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“Poesia: um coragao peregrino a cantar, a sorrir...

Vida: esbogo terrestre da patria futura...

Amor: algumas gotas de paraiso tombando na terra...
Esperancga: a seta verde e amiga apontando o caminho a
seguir.”

Pe. Roque Schneider



L]

LV S

L

Dedico esta tesis a Kike y a lara por el
apoyo en los momentos dificiles.

A mi familia (padres y hermanos) por darme
fuerzas para seguir superandome adn en la distancia.

A mis amigos por su ayuda moral, técnica y econémica
en todos los pasos del camino.

A todos los que me ayudaron a no perder la esperanza.



i

{

1 1 {

Agradezco a |as siguientes instituciones:

Universidad Nacional Auténoma de México y al Instituto
Nacional de Salud Publica por el apoyo en mi superacion
académica

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI por las facilidades para la ejecucion del trabajo de campo



5 (R G R

1

-

4

CARACTERISTICAS ASOCIADAS A LA INFECCION POR Helicobacter pylori
Y LA GASTRITIS EN PACIENTES DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL
CENTRO MEDICO SIGLO XXI

INDICE
pagina

I. INTRODUCCION 4

Il. MARCO TEORICO
I.1. CLASIFICACION DE GASTRITIS 6
1.2. CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS DEL HELICOBACTER PYLORI 9
I1.3. MECANISMOS DE PATOGENICIDAD

I1.3.1. ESTUDIOS EN ANIMALES 10

11.3.2. ESTUDIOS EN HUMANOS 11

II.4. MECANISMOS DE TRANSMISION 12

I1.5. METODOS DIAGNOSTICOS 13

IN. ANTECEDENTES Y JUSTIFICACION 16

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA EN ESTUDIO 21
V. OBJETIVOS

V.1. OBJETIVOS GENERALES 22

V.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS 22

V.3, DEFINICIONES OPERACIONALES 22

VI, MATERIALES Y METODOS
VI.1. DiseND 23



VI1,2. CALCULO DEL TAMARNO DE LA MUESTRA
VI.3. DEFINICION DE CASO

Vi.4. DEFINICION DE NO CASO

VI.5. CRITERIOS DE SELECCION DE LOS CASOS
VI.6. DEFINICION DE LOS CONTROLES

VI.7. DEFINICION DE LOS NO CONTROLES

VI.8. CRITERIOS DE SELECCION DE LOS CONTROLES
V1.9, DIAGNOSTICO DE LA EXPOSICION

VI.10. DIAGNOSTICO DE LA GASTRITIS

Vi.11. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES
VI.12. ANALISIS DE LA INFORMACION

VI.13. ANALISIS ESTADISTICO

VIl. RESULTADOS

VIll. DisCcusioN

IX. TABLAS

X. FIGURA |

Xl. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

XiL.

ANEXOS

XIL1. ANEXO 1
XIl.2. ANEXO 2
XIl.3. ANEXO 3
XIl.4. ANEXO 4

24
24
24
24
25
25
25
27
27
27
28
29

K}

35

54

55

65
67
92
97



I. INTRODUCCION:

Una bacteria identificada en 1982, conocida como Helicobacter pylori (H. pylori) se
ha encontrado asociada a enfermedades acido pépticas; la particularidad de
crecer en la mucosa gastrica y encontrarse en pacientes que padecen gastritis,

ha planteado que existe cierta relacién causal”,

Durante los 14 afios que han transcurrido desde el aislamiento de esta bacteria,
ha existido interés por estudiar los mecanismos de transmision, los métodos de
diagndstico, el tratamiento, sus caracteristicas epidemiologicas, y mas
recientemente hay preocupacion por desarrollar una vacuna.

La mayoria de los estudios, informan que la bacteria se encuentra asociada con
enfermedades gastro-duodenales; ademas, se ha observado tambien que
cuanto mas severo es el grado de lesidn en la mucosa gastrica, mayor el

: : a
ndmero de colonias alsladas."

Como la bacteria no puede reproducirse fuera de la mucosa gastrica, se ha
sugerido que emigra desde el estomago hacia el esofago solamente cuando el
ambiente esofagico ha sido alterado por reflujo cronico gastrnasnfégim.w Eso
explicaria la presencia de pacientes con esofagitis asociada a la presencia del
microorganismao,

Por la importancia y frecuencia de la infeccion por H. pylori, en 1990, el grupo de
estudios sobre palologia gastrointestinal, de la Sociedad Alemana de Patologia,
propuso un cambio en la nomenclatura de las enfermedades gastrointestinales

para sefalar la presencia o ausencia de H. pﬂaﬂ.m

En México, se desconoce la prevalencia en la poblacion general, ya que los
estudios realizados en el pais, han definido la prevalencia de la infeccién por H.
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pylori en grupos especificos, no necesariamente representativos de la poblacidn
general.*”

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



Il. MARCO TEORICO

I.1. CLASIFICACION DE GASTRITIS

La gastritis es un trastorno clinico y anatomico de los componentes epitelial y
glandular de la mucosa, se presenta como producto de un grupo de alteraciones
que tienen en comun la aparicion de procesos inflamatorios en la pared del
estébmago y en la porcién proximal del duodeno; las lesionas se caracterizan por
cambios en el espesor de la mucosa, hiposecrecion de acido clorhidrico, de
peplidasas acidas y de factor intrinseco, y por cambios en la permeabilidad de
la mucosa asi como predisposicion a la formacién de lesiones que van desde
erosiones de la mucosa hasta la metaplasia intestinal. La enfermedad puede
presentarse sin sintomas o bien con malestares como: nauseas, vémitos,
pesadez posprandial y eventualmente anemia por absorcion deficiente de hierro
y vitamina By,. &%

En la préctica médica se han utilizado varias clasificaciones que consideran el
caracter agudo o crénico de las manifestaciones clinicas, sus caracteristicas
histolégicas, la distribucion anatémica de las lesiones de gastritis y la patogenia
propuesta para cada una de las formas principales de gastritis cronica,

De acuerdo a las manifestaciones clinicas se dividen en agudas y crénicas. La
gastritis aguda es un proceso de etiologia variable que se caracteriza por un
infiltrado inflamatorio agudo (polimorfonucleares) de la mucosa gastrica, que en
casos graves puede llegar hasta la serosa. Ocurre pérdida del epitelio de
revestimiento, por aumento de la descamacion de las celulas epileliales; sin
embargo, el epitelio tiene una gran capacidad de regeneracion, por lo que la
gastritis puede aparecer y desaparecer en breves |apsos. Los agentes causales
de esta enfermedad, son externos, como: los salicilatos (aspirina), el alcohol y el
café, ">



Se estima que la gastritis crénica tarda en aparecer entre 15 y 20 afios, por lo
que, la incidencia de la gastritis crénica aumenta con la edad, siendo su
prevalencia hasta 78% en mayores de 50 aflos y de 100% en los que tienen
mas de 70 afos, sobre todo en aquellas personas que han tenido previamente
gastritis aguda.

Schindler clasificd en 1947 la gastritis cronica segun fuese superficial, atréfica
o hipertréfica. En 15972, Whitehead documentd la presencia de metaplasia
intestinal en la gastritis cronica, ampliando la clasificacién de este problema en
lo referente a la actividad de la gastritis y a la extensién de la atrofia.™

Este autor identificd diferencias histologicas que le permitieron clasificar la
gastritis crénica como superficial y atréfica. También pudo observar que en
la medida que la gastritis crénica progresa las glandulas de la mucosa géstrica
adquieren cierto parecido a las células caliciformes del intestino delgado,
produciéndose asi una metaplasia intestinal. En la metaplasia
pseudopildrica las glandulas adquieren el aspecto de las que se encuentran
presentes en el antro pilérico.""

Otros investigadores han introducido en la clasificacion de las gastritis algunos
conceptos relacionados con su patogenia. Es asl como se han clasificado las
gastritis cronicas atroficas en tipos A, B y AB, segun que la alrofia sea antral o
del cuerpo del estémago, y se acompafie de anemia perniciosa. Se estima que
la gastritis atréfica del tipo A, con anemia perniciosa, incrementa tres veces el
riesgo de padecer cancer de estémago™. Sin embargo, este tipo de gastritis no
ha sido asociado con la presencia de la bacteria Helicobacter pylort '*'*. Ademds,
se ha establecido que la gastritis atrdfica del tipo AB, es muy prevalente en
poblaciones con alto riesgo de cancer gastrico y el H. pylori ha sido asociado
con este tipo de gastritis en 60% a 100% de los casos. ™



Introduciendo elementos epidemioldgicos, Correa P. clasificé en 1980 las
gastritis en 1) gastritis auto-inmune asociada con anemia perniciosa (tipo A);
2) gastritis hipersecretora asociada a ulcera duodenal (lipo B), y 3) gastritis
ambiental (tipo AB). Pocos afos después este autor reclasificd las gastritis
cronicas en atréfica y no atréfica, subdividiendo estos tipos segun el sitio y
extension de las lesiones, las caracteristicas de éstas, y el que hubiese
antecedentes de reflujo o de haber tenido una gastrectomia.'®

La gastritis crénica superficial suele eslar asociada con |a ingestién frecuente
de alimentos muy condimentados, el consumo cotidianc de bebidas alcohdlicas,
el empleoc de analgésicos (principaimente aspirina) y la presencia de H. pylori.
Cabe hacer notar que en la gastritis que se acompana con reflujo en pacientes
gastrectomizados, el Helicobacter ordinariamente esta ausente.

La diversidad de clasificaciones propuestas para distinguir los diferentes tipos
de gastritis, dio lugar a que el Consejo Europeo de Patdlogos, en la Reunidn
Mundia! de Gastroenterologia que tuvo lugar en Sydney (Australia) en 1991,
propusiera una clasificacion en base a informacion proporcionada por la
endoscopla y los estudios histolégicos."® Se integran en esta clasificacion
elementos de las clasificaciones propuestas por diversos autores y considera la
asociacién etiolégica con el H. pylorl. Desde el punio de vista clinico y
topogréfico diferencia las gastrilis de acuerdo a su evolucién (aguda o
crénica) y su localizacién (en el antro, el cuerpo del estémago o
pangastritis). Por otro lado, hace una amplia clasificacién histolégica de las
gastritis de acuerdo a que exista evidencia de inflamacion, atrofia, metaplasia, o
caracteristica histologica asociada a la presencia de H. pylori. Es asi como se
establece un consenso que acepta el estrecho vinculo que existe entre H. pylor
y ciertas formas de gastritis.



Il.2, CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS DEL HELICOBACTER PYLOR!

Los microorganismos aislados en la mucosa géstrica de animales como los
cerdos, primates y hurones, forman, junto con los aislados en la mucosa gastrica
de humanos, el grupo denominado de organismos gastricos similares a
Campylobacter (referido como GCLO en ingleés). Este grupo incluye a subtipos
humancs: el GCLO-1 que antiguamente se conocia con el nombre de
Campylobacter pylori y que, para evitar confusiones, asi como para clasificarlo en
un género mas apropiado a sus caracteristicas, actuaimente se le llama
Hallcobacter pylori en la nueva taxonomia” y el GCLO-2 a la otra forma que no se

asocia a enfermedades acido pépticas.”

H. pylori &s una bacleria gram negativa de estructura curva o espirilar, con
motilidad caracteristica, con oxidasa (+) y ureasa (+)."” Se ha observado que no
crece en aercbiosis y se aisla de la mucosa gastrica de humanos y cerdos, en
un ambiente microaerofilico estricto,”” Fue aislada por primera vez en 1982 de
una biopsia de mucosa gastrica de un paciente con gaalritis.“a' Es una bacteria
resistente a vancomicina, trimetoprim, penicilina, norfloxacin, acido nalidixico y
polimixina."** Sin embargo, se ha confirmado su susceptibilidad a amoxicilina,
cefoperazona, gentamicina, cloranfenicol, telraciclina, eritromicina, furazolidona

y tartarato de bismuto." "

E! género Helicobacter ahora incluye una division de H. pylorl en gastricos y no
gastricos. Entre los gésiricos estan: H. pylori (humanos'), H. mustelae
(hurones” "™

(chita™”). Como no gastrico esta H. hepaticus (higado e intestino de ratén™) y se

15
), H. falls (gatos y perros” ), H. nemestrinae (Mono" ) y H. acinonyx

ha encontrado otra bacteria de forma espirilar y con simililud en sus
caracleristicas morfologicas y RNA, que fue aislada del estomago de gatos,
perros y cerdos y menos frecuenlemente en humanos, pero que aln no ha sido
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cultivada, que fue nombrada temporaimente como Gastrospirilum hominis 0 H.

heltmannii,”

I3, MECANISMOS DE PATOGENICIDAD
I1.3.1. ESTUDIOS EN ANIMALES

Los estudios hechos en modelos de experimentacidn en animales, han permitido
conocer el mecanismo de palogenicidad de H. pylorl. 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 gnotobidticos, ratones libres de gérmenes, Macaca

nemestrina, gatos y hurones, ™™™

Es asi como se ha podido comprobar que H. pylor produce un efecto patégeno
sobre la mucosa gastrica ya que se reproduce una sintomatologia similar a la
observada en los humanos que padecen gastritis. Se han descrito procesos
degenerativos de la mucosa gastrica en los animales infeclados por este
germen, como son: la vacuolizacién celular del epitelio y la reduccidn de la
superficie de la mucosa gastrica. Por otro lado el microorganismo se protege de

|a acidez géstrica mediante la produccién de amonio. "™

Los modelos animales se han usado en el estudio de farmacos para la
erradicacion de la bacteria. También han sido empleados para conocer las
posibles vias de transmision de este germen, y para aclarar dudas sobre la
existencia de reservorios de H. pylori @ identificar los factores asociados a la
inflamacién géstrica en el hombre.

10



II.3.2. ESTUDIOS EN HUMANOS

Los estudios en humanos han permitido conocer que M. pylori produce dafo

*% Induciendo una

tanto en la mucosa géstrica como en la duodenal,”
respuesta inflamatoria @ inmune, especifica; " ademas da lugar a cambios
regenerativos y modifica la apariencia y distribucion del moco que recubre la
superficie gastrica, y genera una displasia e hiperplasia linfoide en los

l&jidus.“‘“”

Causa ademds degeneracion de las microvellosidades de las células parietales,
aumento de la acidez basal y la secrecién de pepsina, antes de que se
produzca hipncluridria.‘“'wj Por lo anterior, se ha propuesto que el amonio
producido por el H. pylori puede jugar un papel etioldgico en la gastritis atrdfica
crénica, por lo que el empleo de medicamentos que pudiesen disminuir la

produccién de ureasa podrian tener un efecto terapéutico.™ ™

La bacteria H. pylori produce lambién una citotoxina que contribuye a la
severidad de la enfermedad asociada con la infeccién por la bacteria’’; al
mismo tiempo tiene una alta actividad de catalasa, que puede ser esencial para

la supervivencia de esta bacleria en una mucosa inflamada.”

