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El descubrimiento, hace ahora 25 afios, del pa-
pel que Helicobacter pylori desempefia en la en-
fermedad gastroduodenal ha supuesto una ver-
dadera revolucién en el campo de la
gastroenterologia, puesto que, hasta ese mo-
mento, todos los estudios sobre la patogenia de
las enfermedades gastroduodenales se centra-
ban en la influencia de la secrecién 4cida sobre
éstal.

La gastritis es una de las entidades inflamato-
rias crénicas mds frecuentes en el ser humano.
El termino gastritis con frecuencia se usa de
forma incorrecta, tanto para referirse a la sinto-
matologfa dispéptica como a los cambios ines-
pecificos radioldgicos. El diagnéstico de gastri-
tis es histolégico, para lo que se requiere la
toma de biopsias endoscopicas.

Aplicando la clasificacién del sistema de Syd-
ney, se describen 2 tipos de gastritis: tipo A, la
gastritis crénica predominante en el cuerpo y el
fundus géstrico, y generalmente de etiologia
autoinmunitaria, y tipo B, la gastritis del antro
géstrico, generalmente asociada a H. pylori.

La presencia de gastritis se asocia en un peque-
fio nimero de casos a erosiones y ulceras en el
estémago o en el duodeno. La erosién es una
lesion de discontinuidad de la mucosa que no
afecta a la muscularis mucosa, y cuando ésta se
ve afectada se habla de ulcera. La expresion en-
fermedad ulcerosa péptica se utiliza tanto para
referirse a las dlceras como a las erosiones del
estémago o el duodeno.

Conceptualmente, la enfermedad ulcerosa
péptica se puede clasificar en primaria y secun-
daria. Si se excluye la ulcera por gastroerosivos
o la producida por estrés, tanto en nifios como
en adultos, mas del 90% de éstas se relacionan
con infeccién por H. pylori.

En la actualidad, se sabe que H. pylori es la
principal causa de gastritis crénica, un factor
necesario para la produccién de tlcera gastrica
y duodenal, y claramente relacionada con el

cancer gastrico, tanto de tipo adenocarcinoma
como linfoma tipo MALT.

Aunque la relacién entre H. pylori y la enfer-
medad gastroduodenal ha dejado de ser objeto
de controversia, es evidente que no todos los
individuos infectados desarrollan tlcera y toda-

via menos evolucionan a cincer géstricoz.

Epidemiologia

Se ha estimado que la enfermedad ulcerosa
péptica ha afectado, durante la ultima década,
anualmente, a mas de 4 millones de personas
en Estados Unidos.

Aproximadamente el 95% de las ulceras duo-
denales y el 70% de las gistricas se asocian, en
adultos, a la infeccién por H. pylori. Las tnicas
variables que se han relacionado con tlceras
negativas para la infeccién por H. pylori en dis-
tintos estudios son la ingestién de antiinflama-
torios no esteroideos (AINE) y algunos anti-
bidticos.

H. pylori es una de las causas mds frecuentes de
infeccién bacteriana crénica en el ser humano.
Afecta a toda la poblacién mundial y a todas
las edades, y su prevalencia aumenta con la
edad en todas las poblaciones estudiadas’.

En paises desarrollados, la infeccion es excep-
cional durante el primer afio de vida, desciende
en la infancia y aumenta posteriormente con la
edad. En paises en vias de desarrollo, la preva-
lencia ya es alta al final del primer afio de vida
y puede afectar a la mayoria de la poblacién al
final de la adolescencia®®.

La presencia de agregacion intrafamiliar, con
una mayor frecuencia de infeccién en los nifios
cuyo padre o madre estin infectados (el 50
frente al 5%), sugiere la existencia de transmi-
sidén persona a persona como forma de conta-
gio. Los modelos sociales y geogrificos de la
infeccién apoyan un modelo de transmision fe-
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Introduccion

La gastritis es una de las
entidades inflamatorias
cronicas mas frecuentes
en el ser humano.

