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RESUMEN 

Helicobacter pylori es el agente causal de la gastritis crónica y tiene un rol significativo en 

la etiología de la úlcera péptica y el cáncer gástrico. La infección se adquiere generalmente 

en la infancia y puede persistir a lo largo de la vida. En los niños y niñas, H. pylori puede 

afectar la barrera ácido-gástrica, lo que aumenta la susceptibilidad a infecciones entéricas 

y contribuir a la absorción deficiente de nutrientes. Este estudio evaluó la correlación 

entre la infección crónica por H. pylori y el estado nutricional en niños y niñas menores 

de 5 años en Cali, Valle del Cauca. Se realizó un estudio observacional de casos y controles 

con 91 niños, de los cuales el 62.6% eran hombres. El 66.5% (63/91) presentó desnutrición 

aguda, clasificada en desnutrición moderada (49 casos) y severa (14 casos), con una edad 

promedio de 28.6 ± 15.4 meses. El hacinamiento fue un factor protector contra la 

desnutrición aguda (OR=0.22, IC 95% 0.07-0.72), y se halló una asociación significativa 

con el bajo peso al nacer. Los niños con desnutrición aguda mostraron alteraciones en 

parámetros sanguíneos, como recuento de linfocitos y basófilos, así como niveles de 

transferrina. El parasitismo intestinal fue bajo (11.1%). La prevalencia global de H. pylori 

fue 27.5% (25/91), con una prevalencia mayor (20.6%) en niños con desnutrición aguda, 

en comparación con aquellos con peso adecuado para la talla (14.3%). Se observó que la 

prevalencia de la infección disminuye con la edad en niños y niñas con desnutrición 

aguda. Los factores asociados positivamente con la infección por H. pylori fueron: género 

masculino, estratos sociales bajos (1 y 2), hacinamiento, bajo peso al nacer y consumo de 

cigarrillo de los cuidadores. En los análisis sanguíneos, se encontraron diferencias en el 

recuento de leucocitos y neutrófilos entre niños desnutridos. Además, los niveles de 

ferritina fueron significativamente más altos en niños y niñas con peso adecuado que en 

los desnutridos (78.8 Vs. 64.4 ng/dL; p=0.003). Este estudio sugiere que, en el contexto 

de Cali, la desnutrición aguda está más asociada a factores sociodemográficos y del estilo 



 

de vida que a factores biológicos como la infección por H. pylori y parásitos intestinales. 

La prevalencia moderada de H. pylori en la población pediátrica sugiere la necesidad de 

intervenciones preventivas orientadas a mejorar la calidad de vida infantil. 

Palabras clave: Helicobacter pylori, desnutrición aguda, estado nutricional, factores 

sociodemográficos, infección crónica, infancia. 



 

 
ABSTRACT 

 

Helicobacter pylori is the causative agent of chronic gastritis and plays a significant role in 

the etiology of peptic ulcer and gastric cancer. Infection is usually acquired in childhood 

and may persist throughout life. In children, H. pylori may impair the gastric-acid barrier, 

increasing susceptibility to enteric infections and contributing to poor nutrient 

absorption. This study evaluated the correlation between chronic H. pylori infection and 

nutritional status in children under 5 years of age in Cali, Valle del Cauca. An observational 

case-control study was conducted with 91 children, 62.6% of whom were male. The 66.5% 

(63/91) presented acute malnutrition, classified as moderate (49 cases) and severe (14 

cases), with a mean age of 28.6 ± 15.4 months. Overcrowding was a protective factor 

against acute malnutrition (OR=0.22, 95% CI 0.07-0.72), and a significant association was 

found with low birth weight. Children with acute malnutrition showed alterations in blood 

parameters, such as lymphocyte and basophil counts, as well as transferrin levels. 

Intestinal parasitism was low (11.1%). The overall prevalence of H. pylori was 27.5% 

(25/91), with a higher prevalence (20.6%) in children with acute malnutrition compared to 

those with adequate weight for height (14.3%). The prevalence of infection was observed 

to decrease with age in acutely malnourished children. Factors positively associated with 

H. pylori infection were male gender, low social strata (1 and 2), overcrowding, low birth 

weight and caregiver smoking. In blood tests, differences in leukocyte and neutrophil 

counts were found among malnourished children. In addition, ferritin levels were 

significantly higher in children with adequate weight than in malnourished children (78.8 

Vs. 64.4 ng/dL; p=0.003). This study suggests that, in the context of Cali, acute 

malnutrition is more associated with sociodemographic and lifestyle factors than with 

biological  factors  such  as  H.  pylori  infection  and  intestinal  parasites.  The moderate 



 

prevalence of H. pylori in the pediatric population suggests the need for preventive 

interventions aimed at improving the quality of life of children. 

 
Key words: Helicobacter pylori, acute malnutrition, nutritional status, sociodemographic 

factors, chronic infection, childhood. 
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INTRODUCCIÓN 

 
La infección por Helicobacter pylori (H. pylori) es una de las infecciones bacterianas 

crónicas más prevalentes a nivel mundial, afectando aproximadamente al 50% de la 

población global, con una mayor carga en los países en desarrollo, como los de América 

Latina (1). Su prevalencia es especialmente alta en países de bajos y medianos ingresos, 

incluidos los de América Latina. Esta bacteria está estrechamente vinculada con diversas 

afecciones gastrointestinales, como la gastritis crónica, la úlcera péptica y, en casos más 

graves, la aparición de neoplasias a nivel gástrico (2). 

 
Sin embargo, su impacto trasciende el tracto digestivo. En los últimos años ha surgido 

interés sobre el impacto de la infección por H. pylori en el crecimiento y desarrollo de los 

niños. Estudios indican que la infección por este patógeno es un factor de riesgo notable 

para el retraso en el crecimiento en población infantil, con diversos estudios que 

corroboran esta asociación (3). De otro lado la infección se ha relacionado con diversas 

patologías cómo la anemia por deficiencia de hierro, que puede exacerbar aún más el 

retraso en el crecimiento por alteraciones en la síntesis de la hemoglobina (4,5). También 

se ha asociado con alteraciones en el metabolismo de micronutrientes esenciales (6,7). 

 
En la población infantil, la infección por H. pylori puede tener implicaciones 

particularmente graves debido a sus efectos sobre el estado nutricional. La desnutrición 

infantil en las Américas es un problema complejo agravado por las desigualdades sociales 

(8). La interacción entre el estatus socioeconómico y los efectos nutricionales se ha 

documentado. Los estudios han mostrado que los niños de familias empobrecidas tienen 

una probabilidad significativamente mayor de experimentar desnutrición, incluido el 

retraso en el crecimiento y la emaciación, debido a un acceso inadecuado a alimentos 

nutritivos, atención médica y educación (9). Esta situación es particularmente grave en los 
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países de ingresos bajos y medianos, donde las desigualdades sociales son pronunciadas, 

lo que lleva a tasas más altas de malnutrición entre los segmentos más pobres de la 

población (10). La desnutrición aguda, caracterizada por un déficit significativo de peso 

en relación con la talla, continúa siendo un problema crítico de salud pública en muchas 

regiones de Latinoamérica y Colombia, afectando de manera desproporcionada a las 

comunidades más vulnerables. La relación entre desnutrición e infección por H. pylori 

resulta controversial, ya que los mecanismos subyacentes a esta interacción aún no se 

comprenden completamente. 

 
Investigaciones recientes han mostrado la asociación entre la infección por Helicobacter 

pylori y diversas enfermedades extradigestivas. La evidencia indica que esta infección está 

relacionada con deficiencias de nutrientes esenciales. Los estudios han demostrado que 

existe una alta prevalencia de deficiencia de vitaminas como la B12, Hierro, y 

micronutrientes entre los pacientes infectados con H. pylori, en ciertas cohortes (11). Se 

cree que el mecanismo detrás de esta deficiencia está relacionado con la gastritis crónica 

inducida por H. pylori, que puede conducir a la malabsorción de estas sustancias debido 

a la función gástrica deteriorada, incluida la hipoclorhidria (12). 

 
La evidencia reciente sugiere que H. pylori podría interferir en la absorción de 

micronutrientes al inducir inflamación crónica en la mucosa gástrica y alterar la secreción 

de ácido gástrico. Estos cambios fisiológicos podrían predisponer a la población infantil 

infectada a desarrollar deficiencias nutricionales, pudiendo favorecer el desarrollo de 

desnutrición aguda o empeorar esta condición (13,14). 

 
Por tanto; es importante explorar la posible interacción entre la infección por H. pylori y 

la desnutrición aguda en población pediátrica. Este estudio se enfocó en la población 

infantil colombiana, específicamente en niños y niñas de la primera infancia residentes en 
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Santiago de Cali, con el propósito de conocer la frecuencia de la infección por H. pylori 

en niños con y sin desnutrición aguda e identificar posibles factores asociados con su 

adquisición. 

 
Los hallazgos de esta investigación sugieren que la desnutrición aguda en nuestro 

contexto parece estar más asociada a factores sociodemográficos y del estilo de vida, que 

a factores biológicos como la infección gástrica por H. pylori. Finalmente, la frecuencia de 

la infección por H. pylori en nuestra población es moderada por lo que sugiere vigilancia 

e intervención para los factores de riesgo buscando prevenir y controlar la infección en la 

ciudad de Cali. Esta investigación contribuirá al diseño de estrategias de prevención y 

control de la infección por H. pylori en población infantil, orientadas al mejoramiento de 

la calidad de vida de los niños con desnutrición aguda y así minimizar el impacto de esta 

infección durante la adultez. 



4  

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La infección por Helicobacter pylori se adquiere principalmente durante la infancia y, en 

la mayoría de los casos, persiste a lo largo de la vida en el hospedero. Aunque las vías de 

transmisión no se comprenden completamente, se han descrito rutas de adquisición oral- 

oral, oro-fecal y gastro-oral. Sin embargo, la transmisión intrafamiliar parece ser el 

principal medio de propagación (15). 

La infección crónica es generalmente asintomática, aunque histológicamente evidente. 

Cerca del 20% de los infectados desarrolla gastritis y úlceras pépticas, y una proporción 

menor (1%) progresa a adenocarcinoma gástrico o linfoma del tejido linfoide asociado a 

mucosas (MALT) en la adultez (16). Aproximadamente, el 80% de los casos de cáncer 

gástrico son atribuibles a esta infección, consolidándola como una de las principales 

causas de neoplasia a nivel mundial (17,18). 

Esta infección tiene una alta prevalencia global, afectando aproximadamente a la mitad 

de la población mundial, con tasas aún mayores (alrededor del 80%) en países de ingresos 

bajos y medianos. Los niños representan un grupo particularmente vulnerable. Según un 

metaanálisis reciente, la prevalencia mundial en esta población se mantuvo en un 34% 

durante el período 2014-2020 (19,20). 

Sin embargo, comparados con los adultos, los infantes suelen ser asintomáticos y sólo un 

5% desarrolla gastritis, úlceras pépticas u otros trastornos gastrointestinales relacionados 

(21). Además, se ha propuesto una posible asociación entre la infección por H. pylori, el 

retraso en el crecimiento y la anemia por deficiencia de hierro, aunque la evidencia 

disponible sigue siendo limitada, lo que resalta la necesidad de realizar más 

investigaciones (22). 

La relación entre H. pylori y las alteraciones de diferentes analitos sanguíneos en 

población infantil sigue siendo un área poco explorada (23). Este vacío en la literatura 
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limita la comprensión del impacto potencial de esta infección en el estado nutricional de 

los niños y niñas, una población particularmente vulnerable en términos de crecimiento y 

desarrollo (24). 

La infancia es una etapa crítica para la adquisición de nutrientes esenciales que sustentan 

el desarrollo físico y cognitivo. Se ha observado que la infección crónica por H. pylori 

puede contribuir al retraso en el crecimiento (T/E) y alterar las concentraciones de ferritina 

y vitamina B12, probablemente debido a la inflamación crónica y su efecto sobre la 

biodisponibilidad de macro y micronutrientes necesarios para un crecimiento 

saludable(23,25). 

Además, los comportamientos relacionados con el hambre y la saciedad están regulados, 

en parte, por hormonas neuroendocrinas producidas en la mucosa gástrica, y tejido 

adiposo como la grelina y la leptina, que desempeñan un papel clave en la regulación del 

apetito y el equilibrio energético. (17,26). Aunque algunos estudios han investigado los 

efectos de la infección por H. pylori sobre estas hormonas, los resultados no son 

concluyentes y en su mayoría, provienen de investigaciones realizadas en adultos, lo que 

resalta la necesidad de estudios específicos en la población infantil (26). 

Dada la falta de información y la alta variabilidad de resultados derivados de factores 

como la ubicación geográfica y el tamaño muestral, se requiere realizar investigaciones 

basadas en la población infantil. Estos estudios deben explorar la relación entre la 

infección por H. pylori y posibles biomarcadores asociados, particularmente en niños con 

alteraciones nutricionales como la desnutrición aguda (7). Un enfoque observacional con 

grupos experimentales y de control sería clave para minimizar el impacto de variables 

confusoras y para identificar factores de riesgo asociados con la infección. En el contexto 

de la desnutrición infantil, esta sigue siendo un desafío importante para la salud pública, 

por lo cual resulta esencial identificar cualquier factor que pueda contribuir a comprender 

mejor esta relación y sus implicaciones para esta población (7,24,26). 
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Este trabajo de investigación busca llenar este vacío en el conocimiento científico, 

generando información relevante que permita diseñar estrategias específicas para 

abordar los efectos de la infección por H. pylori en la población de niños y niñas de 

Santiago de Cali. En este contexto, la pregunta de investigación es: ¿Cuál es la frecuencia 

y los posibles factores asociados con la infección por Helicobacter pylori en población 

infantil con desnutrición aguda en Santiago de Cali? 
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JUSTIFICACIÓN 

Los estudios que exploran el impacto de la infección por Helicobacter pylori en la salud 

nutricional de la población infantil son escasos. La infancia es una etapa crucial para el 

desarrollo físico y cognitivo; la presencia de infecciones crónicas como la causada por H. 

pylori podría tener consecuencias significativas en el bienestar y futuro de los niños y 

niñas (7,27). 

El tratamiento de la infección por Helicobacter pylori en la población pediátrica sigue 

siendo un tema de considerable debate, especialmente en lo que respecta a sus 

implicaciones en el estado nutricional. Las investigaciones indican que la infección por H. 

pylori puede provocar una mala absorción de nutrientes esenciales, lo que es 

particularmente preocupante en los niños cuyo crecimiento y desarrollo dependen en 

gran medida de una nutrición adecuada. (28,29). 

La desnutrición, por su parte, es una condición con un fuerte componente social, 

resultado de la inseguridad alimentaria y nutricional que afecta a amplios sectores de la 

población. Reducir su incidencia requiere abordar múltiples factores, entre ellos: La baja 

duración de la lactancia materna, el inicio precoz e inadecuado de la alimentación 

complementaria, las deficientes condiciones socioeconómicas de las familias y la 

presencia de infecciones crónicas que interfieren en la absorción de nutrientes 

(6,25,30,31). 

En este contexto, la presente investigación busca contribuir con datos que ayuden a cerrar 

la brecha en el conocimiento al examinar la relación entre la infección por H. pylori, los 

factores de riesgo y las posibles alteraciones nutricionales en la población infantil. Este 

enfoque pretende proporcionar información fundamental para el diseño de estrategias 

preventivas y de intervención temprana que beneficien a esta población. 
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Para ello, se propone un estudio de casos y controles en población infantil de Santiago 

de Cali, enfocado en niños y niñas de 0 a 59 meses pertenecientes a la primera infancia. 

Este estudio incluirá a niños con desnutrición aguda (casos) y a niños con peso adecuado 

para la talla (controles). El objetivo es caracterizar la frecuencia y los posibles factores 

sociodemográficos y/o biológicos asociados a la infección por Helicobacter pylori en este 

grupo poblacional. 
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MARCO TEÓRICO 

Microbiología de Helicobacter pylori 

Helicobacter pylori es una bacteria gramnegativa, microaerofílica, adaptada para 

establecer infecciones crónicas en la superficie luminal del epitelio gástrico. Este 

microorganismo fue aislado por primera vez a partir de tejido gástrico por Warren y 

Marshall en 1982, quienes revolucionaron el entendimiento de las enfermedades gástricas 

al identificar su papel como un patógeno relacionado con la génesis de las neoplasias 

gástricas (32). 

Inicialmente, H. pylori fue clasificada como Campylobacter pyloridis, luego como 

Campylobacter pylori y más tarde como Wolinella succinogenes. Sin embargo, estudios de 

secuenciación del ARNr, junto con hallazgos sobre sus flagelos envainados, perfiles únicos 

de ácidos grasos, proteínas de la membrana externa, ultraestructura, tipo de crecimiento 

y capacidades enzimáticas, llevaron a su reclasificación en un género propio. Este cambio 

fue formalizado en 1989 por el International Journal of Systematic Bacteriology. 

Actualmente, la literatura describe más de 20 especies del género Helicobacter (33,34). 

 

 

Desde un punto de vista estructural, H. pylori presenta flagelos unipolares que le confieren 

gran motilidad y adaptación al microambiente gástrico. Además, tiene la capacidad de 

alterar su morfología de espiralada a cocoide, un cambio que mejora su supervivencia en 

condiciones adversas dentro del estómago. La forma espiral facilita la motilidad y la 

colonización activa, mientras que la forma cocoide está asociada con una mayor 

persistencia en la capa mucosa del epitelio gástrico, lo que incrementa su capacidad 

invasora (35). 
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H. pylori se considera una de las bacterias más genéticamente diversas y, a su vez, uno de 

los patógenos humanos más prevalentes a nivel global, lo que refuerza su importancia 

como objeto de estudio microbiológico y clínico (36). 

La gravedad de los trastornos gástricos inducidos por Helicobacter pylori está influida por 

diversos factores, incluidos el polimorfismo genético del huésped, las respuestas 

inflamatorias del mismo, los factores ambientales y el genotipo de virulencia bacteriana 

(37). Esta bacteria exhibe una notable variabilidad genética, particularmente en los genes 

de virulencia, gracias a su plasticidad genómica, la capacidad de reordenamiento del ADN 

y la alta frecuencia de transformación y recombinación genética. Estas características 

explican las diferencias en la progresión de la enfermedad y los resultados clínicos, los 

cuales varían según las regiones geográficas. Entre los genes de virulencia identificados 

en el genoma de H. pylori, se destacan vacA, babA, sabA y dupA (38). 

La patogenicidad de H. pylori está mediada por múltiples mecanismos. Estos incluyen 

alteraciones en las vías de señalización del huésped, respuestas inflamatorias indirectas 

en la mucosa gástrica y cambios epigenéticos directos en las células del epitelio gástrico. 

Estas interacciones reflejan la compleja relación entre el huésped, el microambiente 

gástrico y los factores de virulencia bacteriana (39,40). La capacidad de colonización de 

H. pylori se debe, en parte, a la acción de sus adhesinas y a la producción de diversas 

proteínas efectoras y toxinas, que son responsables del daño tisular en el hospedero. Las 

capas del epitelio gástrico constituyen la interfaz entre este patógeno y el huésped, 

permitiendo que H. pylori responda y se adapte a la actividad fisiológica del entorno, 

asegurando así su persistencia a largo plazo (41). 

A diferencia de otras bacterias patógenas, H. pylori posee un genoma compacto de 

aproximadamente 1,6 Mbp, que consta de un único cromosoma circular que codifica 

alrededor de 1.600 proteínas. El genoma central de H. pylori comprende unos 1.100 genes 

presentes en todas las cepas, mientras que la porción accesoria incluye genes variables 
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encontrados en subconjuntos específicos. Entre estos últimos destacan diversos sistemas 

de restricción-modificación, que protegen contra el ADN extraño, permiten una 

metilación variable del ADN y generan alta variabilidad genómica. Estas características 

explican las elevadas tasas de mutación y recombinación observadas entre cepas (42–44). 

