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RESUMEN

Helicobacter pylori es uno de los patégenos mas comunes en el mundo, infectando
casi el 60% de la poblacion mundial. En los paises desarrollados aproximadamente el
30% de la poblacién esta infectada, mientras que en lugares en vias de desarrollo la
prevalencia es de casi del 80%. Es una bacteria que en Guatemala ha demostrado
afectar a un porcentaje alto de la poblacién y se asocia a multiples patologias gastricas
relevantes entre ellas, el cancer gastrico. La transmisién ocurre por via feco-oral y de

persona a persona por via oral-oral.

En esta investigacion se determind la prevalencia de la infeccion por Helicobacter
pylori en la poblacion que acudié a 10 centros de APROFAM durante el periodo 2006 al
2011, tomando en cuenta las caracteristicas epidemiolégicas de edad, sexo, etnia y
ubicacién geografica, por medio de la revision de bases de datos de las diferentes clinicas
durante el periodo del 2006 al 2011.

Se revisé un total de 10,075 registros de pacientes que acudieron a 10 diferentes
centros de APROFAM de los departamentos de Alta Verapaz, Chimaltenango,
Quetzaltenango, Huehuetenango, Escuintla, Zacapa, Guatemala, Jutiapa, San Marcos e
Izabal, a quienes se les determiné los niveles de anticuerpos IgG anti H. pylori, con estos
datos se determino la prevalencia encontrando que es de 66.83%, muy similar a la
encontrada en estudios realizados en México, América Central y América del Sur
(70-90%) debido a que dichos paises poseen un grado de subdesarrollo muy similar al de

nuestro pais.

La prevalencia de infeccion por H. pylori fue mayor en la poblacién ladina (54.79%) que
en indigena (45.61%), en el género femenino (53.07%) con respecto al género masculino

(13.76%) y en el grupo comprendido entre las edades 20 de a 39 afios.

La mayor tasa de infeccion por H. pylori fue en los departamentos de Chimaltenango,

Jutiapa y Zacapa.



Se analizaron los niveles de educacion, econdmico y de salud de las diferentes
poblaciones por medio del indice de desarrollo humano (IDH) y la tasa ajustada,
encontrando que a mayor indice de salud obtenido menor prevalencia de la infeccion. Los
niveles socioeconémico y educativo no demostraron ninguna relaciéon con el riesgo de

contraer la infeccién por H. pylori.

Se recomienda realizar campafias de socializacion sobre la enfermedad y las medidas
de prevencion para disminuir asi la prevalencia de la infeccién, especialmente en los

grupos de bajos recursos econémicos.



l. INTRODUCCION

En 1983, dos investigadores australianos Warren y Marshall, aislaron una bacteria de
una biopsia de mucosa gastrica en pacientes con gastritis activa y Ulcera péptica. Fue
primero llamada Campylobacter (bacilo curvo) pyloridis, pero luego por estudios
bioguimicos y genéticos se demostré que no pertenece al género Campylobacter, por lo

gue se le dio el nombre actual de Helicobacter pylori (Drumm, Day & Gold, 2004).

El interés cientifico por la bacteria Helicobacter pylori se ha multiplicado desde que fue
descubierta ya que es uno de los patdogenos mas comunes en el mundo, infectando casi
el 60% de la poblacibn mundial (Alarcén, Martinez, Madruga, Domingo & LopezBrea,
2000). Se dice que en los paises desarrollados aproximadamente el 30% de la poblacion
esta infectada, mientras que en paises en vias de desarrollo la prevalencia es de casi el
80%, siendo el periodo de adquisicion de la infeccion generalmente en la infancia. Se han
encontrado factores ambientales y socioeconémicos mundialmente reconocidos que se
asocian a una mayor prevalencia de infeccidn en paises en vias de desarrollo (Graham y
otros, 1999; Hunter, 1989; McNulty & Watson, 1984).

La importancia de este trabajo radicé en que H. pylori es una bacteria que ha
demostrado afectar a un porcentaje alto de la poblacidon en paises como Guatemala y se
ha asociado a multiples patologias gastricas relevantes entre ellas, el cancer gastrico, por
lo fue necesario tener un perfil epidemioldgico de esta infeccién. Esta informacion permitié

fortalecer y reforz6 conocimientos protectores para prevenir la infeccion por H. pylori.

En este estudio se analiz6 la prevalencia de la infeccion por H. pylori por medio de la
medicion de tasas ajustadas en la poblacién que asistié a los centros de APROFAM en
Guatemala y se tomaron en cuenta las caracteristicas epidemioldégicas como edad, sexo,
ubicacion geogréfica para lo cual se realiz6 una revisibn de bases de datos de las

diferentes clinicas de los afios 2006 al 2011.



Il ANTECEDENTES

A. Historia

Desde finales de siglo XIX se reporto la presencia de bacilos curvos gram negativo en
la mucosa gastrica de pacientes con gastritis, Ulcera e incluso cancer gastrico.
Inicialmente dichas observaciones fueron post mortem y no se les relacioné con la Ulcera

péptica o el cancer gastrico (Hunter, 1989; McNulty & Watson, 1984).

En 1975 un estudio demostr6 que una bacteria Gram negativo se encontraba en un
80% de pacientes con ulcera gastrica, sin embargo no se logré la identificacion de la
misma por lo que asumieron que eran contaminantes endoscoépicos (Rodés & Jaume,
1997).

En 1980 Warren y Marshall realizaron el primer aislamiento del microorganismo al cual
llamaron Campylobacter pyloridis, debido a que presentaba una morfologia similar a dicho
género (Rodés & Jaume, 1997). A partir de esa fecha, muchos investigadores empezaron
a reportar la presencia del microorganismo. Una amplia gama de reportes han mostrado
la relacion existente entre este microorganismo y el desarrollo de inflamacién crénica de la
mucosa gastrica a la que se asocia la infiltracion epitelial y submucosa de leucocitos
polimorfonucleares (gastritis cronica activa). Se encontraron suficientes evidencias para
establecer una relacién directa entre la gastritis cronica activa y el desarrollo de gastritis
atrofica, precursor reconocido de la lesibn cancerosa. Fue asi como se empezd a
considerar a este microorganismo como agente capaz de desarrollar, o al menos
predisponer al desarrollo del cancer gastrico en el humano (Guarner, Bartlett, Whistler,
Pierce-Smith, Owens, Kreh y otros, 2003; Rodés & Jaume, 1997).

El analisis secuencial del gen 16S ARNr permitid establecer diferencias significativas
entre el microorganismo reportado en el estbmago humano, y los géneros Campylobacter,
Flexispira y Wolinella que son los méas cercanamente relacionados. Estas diferencias

llevaron a clasificar al microorganismo en un nuevo género llamado Helicobacter,



definiéndose su nombre como Helicobacter pylori (Sommer, Wilken, Faller & Lohoff,
2004).

En 1994 se afirma que H. pylori juega un rol importante en la cadena de eventos que
desencadenan cancer, de tipo adenocarcinomas y linfomas de estdmago (Guarner y
otros, 2003).

En la actualidad se considera que la infeccion por H. pylori es una de las mas comunes
en el ambito mundial (Taylor & Blaser, 1991) y la Organizacién Mundial de la Salud lo ha
declarado como un agente carcinogénico de tipo |, es decir, agentes carcinogénicos
comprobado (Guarner y otros, 2003). Se ha documentado la presencia de 11 especies
distintas del género Helicobacter las que infectan diversas especies animales siendo
capaces de colonizar diferentes regiones anatémicas del sistema gastrointestinal de los
mismos lo que sugiere que la infeccidn por el microorganismo es especie especifica
(Taylor & Blaser, 1991).

B. Taxonomia

Los métodos genomicos analiticos, especialmente el analisis de secuencias de
ribosomas 16S de acido ribonucleico (ARNr), demuestran que Campylobacter y
Helicobacter son los miembros principales de un grupo distinto de bacterias (ARNr

Superfamilia V1), que esté relacionado con otras eubacterias (Hunter, 1989).

Este grupo de bacterias tiene en comun una serie de caracteristicas: su forma espiral-
curvada, tener uno o mas flagelos, microaerofilia, metabolismo asacararolitico y
ecolégicamente su adaptacion para vivir en el moco géstrico (Herndndez.& Rivera, 2003 ;
Hunter, 1989).

Diferentes tipos de Helicobacter pueden encontrarse en los humanos y otros
mamiferos. Las especies del género Helicobacter se han dividido en las que colonizan el
estbmago y las que se localizan en el intestino tanto de hombres como animales

(Hernandez & Rivera, 2003). H. pylori tiene caracteristicas especiales como forma espiral



y flagelos polares, metabolismo microaerofilico y ausencia de utilizacion de azlcares
como sustrato (Hunter, 1989).

H. pylori se diferencia de otros géneros por sus caracteristicas taxonémicas como
clase de 4&cidos grasos, ultraestructura, quinonas respiratorias, susceptibilidad
antimicrobiana, requerimientos de crecimiento y capacidades enzimaticas (Stark,
Greenman & Millar, 1995).

Entre otras especies que habitan también la mucosa gastrica o el estbmago de
animales, se pueden mencionar: Helicobacter nemestrinae (mono), felis (perro, gato),
bizzozeronii (caninos), mustelae (hurdn), Gastrospirillum hominis (humano, ratén),
Gastrospirillum suis (cerdo), pullorum (aves de corral y humanos), cinaedi (hamster y
humanos) y pametensis (cerdos, golondrinas, pajaros) (Hunter, 1989; Stark y otros ,
1995).

C. Caracteristicas generales

H. pylori es un bacilo gram negativo en forma de S o de bastén curvado, con una
anchura de 0.5-1 pym(micrémetro) y una longitud de 2-4 um. Presenta una superficie
mucosa 0 humeda, asi como, cuatro a seis flagelos polares envueltos que emergen de
uno de sus extremos redondeados, los cuales son esenciales para la movilidad de la
bacteria. Cada flagelo presenta un bulbo terminal que es una extension de la envoltura
flagelar, estructura tipica de membrana de doble capa (McNulty & Watson, 1984;

Nogueira, Marques, Soares, David, Reis, Serpa y otros, 2004).

H. pylori existe en dos formas: una espiral cultivable y una forma cocoide. Ambas
pueden encontrarse en el estbmago y en el duodeno, aunque la mayoria presenta la

morfologia bacilar espiral (McNulty & Watson, 1984).

El hecho que el H. pylori en cultivo durante tiempo prolongado sufra cambios
degradativos en su composicion (baja la cantidad de ADN, ARN, ATP y proteinas

inmunogénicas) y las propiedades de la superficie de la membrana (aumenta la



hidrofobicidad), apuntan a que la forma cocoide es una manifestacién de la muerte de H.
pylori. Sin embargo, el ADN no se encuentra fragmentado, es decir, puede tedricamente
conservar la informacién genética que le da la capacidad de pasar otra vez a la forma
espiral, siendo asi huevamente una forma viable. Con los conocimientos actuales no se
puede descartar que existan diferentes tipos de formas cocoides (Gold y otros, 2000;

Nogueira y otros, 2004).

En cultivos a partir de biopsias y siembras en agar sangre a 37 °C y bajo condiciones
microaerofilicas, las colonias de H. pylori tardan entre 3-5 dias en aparecer. Las colonias
son circulares, con una apariencia convexa y traslicida y con un diametro de 1-2 mm. En
la mayoria de los casos las colonias estan rodeadas por una ligera hemolisis (Nogueira y

otros, 2004; Raghavan, Hjustrom, Homgren & Svennerholm, 2002).

D. Genética

El tamaiio del genoma del H. pylori es pequefio, oscila entre 1.6 y 1.73 Mb, con una
composicion media G + C de 35.2 mol %. Aproximadamente el 40% de las cepas aisladas
presentan plasmidos con un tamafio aproximado de 1.5 a 23.3 Kb; sin embargo, estos no
contienen factores de virulencia reconocidos. La localizacion variable de un gran nimero
de genes en los mapas genéticos de distintas cepas sugieren que ocurre un extenso
rearreglo del genoma del H. pylori. Diversos estudios confirman que las cepas de H. pylori
presentan gran diversidad genética, fendbmeno que no se observa en otras especies del
genero Helicobacter. Se ha sugerido que esta diversidad se debe a procesos de
transformacién natural in vivo. También se ha observado una significativa diversidad de
secuencias en multiples genes de H. pylori, incluyendo aquellos que codifican proteinas
estructurales (ureasa) y accesorias o de superficie (flagelinas, citotoxina vacuolizante,
CagA y otras) (Nogueira y otros, 2004; Panthel, Faller & Haas, 2003).

En agosto de 1997 se publico la secuencia completa del genoma de H. pylori el cual
cuenta con 1.6 millones de pares de bases (1590 genes) en un cromosoma circular

(Aguirre, Fernandez-Rua, 1997).



H. pylori es un microorganismo que se caracteriza por su enorme diversidad genética.
En la mayoria de los genes de H. pylori secuenciados hasta ahora, las secuencias de
nucledtidos observados muestran una variacion del 3% al 5% (Shi, Liu, Gao, Shi & Xiao,
2005; Velasco & Amorocho, 2002). Ademéas de las diferencias en la secuencias de
nucledtidos de los genes individuales, que derivan de numerosas mutaciones puntuales
(microdiversidad), se han observado diferencias en la organizacion de genes
(macrodiversidad). Esta variabilidad de los genes es una caracteristica Unica de H. pylori
en comparacion con otra bacterias Gram negativo. El microorganismo es naturalmente
competente para captar ADN, esto puede dar lugar a una recombinacién genética entre
especies. La recombinacion entre cepas de H. pylori probablemente es un hecho muy
frecuente, dando lugar a una poblacién con estructura recombinante y genes organizados

en forma de mosaico (Park y otros, 2003; Sommer y otros, 2004).

La localizacién de la patogenia del CagA esta en un grupo de genes presentes en H.
pylori. En pacientes con gastritis asintomaticas y secundaria a la presencia de H. pylori, el
CagA esta presente en una forma parcial. Sin embargo, en los pacientes con enfermedad
ulcerosa el CagA esta presente en su totalidad y sus genes pueden inducir la sintesis de

citosina (Sherman y otros, 2002; Sommer y otros, 2004).

