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RESUMEN

on el propdsito de determinar la prevalencia de Helicobacter

pylori (HP) en los nifios remitidos a la consulta de

Gastroenterologia Pedidtrica con diagndstico de “dolor

abdominal en estudio”, se realizé un estudio prospectivo
descriptivo de 137 menores remitidos por esta causa entre Marzo/97 y
Marzo/99. A todos los pacientes se les realizé endoscopia de vias de
digestivas altas, dos biopsias de mucosa antral y una de duodeno. En
estas muestras se busco aclarar el diagndstico, incluyendo la busqueda
de HF. A todos los pacientes se les dio fratamiento esténdar; a aquellos
con HP se les efectuo un nuevo control endoscopico a las 8 semanas y
en el caso de no tener la erradicacion de la bacteria durante el primer
ciclo de tratamiento se les repitic el mismo esquema. Se encontré HP en
el 33.5% de los pacientes, encontrandose una asociacion significativa
entre la presencia de HP y ser escolar, historia de dolor epigdstrico post-
prandial, presencia de melenas y patrdn endoscdpico tipo “empedrado”.
Se concluye que el HP esta involucrado en la presencia de sintomatologia
del dolor abdominal cronico en nifios, por lo que se debe descartar su
presencia en esle tipo de pacientes.
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INTRODUCCION

El descubrimiento del Helicobacter pyiori (HP) ha revolucionado el
enfoque fisiopatoldgico y clinico de las enfermedades del primer
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segmento del tracto intestinal, considerandose a este
patégeno como la mayor causa de gastritis cronica en los
nifios ' Entre 1983 y 1984 Warren y Marshall
redescubrieron un bacilo Gram negativo en forma de
espiral, el cual estaba localizado debajo de la capa de
moco de la mucosa géstrica, y lo asociaron en adultos
con gastritis antral y Ulcera péptica %7. Mas tarde Drumm,
hizo el mismo hallazgo en los nifics, confirmandose
después por otros autores -2,

Reportes de muchas partes del mundo muestran que la
infeccion por el HP esta ampliamente distribuida ', y su
prevalencia depende de la residencia del paciente, del
desarrollo sociocecondomico del pais donde vive, del nivel
social en el cual habita y de su edad %2, Sin embargo, se
ha notado que tanto la gastritis crénica activa como la
colonizacion por el HP son comunes en una poblacidn
asintomatica 34,

El dolor abdominal en los nifos es una presentacién
comun y compleja para los pediatras; ocurre en el 5% de
los nifios durante sus afos escolares '*7. Dentro de sus
causas se observa baja incidencia de la ulcera duodenal
y alta frecuencia de dolor abdominal funcional *#, Los
nifios con gastritis por HP no pueden distinguirse de los
nifios no infectados sobre la base de la sintomatologia
inicial "; sin embargo, los nifios con HP pedrian presentar
mas frecuentemente dolor asociado con las comidas que
aquellos que no estan infectados %23 24, Muchos estudios
refieren que hay una relacién importante entre ef HP y los
sintomas de dispepsia.

Bajo estos fundamentos, el objetivo de este trabajo es
determinar la prevalencia del HP en los nifios remitidos a
la consulta ambulatoria de Gastroenterologia Pediatrica
de la Clinica Comuneros del Institutc del Seguro Social
{IS8) de Bucaramanga, buscando encontrar indicios de
su relacion con el dolor abdominal crénico que estos
pacientes puedan presentar.

PACIENTES Y METODOS

Pacientes. Se incluyeron en el estudio los pacientes que
fueron remitidos a la consulta externa de Gastroenterologia
Pediatrica de la Clinica Comuneros del ISS en
Bucaramanga, Colombia, entre Marzo 12 de 1997 y Marzo
31 de 1999 con diagnéstico de "dolor abdominal en
estudio”. Previa explicacion sobre pormenores del plan,
los padres dieron el consentimiento para el estudio de
sus hijos. Los pacientes que presentaran diabetes, cirugia
gastrointestinal previa, falla renal o historia de uso de
drogas anti-inflamatorias no esteroideas o inhibidores de
la bomba de protones ¢ antihistaminicos fueron excluidos
del presente informe.

Métodos diagnosticos y terapéuticos. Se realizd

endoscopia de vias digestivas altas. Utilizando un
fibroscopio PENTAX FG 28C. Durante cada examen se
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tomaron dos biopsia en la mucosa antral y una biopsia en
duodeno. Estas muestras fueron fijadas en formalina
neutral al 10% y posteriormente se efectuaron tinciones
con hematoxilina-eosina, para busqueda de Helicobacter
pylori (HP). Previamente se elabord un cuestionario donde
se incluyeron datos especificos como edad, género, tiempo
de evolucion, sintomatologia, reporte endoscoépico y
patolégico, y finalmente su respuesta clinica e
histopatoldgica al tratamiento.