Algunos autores han observado que la bacteria no coloniza pasivamente la
mucosa gasirica de pacientes cuando esta se encuentra inflamada por otros
procesos tales como: el sindrome de Zollinger-Ellison, el diverticulo de Meckel o

14844 bg todo esto se podria concluir que el H. pylorl no es

la anemia perniciosa,
una bacteria oportunista, ya que coloniza las mucosas que no presentan un

procesc inflamatorio preestablecido.

Como se puede inferir, aln no se conoce con claridad el mecanismo mediante
el cual H. pylori promueve el proceso inflamatorio y dafa la mucosa géstrica.

11
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Después del tratamiento para erradicar la bacteria, algunos investigadores
informan que no ocurre la recolonizacién de la mucosa en pacientes seguidos
durante lapsos que van de 1 mes a 1 afo; " sin embargo, estos resultados
son motivo de controversia. ' En lo que si hay consenso es que la mucosa

regresa a su estado normal despues de la erradicacion del micrnnrgmisma.{mu'

Ga8-74)

También hay cierta controversia en lo que se refiere a la sintomatologia
asociada a la infeccién. De acuerdo con Borsch G. y colab., no hay sintomas
patognoménicos, para M. pj!.l'urf.lml Sin embargo, algunos afirman que la
siguiente sintomatologia esta relacionada con la colonizacién por esta bacteria:

dolor epigéstrico, distensién abdominal post-prandial y nduseas. """

Il.4. MECANISMOS DE TRANSMISION:

Se han propuesto varios mecanismos por los que se puede contraer la infeccion
por H. pylori. La mayoria de los estudios sefialan que la via mas factible de
transmision es a través de un contaclo persona a persona, ya que para
erradicar la bacteria seria preciso tratar a todos los miembros de la familia o de

. . . . o 15-84
una institucién, como orfanatorios o manicomios. Lok

Otros mecanismos que se han propuesto son: por agua contaminada " y por la
via fecal-oral™®; también a través de las placas dentales™ . Hay estudios ™"

que reportan infecciones iatrogénicas al realizar gastroduodenoscopias.

Rivera E. "' propone que el cerdo puede ser un reservorio natural y que el
consumo de visceras de este animal y la exposicién laboral de algunas
personas en rastros, podria ser una importante fuente de transmision.



A pesar de esta informacion es necesario profundizar en el conocimiento de los
mecanismos de transmision, aunque el contagio persona a persona parece ser
el mas factible,

il.5. METODOS DIAGNOSTICOS

Para la identificacion de la bacleria y el diagndstico de la infeccion hay
disponibles varios métodos. La biopsia gastrica, el estudio del jugo gastrico,
muestras de maleria fecal, muestras de saliva y de la placa dental, y otros
procedimientos indirectos en muestras sanguineas. Los mas utilizados son los
siguientes:

Pruebas serolégicas - El método mas usado es el de ELISA (Enzyme-linked
immunosorbed assay). Se informa de una especificidad que varia entre 53.3% y
100% y una sensibilidad que va de 81% a 100%.""" Aunque sea una técnica
elegida en la mayoria de las investigaciones epidemiolégicas, para Drumm y
colab., la técnica de ELISA no es suficiente como método diagnostico para dar
tratamiento a un paciente, debido a que no discrimina entre enfermos con y sin

Glcera duodenal.”™

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

de diagnﬂsticn."ww

13



Otro método serolégico es la microaglutinacion (MA) cuya sensibilidad es de
85% y su especificidad es de 94%; es una técnica de laboratorio que puade ser

E : {105
usada en caso de que no se tenga el equipo necesario para realizar el ELISA.

La identificacidn de los anticuerpos contra H. pylori en la sangre permite conocer
si la infeccién es ocasionada por esta bacteria.*'™ Hay quien considera que
también puede ser usada para estimar el grado en que esta afectada la mucosa
géstrica y la efectividad del tratamiento antibacteriano.””’ Segun la opinién de
varios autores se debe usar la medicién de la concentracion de IgG para la
identificacién serolégica de la infeccién, debido al caracter crénico del proceso
inflamatorio,"*"™"

Prueba del aliento - Es una prueba no Invasiva en la que se utiliza isdtopos del
carbono (C* 6 C"); su sensibilidad y especificidad varia entre 95% y 100%. El
principal inconveniente es que necesita equipo de mayor complejidad; la dosis

de radiacién administrada es menor que la de una placa simple de rayos X." "

Otras técnicas - Es factible utilizar la técnica de aglutinacion por latex
(sensibilidad de 86.2% y una especificidad de 58.3%) para revelar la presencia
de bacterias no viables y permite ademéas ser usada para diagnosticar la

infeccién, incluyendo los falsos negativos de los métodos mas usados.”"

El uso de microtitulos de ureasa en biopsias gastricas es 100% especifica y
tiene una sensibilidad que varia de 63.9% a 91%. Esta prueba puede ser usada
para predecir la presencia de gastritis antral asi como marcar la presencia de la

bacteria. Es sencilla y puede ser un complemento de la endoscopia.”"*""

14
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Si bien hay muchas pruebas de diagndstico de infeccion por H. pylor, para
estudios epidemioclégicos no todas son elegibles, principalmente por la
necesidad de equipos altamente especializados y caros.

15



lll. ANTECEDENTES Y JUSTIFICACION

En aflos recientes, se han realizado numerosos estudios epidemiolégicos para
conocer la prevalencia de la infeccidn por H. pylor, segin la edad, grupo étnico,
sexo y nivel socioecondmico de diversas poblaciones y la frecuencia con la que
se asocia a la gastritis,

En la tabla | se muestran tres estudios donde se investigd la prevalencia de
infeccién por H. pylori en pacientes con una mucosa gastrica normal. Como se
aprecia en la mayoria de las personas investigadas no se encontré el germen
en estudio.

Es importante destacar que el ultimo de estos informes, realizado en l'uﬁénn:ir\:m‘:r.P"le
reportd una prevalencia de 50.0%, a pesar de ser personas sin sintomas de
enfermedad. Esta discrepancia probablemente se debe a los criterlos que se
usaron para calificar la mucosa como normal; cabe sefialar que se catalogd
como normal tanto a los especimenes de mucosa que no tenian ninguna
alteracién como los que tenfan un proceso inflamatorio cronico, pero poco
severo, en el resto de los informes se consideraron como normales a todos los
sujetos que no presentaron algun tipo de alteracion en la mucosa gastrica.

En la tabla Il aparece un listado de los tipos inespecificos de gastritis y los
indices de prevalencia de H. pylor.. Como se observa, la mayoria de los estudios
fueron hechos en pacientes con sintomas de enfermedad acido péptica, a
excepcion del trabajo de Dooley ¥ que fue realizado en una poblacidn
asinlomatica. Este estudio muestra que |la ausencia de sintomas de enfermedad
gastrica, no exime a las personas de presentar dafios histoldgicos en la mucosa,
por ofro lado la prevalencia de M. pyior en esta poblacién resulté similar a la
informada en otros estudios.

16



Cabe hacer notar que de todos los estudios, los de Paull i y de Hu" informan
una prevalencia inferior a 50%; este hecho probablemente se deba a que los
pacientes pudieran haber tomado algin antibidtico, sin conocimiento de los
investigadores, o bien a que pertenecieran a grupos que muestran cierta
rasistencia a la infeccién por esta bacteria,

En |a tabla |ll se reporia la prevalencia de H. pylori y |a presencia de gastritis no
atréfica. Como se ilustra, los indices de prevalencia en pacientes con gastritis
no atréfica son altos, tanto en palses desarrollados como en aquellos en vias de
desarrollo; esto hace suponer que las divergencias en el grado de desarrollo
entre paises son s6lo importantes cuando el K. pylord auin no se ha instalado en
la mucosa y consecuentemente no se ha establecido el dafio histologico.

El trabajo realizado por Correa,”" quien utilizé poblacion asintomatica, evidencia
una vez mas el hecho de que |a ausencia de sintomas pépticos, no significa que
la enfermedad gastrica no este presente.

La mayoria de estos estudios han sido hechos en poblacion adulta; sin embargo
Drumm'"” observé en nifos, que también ocurre una elevada prevalencia de
infeccion, 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 infeccién por H. pylori en pacientes con gastritis cronica atréfica,
independientemente de la presencia de sintomatologia. Por su parte se ha
sugerido que la gastritis cronica atréfica, del tipo AB, esta fuertemente asociada
a la incidencia de cancer gastrico, previa metaplasia en la mucosa,"'*'%'*"! Ta|
relacion hace suponer que si se elimina este microorganismo, se podria reducir
la incidencia de esta neoplasia.
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Tal parece que la bacteria esta presente en los diferentes lipos de gastritis; al
menos se infiere por la alta prevalencia observada. Por ofro lado, es
conveniente resaltar que la presencia de la bacteria en el estémago es
independiente de la presencia o ausencia de sintomatologia gastrica, lo que
hace pensar que es dificil llevar a cabo su control en la poblacién.

Al no conocerse ampliamente su mecanismo de transmision, no se excluye la
posibilidad de reinfeccién a corto plazo, por lo que las investigaciones estan
siendo dirigidas hacla la obtencién 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
habré necesidad de revacunar a intervalos regulares.

Las tablas V, VI y VIl muestran la prevalencia segln edad, grupo étnico y nivel
sociceconémico.

Las prevalencias de infeccion por H. pylorl en funcién de la edad se presentan
en la tabla V. Como se puede observar, en el estudio de Brassens-Rabbe,'"* |a
infeccion parece empezar a menor edad en paises en vias de desarrollo, o que,
entre otros factores, haria suponer que el nivel socioeconémico explica en parte
esta diferencia, En los paises con condiciones de vida inferiores, identificados
como paises del tercer mundo, suele ocurrir que un segmento amplio de la
poblacién vive en haclnamiento y con bajo acceso a los servicios sanitarios, lo
que facilita la transmisién persona a persona de microorganismos, entre éstos
podria estar el H. pylor!.

La diferencia entre los indices de prevalencia obtenidos para menores de 19

aflos, por Correa"™ y por Hopkins"** 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 infeccion, comparandola con el peso por si
mismo del nivel socioeconomico.

Los estudios realizados en poblacién adulla parecen indicar que hay una
tendencia a que la prevalencia de |a infeccidn aumente a la medida que se
incrementa |a edad, llegando a ser mayor del 70% a partir de los 70 afios de
edad.

Al considerar el grupo étnico como posible factor predisponiente a la infeccion
por H. pyleri, los estudios epidemiolégicos (tabla VI) muestran que los grupos
negros parecen tener prevalencias mayores que los registrados por |0s grupos
étnicos blancos, tanto en adultos"*™ como en nifios"™. Lo mismo ocurre con
los grupos hispanicos y chinos al comparar la prevalencia de estos con la de los
grupos blancos''™'™", Tales discrepancias sugieren que las diferencias
probablemente no se deban a divergencias étnicas sino que obedecen a
distintos niveles socioeconémicos, donde las poblaciones marginadas son
menos favorecidas.

La diferencia (p < 0.01) entre los nifios 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 cabria pensar que el hacinamiento que
favorece la transmisién de persona a persona en |as primeras etapas de la vida.

En lo que respeta al estudio realizado en Australia"*™; éste fue hecho en
inmigrantes, en australianos blancos y en aborigenses auslralianos, Liama la
atencion que estos Gitimos tuvieron la prevalencia mas baja; se sabe que son
némadas, con nivel socioecondmico muy bajo, considerando los estandares
occidentales; los datos hacen suponer que existe una predisposicién genética
que seria determinante para que un grupo étnico fuese mas resistente o
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susceptible a la infeccion, aungue también hay que considerar el hecho de estar
expuestos a una fuente comun de transmisién como el agua o los alimentos
conlaminados, Tal pareceria que ambas posibilidades explican la razén por la
que los aborigenes tuvieron una prevalencia baja.

En la tabla VIl se presentan los datos de estudios acerca del nivel
socioecondmico y la prevalencia de la infeccion por esta bacteria.

Como ya se ha comentado, el nivel sccioecondmico bajo supone diferencias en
el estilo de vida, en el acceso a los servicios sanitarios, en la alimentacién, en
\as caracteristicas de la vivienda que, en caso de ser negativas, predisponen al
contacto con M. pylori, expresandose en prevalencias elevadas en la poblacion.
Con raras excepciones, no es comuin que la poblacion cambie de un estrato
socioecondmico a otro, que en la niflez pertenezca en un nivel alto y después se
pase a un nivel bajo; de acuerdo con esta suposicibn cabe pensar que las
personas que hoy tienen un nivel bajo, también lo tuvieron en su nifiez lo que
indicaria que el riesgo de contraer la infeccién a edades tempranas es alto.

En el caso del nivel socioeconémico bajo, en el estudio de Kilein,"* el agua
podria ser un factor imporiante en la lransmisién de la bacteria; ademas se
puede pensar que entre los nifios la ruta fecal-oral puede ser una fuente
potencial para el desarrollo de la infeccion. En esle esludio, aunque las
prevalencias parezcan similares, la diferencia fue estadisticamente significativa.
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA EN ESTUDIO

Con respecto a la asociacion entre H. pylori y la gastritis, informada en
numerosos estudios, se ha documentado cierta relacidn entre caracteristicas
como: grupo étnico, nivel socioeconémico y edad. En México aun no se conoce
estudios epidemiolégicos que revisen la asociacion que pueda haber entre
estas variables, la infeccion por esta bacteria y las enfermedades &cido
peplicas, en especial la gastritis. Tampoco se conoce la prevalencia de la
infeccion en la poblacién asintomatica, por lo que es importante la busqueda de
esta informacion en México.
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V. OBJETIVOS

V.1. OBJETIVOS GENERALES
1- Evaluar la asociacion entre la infeccion por M. pylori, v |a
gastritis independientemente del nivel socicecondmico, la
edad y oftros factores potencialmente relacionados con la
infeccion.
VI1.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS:
1- Determinar la fuerza de la asociacién entre la infeccién por
H. pylori y la gastritis (sin espacificar la clase) ajustada por
nivel socioeconémico, ocupacién y habitos alimenticios e
higiénicos, en pacientes con y sin sintomas de gastritis.
2- Determinar el gradiente dosis-respuesta de esta asociacion.
3- Conocer la prevalencia de la infeccién por H. pylori en
pacientes con gastritis y sin sintomas de la misma.