Se ha analizado la secuencia de ADN del extremo terminal de la isla de patogenicidad
(una region altamente polimoérfica) de mas de 500 cepas de H. pylori de 5 continentes
(Sherman y otros, 2002). Se encontraron 3 genotipos de cepas de acuerdo con la
presencia de selecciones, inserciones y sustituciones. La distribucibn mas frecuente ha
sido del tipo 1, la cual se ha encontrado en cepas obtenidas de pacientes espafoles,
peruanos nativos, ladinos de Guatemala (mezcla de amerindios y europeos ancestrales),
africanos nativos y residentes en Estados Unidos de Norte America. El tipo 2 presente en
cepas de pacientes japoneses y chinos; y el tipo 3 presente en pacientes indios de Calcuta.
Este hallazgo sugiere que la infeccion por H. pylori puede haberse diseminado
recientemente en la evolucion humana (Alarcén y otros, 2000; Park, y otros, 2003;

Sherman y otros, 2002).



E. Caracteristicas de virulencia

El H. pylori posee caracteristicas estructurales y bioquimicas que le permiten colonizar
la mucosa gastrica del estdbmago, inducir dafio en los tejidos o liberarse de los
mecanismos de defensa del huésped (Stark y otros, 1995). Entre las caracteristicas de

virulencia podriamos destacar.

1. La estructura curvoespirilar:

La propia estructura de la bacteria le permite introducirse a través de la capa de
moco gastrico actuando de forma similar a un sacacorchos y favoreciendo por tanto el
acercamiento a las células parietales géastricas (McNulty & Watson, 1984; Stark y otros,
1995).

2. La movilidad:

H. pylori posee de 4 a 6 flagelos polares que le confieren una gran movilidad y le
permiten desenvolverse en la viscosidad del moco gastrico, el cual, por sus caracteristicas
fisico-quimicas, es uno de los principales mecanismos defensivos del huésped (McNulty &
Watson, 1984; Stark y otros, 1995).

3. Actividad de ureasa:

Todas las cepas de H. pylori aisladas a partir de pacientes, producen grandes
cantidades de la enzima ureasa, lo cual determina que dicha enzima es esencial para la
colonizaciéon de la mucosa gastrica por este microorganismo. A diferencia de la ureasa
presente en otros microorganismos que esta compuesta por tres subunidades, la enzima
producida por H. pylori es producida por un grupo de al menos siete genes de los cuales
9etr y ureB codifican las subunidades estructurales de la enzima en si, mientras que los
genes ureD, ureE, ureF y ureG codifican proteinas accesorias cuya funcién es insertar

iones niquel, los cuales son requeridos para llevar a cabo la actividad catalitica en el sitio



10

activo de la apoenzima, determinandose que ésta es una enzima niquel dependiente
(McNulty & Watson, 1984). La ureasa cataliza la hidrélisis de la urea para producir
amonio y acido carbonico; en solucidn estos compuestos presentan un equilibrio entre sus
formas protonadas y desprotonadas lo cual tiene el efecto neto de incrementar el pH. En
general, se presume que la actividad de la ureasa es requerida para neutralizacion del
microambiente en que habita el microorganismo en el lumen gastrico, desdoblando la
urea en bicarbonato y amonio el cual neutraliza el pH géstrico (Garhart, Heinzel, Czinn &
Nedrud, 2003; McNulty & Watson, 1984).

4. Actividad catalasa y superéxido dismutasa

Estas enzimas protegen a la bacteria frente a los factores toxicos de los metabolitos
(H,O,) producidos por la reacciones de peroxidacion de los &cidos grasos saturados de
cadena larga, mecanismos oxidativos de defensa, tanto de los macréfagos como de los
neutréfilos del huésped (Garhart y otros 2003; McNulty & Watson, 1984; Romaniuk y otros,
1987).

5. Capacidad de adherencia

La membrana que recubre los flagelos desempefia un importante papel en su
proteccién y adherencia. Posee una gran variedad de adhesinas que reconocen de forma

especifica a los receptores de la mucosa gastrica (Stark y otros, 1995).

6. Inhibicién de la secreciéon acida.

La identidad y el mecanismo de accion de la bacteria no se conocen bien; se sabe
gue produce una proteina termolabil que no es toxica para el epitelio gastrico y que podri
tener una accion antisecretora sobre las células parietales. Su accién produce una
hipoclorhidria transitoria en individuos recientemente colonizados, facilitando asi la

permanencia de la bacteria un anticuerpo contra la ATPasa (H+K+ATPasa) de las células
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parietales puede contribuir a disminuir la secrecion acida y la produccion de gastritis

atréfica (Garhart y otros 2003; Romaniuk y otros, 1987).

7. Capacidad hidréfoba

La hidrofobia de la superficie del H. pylori, se encuentra por encima del 90% muy
superior a la de muchos microorganismos. Esta caracteristica le confiere una mayor

afinidad por la mucosa gastrica, facilitando asi su penetracion (Garhart y otros, 2003).

8. Microaerofilia
El H. pylori es un microorganismo microaerofilico, es decir, necesita menor
concentracion de oxigeno. La concentracion 6ptima de O, para su crecimiento es entre 2 y
8%. La supervivencia del microorganismo en el interior de la mucosa gastrica, en la que la
tension de O, es baja, esta asegurada por su microaerofilia, permitiéndole mantenerse en
un medio seguro, lejos de los efectos del pH bajo y de la respuesta celular de hospedero
(Romaniuk y otros, 1987; Stark y otros, 1995).

F. Reservorio

La mayoria de los estudios demuestran que el hombre es el principal reservorio de H.
pylori. Algunos estudios han aislado y cultivado H. pylori a partir de muestras de la saliva o
de la placa dental, con una frecuencia de aislamiento variable. En otros sélo se ha
confirmado su presencia de forma accidental o no se ha logrado aislar en ninguna de las
muestras (Gold, Colletti, Abbott, Czinn y otros, 2000; Brizuela, Fabregas, Angulo, Pérez,
Garcia, Diaz, 1999; Hunter, 1989).

La mayor parte de reportes e investigaciones indican que generalmente la transmision
ocurre por via feco-oral aunque se piensa que podria ocurrir de persona a persona por via
oral-oral cuando hay colonizacion transitoria de dicha cavidad en casos de reflujo o en
pacientes sometidos a endoscopia (Gold y otros, 2000). Estas afirmaciones se basan en

los siguientes argumentos: H. pylori ha sido detectado en heces y en muestras que
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provienen de la cavidad oral; ya que la boca constituye un medio favorable para las
bacterias aciddfilas en general y las bacterias espirales microaerofilicas son

particularmente adaptables a la mucosa salival (Gold y otros, 2000; Hunter, 1989).

También se ha confirmado la presencia de H. pylori en el agua, lo que provee evidencia
adicional de que la transmision ocurre asimismo a través del agua de bebida. H. pylori ha
sido detectado por medio de PCR en el agua de algunos paises sudamericanos como Peru
y Colombia, indicandose en alguno de estos estudios sensibilidad de la bacteria a los
estandares de cloracién que se utiliza rutinariamente para la eliminacién de Eschericha
coli. Estos estudios revelan a la vez que al estar contaminada el agua, la

transmision puede ocurrir también a través de los alimentos (Gold y otros, 2000).

H. pylori ha podido ser cultivado del agua, en donde el marcaje con timidina tritiada
evidencié que el metabolismo de la bacteria es prolongado, ya que se mantiene
aproximadamente por 10 dias a 4 grados centigrados. El agua puede desempefiar por
ejemplo, un papel de vehiculo intermediario de contaminacién fecal humana,
constituyendo entonces un vehiculo principal de contaminacion (Gold y otros, 2000;
McNulty & Watson, 1984).

En estudios recientes se ha observado una alta prevalencia de la infeccién en nifios de
familias en las que el adulto ha resultado ser seropositivo, demostrdndose de esta manera
gue existe transmision intrafamiliar. Ambos padres estan involucrados en la transmision
hacia los nifios. No obstante, es probable que este tipo de transmision sea de dos vias: de
nifios hacia los padres u otros adultos o personas de la familia y viceversa (Gold y otros,
2000).

Se han llevado a cabo estudios sobre la contaminacion por endoscopios, biopsias y
pinzas. Dicha contaminacién puede evitarse desinfectando los instrumentos vy
considerando el uso suficiente de alcohol. Es importante considerar también que el riesgo
de este tipo de contaminacion es mayor para los gastroenterdlogos y todo el personal de

salud que se encuentra directamente involucrado con el manejo de muestras, por lo que
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se requieren cuidados especiales para evitar la contaminacion ocupacional (Garhart y
otros, 2002; Gold y otros, 2000).

El mecanismo de transmisiébn de la infeccibn, es una de las incégnitas mas
trascendentales de la epidemiologia del H. pylori ya que impide la posible aplicacion de
medidas preventivas. Se barajan diferentes posibilidades siendo la transmisién persona-
persona ya sea por contaminacion via fecal-oral o via oral-oral, la més convincente
(Garhart y otros, 2002; Romaniuk y otros, 1987; Taylor & Blaser, 1991; Warren & Marshall,
1983).

G. Transmision

Se cree que en algunos casos, la transmision puede ser ambiental, como sucede con
otros patégenos humanos estrictos como Salmonella tiphy la que se efectla por agua y
alimentos. Para esto es necesario que H. pylori sobreviva en el medio ambiente en formas
viables no cultivables (Garhart y otros, 2002; Nogueira y otros, 2004). H. pylori en
condiciones desfavorables altera su morfologia tomando una forma cocoide. Estas formas
pueden representar un estadio de resistencia o latencia que favorece la sobrevivencia del

H. pylori bajo condiciones desfavorables (Nogueira y otros, 2004).
Se han propuesto tres posibles rutas para la transmisiéon de la infeccién por H. pylori:
1.Transmision oral-oral

Se desconoce cuél es el modo exacto de transmision, pero parece que resulta
imprescindible que se produzca un contacto estrecho entre personas para que tenga
lugar. Aungue el cultivo de H pylori en muestras obtenidas de la boca (placa dental, saliva,
lengua o mucosa de la mejilla) es dificil y por ello las conclusiones de los diferentes
trabajos son controvertidas, se piensa que podria ocurrir una colonizacion transitoria de la
cavidad oral en casos de reflujo o en pacientes sometidos a endoscopia. Utilizando la
técnica de reaccion de cadena de la polimerasa PCR para la deteccion de la bacteria, los

resultados de prevalencia en este tipo de muestras fluctian desde valores elevados hasta
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resultados proximos a cero y en algunos casos, las cifras son dificiles de correlacionar
con la prevalencia, obtenida por el mismo método, utilizando muestras de mucosa
gastrica (Shiy otros, 2005).

2. Transmision iatrogénica:

La transmision instrumental, si esta por el contrario, perfectamente documentada.
Estudios de prevalencia en gastroenterélogos endoscopistas proyectan resultados mas
elevados que la encontrada en poblacion general e incluso, que en otros profesionales
sanitarios como neumologos u odontdlogos que, por otra parte, estan expuestos de forma
continua a aerosoles orales, lo que lleva a pensar que el riesgo de infeccién no esta tanto

en las secreciones salivares como en las gastricas (Lambert, 1994; Shiy otros 2005).

3. Transmision fecal-oral

Aungue la tasa de replicacion exacta de H. pylori in vivo no es conocida, se estima
gue un porcentaje de los microorganismos presentes en el estbmago son arrastrados por
el jugo gastrico pasando posteriormente al intestino donde supuestamente el H. pylori no
es capaz de sobrevivir (Drumm, Day & Gold, 2004; Garcia, 1999; Garhart y otros, 2002).

H. pylori no ha sido recuperado a partir de heces fecales utilizando protocolos
estandares; sin embargo, si se ha podido recuperar cuando las muestras fecales se
siembran inmediatamente después de obtenidas. También se ha detectado segmentos de
ADN del microorganismo por PCR. La dificultad de recuperar el H. pylori de las heces se
atribuye al posible efecto téxico que algunos de sus componentes ejerza sobre la bacteria
(Drumm y otros, 2004; Garhart y otros, 2002).

H. Diagnostico de la infeccién por H. pylori

Actualmente se cuenta con una gran variedad de pruebas para diagnosticar la infeccion
H. pylori. Todas las pruebas disponibles, presentan caracteristicas especificas que las
hacen més efectivas en determinadas condiciones de estudio (estudios epidemiolégicos,

evaluaciones post tratamiento, etc.) o del paciente (nifios adultos, ancianos). Generalmente
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las pruebas empleadas en el diagnostico de H. pylori se dividen en dos grandes grupos:
métodos no invasivos y métodos invasivos (requieren endoscopia) (Garhart y otros, 2002;
Graham y otros, 1999; McNulty & Watson, 1984).

1. Métodos no invasivos

a) Pruebas seroldgicas

Se basan en la deteccién de anticuerpos circulantes especificos frente a antigenos
de H. pylori. Actualmente es posible determinar inmunoglobulinas séricas tipo IgG, IgA,
IgM vy IgE especificas frente a H. pylori. La inmunoglobulina predominante  entre los
anticuerpos circulantes es IgG. La deteccion de la IgG, indica una exposicion al
microorganismo, pero no discrimina entre la infeccion activa o exposicion previa en

individuos sanos (Garcia, 1999; Stark y otros, 1995).

Se han utilizado diferentes técnicas seroldgicas para su analisis. Sin embargo, el
enzimoimmunoanalisis (EIA-ELISA) es la que se utliza con mas frecuencia. Este
constituye un método diagndstico rapido y sencillo; permitiendo obtener resultados de
forma cuantitativa con lo que se puede establecer diferentes puntos de corte de positividad
(cut-off) para diferentes grupos de poblacién, asi como evaluar la respuesta al tratamiento
(Stark y otros, 1995).