Clasificacion

Aplicando la clasificacion
del sistema de Sydney,

se describen 2 tipos de
gastritis: tipo A, que

es la gastritis cronica
predominante en el cuerpo
y el fundus gastrico,
generalmente de etiologia
autoinmunitaria, y tipo B,
que es la gastritis

del antro gastrico,
generalmente asociada

a Helicobacter pylori.
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cal-oral y, dado que H. pylori se ha recuperado
de la saliva y de la placa dental, también es po-
sible que la cavidad bucal sea un reservorio na-
tural de la bacteria, lo que sugiere la posibilidad
de transmisién oral-oral3=.

En Espaia la prevalencia en nifios en pobla-
cién escolar sana se situa en torno al 22%, con
tasas similares a las del resto de los paises de
nuestro entorno®.
Los datos epidemioldgicos de la Comunidad
de Madrid de los dltimos afios reflejan una
prevalencia de infeccién cercana al 30% en la
tercera década de la vida.

Patogenia

Se considera que la inflamacién de la mucosa
gdstrica ocurre cuando hay un desequilibrio
entre los factores citotéxicos y citoprotectores
en el tracto gastrointestinal superior.

Los mecanismos citotéxicos incluyen dcido,
pepsina, dcidos biliares y H. pylori. Los meca-
nismos defensivos o protectores de la mucosa
gastrica reflejan la capacidad del huésped para
protegerse de los efectos nocivos de los factores
agresivos. Entre estos mecanismos citoprotec-
tores se encuentran la capa de moco, que pro-
tege las células epiteliales del dcido clorhidrico
y la pepsina, y la secrecién de bicarbonato, que
da lugar a una disminucién de la acidez debajo
de la capa de moco, con el mismo fin de prote-
ger las células epiteliales y las prostaglandinas,
que defienden la mucosa e inhiben directa-
mente la secrecién dcida en las células parieta-
les, con lo que aumentan la produccién de bi-
carbonato y moco, y mejoran el flujo sanguineo
de la mucosa.

Segun el grado de desequilibrio, se desarrollard
una gastritis de intensidad variable y, en casos
mds graves, una ulceracién franca de la muco-
sa; ambas lesiones pueden coexistir o aparecer
de forma separada.

La aparicién de las anomalias propias de la
gastritis estd ligada a factores de patogenicidad
de H. pylori asociados a las distintas estirpes
bacterianas que colonizan la mucosa gistrica,
adhiriéndose a ella y lesionando la mucosa del
estémago. La adhesion de H. pylori a la mucosa
gastrica se debe a distintos tipos de adhesinas
para las que hay receptores especificos en la
mucosa. Se crefa que estos receptores solo exis-
tian en el estémago y no en el intestino ni el
es6fago. Sin embargo, el hallazgo de que en
aproximadamente la mitad de los nifios infec-
tados se encuentra la bacteria en el duodeno
contradice esta hipétesis.

H. pylori afecta a la integridad de la mucosa
gastrica mediante la produccién de proteasa y
lipasas, pero el mayor factor de virulencia es la

produccién de citotoxinas, entre las que se han
identificado una toxina vacuolizante (VacA) y
otra proteina (CagA) con efecto citotdxico.
Esta ultima se encuentra en los adultos, con
mayor frecuencia en los aislamientos de pa-
cientes con ulcera duodenal y cincer gistrico.
En los nifios, la prevalencia de VacA y CagA es
significativamente menor, y aumenta propor-
cionalmente con la edad, lo que explica la me-
nor incidencia de tlcera en la poblacién pedia-
trica’.

La infeccién por H. pylori en los nifios presenta
caracteristicas propias, particularmente en lo
que se refiere a la apariencia macroscépica del
estémago, con presencia de mayor nodularidad
antral; a la respuesta histolégica, con menor
componente de respuesta activa de neutréfilos,
y a la asociacién de la infeccién con ulcera pép-
tica, menor que en el adulto®.

La gastritis antral se asocia, en menor medida
que en los adultos, a la tlcera duodenal y gés-
trica. La mayoria de los estudios pedidtricos
aportan sélo un pequefio nimero de casos de
ulcus duodenal. Asimismo, el desarrollo de
gastritis atrofica es excepcional en esta etapa de
la vida.

