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RESUMEN

La infeccion por H. pylori es mas
prevalente en edades menores en los
paises desarrollados, en donde
ademas generalmente se adquiere en
los primeros 10 afios de vida.

Los factores de riesgo mas comunes
en nifos para adquirir la infecciéon son
un bajo nivel socioeconémico, malas
condiciones higiénicas, menor grado de
estudio de los padres, mayor cantidad
de hermanos y alta densidad
poblacional.

La prevalencia global estimada es del
44.3%, con 50.8% en paises en
desarrollo y 34.7% en paises
desarrollados, siendo similar entre
mujeres y hombres.

Una encuesta nacional
seroepidemioldgica realizada en 1988
en México encontrdé una prevalencia
nacional del 66% en la poblacién
general, 20% en nifios menores de 1
ano y 50% en nifos menores de 10
anos.

La mayoria de los pacientes infectados
se encuentran asintomaticos durante
toda la vida. Aproximadamente el
10-20% presentaran sintomas por
Ulceras gastricas o duodenales, atrofia
gastrica, metaplasia, displasia, linfoma
y adenocarcinoma  gastrico. La
presentacion especifica depende de la
virulencia de la Dbacteria, las
caracteristicas del huésped y el
ambiente.

De acuerdo a las guias de |la
ESPGHAN vy Ila NASPGHAN, el

abordaje diagndstico debe realizarse
sblo en pacientes con sintomas que
justifiguen la realizacion de una
panendoscopia, como vomitos, dolor
abdominal cronico y  sangrado
gastrointestinal.

Se estudié un grupo de pacientes entre
0 y 18 afos de Marzo del 2017 a Marzo
del 2019 en el INP con sintomatologia
gastrointestinal, sometidos a
endoscopia, asi como toma de biopsias
para estudio histopatologico, pruebas
moleculares y cultive para H. pylori,
ademas se estudié ia realizacion de
prueba en aliento diagnostica.

En cuanto a la presentacion de la
muestra los sintomas predominantes
fueron despertar nocturno en el 8.2%,
saciedad temprana en un 15.6%,
nausea 25.9%, vomito 29.9%, pérdida
de peso 2.6%, eructos 8.8%, distension
abdominal 19.9%, disfagia 12.8%,
pirosis 26.9%, regurgitacién 27.6% vy
rumiacion 3.8%.

La prevalencia encontrada para la
infeccion en nuestra poblacion fue del
38%. No se encontré asociacion entre
la frecuencia de infeccién y el nimero
de personas que habitaban la vivienda,
edad, sexo, la convivencia con
animales, hacinamiento, ni el estado
nutricional de los padres.

Se analizd la asociacion entre la
prueba de aliento y el resultado
definitivo para Heliccbacter pylori, sin
mostrar significancia estadistica.



INTRODUCCION

Helicobacter pylori (H. pylori) fue descubierto por Warren y Marshall en 1982 en
pacientes con gastritis cronica y enfermedad por Ulcera péptica’ . Lz infeccién por H.
pylori es clinicamente importante porque puede causar un amplio espectro de
enfermedades gastrointestinales, incluyendo gastritis, Glceras duodenales y gastricas,
linfoma de tejido linfoide asociado a mucosas (MALT) y cancer gastrico.

Desde 1994, la Organizacion Mundial de la Salud clasifico a H. pylori como
carcinégeno del grupo 1 para adenocarcinoma gastrico. Ya que la erradicacion
espontanea es rara, la infeccion puede mantenerse de por vida. En los siguientes
anos el uso de técnicas modernas moleculares ha llevado al descubrimiento de otras
cepas de Helicobacter.

EPIDEMIOLOGIA

En paises en desarrollo, la infeccion por H. pylori es mas prevalente en edades
menores en los paises desarrollados’ en donde ademas generalm=nte se adquiere
en los primeros 10 afios de vida?.

Los factores de riesgo mas comunes en nifios para adquirir la infeccion son un bajo
nivel socioeconémico, malas condiciones higiénicas, menor grado de estudio de los
padres, mayor cantidad de hermanos y alta densidad poblacionzl. De acuerdo a
Porras et. al, la presencia de 3 o mas nifios en la familia adicionado a falta de agua
potable y medidas basicas de sanidad incrementa el riesgo de infeccion’**

Respecto a factores de riesgo ambientales relacionados con la diete se ha reportado
mayor prevalencia en adultos con un menor consumo de verduras y ‘rutas y un mayor
consumo de alimentos fritos. Ademas de que la menor frecuencia de lavado de manos
antes de ir al bafio y el consumo de agua de pozo también son factores de riesgo,
mientras que no se demostré asociacion con el tabaco, el alcohol o el café. El
consumo frecuente de miel (>5 dias por semana) se asocié con una reduccion de
seroprevalencia de H. pylori A5 . De acuerdo a Hooi et al.6 que realiza un
meta-analisis de 1970-2016, con 183 publicaciones de 62 paises con 531,880
pacientes, la mayor prevalencia se encuentra en Africa (79.1%), seguido de
Latinoamérica y el Caribe (63.4%), Asia (54.7%), Norteamérica (37.1%) y Oceania
(24.4%). Se considera que aproximadamente 4.4 billones c= individuos se
encontraban infectados en el mundo para el 2015, lo que correspon:e al 60.3% de la
poblacion.

De acuerdo al meta-analisis de Zamani et. al.7 realizado del 2000 al 2017 con 183
publicaciones de 73 paises y 410,879 pacientes, la prevalencia global fue del 44.3%,
con 50.8% en paises en desarrollo y 34.7% en paises desarrollad»s, siendo similar
entre mujeres (42.7%) y hombres (46.3%). En ambos estudios la técaica mas utilizada
para determinar la infeccion por H. pylori fue la serologia, por lo gue los resultados
pueden ser sobreestimados. En los estudios norteamericanos, la riayor prevalencia
se ha reportado en poblacion hispana y americanos nativos. La raza negra y asiatica
tienen mayor riesgo relativo de dispepsia, Ulceras pépticas y gastritis atréfica asociada
a la infeccion® . '
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Respecto a la epidemiologia en nifios Rowland et al, estudio la incidencia en Irlanda
identificando incidencia en 11 afos de 3.8%, 12% en nifios menores y 0.6% en nifios
mas grandes. Un estudio en nifios de primaria con un bajo nivel socioeconémico en
México, determinando el diagnéstico de infeccion mediante prueba de aliento con
urea marcada, mostrd una prevalencia de infeccion por H. pylori del 38%, con una
incidencia anual de 6.36% al afio.