Luego de cuatro a seis semanas de finalizar el tratamiento, los niveles de anticuerpos
séricos descienden en la mayoria de los pacientes independientemente de la efectividad
de la terapia. Este descenso inespecifico puede ser debido a una disminucién del indculo
bacteriano. A los 3-6 meses después del tratamiento, el descenso continuo de anticuerpos
s6lo se mantiene en los pacientes realmente curados. En los pacientes no erradicados,
tras la caida inicial, si la hubo, esta se mantiene estable 0 se sigue de una nueva
elevacion. Los estudios que han valorado la eficacia de la serologia en un control a las 4-6
semanas postratamiento han mostrado resultados discordantes (Linda, Meurer, Douglas &
Bower, 2002).
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Los resultados falsos positivos de la técnica podrian ser secundarios a reactividades
antigénicas cruzadas entre H. pylori y otras bacterias gram negativo o que algunos de los
pacientes libres de infeccién pueden presentar serologia positiva probablemente debido a
contactos previos con el bacilo. Se han descrito falsos positivos de la técnica cuando se
utiliza como “patrén de oro” métodos basados en el estudio de biopsias gastricas (Stark y
otros, 1995).

Los resultados falsos negativos pueden deberse, a estados de anergia, variabilidad
antigénica de la cepa infectante o latencia de la respuesta inmune humoral. Las causas de
la ausencia de anticuerpos en pacientes infectados podrian ser varias: a) que los pacientes
produjeran anticuerpos circulantes no detectables por los complejos antigénicos utilizados
habitualmente o mutaciones, b) fallo de la seroconversién del huésped, c) incompetencia
inmunolégica para detectar antigeno de H. pylori o una respuesta pobre en la produccion

de anticuerpos en pacientes con infecciones leves por H. pylori (Linda y otros, 2002).

Los anticuerpos de H. pylori estan también presentes en la saliva a una
concentracion inferior a la observada en sangre. La sensibilidad y la especificidad son
menores que las obtenidas con ELISA en suero o las de la prueba rapida en sangre total.
Por todo ello, no es recomendable en la practica rutinaria (McNulty & Watson, 1984; Stark
y otros, 1995).

b) Prueba rapida de la ureasa:

Se basa en la capacidad que tiene H. pylori de producir grandes cantidades de la
enzima ureasa. Otras bacterias (Proteus, Klebsiella, Yersinia) presentes en la mucosa
gastrica pueden producir ureasa pero en menos cantidad. Si la biopsia gastrica esta
infectada puede producir ureasa que hidroliza la urea para convertirla en amonio y en
anhidrido carbdnico. Esta reaccién alcalina, lo que modifica el color del indicador rojo fenol
afiadido, que cambia de color amarillo a rojo. El cambio de color puede ser inmediato (<5
minutos), lo que indica un mayor niumero de bacterias, o tardio, hasta 24 horas después de

tomar la biopsia (Connor, Ngu, Katelaris, 1999).
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Aunque las soluciones de urea pueden ser preparadas sin dificultad en los
laboratorios de bacteriologia, en la practica clinica, la mayoria de los endoscopistas utilizan
preparados (soluciones o gelatinas) comerciales: CLO-test, CU-test JATROX-test. La
sensibilidad y la especificidad, de todas ellas, son en general de mas de 90% y del 95%
respectivamente. Recientemente se ha comercializado PyloriTek, que tiene la ventaja de
requerir un menor tiempo de lectura. Sin embargo, en un estudio comparativo con CLO-
test, en el que se utilizd como “patrén de oro” la histologia, presentd en la primera hora un
mayor nimero de falsos positivos (29% versus 8%) asi mismo, la sensibilidad de la prueba
disminuy6 de forma ostensible (50 por ciento) en los controles post-tratamiento (Borromed,
Lambert & Pinkard, 1987).

Los resultados falsos positivos de la prueba rapida de la ureasa, que son raros,
pueden producirse en pacientes con intensa aclorhidria por sobre crecimiento de bacterias
productoras de ureasa (Proteus, Klebsiella,Yersinia). También serian falsos positivos los
cambios de color que se obtienen si la biopsia contiene sangre o bilis que puede mostrar

una ligera coloracion rosada, no rojo intenso (Connor y otros, 1999).

La sensibilidad de la técnica depende de la cantidad de bacterias presentes en la
biopsia. Se necesitan como minimo 10,000 bacterias para que el resultado sea positivo.
Puede haber falsos negativos si el nUmero de gérmenes en la biopsia es escaso, por
biopsias de pequefio tamafio, o por baja colonizacién en pacientes tratados con inhibidores
de la bomba de protones, sales de bismuto o antibidticos; algunos autores recomiendan
gue para confirmar la erradicacion tras el tratamiento no se utilice este método diagnéstico.
Se ha sugerido que la sensibilidad de la técnica puede aumentar si se toman dos biopsias
gastricas en vez de una, esto es particularmente importante en pacientes con atrofia y

metaplasia intestinal severa (Lambert, 1994).

La sensibilidad de la prueba disminuye de forma significativa (45% versus 72%) en lo
pacientes con hemorragia digestiva y sin antecedentes de tratamiento previo. Sin embargo,

la hemorragia digestiva no parece interferir en los resultados de la histologia o de la prueba
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del aliento (Connor y otros, 1999; Lambert, 1994).

c) Antigeno en heces

Es un método directo no invasivo que permite la deteccion de antigeno de H. pylori
en muestras de heces. Existen varios sistemas comerciales que permiten detectar la
presencia de antigeno en heces con anticuerpos policlonales o monoclonales y pueden

existir pequefas diferencias entre ellos (Linda y otros, 2002).

Se ha descrito como valida para establecer el diagnéstico inicial, verificar la eficacia
del tratamiento en las cuatro o seis semanas posteriores a su realizacion y comprobar la
reaparicion de una infeccion. Se trata de un ensayo cualitativo (no cuantitativo). La técnica
aporta una informacion muy valiosa por la facil obtencién y conservacion de las muestras,
se puede realizar en cualquier laboratorio de microbiologia y no necesita la colaboracion
del paciente (como en el caso de la prueba del aliento). Es muy util en nifios pequefios.
Puede utilizarse tanto para el diagnéstico de colonizacion por H. pylori como para el

seguimiento después del tratamiento erradicador (Gisbert, Cabrera & Pajares, 2001).

2. Métodos invasivos

a) Histologia

La histologia no solo permite el diagndstico de la infeccion, sino que ademas,
proporciona informacién sobre los cambios morfolégicos de la mucosa gastrica evaluando
la densidad de H. pylori, la severidad de la gastritis, la actividad inflamatoria aguda, el dafio
epitelial, la presencia gastritis cronica atréfica, metaplasia intestinal o foliculos linfoides
(Graham, y otros, 1999; Hernandez, 2003).

Las muestras obtenidas pueden ser conservadas hasta su procesamiento en
formaldehido. La eleccion del método de tincién depende mas de la experiencia o de las

preferencias del anatomo patélogo, que de una clara ventaja de una técnica sobre otra.
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Las mas utilizadas son la tinciobn de Giemsa, que permite una rapida identificacion de H.
pylori lo cual por su simplicidad y bajo costo es considerada una de las de eleccién y la
tincion de hematoxilina-eosina, que es la técnica méas utilizada para el diagnéstico de la
muestras en parafina. Su principal ventaja es que permite el diagnéstico y la graduacion de
la lesion histolégica, sin afiadir costo ni tiempo al procesamiento habitual de las biopsias.
En los estudios realizados para comparar métodos de tincion, los mejores resultados se

han obtenido con el Giemsa (Hernandez, 2003; Torres y otros, 1998).

En pacientes sin gastritis crénica atréfica, el H. pylori puede aislarse con una densidad
similar en toda la mucosa antral. Sin embargo, en pacientes con cambios sugestivos de
gastritis cronica atrofica, seria aconsejable realizar la toma de biopsias en la gran curvatura
gastrica, en la zona media del cuerpo o antro gastrico (Hernandez, 2003; Torres y otros,
1998).

Los falsos negativos de la histologia son raros y pueden ser debidos a errores de
muestreo, pues la colonizacion del H. pylori es focal y pueden estar influidos por la toma de
biopsias en areas de metaplasia intestinal o de atrofia géstrica, o por un escaso niumero de
bacterias en pacientes que han recibido tratamiento con inhibidores de la bomba de
protones o antibiéticos, al menos 7 dias antes de la endoscopia (McNulty & Watson, 1984;
Torres y otros, 1998; Hernandez, 2003).

b) Cultivo

El cultivo es el método de mayor especificidad (100%) en el diagndstico de la
infeccion para H. pylori. Sin embargo, la sensibilidad varia mucho entre los diversos

centros oscilando entre el 60% y el 98% (Graham y otros, 1999).

Su crecimiento es lento. Las primeras colonias suelen aparecer entre el 5° y el 7° dia
y pueden tardar hasta 10 dias. La identificacion del H. pylori se realiza por la actividad de
sus enzimas bacterianas: ureasa, oxidasa y catalasa (Gold y otros, 2000; Rahn, Redline &
Blanchard, 2004).
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La densidad bacteriana, las condiciones de transporte, los medios de cultivo, las
condiciones de incubacion o el tratamiento previo del paciente con omeprazol, antibioticos,
sales de bismuto o benzocaina pueden influir en la sensibilidad del cultivo. Los métodos de
esterilizacion del material de endoscopia han sido otro punto muy debatido. Sin embargo,
se ha demostrado, que la preinmersion de las pinzas de biopsias en formalina o su
desinfeccién con glutaraldehido no interfiere en los resultados del cultivo (Gold y otros,
2000; Rahny otros, 2004).

El cultivo de las biopsias géastricas es el mas aceptado para aislar H. pylori, pero
también se ha aislado a partir de jugo géstrico y heces (McNulty & Watson, 1984; Stark y
otros, 1995).

El cultivo de H. pylori no es necesario para el diagnéstico rutinario de la infeccion, y
presenta mayores inconvenientes en comparacion con otras técnicas diagnosticas, pero es
muy valido para la tipificacion del organismo y en la actualidad es el Unico método que
permite analizar, de forma rutinaria la sensibilidad a los antibiéticos. Sin embargo, el cultivo
y el antibiograma tienen una indudable utilidad asistencial en los pacientes en los que ha
fracasado el tratamiento erradicador. Ademas, es una técnica indispensable en estudios
epidemioldgicos y en el control de la evolucién de la resistencia a los antibiéticos. Permite
estudiar los factores de virulencia del germen y nuevos antigenos para técnicas de
diagnostico serolégico. Es el UGnico método que demuestra la viabilidad del
microorganismo, siendo de gran valor para estudiar posibles vias de transmision (McNulty
& Watson, 1984; Stark y otros, 1995).

c) Biologia molecular

Los métodos de biologia molecular, especialmente el PCR han aportado una ayuda
considerable no solo en el campo del diagnostico de la infeccién sino también en la
tipificacion bacteriana, en la deteccion de los factores genéticos responsables de la

virulencia y en la resistencia a los antibioticos. Es un método muy sensible y especifico,
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gue permite obtener resultados rapidos y a diferencia del cultivo, las muestras no requieren
de un medio de transporte especial. Sin embargo, son técnicas laboriosas que requieren
personal experimentado por no disponer de preparados comerciales y no estan
estandarizados para su utilizacion como método de rutina en el diagndstico de la infeccion
(Brizuela y otros, 1999; Panthel, Faller & Haas, 2003; Shiy otros, 2005).

Su gran sensibilidad puede dar lugar a falsos positivos de la técnica ya que puede
detectar ADN de bacterias no viables. La técnica PCR permite la amplificacion y deteccion
de un fragmento de ADN especifico de H. pylori y proporciona un control precoz del
resultado del tratamiento erradicador. La muestra mas utilizada es la biopsia gastrica fijada
en formaldehido o en parafina, aunque también se puede utilizar cualquier liquido organico:
jugo géstrico, heces, bilis 0 saliva. La renovacion constante de la mucosa géastrica produce
el vertido permanente de bacterias al jugo gastrico, el que puede ser aspirado mediante
sonda nasogastrica, o con el uso de una capsula ligada al extremo de un hilo. Las
diferencias de sensibilidad y especificidad obtenidas en los diferentes estudios pueden ser
debidas a los diferentes tipos de tratamientos de la muestras antes de la extraccion del
ADN (Shiy otros, 2005).

Aunque la mayoria de los métodos diagnésticos por PCR son técnicas de
immunoelectroforesis en gel, cada vez se extiende mas el empleo de los métodos
colorimétricos que permiten su automatizacion y obtener resultados mas rapidos (Brizuela
y otros, 1999; Panthel y otros, 2003; Shi y otros, 2005).

Las técnicas de PCR utilizando muestras de heces son técnicamente dificiles porque
la presencia de polisacéridos en las heces, procedentes de vegetales de la dieta, inhibe la
polimerasa. La especificidad es muy buena, pero la sensibilidad es baja (73%) (Shi y otros,
2005).

La PCR permite identificar los genes caracteristicos de H. pylori. El mayor interés
radica en la deteccion del gen CagA, que identifica las cepas mas virulentas relacionados

con la ulcera péptica y el cancer géastrico o en la investigacion del gen vacA que se ha
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asociado con una mayor produccién de citotoxina. La busqueda de estos genes se puede
realizar directamente sobre la biopsia, o a partir de la cepa aislada en el cultivo (McNulty
&Watson, 1984; Bazzino & Natale, 2001; Park y otros, 2003).