El desarrollo de la endoscopia pedidtrica, con
la obtencién de biopsias gastricas e identifica-
cién del microorganismo H. pylors, ha cambia-
do nuestra perspectiva de la gastritis en los ni-
flos.

Clasificacion

Aplicando el sistema de Sydney de clasifica-
cién de gastritis, se describen 2 tipos: tipo A
(gastritis crénica predominante en el cuerpo y
el fundus géstrico, generalmente de etiologia
autoinmune) y tipo B (gastritis del antro gds-
trico, generalmente asociada a H. pylori y en
menor medida al reflujo biliar hacia el est6-
mago).

La enfermedad ulcerosa péptica se clasifica en
primaria y secundaria (tabla 1). Si se excluye la

Tabla 1. Etiologia de la dispepsia en nirios

Dispepsia funcional
Dispepsia orgdnica
Enfermedad ulcerosa péptica

Inflamacién del tracto gastrointestinal
superior

Dispepsia por trastornos de la motilidad

Enfermedades pancreaticobiliares



tlcera por gastroerosivos o la producida por es-
trés, tanto en nifios como en adultos, més del
90% de éstas se relacionan con infeccién por

H. pylori.

Ulceras primarias

La localizacién mds frecuente de este tipo de
tlceras es el duodeno. Entre ellas se incluyen
las producidas por H. pylori. Hay tlceras H. py-
Jori negativas cuya causa es desconocida, por lo
que también se denominan idigpdticas. Las en-
fermedades en las que se produce una hiperse-
crecién dcida existen, aunque son entidades in-
frecuentes en los nifios. Los ejemplos de estas
situaciones se exponen en la tabla 2.

Ulceras secundarias

Aparecen en presencia de factores ulcerogéni-
cos identificables, diferentes de la presencia

Tabla 2. Causas de enfermedad ulceropéptica

Enfermedad ulceropéptica primaria
Asociada a Helicobacter pylori
No asociada a H. pylori o idiopética

Estados de hipersecrecion acida
Sindrome de Zollinger-Ellison
Gastrinomas
Mastocitosis sistémica
Sindrome de intestino corto
Hiperparatiroidismo

Enfermedad ulceropéptica secundaria

Enfermedad de Crohn de afectacién
digestiva alta

Ulceras de estrés. Ulceras neonatales
Gastropatia fraumética o por prolapso

Farmacos: acido acetilsalicilico y
antiinflamatorios no esteroideos

Gastritis alérgica. Gastritis eosinofilica

Infecciosas: Influenza A, herpes zéster,
anisakiasis

Gastropatia urémica. Gastritis en la
cirrosis hepdtica

Gastritis en la porpura de Schélein-Henoch

Gastropatia secundaria a ingesta de
cdusticos

Gastropatia secundaria a reflujo biliar
Gastritis autoinmunitaria
Gaistritis inducida por ejercicio

Ulcera duodenal en la anemia de células
falciformes

Gastritis en las enfermedades
granulomatosas

Gastropatia secundaria a radiacién

de H. pylori. Suelen ser de cardcter agudo y su
localizacién es mds frecuente en el estémago
que en el duodeno. La aspirina y los AINE
causan lesién directa de la mucosa géstrica
pero también, y lo que es clinicamente mads
relevante, dado que por via parenteral produ-
cen los mismos efectos, alterarin los mecanis-
mos protectores mediante una disminucién
de la secrecién de bicarbonato. Ambos firma-
cos causan dafio microvascular y retrasan la
cicatrizacion del epitelio. Otros firmacos que
pueden producir lesiones géstricas son el 4ci-
do valproico, agentes quimioterdpicos, el clo-
ruro potdsico y el alcohol. Los estudios sobre
la accién de los corticoides son poco conclu-
yentes, y se cree que pueden lesionar la muco-
sa gdstrica muy ocasionalmente y a elevadas
dosis.