Otro aspecto clave de la infección por H. pylori es la respuesta inflamatoria persistente de 

la mucosa gástrica, caracterizada por la activación e infiltración de células mononucleares 

y neutrófilos, junto con los productos derivados de estas células. Esta inflamación crónica 

también puede estar modulada por predisposiciones genéticas del huésped. En 

consecuencia, las diversas patologías asociadas a la infección por H. pylori son el resultado 

de interacciones complejas entre los factores de virulencia bacteriana, la genética del 

huésped y los factores ambientales. Estas interacciones contribuyen a la aparición de 

diferentes fenotipos de gastritis crónica y explican la heterogeneidad en la manifestación 

clínica de la enfermedad. 
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Epidemiología y transmisión. 

Las principales vías de transmisión de Helicobacter pylori son fecal-oral y oral-oral, las 

cuales se consideran las más probables según la evidencia disponible. En países de bajos 

y medianos ingresos, el agua no tratada puede actuar como una fuente significativa de 

infección. Este patógeno ha sido cultivado a partir de vómito, heces y saliva de individuos 

infectados, lo que respalda su posible transmisibilidad a través de estas fuentes. Sin 

embargo, debido a la naturaleza crónica de la infección, no se ha podido establecer con 

precisión un único mecanismo de transmisión para H. pylori (45,46). 

La transmisión de persona a persona es particularmente frecuente en grupos familiares, 

especialmente entre madres e hijos y entre hermanos, en países con recursos limitados. 

Estudios de genotipificación han revelado que el 56% de las relaciones madre-hijo 

presentan concordancia de cepas, en comparación con ninguna concordancia detectada 

en relaciones padre-hijo. Asimismo, se encontraron cepas coincidentes entre hermanos 

en el 81% de las familias analizadas. No obstante, la transmisión entre cónyuges sigue 

siendo un tema controvertido (47,48). 

Una vez adquirida, la infección por H. pylori suele persistir durante toda la vida del 

huésped (49). Este microorganismo es reconocido como el principal factor de riesgo 

asociado al desarrollo de cáncer gástrico y afecta a más de la mitad de la población 

mundial, con una estimación superior a 4.400 millones de personas infectadas. Se calcula 

que cerca del 80% de los adultos de mediana edad están infectados (50). Las tasas de 

infección por H. pylori varían considerablemente según la región geográfica, siendo más 

elevadas en África, América Latina, el Caribe y Asia, mientras que son menores en América 

del Norte y Oceanía. La prevalencia también depende de factores como la edad, el origen 

étnico, las enfermedades asociadas, las regiones geográficas, el nivel socioeconómico y 

las condiciones de higiene (51)(52). 
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En los grupos de edad más jóvenes, un estudio de 2002 demostró que la mayoría de las 

infecciones por H. pylori se adquieren antes de los 10 años. La incidencia anual general 

fue del 1,4%, con tasas de 2,1% entre los 4-5 años, 1,5% entre los 7-9 años y 0,3% en el 

grupo de 21-23 años. Durante el periodo 2014-2020, la prevalencia de la infección se 

mantuvo más alta en países de ingresos bajos y medianos, como los de África, el 

Mediterráneo oriental, Rusia, América Central y América del Sur, en comparación con los 

países de ingresos altos. En contraste, en las regiones del Pacífico occidental se observó 

una reducción de la prevalencia. Aunque la infección es más común en adultos que en 

niños, esto se debe a que el 90% de las infecciones se adquieren en la infancia y persisten 

de por vida, más que a un mayor riesgo de infección en edades avanzadas (19,50). 

a. 

 

 

 

 

 

 
 

b. 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 1. Prevalencia mundial de la infección por Helicobacter pylori. a. Datos de la prevalencia de la 

Infección por Helicobacter pylori en adultos. b. Datos de la prevalencia de la Infección por Helicobacter pylori 

en niños. Adaptado de Malfertheiner, P., Camargo, M.C., El-Omar, E. et al. 2023. 
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Estudios recientes a nivel global han mostrado diferencias significativas en la prevalencia 

de H. pylori entre adultos y niños, así como entre regiones geográficas. En adultos, se 

reportaron prevalencias más altas en África, el Mediterráneo oriental, Rusia, América 

Central y América del Sur. En niños, aunque la prevalencia fue generalmente menor que 

en adultos en regiones como Rusia, el Pacífico occidental y Europa, los niveles de infección 

fueron igualmente altos en niños y adultos de África, el Mediterráneo oriental, América 

Central y América del Sur (2). 

La prevalencia de la infección fue significativamente mayor en países de ingresos bajos y 

medianos en comparación con países de ingresos altos (43,2% [36,5–50,2] frente a 21,7% 

[16,9–27,4]; p<0,0001). Además, la prevalencia aumentó con la edad en los niños: 26,0% 

[21,4–31,0] en el grupo de 0 a 6 años, 33,9% [28,6–39,7] en el grupo de 7 a 12 años, y 

41,6% [35,6–47,8] en adolescentes de 13 a 18 años (p<0,0001) (53). 

 

La infección pediátrica por H. pylori se asoció significativamente con factores 

socioeconómicos y ambientales. Un nivel económico bajo (odds ratio [OR] 1,63 [IC 95%: 

1,46–1,82]), mayor cantidad de hermanos o hijos en el hogar (1,84 [1,44–2,36]), compartir 

habitación (1,89 [1,49–2,40]), falta de acceso a un sistema de alcantarillado (1,60 [1,22– 

2,10]), y el consumo de agua no tratada (1,52 [1,32–1,76]) aumentaron el riesgo de 

infección. Asimismo, la presencia de una madre infectada (3,31 [2,21–4,98]) o de 

hermanos infectados (3,33 [1,53–7,26]) mostró una fuerte correlación con la transmisión 

de la bacteria (20,54). 

En Colombia, las neoplasias de origen gástrico ocupan el primer lugar en mortalidad entre 

los hombres. Durante la década de 1990, un ensayo clínico aleatorizado realizado en una 

región de alto riesgo del país evaluó la quimioprevención en individuos con lesiones 

gástricas precancerosas. Los resultados de seguimiento a 12 años tras la erradicación de 

H. pylori mostraron un efecto positivo en la progresión histológica de dichas lesiones, 

subrayando la importancia del control de esta infección como medida preventiva (55). 
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Fisiopatología de la infección por Helicobacter pylori 

Una vez ingerido, H. pylori penetra en la capa mucosa del estómago y se multiplica en las 

proximidades de las membranas apicales de las células epiteliales superficiales. Parte de 

las bacterias se adhieren a la membrana plasmática, mientras que otras penetran entre 

las células epiteliales y alcanzan la lámina propia (56). Este microorganismo posee 

adhesinas que favorecen su adherencia a las células foveolares superficiales. encargadas 

de la producción de moco y de proteger el epitelio de las propiedades corrosivas de los 

ácidos gástricos. 

La colonización de H. pylori se facilita mediante la inhibición de la producción de ácido 

clorhídrico (HCl) y su neutralización por el amonio producido por la ureasa bacteriana. Su 

citotoxicidad en la mucosa gástrica está mediada por un sistema de secreción tipo IV, 

codificado por genes ubicados en una región genómica de 37 kb conocida como la “isla 

de patogenicidad CagA” o Cag-PAI. Este sistema permite la inyección de proteínas con 

actividad citotóxica, como CagA y VacA, las cuales juegan un papel crucial en la disrupción 

celular y la inflamación (57). 

Además, H. pylori produce fosfolipasas que hidrolizan las membranas celulares, liberando 

lisolecitinas, un factor ulcerogénico. También expresa lipopolisacáridos (LPS), 

peptidoglucanos, tetrapéptidos y otros Patrones Moleculares Asociados a Patógenos 

(PAMPs). Estos componentes activan receptores intra y extracelulares como Nod1, 

generando un efecto quimiotáctico que promueve el reclutamiento de eosinófilos y 

neutrófilos. Estas células, al activarse, liberan citoquinas y mediadores inflamatorios que 

amplifican la respuesta inflamatoria, agravando el daño en la mucosa gástrica (39,57,58). 

El impacto de H. pylori en la absorción de nutrientes está relacionado con su capacidad 

para inducir hipoclorhidria, una condición caracterizada por una baja secreción de ácido 

gástrico. Esta reducción en la acidez afecta la absorción de nutrientes esenciales como el 

hierro  y  el  zinc,  lo  que  puede  ocasionar  deficiencias  críticas  para  el  crecimiento y 



16  

desarrollo, especialmente en poblaciones infantiles vulnerables. Estudios han demostrado 

que los niños infectados con H. pylori presentan concentraciones séricas de zinc 

significativamente más bajas en comparación con niños no infectados. Esta deficiencia 

puede atribuirse a anorexia secundaria a síntomas dispépticos o a la malabsorción, 

contribuyendo a condiciones como la anemia ferropénica, una deficiencia común en 

poblaciones desnutridas (59,60). 

Enfermedades relacionadas con la infección por H. pylori 

De acuerdo con la evidencia clínica, la infección por H. pylori es un factor causal bien 

establecido para el desarrollo de cáncer gástrico, úlcera duodenal y úlcera gástrica (2). La 

primera respuesta del hospedero ante esta infección es el desarrollo de una gastritis 

neutrofílica aguda, una fase que dura entre 7 y 10 días. Aunque esta etapa puede 

presentar síntomas clínicos leves, rara vez se realiza una endoscopia y biopsia durante 

este periodo, por lo que en la mayoría de los casos la infección aguda es subclínica. Esta 

fase suele deducirse a través de hallazgos serológicos (55,61). Los anticuerpos IgM contra 

H. pylori se pueden detectar a los pocos días o semanas de la infección inicial. Sin 

embargo, los niveles de IgM tienden a disminuir a medida que madura la respuesta 

inmunitaria y los anticuerpos IgG se vuelven predominantes. La transición de IgM a IgG 

es un aspecto crítico de la respuesta inmunitaria. Este cambio de isotipo suele producirse 

semanas o meses después del inicio de la infección, lo que refleja la capacidad del sistema 

inmunitario adaptativo para refinar su respuesta (49). 

 
La infección por H. pylori está asociada con un amplio espectro de patologías 

gastroduodenales. En cuanto a la úlcera péptica, se estima que alrededor del 10% de los 

individuos infectados la desarrollarán a lo largo de su vida. En un periodo de 10 años, más 

del 11% de las personas infectadas por H. pylori desarrollaron úlcera péptica, en 

comparación con solo el 1% de las personas no infectadas. Un estudio prospectivo 

demostró que el riesgo de desarrollar úlcera duodenal y úlcera gástrica se incrementó en 
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18,4 y 2,9 veces, respectivamente, en individuos infectados con cepas virulentas de H. 

pylori (62). Sin embargo, la infección por H. pylori es una causa importante de gastritis 

crónica, la cual puede progresar a enfermedades graves, como úlcera péptica, cáncer 

gástrico y linfoma del tejido linfoide asociado a la mucosa gástrica (MALT)(2,63). 

 
Cerca del 90% de los casos de cáncer gástrico se atribuyen a la infección por H. pylori. En 

2018, se reportaron 812.000 casos de cáncer gástrico, incluyendo linfomas no Hodgkin 

de localización gástrica. Esto representa aproximadamente el 37% de todos los cánceres 

relacionados con infecciones crónicas, posicionando a H. pylori como el patógeno 

cancerígeno más prevalente. La incidencia y mortalidad por cáncer gástrico varían 

significativamente entre regiones, siendo más altas en Asia y Europa oriental. El riesgo de 

desarrollar cáncer gástrico a lo largo de la vida en personas infectadas con H. pylori oscila 

entre el 1% y el 5%, dependiendo de factores como el origen étnico y las condiciones 

ambientales (2,64). 

Manifestaciones extra gástricas en la infección por Helicobacter pylori 

La infección por H. pylori se ha asociado no solo con enfermedades gástricas, sino 

también con patologías sistémicas y extraintestinales. Entre las condiciones relacionadas 

se incluyen la anemia por deficiencia de hierro inexplicada, la deficiencia de vitamina B12 

y algunos casos de púrpura trombocitopénica idiopática (65). Además, estudios recientes 

han señalado su posible implicación en enfermedades localizadas fuera del estómago, 

como enfermedades cardiovasculares, cardiopatía isquémica, síndrome metabólico, 

diabetes mellitus, enfermedades hepatobiliares, enfermedad hepática grasa no alcohólica 

y trastornos neurodegenerativos. Estas asociaciones se atribuyen principalmente a la 

inflamación sistémica persistente y de bajo grado inducida por la infección (2). 

Un estudio reciente realizado por Wang et al. investigó la relación entre H. pylori y el 

riesgo de cardiopatía coronaria. En un análisis de cohortes que incluyó a 3.713 pacientes 
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con úlcera péptica tratados para erradicar H. pylori (grupo A), los resultados se 

compararon con los de 55.249 pacientes no tratados (grupo B), utilizando una puntuación 

de propensión ajustada por edad, sexo y comorbilidades. Los hallazgos indicaron que los 

pacientes del grupo A mostraron una menor tendencia a desarrollar cardiopatía coronaria 

(2,58% frente a 3,35%; p=0,09) y una menor mortalidad (2,86% frente a 4,43%; p< 0,01). 

Asimismo, la tasa acumulada de cardiopatía coronaria fue significativamente menor en 

pacientes jóvenes tratados precozmente en comparación con aquellos no erradicados 

(0,16% frente a 0,57%; p=0,01). Además, se observó que condiciones como la hipertensión 

arterial y la enfermedad renal estaban significativamente asociadas con la ausencia de 

erradicación de H. pylori (65). 

No obstante, las discrepancias entre los estudios podrían atribuirse a variaciones en los 

protocolos de investigación, metodologías de diagnóstico para H. pylori, y 

heterogeneidad en la selección de pacientes y grupos de control. Actualmente, los 

resultados contradictorios y los debates sobre los posibles beneficios de H. pylori en 

ciertos escenarios clínicos carecen de una confirmación definitiva y no han modificado el 

manejo estándar de la infección (66). 

Desnutrición aguda en la población Infantil. 

La desnutrición aguda en la población infantil se manifiesta cuando existe una ingesta 

insuficiente de nutrientes o se presentan enfermedades recurrentes, produciendo una 

pérdida significativa de peso en un corto período de tiempo. Esta condición se caracteriza 

por la disminución en el peso del infante, en relación con su estatura, o por la presencia 

de edema nutricional, que es la acumulación de líquidos en los tejidos corporales. La 

desnutrición aguda se clasifica en moderada o severa, dependiendo de la magnitud de la 

pérdida de peso y otros indicadores clínicos (67). 
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La relevancia clínica de la desnutrición aguda en la población pediátrica es significativa. 

Los niños afectados presentan un sistema inmunológico debilitado, lo que aumenta su 

vulnerabilidad a infecciones y enfermedades (68). Además, la desnutrición aguda puede 

afectar negativamente el desarrollo cognitivo y físico, limitando el potencial de 

crecimiento y aprendizaje del niño. El manejo inoportuno de esta condición puede llevar 

a complicaciones graves e incluso a la muerte. En Colombia, la desnutrición aguda es una 

preocupación de salud pública. Según el Instituto Nacional de Salud, esta forma de 

desnutrición altera todos los procesos vitales del niño, aumentando el riesgo de 

mortalidad hasta nueve veces en comparación con niños en condiciones nutricionales 

normales (69) 

 
En nuestro país a partir del nacimiento, se inicia el proceso de seguimiento y valoración 

de la población infantil, mediante los programas de crecimiento y desarrollo, además de 

las jornadas de atención integral efectuadas por las Instituciones Prestadoras de Servicios 

de Salud (IPS). Dicha valoración clínica incluye la medición de indicadores 

antropométricos en el niño o niña como: el peso, la talla, el perímetro cefálico y el 

perímetro braquial, siguiendo los estándares de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS). Un puntaje Z del indicador peso para la talla o longitud (P/T-L) por debajo de -2 

desviaciones estándar (D.E.), indica desnutrición aguda, clasificándose como moderada si 

está entre -2 y -3 DE, y severa si es menor a -3 DE. (69). 

 
El algoritmo para el tratamiento de la desnutrición aguda en Colombia se basa en la 

gravedad del caso y la presencia de complicaciones médicas asociadas. Los infantes con 

desnutrición aguda moderada o severa sin complicaciones graves pueden recibir manejo 

ambulatorio, que implica la administración de las Fórmulas Terapéuticas Listas para el 

Consumo (FTLC) en el hogar por parte de sus padres o cuidadores (Dosis simplificada de 

medio sobre por día, aproximadamente 250 calorías), con seguimiento médico y 
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nutricional por parte de las IPS. Este enfoque busca reducir la exposición a infecciones 

intrahospitalarias y minimizar el impacto social de la hospitalización prolongada. Por otro 

lado, los casos de desnutrición aguda severa con complicaciones médicas requieren 

manejo hospitalario en instituciones con atención pediátrica permanente, donde se 

proporciona estabilización clínica y nutricional intensiva (69,70) 

 
La desnutrición representa un desafío significativo, especialmente en las poblaciones 

vulnerables, donde factores como las desigualdades socioeconómicas, las disparidades 

educativas y las prácticas culturales contribuyen a agravar las deficiencias nutricionales. 

En América Latina, la prevalencia de la desnutrición en niños menores de cinco años sigue 

siendo alta, lo que la posiciona como uno de los principales problemas de salud que 

afectan a este grupo demográfico (71). Las consecuencias de la desnutrición durante los 

primeros años de vida son particularmente graves y de largo alcance. Estudios recientes 

destacan que el riesgo de desnutrición está estrechamente asociado con un aumento de 

la mortalidad en pacientes pediátricos hospitalizados, subrayando la necesidad urgente 

de implementar intervenciones nutricionales efectivas (72). 

 
La desnutrición y las deficiencias nutricionales en la infancia son problemas complejos 

que requieren una respuesta integral y urgente por parte de los gobiernos, los sistemas 

de atención médica y las comunidades. La interacción de factores socioeconómicos, 

culturales y el acceso limitado a servicios de salud influye de manera significativa en el 

estado nutricional de los niños en la región, resaltando la importancia de políticas públicas 

que aborden las causas estructurales de este problema (73). 
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Normatividad para el abordaje de la desnutrición aguda en población infantil 

colombiana. 

La desnutrición aguda en la población infantil de nuestro país se encuentra regulada por 

un marco legal y normativo que integra directrices nacionales e internacionales. (69,74– 

76). En el ámbito nacional, el decreto 2350 de 2020 establece las disposiciones para la 

atención integral en salud de la población infantil, enfatizando en la identificación 

temprana, tratamiento y seguimiento de la desnutrición (69). Este decreto, en 

concordancia con la Ley 1098 de 2006 (Código de Infancia y Adolescencia), prioriza la 

garantía de los derechos fundamentales de los niños y niñas, asegurando el acceso a 

servicios de salud y nutrición adecuados, además, establece la responsabilidad de las 

entidades territoriales y los prestadores de salud en la implementación de programas de 

recuperación nutricional (77). 

 
A nivel internacional, la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha desarrollado 

lineamientos para el manejo de la desnutrición aguda, los cuales han sido adoptados en 

Colombia. Según la OMS, el tratamiento debe incluir estrategias de rehabilitación 

nutricional mediante la administración de suplementos terapéuticos y la promoción de la 

lactancia materna exclusiva en los primeros seis meses de vida (67). Asimismo, la OMS 

recomienda la implementación de enfoques multisectoriales que aborden factores 

determinantes como la seguridad alimentaria, el acceso a agua potable y la educación 

nutricional para prevenir la recurrencia de la desnutrición (78). 