Dada la gran variabilidad genética de H. pylori, el desarrollo de PCR y la posibilidad
del analisis del ARNrl16S por secuenciacién es posible su identificacién directamente a
partir de los tejidos infectados. Siendo de gran importancia al valorar aspectos
epidemioldgicos, deteccion de infecciones mixtas o en los estudios de reinfeccion o

recurrencia tras el tratamiento (Graham y otros, 1999; Shi y otros, 2005).

|. Tratamiento

El tratamiento ideal anti- H. pylori deberia ser eficaz, barato, facil de seguir por el
paciente y sin efectos secundarios. Debe conseguir una erradicacién superior al 80%,
cuando se administran con intencién de tratar e inducir la menor resistencia posible a los
antibiéticos. Uno de los factores que influyen mas en la eficacia del tratamiento y en la
aparicion de resistencias secundarias, sobre todo en las pautas de tratamiento corto, es el

cumplimiento del tratamiento por parte del paciente (Drumm y otros, 2004)

Los principales farmacos utilizados para el tratamiento de la infeccién por H. pylori son

los que a continuacion se describen:

1. Farmacos antisecretores

El descenso del pH géstrico, inducido por la inhibicion de la secrecion acida gastrica,
favorece el efecto de los antibidticos. Los inhibidores de la bomba de protones tienen un
efecto bactericida in vitro, pero in vivo se ha demostrado que lo que hacen es disminuir la
cantidad de H. pylori sin conseguir su erradicacion; esto podria ser debido al aumento del
pH géstrico. No se han encontrado diferencias significativas entre los diferentes inhibidores

de la bomba de protones (Gold y otros, 2000; Rowland, Bourke & Drumm, 2000).
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2. Bismuto

Tiene propiedades antimicrobianas frente a H. pylori, tanto in vivo como in vitro,
destruye la integridad de la pared de las células bacteriana, bloquea la adhesién de H.
pylori a la superficie de la mucosa del estbmago e inhibe la actividad proteolitica, uredsica
y fosfolipidica del germen. Los efectos secundarios mas frecuentes son el sabor metalico y

heces oscuras durante el tratamiento (Gisbert y otros, 1998).

1. Antibidticos

a) Amoxicilina (penicilina)

Inhibe la sintesis de la pared de las células bacterianas. Es muy activa frente a H.
pylori y en la actualidad el aparecimiento de resistencia es excepcional. Los efectos
secundarios mas frecuentes son las reacciones alérgicas (mas del 10% de la poblacion) y
las diarreas (Baysoy y otros, 2004; Rahn, Redline & Blanchard, 2004; Rowland y otros,
2000).

b) Claritromicina (macrdlido)

Inhibe la sintesis de proteinas en la bacteria. Es mas estable que la eritromicina, tiene
una buena actividad frente a H. pylori a dosis bajas y alcanzan altas concentraciones en el
moco. No es estable a pH acido, por ello su actividad se ve favorecida cuando se

administra junto antisecretores (Rowland y otros, 2000; Hernandez, 2003).

En Guatemala las resistencias primarias y adquiridas a estos compuestos, es mas
bajas que las de los metronidazoles y estdn en relacién con su utilizacion previa en el
tratamiento de infecciones del tracto respiratorio superior. El efecto secundario mas

frecuente es el mal sabor de boca (Garcia 1999; Herndndez, 2003).
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¢) Metronidazol, tinidazol (nitroimidazoles)

Los nitroimidazoles tienen una buena actividad frente a H. pylori, son muy estables a
un pH bajo y sus efectos secundarios mas frecuentes son el sabor metalico, la neuropatia
y cuando se ingiere alcohol el enrojecimiento facial y los sintomas gastrointestinales. La
mayor desventaja de estos compuestos es la alta frecuencia de resistencias tanto

primarias como adquiridas (Crone y otros, 2003; Rahn y otros, 2004).

d) Tetraciclina

Inhibe la sintesis proteica de la bacteria y es muy activa frente a H. pylori. Es estable
a pH bajo. La doxiciclina, otra tetraciclina que es excretada en la bilis, es activa, aunque no
curativa cuando se aplica en pacientes que presentan infeccion por H. pylori (Baysoy y

otros, 2004; Crone y otros, 2003; Sommer y otros, 2004).

1. Esquemas de tratamiento

En general, la eficacia terapéutica de la combinacion de un inhibidor de la bomba de
protones con claritromicina y amoxicilina o 24etronidazol es similar. La prevalencia de
cepas resistentes a claritromicina o 24etronidazol, los costos del tratamiento y las opciones
de una segunda pauta terapéutica, son factores que pueden ser determinantes al momento
de establecer el tratamiento de eleccion (Rowland y otros, 2000; Trespalacios, Ortero &
Reyes, 2009).

Cuando fracasa el tratamiento triple, se recomienda, como tratamiento de segunda
eleccion, las pautas cuadruples, que combinan un inhibidor de la bomba de protones,
subcitrato de bismuto coloidal, 24etronidazol o tinidazol y amoxicilina o tetraciclina. Las
tasas de erradicacion obtenidas con estas terapias son altas, pero tienen el inconveniente
de ser mal toleradas por los pacientes, dado el importante nimero de pastillas que deben

ingerir (Gold y otros, 2000; Baysoy Y otros, 2004).
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J. Epidemiologia

Los estudios de prevalencia de la infeccibn por H. pylori muestran importantes
diferencias segun se analicen poblaciones de diferentes paises 0 incluso, en areas

geogréficas diferentes de un mismo pais (Haeckel, 1996; Hernandez, 2003).

H. pylori ha sido encontrado en el estbmago humano en todas partes de mundo
(Ramos, 1988; Rollan, Ferreccio, Harris, Serrano, Jara & Venegas, 2005). En paises en
desarrollo se ha observado que infecta del 70 al 90% de la poblacién y la mayoria de las
personas adquieren la infeccion antes de los 10 afios de edad. En paises desarrollados la
prevalencia de la infeccion es mas baja, del 25 al 50%, observdndose con mayor
frecuencia en adultos (Haeckel, 1996; Garcia, 1999; Bazzino y otros, 2001;Garhart,
Heinzel, Czinn & Nedrud, 2003). En el ambito general puede considerarse que H. pylori
afecta al 60% de la poblacién mundial (Chile. Ministerio de Salud Publica, 2000; Rahn,
2004; Wald, Morris & Bagnall, 1997).

La infeccion por H. pylori usualmente es adquirida de una forma silenciosa sin
conocimiento exacto acerca del tiempo de exposicion, la fuente o la magnitud de la dosis
infecciosa; asi mismo, puede ser adquirida en cualquier etapa de la vida, siendo mas
frecuente durante la infancia (Zoltowaska y otros, 1987; Bazzino y otros, 2001; Garhar y
otros, 2003). Estudios recientes han asociado la infeccion por H. pylori en la infancia con
la reduccion del crecimiento e incremento del riesgo de desarrollar la enfermedad
isquémica en la vida adulta (Chile. Ministerio de Salud Publica, 2000; Imrie, Rowland,
Bourke & Drumm, 2001).

La tasa de infeccidn por H. pylori es considerada alta en poblaciones de paises en vias
de desarrollo. Segun estudios realizados en el area, aproximadamente el 50% de la
poblacién se encuentra infectada a los 5 afios y el 60% de la misma a la edad de los 20
afios. La edad de adquisicion es un importante factor de riesgo para el desarrollo de

cancer por lo que éste se presenta como amenaza mayor en dichas poblaciones (Torres y
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otros 1998; Rollan y otros, 2005). Varios estudios realizados en inmigrantes han
reportado que las condiciones de vida en etapas tempranas de la nifiez (de 0 a 5 afios)

son determinantes para adquirir la infeccion (Torres y otros, 1998).

Ademas, se ha observado que la prevalencia de la infeccion es alta en instituciones
mentales, guarderias, etc. En este caso, la seroepidemiologia de la infeccion por H. pylori
se asemeja a la de hepatitis A que tiene una alta incidencia en poblaciones
institucionalizadas (Chile. Ministerio de Salud Publica, 2000; Torres y otros, 1998).

En cuanto a prevalencia por raza o grupo étnico, se ha observado que entre la
poblacion estadounidense, los hispanos y negros presentan mayor tasa de seropositividad
gue la poblacién blanca. Se cree que un factor importante para observar estas diferentes
raciales de infeccion puede ser la condicion socioecondmica de dichas poblaciones
durante la nifiez, asi como también las condiciones higiénicas deficientes y el contacto
con personas infectadas durante esta etapa de la vida. A través del mundo se logra
observar que la infeccion por H. pylori prevalece en grupos con condiciones
socioecondémicas poco favorables, principalmente en paises en vias de desarrollo (Torres
y otros, 1998). En otros estudios se ha observado que existe una relacién inversa entre el

nivel de educacion y la infeccién por H. pylori (Wald y otros, 1997).

En cuanto al estado marital no se ha encontrado indicio de que la infeccién pueda ser
transmitida por contacto sexual; ademas estudios realizados en parejas no ofrecen datos
importantes a considerar que la convivencia directa favorezca la transmision de la
infeccién entre adulto, no asi en nifios, en los cuales se ha observado que existe mayor
posibilidad de adquirir la infeccidén si se presenta en uno o en ambos padres (Torres y
otros, 1998; Rodriguez, 2000; Manes, Balzano, Laquinto, Ricci, Piccirillo, Giardullo y otros,
2001).

El riesgo de infeccién a lo largo de toda la vida en las personas que viven en paises

desarrollados es aproximadamente del 40% al 60%; pero llega a ser del 90% o0 mas, en
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los paises en vias de desarrollo, en los cuales mas del 50% de la poblaciéon esta ya
infectada a los 10 afios de edad. En cambio, en los paises desarrollados so6lo un 5 al 10%,
de los nifios estan infectados a la edad de 10 afios (Wald y otros, 1997; Perez-Perez y
otros, 2004).

Es ampliamente aceptado que la incidencia de H. pylori ha disminuido a lo largo del
tiempo en los paises industrializados, paralelamente con la mejoria de las condiciones
higiénicas y socioeconémicas. Aunque no ha sido confirmado por todos los estudios, es
posible que los individuos de mayor edad, puedan haber nacido en una época en la que el

riesgo de infeccion era mayor (Velasco & Amorocho, 2002; Rahn y otros, 2004).

En Guatemala se sabe que hay una alta prevalencia de la infeccién gastrica asociada
a H. pylori. Segun estadisticas de 1993-1995, en la Liga Nacional contra el Cancer y el
Instituto de Cancerologia (INCAN), el cancer gastrico ocup6 el segundo lugar de

incidencia (Hernandez, 2002).

En otro estudio realizado en Guatemala en pacientes con gastritis activa crénica con o
sin presencia de Ulcera duodenal, se encontré6 que la diversidad genética de las cepas
circulantes es similar a la diversidad observada en otras regiones del mundo; sin embargo,
se observd una marcada resistencia al 27etronidazol, principalmente en aquellos pacientes
gque presentan infecciones persistentes. En cuanto a la presencia de genes relacionados
con la virulencia del microorganismo, se observé que existe un gran porcentaje de cepas
gque presentan patrones genéticos asociados con las cepas mas agresivas (Del Valle,
2002).

En el afio 2000, se concluy6 que la prevalencia en Guatemala era mayor en sujetos que
asisten a una clinica médica publica (41.25%), que en sujetos que asisten a una clinica
privada (19.75 %), mientras que la edad no parecia ser un factor tan influyente (Rodriguez,
2000).

Es importante mencionar que existen pocos reportes acerca de la infeccién por H. pylori
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en pacientes con VIH positivo. Algunos reportes indican una baja prevalencia de infeccion
por H. pylori en pobladores infectados por VIH, pero es importante tomar en cuenta que
pocos de estos estudios hacen referencia al grupo étnico al cual pertenecen los sujetos
estudiados. En otros estudios realizados, se indica que la infeccién por H. pylori es mas
comun en pacientes VIH positivos de grupos étnicos diferentes a los pertenecientes al
grupo de mayor riesgo de VIH asi como grupos homosexuales. En estudios relacionados
en poblaciones VIH positivo 0 que presenta Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(Sida), se ha observado que un porcentaje de los mismos presenta una marcada
disminucién de la acidez géstrica, situacidn que se asocia a una deficiente absorcion de
medicamentos y a diarrea crénica razdn por la cual la infeccién de H. pylori ha empezado a
representar un importante elemento de evaluacion en este tipo de poblaciones (Haeckel,

1996; Raghavan, Hjustrom, Homgren & Svennerholm, 2002).

K. Factores de riesgo

Entendemos por riesgo una medida que refleja la probabilidad que se produzca un
hecho o un dafio a la salud (enfermedad o muerte). El factor de riesgo es una
caracteristica o circunstancia detectable en un individuo o en grupo asociados con una

probabilidad incrementada al experimentar un dafio a la salud (Haeckel, 1996).

El término “Factor de riesgo” se usa con tres atributos distintos:

1. Un atributo o exposiciébn que se asocia con una probabilidad mayor de desarrollar un
resultado especifico tal como la ocurrencia de una enfermedad. Este atributo no
necesariamente constituye un factor causal (Lemus, 1996).

2. Un atributo o exposicibn que aumenta la probabilidad de la ocurrencia de una
enfermedad u otro resultado especifico (Lemus, 1996).

3. Un determinante que puede ser modificado por alguna forma de intervencion logrando
disminuir la probabilidad de la ocurrencia de alguna enfermedad o de otro dafio especifico
a la salud, para evitar la confusién esta connotacién o parentesco debe ser referida como

factor de riesgo modificable (Lemus, 1996).
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Los factores de riesgo a contraer la infeccién de H. pylori son condiciones organicas y
de habitos que predisponen el desarrollo de la infeccion. Estas condiciones enddgenas o
ligadas al estilo de vida, incrementan la posibilidad de padecer la enfermedad, en aquellos
individuos en los que incide, en comparacién con el resto de la poblacién (Lemus, 1996;
Fernando, Perera, Vaira & Holton, 2001).

La distribucién de la infeccién por H. pylori en el mundo depende, fundamentalmente,
de dos grandes factores: el nivel socioeconémico y el area geografica. A lo largo de la
historia, se ha observado que la evolucién socioecondémica de los paises se acompafa de
un cambio en la epidemiologia de las enfermedades. El incremento del nivel econémico
conlleva la aplicacion de mejores medidas higiénicas sanitarias, nuevas formas de
alimentacion y cambios en el estilo de vida, con lo que disminuye e incluso desaparecen,
algunas enfermedades, mientras que aumentan otras relacionadas con la nueva situacion.
Por otro lado predomina en determinas regiones geograficas, debido a caracteristicas

locales (Raghavan y otros, 2002; Wald y otros, 1997).