Clinica

En general, los sintomas de la enfermedad
péptica pueden englobarse dentro del término
dispepsia, definido como un sindrome de sin-
tomas no especificos, continuos o intermiten-
tes, relacionados con el tracto digestivo supe-
rior, durante al menos 2 meses. La dispepsia se
define como un dolor epigistrico o molestias
en el hemiabdomen superior, continuo o inter-
mitente, con frecuencia acompafnado de ndu-
seas y vomitos. Estos sintomas pueden o no
relacionarse con las comidas, y a ellos se su-
man con frecuencia otras manifestaciones cli-
nicas inespecificas, como pirosis, regurgitacio-
nes, plenitud, saciedad precoz, meteorismo y
anorexia’ 12,

La dispepsia es un concepto bien definido en
adultos y nifios mayores y adolescentes, pero
en nifios pequefios, el dolor abdominal, ya sea
de localizacién epigistrica o periumbilical, es
el motivo de consulta habitual, acompafiado,
en aproximadamente la tercera parte de ellos,
de vémitos y en menor proporcién de anorexia
con pérdida de peso, pirosis y sensacién de
plenitud posprandial!®1*. No hay sintomas es-
pecificos de enfermedad ulcerosa, y el dolor
abdominal, la mayoria de las veces, es indistin-
guible del de los pacientes no ulcerosos.

Dada la frecuencia del dolor abdominal recu-
rrente en niflos, en general con caracteristicas
funcionales, en la actualidad no se aconseja el
cribado de infeccién por H. pylori si no concu-
rren otros sintomas sugestivos de ésta.

Para intentar mejorar la orientacién diagndsti-
ca de los nifios con sintomas de dispepsia,
Chelymsky y Czinn’ han desarrollado un sis-
tema de criterios clinicos divididos en mayores
y menores. Los autores han identificado 2 cri-
terios mayores y 9 menores.
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Patogenia

La existencia de gastritis
se asocia, en un pequefio
numero de casos, a
erosiones y Ulceras en el
estébmago o en el
duodeno. La expresion
enfermedad ulcerosa
péptica se utiliza tanto
para referirse a las ulceras
como a las erosiones.

Epidemiologia

H. pylori es una de las
causas mas frecuentes
de infeccion bacteriana
crénica en el ser humano.
Afecta a toda la poblacién
mundial y a todas las
edades, y su prevalencia
aumenta con la edad en
todas las poblaciones
estudiadas.

En paises desarrollados,
la infeccion es excepcional
en el primer afo de vida,
desciende en la infancia

y aumenta posteriormente
con la edad. En paises

en vias de desarrollo, la
prevalencia ya es alta

al final del primer ano de
vida y puede afectar a la
mayoria de la poblacion

al final de la adolescencia.

2
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Clinica

La infeccién por H. pylori
en los nihos presenta
caracteristicas propias,
particularmente en lo que
se refiere a la apariencia
macroscoépica del
estémago, con presencia
de mayor nodularidad
antral; a la respuesta
histolégica, con menor
componente de respuesta
activa de neutrofilos, y a la
asociacion de la infeccion
con Ulcera péptica, menor
que en el adulto.

El sintoma asociado con
mas frecuencia a la gastritis
por H. pylori es el dolor
epigastrico y, en menor
medida, los vémitos y las
molestias posprandiales.

La infeccién se ha
relacionado, asimismo, con
anemia ferropénica, fracaso
del crecimiento y
enteropatia pierde-
proteinas.

El dolor abdominal
recurrente del nifio
pequeno no se relaciona
con la infeccién por H.
pylori.

Unicamente la existencia
de sintomatologia sugestiva
de enfermedad
gastroduodenal y la anemia
ferropénica refractaria son
indicaciones en el momento
actual de investigar y tratar
H. pylori.
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1. Criterios mayores:

— Epigastralgia.

— Vémitos recurrentes (al menos 3 al mes).
2. Criterios menores:

— Sintomas asociados con la ingesta: la anore-
xia y la pérdida de peso.

— Dolor que despierta al nifio por la noche.

— Acidez.

— Regurgitacién oral.