 
El Instituto Nacional de Salud de Colombia (INS) ha desarrollado lineamientos específicos 

para la vigilancia epidemiológica y el manejo de la desnutrición aguda en el país. De 

acuerdo con el INS, la identificación de casos se realiza mediante la evaluación de los 

niños y niñas, en concordancia con los estándares internacionales. Además, establece 

protocolos para el tratamiento ambulatorio y hospitalario, garantizando el suministro de 
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alimentos terapéuticos y el monitoreo del estado nutricional de la población infantil 

afectada. Estas estrategias buscan reducir la mortalidad asociada a la desnutrición y 

fortalecer la respuesta institucional ante emergencias nutricionales(79). 

 
Biomarcadores nutricionales asociados con desnutrición aguda 

La etiología de la desnutrición aguda es multifactorial, a menudo implica una ingesta 

dietética inadecuada junto con procesos inflamatorios debido a infecciones o 

enfermedades, lo que complica el estado nutricional. Las infecciones, en particular las 

gastrointestinales que provocan diarrea, se señalan sistemáticamente como 

contribuyentes significativos a la aparición y gravedad de la desnutrición aguda (80). 

 
Los estudios indican que la desnutrición aguda exacerba la gravedad de las infecciones y 

aumenta la probabilidad de mortalidad asociada a afecciones como la diarrea y la 

neumonía (81). Al evaluar los biomarcadores de malnutrición, las mediciones del índice 

de masa corporal (IMC) y el peso para la talla son indicadores esenciales, pero también 

pueden abarcar marcadores bioquímicos, como los niveles de zinc, que reflejan el estado 

inmunológico y la capacidad de absorción nutricional sufren de desnutrición suelen 

presentar niveles alterados de varios reactantes de fase aguda, que pueden ayudar en la 

evaluación de su estado nutricional y la influencia de la infección (82). 

 
Los biomarcadores desempeñan un papel crucial en la evaluación de la desnutrición. Se 

ha demostrado que una combinación de biomarcadores inflamatorios y metabólicos es 

eficaz para predecir los malos resultados del crecimiento en los niños. Por ejemplo, los 

niveles elevados de proteína C reactiva (PCR) y glicoproteína ácida α-1, junto con un factor 

de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1) bajo, se han relacionado con el retraso en el 

crecimiento, una manifestación común de la desnutrición (83). De esta forma, el 

diagnóstico y el tratamiento de la desnutrición aguda en niños requiere un enfoque 
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múltiple, que tenga en cuenta una combinación de mediciones antropométricas, 

marcadores bioquímicos y la historia clínica del niño. Esta evaluación integrada puede 

orientar de manera más eficaz las intervenciones apropiadas y mejorar los resultados para 

las poblaciones afectadas. 

 
Anemia y biomarcadores relacionados 

La anemia es prevalente entre los niños desnutridos, quienes presentan mayores 

probabilidades de padecer esta condición en comparación con sus pares bien nutridos 

(84,85). Esta relación es fundamental, ya que la anemia puede exacerbar los efectos de la 

malnutrición, lo que conduce a un aumento de las tasas de morbilidad y mortalidad en 

esta población vulnerable(85). La transferrina, la principal proteína transportadora de 

hierro en el torrente sanguíneo, es un biomarcador esencial para evaluar el estado 

nutricional. Niveles elevados pueden indicar deficiencia de hierro, mientras que niveles 

bajos sugieren desnutrición o enfermedades crónicas. Estudios han evidenciado que los 

niños desnutridos presentan frecuentemente alteraciones en los niveles de transferrina, 

complicando el diagnóstico de anemia y otras deficiencias nutricionales (86). 

 
Además, los niveles séricos de hierro son un marcador hematológico clave relacionado 

con la desnutrición aguda. Los niños desnutridos suelen presentar niveles bajos de hierro 

sérico, acompañados de anemia, reflejando la gravedad de sus deficiencias nutricionales. 

Esta correlación es especialmente evidente en regiones con altas tasas de malnutrición, 

donde una ingesta dietética insuficiente de hierro contribuye al desarrollo de anemia 

ferropénica (87). 
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Deficiencias de vitamina B12 

La vitamina B12 es esencial para la formación adecuada de glóbulos rojos y el 

funcionamiento neurológico. Su deficiencia, frecuente en niños desnutridos, incrementa 

el riesgo de anemia y puede coexistir con carencias de hierro y ácido fólico, exacerbando 

los efectos en la salud hematológica (88). Estas deficiencias interrelacionadas agravan la 

condición nutricional y dificultan el tratamiento eficaz de la desnutrición (89). 

 
Inflamación y desnutrición 

Los marcadores inflamatorios también están relacionados con la desnutrición en niños 

hospitalizados. Herramientas como la puntuación de desnutrición pediátrica de Yorkhill 

(PYMS) y las proporciones neutrófilos/linfocitos y plaquetas/linfocitos han mostrado 

utilidad para predecir la malnutrición en entornos clínicos Estos hallazgos resaltan la 

importancia de combinar evaluaciones clínicas con biomarcadores para optimizar la 

detección y tratamiento de la desnutrición en contextos de atención médica (90). 

 
Reguladores neuroendocrinos y gastrointestinales del apetito y la saciedad 

Se ha demostrado que la infección por Helicobacter pylori afecta significativamente la 

regulación de hormonas clave involucradas en la homeostasis del apetito y la energía, 

particularmente grelina y leptina, en niños. La grelina, a menudo conocida como la 

"hormona del hambre", se produce principalmente en el estómago y desempeña un papel 

crucial en la estimulación del apetito y la promoción del almacenamiento de grasa. Por el 

contrario, la leptina, producida por el tejido adiposo, sirve para suprimir el apetito y 

aumentar el gasto energético La interacción entre estas hormonas es vital para mantener 

el equilibrio energético, y las alteraciones causadas por la infección por H. pylori pueden 

tener consecuencias metabólicas significativas (26,91,92). 
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Las investigaciones indican que la infección por H. pylori se asocia con una disminución 

de la secreción de grelina debido a una reducción en el número de células productoras 

de grelina en la mucosa gástrica. Por ejemplo, un estudio destacó que los niños infectados 

con H. pylori exhibían niveles más bajos de grelina en comparación con sus contrapartes 

no infectadas, lo que sugiere que la infección afecta directamente la producción de 

grelina. Además, la erradicación de H. pylori se ha relacionado con un aumento notable 

en los niveles de grelina tanto en niños como en adultos, lo que refuerza la idea de que 

H. pylori afecta negativamente la secreción de grelina (92,93). Esta alteración en los niveles 

de grelina puede contribuir a cambios en el apetito y el peso corporal, ya que se sabe que 

la grelina estimula el hambre y promueve el aumento de peso. La disminución de los 

niveles de grelina y leptina en los niños infectados puede contribuir a los trastornos del 

crecimiento y la obesidad, lo que pone de manifiesto la importancia de abordar la 

infección por H. pylori en la población infantil. 
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OBJETIVOS 

Objetivo general 

Caracterizar la frecuencia y los posibles factores sociodemográficos y/o biológicos 

asociados a la infección por Helicobacter pylori en niños menores de 5 años con 

desnutrición aguda en Santiago de Cali 

 

Objetivos específicos 

 

1. Describir las características sociodemográficas y clínicas de la población de estudio. 

 
2. Estimar la frecuencia de la infección por H. pylori en niños con desnutrición aguda y peso 

adecuado para la talla, e identificar los factores asociados a su adquisición. 

 
3. Caracterizar los parámetros hematológicos y bioquímicos relacionados con el 

metabolismo del hierro en niños con desnutrición aguda y peso adecuado para la talla, 

según el estado de infección para H. pylori. 

 
4. Determinar los niveles de las hormonas grelina y leptina en niños con desnutrición 

aguda y peso adecuado para la talla, según el estado de infección para H. pylori. 
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METODOLOGÍA 

Diseño del estudio 

Este estudio observacional de casos y controles se llevó a cabo del 1 de abril de 2022 al 

30 de agosto de 2023 en Cali, Colombia. Cali es la tercera ciudad más importante del país, 

con una población de 2,280,907 habitantes distribuidos en 22 comunas. La tasa estimada 

de desnutrición aguda es de 11.8 casos por cada 1,000 nacidos vivos, y la prevalencia de 

infección por Helicobacter pylori en la población pediátrica es del 33.3% (17). Para este 

estudio, como estrategia para reclutar niños representativos de la población general, se 

seleccionaron dos centros de atención primaria de salud de referencia (cuyo acrónimo en 

español es ESE): uno en el ESE centro (comunas 8, 9, 10, 11 y 12) y otro en el ESE norte 

(comunas 2, 4, 5, 6 y 7). Para lograr una mayor representatividad, también se consultaron 

bases de datos e informes realizados a la secretaría de salud municipal por otros 

proveedores de servicios de salud, estimando una cobertura de aproximadamente el 50% 

de la población de bajos ingresos de la ciudad. De acuerdo con lo anterior la hipótesis de 

esta investigación relacionó "La infección por Helicobacter pylori es más frecuente en 

niños menores de cinco años con desnutrición aguda, en comparación con niños peso 

para la talla adecuados en Santiago de Cali, y está significativamente relacionada con 

factores de riesgo." 

Cálculo del tamaño muestral 

El cálculo del tamaño de la muestra se basó en un estudio previo realizado por Lamus 

(94) en niños de la ciudad de Bogotá, Colombia, donde el 27.1% de los pacientes con 

infección por H. pylori presentaban un estado nutricional adecuado, el 8.3% estaban en 

riesgo de desnutrición, el 1.8% tenían desnutrición aguda moderada y el 0.78% tenían 

desnutrición severa. Usando la proporción de individuos desnutridos expuestos a H. 

pylori, que fue del 2.6%, y la proporción de niños con peso para la talla/estatura adecuado 

infectados con H. pylori, que fue del 27.1%, es posible comparar 32 individuos con 
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desnutrición aguda y 32 individuos sanos con un nivel de confianza del 95% y un poder 

del 80%. En este estudio de casos y controles, no fue posible equilibrar los grupos debido 

a dificultades en el reclutamiento de controles; se incluyeron dos casos por cada control 

(proporción 2:1), y no se realizó emparejamiento con el fin de analizar el efecto de todos 

los predictores. 

Criterios de inclusión 

Se incluyeron niños de 0 a 59 meses de edad, correspondientes a la primera infancia, 

diagnosticados con desnutrición aguda según los criterios establecidos en la Resolución 

2465 de 2016 del Ministerio de Salud y Protección Social de Colombia, utilizando el 

indicador peso para la talla (P/T) como referencia (75). Se consideraron únicamente 

aquellos niños con integridad de sus facultades mentales, afiliados a un régimen de salud, 

y cuya participación fue voluntaria, mediante la autorización de sus padres o cuidadores 

a través del consentimiento informado. 

Criterios de exclusión 

Se excluyeron del estudio los niños que presentaban alguna de las siguientes condiciones, 

según información obtenida en la historia clínica o proporcionada por sus padres o 

cuidadores: 

1. Enfermedades crónicas: 

 
• Cáncer. 

• Enfermedades respiratorias (tuberculosis activa, asma, COVID-19). 

• Cardiopatías. 

• Hepatopatías. 

• Insuficiencia renal. 

• Condiciones inmunosupresoras como VIH/SIDA. 

2. Trastornos y tratamientos específicos: 

• Trastornos de la coagulación o uso de anticoagulantes. 
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• Uso de antibióticos, inhibidores de bomba de protones (IBP) y/o 

bismuto en las dos semanas previas a la prueba de antígeno en heces. 

Uso de antiácidos en las últimas 24 horas. 

• Historia de tratamiento específico contra H. pylori actual o reciente 

(menos de 6 semanas). 

• Tratamiento reciente prescrito para alergias, malaria o parásitos 

intestinales. 

3. Otros criterios: 

Padres o cuidadores que no comprendieran los términos del consentimiento 

informado o no estuvieran dispuestos a firmarlo. Estos criterios aseguran la 

homogeneidad de la población de estudio y minimizan factores de confusión en los 

resultados obtenidos. 

 

Recolección de información y muestras 

A los participantes se les aplicó una encuesta para caracterizar los datos 

sociodemográficos, clínicos y nutricionales. Posteriormente, se procedió a realizar las 

mediciones antropométricas para clasificar el estado nutricional de los voluntarios. A cada 

participante del estudio, se le tomaron en total tres (3) muestras de sangre que incluyeron: 

dos (2) tubos de 4 mL para obtención de suero y un (1) microtainer con EDTA para la 

recolección de aproximadamente 500 uL sangre completa. El vial con sangre completa y 

otro con suero, se enviaron para análisis en un laboratorio privado quienes realizaron 

determinaciones de hemograma, ferritina, transferrina, hierro sérico, saturación de 

transferrina y niveles de vitamina B12. El suero restante se alicuotó en crioviales y se 

almacenó a -70°C para el análisis posterior de neuropéptidos (grelina y leptina) y 

detección de anticuerpos IgG contra H. pylori. 

De igual forma, a cada voluntario se le solicitó muestra de materia fecal (2-20 g) obtenida 

de manera espontánea. Esta muestra se usó para la detección de antígeno de H. pylori y 

Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) para amplificación de una región del gen que 
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codifica por el ARNr 23S de H. pylori cuando se requirió confirmar el diagnóstico de la 

infección. 

Una segunda alícuota de materia fecal se utilizó para evaluar la presencia de parásitos 

intestinales, sangre oculta y azucares reductores en heces. 

Evaluación del estado nutricional en el niño 

Todos los niños participantes fueron examinados clínicamente por auxiliares de 

enfermería y el equipo de investigadores del proyecto. Durante esta evaluación, se 

registraron los siguientes parámetros antropométricos: Peso, longitud (para los menores 

de 2 años), talla (para los mayores de 2 años) y el perímetro cefálico. Las mediciones se 

ingresaron en el software ANTRO v3.2.2 de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

para calcular los indicadores antropométricos: Peso para la edad (P/E), peso para la talla 

(P/T), talla para la edad (T/E) y perímetro cefálico para la edad (PC/E). El estado nutricional 

se clasificó con base en las puntuaciones Z de desviación estándar (DE), según los criterios 

de la OMS: Normal: > -1 a ≤ +1 DE, desnutrición moderada: < -2 a ≥ -3 DE y desnutrición 

severa: < -3 DE. Además de los indicadores antropométricos se evaluó el estado de 

hidratación de los niños y se consultó con los cuidadores sobre la presencia de síntomas 

digestivos asociados a diarrea para identificar posibles factores que contribuyeran al 

estado nutricional observado. 

Evaluación de la infección por H. pylori 

Para determinar el estado de infección por H. pylori en los niños participantes del estudio, 

se aplicó un enfoque combinado de diagnóstico basado en las siguientes pruebas: 

1. Detección de antígeno de H. pylori en heces que empleó el estuche comercial H. pylori 

Ag Rapid Test ad-bio® para identificar la presencia del antígeno bacteriano en 

muestras de materia fecal, lo que sugiere exposición e infección activa. 
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2. Detección de anticuerpos IgG específicos para H. pylori en suero mediante el estuche 

comercia Vircell (Granada, España) que permitió detectar la presencia de 

inmunoglobulinas IgG dirigidas contra H. pylori, lo que sugiere exposición e infección 

activa o pasada 

En casos en los que los resultados de las pruebas iniciales fueran discrepantes, se llevó a 

cabo una PCR específica para H. pylori utilizando ADN extraído a partir de muestras 

fecales. En estos casos, la infección por H. pylori se consideró confirmada únicamente si 

dos de las tres pruebas realizadas arrojaron resultados positivos. 

Este enfoque combinado minimizó la posibilidad de falsos positivos o negativos al 

integrar métodos directos (antígeno en heces y PCR) e indirectos (anticuerpos IgG), 

proporcionando mayor sensibilidad y especificidad en la detección la infección por H. 

pylori. 

Detección de antígeno H. pylori en heces. 

La identificación de antígenos de Helicobacter pylori en las muestras fecales de los 

participantes se llevó a cabo utilizando el estuche comercial H. pylori Ag Rapid Test (ad- 

bio®, CTK Biotech, Inc. Poway, CA). Este método emplea un inmunoensayo 

cromatográfico de flujo lateral, proporcionando resultados cualitativos en un rango de 

tiempo de 10 a 15 minutos. 

Aproximadamente se recolectaron entre 2 y 20 gramos de muestras de heces por 

participante. Luego, utilizando un palillo recolector, se perforaron entre 2 y 5 sitios 

diferentes de la muestra para garantizar la representatividad y, posteriormente, las 

muestras recolectadas se mezclaron en 1 mL de tampón de extracción, agitando 

manualmente y mediante un vortex durante 2 minutos para su homogeneización. De la 

mezcla homogeneizada, se depositaron 2 a 3 gotas (dependiendo de si la muestra era 

sólida o líquida) en el pozo designado del estuche de prueba y se esperó entre 10 y 15 

minutos para la lectura del resultado. 
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La interpretación de resultados se realizó de la siguiente manera: Negativo: Solo se 

observó la línea C (control), indicando ausencia de antígeno detectable para H. pylori en 

la muestra examinada. No válido: La línea C no apareció, sin importar la presencia de la 

línea T (prueba). Positivo: Se observaron las líneas C (control) y T (prueba), confirmando 

la presencia de antígeno para H. pylori. Esta prueba tiene una sensibilidad del 96.7%, 

especificidad del 93.8% con un límite de detección de 1 ng/mL de antígeno de H. pylori. 

En los casos donde el resultado fue dudoso, el ensayo se realizó nuevamente empelando 

otro casete. Todas las pruebas se realizaron en el laboratorio de Bacteriología del 

Departamento de Microbiología de la Universidad del Valle. 

Detección de IgG específica para H. pylori en suero 

Para evaluar la infección presente o previa por H. pylori, se utilizó una prueba basada en 

la detección de anticuerpos IgG específicos mediante un ensayo comercial de 

inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA) (G1022; Vircell®). Este método, diseñado para 

la detección indirecta de anticuerpos en suero, utiliza antígenos adsorbidos en placas de 

96 pozos de poliestireno. 

Se descongelaron las muestras de suero criopreservadas a -70°C y se tomó un volumen 

de 5 μL de cada muestra, diluyéndolo con la mezcla de reactivos siguiendo las 

especificaciones del fabricante. Posteriormente, se depositaron 105 μL de la dilución en 

cada pozo de la placa y las muestras se incubaron a 37±1ºC en baño maría durante 45 

minutos para favorecer la unión entre los anticuerpos IgG específicos y los antígenos 

adsorbidos. Luego de la incubación, se realizaron lavados con solución tampón para 

eliminar anticuerpos no unidos. 

Después, se añadió 100 μL de un conjugado específico marcado con la enzima peroxidasa 

de rábano picante (HRP), incubándose nuevamente a 37±1°C por 30 minutos. Este 

conjugado permite la detección del complejo antígeno-anticuerpo. Nuevos lavados 

sucesivos aseguraron la eliminación de conjugados no unidos. 
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Posteriormente, se adicionaron 100 μL de sustrato de TMB (3,3',5,5'-tetrametilbenzidina) 

para la HRP, incubándose a temperatura ambiente en oscuridad durante 20 minutos. Este 

sustrato genera un cambio de color proporcional a la cantidad de anticuerpos IgG 

específicos presentes en la muestra. Finalmente, se midió la absorbancia de cada pozo en 

un espectrofotómetro (Thermo Scientific™ Multiskan SkyHigh, modelo A51119600C) a 

una longitud de onda de 450/620 nm. La cuantificación y estandarización se realizó 

utilizando curvas estándar generadas con el software SkanIt RE v7.0.2 (Thermo 

Scientific™), ajustando los factores de dilución requeridos. 

