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RESUMEN

El Helicobacter Pylori (HP) es el agente causal de una infeccion
de distribucion mundial, con alta prevalencia en paises en desarrollo.
Estd relacionado a gastritis cronica en nifios y adultos v a cancer géstri-
co en adultos infectados durante la infancia. En nuestro pais no existen
datos sobre HP en nifios, lo que motivé este estudio, cuyo objetivo fue
obtener informacion sobre la infeccion con HP v sus formas de presen-
tacion en la edad pediatrica. El presente es un estudio retrospectivo,
observacional descriptivo, de corte transverso; que abarcd 80 pacientes
de 1-17 afos de edad, que consultaron en el Hospital Nacional entre
enero de 2000 y julio de 2005, en los que se realizo Endoscopia Diges-

tiva Alta y biopsia gastrica. Se encontrd HP positivo en 15% de los pa-

cientes, con una edad media de 12 afos. El sintoma mas frecuente fue
dolor abdominal y los hallazgos endoscdpicos fueron los habituales.

Palabras clave: helicobacter pylori, nifos, frecuencia, edad de
presentacion, manifestaciones.

SUMMARY

Helicobacter pylori (HP) is the causative agent of an infection
seen throughout the world, highly prevalent in developing countries.
Itis related with chronic gastritis in children and adults, and with sto-
mach cancer in adults having had the infection in childhood. There
are no data on HP in children in our country. which motivated this
study, whose objective was to obtain information on HP infection and
its presentation in the pediatric population. This is a retrospective,
descriptive observational transverse cut study of 80 patients aged [ to
17 vears, presenting to the Hospital Nacional between January 2000
and July 20035 and having had gastroscopy and gastric biopsy. HP in-
fection was demonstrated in 15% of patients. with an average age of 12
years, The most frequent symptom was abdominal pain. Gastroscopic
findings were typical.

Key words: Helicobacter pylori, children, frequency, age at pre-
sentation, manifestations

INTRODUCCION

El Helicobacter Pylori (HP), reconocido en los Gitimos 20
afios como patogeno para el ser humano, es el agente causal
de una infeccion de distribucion mundial, que se inicia en la
infancia, pero muestra sus consecuencias mas severas en el
adulto. Si bien se ha relacionado a gastritis cronica y tlcera
pépticatanto en nifios como en adultos, el HP hasido identificado
como un importante factor de riesgo para el desarrollo de
cancer géstrico a partir de la cuarta década de la vida. Esto
determina que la problematica generada por la infeccion con
HP sea de la incumbencia del Pediatra va que éste no solo tiene
la responsabilidad de tratar la enfermedad de sus pacientes. sino
de anticipar los problemas que estos puedan desarrollar en el
futuro (1-4).

Aproximadamente el 50% de la poblacion mundial esta
infectada con HP, con su maxima prevalencia en paises en
desarrollo (1.3). En nuestro pais no existen publicaciones sobre
Helicobacter Pylori en nifios, lo que motivo este estudio, que
solo pretende ser una primera aproximacion al problema.

El agente causal

El Helicobacter Pylori es una bacteria curva, gram negativa,
flagelada. no invasiva. microaerofilica. Este bacilo estaaltamente
adaptado a su nicho ecologico. a través de una variedad de
caracteristicas propias que le permiten, a pesar de la buena
proteccion habitual de la mucosa gastrica contra infecciones
bacterianas, penetrar el moco, adherirse a las células epiteliales,
evadir la respuesta inmune y asi colonizar persistentemente
dicha mucosa y desde alli transmitirse (1,2,3).

El HP es genéticamente diverso. Su genoma codifica
aproximadamente 1300 proteinas, entre las que se identifican
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algunas que pertenecen a su membrana externa e incluyen la
mayoria de sus adhecinas; y genes capaces de mutar de modo
reversible. Las proteinas codificadas por estos genes variables,
incluyen enzimas que modifican la estructura antigénica de las
moléculas de superficie, controlan la entrada de ADN foréneo
a la bacteria e influencian su motilidad; elemento éste ultimo de
gran importancia para la colonizacion. EI HP muta continuamente
durante la infeccion cronica. importando en ocasiones pequefios
fragmentos de DNA de otras cepas de HP que infectan
simultaneamente al individuo, de modo transitorio o permanente,
en lo que se ha dado en llamar infecciones mixtas (2).