— Nauseas crénicas.

— Eructos o hipo exagerados.

— Saciedad precoz.

— Dolor abdominal periumbilical.

— Historia familiar de enfermedad ulceropépti-
ca, dispepsia o colon irritable.

Si un nifio presenta 2 criterios mayores; uno
mayor y 2 menores, o 4 menores, estaria indi-
cada una valoracién clinica mds extensa y una
posible derivacién al gastroenterélogo infantil,
ante la sospecha de enfermedad orginica.
Aunque la presencia de tlcera en general no se
acompafia de sintomatologia especifica en ni-
fios, es obligado descartarla en presencia de
sangrado, ya se trate de hematemesis o de me-
lena.

Ocasionalmente, la infeccién por H. pylori en
nifios es la causa de aparicién de enteropatia
pierde-proteinas y en paises en vias de desarro-
llo puede conducir a retraso ponderoestatural y
diarrea crénica en un cuadro clinicamente
compatible con sindrome de malabsorcién. La
infeccién también se ha relacionado con talla
baja y retraso puberal en nifias preadolescen-
tes™.

Hay multiples estudios que relacionan la infec-
cién por H. pylori con anemia ferropénica de
causa no explicada, refractaria al tratamiento
con ferroterapials’lg.

Exploraciones
complementarias

En la valoracién del paciente con sintoma su-
gestivo de enfermedad gastroduodenal, es im-
portante realizar una adecuada historia clinica,
con una cuidadosa valoracién de la dieta, en la
que pueden identificarse alimentos que empeo-
ran o desencadenan los sintomas. Debe inte-
rrogarse acerca de la ingesta de medicaciones
potencialmente ulcerogénicas. La exploracién
fisica suele ser poco relevante, y el dolor a la
palpacién en el epigastrio parece relacionarse
mal con la presencia de enfermedad. Podria es-
tar indicada la realizacién de un hemograma,
con velocidad de sedimentacién globular, pro-

teina C reactiva, test de la funcién hepatica,
electrolitos en sangre y estudio de parisitos en
heces. En funcién de los sintomas clinicos que
predominen y los hallazgos de la exploracién
fisica, se llevardn a cabo pruebas mds dirigidas
a descartar las entidades que se muestran en la
tabla 3 y que constituyen el diagnéstico dife-
rencial de la dispepsia. Entre estas exploracio-
nes se encuentran el trinsito digestivo, la eco-
grafia abdominal, la pH-metria intraesofdgica
de 24 h, los estudios de motilidad y la valora-
cién psicolégica. No ha de olvidarse la posibili-
dad de que se trate de un trastorno de la con-
ducta alimentarial®12,

Si, tras la valoracién de las caracteristicas de los
sintomas y la normalidad de las exploraciones
complementarias, se establece un diagnéstico
de dispepsia, podria realizarse un tratamiento
inicial con inhibidores de los receptores H, du-
rante 2-4 semanas. Si el nifio no mejora o si los
sintomas reaparecen al suspender la medica-
cién, estarfa indicada la realizacién de una gas-
troscopia. De entrada, esta exploracién se reali-
zard en casos de sangrado digestivo, hallazgos
patolégicos en el transito digestivo, disfagia, re-
chazo completo de la alimentacién y vémitos
persistentes.

Los 2 consensos pedidtricos de que se dispone
(Canadian Consensus y European Pediatric
Task Force) coinciden en afirmar que deben
realizarse tests diagndsticos de H. pylori en los
nifios en los que esté indicada la realizacién de
endoscopia por presentar sintomas sugestivos
de enfermedad orgénicazo'm.