El índice de anticuerpos se determinó dividiendo los valores de densidad óptica de las 

muestras por la densidad óptica de las muestras de control, multiplicado por 10. El índice 

de anticuerpos se consideró positivo si era >11, equívoco si estaba entre 9 y 11, y negativo 

si era <9. Todos los resultados equívocos fueron sometidos a una nueva prueba y, si 

seguían siendo equívocos, se reportaron como negativos para H. pylori. 

Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) para H. pylori en heces 

La PCR se utilizó como herramienta confirmatoria para resolver discrepancias entre los 

resultados de las pruebas de antígeno en heces y la detección de IgG en suero. Este 

método permitió amplificar una región específica del gen que codifica el ARNr 23S de H. 

pylori, basado en la metodología descrita por Noguchi et al., 2007(95). 

La extracción del ADN se realizó a partir de las muestras de heces de cada uno de los 

participantes que se encontraban criopreservadas a -70°C. Se empleó el estuche 

comercial GenElute™ Stool DNA Isolation Cat No. DNB200, optimizado para el 

aislamiento del ADN total. Se mezclaron 200 mg de heces con tampón de lisis en un tubo 

de microesferas, seguido de agitación en vórtex. A continuación, se añadió solución de 

lisis, incubando en hielo por 10 minutos y centrifugando a 14,000 RPM. El sobrenadante 

obtenido se mezcló con etanol al 70% y se cargó en una columna de purificación. El ADN 

se lavó con tampón SK y solución de lavado, luego se eluyó. La pureza y concentración 
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del ADN se evaluaron en Nanodrop One mediante la medición de la absorbancia a 

260/280 nm. Para el proceso de amplificación se consideró la metodología desarrollada 

por (Noguchi et al., 2007). 

Se emplearon los siguientes cebadores específicos para el gen 23S ARNr de H. pylori: 

 

• Hp23S 1835F: GGTCTCAGCAAAGAGTCCCT, Tm: 62.4°C. 

 

• Hp23S 2327R: CCCACCAAGCATTGTCCT, Tm: 63.6°C. 

 

Los cebadores fueron diseñados en regiones con baja similitud a otras especies 

bacterianas. Su especificidad fue evaluada utilizando ADN extraído de E. coli ATCC 25922 

y E. faecalis ATCC 29212. 

Para mejorar la eficiencia de la amplificación se optimizó la concentración de cloruro de 

magnesio a 3.0 mM y las siguientes condiciones de amplificación: Desnaturalización inicial 

a 95 °C durante 2 min; cinco ciclos de 94 °C durante 30 s, 60 °C durante 30 s y 72 °C 

durante 30 s; y 40 ciclos de 94 °C durante 15 s, 60 °C durante 15 s, 72 °C durante 20 s. 

Extensión final a 72°C x 5 minutos. Finalmente, La amplificación generó una banda 

específica de 493 pb, correspondiente al gen 23S ARNr de H. pylori. La verificación se 

realizó mediante electroforesis en gel de agarosa al 1.5%, usando el marcador de peso 

molecular Opti-DNA Plus de 100 pb (Ref. G193). Para el experimento se utilizó como 

control positivo ADN de un asilado clínico de H. pylori confirmado por histopatología 

(DNA #55: 129.1 ng/μL, A260/280: 2.03). Este procedimiento se realizó en el Laboratorio 

de Bacteriología del Departamento de Microbiología de la Universidad del Valle. 
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Cuadro hemático y determinación de biomarcadores séricos 

El análisis incluyó una evaluación de los parámetros hematológicos y bioquímicos de los 

participantes, con el objetivo de identificar el efecto de la infección por H. pylori sobre el 

estado hematológico, el metabolismo del hierro y la vitamina B12. El análisis de sangre 

periférica anticoagulada con EDTA se realizó utilizando un analizador automatizado de IV 

generación (Sysmex XN), que opera con principios de citometría de flujo, enfoque 

hidrodinámico y colorimetría. Se evaluaron los parámetros eritrocitarios: Hemoglobina, 

hematocrito, recuento de eritrocitos y los índices: Volumen Corpuscular Medio (VCM), 

hemoglobina corpuscular media (HCM), concentración de la hemoglobina corpuscular 

media (CHCM) y ancho de distribución de eritrocitaria (RDW). Parámetros leucocitarios 

como el recuento total y diferencial de leucocitos y plaquetarios como el recuento de 

plaquetas y los índices: Volumen plaquetario Medio (VPM) y ancho de distribución 

plaquetaria (PDW). 

Por otro lado, a partir de muestras de suero se realizaron determinaciones ferritina, hierro 

sérico total, transferrina y vitamina B12 (Cianocobalamina). La concentración de ferritina 

sérica y vitamina B12, fue determinada por la técnica de Inmunoanálisis 

Quimioluminiscente de Micropartículas (CMIA) usando un analizador automático Cobas® 

4000 (Roche Diagnostics Ltd., Switzerland), la concentración de hierro sérico total se 

determinó por la técnica de espectrofotometría cinética, y la de transferrina mediante 

inmunoturbidimetría empleando el analizador automático Cobas® 4000 (Roche 

Diagnostics Ltd., Switzerland). La capacidad total de unión al hierro se calculó a partir de 

la transferrina mediante la conversión: 1 mg de transferrina/dl × 1,27 = 1 mg de CFH/dl, 

de igual manera se estimó el índice de saturación de la transferrina en suero, tomando la 

concentración de hierro sérico sobre la capacidad total de unión al hierro por 100. Todos 

los ensayos fueron realizados por duplicado en un laboratorio externo 
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Determinación de Grelina y Leptina 

Para establecer las concentraciones de las hormonas Grelina y Leptina en el suero de los 

participantes, se empleó un ensayo de inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA) 

empleando los estuches comerciales: Human GHRL/Ghrelin ELISA Kit Cat No. RAB1052 y 

Human Leptin ELISA Kit Cat No. RAB0333 de Sigma-Aldrich. Inicialmente, se realizaron las 

curvas estándar para Grelina y Leptina de acuerdo con las indicaciones del fabricante 

usando el software (Skanlt RE-V 7.0.2. Thermo Scientific™). La dosis mínima detectable de 

Grelina humana fue de (8 pg/ml) y la de Leptina humana se determinó en (2 pg/ml). Para 

la determinación de los niveles de Grelina y Leptina en el suero de los participantes, se 

adicionó a cada pozo 100 μl de suero y se incubó durante 2,5 horas a temperatura 

ambiente (18 - 28°C) con agitación suave. Posteriormente se realizaron 4 lavados con 

solución de lavado 1X y luego se lavó llenando cada pozo con 300 μl de tampón de 

lavado, seguido se eliminó el exceso de líquido y posteriormente se adicionaron 100 μl 

de anticuerpo de detección 1X (Conjugado) a cada pozo. Se cubrió e incubó durante 1 

hora a temperatura ambiente (18 - 28°C) con agitación suave, repitiendo el lavado 

nuevamente. Posteriormente, se adicionó a cada pozo 100 μl de solución de 

estreptavidina y se incubó durante 45 minutos. Bajo las mismas condiciones, se realizó el 

lavado posterior y se adicionaron 100 μl de sustrato TMB a cada pozo. Finalmente, se 

cubrieron los pozos con película de aluminio y se incubó en oscuridad durante 30 minutos 

a temperatura ambiente (18 - 28°C) con agitación suave. Posteriormente, se adicionó a 

cada pozo 50 μl de solución de parada. La lectura se realizó inmediatamente a una 

longitud de onda de 450/620 nm en el Thermo Scientific™ Multiskan SkyHigh Microplate 

Spectrophotometer A51119600C. Todas las muestras, incluyendo los estándares, se 

evaluaron por duplicado. Estos ensayos se realizaron en el Laboratorio de Bacteriología 

del Departamento de Microbiología de la Universidad del Valle. 
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Detección de parásitos intestinales 

La evaluación de parásitos intestinales se incluyó en el estudio debido a la evidencia que 

relaciona el parasitismo con efectos adversos en el estado nutricional infantil (Alkholy et 

al., 2024) (96). Este análisis permitió identificar coinfecciones que pudieran influir en los 

parámetros antropométricos, nutricionales y metabólicos de los participantes. Se 

recolectaron muestras de materia fecal y se transportaron inmediatamente hacia un 

laboratorio externo. Se realizó el examen microscópico de la materia fecal para la 

búsqueda de protozoarios y huevos de helmintos mediante examen en fresco. 

Análisis estadístico 

Se utilizó la prueba de Shapiro-Wilk para evaluar la normalidad de los datos. Si los datos 

continuos seguían una distribución normal, se emplearon estadísticas paramétricas 

(prueba t de Student o prueba ANOVA). Si la distribución no era normal, se utilizaron 

estadísticas no paramétricas (prueba U de Mann-Whitney o prueba de Kruskal-Wallis). 

Para analizar variables con más de dos categorías, se utilizó la prueba de Scheffé o la 

prueba de Dunn, respectivamente. Para analizar la asociación entre el estado de H. pylori 

y las variables independientes, se emplearon la prueba Chi-cuadrado de Pearson o la 

prueba exacta de Fisher, junto con el cálculo de los odds ratio (OR) y los intervalos de 

confianza del 95%. El análisis de tendencia para la positividad de H. pylori con el aumento 

de la edad en hombres y mujeres se realizó mediante una prueba Chi-cuadrado para 

tendencia. 

Se utilizaron modelos de regresión logística multivariada para determinar la asociación 

entre las variables independientes y la infección por H. pylori. En el modelo de regresión 

logística, se empleó el método de Wald hacia atrás, controlando cada factor. La selección 

de predictores dentro del modelo se realizó utilizando los criterios de probabilidad 

(entrada p ≤ 0.05, salida p ≥ 0.10). Para todos los modelos, se llevó a cabo un análisis 

bootstrap con 5,000 muestras para comparar las medidas de efecto obtenidas en el 
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modelo original con el modelo bootstrap. Finalmente, para comparar el desempeño de 

los métodos utilizados en la detección de la infección por H. pylori (antígeno en heces y 

serología), se estimó la estadística Kappa, y su interpretación se realizó según la escala 

sugerida por Landis y Koch en 1977 (39). El análisis de datos se llevó a cabo utilizando los 

paquetes estadísticos SPSS 29.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Este estudio fue realizado siguiendo las normas científicas, técnicas y administrativas para 

la investigación en salud Resolución No. 8430 de 1993 (4 de octubre de 1993) del 

Ministerio de Salud y Protección social de Colombia, así como las Guías para Buenas 

Prácticas Clínicas de la Conferencia Internacional de Armonización, la Declaración de 

Helsinki, con sus modificaciones y las recomendaciones de la Oficina para la Protección 

de sujetos Humanos de los Estados Unidos de América. Este trabajo de investigación se 

clasificó como “investigación con riesgo mínimo” según el literal B del artículo 11 de la 

resolución mencionada. 

Los participantes fueron inicialmente seleccionados sobre la base de su historia clínica 

según los criterios de inclusión previamente mencionados. Posteriormente, sus padres o 

tutores legales fueron contactados e informados por uno de los investigadores del 

proyecto quien les presentó el estudio, sus objetivos y los beneficios de su participación. 

En cuanto a los riesgos potenciales derivados del manejo de material biológico, fueron 

minimizados cumpliendo con los procedimientos operacionales estándares (POEs). La 

confidencialidad de los participantes se realizó mediante la asignación de un código 

alfanumérico. La información de cada voluntario se almacenó en una base de datos en 

formato hoja de cálculo (.xlsx) que se encuentra almacenada en un computador de la 

sección de bacteriología del Departamento de Microbiología, en un disco duro externo y 

en una carpeta de Google Drive de propiedad del investigador principal a la cual sólo 

tuvieron acceso los investigadores vinculados al estudio. En ningún momento del estudio 

se manejaron o divulgaron los nombres de los participantes. Los resultados de las pruebas 

de laboratorio fueron reportados de manera oportuna al prestador del servicio de salud 

del participante o cuando se requería, a los padres o acudientes de los menores. Este 

estudio recibió aval ético por parte del Comité de Ética en Investigación en Humanos 

(CIREH) de la Universidad del Valle (Número de aval: 003-021, 8 de febrero del 2022). 



40  

RESULTADOS 

Características sociodemográficas y clínicas de la población de estudio 

De los 221 niños diagnosticados con deficiencia nutricional (DNT) o peso adecuado para 

la talla, provenientes de los programas de primera infancia de las ESE del centro y norte 

de Cali y los reportes de DNT de la Secretaría de Salud Distrital durante el periodo 2022- 

2023, solo el 48.87% (108/221) cumplió con los criterios de inclusión del estudio. De estos, 

66 presentaban desnutrición aguda, 41 tenían peso adecuado para la talla, y únicamente 

un caso fue clasificado como en riesgo nutricional. Durante el desarrollo de la 

investigación, tres participantes se retiraron voluntariamente, y 13 no aportaron las 

muestras clínicas requeridas. Así, la población final quedó compuesta por 91 niños 

distribuidos en 63 casos y 28 controles (Figura 2). 

 

Figura 2. Diagrama de flujo para la población de estudio: inscripción, tamizaje nutricional y el estado de la 

infección por H. pylori. 
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La infección por Helicobacter pylori se diagnosticó en 25 participantes, de los cuales 13 

pertenecían al grupo con desnutrición aguda y 12 al grupo con peso adecuado para la 

talla (Figura 2). 

En cuanto a la distribución por género, 57 participantes (62.6%) eran masculinos y 34 

(37.3%) femeninos. La mayoría de los niños se encontraban en los rangos de edad de 13- 

24 meses (27.5%) y 25-36 meses (22.0%), con una edad promedio de 30.1 ± 16.7 meses. 

En términos socioeconómicos, el 42.8% de los participantes (39/91) pertenecían a estratos 

3 y 4, el 36.2% (33/91) al estrato 2, y solo el 20% (18/91) al estrato 1. Asimismo, 16 

participantes (16.5%) vivían en condiciones de hacinamiento, definidos como hogares con 

más de tres personas por cuarto (Tabla 1). 

El grupo con desnutrición aguda representó el 69.2% (63/91) de la población del estudio. 

De estos, el 77.7% (49/63) presentó desnutrición moderada y el 22.3% (14/63) 

desnutrición severa. La mayor proporción (31.7%) tenía entre 13 y 24 meses de edad, con 

un promedio de 28.6 ± 15.4 meses. La mayoría eran masculinos (66.5%) y pertenecían a 

estratos socioeconómicos bajos (61%). Solo el 9.7% vivía en condiciones de hacinamiento. 

Más del 60% de los niños con desnutrición aguda habían recibido lactancia materna por 

más de seis meses, tenían peso adecuado al nacer y no adicionaban sal a los alimentos 

listos para consumir. Por otro lado, los 28 participantes restantes conformaron el grupo 

control, compuesto por niños con peso y talla adecuados para su edad. 

La mayoría (32.1%) tenía entre 49 y 59 meses de edad, con un promedio de 33.6 ± 19.2 

meses. También predominó el género masculino (57.1%). En términos socioeconómicos, 

el 53.6% pertenecía a estratos medios (3 y 4), mientras que el 32.1% vivía en condiciones 

de hacinamiento (Tabla 1). Más de la mitad (53.6%) recibió lactancia materna por más de 

seis meses, y ninguno presentó bajo peso al nacer. Además, el 85.7% no adicionaba sal a 

los alimentos preparados para su consumo. 
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Las demás variables sociodemográficas evaluadas mostraron que sólo 16 de los 91 

participantes (16.5%) vivían bajo condiciones de hacinamiento, es decir, convivían más de 

tres personas en un mismo cuarto. (Tabla 1). Los participantes con desnutrición aguda 

representaron el 69.2% (63/91) de la población captada para este estudio, los cuales se 

distribuyeron de la siguiente manera: 77.7% (49/63) casos de desnutrición moderada y 

22.3% (14/63) casos de desnutrición severa. El 31.7% se encontraban en el rango de edad 

de 13 a 24 meses (1 a 2 años), y la edad promedio fue de 28.6 ± 15.4 meses. Los hombres 

constituyeron el 66.5% de la población con desnutrición aguda. 

El 61% de los niños pertenecen a estratos socioeconómicos bajos (1 y 2). La proporción 

de participantes en condiciones de hacinamiento fue baja 9.7%. Más de la mitad (60%) 

de los participantes que presentaron peso adecuado al nacer, recibieron lactancia 

materna por más de 6 meses, no adicionaban sal a los alimentos listos para su consumo. 

Los 28 participantes restantes constituyeron la población control con un peso y talla 

adecuado para su edad. 

El 32.1 % se encontraban en el rango de edad de 49 a 59 meses (4 a 5 años), y la edad 

promedio fue de 33.6 ± 19.2 meses. Una vez más, los hombres constituyeron la mayor 

parte de la población de análisis, 57.1 %. El 53.6 % de los individuos pertenecían a un 

estrato socioeconómico medio (3 y 4), y la proporción de participantes en hacinamiento 

fue moderada 32.1% (Tabla 1). Más de la mitad (53.6%) de los participantes recibieron 

lactancia materna por más de 6 meses y ningún menor presentó bajo peso al nacer. El 

85.7 % no adicionaron sal a los alimentos listos para consumo. 
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Tabla 1. Características sociodemográficas de los participantes con desnutrición aguda (casos) y peso adecuado para la talla (controles) según su estado frente 

a la infección por H. pylori. (N=91). 
 