Todas las cepas infecciosas de HP producen grandes
cantidades de ureasa, caracteristica ésta que se ha aprovechado
para realizar tests diagnosticos. La ureasa ayuda al HP a
neutralizar el acido en su microambiente, degradando urea a
amonio y bicarbonato, y ademas constituye un factor importante
en su metabolismo nitrogenado (1).

Epidemiologia y Transmisidn

La infeccion con HP ocurre en todo el mundo, pero la
prevalencia varia ampliamente entre paises y dentro de grupos
poblacionales en un mismo pais. dado que ésta se correlaciona
fuertemente con las condiciones socio econémicas (2). En paises
desarrollados la prevalencia ha disminuido dramaticamente
en las Gltimas décadas, acompanando los progresos en las
condiciones sanitarias. y actualmente con menos de 10 % de
niiios infectados para la edad de 10 afios; lamayoria de los cuales
pertenecen a las clases econdmicamente menos favorecidas. En
paises en desarrollo, por el contrario, la prevalencia reportada
llega a 80% de nifios de menos de 5 afios de edad. El tnico
factor de riesgo bien establecido para la infeccion con HP es
haber habitado en un ambiente de pobreza durante la nifiez (1).

La transmision del HP es conocida solo parcialmente.
Se sabe que la infeccion es adquirida casi siempre durante la
infancia y dentro de los primeros 5 afos de vida, aunque por
lo general permanece asintomatica. Es de notar que estudios
de reinfeccion, luego de la erradicacion sugieren que, si bien
no se produce una inmunidad protectora duradera, los adultos
tratados con €xito tienen un riesgo de reinfeccion muy bajo;
mientras que en nifios por debajo de 5 aios de edad el riesgo
es alto. Los incrementos en la prevalencia de HP con la edad,
probablemente son el reflejo de la intensa transmision cuando
estos adultos fueron ninos (1.2).

El HP parcce transmitirse con més facilidad dentro de
las familias. El tnico reservorio bien establecido de HP es el
estomago humano (1). Las vias de transmision no estan del
todo claras. aunque el hallazgo de productos de HP en la placa
bacteriana dental de pacientes infectados. utilizando reaccién
de cadena de polimerasa (PCR), sugiere la factibilidad de la
transmision oral- oral. La posibilidad de trasmision gastro - oral
se apoya en el hallazgo de HP viable en vémitos y en muestras
de aire colectadas cerca de personas que vomitan; y el hallazgo
de HP en aguas servidas v la posibilidad de mantenerse viable
en aguas contaminadas con heces durante varios dias, apoyan
la via de trasmision fecal- oral (1). No existe evidencia de
transmisién zoondtica, aunque el HP se encuentra en algunos

primates no humanos y ocasionalmente en otros animales (2).

Evolucién de la infeccion con Helicobacter Pylori

Si bien se considera en general que una vez adquirida
la infeccion, si no es tratada, persiste durante toda la vida:
se menciona en la literatura la posibilidad de remision en el
nifo, de forma espontinea o ayudada por la utilizacion de
antibidticos por otros motivos. De hecho la infeccion aguda
con HP raramente se diagnostica v la frecuencia de infecciones
que se resuelven naturalmente es desconocida (1.,2).

A pesar de la potencialidad del HP de inducir gastritis
cronica. ulcera péptica y cancer gastrico, la adquisicion de la
infeccion no predice por si misma el desarrollo de enfermedad.
estando el curso clinico de la misma influenciado por factores
relacionados tanto al agente como al huésped. Es por lo tanto
importante comprender que existen diferencias significativas
entre epidemiologia de la infeccién v epidemiologia de las
enfermedades asociadas (1,3.4).

Todos los pacientes infectados presentan inflamacion de la
mucosa gastrica. siendo la mayoria de ellos asintomatico. Dicha
inflamacion se resuelve con la erradicacion de la bacteria (4.3).
El HP es el responsable de la mayoria de las dlceras gastricas
¥ duodenales. Hasta un 10% de los pacientes con gastritis por
HP desarrollaran tlceras y la erradicacion de la bacteria es
necesaria para la curacion y para la reduccion de la recurrencia
de ulceras asociadas a HP (2,3,6).

Existe una evidencia muy fuerte que correlaciona la
infeccion con HP al riesgo aumentado de cancer. EI HP ha
sido clasificado por la O M S, desde 1994, como carcindgeno
tipo I (definitivo). La informacion disponible indica que los
nifios infectados con HP presentan un riesgo 6 veces mayor de
desarrollar cancer gastrico en la vida adulta respecto de aquellos
no infectados (1.6).

