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Abs t rac t
�
����	��. To study the incidence of ���������	�
��
��
� in-
fection in infants from the State of Morelos, Mexico. �����
�	��� ���� �������. A cohort of 110 healthy infants was
studied between 1997 and 1999. Serum samples were col-
lected from mothers and their infants at 2, 6, 18, and 24
months of life. All serum samples were tested for antibod-
ies against ���������	�
��
��
� with the ELISA test. A ques-
tionnaire was used to collect socio-economic and clinical
data. Associations among selected variables and ���������	�

�
��
� infection were determined using Fisher’s exact test.
�������. Two thirds of mothers and six (5.5%) infants test-
ed positive. Two of the six positive infants were born to
positive mothers; both of them became negative before age
two. The other four infants remained positive. Although not
statistically significant, a vaginal birth and more than five
people living in the household are possible risk factors for
infant ����
��
��infection. �������	���. Despite the previously
reported high prevalence of infection by ����
��
���in Mexi-
can children, in this population we found a low incidence of
infection in infants up to two years of age. The English ver-
sion of this paper is available at: http://www.insp.mx/salud/
index.html
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Resumen
�
���	��. Estimar la incidencia de infección por ����������
	�
��
��
� en una cohorte de infantes del estado de Morelos.
�����	������������. Se estudió una cohorte de 110 niños
sanos, en el Hospital del Niño Morelense, en Cuernavaca,
Morelos, México, de 1997 a 1999, y se obtuvo suero mater-
no al inicio del estudio y de los infantes a los dos, seis, 18 y
24 meses de vida.  La presencia de la infección por ����
��
�
se determinó mediante la prueba de ELISA. Con un cuestio-
nario se registraron datos socioeconómicos y clínicos.
Mediante prueba exacta de Fisher se determinó si había
asociación entre cada una de las diferentes variables y la
presencia de infección por ����
��
�. ����������. De las ma-
dres, 66.6% fueron seropositivas para ����
��
�, mientras
que sólo lo fueron seis niños (5.5%). Dos de esos casos
provenían de madres infectadas, ambos revirtieron antes de
los dos años de vida, no así los otros cuatro infantes. Aunque
no fueron estadísticamente significativos, el nacimiento por
vía vaginal y que el hogar sea habitado por más de cinco
personas,  pueden ser factores de riesgo para la adquisición
temprana de ��� �
��
�. �������	����. A pesar de la alta
prevalencia de infección por ����
��
� reportada previamente
en niños mexicanos, en esta población se encontró una in-
cidencia baja de infección en lactantes hasta los dos años de
edad. El texto completo en inglés de este artículo está dis-
ponible en: http://www.insp.mx/salud/index.html
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elicobacter pylori es una bacteria que infecta la
mucosa gástrica.1 La infección por esta bacteria

es la causa de la mayoría de las gastritis agudas y cró-
nicas del tipo B y entre 15% a 20% de las personas con
esta infección desarrollan úlcera duodenal o gástrica.2

Además, H. pylori es un factor de riesgo importante
para el desarrollo de adenocarcinoma y linfoma gás-
tricos.3-10 Hay evidencia de que este riesgo aumenta si
la infección ocurre en edades tempranas de la vida.6,10

La incidencia de infección por H. pylori aumen-
ta con la posibilidad a exposición y, por lo tanto, con
la edad.11 Sin embargo, una gran parte de los adultos
con H. pylori adquirieron el microrganismo durante la
infancia o en la niñez, especialmente en los países en
desarrollo.12-14 Esto parece ocurrir en muchos casos
desde los primeros meses de vida.1,13 En México, Torres
y colaboradores14 encontraron una seroprevalencia de
70% para H. pylori en 11 605 muestras sanguíneas
de personas de diversas edades (1 a 90 años de edad).
En esta misma serie, a la edad de un año, 20% de niños
fueron positivos. Además de éste, existen varios estu-
dios en países en desarrollo que demuestran que un
porcentaje importante de niños menores de dos años
ya están infectados.14-20

A pesar de que es probablemente la infección bac-
teriana más prevalente en el mundo entero, se desco-
noce como adquieren los lactantes la infección, aunque
se cree que la infección es por vía oral-oral o fecal-oral.
Se desconocen los factores de riesgo o de protección
para adquirir la infección;21 sin embargo, hay estudios
que sugieren que la leche materna puede tener un pa-
pel preventivo.11,22-24 En un estudio en Perú, Klein y
colaboradores25 informaron una alta prevalencia de
infección en los primeros meses de vida; sin embar-
go, ésta disminuyó significativamente en los siguien-
tes meses a años; sugiriendo que la colonización de
los infantes por H. pylori puede ser un proceso rever-
sible en esta edad. Este fenómeno ha sido observado
por otros grupos.20 El objetivo de este estudio fue el de
conocer la incidencia de infección del H. pylori en
una cohorte de niños recién nacidos del estado de
Morelos seguidos durante los dos primeros años de
vida. También estudiamos posibles factores de riesgo
para adquirir la infección en este periodo.

