 0.1% suden ande. 
fbs/rAt Cavador 01~9, 1 vial, 0.25 ml per vial, 01% midan vide. 
Orto/ Seno A (HunioA 1 sial, 0.25 red per vial, 0.1% :Thin vide. 
Corairof Soto fl(ritinan), I vial, 0.25 M per vial, 0.1% sndiurn 
'SOPA:Y« 1 Mal, 20 pm sallum phosphatelillkmic per vid. 
Sanen Rsaflulbs PIM, 2 Males, 96 o ells eard. 

yorl Tomo, 2 Vitela. 
fkfao Insert 1 *hiel 

'So 'Fleparing IX fleagenls* 
• Piopilelary 

REAOENT STORAGE REQUIREMENTS. 
Doom 

Temperature 
▪ Cemdeoul 	(204551 	 II C  

Toll n Flan Ilrlps• 
red A resealed 	  8 hours 	 30 days  

n
e°11Inopen in 	

--- 	 Explanan  
 

lafd--- 
heal resealed 	 • - - 	 Expirallan 

~AH 
20%   E rea nd 	 EipllalÍkin 

IX 
	 48 hours 	 1 monlh 	 

8 hours 	 Explialion 

	

4 hours 	 4 hours 
— Eabired 

	

8 hours 	 Ex piralion 
labeled 

	

8 hours 	 Expirallon 

- Carlbralors 
tasum Conitold 	

8 hours 	 Expitalion 
• Sus 'Adlgen Piale del:ration' lar dekilled Inlornollon un sloilng unused  

PR ECAUTIONS 
WARNING: IIUMAN SOURCE MATERIAL. TREAT AS PC ..:111ALLY 
INFECTIOUS. 
Each zoom/plasma dono; uno used in Ihe padarallon ol Ih15 produd has br hisled by en FDA o-
pios«, melhod and Sound non-ruedo la Ihe presence o1119sAg and entibe .o 111V, No Incoo leal 
inelhod can oller complete asuma lhal hepatitis e virus,11111or artes Inlez•iuris agenle are abunl. 
Ali hurnan blood•based produds thould te handled In &andana with goal ..$1.5.alory predices and 
curieni acceplable guldellnes br Ere prevention ol blood-torne vital Mediar.: 

Ihe watts are matad with puillied H pylorlanligen, llovrever, cardan I: a• 	bausa al Me 
possibie presente ol residual bacteria. Worker: thould exedse mullan cher. balla3 len M elslu 
os lbs dIsposal solulione. 

This pudrid conlains componenis presentid wIlh sodlum ulde. Sodium rolde rey rud oral) fiad 
and comer plumbing lo Ion esas:1dr' metal cuba. On dIspoul, Ilush wilh, !J'O volt:nací valer 10 
preven) elide WIld-up. 

Thls arada: la lor In Vllro Dlagnnellc Use Onty, 

SPECIMEN COLLECTION AND HANDLING 
1. Halle Jai mamen: 0111 capable cl transmIlllog hepatitis and HIV, 
2. AseptIcally callad 'atoad sam  ala and prepare teca usIng standard lechnla 
3. Serien conlalnIng rldble pallcuiale maller ehould be Marinad by bw apee 
4, Specimens may be traed up lo reveo days al 2.0"C II sullably proleded t. 
exceeds 1 days, s r4rles may be malnlalned br up lo I nar In hocen May 
deirosling hoye Is recumnended; multiple Irede•lhorts may fesull En :rico 
5. Oo Nol Ileal Inactiva!' Sara, 

TEST PROCEDURE 
A. Material: and Equipment 

EQUIPMENT REQUIDED IUT 

•Wash 9ottle (a) 
-11rner (45 mlnule tanga) 
-Callbraled Predsion Mima:Penes 

(200, 100, 10 µQUIA, Ruedan (a) 
-Pidelles, msorled Mut as needed 
-Peder Towels or Absorbed Sheels 
-Graduakd cylinders, 1 or 2 Illet 
•Disposal Basin (b) 
-Piale Snakes (Galán) 'Zumbes 25-137) (a) 
-sprldropholomeler (Calalog timba 25.146) 

equirdent piale ludes (a,c) 

c) Spectra joholomelers, ccIorimelers 	ihrough•the•glale madera mi oil 	oled falle_ 
analysls. The equipment musl be capab ol reáding e 300 ul temple a ,!'yevelength ce Will 
:u lid II musl mad linead),  han 0.00 lo 150 Oen blankfi, 

B. Preliminary Preparallone 
The lollovring Mera ase requIred prior be the periormance oribe Sed. 
111POFITANT: All IX maulla mes) leal room temperabas (2 

II mino a illoWlrillaker dity aulomaled syslem, aislad Technkal Serví.  
826 lor Sha approd tale padrage Insert addendum, 

1, :nom DlIalloa 
a. Add 10 ul ol rada serum lo be lesled lo Pm approrMale 
111 Calibraron and COnliots mol be placed In welt p4I-E1 as eh 
Palien' simples can be rodeo, beginning with van El. 

ll 

al 
B • 	C

C
al 

C 	' Cal 

I). Add 2011411  al Boum DIlueni lo »O well with :num, 'Mutad :rió mid.ilte Mord 
119  (comed) the Predllullon ?tales up lo 24 hura pilo' lo Me lel run. 	e In 

&anides lo :Nous:110in 4 hours may u lept ai room le.. ;malura, -2 	re, 
arded al 2-re. Cold p le: rnial be Alowed lo equllibrale IQ 1051n rupperalum 	ore 
lesiing. Anald momio Mach rolad musa de uní lo son IX: NUI (*u I le pide 
oca piale :halar. 

2. Propailop IX Neapeole 	 • 
a. Wash lautler.j'or_14 96 well AnlIgen Piale reqpIre0, dllule )00 mi d pnonbaled 
Wash Burier ro i,VW MI WIIII 01111110 Of deionizu ware; In é POI 1:011~t, 
II sall u/stals lonn In Me concéntralo dwIng lionel reclin 	hm by inrmIng Ihe 	alu- 
nan lo 3 'O prior lo World). Cate should be laken 

	
di sPTorne nes« and eg- 

omino ab,: reguLarly lo mord possible 0:m'animal on. 
b. 10X Sloliji upare. The 1QX Conlugate les diluid lo a 11 nata j  :.iinlion willi 1K roh 
Bulle,. 	1 leo ubre 1 io Memo. Me muno ol y Con u0'  i mnantralt én 1x 
Wash Oder nucled lo ppm: ere nano ol lisa s red. PINO Ere nolo,: In a 
crear disposade dilurion hube ade mis Ihorouohly u$ ng e *t'u 1: ire isboWory QU'e. Do 
mor use polysioene or oder high blndIng mar:1111s In Mis sied 

94 

XII 

Conlyle 

IX 
PLIPlubsbale 

IX  

Serum Huta 

s(14), 

1 shaled. X dore 
"..'0 lo-7CM A non-

11 'mulle. 

f WIIPMEXT  
+Chal 41 fundes Plpelle, 

I I. lenge (Catalog 
Num. r N-126) (.) 