Practicamente todos los estudios han demostrado que existe una relacién inversa entre
la infecciéon por H. pylori y el nivel socioecondmico o el nivel de educacién. Varios estudios
sugieren que el nivel socioecondmico durante la infancia puede ser un indicador mas fiable
de riesgo de infeccién por H. pylori que el nivel socioecondmico actual, lo que refuerza los
datos de incidencia y prevalencia que sefialan que la infancia es el periodo critico para

adquirir la infeccion (Raghavan y otros, 2002; Wald y otros, 1997).

También se consideran factores de riesgo, los antecedentes familiares (padres) con
enfermedad ulcerosa, cancer gastrico o factores ambientales como las practicas higiénicas

(Raghavan y otros, 2002).

En la mayoria de los estudios, la prevalencia de la infeccién en relacion con la edad, es
igual para ambos sexos, sin embargo, en algunos paises desarrollados, se ha descrito una

mayor prevalencia de infeccion entre los hombres que entre las mujeres (Manes, Balzano,
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Laquinto, Ricci, Piccirillo, Giardullo y otros, 2001; Torres y otros, 1998; Wald y otros,
1997).

Se ha descrito una mayor prevalencia de la infeccion en sujetos de raza negra que en
blancos, (hasta del 70% versus 34%), independientemente de la edad, sexo, ingresos
econdémicos, nivel educativo o consumo de tabaco y alcohol (Sommer, Wilken, Faller &
Lohoff, 2004).

Algunos estudios han encontrado una mayor prevalencia de anticuerpos frente a H.
pylori entre el personal de enfermeria, dentistas y entre médicos endoscopistas (Romaniuk

y otros, 1987; Torres y otros, 1998).

Se han descrito una gran variedad de factores de riesgo, alguno de ellos demostrados
epidemiol6gicamente y otros que suelen asociarse a la infeccién por H. pylori, sin que
exista una relacion causal demostrada. Dichos factores son conocidos como No
modificables y modificables (Cave, Go, Cutler, Goldstein, Dunn & Mobley, 1996; Lambert,
1994).

1. Modificables

Aquellos factores que cuando ocurren un cambio en ellos disminuye el riesgo; los
factores modificables directos son aquellos que intervienen de una forma directa en los
procesos de desarrollo de la enfermedad y los factores modificables indirectos son
aquellos que se han relacionados a través de estudios epidemiol6gicos o clinicos pero
gue no intervienen directamente en el comienzo de la infeccién por H. pylori, sino a través

de otros factores de riesgo directos (Cave y otros, 1996).

a) Ocupacion

Es la actividad cotidiana por la cual una persona recibe remuneracién econémica o

material. La ocupacion puede indicar la condicion econdmico-social y sefalar
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exposiciones peculiares a determinados riesgos laborales. Muchos de los casos los
endoscopistas y las personas que laboran en rastros son personas que presentan una

incidencia alta de esta infeccion (Cave y otros, 1996).

b) Estado civil

Condicién de un individuo en lo que toca a sus relaciones con la sociedad; casado
cuando se une a otra persona por la ley civil y/o religiosa y soltera es la persona que vive
independiente en su actitud u opinion. En un estudio en Colombia demostraron que los
individuos casados por el manejo de stress, tenia mayor predisposiciébn a contraer una
enfermedad péptica. Los solteros manejaban un menor grado de estrés y ansiedad lo cual

beneficia para no contraer la infeccién (Cave y otros, 1996).

¢) Ubicacién

Un hecho importante de considerar es que dependiendo del lugar geografico y las
condiciones en que se viva, una persona tiene mayor o menor probabilidad de infectarse
con esta bacteria. Asi, en paises desarrollados, la infeccidon se produce a mas avanzada
edad y sblo 30 a 40% de la poblacibn se ve afectada; mientras que en paises
subdesarrollados o en vias de desarrollo la infeccién puede alcanzar niveles sobre el 70%

de la poblacién bacteria (Cave y otros, 1996; Haeckel, 1996).

La alta prevalencia de la infeccion en los paises en vias de desarrollo se ha asociado
con las pobres condiciones sanitarias, cloracién del agua, preparacién de los alimentos,
hacinamiento, observacion apoyada por la aparente transmision fecal-oral y el rol del agua

en la propagacion de la bacteria (Cave y otros, 1996; Haeckel, 1996).

d) Tabaquismo

En los fumadores hay mayor incidencia de enfermedades gastrointestinales, en

especial enfermedades acidopépticas, relacionada con la intensidad y los afios de
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tabaquismo. La nicotina parece ser la responsable del aumento de la acidez gastrica.
También acelera el vaciamiento gastrico y el transito intestinal, de manera que aumenta el

gasto energético y disminuye la absorcion intestinal (Haeckel, 1996).

En un estudio los fumadores presentaron un mayor indice de metaplasia intestinal
comparado con los no fumadores. En la mucosa del cuerpo gastrico los fumadores
mostraron menores indices de colonizacion por H. pylori, inflamacion total, infiltracion de
neutréfilos y deplecion de moco que los no fumadores. En el antro no observaron
diferencias significativas entre ambos grupos. Pero el tratamiento anti-H. pylori fue menos
efectivo en sujetos fumadores. La cesacion del consumo de tabaco puede beneficiar las
tasas de erradicacion del H. pylori (Cave y otros, 1996; Montafio, Dossman, Herrera,
Bromet & Moreno, 2006).

e) Alcohol

El alcohol es un enérgico promotor de la secrecion &cida, por lo que suele
aconsejarse que se restrinja el consumo de alcohol a cantidades pequefias y diluidas.
Una concentracién de alcohol mayor del 40% produce dafio en la mucosa gastrica,

produciendo gastritis y hemorragia (Haeckel, 1996).
f) Antiinflamatorios no esteroideos (AINES)

El uso de los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) se ha incrementado en los
Ultimos afos. La relaciéon entre AINES e injuria gastroduodenal esta bien establecida. La
prevalencia de Ulcera gastrica y duodenal relacionada a AINES es de 15-20%; mas del
50% cursan asintomaticas complicandose con hemorragia o perforaciones (Cave y otros,
1996).

2. No modificables

Factores que ejercen condicién propicia para la aparicién del riesgo (Cave y otros,
1996).
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a) Grupo étnico

Esta denominacion se aplica a un conjunto de personas que tienen en comun una o
varias caracteristicas, tales como lugar de nacimiento, raza, religion, habitos dietéticos,
etc. Esas caracteristicas se han asociado con variaciones en la frecuencia de ciertas
enfermedades. Esas variaciones pueden ser reales, a consecuencia de estructuras
genéticas distintas, a diversos modos de vida, a condiciones ocupacionales, etc. Pero
pueden ser apenas aparentes debido a divergencias en métodos de diagnéstico y en

accesibilidad o utilizacion de servicios médicos (Montafio y otros, 2006).

En Estados Unidos, la tasa de adquisicion de la infeccion fue cuatro veces superior
entre la poblacion infantil de raza negra que entre los de raza blanca y la infeccion se curo
en el 50% de los nifios infectados blancos y solo en el 5% de los nifios de raza negra
(Manes y otros, 2001).

Podemos apreciar cifras bajas en paises desarrollados como en Francia (25%), hasta
otras superiores al 80% en paises como Nigeria o India. También, varia segun la edad de
los grupos de poblacién estudiados, las diferencias étnicas o raciales (Cave y otros, 1996;
Torres y otros, 1998).

b) Edad

Se toma en consideracion a partir de la fecha de nacimiento, los dias, meses y afios
gue la persona vive y es la variable epidemiolégica de mayor importancia, sola o asociada
con la del sexo. Desde un punto de vista préactico, todas las enfermedades en sus
manifestaciones (incidencia, prevalencia, letalidad y mortalidad) muestran variaciones
segun la edad. En muchos de los casos, nifios con padres infectados con H. pylori, tienen

dos veces la posibilidad de contraer la infeccién (Montafio y otros, 2006).
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Se conace que la infestacion por la bacteria suele ocurrir durante la infancia y su
cuadro clinico se caracteriza por dolor abdominal, nduseas, vomitos mucosos y malestar

general (Montafio y otros, 2006).

¢) Historia familiar con ulcera

La asociacion entre ulcera duodenal y H. pylori ha sido confirmada en estudios
provenientes de todo el mundo, aunque en un grado menor, la misma asociacion existe

en el caso de Ulcera gastrica antral (Cave y otros, 1996).

Se ha postulado que la actividad de ureasa por H. pylori es un factor capaz de romper
el epitelio gastrico y con ello dar inicio a un proceso ulceroso. En el 50% de los pacientes
con Ulcera duodenal, areas de metaplasia estan colonizadas por H. pylori (Cave y otros,
1996).

d) Sexo

Es un determinante independiente de riesgo y se clasifica en masculino y femenino.
En un estudio que se realiz6 en Perl, en el afio 1999 se demostré que los de sexo
masculino presentaron mayor prevalencia de H. pylori con respecto a las de sexo
femenino (57.32% vs. 42.68%, p=0.021873) (Cave y otros, 1996; Montafio y otros, 2006).

En un estudio en Guatemala no se encontr6 una relevancia con respecto al sexo,

debido a que la infeccion mostré el mismo comportamiento (Hernandez, 2002)
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Il JUSTIFICACION

En Guatemala se sabe que hay una alta prevalencia de la infeccién gastrica asociada
a H. pylori. Segun estadisticas durante 1993-1995, en la Liga Nacional Contra el Cancery
el Instituto de Cancerologia (INCAN), el cancer gastrico ocup6 el segundo lugar de
incidencia (Hernandez, 2002). Se considera por ello importante conocer las caracteristicas
epidemioldgicas de esta infeccion para comprension de su transmision y evolucion de la

bacteria asi como su asociacion con patologias gastricas, especialmente cancer.

La edad, etnia, género y geografia son factores que pueden influir en la incidencia
y prevalencia de la infeccion de H. pylori. La prevalencia general es alta en los paises en
desarrollo y mas baja en los paises desarrollados (Torres y otros, 1998). Dentro del
mismo pais puede existir una variacion igualmente amplia en cuanto a la prevalencia
entre las poblaciones urbanas de mayor nivel econdémico y las poblaciones rurales,

factores que fueron evaluados en la presente investigacion.

Con la base de datos obtenidos de la institucién Asociacion Pro Bienestar de la
Familia Guatemalteca — APROFAM, se capturaron los datos de los resultados de los
examenes de H. pylori realizados durante el periodo de 2006-2011, los que fueron
evaluados segun sus variables epidemiolégicas de persona y localizacion para asi

conocer el perfil epidemiolégico de esta infeccién.
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V. OBJETIVOS

A. GENERAL

Determinar la prevalencia de la infeccién por H. pylori en la poblacién que acudio a los
centros de APROFAM durante el periodo 2006-2011.

B. ESPECIFICOS

1. Caracterizar epidemiolégicamente la infeccion por H. pylori en cuanto a las variables
de persona (genero, edad, grupo étnico, etc).

2. Establecer la frecuencia de la infeccion de H. pylori en cuanto a caracteristicas

demograficas.

3. Describir caracteristicas demograficas, sociales y econémicas de la poblacion.



VI. HIPOTESIS

Por tratarse de un estudio descriptivo, no se plantea una hipétesis.

37
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VIl. MATERIALES Y METODOS

A. Universo y muestra

1. Universo de trabajo
Bases de datos de pacientes que acudieron a los diferentes centros de APROFAM

de Guatemala a realizarse el diagnoéstico de la infeccién por Helicobacter pylori.

2. Muestra
Registros de 10,075 pacientes que acudieron a APROFAM a realizarse el
diagnéstico de H. pylori en sangre, los que fueron atendidos en las sedes
departamentales de APROFRAM durante el periodo 2006-2011.

B. Recursos
1. Humanos
e Estudiante: Br Yesenia Diaz Portillo
e Asesora Principal: Licda. Vivian Matta
e Asesor Estadistico: Lic. Federico Nave
e Colaboradores: Dr. José Alfonso Mata (Gerente Médico APROFAM), Ing. Mario

Giogis (Gerente de Informatica), Administradores de Clinicas Departamentales

2. Institucionales

10 laboratorios de APROFAM (Chimaltenango, Coban, Escuintla, Huehuetenango,

Jutiapa, Puerto Barrios, Quetzaltenango, San Pedro (San Marcos), Zacapa y Central.
3. Fisicos
a) Equipo

e Computador portatil HP 6710, Disco Duro 120GB, con sistema operativo Windows

Vista y conectividad inaldmbrica a internet.
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Impresora Canon BJ 250

Paquetes software: DBAPROFA, Programa Sistema Gerencial de Clinicas SGC
(bases de datos de pacientes), Programa Solucién Integral (red de manejo de
laboratorios departamentales) y Programa EPI DAT 6.0

b) Material de oficina

B.

¢ Hojas bond tamario carta
e Folders carta manila
¢ Ganchos fastener para folder

e Lapiceros

Metodologia

1. Presentacion del estudio: Se solicité autorizacién por escrito en la Jefatura de
Gerencia Médica de APROFAM para la coordinacion de actividades en las diversas
clinicas departamentales. Se sometié a evaluacion el anteproyecto y protocolo de
investigacion.

2. Se solicitd por escrito a cada administrador de clinica departamental la base de
datos de manejo de pacientes derivadas del programa Sistema Gerencial de Clinicas
SGC y Programa Solucion Integral, con informacion de los pacientes que se
realizaron la prueba de H. pylori en suero (edad, sexo, lugar de origen, etnia y
resultados del examen).

3. Se cred una base de datos general que recopil6 datos demograficos y de
laboratorio de todas las clinicas.

4. Se analizaron las variables requeridas mediante el Programa EPI DAT 6.0.

D. Disefio del estudio

1. Tipo de estudio: Descriptivo transversal retrospectivo.
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2. Tamafio de la muestra: Todos los pacientes atendidos y registrados en la base
de datos de las clinicas departamentales de APROFAM durante el periodo 2006-
2011.