El cribado de H. pylori estd indicado, ademds,
en la anemia ferropénica refractaria. Se reco-
mienda, asimismo, en la purpura trombocitopé-
nica y la urticaria crénica, aunque la respuesta al
tratamiento erradicador en estas 2 entidades

muestra resultados contradictorios!¢:17:22:23,

Tabla 3. Diagnistico diferencial de la dispepsia

Dispepsia funcional
Dispepsia organica
Enfermedad ulceropéptica
Reflujo gastroesofégico

Enfermedad de Crohn del tracto digestivo
superior

Alteraciones de la motilidad gastroduodenal
Pancreatitis

Colecistitis

Colelitiasis

Discinesia biliar

Migrafia abdominal



El diagnéstico de la infeccion por H. pylori en
nifios puede establecerse por métodos que no
precisan endoscopia, como el test del aliento
con urea marcada, distintos métodos serologi-
cos (suero, saliva, orina) y la determinacién de
antigeno de H. pylori en heces, pero la endos-
copia digestiva alta siempre es necesaria para
determinar el tipo de enfermedad gastroduo-
denal producida por la bacteria y, ademas, per-
mite tomas de biopsia para el examen histol6-
gico, el cultivo microbiolégico con estudio de
sensibilidad a antibiéticos usados en el trata-
miento y, de forma optativa, el test de la ureasa

rapida.

Endoscopia

El aspecto endoscépico del estémago del nifio
es muy variable, desde eritema leve a nodulari-
dad intensa, hallazgo muy sugestivo de infec-
cién por H. pylori y mucho mds frecuente en
nifios que en adultos.

El examen histolégico de las muestras obteni-
das demuestra, en la mayoria de los casos, la
presencia de gastritis antral superficial, y la res-
puesta de neutréfilos es un marcador de activi-
dad menos intensa que en los adultos. En los
nifios, ademads, hay un mayor porcentaje de
gastritis linfocitica que en los adultos. La tin-
cién con Giemsa permite la identificacién de
bacilos.

Ademis, en la endoscopia se obtienen mues-
tras para cultivo microbiolégico y la posibilidad
de realizar estudio de resistencias microbianas
y de determinados factores de patogenicidad
como CagA y VacA.

De forma optativa se puede realizar el test de
ureasa rdpida, que permite el diagnéstico de la
infeccién en la misma sala de endoscopia, en

los minutos posteriores a su realizacién?0.

Test del aliento con urea marcada

Se basa en la capacidad de la bacteria de pro-
ducir ureasa. Esta ureasa extremadamente po-
tente hidroliza la urea administrada, liberdan-
dose CO, marcado que se excreta con la
respiracion.

Aunque en otros paises se utiliza urea marcada
con *C, en Europa se prefiere la utilizacién de
13C, por ser éste un isétopo natural no radiac-
tivo, que puede emplearse en nifios sin efectos
secundarios.

Tanto en nifios como en adultos la realizacién
es muy sencilla: después de al menos 6 h de
ayuno, se obtiene una muestra basal de aire es-
pirado, y a continuacién se administra la urea
marcada con 13C. La segunda muestra de aire
espirado se obtiene entre 20-30 min después
de la primera.

La prueba puede realizarse a todas las edades,
dada la enorme seguridad del sustrato admi-

nistrado, y su unica limitacién es la falta de co-
laboracién por parte del paciente. Incluso en
este caso, que ocurre fundamentalmente en
lactantes, se puede obtener la muestra con la
utilizacién de mascarilla.

La dosis de urea-13C en adultos se ha estable-
cido en 75-100 mg. No hay una dosis estdndar
en nifios, dada la enorme variabilidad en el pe-
so entre unos pacientes y otros. En general, se
admite que el test es eficaz para el diagnéstico
a dosis de 1,5-2 mg de urea-13C por kilogramo
de peso.

Para facilitar la realizacién de la prueba en ni-
fios, en la actualidad y basindose en los nu-
merosos estudios pedidtricos de que se dispo-
ne, se recomienda la utilizacién de 50 mg de
urea-13C en nifios que pesen menos de 30-35
kg y de 100 mg en aquellos con peso superior
a éste.

Se consideran positivos los resultados superio-
res a 4 por mil de exceso de 13C en el aire espi-
rado.