Manifestaciones clinicas

Tan solo el 20 % de los infectados con HP presenta signos y
sintomas (1,5). En general la enfermedad clinicamente evidente
debida a HP, ocurre en los adultos décadas después de la
adquisicion de la infeccion, en la forma de gastritis leve, tlcera
péptica, atrofia o cancer géstricos. Los niflos. aunque con
menos frecuencia. también desarrollan gastritis cronica. Glceras
géstricas y duodenales y atrofia gastrica. En la edad pediatrica no
existe un cuadro clinico especifico de la infeccion con HP. Las
Glceras son raras antes de los 10 afios de edad y se manifiestan
con dolor epigastrico, acidez, nauseas, vomitos, pérdida del
apetito y hematemesis o melena (5,7). Los niflos pequefios
presentan sintomas mas inespecificos, como irritabilidad. llanto
y rechazo alimentario (5). Si bien un subgrupo de pacientes con
Dolor Abdominal Recurrente son positivos para HP. no se ha
encontrado una relacion causal entre ambos: ni caracteristicas
especiales en aquellos pacientes con esta entidad infectados
con HP (4,5).

Métodos Diagnosticos

Los métodos diagnosticos para HP han sido clasificados
como invasivos y no invasivos. Los primeros estan constituidos
por aquellos realizados en material de biopsia: histologia.
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cultivo y test rdpido de ureasa; los no invasivos son varios y
han sido considerados en general como ideales para estudios
epidemiologicos y de seguimiento, luego de tratamiento de
erradicacion. Estos métodos presentan peculiaridades en nifios
que se detallan a continuacion.

Elmétodo mas confiable parael diagnéstico de infeccion por
HP en nifios, adoptado como gold standard por varios comités
de expertos, es la histologia. La sensibilidad v especificidad de
este método superan el 90 % en manos expertas (5.8.9). Esta no
solo permite la visualizacion de la bacteria sino una apreciacion
de los cambios histopatologicos (5). Obtenido el material de
biopsia pueden realizarse ademas cultivos para HP o el test
rapido de ureasa (3).

Se han desarrollado una variedad de métodos no invasivos.
Los primeros en aparecer fueron los tests de anticuerpos
medidos por ELISA en distintos fluidos corporales, incluyendo
suero, sangre total, orina y saliva. Pero estos no han llegado
a un nivel de confiabilidad como para reemplazar a la biopsia
gastrica. sobre todo en nifios menores de dos aiios (2.3.8).

La prueba de aliento con CI13, identifica la actividad de
ureasa asociada a HP en el estomago. Detecta cualitativamente
la infeccion activa, con una sensibilidad y especificidad de mas
del 90 %. El test esta indicado para el diagndstico inicial de la
infeccion y parael seguimiento de la terapéutica de erradicacion.
En esta Gltima aplicacion, el test debe ser realizado luego de
transcurridas al menos cuatro semanas desde la finalizacion del
tratamiento para evitar resultados falsos negativos.

Un nuevo test basado en la deteccion de anticuerpos
policlonales en heces ha sido desarrollado, pero si bien estudios
en adultos han reportado una buena sensibilidad, tanto para
diagnostico como para evaluar- respuesta al tratamiento, los
resultados obtenidos en nifios estan por debajo de los niveles
considerados confiables para confirmar la presencia de HP (9).

Indicaciones de estudio y tratamiento

Lainfeccioncon HPenlaedad peditrica, como se desprende
de lo hasta aqui expresado. genera una problematica de manejo
con multiples aristas, lo cual es motivo de controversias al
tiempo de la toma de decisiones, asi:

I. Si bien es cierto que la infeccion por lo general se
adquiere en los primeros 5 afios de vida, la mayoria
de los nifios infectados con HP no presentan signos o
sintomas de enfermedad (10).

La mayoria de los nifios sintoemadticos infectados con

HP presentan dispepsia no ulcerosa y no existe evi-

dencia clara que indique que el tratamiento alivie los

sintomas (2.3.5.11).

3. Existe una clara relacion entre infeccion con HP y
la produccion de ulceras duodenales y géstricas en
la infancia, cuyos sintomas responden al tratamien-
to; pero estas no son muy frecuentes en este grupo
etario (10).

4. La infeccion con HP, de inicio en la infancia, estd

firmemente relacionada al desarrollo de cancer gés-

trico y linfomas en la edad adulta (10).