  Casos   Controles  

Característica H. pylori+ 

(n=13) 

H. pylori- 

(n=50) * 

 

OR crudo 

 

p 

H. pylori+ 

(n=12) 

H. pylori- 

(n=16) 

 

OR crudo 

 

p 

 N (%) n % n % [IC 95 %]  N (%) n % n % [IC 95 %]  

Genero 

Masculino 

 

41 (65.1) 

 

10 

 

76.9 

 

31 

 

62.0 

 

2.04 [0.49-8.37] 

 

0.315 

 

16 (57.1) 

 

5 

 

41.7 

 

11 

 

68.8 

 

0.33 [0.07-1.54] 

 

0.152 

Femenino 

Edad_1 

49-59 m 

22 (34.9) 

 

7 (11.1) 

3 

 

1 

23.1 

 

7.7 

19 

 

6 

38.0 

 

12.0 

Referencia 

 

0.50 [0.05-5.22] 

 
1.000^ 

12 (42.9) 

 

9 (32.1) 

7 

 

5 

58.3 

 

41.7 

5 

 

4 

31.3 

 

25.0 

Referencia 

 

5.00 [0.39-64.4] 

 
0.301^ 

37-48 m 12 (19.0) 3 23.1 9 18.0 1.00 [0.19-5.22] 1.000 3 (10.7) 2 16.7 1 6.3 8.00 [0.31-206] 0.464^ 

25-36 m 14 (22.2) 4 30.8 10 20.0 1.20 [0.26-5.59] 0.816 6 (21.4) 3 25.0 3 18.8 4.00 [0.26-60.3] 0.545* 

13-24 m 20 (31.7) 5 38.5 15 30.0 Referencia  5 (17.9) 1 8.30 4 25.0 1.00 [0.05-22.2] 1.000^ 

0-12 m 

Estrato* 

1 (Bajo-Bajo) 

10 (15.9) 

 

13 (21.0) 

0 

 

4 

0.0 

 

30.8 

10 

 

9 

20.0 

 

18.4 

----- 

 

3.11 [0.58-16.8] 

 
0.213* 

5 (17.9) 

 

5 (17.9) 

1 

 

3 

8.30 

 

25.0 

4 

 

2 

25.0 

 

12.5 

Referencia 

 

1.31 [0.17-10.3] 

 
1.000* 

2 (Bajo) 25 (40.3) 6 46.2 19 38.8 2.21 [0.48-10.1] 0.463* 8 (28.6) 1 8.3 7 43.8 0.13 [0.01-1.28] 0.086* 

3-4 (Medio) 

Hacinamiento 

> 3 per/cuarto 

24 (38.7) 

 

6 (9.7) 

3 

 

2 

23.1 

 

15.4 

21 

 

4 

42.9 

 

8.2 

Referencia 

 

2.05 [0.33-12.6] 

 
0.597^ 

15 (53.6) 

 

9 (32.1) 

8 

 

6 

66.7 

 

50.0 

7 

 

3 

43.8 

 

18.8 

Referencia 

 

4.33 [0.80-23.5] 

 
0.080 

≤ 3 per/cuarto 

Bajo peso al 

nacer 

Si 

56 (90.3) 

 

30 (48.4) 

11 

 

9 

84.5 

 

69.2 

45 

 

21 

91.8 

 

42.9 

Referencia 

 

3.00 [0.81-11.1] 

 

 
0.091 

19 (67.9) 

 

0 (0.0) 

6 

 

0 

50.0 

 

0.0 

13 

 

0 

81.3 

 

0.0 

Referencia 

 

----- 

 

 
----- 

No 32 (51.6) 4 30.8 28 57.1 Referencia  12 (100) 12 100 16 100 Referencia  
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Lactancia               

No lactancia 7 (11.3) 1 7.7 6 12.2 0.57 [0.06-5.27] 0.614 6 (21.4) 3 25.0 3 18.8 2.00 [0.29-13.8] 0.631^ 

< 6 meses 11 (17.7) 2 15.4 9 18.4 0.76 [0.14-4.08] 0.744 7 (25.0) 4 33.3 3 18.8 2.67 [0.42-16.8] 0.376^ 

 6 meses 44 (71.0) 10 76.9 34 69.4 Referencia  15 (53.6) 5 41.7 10 62.5 Referencia  

Adición de sal               

Siempre 9 (14.5) 0 0.0 9 18.4 ---- 0.087 1 (3.6) 0 0.0 1 6.3 ----- 1.000^ 

Algunas veces 6 (9.7) 1 7.7 5 10.2 0.58 [0.06-5.50] 1.000^ 3 (10.7) 1 8.3 2 12.5 0.59 [0.05-7.43] 1.000^ 

Nunca 47 (75.8) 12 92.3 35 71.4 Referencia  24 (85.7) 11 91.7 13 81.3 Referencia  

Estado laboral               

Desempleado 29 (46.8) 6 46.2 23 46.9 0.97 [0.28-3.30] 0.960 16 (57.1) 9 75.0 7 43.8 3.86 [0.75-19.8] 0.098 

Trabajador 33 (53.2) 7 53.8 26 53.1 Referencia  12 (42.9) 3 25.0 9 56.3 Referencia  

^ Valor p fue calculado a partir de una prueba exacta de Fisher. 

* Un individuo no diligenció la encuesta. 
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Frecuencia de la infección por H. pylori 

La infección por H. pylori se determinó mediante la detección de antígenos específicos en 

heces (Figura 3) y anticuerpos IgG específicos en suero a partir de las muestras obtenidas. 

En los casos discordantes, el diagnóstico se confirmó mediante PCR dirigida a una región 

del gen que codifica el ARNr 23S de H. pylori. El tamaño del amplificado fue de 493 pb 

(Figura 4). Un individuo fue positivo para la infección cuando al menos dos de estas 

pruebas resultaron positivas. La frecuencia general de infección en la población estudiada 

fue del 27.5% (25/91). 

 

 

 

 
Figura 3. La identificación de antígenos de Helicobacter pylori mediante H. pylori Ag Rapid Test (ad-bio®, 

CTK Biotech, Inc. Poway, CA). Inmunoensayo cromatográfico de flujo lateral, proporcionando resultados 

cualitativos de 10 a 15 minutos: a. Resultado positivo: Se observaron las líneas C (control) y T (prueba), 

confirmando la presencia de antígeno para H. pylori. b. Resultado negativo: Solo se observó la línea C 

(control), indicando ausencia de antígeno detectable para H. pylori en la muestra examinada. Esta prueba 

tiene una sensibilidad del 96.7%, especificidad del 93.8% con un límite de detección de 1 ng/mL de antígeno 

de H. pylori. 

Figura 4. Electroforesis de productos de amplificación por PCR de punto para el gen 23S de H. pylori al 

1.5% de agarosa: a. Evaluación de la especificidad de los cebadores a partir de ADN extraído de la muestra 

# 55 empleada como control positivo 129,1 ng/uL (A260/280: 2,03) y de cultivos puros de las bacterias E. 

coli ATCC 25922 (147,6 ng/uL; A260/230: 1,93) y E. faecalis ATCC 29212 (56,8 ng/uL; A260/230: 2,02) b. 

Verificación de las muestras discordantes confirmadas: (C-) control negativo; muestras 48 – 108; (C+) control 

positivo y (MP) marcador de peso molecular. Condiciones de corrida 90 voltios/3000 mA/300 W por 1 hora 

y 10 minutos. 
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En el grupo con desnutrición aguda, la prevalencia de infección por H. pylori fue del 20.6% 

(13/63) (Figura 2). De los casos con desnutrición moderada, el 24.5% (12/49) presentó 

infección por H. pylori, mientras que en los casos con desnutrición severa la frecuencia 

fue del 7.1% (1/14), diferencia que no fue estadísticamente significativa (p = 0.157). 

La mayor frecuencia de infección (38.5%) se observó en niños de 13-24 meses, con 

predominio en participantes masculinos (76.9%). Además, el análisis según estrato 

socioeconómico mostró que la infección fue más común en niños pertenecientes al 

estrato 2 (46.2%) en comparación con los estratos 1 y 3. También se evidenció una mayor 

prevalencia en niños que no vivían en condiciones de hacinamiento (84.5%), que fueron 

amamantados por más de seis meses (76.9%) y que no añadían sal a los alimentos 

preparados (92.3%). 

Respecto al peso al nacer, los niños con bajo peso presentaron una frecuencia de 

infección notablemente mayor (69.2%) en comparación con aquellos con peso adecuado. 

Además, los hijos de padres empleados al momento de la captación mostraron una 

prevalencia de infección superior al 50% (Tabla 1). 

En el grupo de niños con peso adecuado para la talla, la frecuencia de infección por H. 

pylori fue significativamente mayor, alcanzando el 42.9% (12/28), una diferencia 

estadísticamente significativa respecto al grupo con desnutrición aguda (p = 0.028) 

(Figura 2). En este grupo, la frecuencia de infección aumentó con la edad, con mayor 

prevalencia en el género femenino (58.3%) y en niños del estrato socioeconómico 3 

(66.7%). No se observaron diferencias significativas entre los niños con y sin condiciones 

de hacinamiento, ya que ambos grupos presentaron una frecuencia del 50%. 

Al igual que en el grupo de casos, la frecuencia de infección fue mayor en niños que 

recibieron lactancia materna por más de seis meses (41.7%) y que no adicionaban sal a 

los alimentos preparados (91.7%). Ningún niño con bajo peso al nacer en este grupo 

presentó infección por H. pylori. Finalmente, se observó que la frecuencia de infección fue 
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más alta en los hijos de padres desempleados (75.0%), lo cual contrasta con los resultados 

obtenidos en el grupo con desnutrición (Tabla 1). 

Factores sociodemográficos y su asociación con la infección por H. pylori en 

población con y sin DNT aguda 

 
En el análisis bivariado presentado en la Tabla 1, se utilizó como referencia la categoría 

de edad de 13 a 24 meses, dado que las categorías de menor edad contaban con un 

número insuficiente de individuos para realizar comparaciones 

Los resultados indican que la probabilidad de presentar infección por H. pylori parece 

disminuir progresivamente con el aumento de la edad, observándose en los rangos de 25 

a 36 meses (OR= 1.20, IC 95 % 0.26-5.59), 37 a 48 meses (OR= 1.00, IC 95 % 0.19-5.22), y 

49 a 59 meses (OR= 0.50, IC 95 % 0.05-5.22). Aunque estas diferencias no fueron 

estadísticamente significativas, sugieren una tendencia a la reducción de la prevalencia 

en los rangos de mayor edad. 

El análisis estratificado por género reveló que la infección por H. pylori tiende a adquirirse 

a partir del primer año de vida, con una frecuencia baja y sostenida en ambos sexos entre 

el primer y cuarto año (Figura 5). Sin embargo, entre los 25 y 36 meses, la frecuencia de 

infección fue ligeramente mayor en niños que en niñas, con un OR de 2.00 (IC 95 % 0.15- 

26.7), aunque esta diferencia tampoco resultó estadísticamente significativa (Tabla 2). 
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a. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
b. 

 

 

 

 

 

 

 

 
c. 

 

 

Figura 5. Frecuencia de la infección por H. pylori según la edad y sexo en una muestra poblacional con 

desnutrición aguda y peso adecuado para la talla (casos y controles): a. Frecuencia de H. pylori en niños b. 

Frecuencia de H. pylori en niñas c. Frecuencia de H. pylori en niños y niñas. 
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Además, se identificó una asociación positiva entre la infección por H. pylori y el género 

masculino (OR= 2.04, IC 95 % 0.49-8.37), así como con factores socioeconómicos 

adversos, incluyendo pertenecer al estrato 1 (OR= 3.11, IC 95 % 0.58-16.8) o 2 (OR= 2.21, 

IC 95 % 0.48-10.1), vivir en condiciones de hacinamiento (OR= 2.05, IC 95 % 0.33-12.6), y 

haber nacido con bajo peso (OR= 3.00, IC 95 % 0.81-11.1). Aunque las asociaciones no 

alcanzaron significancia estadística, estos hallazgos sugieren que factores 

sociodemográficos y de vulnerabilidad pueden influir en la adquisición de la infección por 

H. pylori. 

 
Tabla 2. Diferencias en la prevalencia de infección por Helicobacter pylori entre niños y niñas por grupos 

de edad, población con desnutrición aguda (Casos). 
 

               Masculino    Femenino   OR [IC 95%] p 

Edad n Hp positivo 

n % 

p n Hp positivo 

n % 

p   

0-12 4 0 0  6 0 0  ------ ----- 

13-24 16 4 25.0  4 1 25.0  1.00 [0.08-12.6] 1.000^ 

25-36 9 3 33.3 0.538* 5 1 20.0 0.714* 2.00 [0.15-26.7] 1.000^ 

37-48 8 2 25.0  4 1 25.0  1.00 [0.06-15.9] 1.000^ 

49-59 4 1 25.0  3 0 0  ----- 1.000^ 

^Valor p fue calculado a partir de una prueba exacta de Fisher. 

*p valor de la tendencia se calculó a partir de la prueba Chi-cuadrado. 

 

Ninguno de los modelos de regresión logística binomial, incluyendo tanto el modelo 

completo como aquellos en los que se consideraron selectivamente factores con error 

estándar inferior a 1, evidenció asociaciones significativas entre los factores 

sociodemográficos evaluados y la infección por H. pylori en la población con desnutrición 

aguda. Sin embargo, se optó por el modelo restringido, basado únicamente en los 

factores con errores estándar aceptables, debido a su capacidad predictiva. Este modelo 

presentó una sensibilidad del 15.4 % y una especificidad del 100 %, clasificando 

correctamente el 82.3 % de los casos, con un coeficiente R² de Cox & Snell de 0.087, lo 

que indica que aproximadamente el 8.7 % de la variabilidad en la infección puede ser 

explicada por las variables incluidas en el modelo. Los resultados de este análisis sugieren 
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que el bajo peso al nacer podría ser un factor de riesgo asociado a la infección por H. 

pylori en esta población, (OR= 3.58; p=0.052). (Tabla 3). 

Tabla 3. Factores sociodemográficos asociados con la infección por Helicobacter pylori en una subpoblación 

con desnutrición aguda (casos), utilizando una regresión logística binomial. 
 

Variables β Wald OR* IC 95 % p B p 

Intercepto -2.512 9.630   0.002 0.001 

Genero (Masculino) 0.795 1.062 2.21 0.49; 10.0 0.303 0.235 

Bajo peso al nacer (Si) 1.274 3.338 3.58 0.92; 14.0 0.068 0.052 

Hacinamiento (>3 per/cuarto) 0.646 0.395 1.91 0.26; 14.3 0.530 0.345 

*A partir de un modelo de regresión logístico binomial con género, edad, estrato 

socioeconómico, hacinamiento, ejercicio, lactancia, bajo peso al nacer y situación laboral. 

B: Remuestreado para 5000 muestras, Bp: p valor del remuestreo 

 

En el grupo de niños con peso adecuado para la talla (controles), los análisis mostraron 

que la probabilidad de presentar infección por H. pylori tiende a incrementarse con la 

edad: 13-24 meses (OR= 1.00, IC 95 % 0.05-22.2), 25-36 meses (OR= 4.00, IC 95 % 0.26- 

60.3), 37-48 meses (OR= 8.00, IC 95 % 0.31-206) y 49-59 meses (OR= 5.00, IC 95 % 0.39- 

64.4). (Tabla 1). Estos hallazgos sugieren una relación positiva entre la edad y la infección 

en esta población. 

El análisis estratificado por género reveló dinámicas diferentes en la infección por H. pylori 

entre niños y niñas. En los niños, la prevalencia de la infección mostró una tendencia a 

disminuir entre el segundo y el quinto año de vida, en contraste con las niñas, donde se 

observó un incremento progresivo en el mismo intervalo. La única excepción a esta 

tendencia ocurrió en el rango de 25-36 meses, donde el riesgo de infección en los niños 

fue mayor que en las niñas (OR= 4.00, IC 95 % 0.13-119.2) (Figura 5, Tabla 3). Estos 

patrones resaltan posibles diferencias en los factores de exposición o susceptibilidad 

entre ambos géneros. 
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En el grupo de niños que presentaban peso adecuado para la talla (controles), de otro 

lado, se evidenció que la oportunidad de presentar la infección por H. pylori tiende a 

aumentar con la edad: 13-24 meses [OR= 1.00, IC  95  %  0.05-22.2],  25-36  meses [OR= 

4.00, IC 95 % 0.26-60.3], 37-48 meses [OR= 8.00, IC 95 % 0.31-206] y 49-59 meses [OR= 

5.00, IC 95 % 0.39-64.4] (Tabla 1). No obstante, el análisis estratificado por género 

evidenció que la dinámica de la infección parece diferir entre niños y niñas. En los niños, 

la prevalencia de infección por H. pylori entre 2nd y el 5to año de vida se redujo contrario 

a las niñas; y solo entre los 25-36 meses el riesgo de infección en niños es mayor que en 

niñas [OR= 4.00, IC 95 % 0.13-119.2] (Figura 3, Tabla 4). 

Tabla 4. Factores sociodemográficos asociados con la infección por Helicobacter pylori en una subpoblación 

con desnutrición aguda (casos), utilizando una regresión logística binomial. 
 

               Masculino    Femenino   OR [IC 95%] p 

Edad n Hp positivo 

n % 

p n Hp positivo 

n % 

p   

0-12 4 0 0  1 1 100  ------ 1.000^ 

13-24 2 0 0  3 1 33.3  ------ 0.200^ 

25-36 3 2 66.7 0.134* 3 1 33.3 0.477* 4.00 [0.13-119.2] 1.000^ 

37-48 2 1 50.0  1 1 100  ------ 1.000^ 

49-59 5 2 40.0  4 3 75.0  0.22 [0.01-3.98] 0.524^ 

^Valor p fue calculado a partir de una prueba exacta de Fisher. 

*p valor de la tendencia se calculó a partir de la prueba Chi-cuadrado. 

 

Además, se identificó una asociación positiva, aunque no significativa, entre la infección 

por H. pylori y varios factores: no haber recibido lactancia materna (OR= 2.00, IC 95 % 

0.29-13.8), lactancia materna menor a 6 meses (OR= 2.00, IC 95 % 0.29-13.8), padres en 

condición de desempleo (OR= 3.86, IC 95 % 0.75-19.8), pertenecer al estrato 

socioeconómico 1 (bajo) (OR= 1.31, IC 95 % 0.17-10.3) y vivir en condiciones de 

hacinamiento (OR= 4.33, IC 95 % 0.80-23.5). Estos hallazgos contrastaron con lo 

observado en los casos de desnutrición aguda, excepto en los factores asociados con el 

estrato socioeconómico bajo y el hacinamiento (Tabla 1). 

El análisis de regresión logística, tanto en su versión completa con todas las variables 

como en el modelo selectivo, que descartó factores con un alto error estándar (como 
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consumo de cigarrillo por parte de los padres o cuidadores y bajo peso al nacer), no 

evidenció asociaciones significativas entre los factores sociodemográficos y la infección 

por H. pylori en la población con peso adecuado para la talla. Sin embargo, el modelo 

selectivo presentó un desempeño aceptable, con una sensibilidad del 41.7 % y una 

especificidad del 93.8 %, clasificando correctamente el 71.4 % de los casos y alcanzando 

un coeficiente de determinación (R² de Cox & Snell) de 0.193 (19.3%). En este modelo, se 

incluyeron dos variables con valores de p cercanos a la significancia (Tabla 5). 

Tabla 5. Factores sociodemográficos asociados con la infección por Helicobacter pylori en una subpoblación 

con peso adecuado para la talla (controles), utilizando una regresión logística binomial. 

 
 

Variables β Wald OR* IC 95 % p B p 

Intercepto -0472 0.390   0.530 0.486 

Genero (Masculino) -1.560 2.799 0.21 0.03; 1.30 0.094 0.051 

Estado laboral (Desempleado) 1.752 3.333 5.77 0.88; 37.9 0.068 0.038 

*A partir de un modelo de regresión logístico binomial con género, edad, estrato 

socioeconómico, hacinamiento, ejercicio, lactancia, adición de sal y situación laboral. 

B: Remuestreado para 4471 muestras, Bp: p valor del remuestreo. 

 

Concordancia entre la detección de antígenos en heces y serología IgG para el 

diagnóstico de la infección por H. pylori 

 
El desempeño del método de detección de antígenos de H. pylori en heces fue 

comparado con la detección de anticuerpos IgG específicos en suero. En los participantes 

con desnutrición aguda, la proporción de positividad para H. pylori fue mayor al emplear 

la prueba de antígenos en heces (20.6 %) en comparación con la serología IgG (9.7 %). La 

concordancia entre ambos métodos, medida mediante el coeficiente kappa, fue 

considerada aceptable según la escala de Landis y Koch (1977), con un valor κ de 0.21 (IC 

95 %: -0.07 a 0.50, p=0.066) (Tabla 6). 

En los 28 participantes con peso adecuado para la talla, la detección de antígenos en 

heces también mostró una mayor proporción de positividad (32.1 %) en comparación con 
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la serología IgG (23.1 %). La concordancia entre estas pruebas en este grupo fue 

igualmente aceptable, con un valor κ de 0.22 (IC 95 %: -0.17 a 0.62, p=0.244) (Tabla 6). 

 

A nivel global, la prevalencia de infección por H. pylori mediante la detección de antígenos 

en heces fue de 24.2 % (22/91), mientras que la serología arrojó una menor prevalencia 

del 13.2 % (12/88). La concordancia global entre los dos métodos fue considerada 

aceptable, con un coeficiente κ de 0.23 (IC 95 %: -0.001 a 0.46, p=0.022) (Tabla 6). 

No se identificaron diferencias significativas en la detección de H. pylori entre los dos 

métodos diagnósticos empleados al considerar el estado nutricional de los participantes. 

Sin embargo, es relevante destacar que la proporción de detección de anticuerpos IgG 

específicos frente a H. pylori fue menor en los individuos con desnutrición aguda (9.7 %) 

en comparación con aquellos que presentaban un peso adecuado para la talla (23.1 %), 

una diferencia que se aproximó a la significancia estadística (p= 0.09) (Tabla 6). 