-Trust "i, olio Menotti; 
(Cak' I;dreter 25-019)(a) 

-Tipa In lado br atender 
plpeircl lealalog Aunt« 
254') (x) 

a) for assislance In Ihe sekcilon D'alternan* equipas« ara the 910W! Iri.,ter Inslrumentellon 
Llenar Imenl al (BOO) 638.3916, es? 2321, 
tx? Md a 5% salir hyrchloilte salud/n(50ml household bluch In ,.50 in111:0) lo lit brin 
a ter aso Asilan  o Ene Ye les . 

I estay. 
C) prlu te eie 

.. (000)131-3976, ad 

1,•nriberdujgon 

1 Cal 	• Callbrald 

r

al . Pilit; i 
ora 

4 • lonbo a 
on 9 • miel O 

O .. Other red ter.., 



Po:111A 

Pv:1215A 
8:111:::ng 

11J 

Nimbe/ 
of Teta 

Nimbes ef 
libio 

10X 	 IX 	Total IX 
Conjugale 	Wad' luffee 	Conlugale 

0.1 m 0.9 rn I O rn 
9.16 2 0 2 n 1.8 m 2 O m 
17.24 3 O 3 rn 2.7 n 3.0 m 
25-32 4 0.4 Ir 36 111  4 O m 
33-40 5 O 5 n 4.5 ni  5 O n 
41-48 6 0.6 M 5.4 m 600 
4946 7 0.6 ri 5.4 01  6 O m 
5744 e 0.7m 6.3m 7.0 n P 1542 9 0.8 n 7.2 n 8 0 n 
7340 , 10 / O 9 m 8.1 m 9 0 m 
1141 • 11 1.0 m 9.0 rn 10.0 rn 
19.96 12 1.011 9.0 rn 10.0 ni  

c le 1 Re ' .1.1 u 20 0 gm (1 vial) of sodlum phosohale tilhaslc arad disinled or 
ationno 	lo a anal votan/ ol 1,000 mi. MI: and :loa In a scaled plasllo conlalner al 
100M 

Tablee 1. Cor .ugate volaren requIred par Numbeer of Tests 

1. Arbitrio Piale Inspirado' 
lach 5.000  MalliiconlaIns 12 etilos a 8 wells coaled wIth Iractivalcd Id otatanlIgen. 

bitil  1 se' an, 	ibralo or Condol_wIll employ ene ol mese anhgen coaled stens. Dele.1- 
neptpl"lhirlo? 111'4  1 Isellikeirs_al InA"InáignIcleillrilgellidarac1411 watts as 1.; 

rtn! a Ine r ' tal trineo. ur Ihfounion-lheo -plalisnrdvatirdoeurInIumToil:1:Isplakera 1 equniedato 
immedlillsItun 

troto 
Iba knigen Elle 

All unused sido musl be liad ma-PC. Sheila, vAll vare depending on hose Me sh tus 
are reparkagrd. II Irle sus are resbalad In le lampe by rolding llw opon and over Mico 

pel and ;Ming il vtIlls 1 actos: the adíe lold,1114 unused Miles in3y le usad los ars- 

¡
soalmalery 30 041.1 the seaied package Is paced In a deslccallnp Une 111105 rruy be 
oled 88111 188 laDel exPltalico Clal 5.. 111Ps may uso De sibmil up o Indy labeled espira-
on by heal !atabe he package. II ne Indicalor strip on Me desiccanl pu* changos from 

bicis lb light link, lhal pack.age ol &Idos should nol be usad. 
Number e. 1 'es 	on the end Labs, It deslred, and mak sore the slflps are lirmly 
Wad In !u /digan Mala. Wash ships racial lollowIng Ihe moradura bebo*: 

üll ear. dI cateiggyellth Wash Bullir using a wash tulle or equivalen( mentad. 
ve 1 ; sir Duma by 'apana Me Arrugan Pide a by dlsolaung Mem with a slreant 

Wash 	. '.Genlly :hala out Wash Bulles Inlo a tlIsposal lucio. 
b. Nepal SIS e e. 
111181 /11mb Ivell wllh Wash Bullir and allow fue AnlIgen Piale lo soak tur 5 minutas. G1-11- 
ly :hala mi: be contento loto Int basto. 
0. Wrap a t'Id; papes lowel around Ine tonand sirtes of Ihe Imitad Afligen Piale and cap 
Me plato un 'I e Denebbp remo** residir Wash 
NOTE: 8 al ry Unir 	

« 
are Inlerrupkd durIng a valsh slep, you may allow Irse final suik lo 

continuo la Jp lo 1 hour wIM no Mations altera ore the fest Never allow lesl Pulpo lo 
beTme rlr y i hrang Is madure asnal for tose loe miriules as you am addIng your 
No reagens 
II salas Ihe deSlwash 4 aulomakd piale washef (Catalog Nuinher 25.142) contad Tettnl-
Cal UPO es '800) 638.3916, ad. 826 MI 'E IA halaga Insert AddenUrrin; Pialo WasliIng 
Opllons tos Weilwash 4'. 

d. Test 
1. tesem locuballea 

• a (Isloy r."!,; a single or mullIple channel 100 01 ploollta, Ilumine the plpeile llp Inlo a 
tinto s.:ii ,:r 	Predllullon Piale and wIthdraw ana asnal Ihe watt conleols 3.4 Mies lo 
ensure 	s 	Transler 100 sal ol 	011uled sola 1010 Me ¿inmortal wells of Ihe

•-\ 	pila„bel gen Me. Changa Pos Delween sanples and (apeando procedo) for all 
teirtinlag I.  :Itera 
b. Place rlr inlIgen Piale lor 45 Males al «XIII kinperalure (20•25°C). 
Ceelegrlw laeubailos 
a, hal cu" nould tren al «III lelo a dIsposal hasta. !local washIng s'os describid 
andar /Mien Piale Preparallon, sitos a ihrough d. 
O, Add 100,11 ol IX Conlugale tants well. 
c. Inashalt Me Milpeo Mate los 45 minuta al roan temperature (20.25°C) 