3. Andlisis de resultados

a) Se caracteriz0 descriptivamente el grupo muestra en base a variables
demograficas haciendo uso de medidas de frecuencias absolutas y porcentajes.

b) Se determiné la prevalencia de hallazgos de laboratorio serolégicos IgG positivos
en las muestras obtenidas en las clinicas de APROFAM para infeccion por H.
pylori durante los afios 2006 al 2011.

c) Se determind la prevalencia de la infeccion en cada sede de APROFAM por edad,
género y etnia.

d) Por medio del programa EPI DAT 6.0 se determinaron las tasas ajustadas con un
intervalo de confianza del 95% y se realizaron una comparacion con base a estos
intervalos obtenidos para determinar la similitud o diferencia entre departamentos.

e) Se comparo el indice de desarrollo en salud, educacién y econémico con la tasa
de infeccion en cada sede de APROFAM para determinar si alguno de estos

factores correlacionaban.
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VIIl. RESULTADOS

En este estudio se incluyd un total de 10,075 registros de pacientes que acudieron a
10 diferentes centros de APROFAM, a quienes se les determind los niveles de
anticuerpos IgG anti H. pylori, durante el periodo del afio 2006 al 2011. La distribucién por
género fue de 8,141 mujeres (80.80%) y 1,934 hombres (19.20%), Tabla 1. En el mismo
se puede observar la distribucion por género en cada sede, siendo evidente que en casi
todos los centros fue mayor la proporcién del género femenino, los Unicos donde

predominé el género masculino fueron Quetzaltenango y Huehuetenango.

Tabla 1
Distribucién de los pacientes que acudieron a los centros de APROFAM en el periodo
comprendido del afio 2006 al 2011 (N=10,075)

Femenino Masculino Total
CENTROS DE APROFAM

No. % No. % No. %
Guatemala 1585 19.47 370 19.13 1955 194
Alta Verapaz 1426 17.52 300 15,51 1726 17.13
Escuintla 1000 12.28 231 11.94 1231 12.22
Chimaltenango 975 11.98 184 9.51 1159 115
Quetzaltenango 929 1141 225 11.63 1154 11.45
Jutiapa 701 8.61 200 10.34 901 8.94
Huehuetenango 443 5.44 208 10.75 651 6.46
San Marcos 521 6.4 98 5.07 619 6.14
Zacapa 330 4.05 66 3.41 396 3.93
Izabal 231 2.84 52 2.69 283 2.81
TOTAL 8141 80.8 1934 19.2 10075 100

Nota: Fuente datos experimental.

La informacion se obtuvo de los resultados de los pacientes que acudieron a realizarse
el examen de H. pylori en suero en las distintas sedes durante el periodo 2006 al afio
2011, siendo un estudio no aleatorizado, con toda la poblacién por lo que es importante

realizar el andlisis de dichos datos.

Se determind la prevalencia de infeccién por H. pylori por medio de la investigacion de
anticuerpos IgG en la poblacion que acudié a los centros de APROFAM durante el periodo

2006 al 2011, obteniéndose una prevalencia del 66.83%. La frecuencia de anticuerpos en
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el género femenino fue de 53.07% y en el género masculino de 13.76%, sin que

constituya un factor de riesgo para contraer la infeccion p =0.89.

En las Tablas 2 al 11 (anexos) Se realiza un andlisis de la prevalencia en cada

departamento estudiando con las variables de género, casos positivos, edad y tasa de

infeccion por H. pylori.

En la Tabla 12 se puede observar la distribuciéon de la poblaciéon con base a género,

lugar de procedencia y positividad serolégica. Los departamentos

infeccién por H. pylori fueron Guatemala, Alta Verapaz y Escuintla.

Tabla 12
Prevalencia de Infeccion por H. pylori distribuida por género

con mas casos de

Hombres Mujeres Total

Centro de APROFAM _ N , Positivos y

Positivos % Negativos % Positivos % Negativos % Negativos %
Guatemala 345 17.65 25 128 1165 59.59 420 21.48 1955 22.43
Alta Verapaz 196 11.36 104 6.03 857  49.65 569 32.97 1726 15.64
Escuintla 131 10.64 78 6.34 642  52.15 358 29.08 1231 12.62
Chimaltenango 116 10.01 68 5.87 595 51.34 380 32.79 1159 11.48
Quetzaltenango 172 13.26 34 2.95 677 58.67 252 21.84 1154 10.55
Jutiapa 99 10.99 142 1576 414 4595 287 31.85 901 7.62
Huehuetenango 169 25.96 39 5.99 283 43.47 160 24.58 651 6.71
San Marcos 67 10.82 31 5.01 341  55.09 180 29.08 619 6.06
Zacapa 46 11.62 20 5.05 212 5354 118 29.80 396 3.83
|zabal 45 15.9 7 2.47 161  56.89 70 24.73 283 3.06
Total 1386  13.76 548 544 5347 5307 2794 27.73 10075 100

Nota: Fuente datos Experimental

La mayor frecuencia de infeccién se encontr6 en la poblaciéon comprendida en el

grupo etario de 25 a 39 afios. Es importante sefialar que la positividad a la infeccién pudo

observarse desde los primeros afios de edad (Figura 1).
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Figura 1
Frecuencia de infeccién de H. pylori segun edad.
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Figura 1 * La mayor frecuencia de infeccién se encontrd en la poblacion comprendida en el

grupo etario de 25 a 39 afios.

En lo que se refiere a la distribucién por edad y género, se puede observar que el
mayor numero de casos en el género femenino fue en el rango de edad de 25 a 39 afios,

observandose la misma tendencia en todos los departamentos estudiados (Tabla 13).
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Tabla 13
Frecuencia de la infeccién por H. pylori en el género femenino segun edad.

& & o
N « ff 5 £

p E = 8 3 § 5 2 8§ ¢ s &

k 5 = § 5 & % £ £ 5 03

L ] < N v O XN I 3 @] 1G] =
0-04 13 03 03 01 01 02 03 11 04 10 51
05-09 01 00 00 00 02 04 00 08 00 11 26
10-14 05 00 00 00 05 05 10 23 02 17 67
15-19 26 12 05 12 17 07 14 43 12 27 175
20-24 49 37 21 25 37 13 101 60 36 166 545
25-29 89 122 32 58 215 16 67 98 109 177 983
30-34 98 115 36 67 165 14 24 75 104 184 882
35-39 86 116 28 58 106 16 12 22 82 157 683
40-44 44 56 12 19 23 11 08 19 44 68 304
45-49 71 111 20 19 17 17 14 10 35 88 402
50-54 33 69 16 09 08 16 07 15 41 60 274
55-59 46 56 13 30 60 18 11 15 49 72 370
60-54 30 52 12 25 05 12 05 06 45 62 254
65-69 31 77 10 12 06 08 02 02 12 32 192
70-74 10 27 04 02 05 00 04 05 13 12 82
75-79 10 04 00 04 02 02 00 02 05 14 43
80-90 00 00 00 00 03 00 01 00 02 08 14

Nota: Fuente datos Experimental.

En la Tabla 14 se puede observar la frecuencia de la infeccion de H. pylori en el género
masculino segun la edad, encontrandose la mayor prevalencia en las edades de 20-39

anos.



Tabla 14

Prevalencia de la infeccion por H. pylori en el género masculino segun edad.

o a 8 c c o m

5 g o, 3 £ 8 ., & E
L v < N A (o] N T 3 @) ® =
00-04 05 00 02 00 02 00 00 01 00 03 13
05-09 00 00 00 00 01 05 00 04 00 04 14
10-14 02 03 00 01 03 01 08 20 02 07 47
15-19 06 09 01 03 06 02 07 18 02 08 62
20-24 10 18 03 05 34 01 98 14 12 54 249
25-29 20 23 05 09 34 04 41 11 21 78 246
30-34 16 15 04 10 21 07 03 13 17 46 152
35-39 12 27 07 14 39 07 01 01 21 48 177
40-44 13 16 04 04 09 02 02 01 07 24 82
45-49 12 27 03 03 01 04 01 07 09 23 90
50-54 09 16 05 02 05 02 03 03 05 08 58
55-59 12 18 04 07 08 01 03 01 12 11 77
60-54 03 09 04 07 02 03 01 03 04 12 48
65-69 01 07 01 01 02 03 01 01 00 10 27
70-74 07 07 03 00 03 01 00 01 01 05 28
75-79 03 01 00 01 01 01 00 00 01 02 10
80-90 00 00 00 00 01 01 00 00 02 02 06

Nota: Fuente Elaboracion propia con base de datos APROFAM
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En cuanto a la distribucién de la muestra segln etnia se observé que 5,520 (54.79%)

pertenecian a poblacion ladina, 4,595 (45.61%) a indigena, 44 (0.44%) no se obtuvo datos

y 16 (0.16%) de color moreno, (cuadro 15).

Al realizar la evaluacién de la frecuencia por departamento, los que presentaron

elevada positividad en el grupo ladino fueron Guatemala (13.3%) y Escuintla (6.93%) y los

gue presentaron mayor positividad en el grupo indigena fueron Coban (8.94%) y

Quetzaltenango (7.92%). En cuanto al grupo moreno se obtuvo una positividad a la

infeccion de 0.07%, pero es importante sefialar que el nimero de personas evaluadas fue

menaor.



Tabla 15

Prevalencia de infeccion por H. pylori segun etnia

-
s o)
8 s 3 8 S o _
2 < < = x Z o] o
g = = o < < o = QO < 1]
: z g : z g E z g g :
ETNIA i = = ht = g @ 5 g S )
by o =] 4 w = o = = < _
< o 3 = 2 2 > N 2 N S
= w w b e [ < o
I :: =) =) g 7] L
o =) I a g
0]
wv wv (%] wv wv wv wv wv (%] wv wv
4 4 4 =] =] =] 4 4 4 =] =]
I £ T x ¥ x T £ T x T 2 T x T = T s T = T =
o o o <) o o e} o o o o
= = = = - - = = = = =
INDIGENA 165 164 1541 153 170 1.69 204 202 590 586 122 121 26 0.26 1073 10.7 560 556 44 0.44 4595 45g¢
NEGATIVO 72 0.71 640 6.35 102 1.01 61 0.61 158 157 25 0.25 21 021 275 273 184 1.83 21 021 1559 455
POSITIVO 93 092 901 894 68 067 143 142 432 429 97 096 5 005 798 7.92 376 373 23 023 2936 494
LADINO 986 9.79 185 1.84 1046 104 1723 17.1 61 061 779 7.73 249 247 80 079 59 059 352 349 5520 548
NEGATIVO 373 37 34 034 348 345 378 375 41 041 363 36 43 043 30 03 27 027 117 116 1754 474
POSITIVO 613 6.08 152 151 698 6.93 1345 13.3 20 0.2 416 4.13 201 2 50 0.5 32 0.32 235 2.33 3762 37.3
MORENO 0 0 0 0 6 0.06 2 0.02 0 0 0 0 8 0.08 0 0 0 0 0 0 16 0.16
NEGATVO 0 0 0 0 4 004 2 002 O o o ©0 3 003 0 0 0 0O o0 0 9 0.09
POSITIVO 0 0 o 0 2 002 0 O 0 o o O0 5 005 0 0 0 0O 0 0 7 007
NO APLICA 8 0.08 0 0 9 0.09 26 0.26 0 0 0 0 0 0 1 001 O 0 0 0 44 0.44
NEGATIVO 3 003 0 0 0 0 4 004 O o o o0 o O o0 0 0 0 0 0 7 007
POSITVO 5 005 0 O 5 005 22 022 0 o o ©0 o0 0 1 000 0O O 0O 0 33 (33
TOTAL 1159 115 1726 17.1 1231 122 1955 194 651 6.46 901 894 283 281 1154 115 619 6.14 396 3.93 10075 100

Nota: Fuente datos Experimental
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Posteriormente, se considerd necesario calcular las tasas ajustadas de la infeccion por

H. pylori, ya que al utilizar tasas brutas éstas se ven afectadas por la influencia de

factores como la edad, etnia y género lo que se minimiza con el uso de tasas ajustadas.

El célculo de las tasas ajustadas se realizé por medio del método estadistico directo,

utilizando una poblacién base para hacer la comparacion.

En las 10 sedes evaluadas se obtuvo las tasas ajustadas de infeccion por H. pylori

para la poblaciéon total a un nivel de confianza del 95%, para poder realizar la

comparacion se utilizo la poblacion de la sede de Guatemala como base. Los resultados

obtenidos de las tasas de infeccion se observan en Tabla 16 y Figura 2. Las sedes fueron

divididas en tres grupos de acuerdo a la tasa de infeccién obtenida. En el grupo 1 se

encuentran los departamentos de Huehuetenango y San Marcos con un rango de 4.51-

5.24%; en el grupo 2 se encuentra el departamento de Izabal con un rango de 5.25-6.96%

y en el grupo 3 se encuentra los departamentos de Alta Verapaz,

Quetzaltenango, Zacapa, Jutiapa y Chimaltenango con un rango de 6.97-15.63%).

Escuintla,

Tabla 16

Tasas de la infeccién por H. pylori en las distintas sedes de APROFAM
Centro de APROFAM NJSA::D A IC (95.0%)
CHIMALTENANGO 15.6302 14.4945 16.8324
JUTIAPA 14.5844 13.3079 15.9646
ZACAPA 13.5691 11.9446 15.3626
QUETZALTENANGO 13.5093 12.6046 14.4635
ESCUINTLA 12.1888 11.3435 13.0829
ALTA VERAPAZ 6.0635 12.9002 14.5881
IZABAL 6.0635 5.2582 6.96
SAN MARCOS 5.4499 4.925 6.0176
HUEHUETENANGO 4.5198 4.108 4.9679

Nota: Fuente datos Experimental. IC= Intervalo de confianza.

En la Figura 2 nos ilustra la distribucion de pobreza en Guatemala y la tasa de

infeccion de Helicobacter pylori observandose una correspondencia en Alta Verapaz,

Chimaltenango y Jutiapa.
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Mientras que en otros departamentos encontramos una correspondencia parcial entre los

departamentos més pobres y los que tienen mayor tasa de infeccion.

Figura 2
Tasas de la infeccidn por H. pylori en las distintas sedes de APROFAM vy distribucion de
pobreza en Guatemala.