V.3. DEFINICIONES OPERACIONALES

INFECCION - Para efectos del presente estudio se consideraron como personas

infectadas las que tuvieron resultados serologicos positivos para el H. pylori.
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VI. MATERIALES Y METODOS:

VI.1. DISEAO - Se utilizd un disefio 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
» nl
2]
CoE
Co < CoE
N n2
Co
donde: N = Poblacién atendida en el Hospital de Especialidades.

]

n1 Poblacién atendida en el servicio de endoscopla del

mismo hospital,

n2 = Poblacién atendida en los servicios de urologia,
oftalmologia y otorrinolaringologia.

C = Casos

C = No casos

CE = Casos expuestos

CE = Casos no expuestos

Co = Controles

Co = No controles

CoE = Controles expuestos

CoE = Controles no expuestos
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Vi.2. CALCULO DEL TAMARO DE LA MUESTRA - El tamario de la muestra se calculd
utilizando el paquete estadistico EPI6, considerando una o de 95% y una
potencia (1-B) de 80% para delerminar una R.M. de 2.5 con respecto a la
presencia de M. pylori y su asociacion con gastrilis, se tomd un control por cada
caso, aceptando una prevalencia de 49% para los sanos, lo que dio como
resultado un tamafio muestral de 200 (100 casos y 100 controles) el que fue
ajustado por posibles pérdidas.

VI.3. DEFINICION DE CASO - Para propositos del estudio se consideraron como
casos, a los pacientes en los que se hizo el diagnostico histolégico yfo
endoscépico de gastrilis (sin especificar si era atréfica o no atréfica); todos
fueron estudiados en el servicio de endoscopla.

Vi.4. DEFINICION DE “NO CASO" - Fueron considerados como tales a todos los
pacienles que tuvieron un diagnostico hislolégico y/o endoscopico distinto al de
gastritis.

VI.5. CRITERIOS DE SELECCION DE LOS CASOS - Se considerd que los casos
deberian reunir los siguientes criterios:
; Tenaer unicamente gastritis, como diagnostico principal,
2. Ser menores de 85 afios;
3. No tomar medicinas inmunosupresoras o antibidlicos de amplio
espectro por un periodo 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 otorrinolaringologia, oftalmologia y
urologla del mismo hospital, sin datos clinicos de gastritis.

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

Vi.B. CRITERIOS DE SELECCION DE LOS CONTROLES - Para la seleccidn de los
controles se siguieron los mismos criterios considerados para escoger los
casos,; ademas se considerd, que:

1. No deberian de proceder, por razén de interconsulta, de alguno de
los servicios eliminados;

2, Tener la misma edad (mas 0 menos 3 afios) y sexo de un paciente
seleccionado como caso,

3. No tener sintomas (malestar post prandial inmediato, meteorismo
altlo, hiporexia, pérdida de peso, y falla de mejoria de la
sintomatologia con antidcidos ylo anticolinérgicos)™, ni
anlecedente médico de enfermedad acido péptica.

Para eleccion de los controles se tomaron en cuenta los 17 servicios de cirugia
y medicina del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI. Después de conocer los diagndsticos de ingreso mas comunes ocurridos
durante el Ultimo afio, se concluyd que los servicios clinicos elegibles para la
seleccion de los controles serian: otorrinolaringologia, urologia y oftalmologia.

Fue asi que se procedid a la seleccion de los controles. De acuerdo con &l
calculo de tamafio muestral se necesilaban 100, por lo que se decidid
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seleccionar, de manera equitativa, un poco mas de 30 pacientes en cada
servicio. Cada dia de la semana (de lunes a viernes) se eligié un servicio de
hospitalizacion distinto y después de consultar al expediente clinico y confirmar
que el paciente no tenia ninguna enfermedad relacionada con el servicio de
gastroenterclogia, y que se encontraba elegible por coincidir en edad (+ 3 afios)
¥ sexo con uno de los casos, se procedia a obtener el consentimiento escrito e
informado del enfermo (anexo 1). En caso de que aceptaran participar se le
pedia que contestara un cuestionario (anexo 2) y se le tomaba una muestra de
sangre; se procedia luego a una entrevista, para solicitar el resto de la
informacién que requeria ser oblenida.

El cuestionario fue aplicadoe por una encuestadora que colaboré con la
responsable de la investigacion en la recoleccién de |os datos durante un mes,
el resto de la informacion, hasla el final del estudio, fue colectada por la
investigadora responsable. El cuestionario se integrd en varias secciones:

Preguntas relacionadas con una posible exposicion a agentes bacterianocs, tales
como: habitos de lavado de |as frutas y las verduras, el tipo de trabajo, el nivel
socioeconomico,

El cuestionario tiene secciones para la identificacion del encuestado como:
edad, sexo, direccion permanente, escolaridad y los criterios para la
clasificacion del nivel socioeconomico de la familia actual, segin Bronfman,
ubicando todas estas preguntas también cuando el paciente tenia 8 afios de
edad, la frecuencia de consumo de 129 alimentos y 3 tipos diferentes de
bebidas, habitos de consumo de chiles, uso del sal y la temperatura que
acostumbran comer los alimentos, antecedentes clinicos personales vy
familiares.
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Con objeto de que la informacidn fuese confiable y para que hubiera total
imparcialidad en la obtencién de la informacién, tanto la encuestadora como |a
responsable del proyecto aplicaron el cuestionario a personal del INSP, durante
un mes, hasta que se logro este objetivo.

VI.9. DIAGNOSTICO DE LA EXPOSICION - La infeccién debida a |la bacteria M. pylori
se identificé en las muestras de sangre. Para este propésito las muestras fueron
centrifugadas en el laboratorio de inmunoquimica del hospital y el material
sérico fue trasladado y almacenado a -70° C en el Centro de Investigaciones
sobre Enfermedades Infecciosas del Instituto Nacional de Salud Publica. Las
muestras fueron procesadas 6 meses después utilizando un “kit" comercial de
ELISA para la determinacion de anticuerpos IgG para el H. pylori (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 consideré 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
travas del resultado histolégico de la biopsia tomada a los pacientes que
integraron el grupo de casos; cuando no se pudo tomar la biopsia se considerd
el resultado de la endoscopia. Cabe aclarar que no hubo distincion entre
gasritis atréfica y no atrdfica en el presente trabajo.

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

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

En lo que respeta a la depuracion de los datos recabados, se elabord la
"mascara de captura’, que permitié incluir la informacién con una secuencia
logica (“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 Publica, Este mismo personal realizé 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 asl
corroborar la ausencia de valores que aunque estuvieran dentro de los rangos,
no deberian existir. En algunos casos en que se presentaron tales valores, se
procedid a corregirlos mediante la consulta de los cuestionarios. Realizado este
procedimiento se evalud la consistencia interna de la base de datos, mediante
la comparacion de algunas variables relacionadas. En los casos en que se
identificd una inconsistencia, se recurrié de nuevo a los cuestionarios para
aclarar el error; por ejemplo, se obtuvo la medicion de la variable edad a través
de la fecha de nacimiento y la edad en afios cumplidos dicha por el paciente.
Para la evaluacién de la consistencia interna se cred una nueva variable en
donde se hizo el calculo de la edad a través de la fecha de nacimiento y
posteriormente se comparod con la edad en aflos cumplidos; en el caso en que
se detecté inconsistencias se ulilizé para |la edad la informacién proporcionada
por la fecha de nacimiento.
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V113, ANALISIS ESTADISTICO

En primer término se hizo el analisis univariado de los datos, para conocer asi la
distribucion de las frecuencias de las variables categéricas en los casos y en los
controles, se obtuvieron también las medidas de tendencia central y de
dispersion de las variables continuas.

Para el analisis bivariado, se realizdé una distribucién de proporciones para la
variable edad, obteniendo |a media de edad de los casos y de los controles,

Por otro lado, la estimacidn de los riesgos crudos se hizo con la finalidad de
cuantificar la fuerza de la asociacion entre la exposicion a H. pylori y 1a gastritis,
Esta asoclacion se calculd usando la razén de momios, a través de regresion
logistica; después de obtener ésta, se calculd el intervalo de confianza al 95%.
Considerando un intervalo como estadisticamente significativo cuando no
incluia el valor nulo.

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

Exposiciin Exposicion Sy Exposicidn
I enfermedad I Enfermedad I Enfermedad
Confusor —" Confusor Confus
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La confusion fue evaluada a través de regresion logistica no condicional,
primero se hizo un modelo base, que incluyd la presencia de H. pylor, edad y
sexo; posteriormente se agregt el antecedente de cancer familiar que fue la
Unica variable que cumplié con los requisitos antes descritos para ser
considerada un confusor. Después se hizo la comparacién de las RMs para
hacer la evaluacion entre el riesgo crudo y el ajustado e identificar si existia
diferencia del 10% o no. Finalmente, se evalud la tendencia para la presencia de
gastritis con H. pylori, considerada como variable continua, y se observé el valor
p de la tendencia.
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Vil. RESULTADOS:

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

La poblacidn de estudio quedd 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 consideré dudoso, de
acuerdo al punto de corte establecido por la técnica ulilizada; 11 fueron
excluidos parque su diagndstico no correspandia a gastritis. Finalmente, de los
152 sueros restantes 70 pertenecian a casos y 82 a controles.

Se encontré 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 sintomas gastro-pépticos, que estaban Iinfectados con el
microorganismo. Segun el servicio médico del que provenian los controles, se
encontraron las siguientes prevalencias; para el servicio de otorrinolaringologia
85.71%, urologia 72% y oftalmologia 82.76% (p=0.421),

Primero se evalud la distribucién por edad de los pacientes y se observé que no
era necesario hacer ninguna transformacion porque los datos tenian un
comportamiento normal, de acuerdo a los valores de sesgo de —-0.5 a +05 y
curtosis de 3 a -3 (fig. 1), con una edad promedio de 47.7 afos y una desviacién
estandar 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 afios
(65.6%), mientras que los controles entre 35-49 afios (33.3%). AGn cuando no

il



hay significancia estadistica en esta variable, se observa de acuerdo con la
mediana que los controles son mas jovenes que los casos (44 vs. 49 afos).

En la tabla X se encuentra la distribucién por sexo entre los pacientes del
presente esludio. Se puede cbservar 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 proporcidn de seroposilivos 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 X| se muestra la estimacion de las razones de momios crudas y los
intervalos de confianza (al 95%) para las distintas variables. El antecedente de
cancer familiar obtuvo una razén de momios de 2.14 con IC=1.00-4.57, siendo
este intervalo limitrofe ya que incluye a la unidad;, las ofras variables no
alcanzaron un nivel de significancia estadistica. Se encontré que el riesgo para
desarrollar gastritis fue 64% mas alto en las personas con titulos de anticuerpos
conltra H. pylori,

En lo que atafie al nivel socioecondmico, en la nifiez, se observa que pertenecer
al nivel bajo, aparentemente actua como variable protectora para el desarrollo
de gastritis (RM=0.64), pero sin significacion estadistica (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 aclian como protector (RM=0.41) al compararse con el consumo de
alimentos frios, con un intervalo de confianza no significativo. Se pregunté a los
pacientes si consumian chile y se encontré gue 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 regién de nacimiento se observa que el haber nacido en las
areas centro, norte y sur son factores protectores con RM de 0.93, 0.59 y 0.47,
respectivamente al compararse con la regién metropolitana del D.F. En relacién
a la ocupacién, tomando como referencia a los profesionistas, se encontré que
el no ser profesionista implica un factor protecior con una RM=0.78, el ser ama
de casa es un factor de riesgo con una RM=1,50, ambos no significatives. El
habito tabaquico resulté de riesgo, con una RM de 1.09 aunque carece de
significancia estadistica.

Con respecto al tiempo de residencia en el Distrito Federal se encontré que no
haber vivido siempre en e D.F. es un factor protector con RM=069 de
desarrollar gastritis, aunque no se ha encontrado una diferencia estadistica
significativa (IC=0.36-1.31).

Al hacerse el analisis del gradienle dosis-respuesta de Helicobacter con la

presencia de gastritis se encontré que no hay una tendencia en los datos
(p=0.577).

En la tabla Xl se observa el resultado de la evaluacion de confusién en donde
se observa un exceso del 31% entre la RM ajustada y la RM cruda.

En el analisis multivariado, el modelo final de regresién logistica quedd
conformado de la siguiente forma:

Log RM{gastritis)=c +p,(H. pylor]) + pjledad) + Pi(sexc) + Pantecedente de céncer
familiar)
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En la tabla Xlil se encuentra el modelo de regresién logistica 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 gastrilis
debido a la ausencia de significancia estadistica observada, pero el control de
confusores disminuye la RM de 1.64 dsl analisis crudo a 1.32 en el ajustado; el
antecedente de cancer familiar tiene una RM=2.14 en el analisis crudo para el
desarrollo de gastritis, sin embargo tampoco hay una significancia estadistica y
en analisis multivariado su RM es de 2.05 también sin significancia estadistica.
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VIil. DiscusioN

El hallazgo principal en este estudio, consistid en la identificacion de la elevada
prevalencia de H. pylori, localizada enire 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 EUA. """ y en Colombia """ - donde la prevalencia en
adultos asintomaticos es de 86%, 83% y B7%, respectivamente — hay gran
coincidencia con la prevalencia encontrada en los controles de la presente
investigacién (80.5%), en cambio en Tailandia ¥, |la prevalencia localizada es
de 75%, al igual que en EUA * donde se ha encontrado prevalencias del 51%
en pacientes asintomaticos.

Investigaciones realizadas en Brasil”’, E.UA."" y Finlandia"®" han encontrado
prevalencias de 852%, 85% y de B6% respectivamente; eslos casos
corresponden a pacientes con sintomas de gastritis; estos resultados son
semejantes al grupo de casos del presente estudio (87.1%).

Por otro lado en Pakistdn *°, E.U.A. ®" Holanda " y Arabia Saudita ™ se
encontraron prevalencias menores a las de este estudio con respecto al grupo
de sintomaticos (70-79%), otros esludios han establecido prevalencias
superiores en el mismo tipo de personas, como el de 93.3% en E.UA ™ y el de
92% en el Pery.

En México, Torres y colab, "*, a partir de los datos obtenidos en la Encuesta
Seroepidemioldgica, sefalan que la prevalencia en los niflos de un afo es del
20%, en adultos a partir de la segunda década de vida es de 80%, siendo esta
prevalencia mayor a 80% a parir de la sexta década de vida; eslos resultados
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son similares a los de este estudio, al compararse sl 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 enconiré una asociacion
esperada enlire |la presencia de H. pylorl y el desarrollo de gastritis ya que aun
cuando la RM encontrada implica riesgo (RM=1.64), el intervalo de confianza no
es significativo. En relacion a esla no se encontrdé un incremento significativo
pues tanto los casos como los controles estuvieron infectados en un porcentaje

similar.