La prueba tiene una sensibilidad y una especi-
ficidad para el diagndstico de infeccién por H.
pylori cercanas al 100%. Es el método mas fia-
ble de seguimiento y control de la infeccién

después de finalizar el tratamiento erradica-
p
dor6:15,16,20

Serologia

La respuesta inmunoldgica sistémica generada
por H. pylori es la base de utilizacién de dife-
rentes métodos serolégicos. Los mds emplea-
dos en la clinica son los que utilizan técnicas
ELISA-EIA, aunque otras técnicas, como el
inmunoblot, permiten la identificacién de anti-
cuerpos circulantes frente a proteinas CagA y
VacA, como marcadores de virulencia de las
cepas de H. pylori.

Aunque en adultos la serologia tiene una sensi-
bilidad superior al 90%, en nifios menores de 6
afos ésta no supera el 60%, lo que limita su
utilizacién en nifios como método diagndstico.
Ademis, la disminucién del titulo de anticuer-
pos tras la erradicacion es lenta y variable entre
individuos, lo que limita su uso como método
de control postratamiento. Sin embargo, su
utilidad es innegable en estudios epidemiolégi-
cos de amplios grupos de poblacién.

La utilidad de la deteccién de anticuerpos en
otras muestras de obtencién mds simples, co-
mo la saliva y la orina, todavia estd pendiente

de demostrar>®:24,

Deteccion de antigeno en heces

Los primeros tests en heces empleados utiliza-
ban antigenos policlonales como método de
deteccién. En estudios preliminares en adultos
parecian mostrar una sensibilidad y una especi-
ficidad cercanas al 80% como método diagnés-
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Lectura rapida
v

Diagnéstico

El método mas sensible y
especifico de diagnéstico
de infeccion por H. pylori
es el test del aliento con
urea-'3C, pero solamente
la realizacién de
endoscopia permite

el diagnostico de la
enfermedad
gastroduodenal.
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Lectura rapida
v

Tratamiento

La erradicacién de H. pylori
se sigue de la curacion

de la enfermedad
gastroduodenal.

El tratamiento de H. pylori
consiste en la
administracion de un
antisecretor y 2 antibidticos
durante 1 0 2 semanas.

Las altas tasas de
resistencias antibidticas,
sobre todo a la
claritromicina, condicionan
el éxito del tratamiento
erradicador.
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tico, que no se demostré posteriormente en ni-
fios; en algunos trabajos se mostré una sensibi-
lidad y una especificidad por debajo del 70%,
cifra que era todavia menor en el seguimiento
postratamiento de la infeccién.

El desarrollo de técnicas que emplean antige-
nos monoclonales ha aumentado de forma sig-
nificativa la sensibilidad y la especificidad de la
deteccién del antigeno fecal?,

Tratamiento

Disminucién de los factores agresivos:
neutralizacién dcida

Los antidcidos estdn indicados en nifios de
cualquier edad. El mas utilizado es el almagato
y su uso queda limitado al alivio temporal de
los sintomas.

Los antagonistas de los receptores H, son an-
tagonistas competitivos de la accién de la his-
tamina, reversibles y muy selectivos, aunque
hay que tener en cuenta que no inhiben la ac-
cién directa de la acetilcolina y la gastrina en la
produccién de 4cido. El uso més extendido co-
rresponde a la ranitidina, de accién mds poten-
te y con menos efectos secundarios que la an-
terior. La presencia en el mercado de
preparaciones de ranitidina efervescentes en
comprimidos ranurados, que posibilitan su
fraccionamiento, ha permitido que este firma-
co pueda administrarse al nifio pequefo junto
con las férmulas farmacéuticas prescritas.