Tasas Ajustadas de Infeccion por Helicobacter pylori

Distribucion de pobreza total en Guatemala

u

Grupo 1 4.51-5.24%
Grupo 2 5.25-6.96%
Grupo 3 6.97-15.63%

Figura 2: Distribucién de la tasa ajustada de infeccién por H. pylori. En amarillo los que obtuvieron entre 4.51-
5.24%, en verde 5.25-6.96%, en rojo 6.97-15.63%. Distribucion de pobreza total en Guatemala. En celeste
representan el grado de pobreza entre 44.4-52.3%, amarillo 52.4-68.2% y azul 68.3-84.3%.* Observandose

una correspondencia en Alta Verapaz, Chimaltenango y Jutiapa.

Para describir las caracteristicas demograficas, sociales y econ6micas de la
poblacién con infeccién, se consideré importante comparar la poblacién estudiada con la
poblacion en general de cada departamento, para lo cual se obtuvo el indice de desarrollo
humano (IDH) de los indicadores de salud, educacién e ingreso de cada uno de ellos, los

cuales se presentan en el Tabla 17. Como puede observarse los valores de IDH en salud
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en Huehuetenango (0.888) y San Marcos (0.863) son los mas altos y son los
departamentos en los que se encontré6 menor presencia de la tasa de infeccion (4.51 y
5.44, respectivamente). Se observo el valor mas alto de IDH en educacion (0.827) y de
IDH de ingresos (0.667) en el departamento de Quetzaltenango el cual presenta una tasa

de infeccién de 13.50, no obteniendo ninguna comparacion entre estas dos variables.

Tabla 17

indice de desarrollo en salud, educacion, ingresos y Tasa Ajustada por Infeccion de
H. pylori en las sedes de APROFAM

Centro de APROFAM AJJSA::DA IDH SALUD EDUICI?L\HCION INGIII:SSOS
CHIMALTENANGO 15.6302 0.745 0.719 0.629
JUTIAPA 14.5844 0.652 0.589 0.56
ZACAPA 13.5691 0.722 0.672 0.628
QUETZALTENANGO 13.5093 0.858 0.827 0.667
ESCUINTLA 12.1888 0.571 0.739 0.631
ALTA VERAPAZ 6.0635 0.726 0513 0.553
IZABAL 6.0635 0.752 0.729 0.631
SAN MARCOS 5.4499 0.863 0.749 0.625
HUEHUETENANGO 45198 0.888 0.76 0.621

Nota: Fuente datos Experimental. *IDH= Indice de Desarrollo Humano

Para poder realizar un mejor analisis de las tasas de infeccion y los otros indices,
se realiz6 una comparacion, encontrando que la Unica variable comparable es entre el
IDH de salud. En cuanto al indice educacion y el de ingreso, no tiene ninguna relacién con
la infeccion de H. pylori. En la Figura 3 ilustra los indices de salud, econémicos y

educativos y las tasas segun el orden de la Tabla 17.
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Figura 3
indice de Desarrollo en Salud, Econémico, educativos y Tasa Ajustada de la Infeccién de
H. pylori
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Figura 3: ilustra los indices de salud, econémicos y educativos y las tasas segun el orden de la

Tabla 17. *IDH=indice de Desarrollo Humano. *Encontrando que la Gnica variable comparable es

entre el IDH de salud.
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IX. DISCUSION DE RESULTADOS

Se ha reportado que en Guatemala la infeccidn por H. pylori es altamente prevalente,
en este estudio basados en 10,075 datos provenientes de los Centros de APROFAM en el
periodo comprendido del 2006 al 2011 de los departamentos de Alta Verapaz,
Chimaltenango, Quetzaltenango, Huehuetenango, Escuintla, Zacapa, Guatemala, Jutiapa,
San Marcos e Izabal se determin6 una prevalencia del 66.83%. Esta prevalencia es muy
similar a la encontrada en estudios realizados en México, América Central y América del
Sur (70-90%) debido probablemente a que estos paises poseen un grado de
subdesarrollo muy similar al de nuestro pais (Torres y otros, 2008). Otros estudios
realizados anteriormente en la poblacion guatemalteca han reportado una prevalencia de

infeccién del 65% en adultos y del 51% en nifios (Hernandez, 2002)

Se observ6 una mayor prevalencia de la infeccion en el género femenino (53.07%) con
respecto al género masculino (13.76%), sin embargo, el analisis estadistico realizado
demuestra que esta diferencia no es significativa (p=0.89) y que el género no es un factor
de riesgo. En otros paises se ha demostrado una prevalencia mayor de infeccion en el
género masculino (Cave y otros, 1996). En este estudio el género femenino es la
poblacion que acude con mas frecuencia a los distintos centros de APROFAM ya que
existen servicios para distintos sexos pero la percepcion de la poblacién es que estos

centros son solo para mujeres.

El rango de edad con mayor prevalencia de infeccion se observé en el grupo
comprendido entre las edades de 20 a 39 afios, siendo el pico mas alto el comprendido
entre 25-29 afios. Llama la atencion el alto nivel de prevalencia en los pacientes en el
grupo de edad de 20 a 39 afios, el cual es superior a lo esperado. Esto puede deberse a
gue a esta edad hay malos habitos alimenticios generados por falta de tiempo, ingesta de
alcohol, consumo de medicamentos anti-inflamatorios esteroideos y no esteroideos, y un
alto nivel de estrés (Lozano, Lucena, Pereira y Fuentes, 2006). Es importante sefialar que
la positividad de la infeccion aumenta con la edad, sin embargo se encontré positividad

desde temprana edad. En la mayoria de los estudios publicados de paises desarrollados,
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se aprecia una prevalencia creciente hasta alcanzar un maximo, en torno a los 50-60

anos.

Al encontrar casos positivos en las edades comprendidas de 0 a 4 afios fue posible,
establecer la prevalencia de la infeccion en esta poblacién, lo cual coincide con otros
estudios, donde se reporta una prevalencia muy elevada en sujetos de corta edad en los
paises en vias de desarrollo (Cave y otros, 1996).La infeccion por H. pylori usualmente es
adquirida de forma silenciosa, siendo mas frecuente durante la infancia, incrementando el
desarrollo de una enfermedad isquémica (Imrie y otros, 2001). La edad de adquisicion es
un factor importante para el desarrollo de cancer (Rollan y otros, 2005). Aunque no se ha
reportado ningln caso de adenocarcinoma gastrico asociado a H. pylori en nifios, no cabe
duda de que en estos pacientes pueden desarrollarse a largo plazo lesiones

precancerosas, como atrofia y metaplasia de la mucosa gastrica (Dowset y otros. 1999).

Al analizar, la prevalencia de infeccién por H. pylori segin etnia, se encontrd que esta
fue mayor en la poblacién ladina (54.79%) que en la indigena (45.61%), lo que puede
deberse a una mayor accesibilidad o utilizacién de servicios de laboratorio por parte de la
primera (Montano y otros, 2006), y que como ya se demostrd en otro estudio, la poblacion
indigena tiene poco acceso a la atencion médica y dental estandar (Dowset y otros,
1999).

Los departamentos de Huehuetenango y Coban, fueron los que presentaron una mayor
prevalencia de la infeccion por H. pylori esto puede deberse a que la etnia que predomina
en esta regién es la poblacion indigena, y no por una mayor susceptibilidad a la infeccién

(Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, 2011).

Es importante hacer mencion que para el analisis de la informacién no se utilizé como
dato la prevalencia de infeccion por H. pylori, sino la tasa de prevalencia de ésta, con la
finalidad de brindar mayor significatividad al andlisis. Para ello se obtuvieron tasas
ajustadas en los 10 centros de APROFAM para la infeccién por H. pylori por el método
directo estadistico, con el fin de estandarizar los datos y minimizar asi la influencia de la
edad, etnia y género, ya que dichas caracteristicas podrian influir en la ocurrencia de la

infecciébn. No se realiz6 diferenciacién entre hombres y mujeres con la infeccién por H.
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pylori, debido a que las tasas ajustadas toman en cuentan todas las edades ya que

existen datos de 0 a 80 afios de edad.

De acuerdo a la tasa de infeccion obtenida, se presentaron 3 grupos; en el primer
grupo que incluye a los departamentos de San Marcos y Huehuetenango se observaron
una menor prevalencia de infeccidn, Izabal con una prevalencia media y en el tercer grupo
los departamentos de Alta Verapaz, Escuintla, Quetzaltenango, Zacapa, Jutiapa y
Chimaltenango con una mayor prevalencia. Como puede verse la tasa ajustada del grupo
3 es el doble del valor o méas a la del grupo 1 y grupo 2, esto demuestra que es mas
probable infectarse con H. pylori en el grupo 3 que en el grupo 1 0 2. La alta tasa de
infeccion en estos lugares puede estar asociada con condiciones deficientes sanitarias,
tales como la falta de cloracion de agua, higiene en la preparacién de alimentos y
hacinamiento, los que contribuyen a la transmision y propagacion de la bacteria (Cave y
otros, 1996; Haeckel, 1996).

Se analizé el indice de educacién, econémico y de salud de las diferentes poblaciones
por medio del IDH y las tasas ajustadas, observando Unicamente una correlacion con el
indice de salud entre las poblaciones, es decir que a mayor indice de salud obtenido
menor prevalencia de la infeccién. Esto indica que la poblacién tiene acceso a los
servicios de salud (analisis de laboratorio y medicamentos) y servicios como la cloracion

de agua.

Es de hacer notar que el nivel socioecondmico y educativo en este estudio no
demostraron influir en el riesgo de contraer la infeccién por H. pylori, esto quiere decir que
si las personas poseen mejores condiciones econdmicas y mayor nivel académico pueden
tener las mismas probabilidades de contraer la infeccion que las personas con menores
condiciones econdmicas y académicas. Sin embargo, se hace notar que la distribucion de
la infeccion depende de factores socioecondmicos y el incremento disminuye el riesgo de
la infeccién por H. pylori (Raghavan y otros, 2002; Wald y otros, 1997).

Al comparar la distribucién de la pobreza y la tasa de infeccion de H. pylori en
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Guatemala, se observd una similitud entre los departamentos de Chimaltenango, Coban y
Jutiapa, no asi en algunos departamentos como Huehuetenango y San Marcos donde se
reporté una tasa de infeccion baja y un grado de pobreza alto. En varios estudios, se ha
reportado/ que la distribucién de la infeccibn por H. pylori en el mundo depende
fundamentalmente, de dos grandes factores: el nivel socioeconémico y el area geografica.
A lo largo de la historia, se ha observado que la evolucion socioeconémica de los paises se
acompafia de un cambio en la epidemiologia de las enfermedades. El incremento del nivel
economico conlleva la aplicacion de mejores medidas higiénicas sanitarias, nuevas formas
de alimentacion y cambios en el estilo de vida, con lo que disminuye e incluso desaparecen
algunas enfermedades, mientras que aumentan otras relacionadas con la nueva situacion
(Raghavan y otros, 2002; Wald y otros, 1997).

Es importante mencionar que a pesar de que los 10,075 registros es un numero
considerable de la poblacion de pacientes que acudieron a los Centros de APROFAM en
el periodo del 2006 al 2011, se debe tomar en cuenta que el nimero de datos es
importante pero no es representativo, por lo que las conclusiones que se deriven de estos

analisis deben observarse en este marco.
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X. CONCLUSIONES

La prevalencia de infeccion por H. pylori encontrada en la poblacién de los 10
centros de APROFAM durante el periodo 2006-2011, fue de 66.83%.

Se encontr6 una mayor prevalencia de infeccion en la poblacion de género
femenino (53.07%), en las edades comprendidas de 20-39 afios y en la poblacién
ladina (54.79%).

La mayor tasa de infeccién por H. pylori fue encontrada en los departamentos de
Chimaltenango, Jutiapa, Alta Verapaz, Zacapa, Quetzaltenango y Escuintla
mientras que los que presentaron una menor tasa fueron San Marcos y

Huehuetenango.

Segun el andlisis realizado, a mayor indice de salud obtenido menor riesgo de
contraer la infecciébn y mientras que el indice de desarrollo socioecondémico y la

educacion no constituye un factor de riesgo para contraer la infeccion por H. pylori.



56

XI. RECOMENDACIONES

1. Realizar estudios comparativos entre el método diagndstico de anticuerpos IgG e
IgM para determinar cuél es el mejor método para la deteccién de la infeccion por

H. pylori.

2. Realizar campafias de socializacién sobre la enfermedad y las medidas de

prevencion para disminuir la prevalencia de dicha infeccion.