En los estudios epidemioldgicos, existe siempre la preocupacion en torno a
posibles errores de medicién cometidos tanto en la variable que determina la
exposicion como en la enfermedad misma. Cuando el error de medicion es no
diferencial (misma sensibilidad y especificidad entre casos y controles) las RMs
se atendan. En este estudio, no es probable que haya ocurrido dicho error,
porque la persona responsable de aplicar el método de ELISA no conocia la
calidad de caso o control de los pacientes, ademas el método tiene alla
sensibilidad y especificidad por 10 que no es posible que hubiera una diferencia
entre ser caso o control.

Con respecto a la medicion de la exposicién a M. pylori, @s conveniente senalar
que, con la técnica de ELISA, se podria estar detectando la memoria
inmunoldgica de H. pylori y no necesariamente la presencia de la bacteria al
momento de la realizacién del estudio. Esto es poco probable porque la
erradicacion de la bacteria es dificil, visto gue requiere de un tratamiento
especifico e costoso, al que ninguno de los participantes tuvo acceso. Como se
sabe, la reinfeccién es elevada ™™ en las personas infectadas con H. pylori,
generaimente asociado al desconocimiento que existe de los mecanismos de
transmisidn.
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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 consideracidn en los estudios epidemiclégicos, es que los controles no
presentan la prevalencia real de interés. Si la prevalencia de exposicion
esluviera sobrerepresentada, habria una prevalencia de infectados mayor que la
poblacién general, al compararlos con la prevalencia de casos infectados la RM
seria atenuada. Tampoco se espera que esto haya sucedido porque existe el
respaldo del estudio realizado por Torres"™ en su trabajo de la Encuesta
Nacional Seroepidemiolégica en donde fueron analizados los sueros de
personas sanas (sin sintomas), con el mismo resultado.

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

Con respecto al antecedente de cancer familiar, este fue controlado en el
modelo final de regresién ya que constituia 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 socioeconémico, lo que da como resultado que
consuman dietas similares; por lo tanto no se espera que tenga ningun efecto
en la asociacion encontrada.

De acuerdo a lo anterior, si ninguno de estos aspectos metodologicos explican

los resultados, hay que pensar en por qué razén no se encontré una asociacion;
una posible explicacién puede ser debido a que algunos autores explican "*+'*
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en relacion con la bacteria que el 50% de las cepas de M. pyleri no son
patogenas y solo el 50% restante tienen la capacidad de provocar vacuolizacion
en las células eucariontes a través de una citoloxina denominada vacA (esto fue
probado in vitro), "**'* Por ofra parte los mismos autores sostienen que existe
un gen denominado cagA "* que si esta presente en el H. pylorl, 58 asocia con
aumento del grado de inflamacion gastrica y dafio en las células epiteliales del
humano.

A partir de esta informacion previa podemos inferir que probablemente la cepa
de H. pylori mexicana sea negativa a los dos genes antes sefialados; lo cual
hasta la fecha no se ha discriminado. Cabe mencionar que estos hallazgos
fueron reportados en 1995 — 1996 posterior a la realizacion del trabajo. Por otra
parte la deteccion de cepas patdgenas y no patégenas, no fue el objelivo de
aste trabajo.

Un aspecto més que no estd claramente definido es la ruta de transmision.
Mientras no se conozca qué factores intervienen y la manera en que lo hacen,
para que algunas personas se infecten con H. pylori N0 se puede pensar en la
meta ideal que representa su erradicacion.

Aunque se pudiera afirmar gque 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 mas factible pensar que esto se
debe a un nuevo contagio, pues las personas pueden exponerse a la misma
fuente de contaminacién 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 informacién sobre la presencia de los genes

cagA y vacA,
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Tabla |, Prevalencia de la infeccidén por H. pylori en pacientes con histologia normal

] Prevalencia
(Ret.) Pals Afio Observaciones
n (%)

(T EUA 1989 173 (0.0) Pacientes negros sintomaticos (Mew

Crleans).
" Colombla % 147 (0.0) Musestra de persanas sin sintomas de la

cludad de Narifio.

(78) Perd 1990 1120 (3.0 Pacientes sintomaticos,

(=] México 1953 183 {50.0) Voluntarios asintomaticos.

" (Ret.): Referencla
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Tabla ii. Prevalencia de la infeccidn por M. pylorl en presencia de formas inespecificas de

gastritis
{Ret.) Palis Afo Pravalencia Observaciones
(118) EUA 1889 1:‘3 {B%él Adullos saludables asintomaticos,
(4T} Hong Kong 1892 189 (38.1) Biopslas gédsiricas de pacientes
sintcmaticos,
(82) EUA 1087 48 (40.0) Pacientes sintomaticos.
(19) Romania 1889 19 (63.6) Pacientes sintomaticos,
(20) Paquistan 1688 113 (75.0) Paclentes sintomnéticos,
{93) EUA 1988 181 (51.8) Paclentes sintomatlcos.
5 . " 186 Controles saludables.
(94) Inglaterra 1984 80 (75.8) Pacientes sinlomaticos,
{95) Arabia 1880 2m {80.6) Paclentes con sintomas graves,
Saudita
{98) Holanda 1984 50 (96.9) Paclentes sintomaticos.

" {Ref.): Referencla
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Tabla . Prevalencia de la infeccién por M. pylori en presencia de gastritis no atrdfica

{Ret)  Pals Aho Prevalencia Observaciones
n (%)

(1) Australia 16984 100 (58.6) Pacientes sintoméaticos,
(97) Brasll 1887 51 185.2) Pacientes sintomaticos.
(50) Pari 1887 672 (81.8) Pacientes sintomélicos,
(78} Perl 1990 1120 {92.0) Pacientes sintomaticos.
(93) EUA 1988 181 (83.3) Faclentes sintomaticos.

x ! " 166 Controles saludables.
(68)  Australla 1987 53 (100.0) Pacientes sintomalicos,
(98)  Alemania 1889 50 (100.0) Paclentes sintomaticos,
Oeccidental
(17) EUA 1988 173 {85.0) Pacientes negros sintomdticos
(New Orleans)
g Colombla 2 147 (87.0) Personas asintomdlicas de
MNarifia.
(118)  Canadéd 1987 Al (T0.0) Mifios sIntomaticos con

promedio de 11.4 aflos.

“(Rel): Referencla
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Tabla IV. Prevalencia de |a infeccidn por H. pylor en presencia de gastritis atréfica

(Ret)  Pais Afic Prevalencis Observaciones
= n %)
{101) Finlandia 1881 358 (86.0) Sueros de pacienies sinlomaticos.
(77) EUA 1868 173 {84.0) Paclentes negros sinlomaticos (New
Crleans).

. Colombia i 147 (56.0) Personas asintomdticas de Narifio,
(120} EUA 1089 &8 (71.0) Pacientes con gastritls del tipo B.
{121) Colombia 1888 a8 (79.8) Pacientes sintomaticos.

‘(Ref.): Referencia
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Tabla V. Estudios de prevalencia de Infeccién por H. pylori en niflos, adolescentes y

adultos
{Fhl.}' Pals Afo Casos Pravalencia Observaciones
n Edad (%)
(afios)
Nifios y (122) Francia 1991 170 < (0.0)
sdolescantes 8-12 (5.0}
15-18 {16.0)
Vietnam 1981 77 <B (0.0}
6-12 (5.0
15-18 (40.0)
Ccsla de 1881 gz 38 (55.0)
Marfil 15-18 (80.0)
(102) EUA 1890 225 <1 {47.5) Muestras sérlcas.
1-8 (38.9}
10-18 {48.3)
(123) Bélgica 1889 77 1.5-16 (28.0) Paclentes sintométicos.
(768) Tallandia 1880 268 5-8 (17.5) Personas asintomdticas
(124) EUA 1880 262 0-18 (0.0) Voluntarios.
Adultos
(102) Colombia 1990 78 15-34 (77.8) Sueros de paclentes
35-54 (80.0) sintormaticos.
55-84 (81.0)
{125)  Perd 1988 50 =20 (=70.0) Adultos saludables.
(79) Tailandia 1880 268  3a. déc’  (55.0) Personas asintomaticas.
30-48 (75.0)
(124) EUA 1880 262 20-29 (18.0) Voluntarios asintométicos,
30-38 (220}
40-48 (45.0)
50-59 (22.0)
60-68 {66.0)
>68 {100.0)
(126) EUA 1987 24-44 {<5.0) Voluntarios asintométicos.
45-54 (20,0}
55-54 (50.0)
B5-84 (75.0)

‘(Ref.): Referencia
"déc.: Década
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Tabla VI. Prevalencia de la infeccion por M. pylori en presencia del grupo étnico en

individuos asintométicos
(Ret)’  Pals Aflo  Camcs Pravalencla Cbservaciones
_ n Grupo étnico %)
{102) EUA 1880 225 Megros (49.0) Muestras séricas de nifios.
Blancos (32.0)
(124) EUA 1880 262  Negros (57.0% Voluntarios adultos,
Blancos (26.0)
(102) EUA 1990 275 Negros (73.0) Muestras séricas de adullos
Blancos (43.0)
{127) EUA 1980 58  Hispanicos (78.3) Poblacion adulta.
83  Caucaslanos [25.8)
(128) Australia 1988 274  Aborigenes® {<1.0) Poblacién adulta.
154 Australianos’  (15.0)
180 vigtnamitas (18.0)
75 Salvadorefios (40.0)
74 Etlopes (43.0)
(115) EUA 1988 15  Chinos (60.0) Poblacién adulta.

53 Egmfnuniuﬁnans {24.0)

" {Ref.:) Referencia
% Aborigenes: Se refiere a los aborigenes australianos
! Australianos: Se refiere a los australlanos blancos
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Tabla VII. Prevalencia de la infeccidn por H. pylorien presencia del nivel socio -

scondmico en individuos asintométicos

{Rﬂ.]' Pals Afo Casos Prevalencia Observaciones
n_ Nseg' (%)

(125) Per( 1089 B0 Pobres (54.0) Nifios
7 Ricos (30.0)

£ " iy 21 Pobres (80.09 Padres de familias pobres y ricas.

g Ricos (78.0)

(102) EUA 1850 130  Pobres (64.0)  Aduitos
85 Ricos (24.0)

(Ref.:) Referencia
*NSE: Nivel socloeconémico
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Tabla Viil. Operacionalizacidn de las variables

Variables Madicidn Criterios de medicion
Variable dependienta
Gastritis Categorias: caso de gastritis o control  Por examen endoscépleo yio histoldgico
Veriables
Independientes
H. pylori Paosllivo, negativo o dudoso Prusba serolfgica de ELISA. Los criterios de positividad
fueron de acuerdo con el anexo 3.
Asplrina Consumao: sl o no > § comprimldos por semana.
Chile Consumo: muche, regulsr, poco o no Se utllizd el criterio del paclente,
consume

Picor del chile: muy picosos, picosos,
regulares o que no plquen

Sal Si agregaban o no después de servidas
las comidas: nunca, rara vez, 8 menudo
y slempra.

Alimentos y bebidas Consumo; muy calientes (humeantes),

callantes callentes, tibios o frios.

Limpieza de visceras Categorias; sl ono

Limpieza de frutas y  Categorias: sl o no
verduras

Cigarrillo Consumo: 5l o no
Antecedente famillar Antecedante: si o no

de céncer
Regidn de nacimiento Norte, sur, centro y drea metropolitana

Ocupacién Profeslonistas, no profesionistas, amas
de casa y estudianies

Se ulillz¢ el criterio del paclente.

Se ulilizd el criterio del paciente.

Se preguntd sobre este habito tanto personal come algdn
familiar,

&1 = Con agua corriente, con Zacate y con algdn producto
quimiceo.

Mo = Sdlo uso de agua corrlente.

Sl = 100 cigarrillos.

No = Menos de 100 cigarmillos.

Se utilizé apenas la informacién del paciente.

Norte - Coahuila, Chihuahua, Durange, Muevo Ledn, S.L.
Potosl, Tamaulipas, Zacatecas, Baja California, Baja
Callfornia Sur y Texas,

Sur - Chiapas, Guerrero, Michoacdn, Morelos, Oaxaca y
Veracruz.

Centro - Guanajuato, Hidalga, Jalisco, Puebla y Tlaxcala
Area metropolitana - D.F. y Estado de México.

Ce acuerdo con @l anexo 4
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Tabla VIIl {cont.). Operacionalizacién de las variables

Variables Medicidn Criterlos de medicién
Varlablea

Indepandientes

Indice de Nivel Se cons/derd como alto, medio o bajo  Alto - <7 puntos,
Socloecondmico Medlo->0=8,

(INSE} Bajo-=9010
Componentes del

IMNSE;

Escolaridad Se conslderd baja, media y alta Baja - Da ninguna a primarfa.

Indice de Condliciones Categorias; Alto, medio y bajo
de la vivienda
{INCOWI)

Mivel de hacinamlente Categorias: Alte, medio y bajo

Medla - Secundaria

Alta - De preparatoria en adelante

Alto - Cuando la excreta era eliminada por excusade o letrin
&l piso tenia recubrimiento y &l agua de llave adeniro de la
casa

Medlo - Cuando |a excrela era eliminada por excusado o
latrina, el piso de cemento o firme y el agua de pipa o hidran
pablico,

Bajo - Cuando |a excrata era eliminada por otro tipo, el pise
de tierra y 8l agua de pozo.