Los nifios que tenian anemia o deficiencia de hierro al principio del estudio
presentaron mayor tasa de infeccion que aquellos sanos. La tasa de remision
espontanea fue de 4.74%/ano y fue mayor en aquellos con deficiencia de hierro al
corregir su estatus con tratamiento con hierro oral °.

Una encuesta nacional seroepidemiolégica realizada en 1988 en México encontré una
prevalencia nacional del 66% en la poblacion general, 20% en nifios menores de 1
afno y 50% en nifios menores de 10 afios. Hubo diferencias en la prevalencia,
dependiendo del desarrollo econémico de las regiones (86.1% fprevalencia en el
sureste de México, 47.1% en el noreste) 9 También existe un estudio en Guerrero10
con reporte de prevalencia en endoscopias de 30.5%, con un 80% de cepas vacA
s1m1, y los genes cagA y babA2 se detectaron en el 74% y el 32% de las cepas
respectivamente. Los genotipos mas frecuentes fueron vacA s1m1/cagA(+)/babA2(-) y
vac A s1m1/cagA(+)/babA2(+) con prevalencia de 40% y 28% respectivamente. Se
piensa cominmente que una vez que se adquiere la infeccion por H pylori, esta
evoluciona hacia una infeccién crénica persistente y que el aclaramiento espontaneo
es relativamente raro. Sin embargo, en un estudio de nifios en el que se informd la
prevalencia por edad en intervalos de 1 afio; no se observé ninglin aumento en la
prevalencia por edad. Esto sugiere que la infeccion transitoria por H. pylori no es
infrecuente en nifos. En nifios de 6 a 24 meses de edad en Ciudad Juarez, Meéxico y
El Paso, Texas, los investigadores encontraron un 80% de reversion espontanea de la
infeccion'-'2

La resolucidon espontanea de la infeccion o la adquisicion de otras cepas posterior a la
erradicacion de la infeccion primaria se han reportado hasta en el 48.6% de los casos
en los siguientes 5 afos de seguimientos’. La recurrencia (ya sea pcr recrudecimiento
o reinfeccion) se define como la evidencia de una infeccion activa por H. pylori en un
paciente con erradicacion previamente confirmada. El recrudzcimiento es la
reaparicion de la infeccion original después de una prueba quz corroboraba la
erradiacion, y la reinfeccion puede ser una infeccion con una nuzva cepa. Se ha
reportado la tasa de recurrencia en 4.3%, reinfeccién en el 3.1% y racrudescencia en
2.2%.7

FISIOPATOGENIA

H. pylori es una bacteria de Gram negativa y microaerofilica en forma espiral, que
mide aproximadamente 3,5 micras de longitud y 0,5 micras de ancho, con un
crecimiento lento y tiene la particularidad de colonizar la mucosa gastrica. Después de
la ingestion de esta bacteria y colonizar la mucosa gastrica, puede adherirse e invadir



las células epiteliales gastricas. La acidez gastrica, la motilidad, la disponibilidad de
nutrientes y la respuesta inmunitaria del huésped son solo algunas de las barreras
para la colonizacion a las cuales H. pylori se ha adaptado nbtablemente. La
microscopia de alta resolucién revela que el organismo tiene de dos a siete flagelos
unipolares que mejoran su movilidad a través de soluciones viscosas. Ademas de la
caracterizacion morfologica, se caracteriza bioquimicamente como catalasa, oxidasa y
ureasa positiva. La ureasa del organismo, la motilidad y la capacidad de adherirse al
epitelio gastrico son factores que le permiten sobrevivir y proliferar en el medio
gastrico.

La inflamacion cronica inducida por H. pylori altera la fisiologia secretora del acido
gastrico en grados variables y conduce a una gastritis crénica que, en la mayoria de
los individuos, es asintomatica y no progresa. La formacion de biofilnj por cepas de H.
pylori es posiblemente un mecanismo de supervivencia fuera del cuerpo .

Para promover la infeccién cronica, H. pylori ha desarrollado una serie de
mecanismos que superen el ambiente acido de la mucosa gastrica. Uno de estos es
un "mecanismo de aclimatacion acida" que promueve el ajuste del pH periplasmatico
en el ambiente acido del estomago mediante la regulacién de la actividad de la ureasa
y la anhidrasa a-carbénica. Los mediadores inflamatorios inhiben la secrecion de
acido parietal celular y la produccién de histamina de células tipo enterocromafines.
La disminucién en la secrecion acida aumenta aun mas los niveles de gastrina,
promoviendo asi la proliferacion de células epiteliales gastricas, lo que conduce a una
pérdida progresiva de la glandula géstrica y, por lo tanto, a una atrcfia gastrica '*'%'¢
Desencadena ademas una cascada de produccion de citocinas, las cuales reclutan
otras células inflamatorias, lo que causa dafio tisular. La inflamacion crénica produce
cambios en la morfologia gastrica, previene la apoptosis y promueve la angiogénesis,
lo que puede culminar en lesiones neoplasicas y cancer.

Algunos factores genéticos de la bacteria y del huésped pueden influir en esta
respuesta® . La infeccion por H. pylori puede causar hipergastrinemia al reducir la
produccidén de somatostatina de las células D y al aumentar la produccion de gastrina
de las células G. El efecto de la infeccién o de la homeostasis de acido dependera de
la distribucién topografica de este microorganismo, en la gastritis de predominio antral
los niveles de gastrina persistentemente altos aumentan la cantidad de ceélulas
parietales esto a su vez da como resultado un aumento en el suministro de acido al
duodeno, lo que induce a metaplasia gastrica, H. pylori puede colonrizar la metaplasia
gastrica, lo que resulta en inflamacién y posiblemente, ulceracion'.

Las caracteristicas de las células epiteliales se alteran, lo que condice a una perdida
progresiva de la glandula gastrica y, por lo tanto, a una atrofia gastrica. La afeccion
predominante en cuerpo o pangastritis , se asocia con una reduccion de la produccion
de éacido con mayor riesgo de atrofia gastrica y predispone a la'Ulcera gastrica y
adenocarcinoma gastrico''®'® La gastritis nodular, una forma de h-perplasia nodular
linfoide, es la presentacion mas comun de gastritis en los nifios infectados por H.
pylori. La atrofia gastrica y la metaplasia intestinal son de presentacion muy rara en
nifios® .



CLINICA

La mayoria de los pacientes infectados se encuentran asintomaticos durante toda la
vida. Aproximadamente el 10-20% presentaran sintomas por Ulczras gastricas o
duodenales, atrofia gastrica, metaplasia, displasia, linfoma y adenocarcinoma
gastrico. La presentacion especifica depende de la virulencia de la bacteria, las
caracteristicas del huésped y el ambiente. Muchos estudios han demostrado que los
genotipos mas virulentos son cagA(+), vacA (+).