La mayoria de los individuos infectados no evolu-

12

n

cionaran hacia una enfermedad importante, pero una
minoria desarrollard con el tiempo una afeccion,
como el cancer, de elevada mortalidad. Sin embargo
no existen elementos que permitan predecir en quie-
nes la infeccidn evolucionara en este sentido o hacia
patologia especifica alguna (2).

Tratamiento

El tratamiento ideal para erradicar HP en nifios no ha sido
definido. La mayoria de los esquemas terapéuticos utilizados
estan basados en aquellos efectivos en adultos, pero no existen
suficientes estudios en nifios como para confirmar dicha
efectividad (10.12). Es importante tener en cuenta que uno de
los determinantes mas importantes del éxito es el cumplimiento
del esquema terapéutico indicado. por lo cual la comodidad de
la aplicacion del mismo es un factor que influenciara el éxito en
la erradicacion del agente (10).

La mayoria de los esquemas constan de tres medicamentos.
administrados dos veces al dia, durante una o dos semanas. (10).
Las monoterapias y los esquemas basados en dos drogas son
ineficientes v aumentan la probabilidad de resistencia (10). Uno
de los esquemas propuestos esta basado en omeprazol (1 mg/
K/ dia. hasta 20 mg / dos veces al dia), claritromicina (15 mg/
K/ dia, hasta 500 mg dos veces al dia) y amoxicilina (50 mg / k
/ dia hasta | gr dos veces al dia), durante 7 a 14 dias. Otros dos
esquemas estan basados en: 1- la combinacion de omeprazol,
con amoxicilina y metronidazol (20 mg/ k/ dia, hasta 500 mg
dos veces al dia) o 2- claritromicina, metronidazol y omeprazol
(10). La resistencia antimicrobiana primaria puede ser causa de
fallo terapéutico, aunque se utilicen esquemas basados en tres o

- cuatro drogas (10). La prevalencia de resistencia a metronidazo!

es variable de pais a pais y esta en relacion a su uso frecuente
para el tratamiento de protozoarios (12). Otro tanto ocurre con
los demas agentes antimicrobianos. por lo cual sera importante
determinar el patron de resistencia local (13).

OBJETIVO

El objetivo del presente trabajo fue obtener informacion
sobre la infeccion con HP en nifios de nuestro pais v describir
sus formas clinicas de presentacion.

MATERIALY METODO

El presente es un estudio retrospectivo, observacional
descriptivo, de corte transverso. Se revisaron las historias
clinicas de todos los pacientes, de ambos sexos, de | a 17 afios
de edad. en los que se realizo Endoscopia Digestiva Alta. en
el Departamento de Endoscopia del Hospital Nacional, entre
enero de 2000 v Julio de 2005. En ellos se determind edad, sexo
v motivo de realizacion de EDA. Del total de pacientes fueron
seleccionados aquellos en los que ademas de EDA se practico
biopsia gastrica v de estos aquellos HP positivos. En este
altimo grupo se analizd edad, sexo. manifestaciones clinicas y
hallazgos endoscdpicos.
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RESULTADOS

Se realizaron en el tiempo citado 150 EDA en pacientes
de | a 17 afos de edad. La media de edad fue de 7.7 afios. La
distribucion etaria de los mismos se detallaen la Tbla 1. De los
150 pacientes, 90 (60%) fueron nifias v 60 (40%) nifos.

De los motivos que llevaron a ia realizacion de EDA en los
150 pacientes el maés frecuente fue sospecha de Enfermedad
Celiaca, en 65/ 150 pacientes (43,3%). Los motivos de
Endoscopia Digestiva alta en los 150 pacientes se detallan en
la Tabla 2.

Se practico biopsia géstrica en 80 de los 150 pacientes
(53.3%), de los cuales 52 (65%) fueron nifias y 28 (35%) nifios;
con un rango de edad de 1 a 17 afos y una media de edad de
5.7 anos. La distribucion etaria de los pacientes biopsiados se
observaen la Tubla 3.

Tabla 1: Distribucion etaria de pacientes en los que se
realizo Endoscopia digestiva Alta

Edad N Pacientes
| afo 45
2 anos 17
7 anos 28
10 arios 10
12 afos 8
15 anos 15
7 afos 27

Tabla 2: Motivo de Endoscopia Digestiva Alta en 150 pacientes

Los motivos de Endoscopia digestiva alta en los 80
pacientes biopsiados se detallan en la Tubla 4.