Este hallazgo podría reflejar una alteración en la respuesta inmunológica de los niños con 

desnutrición aguda, limitando su capacidad para generar niveles detectables de 

anticuerpos IgG frente a H. pylori, lo cual subraya la importancia de considerar el estado 

nutricional en la interpretación de las pruebas serológicas para esta infección. 

Tabla 6. Comparación de casos por método diagnóstico para la detección de la infección por H. pylori y 

estado nutricional. 
 

   Método diagnóstico     

Estado 

nutricional 

 

DNT aguda 

P/T normal 

Total 

Ag H. pylori heces IgG suero*   Concordancia  

N Positivo  Positivo  κ IC 95 % p 

 n % §p n % §p    

63 

28 

91 

13 

9 

22 

20.6 

32.1 

24.2 

 

0.24 

6 

6 

12 

9.7 

23.1 

13.6 

 

0.09 

0.21 

0.22 

0.23 

[-0.07-0.50] 

[-0.17-0.62] 

[-0.001-0.46] 

0.066 

0.244 

0.022 

§Valor p para comparaciones entre estado nutricional y método de diagnóstico para la 

infección por H. pylori. 

*3 casos no contaron con resultados séricos por ausencia de muestra: 1 DNT y 2 

controles. 
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Frecuencia de parásitos intestinales en casos con desnutrición aguda (DNT) y 

controles 

En el grupo de niños con desnutrición aguda, se evidencia infección con parásitos 

intestinales en 15.4% (2/13) y 10% (5/50) de los niños con y sin infección por H. pylori, 

respectivamente, diferencias no significativas (p = 0.582). Entre los parásitos encontrados 

se observan un caso de Blastocistis hominis y otro de Iodamoeba butschli en niños con H. 

pylori. Mientras algunos niños sin infección por H. pylori solo presentaron B. hominis 

(Tabla 7). En los niños con peso y talla normal, se evidencia infección con parásitos 

intestinales en 16.7% (2/12) y 12.5% (2/16) de los niños con y sin infección por H. pylori, 

respectivamente, estas diferencias tampoco fueron significativas (p= 0.755). Los 

protozoarios encontrados en niños con infección por H. pylori fueron E. nana y E. coli. En 

niños sin infección se encontró un caso de Blastocistis hominis y otro con quistes de 

Giardia lambia (Tabla 7). 

Tabla 7. Características de las heces y su asociación con la presencia de desnutrición aguda (N=91). 
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Relación entre biomarcadores sanguíneos, férricos, vitamina B12 y la infección por 

H. pylori en niños con y sin desnutrición aguda 

En los niños con desnutrición aguda infectados por H. pylori, se observó un recuento 

absoluto significativamente mayor de leucocitos, neutrófilos y granulocitos en 

comparación con los niños desnutridos no infectados (p<0.05). Además, el porcentaje de 

neutrófilos fue significativamente mayor en los niños H. pylori-positivos que en los 

negativos (42.9 ± 12.1 vs. 30.5 ± 10.7; p=0.001), mientras que el porcentaje de linfocitos 

fue menor en los infectados (44.4 ± 12.4 vs. 54.8 ± 12.8; p=0.010). No se detectaron 

alteraciones significativas en otros parámetros hematológicos ni férricos en este grupo 

(Tabla 8). 
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Tabla 8. Caracterización de variables férricas y hemáticas en individuos con desnutrición aguda (casos) y peso adecuado para la talla (controles) según estado 

para H. pylori (N=91). 
 

    Casos       Controles    

Variable H. pylori+ 

(n=13) 

 H. pylori- 

(n=50) 

  H. pylori+ 

(n=12) 

 H. pylori- 

(n=16) 

  

 M SD Me M SD Me P M SD Me M SD Me P P múltiple 

Valores sanguíneos*                

Leucocitos 103mm3 12.6± 4.34 11.3 9.45±3.90 8.53 0.013 8.30±2.57 8.04 9.25±3.71 8.24 0.683 0.0091; 0.0082; 0.0173 

Neutrófilos % 42.9±12.1 27.9 30.5±10.7 27.9 0.001ϯ 42.7±16.5 42.9 33.9±15.7 32.3 0.168ϯ 0.0271; 0.0385 ϯ 

Neutrófilos 103mm3 5.49±2.72 5.45 2.90±1.54 2.42 0.001 3.48±1.51 3.63 3.23±2.23 2.47 0.486 0.0011; 0.0083 

Linfocitos % 44.4±12.4 51.7 54.8±12.8 55.5 0.010 43.4±17.4 36.8 54.3±16.8 52.9 0.115ϯ 0.0181; 0.0464; 0.0095 

Linfocitos 103mm3 5.47±2.38 4.88 5.31±2.46 4.96 0.838ϯ 3.66±2.05 2.65 4.94±2.36 4.72 0.114 0.068 

Granulocitos % 0.25±0.10 0.20 0.31±0.81 0.20 0.098 0.20±0.09 0.20 0.24±0.15 0.20 0.530ϯ 0.413 

Granulocitos 103mm3 0.03±0.02 0.02 0.02±0.05 0.02 0.030 0.01±0.00 0.02 0.02±0.02 0.02 0.792 0.119 

Monocitos % 8.03±2.63 7.30 8.35±2.30 8.30 0.667ϯ 7.52±1.80 7.70 8.30±2.84 7.50 0.411 0.801 

Monocitos103mm3 1.00±0.50 0.70 0.76±0.33 0.67 0.078 0.65±0.23 0.64 0.77±0.45 0.69 0.548 0.247 

Eosinófilos % 3.93±1.74 3.90 4.14±2.91 3.10 0.692 5.60±5.21 3.40 2.80±1.98 2.40 0.516 0.423 
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Eosinófilos 103mm3 0.52±0.34 0.50 0.41±0.42 0.28 0.109 0.46±0.44 0.20 0.24±0.17 0.24 0.719 0.128 

Basófilos % 0.54±0.19 0.50 0.60±0.31 0.50 0.852 0.54±0.29 0.45 0.54±0.26 0.60 0.792 0.863 

Basófilos 103mm3 0.06 ±0.02 0.06 0.06 ±0.04 0.05 0.121 0.04±0.02 0.03 0.04±0.02 0.04 0.792 0.0122; 0.0163 

Eritrocitos 106mm3 4.70±0.33 4.75 4.71±0.62 4.60 0.597 4.53±0.40 4.59 4.59±0.49 4.75 0.771ϯ 0.811 

Hematocrito % 36.2±2.22 35.9 36.7±4.19 36.5 0.718 35.8±3.03 36.5 34.6±3.54 33.5 0.334ϯ 0.202 

Hb g/dL 12.0±0.55 11.9 12.2±1.41 12.4 0.497 12.0±1.11 12.2 11.5±1.13 11.6 0.205ϯ 0.262 

VCM fL 77.1±3.45 77.3 78.2±5.44 78.2 0.526ϯ 79.2±4.25 77.7 75.6±4.68 75.2 0.049ϯ 0.247 

HCM pg 25.5±1.32 25.6 26.0±2.29 26.3 0.154 26.6±1.91 25.8 25.1±2.04 25.8 0.066ϯ 0.172 

MCHC g/dL 33.0±1.07 32.9 33.4±1.25 33.3 0.255ϯ 33.6±1.37 33.7 33.2±1.53 33.1 0.519ϯ 0.626ϯ 

RDW % 14.1±1.30 14.0 16.9±19.7 13.7 0.771 13.9±1.61 13.3 14.2±1.68 13.9 0.516 0.938 

Plaquetas 103mm3 396.2±84.9 377 374.7±109 351.5 0.513ϯ 362.2±128 381 401.4±73.7 396 0.327ϯ 0.534 

MPV fL 11.4±7.40 9.30 9.93±0.64 9.85 0.056 9.77±0.57 9.80 10.1±0.72 10.2 0.212ϯ 0.092 

Marcadores férricos 
           

Fe sérico µg/dL 67.3±34.6 63.6 70.5±29.7 73.9 0.739ϯ 75.8±39.8 80.6 58.5±32.7 57.3 0.217ϯ 0.507ϯ 
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Transferrina mg/dL 267.0±37.8 265 284.5±37.3 284 0.137ϯ 247.1±36.0 245 267.6±45.4 271 0.209ϯ 0.0345 ϯ 

Ferritina ng/ml 34.8±14.2 35.4 64.4±202 23.8 0.277 78.8±93.9 45.1 35.9±35.2 26.0 0.016 0.0104; 0.0035 

ST % 24.8±11.9 21.8 25.2±11.5 25.2 0.903ϯ 30.4±15.0 34.3 22.0±11.4 26.0 0.102ϯ 0.337ϯ 

Vitamina 
           

B12 pg/mL 2218±5351 709 725.2±452 605.5 0.292 723.3±291 643 639.8±437 582 0.572ϯ 0.561 

* Valores estimados sobre 61 pacientes con DNT y 27 controles 
ϯ Resultados del valor p obtenidos con la prueba T-student o ANOVA 

Grupos: 1 Hp+/DNT Vs. Hp-/DNT, 2 Hp+/DNT Vs. Hp+/control, 3 Hp+/DNT Vs. Hp-/control, 4 Hp+/control Vs. Hp-/control, 5 Hp-/DNT Vs. 

Hp+/control,6 Hp-/DNT Vs. Hp-/control. 

 

El análisis de regresión logística (Tabla 9) reveló que un mayor recuento absoluto de leucocitos [OR= 2.04, IC 95 % 1.24- 

3.34] y niveles de hierro sérico [OR= 1.21, IC 95 % 1.01-1.47] incrementaron significativamente la probabilidad de infección 

por H. pylori. En contraste, un recuento elevado de linfocitos se asoció con una reducción significativa en dicha probabilidad 

[OR= 0.36, IC 95 % 0.17-0.79]. Este modelo presentó una sensibilidad de 46.2 % y una especificidad de 95.8 %, clasificando 

correctamente el 85.2 % de los casos, con un coeficiente R² de Cox & Snell de 0.278 (27.8 %). El remuestreo confirmó las 

estimaciones del modelo inicial y destacó la significancia del porcentaje de saturación de transferrina como predictor 

relevante 
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En los niños con peso adecuado para la talla, la infección por H. pylori se asoció únicamente 

con un mayor volumen corpuscular medio (VCM) (79.2 ± 2.25 vs. 75.6 ± 4.68 fL, p=0.049) y 

niveles más altos de ferritina sérica (78.8 ± 93.9 vs. 35.9 ± 35.2 ng/dL, p=0.016). El modelo 

logístico en este grupo, tanto completo como selectivo, no encontró asociaciones 

significativas con otros factores; sin embargo, el modelo selectivo incluyó al VCM como 

variable principal, alcanzando significancia en el remuestreo [OR= 1.21; p=0.013], con una 

sensibilidad y especificidad de 50.0 % y 66.7 %, respectivamente, clasificando correctamente 

el 59.3 % de los casos (R² de Cox & Snell de 0.146, 14.6 %) (Tabla 10). 

 
En las comparaciones múltiples, se observaron diferencias significativas en el recuento 

absoluto de leucocitos y neutrófilos entre los niños desnutridos H. pylori-positivos y aquellos 

desnutridos H. pylori-negativos, así como en comparación con los niños con peso adecuado 

H. pylori-negativos. El número absoluto de basófilos fue mayor en los niños desnutridos H. 

pylori-positivos respecto a los controles H. pylori-positivos (0.06 ± 0.02 vs. 0.04 ± 0.02; 

p=0.012) y controles H. pylori-negativos (0.06 ± 0.02 vs. 0.04 ± 0.02; p=0.016). Aunque se 

identificaron diferencias en los granulocitos y el VCM, estas no mantuvieron la significancia 

en las comparaciones múltiples. 

 
En relación con los marcadores férricos, se encontraron niveles significativamente más altos 

de transferrina en los niños desnutridos H. pylori-negativos en comparación con los controles 

H. pylori-positivos (284.5 ± 37.3 vs. 247.1 ± 36.0 mg/dL; p=0.034). Asimismo, los niveles de 

ferritina fueron mayores en los niños con peso adecuado H. pylori-positivos respecto a los 

desnutridos H. pylori-negativos (78.8 ± 93.9 vs. 64.4 ± 202 ng/dL; p=0.003) y los controles H. 

pylori-negativos (78.8 ± 93.9 vs. 35.9 ± 35.2 ng/dL; p=0.010). Ningún otro parámetro mostró 

diferencias significativas en las comparaciones múltiples (Tabla 8). 
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Tabla 9. Factores hemáticos y férricos asociados con la infección por H. pylori en una subpoblación con desnutrición aguda (Casos), utilizando una 

regresión logística binomial. 

Variables β Wald OR* IC 95 % p B p 

Intercepto 12.991 1.821   0.177 0.160 

Leucocitos 103mm3 0.712 7.991 2.04 1.24; 3.34 0.005 0.002 

Linfocitos 103mm3 -1.014 6.483 0.36 0.17; 0.79 0.011 0.005 

VCM fL -0.070 0.873 0.93 0.80; 1.08 0.350 0.291 

Fe sérico µg/dL 0.194 3.886 1.21 1.01; 1.47 0.049 0.010 

Transferrina mg/dL -0.045 2.749 0.96 0.91; 1.00 0.097 0.068 

ST % -0.485 3.423 0.62 0.37; 1.03 0.064 0.017 

 

*A partir de un modelo de regresión logístico binomial con género, edad, recuento de leucocitos, neutrófilos, linfocitos, granulocitos inmaduros, 

monocitos, eosinófilos, eritrocitos, hemoglobina, hematocrito, VCM, HCM, MCHC, RDW, plaquetas, MVP, hierro, transferrina, ferritina, saturación 

transferrina. B: Remuestreado para 5000 muestras, B p: p valor del remuestreo. 
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Tabla 10. Factores hemáticos y férricos asociados con la infección por H. pylori en una subpoblación con peso adecuado para la talla (Controles), 

utilizando una regresión logística binomial. 
 

Variables β Wald OR* IC 95 % p B p 

Intercepto -15.18 3.457   0.063 0.012 

VCM fL 0.193 3.379 1.21 0.99; 1.49 0.066 0.013 

*A partir de un modelo de regresión logístico binomial con género, edad continua, recuento de leucocitos, neutrófilos, linfocitos, granulocitos 

inmaduros, monocitos, eritrocitos, hemoglobina, hematocrito, VCM, HCM, MCHC, hierro, transferrina, ferritina, saturación transferrina. B: 

Remuestreado para 5000 muestras, Bp: p valor del remuestreo. 

 

Las hormonas gástricas (grelina y leptina) no mostraron alteraciones en relación con el estado nutricional ni con la 

infección por H. pylori. 

De los 88 niños evaluados, las mediciones de leptina se lograron en 85 participantes, ya que en tres casos no fue posible 

determinar la presencia de esta hormona (1 caso con desnutrición aguda y 2 controles). No se identificaron diferencias 

significativas en los niveles séricos de leptina entre los niños con desnutrición aguda y aquellos con peso adecuado para la 

talla, ni al estratificar según el estado de infección por H. pylori (Tabla 11). 

En cuanto a la ghrelina, las mediciones se realizaron en una submuestra de 47 participantes, compuesta por 42 niños con 

desnutrición aguda y 5 controles con peso adecuado. Al igual que con la leptina, no se observaron diferencias significativas 

en los niveles circulantes de esta hormona al comparar individuos con y sin desnutrición aguda, ni en relación con la 
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infección por H. pylori (Tabla 12). Esto sugiere que la relación entre estas hormonas reguladoras del apetito y el estado 

infeccioso no es evidente en esta población específica). 

Tabla 11. Descripciones de Leptina en individuos con desnutrición aguda (casos) y peso adecuado para la talla (controles) según estado de la 

infección por H. pylori. (N=88). 
 

    Casos      Controles    

Variable H. pylori+ 

(n=13) 

 H. pylori- 

(n=49) ^ 

  H. pylori+ 

(n=11) ^ 

 H. pylori- 

(n=15) ^ 

  

 M SD Me M SD Me P M SD Me M SD Me P P múltiple 

Leptina pg/mL 262.9 ± 91.1 243 367.2 ± 326 261 0.192 293.5 ± 122 246 452.5 ± 314 350 0.069 0.087 ϯ 

^ 1 individuos no presentan mediciones de esta hormona 
ϯ Valor p calculado mediante una prueba U de Mann-Whitney o prueba de Kruskal-Wallis 

 

Tabla 12. Descripciones de Grelina en individuos con desnutrición aguda (casos) y peso adecuado para la talla (controles) según estado de la 

infección por H. pylori. (N=47). 
 

    Casos      Controles     

Variable H. pylori+ 

(n=8) 

  H. pylori- 

(n=34) 

  H. pylori+ 

(n=2) 

 H. pylori- 

(n=3) 

   

 M SD M 

e 

M SD Me P M SD Me M SD Me P P 

múltiple 

 

Grelina pg/mL 1942.5 ± 2524 900 849.3 ± 1438 478 0.189 348.5± 68.9 349 444.5 ± 643 235 0.800 0.276 ϯ  

ϯ Resultados del valor p obtenidos con la prueba de Mann-Whitney o prueba de Wilcoxon 
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DISCUSIÓN 

Los resultados  de este estudio resaltan que la relación entre la infección por Helicobacter  pylori , las 

alteraciones  hematológicas  y los factores  asociados  continúa  siendo  un tema  controversial  en la 

población infantil de nuestra región, especialmente  en el grupo de primera infancia (0 a 5 años). En 

cuanto a las características  sociodemográficas  de la población estudiada, se observó que el 61% de 

los  niños con desnutrición  aguda (casos) pertenecían  a estratos socioeconómicos  bajos (1 y 2). Este 

hallazgo  está  en  consonancia  con  un estudio  colombiano  que  identificó  tasas  más  altas  de 

desnutrición  en niños provenientes  de estratos socioeconómicos  desfavorecidos , donde factores

 
como el nivel  educativo

 
de la

 
madre  y la etnia  también  actúan  como predictores  importantes  del 

estado  nutricional  (97). Asimismo , se alinean  con  datos  globales  que  evidencian  una  influencia 

significativa del estatus económico en la salud nutricional infantil
 

(98,99).
 

 Una revisión sistemática  destacó que la desnutrición  sigue siendo un problema de salud pública de 

gran  magnitud  en América  Latina , afectando  al 17% de los niños  menores  de cinco  años , con 

prevalencias más elevadas en áreas urbanas de bajos ingresos (71,100). Por otro lado, el bajo peso al 

nacer, definido como un peso inferior a 2.500 gramos, representa  un factor de riesgo significativo 

para retrasos en el crecimiento  y el desarrollo durante los primeros años de vida. En este contexto, 

Correia et al., reportaron que la desnutrición en mujeres gestantes incrementaba la incidencia de bajo 

peso  al  nacer  en  la población  infantil  de  Brasil . Otros  estudios  han  demostrado  que  los 

comportamientos  de  salud  materna , combinados  con  factores  sociodemográficos , influyen 

significativamente

 

en

 

los

 

resultados perinatales en mujeres latinoamericanas

 

(101,102).