Un estudio polaco demostré mayor incidencia de Helicobacter pylori cagA(+) s1m1 en
nifos comparado con los adultos'. Tanto en adultos como en nifios existe una
asociacion estadisticamente significativa entre la seroprevalencia de H. pylori y las
tlceras duodenales. También se ha observado presencia de hiperirofia de foliculos
linfoides y engrosamiento de la mucosa gastrica. Sin embargo, la atrofia de la mucosa
gastrica, metaplasia intestinal y displasia ocurren con mas frecuencia que en los
adultos’ .

Muchos estudios han investigado la relacion entre la presencia “ie H. pylori y la
anemia por deficiencia de hierro y vitamina B12, la purpura trombocitopénica
idiopatica y enfermedades alérgicas, esta no esta completamente demostrada, sin
embargo se ha observado que los nifios infectados tienen mayar frecuencia de
sibilancias, rinitis alérgica y alergia cutanea'. La ESPSGHAN recomienda screening
para H. pylori en pacientes con anemia, sélo cuando esta no tiene ura causa clara, ya
que no existe asociacion estadisticamente significativa entre la anemia por deficiencia
de hierro y la infeccion por esta bacteria. Se ha concluido de acuerdo a algunos
estudios que la expresion del gen sabA en H. pylori pudiera causar esta patologia,
especialmente en nifios con una demanda diaria incrementada de hierro®.

DIAGNOSTICO

De acuerdo a las guias de la Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y
Nutricion Pediatrica (ESPGHAN) y la Sociedad Norteamericana de Gastroenterologia,
Hepatologia y Nutricion Pediatrica (NASPGHAN) el abordaje diagnostico debe
realizarse solo en pacientes con sintomas que justifiquen la realizacion de una
panendoscopia, como vomitos, dolor abdominal crénico y sangrado gastrointestinal.
Los signos de alarma incluyen dolor abdominal en hemiabdomen sunerior persistente
y de gran intensidad, dolor en cuadrante inferior derecho, disfagia, cdinofagia, vémito
persistente, sangrado gastrointestinal, pérdida involuntaria de peso, desaceleracion
en la curva de crecimiento, pubertad retrasada, fiebre sin explicacion, enfermedad
ulcerosa®: Si no hay evidencia clinica de enfermedad organica la decision de realizar
estudios invasivos debera individualizarse ' .

El principal objetivo de investigacién clinica para H. pylori serz determinar una
asociacién con sintomas ?°. Las pruebas invasivas disponibles son el cultivo, la
prueba rapida de ureasa, PCR e histopatologia; las pruebas no invasivas son el test
de aliento con urea marcada y la deteccion de anticuerpos para H. -pylori sérico y en
las heces '.

Las pruebas idealmente deben realizarse al menos con 2 semanas libres de inhibidor
de bomba de protones y 4 semanas posterior al tratamiento antibiético1,20. Si la



terapia de supresion acida no puede ser suspendida por recurrencia de los sintomas,
se sugiere cambiar a antagonista H2 y suspenderlo solo dos dias antes del estudio
para mejorar su sensibilidad. Los antibiéticos pueden inhibir el crecimiento bacteriano
y resultar en falsos negativos en todas las pruebas excepto las serologicas, sin
embargo estas no estan recomendadas en poblacion pediatrica®.

El diagnostico debe establecerse con un cultivo positivo o histopatologia positiva
utilizando la clasificacion actualizada de Sidney mas otra prueba basada en biopsia,
como test de ureasa rapida o estudios moleculares (PCR o FISH). Ee deben tomar al
menos 6 biopsias para el abordaje (al menos 1 biopsia del antro y % del cuerpo para
cultivo, al menos 1 biopsia para cualquier prueba diagnostica acicional del antro
(analisis de ureasa rapida o de base molecular)®.

El diagnéstico inicial no debe de basarse en pruebas no invasivas, sin embargo puede
apoyar la confirmacién en los casos en los que la histopatologia es positiva y no se
cuenta con otra prueba invasiva disponible’®. La efectividad del tratamiento de
erradicacion generalmente se evalGa con pruebas no invasivas 4-8 s2manas posterior
al manejo farmacologico. La deteccion de los anticuerpos séricoz es la unica no
recomendada para dicho fin, ya que los anticuerpos pueden estar presentes por
varios meses posterior a la erradicacion’ .

HISTOPATOLOGIA

Las biopsias para H. pylori deben de tomarse sélo cuando exista ia probabilidad de
ofrecer tratamiento y cuando se hayan discutido los posibles efectos adversos con los
padres *2* El tejido obtenido se tine con hematoxilina-eosina para determinar la
presencia y severidad de la inflamacioén, atrofia y metaplasia intestinal de la mucosa
gastrica, de acuerdo a la clasificacion histopatoldgica de Sidney ?'

Cuando los hallazgos son inconclusos se pueden utilizar tinciones especiales como
Giemsa, Warthin-Starry, naranja acridina, azul de tolueno, Dieterle, Genta, tincion de
Romanouski y de McMullen. La tincién Genta que combina plata, F-E y azul alciano
es util, pero caro y técnicamente complejo. Giemsa es mucho mas facil de realizar,
altamentes sensible, barato y el método de preferencia para la practica clinica. Las
demas tinciones se utilizan en su mayoria para fines de investigacion *

La inflamacién (infiltracion de células mononucleares) y la activid4d (infiltracion de
células polimorfonucleares) de la gastritis y la densidad de colonizac*3n de H. pylori se
clasifican de acuerdo con el sistema de puntuacién de Sydney actualizado en una
escala de 4 puntos: No (0), Leve (1), Cambios moderados (2) y severos (3). Los
foliculos linfoides se definen como cualquier agregacion de células linfoides que
tienen una estructura folicular con un centro germinativo?

La principal ventaja de la histopatologia es la visualizacion dirscta de cambios
patolégicos relacionados con la infeccion de H. pylori incluyendo la severidad de la
inflamacion, el grado de atrofia, el desarrollo de metaplasia intestinal y malignidad.
Las desventajas son que el uso de algunos medicamentos como antibidticos, bismuto
e inhibidor de bomba de protones disminuye la sensibilidad y especificidad de la
prueba®. La mayoria de los microorganismos de H. pylori se encuentran en el antro. El



infiltrado activo agudo con neutréfilos es menos prominente en nifios, en quienes hay
un predominio de inflamacién crénica con linfocitos y células plasmaticas ?'.