Alto - > 3 personas en una recamara
Medio - De 2 a 3 parsonas
Bajo - < 1 persona.
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Tabla IX. Distribucidn porcentual de las personas en el estudio segin su edad y
porcentaje de positividad a H. pylorl en cada grupo

Edad Casos® Coniroles**
{afos)
n k- n %
%positives Yepositivos
=20 2 28 100.00 0 00 0.00
20-34 11 157 8182 20 243 85.00
35-49 23 328 Bo.od 20 354 75.86
50-64 23 329 88.98 19 23.2 84.21
65-79 10 14.3 80.00 13 159 78.92
B0 a+ 1 14 100.00 1 1.2 100.00
Total 70 100 82 100

* Media de edad (2) = 49.3 (+ 14.5)
Mediana de edad de los casos = 49 aflos.
**Mediade edad (s) = 46.8 (+15.4)
Medlana de edad de los controles = 44 afios.
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Tabla X. Distribucién porcentual de las personas en el estudio segin su género y
porcentaje de positividad a H. pyforl en cada grupo

L NS SR ED R

CasoL Conlroles
Sexo
n %posilivos n S%positivos
Masculino bk 93,04 45 82,22
Femenino 37 81.08 7 78.38
Total 70 g2
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Tabla X| . Razones de momios crudas teniendo como variable dependiente el hecho de

Caraclerislicas Casos Controles R.M. 1C85%

H. pylori

Presente 81 66 1.64 (0.68-3.90)

Ausente 9 16 1.00

Antecedente de

cincer familiar

Si 23 15 2.14 (1.00-4.57)"

Mo 43 &0 1.00

INSE sn la niflez

Bajo 54 1] 0.64 {0.28-1.43)

Medio 16 13 1.00

Uso de aspirina

Si 22 28 0.97 (0.458-1,83)

No 48 55 1.00

Agrega sal a los

alimentos

sl i1 35 1.82 (D.85-3.48)

No 28 45 1.00

Alimentos calientes

Si 55 72 0.41 (0.18-1.03)

No 15 B 1.00

Consumo de chile**

Si &1 77 0.28 (0.07-1.02)

No 9 3 1.00

Regidn de

nacimiento

MNorte 5 5 0.58 (0.27-1.31)

Sur 14 22 047 (D.17-1.28)

Centro T 14 0.93 (0.25-3.48)

A. Melropolitana 44 41 1.00

Ocupacion

Amas de casa 16 12 0.78 (0.38-1.681)

No profeslonistas 28 41 1.50 (0.56-3.80

Profesionisias 24 27 1.00

Hibito tabéquico

Si a7 41 1,00 (0.58-2.08)

No kx| 40 1.00

Lavar frutas y

verduras

Si 48 34 3.08 (1.58-8.01)*

No 22 48 1.00

Tiempo de

residencia en el D.F.

Slempre 39 53 1.00

Otro i 20 1.45 (0.76-2,79)
*p<), 08

**Prucha exacla de Fisher=0.04 (1 cola).
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Tabla XH. Andlisis de confusores.

Posible confusor R.M. Diferencia de
10%

Antecedente familiar  1.32 %

de cancer

Modelo base ! H. pylori, edad, sexo. RM de 1.73
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Tabla XIii. Anélisis de regresion logistica no condicionada,

Variables del R.M. 1.C. (95%)
modelo

H. pylori 1.32 (0.52-3.41)

Edad 1.01 (0.99-1.03)

Sexo 0.78 (0.40-1.5T)

Antecedente famillar  2.05 (0.85-4.42)

de cancer . —
Modelo base ; H. pylor, edad, sexo. RM de 1.73
Chi-2= 5.83, p=0.213

Valor p para la tendencla=0.577

53



Freguency

Figura 1. DISTRIBUCION POR EDAD DE LOS PACIENTES
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l:udlgn de harras

CARTA DE CONSENTIMIENTO DE PRRTICIPACION

. T

FECHA FOLIO |1l lold

| | e | s | s |

La Secretaria de Salud a través del Instituto Naclonal de Salud Puablica
estarealizando un estudio acercade lafrecuenciade consumo de algunos
alimentos, con el objetivo de evaluar la calidad de la alimentacién y
desarrollar programas de educacion que mejoren las condiciones de
salud en la pobiacion mexicana.

Usted ha sido selecclonado para pariicipar en este proyecto. Por tal
motivo deseariamos contarcon suconsentimiento parallevaracabouna
entrevista que nos proporcione informacion gque sera confidencial y de
suma Importancia para el logro de los objetivos de esta investigacion.

Asimismo quisiéramos que nos donara una pequefia muestra de sangre
que nos permitira obtener informacién complementaria sobre su estado
de nutricién. Esta muestra sera tomada porlaSrita;
encuesiadora (1) de este proyecto o por la Srta:
enfermera (2) de este hospital.

Su participacion es voluntaria y puede dejar de contestar cualquler
pregunia o suspenderla entrevisia en cualquier momento. Ademas, su
no participacién no afectara, en modo alguno el proceso de atencion en
este hospital. Le agradecemos de antemano su colaboraclon.

Autorizacion

Leido lo anterior, acepto participar en el proyecto descrito ya que los
propositos de ésle han sido explicados amisatisfaccion, y recibo coplade
esta forma de consentimiento.

Nombre Firma

Persona que obtuvo el consentimiento:

Nombre Firma

Tesligo Testigo
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SECRETARIA DE SALUD

INSTITUTO NRCIONAL DE SALUD PUBLICRA

s
c : LR IIHI. I_I..!I..l..l-l-l-l
Lo CUBIGE DE RADARS

m:u I_LII b 2120

I g ( o Ili.- mes alls
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e 1 B, min.
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LUERD DI LD ENTRENISTE:

BRIPITEL vl

BeMICILID 121

ZONR PUEBLA I
YUCATAN H
MERICO,0.F. I3

' ND OLUIDE ASEGURARSE QUE NO QUEDE INFORMACION
. FRLTANTE, REUISE TOOO EL CUESTIONARID ANTES DE
24 HORRS DESPUES DE LR ENTREUISTR. ..

& T e an
15 . * e N el g L L
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CODIGD DE BRRRAAS

INFORMRCION OBTENIDA DEL EHPEDIENTE CLINICOD

EXRPEDIENTE KOSPITALARIO NO. (EH) |

BUENOS (RS) DIAS (TARDES), SA. (SRA. 0 SRITA)

NOMBRE

MI NOMBRE ES Y TRABAJO PARA LA
SECRETRRIRA DE SALUD,

QUISIERA SABER S| ME PUEDE DAR UNDS MINUTOS DE SU TIEMPO.
TENGO ENTENDIDO UUE USTED VIVE ( O RADICA ) EN:

Domicilio

calle MNo.

colonia Municlplo o Delegacién

Estado

& ES SU DOMICILIO PERMANENTE? o
sl |-
ND |_|

4 QUE EDRD TIENE ? . -1
EH :
SERD: masc [1] fem |2 masc (1|  fem |2
EH

PRACIENTES "CASO" PRCIENTES "CONTROLES"

UVERIFIQUE QUE EL LUGAR DE UVERIFIQUE QUE :
RESIDENCIR SER EL RDECURDD EL LUGAR DE RESIDENCIA
LA EDARD

Y EL SEHO
SERN COMPRTIBLES CON EL
PRCIENTE " CASO"

EN CASO NEGATIVD, CANCELE LA ENTREUISTA 69




i GHBCEEH CON LA ENTREUVISTA DE LA SIGUIENTE MANEAR: )
]

LA SECAETAAIA DE SALUD ESTA REALIZRNDO UNA INVESTIGACION PARA ESTUDIAR
ALGUNOS ASPECTOS DELA DIETA Y LA SALUD DE LA POBLACION EN ESTE HUSPITAL.

- POATALMOTIVO QUISIERAQUE USTED ME PERMITIEAA HACEALE UNAS PREGUNTAS.*
ESTAS PAEGUNTAS SE AEFIEAEN EN ESPECIAL A SU ALIMENTACION ¥ R ALGUNAS
CARACTEAISTICAS MUY GENERALES DE SU CASA ¥ DE SU FAMILIA.
~ TAMBIEN UAMOS A SOLICITARLE UNA PEQUENA MUESTAA DE SANGAE, EN DOS
- TUBITOS, CUYA TOMA SERA REALIZADA POR LA SAITA
ENCUESTADOAA DEL PROYECTO (1) © POR LA SATA. (2)
-~ PEASONAL DE ESTE HOSPITAL ¥ QUE POSIBLEMENTE UD. YA CONOCE.

K ESTA SANGRE ES NECESARIA PARA CONOCER UN POCO MAS SOBAE SU ESTADOD OE
NUTRICION.

EHPLIQUE UD. QUE LA TOMA DE SANGRE ND REPRESENTA NINGUN RIESGD PAAR
SU SALUD, QUE SEAA EFECTURDD CON MATEAIAL DESECHABLE Y QUE EL HOSPITAL
‘|HA DADOD LA AUTOARIZACION PAAR EL ESTUDIO.

S1 EL PACIENTE ACEPTA PARTICIPARA, SOLICITELE EN ESTE MOMENTO QUE
FIAME LA HOJA OE CONSENTIMIENTD

7 N
EN CRSO DE QUE EL PRCIENTE NO PRRTICIPE, ANOTE EN ESTE ESPACIO EL

NOMBAE DEL PACIENTE, SU NUMEROD DE EXPEDIENTE ¥ EL MOTIUO Y SOLO COM-
PLETE LOS DATOS DEL FOARMATD CG3 0 CG4.
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SECCION I, IDENTIFICRCION
PRIMERD ME GUSTRRIA COMPLETRR ALGUNOS DATOS PERSONALES

{Cual es su nombre completo?

2. LDesde hace cuanto tlempo radica ud. en:

Puebla |_| VYucatan|_| México D.F. |_] 11
afios

5. LTiene ud. teléfono? si 1] No |2]

@I ES NO, PASAR A LA PREGUNTA 4)

3.1 LMe podria dar el numera? N S 0 0

observaclones

4.- iCual es su fecha de nacimiento? o O O
dia mes afio

LEn donde naclo? L ]

)

LCual ha sido la ocupacion en la que usted ha trabajado
por mas tiempo durante su vida?

LEs usted el Jefe de familia en su hogar? a i
ND |2]



~"PERSONAL*.;

.51 EL ENTREDISTADO ES EL JEFE DE EHMILIH ANDTE LA
“INFORMACION DE ESCI]I.HFIII]HD EN I.H EHLI.IHHH DE

"EN CRSO CONTRARID SOLICITE FIH!FIS ESCIJI.HHII]HI]ES

NINGUNA
PRIMARRIA
SECUNDARIR
PREPRRATORIA
TECNICO SUPERIOR
LICENCIRTURA
POSGRADD

OTRO

Especifique

8. LMe podria decir que estudlos tlene? (y el jefe de familia)
PERSONAL

afios
|11
-l
=
11}
1|
.
| A
|5 1

JEFE DE FAMILIA



SECCION 1), CRRACTERISTICAS DE LA VIVIENDR

AHOAR ME GUSTARIA SABER ALGUNOS OATOS SOBRE SU
UIUIENDA

LDe que estan hechos los pisos de su vivlenda 7

MADEAR, MDSAICO U OTROS RECUBRIMIENTOS ......
CEMENTO O FIRME ......cccicninmaninmnmsminssnmsonssessisissons

TlEHﬂH BRI AR FN AR RN R A AR NN RN AR AR AR R PR RS A N NN R AR RS

LO IGNOAA ........
OTRO

FERNEER NI RN E R AN RN AN A NN E AR AR R

ESPECIFIQUE
LComo obtlene el agua en su casa?

DE LR LLAVE DENTRO DE CASA (Hidrante publico)...
DE LA LLAVE FUEARA DE CARSA (Hidrante publico)....

n[ F I FH (L L T R A R N R R L PR NN T R R FU SRR R A R N R P AR L

OTRO

ESPECIFIQUE
lu IENDHH [ L R P R R N R R R R R R R R R RN I N PR RN R R A NN R L]

LCémo eliminan la excreta 7 (LA donde va usted al bafio?)

EHE“SH““ CDN HG“H cn“ﬂl[m[ (IR TR RN TR AR LR )

EHCUSADO CON CUBETA ...occnrmmimnnninniunnsnisssunnsiens
LETAINA ...... siesanae POTPORPN
HOYO NEGRD .......coiivvniiinnniens
SUELD, TIERRA ...ovviieenmminssencinsersnniessssnssssusssennnsesss
LAGD, MAR, RID ...ccicininmmmninnnsmsssisnmmissssnasmonies
OTRD

ESPECIFIQUE

LCuédntas personas viven o residen permanentemente
en su vivienda tomando en cuenta los nifios chiquitos y
los recien nacidos?

LCuantos dormitorios hay en su vivienda, sin contar
cocina, bafios, pasilios, sala y comedor?

LCudntas personas, incluyendolo a usted, duermen en su
dormitorio?

RN =

Il

12|
k1
|41

1
61

I1]
121

|3
14

5]
|61
17

|||

T3



AHORA LE DOY R HACER ALGUNAS PREGUNTRS SIMILRRES PERD DE LR EPOCA
ENQUE USTED ERANIRAO (R). TRATE DERECORDAR CUANDOTENIR 8 A0S DEEDAD:

1. LiCuando era nifio(a), de que estaban hechos los pisos de su
vivienda 7

MADEAR, MOSAICO U OTADS RECUBRIMIENTOS ...... |1l

CEMENTD D FIRME ...ooouveeerrenssessssssssrssrsossasassessessess 12]

TIERRA vovvreeresesernssssnersrsensrons reresenns rerensrensesresseanns 13]

LO IGNDRR crvereecreereessrssenesersonssonssssrensssssesesnsssssens . |4]

0TRO 15|
ESPECIFIQUE

8. LCuando era nifioc(a), como obtenian el agua en su casa?

DE LA LLRUE DENTRO DE CASA (Hidrante publical..... |11
DE LA LLAVE FUERA DE CASA (Midrante publico)..... 12|

n[ Pnzu LE TN R LT R I R LR L PR R R LR R R R R R PR R L) IEI

u£ Pl FH LRI LT TR R LR LR R TR PR TR NIRRT R LI LRl Ll |4 |

OTRO I5]

ESPECIFIQUE
Lu IENHHH BERRERRR R RS RE R RR RN R ARV AR RN RN R R RN RN RN RS IE]

9. LCuando era nifio(a), como eliminaban la excreta 7
( LR donde Iba al bafio?)

EHCUSADD CON AGUR CORRIENTE ....ccovnnrersnnnarnennanes [l
EHCUSADD CON CUBETA .oicvvunisses sreressasnnsrnsasssnsssnsess 12|
LETRINR oot s i s |3
HOYOD NEGRD ...ovevennns 14]
SUEED. THERRI s icuisuiinrinersinsssssniinsnimsnpensstssssinnsirsnsiss IS|
LAGD, MAR. BID civisiniscirisvivsisasisissssosreniipiuivoisia |61
OTRD |7
ESPECIFIQUE

18. LCuando era nifiola),cuédntas personas vivian o residian
permanentemente en su vivienda tomando en
cuenta los nifios chiguitos y los recién nacidos? I-I-l

11. LCuando era nifio(a), cuantos dormitorios habian en su
vivienda sin contar cocina, bafios, pasliios, sala y
comedor? |_I_l

12, iCuando era nifio(a), cuantas personas, incluyendolo a usted,
dormian en su dormitorio? || 74



Favor de Lienario ::m} léplz. &f 38 vquivoca borrar y colocar 1a cruz en la r.nlumna-)
: - cofrecta. ey

ALIMENTACION DE HA g v :

BACIONES COMUNES, SEMEJANTES A LAS QUE USTED Y SU FAMILIA
ACOSTUMBRAN COMER, QUISIERA QUE ME DIVERA CON QUE FRECUENCIA SOLIA
CONSUMIRLOS EN AQUELLA EPOCA, HACE APROXIMADAMENTE TRES ANOS,

SECCION Ill. LECHE Y DERIVADCS

ALIMENTO ECES | VECESALA VECESAL

PRODUCTOS LACTECS

LIN VASD DE LECHE
EMTERA

-

L-M.t REBANADA DE
JJUESC FRESCO O 12
TZ QUESO COTTAGE

L

UN& REBANADA DE
QUESD DANACK

O
O
O
UNA REBANADA DE O
O
O
O

QUESD MANCHEGO O
CHIHUAHLA

LUNA CUCHARADA DE
QUESD CREMA

Q00 0 000 =x

&RINA TAZA DE YOQURT|
OBULOAROS

000 0 00O s::
Q00O O OQ O B¢
OO0 00000 2t~

Q000000 =-
000000 O 3-

-

UN BARQUILLO CON
HELADO DE LECHE

75



SECCION 1U. FRUTRS

TRATE DERECORDAR HACE 3 AROS, LCOMD SﬁLlH SERSUFRECUENCIADE CONSUMOD
DELAS SIGUIENTES FRUTAS, EN LA TEMPORADA EN LA QUE ESTAN DISPONIBLES?