1. IlultIrJle (acaballa§ 
• a. Shale 	hom a t celas tolo a dIsposal bario and lepeat waskIng strps as 

deseche.. .4! Anligen Piale Reparaban, slip a Ihrough d 
b. Arad 	.1  ol PMP Subsiste lo sach 

- el Incisas' 	!Anegan Piale lur 45 mlnules al rocen lannealure (29-251). 
4. Illep/flea, 

- a. Arad 70011 Slop Reagerd lo mas *el!. 
O. 1.41 the Hipen Ptale la 2 minutas on Ihe piale 
keTateitIntlp Flals should be arad al 550 nm within 1 hour ol Ihe addIllon ol Stop 

D. Calculations 
- Tb. infcc C !balas me lo be usod In wnslruclIng the WIlloallon curve. 

1. Maese' *lel 
Contad Te.:in41 Services 1800) 638.3976 esl. 826, lar ELISA II Package laso' Sripple- 
man' la al .atar casculiiorst, 
t. Cali:alga Mellbod 

petn.  ael.iitetralsressla anearrialess  ola idirhillifbey  tentad ihe ball absorhance values tos 
entritalot each Conffol serum calcula, be piedicled 	(Pylorl ELISA Value) which 

p clIve 	kr I ELISA Values1 

sestn
net 9. Values lor the Controls do pm tall wIlhIn Me rangos slaled, rho les' Is 

als 	'he les( absortara of 11 Conhol as dellntd by linear reeresslon.illhe 
:Mur ' 	reputad. Each unknown Pylorl ELISA Value le calouLlod In the same 11un- 

Mf Ilto ontrolL 

Sample Calculallons 

Canuto/ 	 Alsetleatnice (y) 

Iropallse Callbralor I 	
Ni •-•.' °silbas Caribraios 2 

sllive Calibrala 3 	 0.4 	_ 

Conitol/Palleel 	 Aleotileate (y) 
COrlifOl A(0.45-0.53) 	 0.35 ..- 
Conliol 8 (4.09) 	 0.04 - 

/alard e l 	
8.V) pallen 12 

allen1 /3 	 0.04 

3. tollina blelhods 
When usIng an aulomaled nadar valh sobare destened lor 131oWhIltake4 'ASA hile, Ieliow 
the In:buenona for sollware use. 

E. Quallly Control 
1.11 the r1  watt* ol Sha calibraban curve 1s <0.95 check Conbol ultras lo -elote bel wildIty. 
2. Irle Pylorl ELISA Values loe the Control sera provlded musi Ia9 In their broa* ruges. 5 
ley do not, the test 1s Invaild and musl be tepealed. 
3. Do rol use heal InacIlvaltd seta. 
4. Do nol mito; late:changa leagen1 lois Delaten difieren! kit ball. 
5. Do nol use tea:lents beyond lhelt shell 
6 Do nol vary Incuballon and reagent lempetaluses aboye a balee normal rara leeos/Arra 
(20.25°C), 
7. Do not use polyslyrene o; D'hm high andino material: lo llore or mis I. ,,apena, 
1.111s leCanifielided Ihal salvias be ron In duplical. une((* laboralory . Al/Ideo' In Iba 
assay. 

1NTERPRETATION  OF DESULTS 

A. Interpretaba al SerologIc Status 
Pylorl ELISA 	Inlerpretation 

10.17 	 Setonegallre • 
Absenci ol de:celaba levels ol H. pliodabl a.,iles - 
the sample may have bien talen IDO ially 

018.0.10 	 [qu'oral Sample should be selesled. . 	Is 
equivoca', 	sample should be ;aportad 
relesled by al) alternare melhod te stilh a s 
dsawn al leas) 3 work: Saler. 

E XPECTED VALUES 
VIduala al! H pylalinicclot pasma possess Igt anlibodies lo H 04'4 The pi x .iuce d 10 

mtallnleclion round In Individuas val ielaled daca! mm11110113 Is round In Tabla 2 Ulula 
125,7,15). kraus. Me presenta ol Ihe el pylolownIsm le so coman and becaus. chicle coloniza-
Don 1s asztplomalic (vs. syrnplornallc Inledlon), meny Indaldualt appmenly lee 01 ',asbuteWatl cal  
apiolaré are anlibrdy.posItIva. The helghi ol anlibody response le col rminlaled w I I. a peana 
or seyerrly ol symploms The preyalence ol H pilad anllbodIes ;luí with age as show .1 In Sable 3 
(5,11,12,16). el pral anuladles are found In roen and comen al igual tales; 61acks,14,inics and 
persono born oulsIde the Willed lisies show Atollar ralas ot colonliallon (16). 

Tabla 2. Prevelence of H. pytorlInfection In Persa, res with 
Relatad C111110.1 Conditione. 

Diagnosis Inc. 	-liza.  

Chronic active (Type 0) gastritis 95- t10% 
Duodenal ulceralion 95- al, 
Caslrlc ulceration 60-'0'4 
Non-ulcer dyspepsla 50. 5% 
Pernicious anemia (Type A gastritis) 0-21. 

Tibie 3. Prevelence of H. pylori 
Aaymplomatia Cauceelane 

Age (veas sl 

Antlbodles Fot ti.1 In 
In the 

Puye.  in c.4 

0.19 

20-29 5.20 *1 

30-39 10.31% 

40.49 20-40Y., 

50.59 30-51, 15 

60s. 40-6(1)5 

0.' 

. . 
1.9 20 	 SeloposIlln • Indlcales presence ol 11 	'ai..,badles. 

951 



1 
1 

1 
1 

1 
1 

41111111104- 

     

     

      

LIMITATIONS 
1. KII Notada,: e vacilas oulsIde Mose In ibis pa risa inser I may yield queshanable resulls. 
2. klnk, bank, heinolyred or 11021 Mach/liad sera my G11151 monean resulls and should be 
snddedIIpoulblo. 
3. 0 ti aboomended lhat any pylod 11.15A Value palo: Iban 3 be :coartad as 'grealer (han 3'. 
4. The Esay should be parlormat only en Miedo 61111 gvshulnleslInal symplonn duo lo Ihe !arpe 
perardage ol H pOodcalonlzed IndiNduals, espoclaily In Me Wel asee gtoups. 
6. A pallao resuK Indlcales Ihe palknl has anllbody lo H. pyrod. II does sal Indlrale Iba) any esisiing 
traba me due lo ti pykotkleclIon or colonballon. II also does no) dillerenliale behreen active or 
pa:1104On. The clInIcal diagnosis has lo be hilerpreled 1111111re D'Infra' signs and burilaras ol Iho 
paha 
O. A negaba resull Indícales Iba) Ihe palien! doce nul have deleclable levels o) anllbody lo H. 141,11 11 
L mak Is dran leo early In H pylod 	Ion m'II/odies rnay no) be proseo). lhe Unica' 
diagnosis has lo be Inkipreted wllh the d'Oral sIgns and symplums ol Ihe pallenl. 