ENDOSCOPIA

Los hallazgos endoscépicos tipicos son distintos a los de los aduitos. Si existe la
colonizaciéon en la infancia temprana existe mas tiempo de vida en el que puede
desarrollarse una gastritis cronica. Se debe sospechar infeccién por H. pylori cuando
se encuentran cambios nodulares en antro, Ulceras y/o erosiones -en duodeno. La
gastritis nodular, referida también como nodularidad antral, antritis nodular o gastritis
linfofolicular, es una manifestacion endoscépica comun en nifios, ccn una apariencia
macroscopica de marcas de piel de ganso en la mucosa gastrica. Se ha reportado
presencia de nodulos pequefios durante la endoscopia en 44-67% de los nifios vs
0.19% de los adultos con la infeccion?'.

En algunos estudios se ha asociado la presencia de la gastritis nodular con un 90%
de probabilidades de evidenciarse en el estudio histopatologico y se asocia a una
gastritis de alto grado, con deteccion de cepas cagA (+), lo que |2 confiere mayor
importancia. Aunque los mecanismos subyacentes a este tipo de gastritis en nifios
aun no estan claros, se cree que los foliculos linfoides con centro germinal forman
nodulos en la mucosa gastrica o que la reaccion inflamatoria asociada con la infeccion
por H. pylori produce una apariencia exagerada de una mucosa gastiica normal®'?.
Similar a otros estudios, la nodularidad antral es un predictor diagnoéstico util para
gastritis por H. pylori en nifios %. La endoscopia de imagen mejorada se ha utilizado
para vincular la observacion del endoscopista con el estado de la mucosa. En un
estudio 24 se utililizé la técnica de imagen laser azul de Fujifim con dos fuentes de
laser para explorar la mucosa gastrica de 441 pacientes con atrofia. Definieron tres
tipos de mucosa: manchada, agrietada y moteada. El primero parece representar la
infeccion por H. pylori, el segundo un estado postinflamatoric después de la
erradicacion y la ultima metaplasia intestinal, con un buen valor predictivo. Otro
estudio 25 se evalud la magnificacion de NBI (Narrow Band Imaging), de Olympus,
después de una erradicacion exitosa de H. pylori y un periodo medio de observacion
de 3-6 meses en 125 pacientes. Se observaron tres tipos de patrones: patron
restaurado, patron atrofico y una mezcla de ambos. Hubo una buena sensibilidad y
especificidad (>95%) para detectar metaplasia intestinal. La comparacion de la
endoscopia de luz blanca convencional, la cromoendoscopia y [a endoscopia de
aumento con NBI mostré una mejor puntuacion del dltimo métoco, especialmente
para el diagndstico de cancer gastrico precoz ambiguo' Durante ia endoscopia se
deberan tomar biopsias adicionales para test de ureasa rapida y :sultivo, solo si se
planea ofrecer un tratamiento en caso de confirmarse la infeccion®.

TEST DE ALIENTO CON UREA MARCADA

El test de aliento con urea marcado es un estudio no invasivo, securo y sencillo, no
requiere de un examinador experto y es de bajo costo, comparado con la
endoscopia?'. En un estudio austriaco ¥ que evaluo la eficacia diagndstica de la
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prueba rapida de ureasa comparada con el estudio histopatolégico como estandar de
oro, mostré una sensibilidad de 85% y especificidad del 94%, ademas de que los
resultados no se vieron afectados por el uso concomitante de inhibidares de la bomba
de protones. Dentro de las pruebas no invasivas la mejor tasa de deieccion la tiene la
prueba de aliento de urea marcada, la cual ademas es recomendada como prueba de
erradicacion de H. pylori. '

La sensibilidad y especificidad fueron 92.45% y 97.96% respectivamente '® El test de
aliento con urea marcada puede dar resultados falsos positivos en nifios menores de
6 afos hasta en el 8.3% de los casos vs 0.85% de los nifios mayores. Podria ser (til
en esta poblacion utilizar un corte de hasta el 7% para considerarla una prueba
positiva 2" Esto puede explicarse debido al menor volumen de distribucion y la
diferente tasa de produccion de CO2, asi como a dificultades técnicas para realizar el
test en nifos pequefios porque a menudo no estan dispuestos a tragar el sustrato y
los organismos productores de ureasa oral pueden dividir el sustrato, por lo tanto no
esta sugerido en niflos como control ni diagndstico en edades temprznas %°.

TEST RAPIDO DE UREASA

El test rapido de ureasa es util bajo la premisa que la bacteria sroduce grandes
cantidades de ureasa. Es rapida, de bajo costo, ampliamente disponible, con alta
especificidad. Tiene riesgo de falsos negativos con el uso de bisriuto, antibioticos,
inhibidor de bomba de protones y en pacientes con aclohidria 4 . La sensibilidad del
test de ureasa rapida incrementa con la edad (siendo menor en nifios < 5 afnos), esto
se explica por una menor densidad de microorganismos en la mucosa gastrica de los
nifios comparado con adolescentes y adultos 2°.

PRUEBAS MOLECULARES Y CULTIVO

El cultivo es el estandar de oro y el método mas especifico para el diagnéstico. Se
utiliza ademas para determinar la susceptibilidad a antibidticos en la practica clinica.
Sin embargo sus resultados pueden variar por la experiencia del microbidlogo y el
medio de transporte. Es una prueba de alto costo, dificil de realizar, que requiere
mucho tiempo y medios de cultivo especiales *:

El cultivo es 100% especifico ?°. La PCR y otros métodos mo'eculares se han
reportado como los métodos mas confiables y precisos para detectar H. pylori. La
PCR se puede realizar de manera rapida y rentable, se usa para dztectar diferentes
genotipos bacterianos y se emplea en estudios epidemiolégicos'y en la practica
clinica® . Durante el sangrado gastrointestinal se prefiere uso de pruebas moleculares,
ya que las demas pueden presentar falsos negativos 20. Una ventaja importante del
cultivo es la determinacion de susceptibilidad de la bacteria a los antibidticos. Para
aumentar la sensibilidad para detectar la resistencia antimicrobiane. de las cepas de
H. pylori en nifios colonizados con diferentes patrones de resistencia, se recomienda
que se obtengan biopsias gastricas para pruebas de cultivo y de base molecular de al
menos 2 lugares diferentes (es decir, antro y cuerpo)?®
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OTRAS PRUEBAS

Respecto a las pruebas seroldgicas, se compararon el nivel de anticuerpos IgG contra
H. pylori mediante ELISA en suero y saliva, en Iran. Los analisis incluyeron 123
participantes, el 49,6% fueron positivos segun los resultados de la histologia.
Sorprendentemente, en este estudio, la deteccion de IgG para H. pylori en saliva
mostré mayor sensibilidad y especificidad, 85% y 82%, respectivamente, que en
sueros, 75% y 79%, respectivamente?®. La deteccion de antigeno H. pylori en heces
en nifios tiene una sensibilidad de 87- 100%. La deteccion de IgG sérica de H. pylori
tiene sensibilidad de 79.2% y especificidad de 92.4%, no es una prueba muy util en la
poblacién pediatrica, ya que esta presenta bajas concentraciones de anticuerpos y en
algunas ocasiones infecciones con periodos cortos y con una respuesta inmune
inmadura, ademas de que pueden persistir positivos por me_ées a pesar de
erradiacién.?' Se han evaluado biomarcadores de jugo gastrico para la deteccion de H.
pylori mediante ELISA, con reporte de buen desemperfio de algunos como el receptor
de activacion soluble expresado en células mieloides (STREM-1) con tasas positiva y
negativa de 81.5% y 74.7%.