Material y métodos
Estudio de una cohorte de niños recién nacidos se-
guidos durante los dos primeros años de vida. Se reco-
lectó suero de 110 niños sanos que acudieron a recibir
inmunizaciones rutinarias en el Hospital del Niño
Morelense, en Cuernavaca, Morelos, México, de 1997
a 1999. Este muestreo se realizó a los dos, seis, 18 y 24

meses de vida. También se obtuvieron muestras de
suero materno. Se aplicó un cuestionario para regis-
trar datos socioeconómicos y demográficos de la fa-
milia; así como la historia clínica del parto, tipo de
alimentación del niño durante el seguimiento y datos
antropométricos. Todos los niños ingresaron a la co-
horte al recibir su primera inmunización a los dos
meses y fueron seguidos hasta los 24 meses o última
visita. Hubo un total de 104 niños que completaron el
seguimiento a 24 meses.

Los padres de los infantes fueron informados so-
bre el programa de seguimiento y sólo se incluyeron
en la cohorte aquellos que aceptaron participar. No se
incluyeron a pacientes con inmunosupresión por
cualquier causa, pacientes con enfermedad sistémica
de cualquier tipo ni pacientes con tratamiento con-
tra H. pylori previo o durante el estudio.

Casi todas las familias en el estudio residen en
Cuernavaca, con excepción de tres de ellas. Todos cuen-
tan con servicios de luz, agua y drenaje. La escolari-
dad materna de la muestra fue de: 11.4%, primaria
completa; 33.8%, secundaria completa; 30%, prepara-
toria o carrera técnica; 20%, licenciatura, y 5.7%, no
completaron primaria. La vivienda era habitada por
cinco o más personas en 64.5% de la muestra.

Se realizó una prueba de ELISA, previamente va-
lidada, para el diagnóstico de infección por H. pylori
usando histología y cultivo de biopsias como están-
dares.26 La prueba de ELISA fue validada con cepas
de H. pylori aisladas de pacientes y niños mexicanos,
y demostró una sensibilidad de 85% y una especifici-
dad de 87%. Los valores de densidad óptica de cada
muestra se interpolan en una curva construida con
sueros control y se calculan las unidades ELISA (UE).
La prueba de suero que se reporta con un resultado
menor a 1 UE se considera negativa; mientras que los
valores mayor o igual a 1 se consideran positivos a la
infección.

Además de calcular la incidencia por infección
de H. pylori en infantes y la prevalencia de infec-
ción materna, se analizó la relación entre la variable
dependiente (infección con H. pylori en el infante) con
infección materna, tipo de alimentación del infante,
vía de parto y número de personas en la vivienda me-
diante prueba exacta de Fisher para cada variable
independiente.

Resultados
Se logró obtener suero de 72 de las 110 madres par-
ticipantes, de las cuales 48 (66.7%) fueron seroposi-
tivas. Ninguna de estas madres recibió tratamiento
para H. pylori durante el embarazo o en los dos años
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de seguimiento de este estudio. La edad media de
estas madres fue 28 años (18-38). Esta cohorte fue
evaluada durante un total de 2 496 niños/meses
de seguimiento. De 110 infantes, sólo seis (5.5%) sero-
convirtieron a los seis meses de edad o después, és-
tos son los que consideramos como infectados, pues
ya no se considera transmisión pasiva de anticuer-
pos en esta etapa, pasando los primeros seis meses de
vida.27 La tasa de densidad de incidencia fue de 0.02
infecciones por niño/año (equivalente a dos infec-
ciones por 100 niños/año) durante los dos primeros
años de vida.  De los seis infantes positivos, cuatro
fueron producto de madres seronegativas y dos de
madres seropositivas. Los cuatro seropositivos, con ma-
dre seronegativa, seroconvirtieron entre los seis y 18
meses y continuaron positivos después de los 20 me-
ses. Los dos infantes seropositivos, con madre sero-
positiva, tuvieron una primer muestra negativa, una
segunda positiva y se volvieron a negativizar a la ter-
cera muestra.

Además de estos seis casos, 10 infantes fueron
seropositivos exclusivamente en la primera muestra.
A siete de ellos, producto de una madre seropositiva,
se les considera con transmisión pasiva de anticuer-
pos maternos. No se pudo obtener suero materno en
los otros tres casos. Los 10 casos se negativizaron des-
pués de la primera muestra. De los infantes positivos,
83.3% nacieron por vía vaginal, mientras que 54.3% de
infantes negativos nacieron por esta vía. Ambos casos
seropositivos con madre seropositiva nacieron por esta
vía (cuadro I). Cinco de seis (83.3%) de los seroposi-
tivos fueron alimentados al seno materno por al menos
seis meses, a diferencia de 66.27% de los pacientes se-
ronegativos (cuadro I).  De los seropositivos, sólo un
caso tenía menos de cinco personas en la vivienda, los
demás tenían cinco o más personas en la vivienda.
En el otro grupo, 53.3% constan de cinco o más perso-
nas en la vivienda, y 46.7% de menos de cinco personas

(cuadro I). No hubo diferencia entre los dos grupos con
relación a edad materna o escolaridad materna.