PERFORMANCE ClIARACTERISTICS 

A. Evaluallon ol PYLORI ELISA 11 Accuracy 
BloWhillaket Pyloil ELISA II was evalualed 10131110 b Ihe cunenlly acuidad Pylod Slal. 

Tablar 4. PYLORI ELISA II Performance Data 
Comparad lo Pylorl Stat 

.46SIA1 1tAilne 
6l00 

SIAI Ituir. 
O PO O 99 

SIAI Negihre 
450 

Iota,' 

ELISA 
11 • 

Naire 15(A) 3" O (C) 35 
Luir. o 

O III) 
2" 1" 0 

11ep 0 7015) 70 
Wel  15 5" 70 1(15 Vi) 

'111 sera vine lesled. 
-Sera l011)09 	Ihe equivoca! roe *Pie 010111ril 111111 lbs 

	

r
live ¡ensillad)), 	4/(44) • 30/35 	- 100% 

	

pecIlIcIly: 	DAC) 61 • /0/10 

	

LatIvo curry; 	(AlltriN • 105/1115 	1001, 

B. Evaluallon ol PYLORI STAT Accuracv 
A compalson ol Pylarl Sial lo Ihe 131opsy resulls 15 50[14120d bc104r. 

Tabla 5. PYLORI STAT Performance Data 
Comparad to Ellopsy 

SIAI Pti164 SIA1 1 gor SIAI 11cpa1ve loor 
6100 0 110 0 99 .000 

Boper " F0111114 261101 12" 4 031 255 
Nrgaboe 2)0) 7" 105(0) . 	107 

TOTAL 263 11" 109 312 (N) 

'386 sera vale rsled. 
**Sera alba lob la egillvoul lone viere aldlied bula Ihe klivwinp calculallons. 
-Collure a sialn posnite. 

kali* tsillIvIly,• N(410) • 261/265 • 99.5% 

	

pocIliclly: 	IMOD) • 105/10/ 	• 991% 
Reiallve 	iacy: 	(Al Upli • 306/3/2 	- 96.4% 

C. Evaluallon 01 PYLORI ELISA II Precision 
Ihe precIsIon ol lbs Pyrod ELISA II assay ayas delombled by leslIng 419111 1111eics1 sera kr) Mitos 
tadi on linee days. Iba mean coellIcleals of Y0311011 lulo Ihe 111110- and Inkr-assays are preseitled 
bebo, 

Tabla S. 'ntro. and Inter•Asemy PrecIslon ter Test Kit 
64rum 

O 
Atm 1(n.10) Ami 2(11.10) Mur 3l6.10) lahr•Alsay )n.30) 

0 	111 	%C V O 	SI). 	00 Y 0 	S D 	%C.V. O 	S13. %C.V 
3315 1 41/1 4101 121 071 001 129 073 002 774 070 003 

t 915 001 111 0.14 001 1. 14 034 0.01 7.14 0.14 0.01 
003 

7.14 
7.31 1 143 001 2.33 043 001 233 037 001 2.70 0.41 

4 047 001 213 046 001 217 0.43 001 233 045 002 444 
5 012 001 1.22 012 002 244 076 001 132 090 003 3./5 
$ 071 003 1  1.21 071 002 256 0/4 002 210 071 0.03 390 
7 007 .00 00 O 0/ 001 1429 005 001 2000 001 001 1661 
I 003 .00 .00 003 .00 PO 003 001 33 33 003 001 33 33 

11 • Mean Value 
S.D. • 5Iandaid Parlaban 
CM. • CallIcienlul Val [Mon 

• 
D. Evaluallon ol PYLORI ELISA II Llnearllu 

PYLORI ELISA II ralues were delermined la sedal Solad dllulont ol 1 p 	sera, The dala In 
Tabla 6 Indícales a linear welallonshlp baloten ELISA II value and 1og7 r Y ..Alarte. 

Tabla 7. PYLORI ELISA II LIner. thy 
SIIUM I Noel 12 1:4 11 1:11 1:33 161 1:121 1251 rt 

1 009 O t5 0.71 059 045 071 017 0.10 9.111 
2 011 ole 0.73 014 052 0.31 0.1' O 11 002 9.910 
3 051 054 0.41 0.40 032 0.23 01/ 0.11 11.153 - 
4 049 031 020 0.16 0N 1.162 
5 011 075 064 055 0.11 021 0.17 0.10 1.11 
6 062 0.5/ 0.50 034 024 0.15 11.111 
7 037 0.30 022 0.14 IN 
1 032 025 0.11 0.12 I.11 

12  • tocllklenl ol delerminalion. Limar regression compared PY1.0111 711RA d vaina k Icpe cl 
dllullon. 

E. Evaluallon o! PYLORI STAT with Polenlla ly t; on Reactive lora 
Pybd Slal Odllcal Rallos ware delerndned lor palred sera han e/ ai, tedlon1 and single tea 

!ion C. felisInledlorty. 1 ha dala In Tabla O shows no risa In anlbody la 12 AYbrdpalred epa, and 
negalive responso loo C. klusInleclions IndkalIng a liad( ol cross fu 'A 2 Mem closeiy raid o 
gmlsrns. Ser um pabs 1, 3 and 4 dornonshale anllbody lo R otd. 	1 	uu sol show a fin In 
aiillbody as would be expeded In azule C. Kat Intedfon, Morelose be ospe»ou It conshierwl lo be 
speclfic loé H pyütl allh no croa ruedan with C. kurt 

TABLE O. Pylorl Slot Resulte with Poterbiedly Cresa 
Reactive Sera 

tercera 	 Dleites19 	 P1,011 ITAY lelsa veles 
nue 1 	 c hin Momea 	 141 

Convilemul 1 	 1e0 
Acule 2 	 C/413/iDiarrhu 	 ele 

eonyilesc441 2 	 025 
Acule 3 	 CjihniDiarthel 	 Oil 

Conre'escsul 3 	 2.11 
*cut. 4 	 C/ohnifnardwa 	 1.45 

Convatelinl 4 	 1.12 
neule 5 	 CjobriDlanrwa 	 1124 

cotaintsant 5 	 040 
e 	 catennetoovrifil 	 051 

	

c.aktelneowareill 	 142 
e 	 c otv(talocardra 	 en 
e 	 C.Malleciremla 	 arce 
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ANEXO 	4 



VARIABLES EN LA BASE 	VARIABLES EN EL CUESTIONARIO 

FOLIO 	 CODIGO DE BARRAS 
58001 - 58246 

FECHA 

	

	 FECHA DE LA ENTREVISTA 
9/2/94 - 24/6/94 

HORAINI 	 HORA DE INICIO 

HINIMIN 	 HORA DE INICIO (MINUTOS) 

HORTERM 	 HORA DE TERMINO 

HTERMIN 	 HORA DE TERMINO (MINUTOS) 

COENT 	 CODIGO DEL ENTREVISTADOR 
AS 	ADRIANA SUAREZ 
BS 	BLANCA SILVIA 
RC 	ROBERTA COSTA 

COCOD 
	

CODIGO DEL CODIFICADOR 
1 	ROBERTA COSTA 

ZONA 
	

ZONA 
1 	PUEBLA 
2 	YUCATAN 
3 	MEXICO,D.F. 