TRATAMIENTO

La principal indicacién para iniciar tratamiento farmacologico es la presencia de
Ulceras pépticas. También puede considerarse en el caso de pacienies con familiares
de primer grado con historia de cancer gastrico.' El esquema ideal de tratamiento sera
aquel con mayor tasa de erradicacion y menor incidencia de efectos adversos. La
efectividad dependera de la sensibilidad de las cepas de H. pylori a los farmacos
utilizados. Se recomienda que el ajuste se realice por resistencias locales, aunque se
ha reportado de forma mundial alta frecuencia de resistencia a claritromicina y
metronidazol.’? '
La principal causa de falla en el tratamiento de la infeccion de H. pylori es la
resistencia antibidtica desarrollada en las Ultimas décadas. La resistencia a
claritromicina fluctia de 9.5- 42% y a metronidazol de 20-100% de acuerdo a cada
pais3 . ESPGHAN y NASPGHAN recomiendan los siguientes esquemas de
tratamiento?

-IBP 1-2 mgkgdia + amoxicilina 50 mgkgdia + metronidazol 20 mgkgciia
-IBP + amoxicilina + claritromicina 20 mgkgdia si la resistencia no excede el 15%
-Sales de bismuto 8 mgkgdia + amoxicilina + metronidazol

Si el cultivo primario y las pruebas de susceptibilidad no estan disponibles, entonces
la terapia triple basada en claritromicina no debe utilizarse como parte del tratamiento
de primera linea debido a las altas tasas de resistencia a la claritromicina en todo el
mundo. Los probidticos parecen tener efecto en la erradicacion de H. pylori, ya que su
adicion al tratamiento reduce los efectos adversos de los antibidticos. Mdltiples
metaanalisis han reportado mejoria en las tasas de erradicacion del 10-14% cuando
se adiciona probiético comparado con placebo.?® Lactobacillus casei se ha identificado
como el mejor para incrementar la tasa de erradicacion y una multicepa de
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Lactobacillus acidophilus y Lactobacillus rhamnosus en la reduccion de efectos
adversos. No se ha demostrado diferencia con la adicion de simbiéticos. No se han
demostrado diferencias en la composicion de la microbiota intestinal respecto al indice
Firmicutes/Bacteroidetes entre pacientes infectados y sanos *® . Debido a los
problemas de resistencia a antibiéticos que se presenta en la actualidad, ha surgido la
necesidad de explorar otras opciones terapéuticas. AS1934, un derivado del intervolin
(farmaco antitumoral), ha demostrado actividad especifica para H. pylori, incluyendo
cepas resistentes a antibioticos sin efectos en la microbiota intestinal.

Un estudio en Africa sugiere que el extracto de metanol de Bryopiyllum pinnatum,
una planta con propiedades antioxidantes, puede inhibir el crecimiento de H. pylori'y
puede actuar como antioxidante para proteger la mucosa gastrica contra las especies
reactivas de oxigeno. Un estudio irani demostré scores menores de inflamacién y
mayor tasa de erradicacion con la adicion de curcumina a la terapia de triple
esquema.?’ Muchos otros estudios se encuentran en desarrollo y todos representan
una opcioén terapéutica en el futuro.

Los nifios mas pequefios necesitan una dosis mas alta de inhibidor de bomba de
protones por kg de peso corporal en comparacion con los adolescentes y adultos para
obtener una supresion de acido suficiente. El esomeprazol y el rabeprazol son menos
susceptibles a la degradacién por los metabolizadores rapidos con el polimorfismo
genético CYP2C19, y por lo tanto, pueden ser preferibles cuando estén disponibles.
Los metabolizadores rapidos son mas frecuentes en la poblacién caucasica (56%
—81%) en comparacion con los asiaticos.?

No hay evidencia que sugiera que las pruebas y el tratamiento de la infeccion por H.
pylori por parte de los familiares reduzcan el riesgo de reinfeccion. Es de destacar que
los ensayos de vacunas recientes sugieren que en areas con altas tasas de infeccion
endémicas, las tasas de infeccién son bajas en nifios mayores de 6 afios. Se
recomienda que se use una de las siguientes pruebas para determinar si el
tratamiento con H pylori fue exitoso: test rapido de ureasa y una prueba de antigeno
de H. pylori en heces monoclonales de 2 pasos. El alivio de los sintomas no es un
indicador para un tratamiento exitoso, por lo tanto, a todos los nifios tratados se les
debe evaluar el éxito del tratamiento con una prueba confiable.?

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La infeccion por H. pylori es muy frecuente en la poblacién en general y en la edad
pediatrica, sin embargo la mayoria de los estudios respecto a las técnicas
diagndsticas y caracterizacion de los pacientes es realizada en adultos y los
resultados no pueden extrapolarse a los nifios, ya que las caracteristicas de ambas
poblaciones es distinta. Existen dos tipos de pruebas diagnosticas, ias no invasivas y
las invasivas, estas ultimas no pueden realizarse en todos los nifios por ética y porque
generalmente se encuentran limitadamente disponibles por recursos y experiencia de
los médicos que deben realizarlas. Ya que no todos los nifios podran ser sometidos a
este tipo de pruebas es de vital importancia caracterizar a la poblacion pediatrica a la
que se le realizan, conocer los hallazgos sugerentes de infeccion por H. pylori y
determinar en cuales condiciones es necesario llevar a cabo estudics invasivos por la
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alta probabilidad de hallazgos patolégicos severos, considerando que ameritarian
tratamiento oportuno e influirian en el pronostico del paciente.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

;Cuales factores de riesgo y manifestaciones clinicas son mas frecuentes en los
nifios con infeccién por H. pylori y son éstos capaces de predecir la confirmacion de la
misma por pruebas no invasivas e invasivas?