ARG e CUENGIN BE SoNSOMa

AUMENTO| [ T
NUNCA l:!E:Es :‘:S 1 s |1 ]2 48 |8
O 2 | ooy jo fos fog §O0 |08 8 o)

wawe |0 lOlo o o0 oo 0| v
i Rs te Jielle Jfe XloJie J¥e Je Je Jo A RNSRET
Tewaio OO0 10 0010|0100 | 1
| puemot Q1 OO |O |OjO OO0 O | | =i
| e 101000 0001000 | b L
| pzme | Ol O[O O |00 OjO (OO ] iy
| R lol oo o |olojololo|o] | wu
'| = | Ol OlO O (0|0 O]0|0|0] | i
lwen 1Ol O]O[O 0|01 O]0]|0|0] | w
of wmsoe 1Ol Ol O|O]0O|O| O|O|O|O] | iy
| wwsere | O OO0 O[O O|0|0|Of | L
e, | Ol OlO|O |OjO| Oj0|0|0] L
"4k | o] o|ojo|o|o] o|o|o|o||w L
(¥R | ol oloj0|0]O] ojo|o|o] wi:
", | O] O]O|0 10101 O] 010|001y
s | Ol Of 0|0 |0|O| O|0|0|0] | w.
rluszmece:| OF Of OO 010 O] O|O|Of | Lt L
e | O1LOLOYO O‘O 0| 0|0|O} |- 1.
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SECCION V. CHI(ES

ESTR ES LA SECCION DE CHILES. HACE 3 AA0S,2C0MO0 SOLIA SER SU FRECUENCIR

DE_CONSUMO DE UNR PIEZR OF LOS SIGUIENTES CHILES, PREPRRADOS DE

CURLQUIER MANERA O EN CUALGUIER PLATILLO,INCLUSO LOS CHILES QUE SE
EMPLEAN EN LAS SRLSAS?

SIALGUNDDE LOS CHILES QUE LE UDY A MENCIONRR, NO LOS CONOCE, POR FARUDR

DIGAMELD.

i VECES| VECESA LA v
ALIMENTO oA | AL SEMANA mﬁsu
CHLES | vez | owes

E:
B
B
z-~
e

CHILACA

9

000000000000 000000

CHILE CE
AGUA

JALAPEND D
CUARESMEND

LARGO, GLUERD -
[0 TORNACHILE -

VERCE

HABANERD
LOCO

MANZAND

PCBLAND

ANCHO

CASCABEL
CATAAING
CHIPOTLE
QUAILLO
HUL.I'IITQII |
PASILLA

CRIOLLO

O0000 000000000000 YG
00000 000000000000
000000000000 00000 E:
000000000000 00000
000000000000 00000
000000000000 000000 e ¢
O0000 0000000 OO0 0OQOE"
Q0000 00000000000

00000 000000000000
000000000000 00000Y

CHEILLO O
FiQUiN

—



R O RN W S (R SR

'\::"1 ..+‘ Py P ol i o 451 = FL TR o 1 “i.‘n.""-;r " r ¥ -';‘n F’_ﬂ..__.__:
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w | |
o |
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2ol worma 7]

. 10]0

2| OTRO O o
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HO LO
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O |{u L
O |[EE
O Ilu
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o ||lu v

n| OTRO

000002
Q0000

PREPARACIONES  |NUNCA JALMES |19
CON GHLE

L]

i

g
F =
=
=
=

EN VINAGRE

L L
L

L Ly
e

LT

PIPLAN

.{ MOLE VERDE

MOLE POBLAND -
| moien ion)

| MOLE NEGRD

e ey
.| ADOBOB ;o -
R R

000000000 0s=r"
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-y g A T
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{omos -
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: byt B s it R
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0000000000 =

OTROS

0000000000 2=
Q000000000

0000000000 %"

00000000003

Q000000000 s
0000000000 ="
0000000000 =

Q000000000
0000000000
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HACE 3 AMOS, 2COMO SOL IR SER SU FRECUENC IR DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES

SECCION Ul VERDURARS

VERDURAS?

IMENO | A vl iy
VERDURAS VEZ | wes
[WEMNCA IALMES 14 11 | _1" 13 li
1 w |0 | ey | oo |

8|0 p |0 0/0|8|60o oo

NOAADA . O QOO0 |1010|10[01010 l—.ll_l
Lot o QOO0 000|000 || 1w
B lololojoolo]olololo |y
e 10101010 [0|01000(0 || 1w
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s lolololojojofolojojo]| wiu
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% SECCION VII. CRRNES Y DERIVURDOS

ESTAES LA SECCION DE CARNES ¥ DERIUADOS. HACE 3 AROS, 2COMD SOLIA SER SY
- .FRECUENCIR DE CONSUMO DE LOS SIGUIENTES ALIMENTOS?

VECES ALA
AL SEMANA

HUEWO, CARNES Y
EMBUTIDOS

2
&

-
2 =
=
=

g
= -
S

UN HUEVO
DE SALEINA. . i
UNAPIEZA
SDEPOLLO 13
UNA REBANADA D
JAMON
dsiese
CARNE DE RES

UiN PLATO DE
CARME DE CERDO

6| unAPOoacioN
DE ATUN -

e

L L

00 O:

i)
R
L
| -

Q0000 0z:

~

UN PEDAZO DE
CHICHARRON

i;
=z

UNA REBAMNADA
DE TOCIND
104 UN BISTEK DE ,
HIGADD O HIG.&I:IITG&
DE POLLD Lo
11§ UN TROZO DE
CHORIZO O
LONGANIZA
12 3UN PLATQ DE
SCADO FRESCO

13] UNPLATO DE
SARDINAS

L L

el MEDIATAZA )
DEMANACON. S

18] UN PLATODE
CARNITAS

=1

) R vy
BARBACOA

:oooomoooooooooooﬁé;j

0000000000 000000

0000000000 000000="
Q00 0000000000000

0000000000 000000s:

0O00 0000000000000

0000000000000
O00 0000000000000
O00 0000000000000

Q000000000




SECCION U111, LEGUMINDSAS

HACE 3 ARO0S, ¢COMD SOLIA SER SU FRECUENCIA DE CONSUMD DE LAS SIGUIENTES

l[EUHlNUSHS?

R TS

ALIMENTO
LEGUMINGSAS

1 UNPLATODE
FRIJOLES

21 " MEDIA TAZA DE ™'

CHICHARDS .,

HABAS VERDES

* Ay UNPLATOCON -

HABAS SECAS

LENTEJASO
GARBANZOS

3l unPuTOCON

5] UNPLATOGON

MENCS

0 0 0003 ag

VECES
ves
9
(52)
Q.
O
O
O
O

00 0003"

VECESAL
DA

b S

(o)

Q0 OOfO*E“-‘-‘
Q0000

EeONSURMO Tav IR

SECCION IH. CERERLES

HACE 3 AMDS, LCOMOD SOLIA SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LOS SIGUIENTES

CERERLES?

ALIMENTO
CEREALES

.

MAIZ

UNA TORTILLA E
TRIGO ke

UNA REBANADA DE
PAN DE CAJA

[ nﬂﬂ%u

PAN DE CAJA
INTEGRAL - . .

s{un soLiLLD

[

s

e

L] umnmnsim

71 UNPLATO DE
ARROZ

y1] CEREALALTO EN
FIBRA

UNA TORTILLA

WLE :'\r "-"" i

A«vﬂ-.

-
(1)

Q
o
19
o
O
O .
19
O]

:}':.cw wﬁﬁ% m

0000000 000%;
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o

X g e

0000 000s-
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b 0000000000

b 000

< 5 i by e iy i 1o
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£
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0 00000000

0000000 000

Q000000

0 0000000 000=
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b 0000000 000="
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e
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SECCION H. GOLOSINAS

HACE 3 nﬁnpcnmu SOLIR SER SU FRECUENC IA DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES

GOLOSINAS

GOLOSINAS Ve

| UNA REBANADA
DE PASTEL
LINA CUCHARADITA
DE ATE, MIELO -
MERMELADA ~
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SECCION HI. BEBIDARS

HACE 5 AROS, LCOMD SOLIA SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES
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SECCION HIL. GRASAS ¥ ACEITES

HACE 3 AROS, LCOMO SOLIA SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LAS SIGUIENTES

GRASAS ¥ RCEITES?
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SECCION K111, PLATILLOS TIPICOS

EN ESTA SECCION SE ENCUENTRAN ALGUNOS PLATILLOS TIPICOS. HACE 3 RADS,
4COMOSOLIA SER SU FRECUENCIA DE CONSUMO DE LOS SIGUIENTES ALIMENTOS?
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SECCION HIV. RLIMENTOS DIVERSOS

LHRY ALGUN OTRO ALIMENTD QUE HACE 3 ARDS, ACOSTUMBRARA USTED COMER
POR LO MENDS UNAR UEZ R LA SEMRANA Y NO SE ENCUENTRA ENTRE TODOS LOS
MENCIONADOS?
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SECCION RU. HRBITOS DE CONSUMO DE CHILE.

AHORA LE UOY R HACER ALGUNRS PREGUNTAS SOBRE SU
CONSUMO DE CHILE,

1. LHace 3 afios, cdmo solia consumir chile 7

Huc Hu simsdissRdoanivnRndARRddiaER iR eRaREREER AR
HEEULHH EEssanRssgRabsdisnidradiesiasansnnnnnwi damednnanad

Fntn LA LR} (AT PR L R R LR L R RN R R R N AR Y]

NO EONSUME «ccciciccsnsiincsmminidorivanns
(1 ES 4, PRSE A LA PREGUNTA 3.)

2. LiHace 3 afios, qué tan plcosos le gustaban los chiles? |

MUY PECOSOS .occivreeniisnicsnsannsersasarsenssannss
REGULARES ...ioveniiissiiiarinsasssninraismaassiarsa
NO PIQUEN ..ovsurissronnsssssnsonsonsassrasesssnsssssn

3. (Considera usted que el consumo de chlle, salsas o algun

allmento que contenga chile cura y/o previene alguna
enfermedad?

sl EREBpRANERNARRERERNER AR RTRER AR

Hﬂ S RIS I I
(51 ES N0, PASE A LA PREGUNTA 5.)
4. iQué enfermedad?

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

sl CAT NI TA R R TR L L L Ly

Nu LA R LA R PR L

(1 ES NO, PASE R LA SIGUIENTE SECCION.)

|11
12]
El
141

111
|21
131

141

Il
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L0Qué enfermedad?

SECCION RUI. OTROS HABITOS ALIMENTICIODS

2.

LAS SIGUIENTES PREGUNTAS SE REFIEREN R OTROS HABITOS

EN SU RLIMENTRCION .

LHace 3 afios, con que frecuencla le agregaba usted sal a

los alimentos?

NHHEH AL RIS R AT RTE R R PRI R LA R R R LYY l‘ I
HHHH UEZ T L L L L I T T LCITrT T T TITIILIT IZI

A MENUDOD .......

shdddslinaniRaidavandvenanendinnininadn |5|

SIEHPH[ LR AR PR R AR TR P R R L L ALl |41

LHace 3 afios, como acostumbraba comer sus alimentos

y bebidas?

MUY CALIENTES (HUMERNTES) ....convenee |1
EBLIENIES .ornunmresmeespmmmnpssmsasnseronnes,  §2
ERIOS ciissiiiiaconaismnenesivbiosnvessesiivioss smsvisnr |4

i{Que edad tenia usted cuando se empezd a utllizarel |_|_|

refrigerador en su casa?

{Acostumbra limpiar o cortar personalmente alimentos
como higado, rifones o corazon, de animales como res,

cerdo o pollo?

afios
NUNCA |9]8]
SIEMPRE jale|
SI llllllll dunedisaEEAEN I‘I
L[ EU———— a2

LConsldera usted que su alimentacién ha camblado

durante los Gltimos 5 afios?

] [———
ND ... P w121
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SECCION HUIL. CIGARAILLO

TERMINAMOS CON RLIMENTOS ¥ AHORA LE UOY A HACER

LGUNAS PREGUNTAS SOBRE EL HABITO DE FUMAR.

LEn toda su vida habra usted fumado por lo menos 180
cigarrillos?

s‘l‘ sagdaRNERrEREENER

Nu SEREPRRRRREEEE

N —-

@ ES NO, PASE A LA SIGUIENTE SECCION. )

iDesde que edad empezd a fumar? I_I_|

afios
{Actvalmente fuma?
Si (anote la edad del sujeto) i
No (pregunie a que edad dej6 de fumar) I.ﬁl_l
afios

LCuantos clgarrillos al dia fuma o acostumbraba fumar
en promedio?

NUmero....... I_l_lLI_I_|
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SECCION HUIIL. ANTECEDENTES CLINICOS ( PERSONALES ¥
FAMILIARES )

RHORA ME GUSTARIA HACERLE ALGUNAS PREGUNTAS ACERCA
DEL ESTADO DE SALUD OE SU FAMILIA.

1. LAlguien de su familia ha padecido o padece cancer?

sl (AL AL L RA R R gyl Li‘ I
1 R |
Lo ignora ....... .13

(°'S1 ES ND, PASE A LA PREGUNTR 2. )

1.1.  Quién? Qué tipo de cancer?

LAS SIGUIENTES PREGUNTAS SON SOBRE SU ESTROD OE SALUD,

2. LUsted ha padecido Gicera péptica (Ulcera en el
estomago)?

slitiiilllllll (LI I LY IiillI ' I

Nu IIIIlIIIIIIIIIlIiIIIIiIizI
Lo ignora ....c.e....| 3l

(S1 ES NO, PASE A LA PREGUNTA 3.)