DOMPER 

	

	
DOMICILIO PERMANENTE 

SI 

vi 
	

2 	 NO 

EDAD 

	

	 EDAD REPORTADA POR EL PACIENTE 

15-84 AÑOS 

SEXO 
	

SEXO VISTO POR EL ENTREVISTADOR 

1 	MASCULINO 
O 	FEMENINO 

VIVEDF 	 TIEMPO QUE RADICA EN EL DF. 

1-84 	AÑOS 
88 	NO SE APLICA 
99 	SIN INFORMACION 

VIVEOTRO 
	

EN QUE OTRO ESTADO RADICA 

1 	AGUASCALIENTES 

2 	 
3 	 

J 	 4 	 
5 	COHAUILA 

6 	 



7 	CHIAPAS 
8 	CHIHUAHUA 

D F  
10 	DURANGO 
11 	GUANAJUATO 
12 	GUERRERO 
13 	HIDALGO 
14 	JALISCO 
15 	EDO. MÉXICO 
16 	MICHOACAN 
17 	MORELOS 
18 	 
19 	NUEVO LEON 
20 	OAXACA 
21 	PUEBLA 
22 	 
23 	 
24 	SAN LUIS POTOSI 
25 	 
26 	 
27 	 
28 	TAMAULIPAS 
29 	 TLAXCALA 
30 	VERACRUZ 
31 	 
32 	ZACATECA 
33 	TEXAS 
88 	NO SE APLICA 
99 	SIN INFORMACION 

VIVECTR1 	TIEMPO QUE RADICA EN OTRO ESTADO 
1-84 	AÑOS 
88 	NO SE APLICA 
99 	SIN INFORMACION 

TELEF 	 SI TIENE TELEFONO 
1 	SI 
2 	NO 

NUMFONE 	NUMERO DEL TELEFONO 
~ 	NUMERO TELEFONICO 

7777777 	 NO SE APLICA 
9999999 	 SIN INFORMACION 

FECNACIM 	FECHA DE NACIMIENTO 

JEFEFAM 	SI ES JEFE DE FAMILIA 
1 	SI 
O 	NO 

ESTPER1 	ESTUDIOS PERSONAL NINGUNO 

77 	NO SE APLICA 
88 	NINGUNO 

99 



ESTPER2 
1-6 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTPER3 
1-3 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTUDIOS PERSONAL PRIMARIA 

ESTUDIOS PERSONAL SECUNDARIA 

ESTPER4 	 ESTUDIOS PERSONAL PREPARATORIA 
1-3 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTPER5 	 ESTUDIOS PERSONAL TEC. SUPERIOR 
1-4 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTPER6 	 ESTUDIOS PERSONAL LICENCIATURA 
1-6 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTPER7 	 ESTUDIOS PERSONAL POSGRADO 
1-3 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTPER8 	 ESTUDIOS PERSONAL OTRO 
1-4 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTPEF9 	 ESTUDIOS PERSONAL ESPECIFICAR 
VAR. CARACTER 

ESTJEFE1 	ESTUDIOS JEFE FAM.NINGUNO 
77 	NO SE APLICA 
88 	NINGUNO 

ESTJEFE2 	ESTUDIOS JEFE FAM.PRIMARIA 
1-6 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTJEFE3 	ESTUDIOS JEFE FAM.SECUNDARIA 

1-3 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTJEFE4 	ESTUDIOS JEFE FAM.PREPARATORIA 

1-3 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTJEFE5 	ESTUDIOS JEFE FAM.TEC. SUPERIOR 

1-4 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 
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ESTJEFE6 	ESTUDIOS JEFE FAM.LICENCIATURA 
1-6 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTJEFE7 	ESTUDIOS JEFE FAM.POSGRADO 
1-3 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTJEFE8 	ESTUDIOS JEFE FAM.OTRO 
1-4 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA 

ESTJEFE9 	ESTUDIOS JEFE FAM.ESPECIFICAR 
VAR. CARACTER 

PISOACT 	PISOS DE LA VIVIENDA ACTUAL 
1 	MADERA,MOSAICO U OTROS RECUBRIMIENTOS 
2 	CEMENTO O FIRME 
3 	TIERRA 
4 	LO IGNORA 
5 	OTRO 
7 	SIN INFORMACION 

AGUAACT 	AGUA DE LA VIVIENDA ACTUAL 
1 	DE LA LLAVE DENTRO DE LA CASA 
2 	DE LA LLAVE FUERA DE LA CASA 
3 	DE POZO 
4 	DE PIPA 
5 	OTRO 
6 	LO IGNORA 

CACAACT 	EXCRETA DE LA VIVIENDA ACTUAL 
1 	EXCUSADO CON AGUA CORRIENTE 
2 	EXCUSADO CON CUBETA 
	LETRINA 

4 	HOYO NEGRO 
5 	SUELO,TIERRA 
6 	LAGO,MAR,RIO 
	OTRO 

VIVENACT 	CUANTAS PERSONAS VIVEN ACTUALMENTE EN LA 
VIVIENDA 

1-15....PERSONAS 

DORMIACT 
1-8 	DORMITORIOS 

CUANTOS DORMITORIOS HAY ACTUALMENTE 

	

PERDORAC 	CUANTAS PERSONAS DUERMEN EN EL MISMO 
DORMITORIO ACTUALMENTE 

	

1-8 	PERSONAS 

	

PISOPASS 	PISOS DE LA VIVIENDA PASADO 

1 	MADERA,MOSAICO U OTROS RECUBRIMIENTOS 
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2 	CEMENTO O FIRME 
3 	TIERRA 
4 	LO IGNORA 
5 	OTRO 
7 	SIN INFORMACION 