JUSTIFICACION

Existe poca bibliografia en México que de a conocer sobre los factores de riesgo y
manifestaciones de infeccion por H. pylori sin embargo es importante conocerlos y
reconocer si estos se asocian a una mayor probabilidad de hacer el diagnostico
mediante pruebas no invasivas e invasivas para asi poder hacer el diagnostico
oportuno en esta poblacién e iniciar tratamiento. Esto permitira llegar mas rapido a un
diagndstico al determinar los factores que determinan una alta sospecha de esta
patologia.

OBJETIVO GENERAL
Determinar cuales son los factores de riesgo y manifestaciones clinicas mas
frecuentes en los nifos con infeccidn por H. pylori

OBJETIVOS ESPECIFICOS

-Determinar caracteristicas demograficas de los nifios con infeccion por H. pylori
-Determinar los factores de riesgo que son predictores de falla al tratamiento
-Determinar los factores ambientales que representan un factor de riesgo para la
infeccion.

-Determinar si los factores de riesgo estudiados predicen la ccnfirmacién de la
infeccion por métodos diagnosticos no invasivos e invasivos.

MATERIAL Y METODOS
Tipo de estudio: Observacional, descriptivo, retrospectivo

POBLACION DE ESTUDIO

Pacientes de 1-18 afios sometidos a endoscopia, toma de biopsias para estudio
histopatologico, pruebas moleculares y cultivo para H. pylori en el instituto Nacional
de Pediatria de Marzo 2017-Marzo 2019.

CRITERIOS DE INCLUSION
e Pacientes pediatricos de 1 a 18 arnos de edad.
e Pacientes sometidos a endoscopia y toma de biopsia, con estudio
histopatolégico, PCR y cultivo para H. pylori en el periodo comprendido del 01
de marzo del 2017 al 01 de marzo del 2019.
e Pacientes con sintomatologia sugerente de infeccién por H. pylori
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CRITERIOS DE EXCLUSION

Paciente con ingesta de sales de bismuto al momento del estudio.

Paciente con ingesta de inhibidor de bomba de protones 2 semanas previas
a la endoscopia.

Pacientes con expediente clinico no disponible o incompleto.

Pacientes con muestras de biopsia insuficientes para realizar histopatologia,
PCR vy cultivo para H. pylori

-Tabla de variables

Sg?a%ﬁ cela Definicion Conceptual ;rfgjrci)acli?e Medicién de la Variable
Sexs Condit_:ic'm organica, masculina o Nominal 1. Mujer
femenina 2. Hombre
Edad Tiempo de vida desde el Ta— AR
nacimiento hasta la fecha actual.
Situacién en la que se encuentra 1 Desnutrcion
una persona en relacién con la : i
mitncional | Ingesta y adaptaciones Nominal |3 b repeso
fisiologicas que tienen lugar tras 4.0besidad
el ingreso de nutrientes '
Lugar de Lugar en que la persona vive en Neériinal 1. Urbana
residencia el momento del censo 2. Rural
1. CDMX
2. Estadc de
Meéxico
3. Chiapas
4, Puebla
ESHiHE i Estado de !a Repub_lica Mexicana _ g _hlﬂig::coae!‘-:an
D donde habita el paqlente en el Nominal 7 Guenes
momento del estudio g
8. Guanajuato
9. Veracriz
10. Querétaro
11. Hidalgo
12. Morelcs
13. Colimz
0. No aplica
1.Primaria
2.Secundaria
Escolaridad Grado escolar maximo cursado Ordinal 3.Preparatoria
padres por padres del paciente 4 Carrera técniza
5.Licenciatura
6.Posgrado
7.Ninguna

Paciente con ingesta de antibiético en las 4 semanas previas a la endoscopia.
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Cantidad de

Numero de nifios que habitan en

1. <3 nifios

ninos por familia {una casa Nominal 2. 3omas
Cantidad de personas que
habitan o un determinado 1 Positivo
Hacinamiento espacio superior a la capacidad |Nominal ' :
) 2. Negativo
que tal espacio deberia y puede
contener.
1. Perro
2. Gato
Convivencia con | Convivencia con mascotas o . 3. Gallos
4 . vica! Nominal
animales animales en el domicilio 4. Vacas
5. Pollos
6. Tortuga
1.1
. Ingresos del hogar, los niveles de 2.2
Nivel ; ; : g 3.3
spciaséonEmico orientacion educacion y Ordinal 44
ocupacion :
5.5
6.6
1. Ausente
2. Epigastrio
. Percepcidn sensorial localizada ; 3.Mesogastrio
Bolorabdemingl en el abdomen Haming! 4 .Generalizado
5.Periumbilical
6.Fosa iliaca derecha
Episodio de interrupcién de
Despertar suefio durante la noche Risminai 1.Presente
nocturno secundario a sintomas 0.Ausente
gastrointestinales
: : Dificultad para mover alimentos o ; 0.Ausente
Distagia liquidos de la boca al estomago Hominal 1.Presente
Sensacién de quemadura que
Pirosis sube desde el estémago hasta la |Nominal ; iresente
5 . Ausente
faringe
Regreso sin esfuerzo del
Rejurgitacién contenido alimentario a través Nominal (1} Eiﬁ?&e
del esofago '
Regurgitacién desde el estdbmago
RiiTiEHIBH ha_u:;a la boca de los NGiilival 1. Presente
alimentos,que vuelven a 0. Ausente
masticarse y deglutirse
0.Ausente
Sangrado Sangrado de cualquier parte del : 1.Hematemesis
; ; : g Nominal :
gastrointestinal |[tubo digestivo 2.Hematoquecia
3.Melena
Disminucion anormal del nimero 1. Presente
Anemia de hemoglobina normal parala |Nominal 2. Ausente
edad 3.No aplica
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Sensacion de estar lleno antes