2.2. LHa tenido alguna intervencion quirdrgica por ese
motivo? -

Slaimasnigs AN

NO vressinssnnnersenes |21

Lo ignora ............ |31

!

(s1 ES N0, PASE A LA PREGUNTA 3.)




L8

2.5. LQué edad tenla cuando le praclicaron esa clrugia?

afios |_|_|
3. iHa padecido gasiritis?

SI T P T R T EE L ET T T II‘F

HBI"'IillliilIll'llllilillil'lll 2

Lo Ignora ....cceeeviinenns |31
4. (LHa padecido cirrosis?

sl CALERLER IR P TR LA E LY I I I

Nn AR AR R B AN |2|
Lo Ignora ...c.cieeeninene |3

3. HAntes de su actual padecimiento, Lacostumbraba ud tomar

aspirinas?
] PR o i 11
Nn Shasras ity
Lu Ignnri BaishaRdERERdRI e !
A LA PREGUNTA 6

S.1. LCuantas pastilias a la semana? k]

S.2. LDurante cuanto tiempo? O Y T I
meses afios

3.3. Solo de vez en cuando, para el dolor bz

6. LARntes de su actual padeﬂmlen}n le han diagnosticado
algun tlipo de cancer?

Nu BENERRNRRN AR RN AR A

Lo Ignora ... I3

£S NO, FINALIZAR LA ENTREUISTA.'S) ES HOSPITAL DEL’

: HEH l:IINI.IHBHI]H. EBE EIIMPLETHH LR" SEEEH]N j{H

i 1

6.1. LQué tipo de céncer le han diagnosticado? T
)l
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SECCION HH. SUPLEMENTO PARA LR CIUDRD DE MERICO

Y ARER CONURBRDAR

TENGO ALGUNAS.PREGUNTAS MAS SOBRE ALGUNOS HABITOS QUE
SON IMPORTRANTES PRRA NOSOTAOS.

{Alguno de sus famlliares costumbra limplar o corlar
personaimente alimentos como higado, rifiones o
corazén, de animales como res, cerdo e polio?

sI (ATTITIR R Rl ] I I '
Nu BRARNRRRERANES 'zl
Lo ignora.. 3]

LAigulen de su familla trabaja en un rastro o en alguna
carniceria 7
SI TR LR T Il {
NO .covvervenens |21
Lo ignora.. |3|

{Como lava usted sus frutas y verduras?

CON ZACATE wvvoreeeesnesssennssensennssensessrens 111
CON RGUR CORRIENTE ..ovvvervnenrsssmsnesens 121
CON RALGUN PRODUCTD QUIMICD ......... 4]
T e | |
ND SABE ...covcunnmisnsnsnnsannnasnanssnnsnsnansnpnns 116}

LPrueba usted los alimentos de sus hljos anies de
darselas usanda los mismos utensillas (cucharas,
biberdn, etc.)?

1 [perm—r—te— | 1|

Nu EERREANERRRRA N R R RN |2|
No tiene hijos. |3]

LPrepara usted los alimentos en su casa?

8} cesinnmininnusnnnnn: EF
NO csisarivisiniin 121

(NO OLVIDER

v

RESAR B LA HOJAFAONTAL.)
et et L] §
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VARIABLES EN LA BASE VARIAZBLES EN EL CUESTIONARIO
FOLIO CoDIGo DE BAREAS
58001 - 58246
FECHA FECHA DE LA ENTREVISTA
9/2/94 - 24/6/94
HORAINI HORA DE INICIC
HINIMIN HORA DE INICIO (MINUTOS)
HORTERM HORA DE TERMINO
HTERMIN HORA DE TERMINO [MINUTOS)
COENT CODIGO DEL ENTREVISTRDOR
A5 0enn. ADRIANA SUAREZ
BS......BLANCA SILVIA
- Lo U ROBERTA COSTA
CoCon CODIGO DEL CODIFICADOR
1,......ROBERTA COSTA
ZONA ZONA
3 PUEELA
2.......-YUCATAN
3...0....MEXICO,D.F,
DOMEER DOMICILIO PERMANENTE
Yowiis 8T
i JPTRRN
EDAD EDAD REPORTADA POR EL PACIENTE
15-84 AROS
SEXO SEXD VISTO POR EL ENTREVISTADOR
Tosimming MASCULING
0 FEMENINO
YIVEDF TIEMPO QUE RADICHR EN EL DF.
1-84....A008
88......N0 SE APLICA
86,.....5IN INFORMRCION
VIVEOTRO EN QUE OTRO ESTADO RADICA
l.......AGUASCALIENTES
Surw waema
. I
devivnnn
5...4.+.COHAUILA
B sivin b

98



i

LS

e CHIAPAS

Brwewans CHIHUAHUA
S D.F.
16......DURANGO
11......GUANAJUATO

12......GUERRERQO
13......HIDALGO

14......JALISCO
15......EDO. MEXICO
16......MICHOACAN
17......MCRELOS

i P
19,...,.NUEVC LEON

20, .. .. . ORXACH
21......PUEBLA

20 i

23..... ,

24...... SAN LUIS POTOSI

- S

PR

g neal

28......TAMAULIPAS

79,......TLAXCALA

3d,.....VERACRUZ

31.u....

32,.....ZACATECA

13,.....TEX2S

Y I R NO SE APLICA

[ PR S5IN INFORMACION
VIVECTR1 TIEMPO QUE RADICA EN OTRO ESTADO

1-84,...7AR0s8

BE......NW0 SE RPLICA

§9......5IN INFORMACICN
TELEF S1 TIENE TELEFOMNO
| < w3
L PR NO
NUMEONRE NUMERC DEL TELEFONO
PO NUMERD TELEFONICO

7777777 .80 SE APLICA

9999955, 5IN IMNFORMACION

FECNACIM
JEFEFAM
- 1
Oueus. . . HNO
ESTPER]

17...... 80 SE APLICA
E8......NINGUNO

FECHA DE NACIMIENTO

5I ES JEFE DE FAMILIA

ESTUDIOS PERSONAL NINGUNO

29



ESTPER2 ESTUDIOS PERSONAL PRIMARIA
1-6.....AHOS
77......N0 SE APLICH

ESTPER3 ESTUDIOQS PERSONAL SECUNDARIA
1-3.....A005
77......H0 SE APLICA

ESTPERY ESTUDIOS PERSONAL PREPARATORIA
1-3.....AR0s
77......HM0 SE APLICA

ESTPERS ESTUDIOS PERSONAL TEC. SUPERIOR
1-4..,..;aR0s8
77......NO SE APLICA

ESTPERE ESTUDIOS PERSONAL LICENCIATURA
1-6.....RR08
37......NO SE APLICA

ESTEERT ESTUDIOS PERSONAL POSGRADD
1-3.....a008
77......H0 SE APLICA

ESTPERS ESTUDIOS PERSONAL OTRO
[ Afos
g i R, HO SE APLICA

ESTEERS ESTUDIOS PERSONAL ESPECIFICAR
VAR, CARACTER

ESTJEFEL ESTUDIOS JEFE FAM.NINGUNO
T7..4...NO BE APLICA
BB......NINGUNO

ESTJEFE2 ESTUDIOS JEFE FAM.PRIMARIA
1=-6.....AROS
77.+....NO SE APLICA

ESTJEFE3 ESTUDIOS JEFE FAM.SECUNDARIA
1-3.....AR08
77......NO SE APLICA

ESTJEFE4 ESTUDIOS JEFE FAM.FPREPARATORIA
1-3.....AR0s
77......M0 SE APLICA

ESTJEFES ESTUDIOS JEFE FAM,TEC. SUBERIOR
1-4,,...;AR08
77......MO SE AFPLICA

100



ESTJEFES ESTUDIOS JEFE FAM.LICENCIATURA
1-6.....ARDS
T7......NO0 SE APLICA

ESTJEFE? ESTUDIOS JEFE FAM,POSGRADO
1-3.....;R008
T7......H0 SE APLICA

ESTJEFEE ESTUDIOS JEFE FAM.OTRO
1-4,....8008
77......NC SE APLICA

ESTJEFE®S ESTUDIOS JEFE FAM.ESPECIFICAR
VAR, CARACTER

PISOACT PISOS DE LA VIVIENDA ACTUARL
Liwiiaias MADERA, MOSAICO U CTROS RECUBRIMIENTOS
Loywaivaa CEMENTO O FIEME
3..+++..TIERRA
4000000 L0 IGNORA
5.......0TRO
Tesess . SIN INFORMACION

AGURACT AGUA DE L& VIVIENDA ACTUAL
liwass..DE LA LLAVE DENTRO DE LA CTASA
i b DE La LLAVE FUERA DE LA CASA
Ty s oE FOZO
L DE PIPA
= T JIRD
Biewreaa D IGHNORA

CACARACT EXCRETA DE LA VIVIENDA ACTUAL
l.......EXCUSADO CON AGUA CORRIENTE
2.404...EXCUSADD CON CUBETA /
Zeienes-LETRINA
4.00..,.HOYO NEGRO
S B SUELO, TIERRA
6.......LAGO, MAR,RIO
i ++ « OTRO

VIVENACT CUANTAS PERSONAS VIVEN ARCTURLMENTE EM LA

VIVIENDA

1-15....FPERSONAS

DORMIACT CUANTOS DORMITORIOS HAaY ACTUALMENTE
1-§.....DORMITORIOS

PERDCRAC CUBNTAS PERSONAS DUERMEN EN EL MISMO

1-B.....PERSONAS

PISOPASS

1%

DORMITORIO ACTUALMENTE

PIS0OS DE

LA VIVIENDA PASADO

. ..MADERA,MOSAICO U OTROS RECUBRIMIENTOS

10l



+eaee. JCEMENTO O FIRME
«++ss+-TIERRA

LI

-OTRO

2
3
4.......L0 IGNORA
3
1

warsens«3IN INFORMACICON

RGUAPASS RGUA DE LA VIVIENDA PASADC
[ — DE LA LLAVE DENMTRC DE LA CASA
2.......0E LA LLAVE FUERA DE LA CASA
Y DE POZO
4.,.....DE PIPA
Diaaaaiese OTRO
GuuessaLO IGHNORA
CACAPASS EXCRETA DE LA VIVIENDA PASADC
1.......EXCUSADO CON AGUA CORRIENTE
esus.. EXCUSARDD CON CUBETA
3.... .. .LETRINA
d.+.....HOYO NEGRO
5.......50ELQ, TIERRA
€.......LAGO, MAR,RIO
Vs vre0 OTRO
B.......NO RECUERDA
VIVEPASS CUANTAS PERSONAS VIVIAN EN LA VIVIENDA EW
FASADD
1-19..,.PERSONAS
. o RN
34 .+ .MO RECUERDAR
DCRMIPAS CURNTCS DORMITCRICS HRBIA
1-19....D0ORMITORIOS
- L
58......NO RECUERDA
FERDOPAS CURNTAS PERSOMNARE DORMIAN EN EL MISMO
DORMITORIO
1-i2....PERSONAS
L I
88......NO RECUERDA
CHILEPAS SI CONSUMIA CHILE
l1.......MUCHO
2.4+ REGULAR
Jieuaa . POCO
4,......NM0 CONSUME (PASE A LA CURA)
L SR SIN INFORMACION
FICOS03 QUE TAN PICOSOS LE GUSTRBAN
1.......M0Y PICOSOS
2..4++..,PICOS0OS
3.......REGULRRES
4.......NO0 PIQUEN

EL

lo2



A

L)

L

S

i}

Teveva..NO SE APLICA (SI LA RESPUESTA ANTERIOR FUE 4)
9,......3IN INFORMACION
CURA CONSIDERA QUE CURA
1.......51
e G NO
S NO SE APLICA
9.......5IN INFORMACION
ENFERMA CONSIDERA QUE ENFERMA
1. .2 i
2ot . .NO
o e NG SE ARPLICR
9......,5IN INFORMARCION
SAL AGREGA SAL A 1L0S ALIMENTOS
l....0.. HUNCA
2.......BARA VEZ
3.......A MENUDO i
4.,.....5IEMERE
9.......5IN INFORMACION
CALIENTE ALIMENTOS Y BEBIDAS CALIENTES
T MUY CALIENTES
i J——— CALIENTES
I, TIBICS
4.......FRIOCS
9, ......5IN INFORMACION
EDRDREFR EDAD CUANDC TUVO REFRIGERADOR
4-64,,..RN05
95,.,.,,SIEMPRE
97......NO RECUERDA
98, .....NUNCH
99,.....5IN INFORMACION
LIMPVISC LIMPIA PERSONALMENTE VISCERAS
A ..581
O . .NO
CAMBIOAL CAMBIO DE ALIMENTACION
l..uv....81
R o
9....,.,.5IN INFORMACION
FUME HABRA FUMADO 100 CIGARRILLOS
L 1.
Orveean .NO
9.......5IN INFORMACION
TIEMEFUM DESDE EDAD EMPEZO A FUMAR
8-40....ANO5
77......NO SE APLICA (SI LA ANTERIOR FUE HNO)
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8%9......5IN INFORMACION

FUMBACT1 FUMA ACTUALMENTE (5I-ANOTAR EDAD)
21-66.. . AR0S ¥ 81 afos
77.....,.M0 SE APLICA (51 FUMA E5 NO)
899...... SIN INFORMACION
FUMAACT 2 FUMA ACTUALMENTE (NO-ANOTAR EDAD QUE DEJO OE
FUMAR)
18-74, ., A0S
77......N0 SE APLICA (SI FUMA ES NO)
PROMCIG BROMEDIO DE CIGARRILLOS

0.02-60.00,.CIGARRILLOS
77.77,.,.NG SE RPLICA (51 FUMA ES NO)