El material de biopsia gastrica fue estudiado en todos los
casos para deteccion de Helicobacter Pylori por histologia. Se
detectd presencia de Helicobacter Pylori en 12/ 80 pacientes
(15%), conunrango de edadde 7a 17 afos y una mediade edad
de 12 afios. Ninglin paciente menor a 7 presentd Helicobacter
Pvlori en la biopsia gastrica a pesar que 45/ 80 pacientes (56.25
%) tenian menos de 7 afos de edad v 35/ 80 (43.75 %) tenian 7
omas aiios al tiempo de la biopsia. La distribucion etaria de los
pacientes HP positivos se observa en la Tabla 5.

De los 12 pacientes positivos para HP 8 fueron ninas
(66,6%) y 4 nifios (33,3%). Relacion Nifia/ nifio 2:1.

Los motivos de consulta de los 12 pacientes HP positivos
se detallan en la Tabla 6.

Tabla 4: Motivos de Endoscopia Digestiva Alta en 80 pacientes

biopsiados
Motivo de Endoscopia N° Pacientes Y
Digestiva Alta
Sospecha de Enfermedad
Celiaca (SEC) 25/ 80 31.2%
SEC + Dolor abdominal 15/ 80 18.7 %
Vomitos 20/ 80 25.0%
Hematemesis 13/ 80 16.2%
Pirosis 4/ 80 35.0%
Asintomatico 3/ 80 3.7 %

Motivo de Endoscopia N° de pacientes % Tabla 5: Distribucion etaria de los pacientes Helicobacter
Digestiva alta Pylori positivos

Sospecha de Enfermedad Edad N° Pacientes %
Celiaca (SEC) 65/ 150 433 % 7 afios T — 133%
Dolor Abdominal + SEC 25/ 150 166% 0 et e e
Vomitos 30/ 150 20% 12 aﬁo;; “} - g 3%
Hematemesis 20/ 150 13.3% i; afios § pacientes 43‘6 %
Pirosis 7/ 150 4,6% ) :
Inespecifico 3/ 150 2%

Tabla 3: Distribucion etaria de los pacientes en los que se practico
EDA y biopsia géastrica

Edad N° Pacientes  Tabla 6: Motivo de Consulta de los Pacientes HP positivos

1 afio 30 pacientes ~ Motivo de Consulta N° Pacientes %o

s S

S :? PACIENtes 1y 1or Abdominal 8/ 12 66.66 %
s ;‘ paclentes v emitos 212 16.66 %
12 aI;IDS 4 pac!entes Hematemesis 1/12 8.33 %
=B . pacientes A sintomatico 1/12 8.33 %
15 afios 3 pacientes

17 ailos 10 pacientes
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Tabla 7: Distribucion etaria de los pacientes HP negativos

Edad

N° Pacientes

| anc 30 pacientes
2 afios 15 pacientes
7 afos 11 pacientes
10 afos 1 pacientes
12 aios 3 pacientes
15 afios 3 pacientes
17 afios 3 pacientes

Fueron negativos para HP en la biopsia gastrica 68/
80 pacientes (85%), con un rango de edad de 1 a 17 afios v
una media de edad de 4,6 afos. La distribucion etaria de los
pacientes HP negativos se observa en la Tubla 7.

Hallazgos endoscopicos en pacientes HP positivos

Gastritis nodulillar, con mucosa en empedrado: 7/ 12
pacientes (58,3%); Gastritis erosiva de antro 2 /12 pacientes
(16.6%); Ulcera de Antro 2 / 12 pacientes (16,6 %) y EDA
normal 1/ 12 pacientes (8,3 %)

DISCUSION

Unodelos aspectos que llamalaatencion del presenteestudio
es el bajo porcentaje de nifios Helicobacter Pylori positivos
encontrados. ya que el Hospital Nacional sirve a un grupo
poblacional econdmicamente poco favorecido. La literatura
menciona prevalencias de hasta 80 % en paises en desarrollo

y en franjas poblacionales econémicamente deprivadas (1-3).

Los estudios de prevalencia basados en métodos no invasivos
pueden, por su misma naturaleza, ser aplicados a un gran
numero de personas y por lo tanto dar resultados mas reales,
sin embargo estos no estan suficientemente estandarizados para
su uso en menores de 6 afios de edad (3). El método utilizado
en este trabajo es el considerado como Gold Standard para la
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