i : 1. Presente
i?,;“igig de lo normal o después de comer |Nominal 0. AUSERIS
P menos de lo usual '
: Sensacion que indica la : 1. Presente
N o i Nominal
aused proximidad del vémito 0. Ausente
; f 0 . ; . 1. Presente
Pérdida de peso | Disminucion del peso involuntario [ Nominal 0 Alisenta
Distension Sensacion de abdomen lleno, K milid] 1. Presente
abdominal secundario a aumento de gases 0. Ausente
Expulsiéon espasmadica del
Vomito contenido del estdmago a través |Nominal 1. Presente
0. Ausente
de la boca
Liberacion de gas del tracto S 1. Presente
Nomin
Bictes digestivo a través de la boca amihal 0. Ausente
Prueba en la que se deposita un
fragmento de biopsia gastrica en
un tubo o una placa de pocillos
que contenga una solucion de 0.No realizada
Test urea rapida |urea, con rojo fenol como Nominal 1.Positivo
indicador de Ph. Si la bacteria 2. Negativo
esta presente, se produce un
cambio de color en la solucién a
color rojo.
Consiste en tomar una pastilla de
urea marcada con C13, un
isétopo. En presencia del H. ;
Test urea en pylori, este descompone la : Y. hoiealizada
i — ; : Nominal 1.Positivo
pastilla de urea liberando el C13 ;
: 2. Negativo
que pasa a la sangre y de aqui a
los pulmones, expulsandose con
el aliento.
Método diagnostico para
infeccién por H. pylori,
considerado el estandar de oro,
; consiste en colocar una porcion . 1.Positivo
Citive de tejido en un medio Nominal 2. Negativo
enriquecido disefiado para
permitir el crecimiento de H.
pylori y con ello su aislamiento.
; s Método diagnéstico por el cual se -
Diagnéstico 2 5 ; . 1.Positivo
atglo i estudia tejido en busqueda de Nominal 5 r\?es v
P g bacterias - Neg
Técnica utilizada para detectar ’ 1.Positivo
PCR | )
DNA de bacteria hamine 2. Negativo
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RESULTADOS

Se estudié un grupo de pacientes entre 0y 18 afios de Marzo del 2017 a Marzo del
2019 en el Instituto Nacional de Pediatria con sintomatologia gastrointestinal,
sometidos a endoscopia en busqueda de datos de infeccion por Helicobacter pylori,
asi como toma de biopsias para estudio histopatologico, pruebas moleculares y cultivo
para H. pylori, ademas se estudio la realizacion de prueba en aliento diagndstica. Se
revisaron 175 expedientes, de los cuales se descartaron 29 por no cumplir con los
requisitos especificados.

La muestra se compone por 53.1% mujeres y 46.9% hombres en edad pediatrica. Se
determind edad igual o mayor de 10 anos en el 57.1%. Se describe el estado
nutricional de los pacientes observando que el 59.6% tenian en el momento del
estudio un estado nutricional eutréfico, el 32.7% presentaban desnutricion, 1.9%
sobrepeso y el 5.8% obesidad.

El 49.7% de los pacientes no contaban con mascota, 41.5% habitaban con un perro y
el 6.1% con perro y gato. Se observo la zona de domicilio de los pacientes, siendo
residentes de zona urbana en un 94.6% y rural 5.4%. Se clasifico a los pacientes
segun la cantidad de nifios por familia, en menos de 3 nifios por famiiia y 3 0 mas, con
lo que se identificé que en el 15.5% de las familias viven 3 niflos o mas. En cuanto al
nivel socioecondmico, el mas frecuente fue el nivel 1, seguido del nivel 2 y el menos
frecuente fue el nivel 5. El hacinamiento se encontr6 positivo en el 25.9% de la
poblacion. Estos resultados se observan en la tabla 1.

El nivel educativo de los padres mas frecuente fue la secundaria terminada en el 42%.
En cuanto a la localizacion de residencia, se encontré que el 62.2% de los pacientes
residian en la Ciudad de México y el 25.6% en el Estado de México. Los resultados de
la muestra se describen en la grafica 1.
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Grafica 1. Estado de residencia
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Se determind la prevalencia de las patologias de base de la poblacion, siendo las mas
comunes el asma en el 6.4%, sangrado de tubo digestivo 5.8%, ERGE 6.4%,
enfermedad acido péptica 7.7% y dolor abdominal crénico en el 5.8%. El 7.7% eran
previamente sanos.

En cuanto a la presentacion de la muestra los sintomas predominantes fueron
despertar nocturno en el 8.2%, saciedad temprana en un 15.6%, nausea 25.9%,
vomito 29.9%, pérdida de peso 2.6%, eructos 8.8%, distension abdominal 19.9%,
disfagia 12.8%, pirosis 26.9%, regurgitacion 27.6% y rumiacion 3.8%. Se presento
dolor abdominal en el 63.9%, siendo la localizacion mas comuin en epigastrio en el
46.3%. En caso del sangrado se encontré en el 1.4% de los pacientes, con presencia
de hematemesis en el 7.7% hematoquecia 2.6%, melena 3.2%, ademas, se encontrd
anemia en caso de haber presentado sangrado en el 1.3%.

Sobre las pruebas no invasivas se analizé el test de aliento con urea marcada,
posteriormente se realizd un cultivo, PCR, ureasa y biopsia. Se realizd prueba en
aliento al 19.2% de los pacientes, de los cuales se reportd positiva en el 9.6%. El test
de ureasa se realizd en el 39.7% y se report6 positiva en el 19.2%. El diagnoéstico
patolégico por biopsia se reportd positivo en el 33.8% de las biopsias realizadas. En
los pacientes con diagnoéstico positivo por histopatologia, el 52% reportaron prueba de
aliento positiva. El cultivo se reporté positivo en el 14.7%. El diagnoéstico definitivo
para infeccion por Helicobacter pylori resulté positivo en el 38.1% de los pacientes.

Se estudié la asociacion entre el diagnostico de base y diagrostico definitivo,
encontrando que de los pacientes con patologias mas comunes como asma se
reporté el 50% positivos, sangrado de tubo digestivo 44%, previamente sano 50%,
dolor abdominal crénico 25% y ERGE 33%.

También se analizé la asociacion entre los factores de riesgo y el diagnostico
definitivo para Helicobacter pylori, encontrando la edad >10 afios en el 62%, el estado
nutricional en el que mas se encontré fue en los eutréficos en el 60.7%. En cuanto a la
presencia de mascotas se vid que el 35.7% tenian perro. Los estados
socioeconomicos mas frecuentes fueron el 1y 2. El hacinamiento positivo se encontré
en el 39.3%. Estos resultados se muestran en la tabla 2.

No se encontré asociacion entre la frecuencia de infecciéon y el numero de personas
que habitaban la vivienda, edad, sexo, la convivencia con animales, hacinamiento, ni

el estado nutricional de los pacientes.

A su vez, se examind la asociacion de los sintomas y el el diagnéstico definitivo para
Helicobacter pylori, los resultados se muestran en la siguiente tabla:
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Tabla 2. Frecuencia de sintomas con infecciéon positiva

Diagnéstico definitivo de
Helicobacter Pylori

Despertar nocturno | 25%
Disfagia 36.8%
Pirosis 33.3%
Regurgitacion 30.8%
Rumiacién 16.7%
Distension 33.3%
abdominal

Eructos 23.1%
Vomito 27.3%
Nauseas 34.2%
Saciedad temprana | 17.4%
Pérdida de peso 25%

Por ultimo, se analizo la asociacion entre la prueba de aliento y el resultado definitivo

para Helicobacter pylori, sin mostrar significancia estadistica.
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DISCUSION

En cuanto a los factores de riesgo estudiados, no existe asociacion entre la edad de
los nifios, reportandose mayor prevalencia en mayores de 10 afos, contrario a
estudios en donde se ha visto que la infeccion se adquiere en la primera década de la
vida®®. Estudios previos describen qué prevalencia aumenta con la edad y es incierto
el momento en que los pacientes mayores de 10 afios adquirieron la infeccion.