 

 Los niños pertenecientes  a la primera  infancia  se encuentran  en una etapa crítica de su desarrollo , 

con elevadas necesidades nutricionales. La elevada proporción de casos de malnutrición aguda puede 

atribuirse en parte al impacto de la pandemia en la seguridad alimentaria y nutricional de las familias 

(6). Estos  niños  procedían  predominantemente  de hogares  con  bajos  ingresos . Además , las 

infecciones  que  dificultan  la absorción  adecuada  de nutrientes  también  pueden  contribuir  a la 

desnutrición  (10 ). La  mayor  prevalencia  de malnutrición  aguda  entre  los  varones

 

podría  ser 

consecuencia de

 

las
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desigualdades  sociales  de la región , que afectan  directamente  al bienestar  individual . La elevada 

proporción de casos de malnutrición en niños menores de 24 meses, la mayoría de los cuales fueron 

alimentados  exclusivamente  con leche  materna , puede  atribuirse  a prácticas  de alimentación 

inadecuadas introducidas a medida que los niños empiezan a consumir alimentos distintos de

 

la leche 

materna  o sus sustitutos  después  de los seis meses , muchos  no reciben  cantidades  suficientes  de 

alimentos adecuados para su edad y sexo. Además, la calidad de los alimentos puede ser inadecuada 

para favorecer  un crecimiento  óptimo  (102). Este problema  suele  estar  relacionado  con el bajo 

nivel educativo de las madres y con unos conocimientos insuficientes sobre prácticas adecuadas 

de alimentación y cuidado infantil. En general, la malnutrición aguda es una afección que requiere 

una detección  y un tratamiento  rápidos, ya que puede evolucionar  rápidamente  a una malnutrición

 
grave con complicaciones  serias. En este contexto , es esencial  comprender  el papel de la infección 

por H. pylori en la desnutrición
 

aguda.
 

 En nuestras  observaciones , el 48.4% de los casos presentaron  bajo peso al nacer y mostraron  una 

mayor  frecuencia  de infección  por H. pylori  (69.2%) en comparación  con aquellos  que tenían  un 

peso adecuado  al nacer. De forma concordante , un estudio realizado  por Muhsen  et al., evidenció 

que  los  niños  infectados  con  H. pylori  presentaban  tasas  de  crecimiento  más  bajas  en 

comparación con los niños no infectados, lo que podría repercutir en etapas críticas del desarrollo si 

la infección  persiste

 

durante  la infancia  (103 ). Evidencias  adicionales  refuerzan  esta  asociación , 

señalando que la infección por H. pylori en

 

niños está vinculada a una baja estatura, lo que sugiere 

que esta condición podría tener efectos a largo plazo sobre el crecimiento y el estado nutricional de 

esta población vulnerable

 

(26).

 La asociación  entre el hacinamiento  y la desnutrición  ha sido ampliamente  estudiada  en diferentes 

contextos . Galal et al., reportaron  que en niños egipcios  un índice de hacinamiento  en el hogar de 

tres   o más personas  por dormitorio  se asoció  significativamente  con una mayor  prevalencia  de 

infección  por Helicobacter  pylori . De manera  similar , se ha observado  que los niños que viven en 

entornos  superpoblados , insalubres , pertenecientes  a familias  numerosas  y que comparten  camas 

tienen un

 

mayor riesgo de exposición y una mayor prevalencia de esta infección. Sin embargo, Aitila 

et al. destacaron que, aunque el hacinamiento puede ser un factor importante en la transmisión de H

. pylori , las estrategias  de control  deberían  enfocarse  en mejorar  las condiciones  de saneamiento  y 

promover  el  diagnóstico  temprano , en  lugar  de  limitarse  a los  factores  asociados  con  el 

hacinamiento

 

(104) (105,106).
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En contraste , Aitila  et al., mostraron  que , si bien  el hacinamiento  puede  ser  importante  en la 

transmisión  de H. pylori , el control  de la infección  debe  centrarse  en mejorar  el saneamiento  y el 

diagnóstico  temprano  en  lugar  de  buscar  únicamente  los  factores  asociados  con  este 

determinante ; ya  que  esta  infección , no  está  exclusivamente  relacionada  con  entornos 

abarrotados, y la educación para la salud en la población desempeña un papel crucial para las tasas 

de infección . (107). Nuestros  resultados  mostraron  que la infección por H. pylori fue más frecuente 

en los casos que no vivían en condiciones  de hacinamiento  (84.5 %); así mismo, la proporción  de 

controles  en estas  condiciones  fue baja  9.7%. De acuerdo  con lo observado , la relación  entre  el 

hacinamiento  y la infección por H. pylori en la población pediátrica , suscita un considerable  debate. 

De otro lado, respecto a nuestra población de estudio, aunque no fue posible balancear los 2 grupos

(casos y controles) no existieron diferencias en cuanto a la
 

edad y genero entre los

 

mismos.

 

 

Con respecto a la estimación de las frecuencia de la infección por H. pylori en la población desnutrida 

(casos); nuestros  resultados  mostraron  un bajo número  de positivos  H. pylori para ambos grupos . 

Esto pudo atribuirse a varios factores, entre ellos aspectos relacionados con las pruebas diagnósticas 

y el contexto  epidemiológico  de la infección . Estudios  han  evaluado  los  métodos  diagnósticos 

empleados

 

para detectar  H. pylori  los cuales  describen  que algunos pueden  influir  en las tasas de 

prevalencia notificadas;

 

las

 

técnicas

 

no

 

invasivas

 

como

 

la

 

prueba

 

de

 

aliento

 

con

 

urea

 

(UBT)

 

y

 

las

 

pruebas

 

de

 

antígenos  en heces (SAT), se utilizan  comúnmente  debido  a su fácil administración  y seguridad 

para los pacientes  pediátricos  (108,109). La sensibilidad  y la especificidad  de estas pruebas  pueden 

variar , lo que  puede  dar

 

lugar  a un  subregistro  de  casos  positivos  (110 ). En  contraste , se ha 

determinado  que la prueba HpSA es

 

un

 

método

 

válido

 

para

 

el

 

cribado

 

primario

 

de

 

la

 

infección

 

por

 

H.

 

pylori en

 

niños;

 

detecta

 

los

 

antígenos  específicos  eliminados  durante  las infecciones  activas y tiene 

menos  reactividad  cruzada  que las pruebas  serológicas  que detectan  anticuerpos  (111). Estudios 

indican  que las pruebas  de antígenos  en heces  pueden  alcanzar  sensibilidades  de hasta el 94% y 

especificidades de alrededor del 92%.

 

(112).
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Estas pruebas  son ventajosas  para usar en niños pequeños , ya que permite  una fácil recolección  y 

transporte de las muestras, las cuales pueden permanecer  estables a temperatura  ambiente durante 

varios días sin comprometer la precisión de la prueba (113). Además, la prueba de antígeno en heces 

es  recomendada  por  varias  asociaciones  gastroenterológicas  como  un método  fiable  para 

diagnosticar  la infección  por H. pylori  y monitorizar  la eficacia  del tratamiento  (114). Por el 

contrario , se ha reportado  que las pruebas  serológicas , que detectan  anticuerpos  contra  H. 

pylori
 

en la sangre , son menos fiables en los niños más pequeños . La precisión  de las pruebas 

serológicas  tiende a disminuir  en este
 

grupo de edad, con sensibilidades  reportadas  en torno 

al 85% y especificidades  del  79% (112 ). Esta  precisión  reducida  puede  conducir  a un 

diagnóstico erróneo, particularmente porque las pruebas serológicas pueden no diferenciar entre 

infecciones actuales y pasadas, lo que podría resultar en una sobreestimación de la prevalencia (

115). Además , la presencia  de anticuerpos  IgG puede persistir

 

mucho después  de que se haya 

eliminado la infección, lo que complica la interpretación de los resultados (116). Las pruebas de 

antígenos en heces generalmente  se prefieren en niños de 0 a 5 años debido a su mayor 

sensibilidad , especificidad  y naturaleza  no invasiva . Las pruebas  serológicas , si bien son útiles, 

presentan desafíos en este grupo de edad y son menos confiables para un diagnóstico preciso (

117). De acuerdo con lo anterior; es importante mencionar que, en este estudio, únicamente se 

consideró  el uso de métodos  mínimamente  invasivos ; dada  la edad  y el riesgo  potencial  de 

complicaciones  para  los participantes  del mismo . Esto constituye  un desafío  en entornos  de 

investigación, para diagnosticar de manera precisa esta infección.

 

 

La infección  por  H. pylori

 

en niños  durante  la primera  infancia  es un importante  problema , 

principalmente  debido  a su asociación  con  diversos  síntomas  gastrointestinales  y sus 

implicaciones  para  la salud  a largo  plazo . La prevalencia  de H. pylori

 

en este  grupo  de edad 

puede  oscilar  entre  el 40% y el 50% en ciertas  poblaciones  (118). Un estudio  mostró  que la 

colonización  por  H. pylori

 

es extremadamente  común  desde  una  edad  temprana , con  una 

prevalencia  de pruebas positivas  que aumentó del 19% a los 3

 

meses de edad al 84% a los 30 

meses de edad (119). En consecuencia, los resultados de esta investigación dentro del grupo de 

casos mostraron que la mayor frecuencia de infección (38.5%), se observó en el rango de edad 

entre 13-24 meses. 
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Una de las principales causas para la infección por  H. pylori en los niños son las malas prácticas 

de higiene, especialmente en entornos donde se alimenta a niños pequeños. El uso de alimentos 

premasticados , el intercambio  de utensilios  entre padres e hijos y la higiene inadecuada  de las 

manos, pueden facilitar la transmisión oral-oral, que es una ruta reconocida para la transmisión

 (120). El contacto  cercano  dentro  de las familias , especialmente  con hermanos  o padres 

infectados , aumenta  significativamente  el riesgo de infección

 

(121). La vía de transmisión  de 

madre  a hijo  es la causa  más  probable  de diseminación  intrafamiliar  de

 

H. pylori

 

en niños , 

durante  el primer  año de vida  (122). Lo anterior  se asoció  con lo observado  en el grupo  de 

participantes  con peso adecuado para la talla, donde la frecuencia  de la infección por H. pylori

 
aumentó con la edad desde el primer año de vida;

 

lo que destaca la importancia de la estructura 

y dinámica familiar, como determinante para el estudio de esta infección.

 

 
Dentro del grupo de niños con peso adecuado para la talla (controles), nuestro estudio encontró 

que  la frecuencia  de infección  por  H. pylori

 

fue el doble  de la observada  en niños  con DNT 

aguda 42.9 % (12/28) diferencia que fue estadísticamente  significativa (p= 0.028) (Figura 1). Se 

ha encontrado una correlación significativa entre los niños con bajo peso y el estado positivo de 

infección por H. pylori,

 

lo que sugiere que los niños desnutridos pueden experimentar diferentes 

respuestas inmunitarias a la infección en comparación con sus compañeros bien nutridos (123). 

La infección  crónica  por  H. pylori

 

puede  provocar  problemas  de crecimiento  como  baja 

estatura , aunque  también  se ha indicado  que la infección  por H. pylori

 

no influyó  en el peso 

corporal y el índice de masa corporal en los niños. Esto implica que la desnutrición puede alterar 

la respuesta  inmunitaria , lo  que  puede  conducir  a

 

una  infección  transitoria

 

en  lugar  de 

persistente (123,124).

 

 

No obstante, la respuesta inmunológica de los niños desnutridos puede diferir significativamente  de 

la de los niños  bien  nutridos ; además  se reportó  que las infecciones  transitorias  por H. pylori  a 

menudo  no van acompañadas  de una respuesta  inmunitaria  robusta , mientras  que las infecciones 

persistentes  suelen  asociarse  con una reacción  inmunitaria  más fuerte  (125). Esto sugiere  que los 

niños desnutridos , que pueden  tener un sistema inmunitario  comprometido , podrían  tener menos 

probabilidades de sufrir una infección persistente por H. pylori. A su vez la presencia de factores 
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inmunológicos  innatos en los niños desnutridos podría contribuir a una eliminación más eficaz de la 

infección , destacando  la importancia  de esta  vía, en las infecciones  por H. pylori  en poblaciones 

pediátricas (126).  

 

Otro aspecto para tener en cuenta es el papel de la secreción de ácido gástrico, que a menudo 

se ve  afectada  en  los  niños  con  H. pylori , la cual  puede  verse  influenciada  por  el estado 

nutricional ; en los niños  desnutridos , la alteración  de la secreción  de ácido  podría  limitar  la 

persistencia  de H. pylori , ya que  la bacteria  prospera  en ambientes  ácidos . Por  lo tanto , la 

combinación  de  desnutrición  y condiciones  gástricas  alteradas  puede  crear  un  ambiente 

desfavorable para este microorganismo, lo que puede  llevar a una menor persistencia de la 

infección  (127). De esta manera los niños desnutridos  pueden experimentar  una trayectoria 

diferente  de infección  en comparación  con sus
 

contrapartes  sanas. Aunque es controversial , la 

evidencia  apunta  hacia  una  posible
 

influencia  de  la malnutrición  en  la prevención  de  la 

persistencia de la infección por H. pylori.
 

 
Dado  que  la infección  por  H. pylori  es de carácter  global , las diferencias  entre  géneros  no son 

universalmente significativas; en varios estudios, se ha observado que la seroprevalencia por H. pylori 

tiende  a ser  mayor  en niños  varones  en comparación  con  las  niñas . Un  estudio  realizado  en 

Colombia encontró que la infección fue más frecuente en niños (79%) que en niñas (66%) (128,129). 

En contraste  en este  grupo  se observó  que  la frecuencia  de infección  fue  mayor  en el género 

femenino 58.3 % (7/12) comparado con el masculino y en individuos pertenecientes al estrato 3 con 

66.7% (8/12). Lo cual  muestra  un comportamiento  contradictorio . Sin  embargo , es importante 

considerar  que

 

las diferencias  en la prevalencia  pueden  estar influenciadas  por factores  culturales , 

ambientales y de acceso a los servicios de salud. Diversos estudios han documentado que la infección 

por  H. pylori  es más  común  en  entornos  de bajos  recursos , donde  factores  socioeconómicos 

adversos , como el desempleo , influyen  significativamente  en la transmisión  y prevalencia  de esta 

infección . Nuestros  datos  mostraron  que los hijos  de padres  que se encontraban  sin empleo 

presentaron la mayor prevalencia (75.0 %). 
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De acuerdo con lo anterior en un estudio realizado en Brasil, se reportó que la seroprevalencia de H. 

pylori entre niños de bajo nivel socioeconómico alcanzó el 59% en aquellos mayores de seis años, lo 

que  indica  una  alta  carga  de  infección  en  esta  población  vulnerable  (130 ). Este  hallazgo  es 

consistente  con  los  resultados  obtenidos  donde  los  niños  de  familias  con  bajo  nivel 

socioeconómico  tienen  un mayor  riesgo  de infección , lo que  se atribuye  a condiciones  de vida 

inadecuadas, como el hacinamiento y la falta de acceso a servicios de saneamiento 
 

básico.
 

 
Con  respecto  a la frecuencia  de parásitos  intestinales  en los  niños  con  desnutrición  aguda  en 

comparación con los niños con peso normal para la talla (controles) esta fue baja. No obstante, con 

respecto  al grupo de casos, el parámetro  flora bacteriana  aumentada  presentó  un incremento . De 

acuerdo  con lo anterior ; las investigaciones  indican  que la desnutrición , se asocia  con alteraciones 

significativas de la microbiota intestinal, caracterizadas por un aumento de bacterias patógenas y una 

disminución  de las especies  beneficiosas . Estudios  han demostrado  que los niños con desnutrición 

presentan  una  mayor  prevalencia  de Proteobacterias , que  incluyen  varios  patógenos , en 

comparación  con

 
los

 
niños

 
sanos

 
que

 
tienen

 
una

 
microbiota

 
más

 
equilibrada

 
con

 
niveles

 

más

 

altos

 

de

 

Bacteroidetes

 

y Firmicutes  (131,132). Esta disbiosis  no es simplemente  una consecuencia  de la 

desnutrición , sino que está  implicada  en la fisiopatología  propia  de la misma , ya que puede 

exacerbar la permeabilidad intestinal y la inflamación (133).

   

 Con respecto a los biomarcadores  sanguíneos nuestros resultados mostraron que los niños con 

desnutrición  aguda  infectados  por H. pylori

 

presentaron  un recuento  absoluto  de leucocitos , 

neutrófilos  y granulocitos  significativamente  mayor  en  comparación  con  los  individuos 

desnutridos  no infectados (p<0.05). Dado el contexto anterior, existen reportes en los cuales la 

infección  por H. pylori

 

puede provocar  un aumento  del recuento  de neutrófilos , lo que puede 

reflejar una respuesta inflamatoria a la infección (134). Además, se ha informado que los niños 

infectados  con H. pylori

 

exhiben  niveles  más  altos  de marcadores  inflamatorios , que se 

correlacionan con un aumento de los recuentos de leucocitos; esta respuesta es especialmente 

pronunciada  en  los  niños  desnutridos , que  pueden  tener  ya  un  sistema  inmunitario 

comprometido , lo que  los  hace  más  susceptibles  a las  infecciones

 

y da lugar  a una  mayor 

respuesta  inflamatoria  (135 ,136 ). La respuesta  inmunitaria  a H. pylori , caracterizada  por  un 

aumento de los niveles de subconjuntos 
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específicos  de leucocitos , indica que el cuerpo está intentando combatir  la infección, pero esto 

también  puede conducir  a más deficiencias  nutricionales  debido al aumento  de las demandas 

metabólicas del cuerpo durante la infección (127).  

 

Los niveles de hierro sérico son cruciales para el desarrollo infantil, y su deficiencia puede tener 

consecuencias  severas en el crecimiento  y desarrollo  cognitivo . En un estudio realizado en 

Perú, se encontró que un 33% de los niños menores de cinco años presentaban anemia, lo que 

indica  un  problema  moderado  de  salud  pública  (137 ). La  desnutrición , que  afecta  a un 

porcentaje  considerable  de la población  infantil , se ha asociado con niveles bajos de hierro en 

sangre , lo que a su vez puede  agravar  la anemia  (84). La falta de acceso  a alimentos  ricos en 

hierro  y la presencia  de parásitos  son factores  que contribuyen  a esta situación  (84) Nuestros 

resultados  no mostraron  diferencias  con respecto  a la infección  por H. pylori

 

en los niños con 

desnutrición  aguda. Por el contrario , la ferritina  sérica fue el único marcador  que se encontró 

alterado en los niños sanos infectados  por
 

H. pylori
 

en comparación  con los niños sanos no 

infectados  (78,8 ± 93,9 frente a 35,9 ± 35,2 ng/ml, respectivamente ) y los niños no infectados 

con desgaste (78,8 ± 93,9 frente a 64,4 ± 202 ng/ml, respectivamente). Una explicación posible 

podría  ser que esta proteína  de fase aguda  puede  elevarse  en respuesta  a una inflamación

 
crónica o a una infección aguda, probablemente desencadenada por H. pylori

 

(88). La ausencia 

de alteraciones  de los niveles  de ferritina  entre  los niños  en relación  con la infección  por H. 

pylori

 

puede reflejar la baja prevalencia de la infección en este grupo.

 

 

Dado que los niveles séricos de hierro, el porcentaje  de saturación  de transferrina  y los niveles 

generales de ferritina no se redujeron en todos los grupos, se descartó la ferropenia como causa 

principal  de la anemia  observada . Además , ninguno  de los niños  con residuos  o de control 

presentaba  infestaciones  por helmintos , un factor común que contribuye  a la alteración  de los 

biomarcadores  de  hierro  (96 ). Sólo  se  encontró  una  pequeña  proporción  de  protozoos 

comensales tanto en los casos como en los controles, sin diferencias basadas en el estado de H. 

pylori.