AGUAPASS 	AGUA DE LA VIVIENDA PASADO 
1 	DE LA LLAVE DENTRO DE LA CASA 
2 	DE LA LLAVE FUERA DE LA CASA 
3 	DE POZO 
4 	DE PIPA 
5 	OTRO 
6 	LO IGNORA 

CACAPASS 	EXCRETA DE LA VIVIENDA PASADO 
1 	EXCUSADO CON AGUA CORRIENTE 
2 	EXCUSADO CON CUBETA 
	LETRINA 

4 	HOYO NEGRO 
5 	SUELO, TIERRA 
6 	LAGO,MAR,RIO 
	OTRO 

6 	NO RECUERDA 

VIVEPASS 	CUANTAS PERSONAS VIVIAN EN LA VIVIENDA EN EL 
PASADO 

1-19 	PERSONAS 
94 	 
98 	NO RECUERDA 

DORMIPAS 
1-19 	DORMITORIOS 
94 	 
98 	NO RECUERDA 

CUANTOS DORMITORIOS HABIA 

FERDOPAS 	CUANTAS PERSONAS DORMIAN EN EL MISMO 
DORMITORIO 

1-12 	PERSONAS 
94 	 
98 	NO RECUERDA 

CHILEPAS 	SI CONSUMIA CHILE 
1 	MUCHO 
2 	REGULAR 
3 	POCO 
4 	NO CONSUME (PASE A LA CURA) 
9 	SIN INFORMACION 

PICOSOS 
1 	MUY PICOSOS 
2 	PICOSOS 
3 	REGULARES 
4 	NO PIQUEN 

QUE TAN PICOSOS LE GUSTABAN 
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7 	NO SE APLICA (SI LA RESPUESTA ANTERIOR FUE 4) 

	

9 	SIN INFORMACION 

CURA 	 CONSIDERA QUE CURA 

	

1 	SI 

	

2 	NO 

	

7 	NO SE APLICA 

	

9 	SIN INFORMACION 

	

ENFERMA 	 CONSIDERA QUE ENFERMA 

	

1 	SI 

	

2 	NO 

	

7 	NO SE APLICA 

	

9 	SIN INFORMACION 

SAL 	 AGREGA SAL A LOS ALIMENTOS 
	NUNCA 

	

2 	RARA VEZ 

	

3 	A MENUDO 

	

4 	SIEMPRE 

	

9 	SIN INFORMACION 

CALIENTE 	ALIMENTOS Y BEBIDAS CALIENTES 

	

1 	MUY CALIENTES 

	

2 	CALIENTES 

	

3 	TIBIOS 

	

4 	FRIOS 

	

9 	SIN INFORMACION 

EDADREFR 
	

EDAD CUANDO TUVO REFRIGERADOR 
4-64 	AÑOS 
95 	SIEMPRE 
97 	NO RECUERDA 
98 	NUNCA 
99 	SIN INFORMACION 

LIMPVISC 
1 	SI 
O 	NO 

LIMPIA PERSONALMENTE VISCERAS 

CAMBIOAL 	CAMBIO DE ALIMENTACION 
1 	SI 
2 	NO 
9 	SIN INFORMACION 

FUMA 	 HABRA FUMADO 100 CIGARRILLOS 

1 	SI 
O 	NO 
9 	SIN INFORMACION 

TIEMPFUM 	DESDE EDAD EMPEZO A FUMAR 

8-40 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA (SI LA ANTERIOR FUE NO) 
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99 	SIN INFORMACION 

FUMAACT1 	FUMA ACTUALMENTE (SI-ANOTAR EDAD) 
21-66 	 AÑOS Y 81 AÑOS 
77 	NO SE APLICA (SI FUMA ES NO) 
99 	SIN INFORMACION 

FUMAACT2 	FUMA ACTUALMENTE (NO-ANOTAR EDAD QUE DEJO DE 
FUMAR) 

18-76 	AÑOS 
77 	NO SE APLICA (SI FUMA ES NO) 

PROMCIG 	PROMEDIO DE CIGARRILLOS 
0.02-60.00.CIGARRILLOS 
77.77...NO SE APLICA (SI FUMA ES NO) 

CANCERFA 
1 	SI 
	NO 

3 	LO IGNORA 

ULCERAPE 
1 	SI 
	NO 

3 	LO IGNORA 

ALGUIEN DE LA FAMILIA CON CANCER 

PADECE ULCERA PEPTICA PERSONAL 

INTERVUL 	INTERVENCION POR LA ULCERA 
1 	SI 
	NO 

3 	LO IGNORA 
7 	NO SE APLICA (SI ULCERAPE ES NO) 
9 	SIN INFORMACION 

EDADINTE 	EDAD AL HACERSE LA CIRUGIA 
6-64....AÑOS 
77 	NO SE APLICA 
99 	SIN INFORMACION 
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GASTRIPE 	PADECE GASTRITIS PERSONAL 
1 	SI 
O 	NO 
3 	LO IGNORA 
9 	SIN INFORMACION 

CIRROSPE 	PADECE CIRROSIS PERSONAL 
1 	SI 
O 	NO 
3 	LO IGNORA 
9 	SIN INFORMACION 

ASPIRINA 	ACOSTUMBRABA TOMAR ASPIRINAS 
1 	SI 
O 	NO 
3 	LO IGNORA 
9 	SIN INFORMACION 

CUANTASP 	CUANTAS A LA SEMANA 
0.08-24.00.ASPIRINAS 
77.77...NO SE APLICA (SI ASPIRINA ES 2 0 3) 
99.99...SIN INFORMACION 

TIEMESAS 	DURANTE CUANTO TIEMPO EN MESES 
1 	MES 
77 	NO SE APLICA 
88 	NINGUNO 
99 	SIN INFORMACION 

TIEMANAS 	DURANTE CUANTO TIEMPO EN AÑOS 
1-24....AÑOS 
77 	NO SE APLICA 
88 	NINGUNO 
99 	SIN INFORMACION 

SOLODOLO 	SOLO PARA EL DOLOR 
	SI 

O 	NO 
7 	NO SE APLICA 
9 	SIN INFORMACION 

CANCERPE 
	

LE HAN DIAGNOSTICADO CANCER 
1 	SI 
O 	NO 
3 	LO IGNORA 

TIPCANP1 	TIPO DE CANCER PERSONAL1 
1 	GASTRICO 
2 	MELANOMA 
3 	OTRO 
7 	NO SE APLICA 
9 	SIN INFORMACION 
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CALIDAD 	CALIDAD DE LA ENTREVISTA 
1 	ALERTA Y PERFECTAMENTE ORIENTADO 
2 	CON FALLAS DE MEMORIA Y ATENCION 
3 	CONCENTRACION MENTAL FLUCTUANTE 
4 	CONFUNDIDO DURANTE TODA LA ENTREVISTA 
5 	OBVIAMENTE CONFUNDIDO Y DESORIENTADO 