El estado socioeconémico y el nivel educativo de los padres parecen ser factores de
riesgo cruciales,? en nuestra poblacién no hay heterogeneidad en este sentido es
indeterminado el significado estadistico. Ademas existen otros factores conocidos que
no fueron estudiados en este protocolo como lo son calidad e higiene del agua y
alimentos, grupo étnico y estatus de infeccion en padres.

El hacinamiento y la cantidad de hermanos también son factores de riesgo
encontrados en otros estudios, sin embargo, se hace la especificacion sobre
hermanos de edades cercanas, lo cual no se estudié en este protoccio.

La mayoria de la muestra son residentes de zonas urbanas, el Instituto Nacional de
Pediatria es un centro de referencia en una zona urbana de la capitai del pais, en este
estudio no se determina una proporcion de pacientes de zonas rurales del pais por lo
que la comparacion se encuentra fuera de los limites del protocolo.

Se ha estudiado la presencia de mascotas en casa como factor de riesgo, la cual en
nuestro estudio se reportd sin significancia estadistica, no obstante, no se ha
determinado el grado de contacto entre propietarios-mascotas.

De los sintomas estudiados en nuestra poblacion se determiné que el mas comun fue
dolor abdominal, seguido por distension abdominal, nausea y pirosis, los cuales se
han establecido en otros estudios como sintomas principales en esta patologia. No
obstante, también se ha planteado que los pacientes infectados pueden permanecer
asintomaticos y que los pacientes adultos presentan mas sintomatologia.1 Se ha
comprobado la asociacion entre la infeccion y la presencia de ulceras duodenales
sangrantes,, sin embargo el sangrado fue presentado Unicamente en el 1.4% de
nuestros pacientes.

La prevalencia encontrada para la infeccion en nuestra poblacion fue del 38%,
comparado con otros paises de Latinoamérica que se reportan prevalencias que van
desde el 25% al 63% como en Brasil y Ecuador, respectivamenie.?® Este estudio
describe a una poblacién con multiples comorbilidades y tratamientos previos,
comparado con estudios en los que se incluyen en su mayoria nifios sanos.

La muestra evidencia la ausencia de asociacion entre la prueba de aliento y el
diagnéstico por métodos invasivos, sin embargo Unicamente se realiz6 prueba en
aliento al 19% de los pacientes con infeccion por lo que se podria estudiar esta
relacién en caso de que se ejecutara a una muestra mas grande.
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Es posible utilizar como método no invasivo la toma de serologia, la cual podria ser un
area de oportunidad para este estudio. %

CONCLUSIONES
La infeccidn por Helicobacter pylori es cominmente adquirida en la infancia y es
probablemente la infeccion bacteriana mas prevalente en el mundo.

La prevalencia depende de multiples factores como la edad, la etnicidad, el estatus
geografico y socioeconémico. Aunque los mecanismos de transmision no son claros,
el nivel de transmisién depende en gran parte del ambiente familiar, con impacto
importante en condiciones de poca higiene, principalmente en paises en desarrollo.
Los sintomas gastrointestinales no son comiunmente presentados, sin embargo hay
que tener una alta sospecha clinica al valorar a un paciente que presenta factores de
riesgo para adquirir la infeccion.

La infeccion por H. pylori se confirma por medio de métodos invasivos, requiriendo
biopsias realizadas durante una endoscopia; los métodos no invasivos se utilizan
principalmente para confirmar la erradicacion de la infeccion.

La prueba de aliento a pesar de tener una buena sensibilidad y especificidad para el
diagnostico, puede verse afectada por factores como la complianza del paciente, el
uso de inhibidores de bomba de protones y antibidticos por lo que no se recomienda
en la poblacion pediatrica para el diagnostico, sin embargo, es una buena estrategia
para confirmar la erradicacion.
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=% Tabla 1. Descripcion de muestra

Porcentaje

Edad del paciente <l10ANODS  42.9%

10 O MAS 57.1%

Sexo del'paclente Feme-ﬁ-i;; e ___§'3'..1%
Masculino 46.9%

_Estado nutricional del  DESNUTRICION ~ 34.7%

paclente '_'Eu__l:R'O_FI"Cd' == - 58.5%

SOBREPESO 1.4%

OBESIDAD 5.4%

Prasencia de mascotas 0 i 497%

neash PERRO 41.5%
GATOE Pie 0.7%

GALLOS 0.0%

VACAS 1.4%

POLLOS | 0.0%

TORTUGA 0.7%

PERROYGATO  6.1%

Numero dE niﬁos DC;!' ; <_31;iiﬁ165 T .3-4.4%
A : NOSISIT Y B4.4%

3 0 MAS NIROS 15.6%

_Estado sociceconémico 0 B.2%
del paciente 1 ; = 34.2% i
2 _32.9%

3 19.9%

e 1.4%

S 0.0%

6 T 3.4%

Hacinamiento POSTIVO ___25;956
NEGATIVO 74.1%

Zona de residencia  URBANA 94.6%
RURAL  5.4%

» Tabla2. Asociacion de factores de riesgoy
diagnéstico positivo

Diagndstico definitivo

POSITIVO
Edad del paciente <10 ANOS 37.5%
10 0 MAS 62.5%
Sexo del paciente ”Fememno - ___59.%_
Masculino ~ 50.0%
; -Es-tal_do nutricional del DESNUTRICION 30.4%
pagente EUTROFICO 60.7%
SOBREPESO 1.8%
OBESIDAD | rax
.Presencla de magﬁal_a-s- : .0 i 53.6%
S PERRO 35.7%
GATO 0.0%
GALLOS 0.0%
VACAS 1.8%
POLLOS 0.0%
TORTUGA 1.8%
PERRO Y GATO O 70%
“Ndmero de nifios por <3 NINOS  78.6%
S 3 0 MAS NIROS o 21.4%
Estado _soc]oeconan{icé_- 0 - 7.3%
del paciente = 1 =T == ‘—‘54‘5%
2 i 40.0%
3 14.5%
4 0.0%
5 0.0%
5 6 3.6%
Hacinamiento ~ POSITIVO - 39.3%
NEGATIVO  60.7%
Zona de residencia _URBiANA - 9_5:4%
RURAL 3.6%
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