3. Realizar un estudio en poblacién infante debido a que en otros paises en vias de

desarrollo alcanza una prevalencia elevada.
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XIlIl. ANEXOS

Tabla 2
Prevalencia por grupo etario en la sede de Chimaltenango

MUJERES HOMBRES PREVALENCIA TASA PREVALENCIA TASA
ANOS TOTAL' HOMBRES? MUJERES® POSITIVAS POSITIVOS MUJERES (%) HOMBRES (%)
TOTAL 595,769 291,986 303,783 595 116
0-4 101,029 51,458 49,570 4 0 00.81 00.00
5-9 91,593 46,469 45,124 0 0 00.00 00.00
10-14 76,503 38,276 38,227 2 2 00.52 00.52
15-19 66,286 33,012 33,274 12 2 03.61 00.60
20-24 53,805 26,246 27,559 36 12 13.06 04.57
25-29 42,699 20,762 21,937 109 21 49.68 10.11
30-34 35,482 16,702 18,780 104 17 55.38 10.18
35-39 27,917 12,612 15,305 82 21 53.58 16.65
40-44 22,686 10,305 12,381 44 7 35.54 06.79
45-49 18,271 8,421 9,850 35 9 35.53 10.68
50-54 14,372 6,663 7,709 41 5 53.18 07.50
55-59 12,656 5,913 6,743 49 12 72.67 20.29
60-64 10,020 4,754 5,266 45 4 85.45 08.41
65-69 7,828 3,662 4,166 12 0 28.80 00.00
70-74 5,909 2,796 3,113 13 1 41.76 03.58
75-79 4,657 2,099 2,558 5 1 19.54 04.76
80+ 4,057 1,836 2,221 2 2 09.00 10.89

Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011
123 poblacion total del departamento de Chimaltenango

Tabla 3
Prevalencia por grupo etério en la sede de Coban

MUJERES HOMBRES PREVALENCIA TASA PREVALENCIA TASA
ANOS TOTAL* HOMBRES? MUJERES® POSITIVAS POSITIVOS MUJERES (%) HOMBRES (%)
TOTAL 1,078,942 537,427 541,515 857 196
0-4 184,568 94,028 90,541 3 0 00.33 00.00
5-9 169,290 86,006 83,284 0 o] 00.00 00.00
10-14 153,764 77,867 75,897 0 3 00.00 00.38
15-19 119,903 60,126 59,777 12 9 02.01 01.49
20-24 93,236 46,081 47,155 37 18 07.85 03.90
25-29 83,516 40,844 42,672 122 23 28.59 05.63
30-34 66,262 31,940 34,322 115 15 33.50 04.69
35-39 49,872 23,555 26,317 116 27 44.07 11.46
40-44 35,384 16,814 18,570 56 16 30.15 09.51
45-49 26,557 13,011 13,676 111 27 81.16 20.75
50-54 22,904 11,131 11,773 69 16 58.61 14.37
55-59 21,545 10,911 10,634 56 18 52.66 16.49
60-64 17,076 8,391 8,685 52 9 59.87 10.72
65-69 12,233 6,195 6,038 77 7 12.75 11.29
70-74 9,2330 4,445 4,788 27 7 56.39 15.74
75-79 7,6210 3,594 4,027 4 1 09.93 02.78
80+ 5,6480 2,488 3,160 0 0 00.00 00.00

Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011
123 poblacion total del departamento de Coban



Tabla 4
Prevalencia por grupo etario en la sede de Escuintla

67

Afos TOTAL  HOMBRES'  MUJERES'  POSTIVAS  POSTNOS  MUJERES(GO HOMBRES (%)
TOTAL 685,830 345,155 340,675 642 131

0-4 90,746 46,247 44,498 13 5 02.92 01.08
5-9 83,826 42,685 41,140 1 0 00.24 00.00
10-14 82,321 42,231 40,090 5 2 01.24 00.47
15-19 74,408 38,022 36,386 26 6 07.14 01.57
20-24 66,376 33,210 33,166 49 10 14.77 03.00
25-29 59,959 30,771 29,188 89 20 30.49 06.49
30-34 49,032 24,649 24,383 98 16 40.19 06.49
35-39 38,651 18,714 19,937 86 12 43.13 06.41
40-44 30,658 14,500 16,158 44 13 27.23 08.96
45-49 24,656 11,665 12,991 71 12 54.65 10.28
50-54 20,591 9,939 10,652 33 9 30.98 09.05
55-59 17,926 8,961 8,965 46 12 51.31 13.39
60-64 14,985 7,560 7,425 30 3 40.40 03.96
65-69 11,170 5,637 5,533 31 1 56.02 01.77
70-74 8,564 4,364 4,200 10 7 23.80 16.04
75-79 6,705 3,439 3,267 10 3 30.61 08.72
80+ 5,256 2,560 2,696 0 0 00.00 00.00

Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011

123 poblacion total del departamento de Escuintla

Tabla 5
Prevalencia por grupo etério en la sede de Huehuetenango

ANOS TOTAL® HOMBRES? MUJERES® P’\C/I)lé]]ﬁsgg ;C%YT?\SCE? PREVAkA%’j(l:EIQETSA(SD/S PREVA#E?AE?ETSA(%
TOTAL 1,114,389 521,607 592,782 283 169

0-4 181,914 92,535 89,380 3 00.33 00.00
5-9 168,948 85,153 83,795 0 00.00 00.00
10-14 149,833 74,644 75,189 10 01.32 01.07
15-19 131,134 63,474 67,660 14 02.06 01.10
20-24 104,786 47,759 57,027 101 98 17.71 20.51
25-29 83,852 35,496 48,356 67 41 13.85 11.55
30-34 60,985 23,374 37,611 24 3 06.38 01.28
35-39 46,065 17,102 28,963 12 1 04.14 00.58
40-44 38,272 14,501 23,771 8 2 03.36 01.38
45-49 33,272 13,709 19,563 14 1 07.15 00.72
50-54 27,260 11,945 15,315 7 3 04.57 02.51
55-59 23,881 10,803 13,078 11 3 08.41 02.78
60-64 20,159 9,635 10,524 5 1 04.75 01.03
65-69 14,801 7,270 7,531 2 1 02.65 01.37
70-74 13,004 6,501 6,503 4 0 06.15 00.00
75-79 9,030 4,332 4,698 0 0 00.00 00.00
80+ 7,194 3,375 3,819 1 0 02.61 00.00

Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011

123 poplacion total del departamento de Huehuetenango



Tabla 6
Prevalencia por grupo etério en la sede de Izabal
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MUJERES HOMBRES PREVALENCIA TASA PREVALENCIA TASA
AROS TOTAL! HOMBRES? MUJERES?® POSITIVAS POSITIVOS MUJERES (%) HOMBRES (%)
TOTAL 403,256 199,440 203,815 161 45
0-4 61,960 31,557 30,403 2 0 00.66 00.00
5-9 56,811 28,815 27,995 4 5 01.43 01.73
10-14 53,847 27,295 26,552 5 1 01.88 00.36
15-19 45,065 22,602 22,463 7 2 03.11 00.88
20-24 35,685 17,555 18,130 13 1 07.17 00.56
25-29 31,057 15,039 16,018 16 09.98 02.65
30-34 25,039 11,932 13,107 14 7 10.68 05.86
35-39 20,693 9,600 11,093 16 7 14.42 07.29
40-44 15,940 7,378 8,562 11 2 12.84 02.71
45-49 12,362 5,740 6,622 17 4 25.67 06.96
50-54 10,590 5,013 5,577 16 2 28.68 03.98
55-59 9,407 4,642 4,765 18 1 37.77 02.15
60-64 8,023 4,019 4,009 12 3 29.93 07.46
65-69 5,814 2,918 2,896 8 3 27.62 10.28
70-74 4,750 2,366 2,384 0 1 00.00 04.22
75-79 3,470 1,705 1,765 2 1 11.33 05.86
80+ 2,743 1,264 1,479 0 1 00.00 07.91

Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011

123 poplacion total del departamento de Izabal

Tabla 7
Prevalencia por grupo etario en la sede de Jutiapa

PREVALENCIA TASA

PREVALENCIA TASA

AROS TOTAL' HOMBRES? MUJERES® MUJERES POSITIVAS ~ HOMBRES POSITIVOS MUJERES (%) HOMBRES (%)
TOTAL 428,462 203,504 224,958 414 99

0-4 68,045 34,881 33,164 11 1 03.31 00.28
5-9 63,745 32,245 31,499 8 4 02.53 01.24
10-14 54,871 26,964 27,907 23 20 08.24 07.41
15-19 48,940 23,997 24,943 43 18 17.23 07.50
20-24 39,711 18,497 21,214 60 14 28.28 07.54
25-29 29,676 12,926 16,750 98 11 58.50 08.50
30-34 20,482 7,905 12,577 75 13 59.63 16.44
35-39 17,015 6,186 10,829 22 1 20.31 01.61
40-44 14,913 6,134 8,779 19 1 21.64 01.63
45-49 13,547 5,910 7,637 10 7 13.09 11.84
50-54 12,053 5,699 6,354 15 3 23.60 05.26
55-59 11,413 5,465 5,948 15 1 2521 01.82
60-64 10,044 4,909 5,135 6 3 11.68 06.11
65-69 8,220 4,076 4,144 2 1 04.82 02.45
70-74 6,442 3,229 3,213 5 1 15.56 03.09
75-79 4,946 2,398 2,548 2 0 07.84 00.00
80+ 4,399 2,083 2,316 0 0 00.00 00.00

Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011

123 poplacion total del departamento de Jutiapa



Tabla 8
Prevalencia por grupo etario en la sede de Guatemala
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MUJERES HOMBRES PREVALENCIA TASA  PREVALENCIA TASA
AROS TOTAL! HOMBRES?  MUJERES® POSITIVAS POSITIVOS MUJERES (%) HOMBRES (%)
TOTAL 3,103,685 1,513,638 1,590,047 1165 345

0-4 340,068 173,353 166,715 10 3 00.59 00.17
5-9 340,407 173,555 166,852 11 4 00.65 00.23
10-14 339,476 173,464 166,012 17 7 01.02 00.40
15-19 307,473 156,113 151,360 27 8 01.78 00.51
20-24 376,372 138,661 137,711 166 54 12.05 03.89
25-29 274,337 134,128 140,209 177 78 12.62 05.81
30-34 263,459 126,763 136,696 184 46 13.46 03.63
35-39 217,863 102,073 115,790 157 48 13.55 04.70
40-44 170,813 78,075 92,738 68 24 07.33 03.07
45-49 133,606 60,628 72,977 88 23 12.05 03.79
50-54 110,205 49,796 60,409 60 8 09.93 01.60
55-59 94,982 43,340 51,643 72 11 13.94 0253
60-64 79,260 35,976 43,284 62 12 1432 03.33
65-69 55,911 25,518 30,393 32 10 10.52 03.91
70-74 41,720 18,398 23,243 12 5 05.16 0271
75-79 31,413 13,398 18,015 14 2 07.77 01.49
80+ 26,320 10,320 16,001 8 2 04.99 01.93

Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011
123 poplacion total del departamento de Guatemala

Tabla 9
Prevalencia por grupo etério en la sede de Quetzaltenango

PREVALENCIA TASA

PREVALENCIA TASA

ANOS TOTAL! HOMBRES? MUJERES? MUJERES POSITIVAS HOMBRES POSITIVOS MUJERES (%) HOMBRES (%)
TOTAL 771,674 370,328 401,347 677 172

0-4 116,281 59,285 56,996 1 2 00.17 00.16
5-9 106,452 53,975 52,477 2 1 00.38 00.37
10-14 92,857 46,355 46,502 5 3 01.07 01.07
15-19 88,297 44,112 44,185 17 6 03.84 03.85
20-24 75,555 36,663 38,892 37 34 09.51 10.09
25-29 61,581 28,280 33,301 215 34 64.56 76.02
30-34 45,426 19,111 26,315 165 21 62.70 86.33
35-39 34,845 14,341 20,504 106 39 51.69 7391
40-44 30,395 12,807 17,588 23 9 13.07 17.95
45-49 26,276 11,652 14,624 17 1 11.62 1458
50-54 21,765 10,035 11,730 8 5 06.82 07.97
55-59 19,551 9,191 10,360 60 8 57.91 65.28
60-64 16,806 8,039 8,767 5 2 05.70 06.21
65-69 11,791 5571 6,220 6 2 09.64 10.77
70-74 9,740 4,639 5,101 5 3 09.80 10.77
75-79 7,577 3,462 4,114 2 1 04.86 05.77
80+ 6,480 2,809 3,670 3 1 08.17 10.67
Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011

23 poblacion total del departamento de Quetzaltenango.



Tabla 10
Prevalencia por grupo etario en la sede de San Marcos
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PREVALENCIA TASA

PREVALENCIA TASA

ANOS TOTAL HOMBRES MUJERES MUJERES POSITIVAS HOMBRES POSITIVOS MUJERES (%) HOMBRES (%)
TOTAL 995,742 486,661 509,081 341 67
0-4 151,945 77,367 74,577 1 0 00.13 00.00
5-9 142,753 72,296 70,458 0 0 00.00 00.00
10-14 131,839 66,132 65,707 0 1 00.00 00.15
15-19 122,239 60,567 61,672 12 3 01.94 00.49
20-24 100,744 49,431 51,313 25 5 04.87 01.01
25-29 76,619 37,195 39,424 58 9 14.71 0241
30-34 53,306 23,550 29,756 67 10 2251 04.24
35-39 40,635 17,373 23,262 58 14 24.93 08.05
40-44 34,235 15,075 19,160 19 4 09.91 02.65
45-49 30,085 13,655 16,430 19 3 11.56 02.19
50-54 25,198 11,953 13,245 9 2 06.79 01.67
55-59 23,106 11,179 11,927 30 7 25.15 06.26
60-64 19,473 9,560 9,913 25 7 25.21 07.32
65-69 14,168 6,973 7,195 12 1 16.67 01.43
70-74 12,138 6,124 6,014 2 0 03.32 00.00
75-79 9,282 4,524 4,758 4 1 08.40 02.21
80+ 7,977 3,707 4,270 0 0 00.00 00.00
Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011
123 poplacion total del departamento de San Marcos.
Tabla 11
Prevalencia por grupo etério en la sede de Zacapa
PREVALENCIA TASA PREVALENCIA TASA

ANOS TOTAL' HOMBRES? MUJERES® MUJERES POSITIVAS HOMBRES POSITIVOS MUJERES (%) HOMBRES (%)
TOTAL 218,510 104,629 113,881 212 46

0-4 29,561 15,032 14,529 3 2 02.06 01.33
5-9 28,226 14,185 14,041 0 0 00.00 00.00
10-14 29,218 14,556 14,662 0 0 00.00 00.00
15-19 23,519 11,519 12,000 5 1 04.16 00.87
20-24 19,325 8,971 10,354 21 3 20.28 03.34
25-29 15,957 7,293 8,664 32 5 36.93 06.85
30-34 13,119 5,882 7,237 36 4 49.74 06.80
35-39 11,023 4,680 6,343 28 7 44.14 14.96
40-44 9,043 3,916 5,127 12 4 23.40 10.21
45-49 7,978 3,545 4,433 20 3 4511 08.46
50-54 6,781 3,207 3,574 16 5 44.76 15.59
55-59 6,362 3,077 3,285 13 4 39.57 12.99
60-64 5,495 2,639 2,859 12 4 41.97 15.16
65-69 4,257 2,052 2,205 10 1 45.35 04.87
70-74 3,465 1,683 1,782 4 3 22.45 17.82
75-79 2,806 1,315 1,491 0 0 00.00 00.00
80+ 2,372 1,077 1,295 0 0 00.00 00.00

s

Nota: Fuente Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo, INE, Base de datos APROFAM 2006-2011

123 poblacién total del departamento de Zacapa