A los pacientes a quienes se les detectd HP, se les
administré como tratamiento metronidazol (20 mg/kg-dia),
sales de bismuto (5 mL tres veces al dia), amoxacilina (50
mg/k-dia) durante 14 dias y omeprazol (2 mg/kg-dia)
durante veinte dias; A los pacientes en quienes no se
reportd HP, se les administrd omeprazol a la misma dosis
¥ un antiacido a razén de 0.5 ml/kg-dosis, cada 6-8 hrs %2,
A los pacientes con HP se les efectud control endoscopico
luego de B semanas y en el caso de no haber erradicacion
de ia bacteria durante el primer ciclo de tratamiento se les
repitid el mismo esquema.

Los resultados se analizaron mediante el programa Epi
Infe 6.04c. Se hizo el listado de frecuencia para las
variables nominales y ordinales; se calcularon promedios
y desviacién estandar para las variables cuantitativas.
Posteriormente se compararon proporciones y promedios
entre los pacientes con HP y los nifios que no lo tenian,
calculandose su razén de riesgos (riesgo relative -RR-)
e intervalo de confianza al 95%, dado que calcular la razén
de desigualdades (OR, del inglés “Odds ratio”) amplifica
el estimado de la asociacion existente entre el factor de
riesgo analizado y la existencia de HP. En todos los casos
se considerd que las diferencias eran significativas
estadisticamente cuando el valor de p era menor de 0.05
{p<0.05).

RESULTADOS

Se incluyeron 137 pacientes con edades comprendidas
entre 2 meses y 13 afios con un promedic de 6.6 afos,
estando la mayoria entre 5 y 12 anos de edad (Tabla 1);
78 pacientes eran nifias {57%) y 59 fueron nifios (43%).

Tabla 1. Distribucién por edad

Grupo etareo n Porcentaje (%)
< 1 afio 1 0.7
1-4 afos 35 25.5
5-12 afios 98 715
> 12 afos 3 22

El tiempo de evolucion del dolor era de 5 meses en
promedio (minimo 1 mes y maximo 12 meses), con una
desviacion estandar de 2.7 meses (Fig 1).
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30 ] — El dolor abdominal recurrente constituye

20 aproximadamente el 5% de las consultas pediatricas 2.
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Figura No. 1. Tiempo de evolucion.

Los sintomas asociados mas frecuentemente al dolor
abdominal fueron el vémito, las nauseas y la disminucidn
del apetito, tal como se aprecia en la Tabla 2.

Tabla 2. Sintomas maés frecuentes

Signe n Yo
Dolor abdominal difusc 131 91.2
Vomito 94 68.6
Epigastralgia 88 64.2
Nauseas 52 38.0
Hiporexia 38 27.7
Hematemésis 28 204
Melena 6 4.4

Los hallazgos endoscopicos mas frecuentes eran la
presencia de hiperemia en 86 casos (62.5%) y el patrén
“‘empedrado” de la mucosa gastrica en 24 ninos (17.5%);
en 27 casos no se encontraron alteraciones endoscopicas
(27.0%).

El reporte histopatoldgico a partir de las biopsias tomadas
fue de gastritis cronica en 109 nifios {79.4%), 18 (13.3%)
de gastritis aguda, 5 (3.6%) de normalidad, 4 (3.0%) con
esofagitis y uno (0.7%) con duodenitis. De los 137
pacientes incluidos en el estudio se encontrd HP en 46
{33.6%; IC 95% 25.7 a 42.1%).

Se encontraron varios elementos
gque se asociaron significativamente

Batr ¥ ha considerado tres categorias para clasificar el
dolor abdominal recurrente: 1) Orgdnico: Es el dolor
abdominal que se produce a consecuencia de una
alteracién estructural congénita o adquirida; 2)
Disfuncional: donde no se demuestra alteraciones
anatémicas y las funciones fisiologicas normales estan
alteradas por causas intrinsecas o por el tipo de vida; y 3)
Psicdgeno: secundario a una tensién emocional o
psicosocial. Por lo tanto entre mas inespecifico y difuso
sea el dolor abdominal dificilmente tiene una etiologia
organica 2.

Recientemente se ha cuestionado si hay una verdadera
relacién entre HP y dolor abdominal; muchos estudios
tratan de aclarar esta duda . El HP ha sido postulado
como una importante causa de dolor abdominal recurrente
% y algunos reportes sugieren gue puede estar presente
entre un 30 al 60% de los casos ¥,

Los datos encontrados en este estudio concuerdan con la
descripcion de Marschall y colaboradores, quienes definen
la infeccién por HP como una “infeccién activa” con
sintomas severos, los cuales incluyen dolor epigastrico,
natiseas, vomitos, haiitosis, disminucion del apetito y
hematemesis, pero con pocos sintomas cuando esta es
cronica ¥7. Ashorn y colaboradores encantraron que hasta
el 22% de los nifios con dolor abdominal estan infectados
por HP en paises desarrollados ®. La prevalencia en este
estudio llego hasta el 33,6%, siendo el reporte de patologia
mas frecuente el de gastritis cronica con un 82,4% en
contraste con el reporte de los adultos positivos a HP
donde la frecuencia de gastritis aguda es mas alta %42,

El hallazgo endoscépico mas frecuentemente encontrado
fue el patrén de “empedrado” con un 75,6%, lo que
concuerda con lo descrito por Wyllie y colaboradores,
quienes encuentran que la frecuencia de nifios con HP,
estudiados con endoscopia de via digestivas altas, estaba

Tabla 3. Signos y sintomas asociados con la presencia de Helicobacter pylori

con la presencia de HP: ser un Hallazgo

Con HP Sin HP AR {IC 95%) Significancia

escolar, experimentar dolor
postprandial, hiporexia 0 melenas, y
el hallazgo endoscdpico de un
patrén de “empedrado, tal como se
aprecia en la Tabla 3.