FAMVISC 	FAMILIARES ACOSTUMBRAN LIMPIAR VISCERAS 
1 	SI 
O 	NO 
3 	LO IGNORA 

RASTRO 	ALGUIEN TRABAJA EN RASTRO O CARNICERIA 
1 	SI 
O 	NO 
3 	LO IGNORA 

LAVAFRUT 	COMO LAVA FRUTAS Y VERDURAS 
1 	CON ZACATE 
2 	CON AGUA CORRIENTE 
4 	CON ALGUN PRODUCTO QUIMICO 
8 	NO LAVA 
16 	NO SABE 
3 	CON ZACATE Y AGUA CORRIENTE 
6 	CON AGUA CORRIENTE Y ALGUN PRODUCTO QUIMICO 
	CON ZACATE,CON AGUA CORRIENTE Y CON ALGUN PRODUCTO 

QUIMICO 

PRUEBA 	PRUEBA LOS ALIMENTOS CON LOS MISMOS 
UTENSILIOS 

1 	SI 
O 	NO 
	LO IGNORA 

PREPARAL 	PREPARA LOS ALIMENTOS EN SU CASA 
1 	SI 
O 	NO 
3 	NO SABE 
9 	SIN INFORMACION 

DONDENAC 	ESTADO EN DONDE NACIO 
5 	COHAUILA 
7 	CHIAPAS 
8 	CHIHUAHUA 
9 	D F  
10 	DURANGO 
11 	GUANAJUATO 
12 	GUERRERO 
13 	HIDALGO 
14 	JALISCO 
15 	EDO. MEXICO 
16 	MICHOACAN 
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ENFCURA2 	QUE ENFER)EDAD CURA EL CHILE 2 
1 	AMIBIASIS 
2 	POLIO 
3 	EVITA GRIPA Y VIT. C 

A LA VISTA 
5 	DIABETES 
6 	FORTALECE LA SANGRE 
7 	ARTRITIS 
8 	CORAZON 
9 	PARA EL ESTOMAGO 
10 	ULCERA 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	SIN INFORMACION 

17 	MORELOS 
19 	NUEVO LEON 
20 	OAXACA 
21 	PUEBLA 
24 	SAN LUIS POTOSI 
28 	TAMAULIPAS 
29 	TLAXCALA 
30 	VERACRUZ 
32 	ZACATECAS 
33 	TEXAS 

OCUPAC 	OCUPACION EN LA QUE HA TRABAJADO POR MAS 
TIEMPO 

O 	PROFESIONISTA 
1 	NO PROFESIONISTA 
2 	AMA DE CASA 
1 	ESTUDIANTE 

ENFCURA1 	QUE ENFERMEDAD CURA EL CHILE 1 
1 	AMIBIASIS 
2 	POLIO 
3 	EVITA GRIPA Y VIT. C 
4 	A LA VISTA 
a 	DIABETES 
6 	FORTALECE LA SANGRE 
7 	ARTRITIS 
8 	CORAZON 
9 	PARA EL ESTOMAGO 
10 	ULCERA 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	SIN INFORMACION 

ENFPROD1 	QUE ENFERMEDAD PRODUCE EL CHILE 1 
1 	ULCERA 
2 	GASTRITIS 
3 	ACIDEZ 
4 	HIGADO 



5 	ATROFIA LA MENTE 
6 	COLITIS 
7 	GRANITOS 
8 	IRRITACION EN EL RETO 
9 	DAÑA LOS RIÑONES 
10 	VESICULA 
11 	VARICES EN EL ESOFAGO 
12 	MAL HUMOR 
13 	VOMITOS 
14 	VEJIGA 
15 	IRRITACION O INFLAMACION EN EL ESTOMAGO Y ABDOMEN 
16 	COLESTEROL 
17 	ESOFAGITIS 
18 	APENDICITIS 
19 	HERNIA 
20 	CANCER 
21 	URTICARIA 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	SIN INFORMACION 

ENFPROD2 	QUE ENFERMEDAD PRODUCE EL CHILE 2 
1 	 ULCERA 
2 	GASTRITIS 
3 	ACIDEZ 
4 	HIGADO 
5 	ATROFIA LA MENTE 
6 	COLITIS 
7 	GRANITOS 
8 	IRRITACION EN EL RETO 
9 	DAÑA LOS RIÑONES 
10 	VESICULA 
11 	VARICES EN EL ESOFAGO 
12 	MAL HUMOR 
13 	VOMITOS 
14 	VEJIGA 
15 	IRRITACION O INFLAMACION EN EL ESTOMAGO Y ABDOMEN 
16 	COLESTEROL 
17 	ESOFAGITIS 
18 	APENDICITIS 
19 	HERNIA 
20 	CANCER 
21 	URTICARIA 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	 SIN INFORMACION 

ENFPROD3 	QUE ENFERMEDAD PRODUCE EL CHILE 3 

1 	 ULCERA 
2 	GASTRITIS 
3 	ACIDEZ 
4 	HIGADO 
5 	ATROFIA LA MENTE 
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6 	COLITIS 
7 	GRANITOS 
8 	IRRITACION EN EL RETO 
9 	DAÑA LOS RIÑONES 
10 	VESICULA 
11 	VARICES EN EL ESOFAGO 
12 	MAL HUMOR 
13 	VOMITOS 
14 	VEJIGA 
15 	IRRITACION O INFLAMACION EN EL ESTOMAGO Y ABDOMEN 
16 	COLESTEROL 
17 	ESOFAGITIS 
18 	APENDICITIS 
19 	HERNIA 
20 	CANCER 
21 	URTICARIA 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	SIN INFORMACION 

TIPCANF1 	TIPO DE CANCER FAMILIAR1 
1 	VEJIGA 
2 	PULMON 
3 	MATRIZ 
4 	PANCREAS 
5 	ESTOMAGO 
6 	HIGADO 
7 	RETO 
8 	 MAMA 
9 	RIÑON 
10 	GARGANTA 
11 	PROSTATA 
12 	INTESTINO 
13 	LABIOS 
14 	NARIZ 
15 	VESICULA 
16 	ABDOMEN 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	SIN INFORMACION 