 

 

 



71  

La anemia en los niños desnutridos  se atribuye  a menudo  a la ingesta  insuficiente  de macro y 

micronutrientes , como  hierro , cobre , zinc , ácido  fólico , vitamina  A y vitamina  B12, debido 

principalmente a prácticas de alimentación inadecuadas (11,86). Esta carencia nutricional puede 

explicar por qué la anemia en los niños emaciados que fueron alimentados exclusivamente 

con leche  materna  se produce  predominantemente  en los primeros  24 meses  de vida . En 

apoyo de  esto, Getawa et al. (138). Informaron  de que los niños desnutridos  de entre 6 y 23 

meses  tienen  5,45 veces  más probabilidades  de desarrollar  anemia  en comparación  con los 

niños mayores . Este hallazgo también puede explicar en parte la anemia observada  en nuestro 

grupo de control dentro del mismo rango de edad. Además, la interacción  entre una ingesta 

alimentaria  inadecuada  y factores  de estrés  adicionales  como  infecciones  o desequilibrios 

dietéticos  puede exacerbar  el desarrollo  de la anemia  (30). Los niveles  de vitamina  B12 en los 

distintos grupos estaban dentro de los rangos normales y no mostraron diferencias significativas 

en función  del estado  nutricional  o de la infección  por H. pylori , lo que descarta  de hecho  la 

anemia megaloblástica . Estos resultados  concuerdan  con los de un estudio previo realizado en 

niños guatemaltecos sanos de 8 a

 

12 años, que no halló relación alguna entre la infección por H. 

pylori

 

y los niveles de vitamina B12 (12,139). Sin embargo, contrastan  con los resultados  de un 

estudio realizado en niños turcos de 5 a 18 años con síntomas dispépticos, en el que se informó 

de que la infección por H. pylori

 

afectaba negativamente  a los niveles séricos de vitamina B12 (

89).

 

 Los  resultados  también  indican  un  menor  riesgo  de  infección  por  H.

 

pylori

 

en  los  niños 

desnutridos con un recuento absoluto más alto de linfocitos periféricos en comparación con los 

que tienen  recuentos  más bajos . Como  ya se ha señalado , los niños  con malnutrición  aguda 

presentan  una  mayor  respuesta  inflamatoria  e inmunitaria  sistémica , influida  por  su 

susceptibilidad  a diversas infecciones . Sin embargo, dado que muchas de estas infecciones son 

agudas, es probable que no estimulen fuertemente la inmunidad celular. Además, los niños con 

SAM pueden  presentar  recuentos

 

bajos  de

 

linfocitos  debido

 

a la atrofia  tímica  Dado  que las 

respuestas mediadas por células T -en particular la respuesta Th1-

 

son cruciales para eliminar H. 

pylori

 

de la mucosa  gástrica  (85,140 ,141) un recuento  bajo  de linfocitos  podría  favorecer  la 

adquisición de H. pylori, mientras que un recuento más alto podría mejorar la

 

eliminación de la 

infección.
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La infección  por H. pylori tiene  distintos  efectos  sobre  las hormonas  leptina  y grelina , ambas 

producidas  en el estómago . La leptina , un inhibidor  clave  del apetito , desempeña  un papel 

crucial  en la regulación  a largo  plazo  de las reservas  de grasa  (142). En nuestro  estudio , los 

niveles  séricos  de leptina  fueron  inferiores  en los niños  desnutridos  en comparación  con los 

controles , aunque  la diferencia  no fue  estadísticamente  significativa . Del  mismo  modo , la 

infección por H. pylori  no tuvo un efecto sustancial sobre los niveles de leptina ni en los 

niños con emaciación  ni en los controles . Estos resultados  concuerdan  con los de Erdemir et al

(26), que no hallaron diferencias en los niveles medios de leptina entre los niños turcos en edad 

escolar en función del estado nutricional (0,35 frente a 0,55 ng/ml) o de la
 

infección por 

H. pylori
 

(0,60 frente a 0,50 ng/ml). Además, estudios en adultos asintomáticos y
 

dispépticos han 

informado  de que la infección  por H. pylori  no afecta  significativamente  a las concentraciones 

séricas  de leptina , aunque  sí influye  en la expresión  gástrica  de leptina  (93,143 ,144 ). Una 

posible explicación  es que el estómago  es una fuente menor de producción  de leptina en 

comparación con los depósitos adiposos (142).
 

La grelina , una hormona  que

 
desempeña  un papel crucial  en la regulación  a corto plazo de la 

ingesta de alimentos y en la regulación a largo plazo del peso corporal (91). En este estudio, los 

niveles séricos de grelina fueron superiores en los niños con emaciación en comparación con los 

controles , aunque la diferencia  no fue estadísticamente  significativa  (p= 0,138). No se observó 

ningún  efecto  de la infección  por  H. pylori

 

sobre

 

los  niveles  de grelina  ni en los  niños  con 

malnutrición  aguda  ni en los controles . Estos  hallazgos  coinciden  parcialmente  con  los  de 

Erdemir et al. (26) que informaron de diferencias en los

 

niveles de grelina en función del estado 

nutricional  (3267,4 ± 753 frente  a 2808,3 ± 911 pg/mL) en escolares  turcos , pero no hallaron 

diferencias relacionadas con el estado de H. pylori (2971,9 ± 877 frente a 2765,3 ± 920 pg/mL).

 

 

Este estudio presentó algunas limitaciones . Su diseño de casos y controles impide establecer la 

relación  temporal  entre  la adquisición  de H. pylori

 

y el desarrollo  de malnutrición  aguda . Las 

dificultades  para reclutar  controles  y la falta de emparejamiento  de los grupos  pueden  haber 

introducido un sesgo de selección, reduciendo potencialmente la potencia estadística.
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No obstante, no se observaron diferencias significativas entre los grupos en cuanto a edad, sexo 

o estatus  socioeconómico , y se utilizó  una  regresión  logística  para  ajustar  las variables  de 

confusión. La exclusión de individuos de determinadas  zonas urbanas (este y sureste) introduce 

un sesgo  de selección , ya que  los  niños  de estas  regiones  presentan  un mayor  riesgo  de 

infección por H. pylori  y desnutrición. Aunque la endoscopia con biopsia es el patrón oro para el 

diagnóstico de H. pylori  en niños, las estimaciones de prevalencia de este estudio pueden verse 

afectadas por el rendimiento de los métodos de detección no invasivos utilizados.

 

 

Sin embargo , la precisión  diagnóstica  mejoró  al definir  estrictamente  la infección  como  un 

resultado  positivo  en las  dos  pruebas  empleadas . Existe  la posibilidad  de una  clasificación 

errónea de los niños con  BPN debido al sesgo de autoinforme y a las limitaciones del recuerdo. 

Dado que es un estudio observacional, la confusión residual de factores desconocidos o no 

medidos  puede  influir  en las asociaciones  observadas . Por  último , la ausencia  de cualquier 

efecto  observado  de  la infección  por  H. pylori  sobre  los  niveles  séricos  de  grelina  puede 

atribuirse  al  pequeño  tamaño  de  la muestra , que  se  vio  restringido  por  las  limitaciones 

económicas que afectan a estas determinaciones . En contraste, este estudio es el primero sobre 

la prevalencia  de H. pylori
 

y los  factores  de riesgo  asociados  en Colombia , para  la primera 

infancia. El cual ofrece información  importante  en un país donde existe una alta prevalencia  de 

infección  por  H. pylori , además  de  la desnutrición  aguda  moderada  y grave ; donde  las 

condiciones sociales y económicas desfavorables son muy frecuentes.
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CONCLUSIONES 

 

La infección por H. pylori fue menos frecuente en niños y niñas con desnutrición aguda 

(20,6%) que en aquellos con peso adecuado para la talla (42,9%). 

 

 
La desnutrición suele aumentar el riesgo de infecciones, este estudio sugiere una posible 

relación inversa con H. pylori, posiblemente debido a deficiencias nutricionales que 

afectan la supervivencia bacteriana.  

 

 

La prueba de antígeno en heces mostró mayor sensibilidad y fiabilidad que la serología 

IgG para detectar infecciones activas por H. pylori.  

 

 

En los niños y niñas con peso adecuado para la talla, la infección por H. pylori se asoció 

con niveles más altos de ferritina sérica en comparación  con los peso adecuado  para la 

talla no infectados.  

 

 

La infección  por H. pylori  en niños  y niñas  se asoció  con un aumento  en leucocitos  y 

neutrófilos y una reducción de linfocitos, indicando inflamación sistémica, pero sin afectar 

significativamente la anemia ni otros parámetros hematológicos.  

 

 

               
          

     

                 
           

      

No se encontró  un efecto significativo  de H. pylori sobre los niveles de Leptina y 
Grelina , aunque  los perfiles  hormonales  de los niños con desnutrición  sugieren 
adaptaciones metabólicas a su estado nutricional.
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PERSPECTIVAS 

La  infección  por  Helicobacter  pylori  representa  un  desafío  importante  en  salud , 

especialmente  en  los  niños  de primera  infancia , quienes  se  encuentran  entre  las 

poblaciones más vulnerables.
 

Este grupo enfrenta una doble carga: son más propensos a 

las infecciones y al mismo tiempo, sufren los efectos sistémicos de la desnutrición. 

En contextos  como  el de Santiago  de Cali , Colombia , donde  las desigualdades 

socioeconómicas  son profundas , se vuelve urgente comprender  la totalidad de los 

elementos asociados a esta infección para actuar de manera efectiva. 

Abordar  la infección  por H. pylori  en niños no debe limitarse  a identificar  los factores 

que la favorecen . Es fundamental  ir más allá, explorando  e implementando  soluciones 

innovadoras y sostenibles que puedan marcar una diferencia tangible en sus vidas.
 

Tecnologías  emergentes , como  los  métodos  moleculares  avanzados  para  su 

diagnóstico  y el análisis  integral  del  microbioma , combinadas  con  un enfoque 

interdisciplinario  y colaborativo , ofrecen  un enorme  potencial  para  transformar  el 

entendimiento y el manejo de esta problemática.
 

Estas herramientas  son esenciales  para mejorar  la salud de los niños más vulnerables  y 

reducir  el impacto  de H. pylori  en regiones  donde  la desnutrición  y las desigualdades 

sociales agravan aún más esta
 

situación.
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ANEXO 
 
 

UNIVERSIDAD DEL VALLE ENCUESTA 

Infección por Helicobacter pylori: un posible factor de riesgo para el desarrollo de 

desnutrición aguda moderada y severa 

en niños menores de 5 años 

La Universidad del Valle, desea llevar a cabo un estudio de casos y controles en niños de 0 a 59 
meses residentes en Cali con desnutrición aguda (casos) y niños con peso adecuado para la talla 
(controles) orientado a identificar los factores de riesgo asociados con la adquisión de la infección 
por H. pylori en población pediátrica, y su posible relación con el desarrollo de desnutrición aguda. 
 
Responder este cuestionario le tomara (10 a 12 minutos) y con él se pretenden conocer el entorno 
donde usted y su hijo (a) viven, algunos aspectos económicos, alimenticios y de salud de su hijo (a). 
La participación del menor en el estudio es voluntaria. Si usted decide que su hijo 
(a) participe, y más adelante cambia de opinión, puede retirarlo del estudio cuando quiera. 
Recuerde que la información que usted nos proporcione será muy útil para ayudar a otros niños de 
la ciudad de Cali. Por favor no deje ninguna de pregunta sin responder. Busque la opción que más 
se acerque a su realidad. Este es un documento anónimo y la información aquí depositada es 
confidencial, es decir que nadie conocerá sus respuestas e información de su hijo (a). 
 
De antemano le agradecemos su valioso apoyo. 
 
 

DATOS GENERALES 

 

1. Código del estudio: □□□□ 

2. Sexo: F M 

 
3. Fecha de nacimiento: Día: | || | Mes: | || |Año: | || || || | 

 

4. Edad (Meses cumplidos): | ||_   

 

5. Dirección de residencia: Teléfono:    

 

6.1 Dirección de un familiar: Teléfono:    
 

7. Ciudad: : Barrio:  Estrato:    

 

8. Comuna: | | Número de años en los que ha vivido en la zona: | || | 

 

9. Peso Kgs:| || |  10. Talla cm: | || |  11. Perím cefálico | || |   Perim braquial | || | 

 

12. Nivel Educativo: Prejardín
 

Jardín Transición No estudia
 

 

13. Seguridad Social: 
  
Contributivo

 
    Subsidiado     No afiliado

 

14. Ocupación actual del padre (cabeza de familia): 

 

1. Empleado dependiente 

2. Empleado independiente 

3. Pensionado 

4. Incapacitado para trabajar 

5. Desempleado 
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6. Ama de casa 

ANTECEDENTES 

REL

ACIONADOS CON LA SALUD DE SU HIJO: 

 
 

15.4 Cáncer Si No 15.5 Diabetes Si No 15.6 Coagulopatía  Sí No 
 

15.7 Enfermedad renal crónica Si 
 15.8 Hepatopatía Sí No 

 

15.9 Asma         Si No    15.10 COVID-19         Si No 

15.11 

Cardiopatía Si No 

 

15.12 Alergias 
  No 15.13 VIH (+) 

Si 

Si No 

 

15.14 Tuberculosis Si No 15.15 Enfermedad Psiquiátrica Si No 
 

15.16 Otro Cuál:    

 

15.17
 

Duración de lactancia: No
 

lactancia
 

< 6 meses

 

> 6 meses
 

 

15.15 Manifestaciones clínicas recientes (último mes) 
 

Vomito 
Diarrea 

Dolor abdominal 
Nauseas Fatiga 

Flatulencias 
 

Fiebre Retraso de crecimiento Tos Reflujo Hematemesis 
 

Temperatura corporal (actual):     
 

15.18. Signos clínicos (visibles en consulta) 
 

Delgadez Palidez Cambios de cabello Edema Piel reseca 
 

Hipopigmentación en piel Hiperpigmentación en  piel  
 

  16 Quirúrgicos:  
 

16.1 Cirugía gástrica Si No 

 

16.2 Cirugía cardiaca: 
Si No 16.3 Cirugía estética (<3 meses):     Si No 

 

16.4 Otra cirugía Si No 16.5 Cuál:    
 

17. Farmacológicos: 

 
 

17.1 Warfarina (Anticoagulante):      Si No 17.2 Aspirina Si No 

 

17.3 Ibuprofeno – AINE Hace menos de 1 semana: Si No 

 

Por más de dos días Si No 
 

17.4 Inmunosupresores (Azatioprina, ciclosporina, micofenolato, corticosteroides, sirolimus) 

Sí No 
 

17.5 Antimicrobianos (antibiótica, antiviral, antifúngico o antiparasitario) Si No 

 

Otro Cuál:    
 

15. 1 Bajo peso al nacer Si No 15.2 D aguda moderada 15.3 Aguda severa 
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17.6 Hace Cuánto? Más de 4 sem 
    Hace menos de 4 sem       Cuántos días    

 

17.7. El niño ha recibido tratamiento para la bacteria de la gastritis Si No 
17.8 Antiácidos (Milanta, bicarbonato de sodio, hidróxido de aluminio, hidróxido de magnesio) 

17.9 IBP (Omeprazol, lansoprazol, esomeprazol, rabeprazol, pantoprazol) 

18.0 Otro Cuál:    
 

18.2 Hace más de 4 semanas 
18.4 Más de una semana 

18.3 Hace menos de 4 semanas 
18.5 Menos de 1 sema
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INFORMACION FAMILIAR & HABITOS DE VIDA 

19. ¿Cuántas personas viven en su casa? | || | 

 

20. ¿De qué material es la mayor parte del piso de su casa? 

 

20.1 Tierra 
20.2 Cemento 20.3 Baldosa 20.4 Madera 

 

21. ¿Cuántos cuartos tiene su vivienda sin contar pasillos, baños y cocina? | || | 

 

22. Número de personas por cuarto? | || | 

 

23. Sistema de recolección de basuras (programado en la semana)?   Si No 

 

24. Presencia de basuras en los parques alrededor de su vivienda? Si No 

 

25. ¿Cuál es origen del agua que usted y su hijo toman? 

 

25.1 Acueducto 
25.2 Pozo      23.3 Otro     ¿Cual? 23.4 No sabe 

 

26. ¿Cómo es el drenaje de su casa? 

 

26.1 Conectado a drenaje de calle 
26.2 Conectado a pozo séptico 26.3 Desagüe a un río 

 

26.4 No tienen drenaje 
26.5 Drenaje portátil 26.6 No sabe 

 

27. ¿En su casa tienen? 

 

27.1 Televisor 
27.2 Equipo de sonido 27.3 Estufa a gas 27.4 Nevera 

 

27.5 Lavadora 27.6 Vehículo (Moto, carro, camioneta) 

 

28. Ha fumado al menos una vez tabaco o alguno de los productos derivados del tabaco en los 

últimos 6 meses: 

 

28.1 Si No 

 

29. ¿Fuma usted ahora? Si No 

 

30. El niño (a) está expuesto al humo de tabaco proveniente de algún miembro de su familia que 

fuma: Si No 

 

31. Cuantos días a la semana consume usted alguna bebida alcohólica | || | 

 
32. Si la respuesta anterior fue afirmativa, por favor describa la cantidad y tipo de licor (cerveza, 

aguardiente, ron, whiskey) que consume 
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32.1 Un vaso pequeño (50 mL) Tipo:    

 

32.2 Un vaso mediano (100 mL) Tipo:    

 

32.3 Un vaso grande (250 mL) Tipo:    

 

32.4 Media botella (350 mL) Tipo:    

 

32.5 Botella (700-750 mL) Tipo:    

 

33. El niño realiza actividad recreativa Si No

33.1 Una vez por semana 33.2 >3 veces por semana 33.3 Diariamente 33.4 Nunca 
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HISTORIAL MEDICO DEL MENOR 

 

34. Presencia de cicatriz BCG (Vacuna tuberculosis) 

Si No 

 
35. Algún miembro de su familia sufre o ha sufrido de cáncer gástrico: 

 

Si No 
 

Por favor indique el parentesco:    
 

36. En este momento sufre su hijo algún tipo de enfermedad: 

Si No 

 

37. Si la respuesta anterior fue si, por favor indique cual(s) 

37.1    
37.2    
37.3    
 

38. Número de veces que ha visitado al médico en los últimos 6 meses:   | | | | 

 

39. Razones por las cuales lo ha visitado: 

39.1    
39.2    
39.3    
39.4    



 

 

 

HÁBITOS ALIMENTARIOS 

 

40.0 ¿Cuál es la frecuencia normal con que consume su hijo (a) los siguientes alimentos o bebidas a la semana? 

 

FRECUENCIA DE CONSUMO 1 

ALIMENTO DIARIO / No. VECES SEMANAL / No. 
VECES 

QUINCENAL NUNCA 

1 2-3. 4-5. 1 2-3. 4-5. 

Arroz, pasta         

Papa, plátano, arracacha, ñame         

Pan, Arepa         

Tomate, zanahoria, ahuyama         

Habichuela, alverja verde, acelga, espinaca, 
brócoli, cebolla, 

        

Mango, Maracuyá, Papaya, Guayaba         

Banano, lulo, piña, naranja,         

Leche sola         

Yogurt, Kumis         

Queso         

Carne, Pollo, pescado         

Huevo         

Leguminosa         

Embutidos         

Aceites, Mantequilla y Grasas         

Aguacate, coco         

Azúcar, panela         

Dulces         

Paquetes, Comidas Rápidas         

Gaseosas         

Otros         

 

Tomado de Alcaldía de Medellín. (2015, noviembre). PLAN DE SEGURIDAD ALIMENTARIA Y NUTRICIONAL DEL MUNICIPIO DE MEDELLÍN 2016–2028. 
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41. Cómo considera usted el consumo de sal de su hijo (a): 

 

41.1 Bajo 
41.2 Moderado 41.3 Alto 

 

42. Usted cada cuanto adiciona sal a los alimentos que están listos para el consumo de su hijo (a): 

 

42.1 Siempre 
42.2 Algunas veces 42.3 Nunca 
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43. Observaciones: 

 

44. Fecha de la encuesta: Día: | || | Mes: | || | Año: | || || || | 

 

45. Nombre del encuestador:    
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