Vomito

» ., Hiporexia

Entre los nifios con HP la mejoria Nguseas
histolégica al tratamiento fue del Melena

95.6% de los casos durante el primer
ciclo y del 100% cuandc se les
administré un segundo ciclo.

Gastritis crdnica
Gastritis aguda

Género femenino

Edad de 5-12 afios
Dolor abdominal difuso | 45 (97.8%)
Dolor postprandial

Patron de “empedrado”| 35 (76.1%)

31 (67.4%)
41 (89.1%)

45 (49.5%) | 1.66 (0.99 — 2.78)| 0.047
53 (58.2%) | 3.75 (1.59 - 8.82)| 0.0003
80 (87.9%) | 4.32 (0.65 - 28.6)| 0.054
49 (53.8%) | 2.44 (1.28 - 4.63)| 0.003
57 (62.6%) | 1.33 (0.78 - 2.27)| 0.292

37 (80.4%)
33 (71.7%)

18 (38.1%) | 19 (20.9%) | 1.74 (1.10 - 2.74)| 0.024
13 (28.3%) | 38 (41.8%) | 0.66 (0.39 — 1.14)| 0.125
5 (10.9%) | 1 ( 1.1%)| 2.66 (1.72 - 4.13)| 0.009

3( 3.3%)| 7.79 (4.44 - 13.6)| 0.000001
60 (65.9%) | 1.89 (0.97 — 3.68)| 0.042
21 (23.1%) | 0.78 (0.41 — 1.49)| 0.444

38 (82.6%)
8 (17.4%)
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en un rango del 10 al 30%, siendec la gastritis nodutar el
hallazgo endoscépico predominante 35

Muchas herramientas de diagndstico se han estado
utilizando para la infeccion del HP; sin embargo el estandar
de oro es la demostracién de la bacteria en la biopsia de
la mucosa gastrica con tincion de Giemsa * las pruebas
serolégicas son procedimientos muy adecuados para el
tamizaje y los controles posteriores a la confirmacion de
la patologia durante el tratamiento, pero el examen

endoscopico se hace imprescindible para el diagnéstico
final 26.27.47. 48,

Con el tratamiento con triple esquema (sales de bismuto,
amoxacilina, metronidazol) se llegd hasta el 95,6% de
mejoria tanto clinica como endoscopica en el primer ciclo,
como ha sido reportado en otros estudios 249; actualmente
hay muchas mas combinaciones en el tratamiento del HP
con rangos de mejoria que oscilan entre un 75% y 95%,
siendo otro esquema preferide el uso de claritromicina,
amoxacilina y omeprazol %,

También se ha observado que algunos casos donde la
sintomatologia es muy aguda, al agregarsele el
tratamiento de erradicacidon con triple esquema, la
sintomatologia como el vomito y dolor abdominal
aumentan provocando la suspension temporal det
tratamiento, dado que el metronidazol y la amoxacilina
son de por si muy agresivos a la mucosa gastrica; por lo
tanto, se recomienda la utilizacién del doble esquema de
tratamiento, ya que tienen una efectividad similar para la
erradicacion del HP y menos efectos colaterales 4+,

Concluimos que la infeccion por el HP, se encuentra en la
tercera parte de los pacientes infantiles con sintomatologia
de dolor abdominal, hallandose este germen con mas
frecuencia entre quienes teniendo este problema aguejan
epigastralgia postprandiai y vomitos, por lo que
deberiamos descartar la posibilidad de esta bacteria en
los pacientes con diagnostico de “dolor abdominal en
estudio”.

SUMMARY

With the purpose of determining the prevalence of Heficobacter pylory (HP) in
children remitted to Pediatric Gastroenteroology Clinic with a diagnosis of
“abdorninal pain under investigation”, a prospective study was dona on 137 minors
remitted for this reason between March, 1997 and March, 1999, Alithe patients
recieved endoscopy of upper digestive tract, and two biopsigs of anthral mucous
and one of duodenum. These samples were taken to clarufy the diagnosis,
including the search of HP. All of these patients recieved standart freatment; those
with HP recieved a endoscopy control after 8 weeks and in cases wheare
erradication of bactena was not achieved in the first cycle of treatment, the same
scheme was repeated. HP was foundin 33,6% of the patients, finding a significant
association between the presence of HP and being shcool-age children,
postprandial epigastric pain, melenas o hyporexia history, and “pock-marked”
endoscopic patemn. It was concludes that HP es a factor in the preence of a
symptomatalogy of chronic abdominal pain in children. Therefore its presence
shuold be discarted in this type of patients.

Key words: Helicobacter pylor, chronic abdominal pain.
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