Discusión
La prevalencia de seropositividad en las madres fue
muy similar a la encontrada en adultos en la Repúbli-
ca mexicana por Torres y colaboradores.14 Sin embar-
go, la incidencia de seropositividad encontrada en
los lactantes de esta población es mucho menor a la
informada respecto a la prevalencia en el ámbito na-
cional que fue de 20% de seropositividad al año de
vida.14 Esta incidencia es también menor a la reporta-
da para infantes en otros países en desarrollo, como en
Egipto, donde se notificó 13% de positivos a los nueve
meses de edad y 25% a los 18 meses.13 En Perú se re-
porta una prevalencia de 71.4% a los seis meses de vida,
ésta disminuyó a 47.9% a los 18 meses de vida25 y en
Bangladesh, ocho de 15 lactantes fueron positivos a H.
pylori.16 Asimismo, la incidencia encontrada en esta
cohorte es mayor a la reportada en series de infantes
de países desarrollados, como en Bélgica, donde sólo
un infante de 67 fue positivo.27

Se debe señalar que para el presente estudio el
diagnóstico serológico de infección se hizo en el mis-
mo laboratorio y con la misma técnica descrita por
Torres y colaboradores, por lo que las diferencias ob-
servadas con la encuesta nacional14 no se deben al
método diagnóstico. Los métodos diagnósticos no in-
vasivos, prueba de aliento, antígeno en heces y se-
rología no han sido validados en niños menores de
cinco años; aunque hay evidencias de que la prueba
de aliento puede dar falsos positivos33 y la de sero-
logia falsos negativos. Sin embargo, los métodos no
invasivos no pueden usarse en estudios epidemioló-
gicos en niños; mientras no se cuente con un método
eficaz se seguirán usando los métodos no invasivos
disponibles, aunque se deben considerar sus limita-
ciones. En este estudio probablemente  se esté subes-
timando la prevalencia real de la infección, pero cabe
señalar que, usando la misma metodología, esta po-
blación presentó una menor seroprevalencia que la
documentada en la encuesta nacional.14

Ya que el número de infantes seropositivos es
muy bajo, no es posible sacar conclusiones de las posi-
bles causas de esta baja incidencia. Sin embargo la po-
blación estudiada tiene algunas diferencias con la de
Torres y colaboradores, en la cual se incluyeron fami-
lias de la comunidad, mientras que en este estudio se
consideraron infantes que asistieron a recibir vacu-
nación. Esto puede representar un sesgo de selección,
pues posiblemente acuden a vacunación aquellas fa-
milias con mejores niveles de salud, educación y ma-

Cuadro I
VÍA DE NACIMIENTO, TIPO DE ALIMENTACIÓN

Y NÚMERO DE PERSONAS EN LA VIVIENDA

DE LACTANTES INFECTADOS POR HELICOBACTER PYLORI.
MORELOS, MÉXICO, 1997-1999

���	�
 �����	�� �����	��
��
�����	���� ��
�����	����

����� �������

Nacimiento por vía vaginal 83.3% 54.3%

Alimentación seno materno por

al menos seis meses 83.3% 66.27%

Más de cico personas en la vivienda 83.3% 53.3%
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yor preocupación por su salud. Además, el porcentaje
de niños que fueron alimentados al seno materno por
al menos seis meses, en esta muestra, es significati-
vamente mayor al de la República mexicana.29-32 Igual-
mente, el nivel de hacinamiento y educación hablan
de un mejor nivel socioeconómico en esta muestra com-
parada con la reportada en el ámbito nacional.14

En este estudio encontramos que cinco de los
seis niños seropositivos (83,3%), nacieron por vía va-
ginal, mientras que sólo 53.3% de los seronegativos
nacieron por esta vía. Los dos casos seropositivos con
madre seropositiva nacieron por vía vaginal. Aunque
no es estadísticamente significativo, sugiere que el
nacimiento por vía vaginal puede ser un factor de
riesgo para contraer la infección. Estudios con un ma-
yor número de infantes ya han sido iniciados por
nuestro grupo. Al igual que Klein y colaboradores,25

encontramos que dos de seis niños H. pylori seropo-
sitivos perdieron esta seropositividad unos meses
después, lo que sugiere que tuvieron una infección
transitoria. Es interesante señalar que estos dos niños
que serorrevirtieron subsecuentemente fueron pro-
ducto de madres H. pylori seropositivas, mientras que
los cuatro casos que permanecieron positivos fueron
producto de madres seronegativas. Esto sugiere que
existe una mayor posibilidad de eliminar la infección
(colonización transitoria) si el niño infectado es pro-
ducto de una madre seropositiva; aparentemente esta
protección no depende de la transmisión pasiva de
anticuerpos transplacentarios ya que los dos casos
fueron seronegativos en la primera determinación.27

Esta protección pudiera estar dada por anticuerpos o
células presentes en la leche de madres seropositivas.

En conclusión, los infantes de la población estu-
diada presentan una incidencia de infección por H.
pylori significativamente menor a la esperada según
la prevalencia documentada en el ámbito nacional. Si
esta diferencia se debe a las características de esta po-
blación, a la duración de infección o al grupo de in-
fantes seleccionados, es algo que estamos estudiando.
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