TIPCANF2 	TIPO DE CANCER FAMILIAR2 
1 	VEJIGA 
2 	PULMON 
3 	MATRIZ 
4 	PANCREAS 
5 	ESTOMAGO 
6 	HIGADO 
7 	RETO 
8 	MAMA 
9 	RIÑON 
10 	GARGANTA 
11 	PROSTATA 
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12 	INTESTINO 
13 	LABIOS 
14 	NARIZ 
15 	VESICULA 
16 	ABDOMEN 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	SIN INFORMACION 

TIPCANF3 	TIPO DE CANCER FAMILIAR3 
1 	VEJIGA 
2 	PULMON 
3 	MATRIZ 
4 	PANCREAS 
5 	ESTOMAGO 
6 	HIGADO 
7 	RETO 
8 	MAMA 
9 	RIÑON 
10 	GARGANTA 
11 	PROSTATA 
12 	INTESTINO 
13 	LABIOS 
14 	NARIZ 
15 	VESICULA 
16 	ABDOMEN 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	SIN INFORMACION 

TIPCANF4 	TIPO DE CANCER FAMILIAR4 
1 	VEJIGA 
2 	PULMON 
3 	MATRIZ 
4 	PANCREAS 
5 	ESTOMAGO 
6 	HIGADO 
	RETO 

8 	MAMA 
9 	RIÑON 
10 	GARGANTA 
11 	PROSTATA 
12 	INTESTINO 
13 	LABIOS 
14 	NARIZ 
15 	VESICULA 
16 	ABDOMEN 
77 	NO SE APLICA 
88 	NO SABE 
99 	SIN INFORMACION 

QUICANF1 	QUIEN PADECIA CANCER FAMILIAR 1 
1 	PADRES 
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2 	CONYUGE 
3 	HERMANOS 
4 	HIJOS 
5 	ABUELOS 
6 	OTROS 
7 	NO SE APLICA 
9 	SIN INFORMACION 

QUICANF2 	QUIEN PADECIA CANCER FAMILIAR 2 
1 	PADRES 
2 	CONYUGE 
3 	HERMANOS 
4 	HIJOS 
5 	ABUELOS 
6 	 OTROS 
7 	NO SE APLICA 
9 	SIN INFORMACION 

QUICANF3 	QUIEN PADECIA CANCER FAMILIAR 3 
1 	 PADRES 
2 	CONYUGE 
3 	 HERMANOS 
4 	HIJOS 
5 	ABUELOS 
6 	WROS 
7 	NO SE APLICA 
9 	SIN INFORMACION 

QUICANF4 	QUIEN PADECIA CANCER FAMILIAR 4 
1 	PADRES 
2 	CONYUGE 
3 	HERMANOS 
4 	HIJOS 
5 	ABUELOS 
6 	OTROS 
	NO SE APLICA 
9 	SIN INFORMACION 

DIAGPAT1 	DIAGNOSTICO DE PATOLOGIA 
1 	GASTRITIS CRONICA INACTIVA 

GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL INACTIVA 
GASTRITIS CRONICA INESPECIFICA INACTIVA 
GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL 
GASTRITIS CRONICA FOLICULAR INACTIVA 

2 	GASTRITIS CRONICA ACTIVA 
GASTRITIS CRONICA FOLICULAR 
GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL ACTIVA 

3 	ESOFAGITIS AGUDA 
ESOFAGITIS PEPTICA Y GASTRITIS CRONICA 
ESOFAGITIS PEPTICA AGUDA 

4 	ESOFAGO DE BARRETT 
5 	ULCERA 
6 	SOLO ENDO 
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7 	SOLO CLINICO 
9 	SIN INFORMACION 

CIAGEND1 	DIAGNOSTICO DE ENDOSCOPIA 
1 	GASTRITIS AGUDA 
2 	GASTRITIS CRONICA 

GASTRITIS EROSIVA 
GASTRITIS 

3 	ESOFAGITIS ULCERADA 
ESOFAGITIS GRADO I 
ESOFAGITIS INFECCIOSA 

4 	SOLO PATOLOGIA 
5 	SOLO CLINICO 
6 	MUCOSA NORMAL 
9 	SIN INFORMACION 

DIAGCLI1 	DIAGNOSTICO CLINICO 
1 	TODOS LOS DE OTORRINO 

	

) 	 2 	TODOS LOS DE OFTALMO 
3 	TODOS LOS DE UROLOGIA 
4 	PATOLOGIA O ENDOSCOPIA 

	

1 -7) 	SERVI1 	 SERVICIO 
1 	ENDOSCOPIA 
	OTORRINO 

3 	UROLOGIA 
4 	OFTALMO 

DONDNARE 	DONDE NACIO POR REGION 
1 	NORTE (COHAUILA, CHIHUAHUA, DURANGO, NUEVO LEON, S. 

L. POTOSI, TAMAULIPAS, ZACATECAS, TEXAS) 
2 	SUR (CHIAPAS, GUERRERO, MICHOACAN, MORELOS, OAXACA, 
VERACRUZ) 
	CENTRO (GUANAJUATO, HIDALGO, JALISCO, PUEBLA, 

TLAXCALA; 
4 	AREA METROPOLITANA (D.F., EDO. DE MEXICO) 

CACON 
	

SI ES CASO O CONTROL 
1 	CASO 
O 	CONTROL 

HPCAT 	PRESENCIA O AUSENCIA DE HELICOBACTER PYLORI 
O 	NO 
1 	SI 
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PARA EL ANALISIS LAS SIGUIENTES VARIABLES FUERON MODIFICADAS: 

LAVAFRUT 	HABITO DE LAVADO DE FRUTAS Y VERDURAS 

	

O 	LAVAR CON AGUA Y ALGUN PRODUCTO QUIMICO 

	

1 	LAVAR APENAS CON AGUA O CON AGUA Y ZACATE 

SAL 
	

AGREGA SAL A LOS ALIMENTOS DESPUES DE 
SERVIDOS 

	

O 	NO (NUNCA) 

	

1 	SI (ALGUNA VEZ) 

CALIENTE 	CONSUMO DE ALIMENTOS Y BEBIDAS CALIENTES 

	

O 	NO (FRIOS) 

	

1 	SI (AL MENOS TIBIOS) 

CHILEPAS 	CONSUMO DE CHILE 

	

1 	SI (AL MENOS POCO) 

	

O 	NO (NO CONSUME) 

	

PICOSOS 	GUSTO POR EL PICOR 

	

O 	NO (NO PIQUEN) 

	

1 	SI (AL MENOS REGULAR) 

OBS.: TODA LA PARTE DE ALIMENTOS ERA AUTOCODIFICABLE ACRESCENTANDO 
APENAS 77 PARA NO SE APLICA Y 99 PARA MISSING. SIN EMBARGO, TODA ESTA 
SECCION NO HIZO PARTE DEL ANALISIS 
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