CRNCERFA RLGUIEN DE LA FAMILIA CON CAMNCER
Taiawins8I
O.uvvaesNO
J.use...LO IGHNORA
ULCERRPE PADECE ULCERA PEPTICA PERSCNAL
2 L sI
PR NO
Feinawai LO IGNORA
INTERVUL INTERVENCION POR LA ULCERA
) AR 1 4
Buoveees NG
3.......L0 IGHORA
7.......N0 SE APLICA (SI ULCERRPE ES NO!)
3.......5IN INFORMACION
ECADINTE EDAD AL HACERSE LA CIRUGIA
BE-64....ANOS
Tl nens NC SE APLICA
99 s SIN INFORMACION
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S

fic

GASTRIPE

PADECE GASTRITIS PERSONAL

e
1 R L 10
3.......L0 IGNORA
9..004..5IN INFORMACION
CIRROSPE PARDECE CIRRCSIS PERSONAL
| R |
D.......NO
3..4....L0 IGNORA
9.¢vve5IN INFORMACION
ASPIRINA ACOSTUMBRABA TOMAR ASPIRIMNAS
| P p—— - |
O vine o MO
3.... .. LO IGHORA
8,......5IN INFORMACION
CUANTASP CURNTAS A LA SEMANA
0.0B-24.00,ASPIRINAS
T7.77...N0 SE APLICA (SI ASPIRINA ES5 2 © 3)
89.99,.,5IN INFORMACION
TIEMESAS DURANTE CUANTO TIEMPO EN MESES
l..s....MES
77......H0 SE APLICA
88......NINGUNO
82,.....5IN INFORMACION
TIEMANAS DURANTE CUARNTO TIEMPC EM RROS
1-24....ANOS
I NO SE APLICA
BB. ... o NINGUNG
99,....,.5IN INFORMACION
SCLODOLD SCLC PARA EL DOLOR
leiwves o8I
0.......NO
T.svv...NO SE APLICA
9....+..5IN INFORMACICHN
CANCERPE LE HAN DIAGMOSTICADC CANCER
Livwwoan3E
OusveseaNO
3.......L0 IGNCRA
TIPCANP] TIPO DE CANCER PERSONALL
l.vi.4. .GASTRICO
P MELANOMA
3w OTRO
Fovvs...NO SE APLICA
- ++SIN INFORMACION
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4% CALIDAD CARLIDAD DE LA ENTREVISTA
l1.......ALERTA Y PERFECTAMENTE ORIENTRDO
=y 2.......CON FALLAS DE MEMORIAR Y ATENCION
3.......CONCENTRACION MENTAL FLUCTURNTE
= 4,..00...CONFUNDIDC DURANTE TODA LA ENTREVISTA
§5..00...0BVIAMENTE CONFUNDIDO Y DESORIENTADOC
FAMVISC FAMILIARES ACOSTUMERAN LIMPIAR VISCERAS
= Losiveswst
D.vesss HO
o 3eierssaLO IGNORA
-~ HASTRO BRLGUIEN TRABAJAE EN RASTRO O CARNICERIA
i.......5T
'« S MO
3..00...L0 IGNORR
LAVAFRUT COMO LAVA FRUTAS Y VERDURAS
1.......CON ZACATE
2,......CON AGUR CORRIENTE
4.......CON ALGUN PFRODUCTO QUIMICO
B.vew...NO LAVA
16..,...NC SAEBE
- 3.......CON ZACARTE Y AGUA CORRIENTE
- R CON AGUR CORRIENTE Y ALGUN PRODUCTO QUIMICC
- Vs CON ZACATE, CON AGUA CORRIENTE Y CON ALGUN PRODUCTO
. QUIMICO
FRUEBA PRUEBA LOS ALIMENTOS CON LOS MISMOS
o UTENSILIOS
. L s st
" 3 DSETEREIN | o
- 3. ..se.. L0 IGHORA
-
. PREPRRAL PREPARA LOS ALIMENTOS EN SU CASA
J ) R 51
D..00..,HO
- 3.......NO SRBE
9.......5IN INFORMARCION
p—_
DONDENAC ESTADC EN DONDE NACIO
o, Sewesss COHRUILA
7.......CHIREAS
A B.uewa  CHTHUAHUR
= FRECRRN 1 0
- 16......0URANGO
11......GURANAJUATO
il 12......GUERRERD
13......HIDALGO
ol i PR JALISCO
15%......ED0, MEXICO
- 16......MICHOACAN
-
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LT R

L

17..... .MORELOS

19......NUEVQ LEON
20..... . 0BXACHE
21......PUEBLA
24, v i SAN LUIS POTOSI
28,0000 TAMAULIPAS
29......TLRXCALA
30......VERACRUZ
32......2ACATECAS
33......TE¥AS

QCUPARC CCUEACION EN LA QUE HA TRABAJADOD FOR MAS

TIEMPO

0..,.....PROFESTONISTA
LTivasa, N0 PROFESIONISTA
P AMA DE CASA
Tiawaiai ESTUDIANTE

ENFCURAL QUE ENFERMEDAD CURA EL CHILE 1
l.......BMIBIASIS
2eusessPOLIO
3...+....EVITA GRIPA Y VIT. C
v R R A LA VISTA
S.......0IABETES
€.......FORTRLECE LA SANGRE
V.vews ARTRITIS
B.......CORARZON
9.......FBRA EL ESTOMAGO
1¢..,...ULCERE
77......MO SE AFLICR
BR..uuu. N0 SABE
oL SIN INFORMACION

ENFCURRZ QUE ENFERMEDAD CURA EL CHILE 2
l.ve.. AMIBIRSIS }
2:ev4+.FOLIO
3.......EVITA GRIPA ¥ VIT., C
d4....4..A LA VISTA
5.......DIABETES
T . FORTARLECE LA SANGRE
74044, ARTRITIS
Bivsins . CORAZON

+se+e. PARA EL ESTOMAGO

10......ULCERA
77......N0 SE AFLICR

B8......NO SREE
99......5IN INFORMACION
ENFFRODL QUE ENFERMEDAD PRODUCE EL CHILE 1
| ULCERA
£iae00+.GASTRITIS
3.......ACIDEZ
dicve. HIGRDO
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Lt

LS O

L5

16..
e S
Ll

+ +« +ATROFIA LA MENTE
« v 40« COLITIS

....... GRANITOS

18,04
205
Z2l.s
77...
88...
89,45

ENFPRODZ

.. IRRITACION EN EL RETO
..DARA LOS RIAONES
.VESICULA

..VARICES EN EL ESOFAGO

« . MAL HUMOR

« o« VOMITOS
14,...
I3,

-

. VEJIGA

. - IRRITACION O INFLAMACION EN EL ESTOMAGC Y ABDOMEN
+ « COLESTEROL
+ESOFRGITIS

. APENDICITIS

.. HERNIA

++ CANCER

+« URTICARIA

..NO SE APLICA
..NO SABE

++«5IN INFORMACION

QUE ENFERMEDAD PRODUCE EL CHILE 2
.+« ULCERA
.. GASTRITIS
. - ACIDEZ

...... +HIGADO

ENFPROD3

1

«.ATROFIA LA MENTE

. COLITIS

..GRANITOS

.. IRRITACION EN EL RETOQ

...DRRA LOS RIROMES
. VESICULA

...... VARICES EN EL ESOFAGOD

. .MAL HUMOR

VOMITOS

.. VEJIGA

.. IRRITACION O INFLAMACION EN EL ESTOMAGO ¥ ABDOMEN
« . COLESTEROL

.. ESOFAGITIS

.. APENDICITIS

..... . HERNIA
...... CANCER
Tiiwa i URTICARIR
...... NO SE APLICA

. ..NO SABE

« .. SIN INFORMACION

QUE ENFERMEDAD PRODUCE EL CHILE 3
.- ULCERA

. ..GASTRITIS

. - .ACIDEZ

. . HIGADO

. ATROFIA LA MENTE
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Gaiviawiniea COLITIS
2

.. GRANITOS
B.......IRRITACION EN EL RETO
8.......080R LOS RIRONES
10..... . VESICULA
11......YARICES EN EL ESOFAGO
15 MAL HUMOR
TR o VOMITOS
14, . .VEJIGA
15......IRRITACION O INFLAMACION EN EL ESTOMAGOD Y ARBDOMEN
16......COLESTEROL
17......ES0FAGITIS
b ek RPENDICITIS
B HERNIA
| CANCER
1 T URTICARIA
77......00 SE APLICA

8B......NO SABE

89,.,...5IN INFORMACION
TIPCANF1 TIPO DE CANCER FAMILIAR]

leviss s WEJIGR

P PULMON

i S MATRIZ

d.v.4...PANCRERS

5......+ ESTOMAGO

B.vsaee-HIGADD

TiwscenRETO

B e MAMA

T RIfION

10......GARGANTA

11......PROSTATA

1z, .+ INTESTINO

13......LABIOS

14......HARIZ

15......VESICULA

16......AEDOMEN

77......H0 SE APLICA

BE......NO SRBE

89,,.,...5IN INFORMACION
TIPCANF2 TIPO DE CRNCER FAMILIARZ

lovess..VEJIGA

AR PULMON

K [ MATRIZ

4,......PANCREAS

5.......ESTOMAGD

Baowsss s HIGRDO

Jievees RETO

Boveowo -MAMA

B, vvar..RINON

10......GARGANTA

11......PROSTATA
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b L INTESTING

e Rt RE LARIOS
14......NRRIZ
15......VESICULA
16......ABDOMEN
77......N0 SE APLICH
8B......NO SABE
99,.....5IN INFORMACION
TIPCANF3 TIPO DE CANCER FAMILIAR3
liweeieVEJIGA
2.uee.. . PULMON
3,......MATRIZ
4.......PANCREAS
5.......ESTOMAGO
Breeass HIGADD
7. . .BETC
B...... MAMA
B,......RIHON
i0......GARGENTA
i1......PROSTATA
12, 0uuns INTESTING
13...... LABICS
R HNARIZ
15, v YVESICULA
16......ABDOMEN
7%......NG SE APLICA
88......NO SRBE
49, ,....5IN8 INFORMARCION
TIPCANFS TIPO DE CANCER FAMILIARY
1eo.as  NEJIGA
e e . PULMON
PR MATRIZ
i PANCEEAS
B..cases ESTOMAGO
Bouww.s JHIGRDG
Teuews. RETC
B.......MAMA
G.......RIRON
i0......GARGANTA
11......PROSTATA
12, .....INTESTING
13,.....LABIOS
14......NARIZ
15......VESICULA
16......ABDOMEN
77......N0 SE APLICA
BB......NO SARBE
99......5IN INFORMRCICON
QUICANEL QUIEN PADECIA CANCER FREMILIAR 1
Tovenans PRORES
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2:i......CONYUGE
3. .+ HERMANCS
Bosinnnn HIJOS
L ot ol ABUELOS
Bluiivnna OTROS
Tivsess N0 SE APLICA
9..v....5IN INFORMACION
QUICANFZ QUIEN PADECIA CANCER FAMILIAR 2
l.......PADRES
2.i40...CONYUGE
3.......HERMANCS
.00 HIJOS
5.......ABUELOS
G, «+ « OTROS
T.......NO SE APLICA
9.......5IN INFORMACICH
QUICANF3 QUIEN PADECIA CANCER FAMILIAR 3
l.veiv. . PEDRES
i CONYUGE
i HERMANCS
L AT HIJCs
S.......ABUELOS
€...4...0TRCS
Teviw.. .NO SE APLICA
3, ++ o 3IN INFORMACICHN
QUICANF4 QUIEN PADECIA CANCER FAMILIAR 4
l,......PADRES
. .« CONYUGE
3....... HERMANOS
. P HIJOCS
S.ev....ABUELOS
®.00....0TROS
T e NO SE APLICA
= SIN INFORMACIOHN
DIAGPATL DIAGNCSTICO DE PATOLOGIA
l......GASTRITIS CRCNICA INACTIVA
GASTRITIS CROMICA SUPERFICIAL INACTIVA
GASTRITIS CROMICA INESPECIFICA INACTIVA
GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL
GASTRITIS CRCNICA FCOLICULAR INACTIVA
£ i pay GASTRITIS CRONICA ACTIVA
GASTRITIS CRCONICA FOLICULAR
GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL ACTIVA
At ESOFAGITIS AGUDA
ESCOFAGITIS PEPTICA ¥ GASTRITIS CRONICA
ESCFAGITIS PEPTICA AGUDA
4,.....ESCFAGC DE BARRETT
5......ULCERA
6......,50L0 ENDO
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7,444..50L0 CLINICC
9..+v..3IN INFORMACION
CIAGEND] DIAGNOSTICC DE EMDOSCOPIA
l.......GASTRITIS AGUDA
2iwana . .GASTRITIS CRONICA
GASTRITIS EROSIVA
GARSTRITIS
3.......ESCFAGITIS ULCERADA

ESOFRGITIS GRADO I
ESOFAGITIS INFECCIOSA

Fueeiess . S0LC PATOLOGIA
5iavee..850LO CLINICO
Biesas. MOCOSA NORMAL

8..vie. o 5IN INFORMACION

PIAGCLIL DIAGNOSTICC CLINICO
l1.......TODOS LCS DE OTCRRINC
2.vv44..TODOS LOE DE OFTALMO

3..04...TCDOS LCE DE URCLOGIA

4

wares s PATOLOGIA O ENDOSCOPIA
SERVII SERVICIC
lyouwo.. .ENDOSCCFIR
T — OTORRING
d....0.  URCLOGIA
4..+4...0FTALMO
DONDHARE DCNDE NARCIO POR REGION
l.vevs. NORTE (COHAUILA, CHIHUAHUR, DURANGC, WUEVO LEOH, 5.
L. POTOSI, TAMARULIPAS, ZARCATECAS, TEXAS)
2...v...50R (CHIAPAS, GUERRERCQ, MICHOACRN, MORELOS, OAXACA,
VERRCRUZ)
e CENTRC (GURMAJUATO, HIDALGO, JALISCO, PUEBLA,
TLAXCALAI
A diiatana ARER METROPQLITANA (D.F., EDO. DE MEXICO)
CACON SI ES CAS0 O CONTROCL
licianaa CASO
Buvnnnnn CONTROL
HPCAT PRESENCIA O AUSENCIA DE [IELICOBACTER PYLORI
¢ W
1 SI
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PARR EL AMALISIS LAS SIGUIENTES VARIABLES FUERON MODIFICADAS:

LAVAFRUT

0
1

SAL

0
1

CALIENTE
0
1

CHILEPAS
1
0

PICOS0S
0
1

HABITO DE LAVADC DE FRUTAS Y VERDURAS

LAVAR CON AGUA Y ALGUN PRODUCTO QUIMICO
LAVAR APENAS CON AGUA O CON AGUA Y ZARCATE

AGREGAR SAL A LOS ALIMENTOS DESPUES DE
SERVIDOS
NO (HUNCA)
SI (ALGUNA VEZ)

CONSUMO DE ALIMENTCS Y BEBIDAS CALIENTES

MO (FRIOCS)
5I (AL MENOS TIBIOS)

CONSUMO DE CHILE
SI (AL MENOS POCO)
MO (NC CONSUME)

GUSTO POR EL PICOR
NO (MO PIQUEMN)
SI (AL MENOS REGULAR)

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