Los inhibidores de la bomba de protones actian
inhibiendo irreversiblemente la via final comin
de la formacién de acido. El grupo internacio-
nal de estudio de omeprazol en el nifio ha pu-
blicado los resultados en un amplio grupo de
pacientes de entre 1y 16 afios, y ha concluido
que la dosis de 1 mg/kg/dia es eficaz y estd
exenta de efectos secundarios resefiables. Los
mejores resultados se obtienen si el medica-
mento se ingiere inmediatamente antes del de-
sayuno. Las cdpsulas de omeprazol tienen una
cubierta que se deshace en el pH dcido del es-
témago, donde se liberan los granulos que hay
en su interior que, a su vez, tienen una cubierta
que resiste el dcido, y sélo se libera el profér-
maco cuando llega al pH mads alcalino de las
porciones proximales del intestino delgado, lu-
gar donde se absorbe. Si el nifio no es capaz de
tragar la cdpsula, es necesario abrirla y los gra-
nulos deben ingerirse en un vehiculo 4cido, co-
mo el yogur o los zumos de frutas, ya que si no
se administra de esta manera, la cubierta de los
granulos se disolverd en el pH pricticamente
neutro del eséfago y el firmaco serd destruido
en el estémago. Asimismo, estos granulos, asi
ingeridos, no pueden masticarse o perderian su
actividad.

Como puede deducirse ficilmente, la formula-
cién de estas medicaciones no estd preparada
para su aplicacién en el nifio pequefio, y es una
de las causas de las dificultades en el cumpli-
miento adecuado de estos tratamientos.

Mejora de los factores defensivos:

agentes citoprotectores

El sucralfato forma un gel que se adhiere a las
zonas de la mucosa lesionada y la protege al
mismo tiempo que aumenta el flujo sanguineo
y la produccién de moco y bicarbonato. No s6-
lo actda en el pH 4cido del estémago, sino
también, y de forma eficaz, en el eséfago y el
duodeno. Debe tomarse con el estémago vacio
y evitarse la ingestién de leche y antiicidos,
porque se une a ellos y neutraliza sus efectos.
Esti contraindicado en nifios con insuficiencia
renal.

Disminucién de los factores agresivos

y mejora de los factores defensivos:
erradicacién de H. pylori

En general, se recomienda que, una vez diag-
nosticada la infeccién por H. pylori, el trata-
miento se ofrezca a todos los pacientes que
presenten sintomas gastroduodenales, aun en
ausencia de enfermedad ulcerosal2.

El esquema diagnéstico y sus implicaciones te-
rapéuticas propuesto por el Pediatric Task For-
ce se resumen en la figura 1.

En los pacientes con infeccién por H. pylori y
enfermedad ulcerosa, la indicacién del trata-
miento es absoluta, asi como en los nifios con
linfoma tipo MALI. Dado que no existe evi-
dencia de la asociacién entre la infeccién por
H. pylori y el dolor abdominal recurrente, su
presencia no supone la indicacién del trata-
miento?0:21,

La presencia de enfermedad extradigestiva
asociada es indicacién de tratamiento erradica-
dor, aunque solamente en el caso de la anemia
ferropénica se ha demostrado que la desapari-
cién de la bacteria se sigue de una mejoria en
todos los pardmetros sanguineoszz’B.

Es aconsejable la realizacién previa de una en-
doscopia con toma de biopsia para histologia y
cultivo microbioldgico, y con estudio de resis-
tencias antibidticas.

Se ha especulado con la relacion entre el reflujo
gastroesofigico y la infeccién por H. pylori, asi
como sobre la conveniencia de tratar previa-
mente el reflujo antes que la infeccién. En este
momento se aconseja erradicar /. pylori antes
de la instauracién de tratamiento prolongado
con inhibidores de la bomba de protones
(IBP)14,15_

El tratamiento de los familiares infectados
asintomadticos, en el caso de que no se haya
erradicado la bacteria en el nifio o como pre-



Sintomas sugerentes de infeccién por Helicobacter pylori (Hp)

Ulcera gastrica o duodenal

Hp -

Otras pruebas
diagnésticas

Control de tratamiento con TAU-'°C (4-8 semanas después de fin del tratamiento)

TAU-3C +

Sintomas

Ulcus previo

Endoscopia con cultivo
Alta

y estudio de resistencias

2.° tratamiento segn antibiograma

vencién de posibles reinfecciones, lo han reco-
mendado algunos autores sin que exista evi-
dencia de su beneficio.

El tratamiento ideal es el que consigue tasas
elevadas de erradicacion, superiores al 90%, y
con minimos efectos secundarios.

El tratamiento de la infeccién por H. pylori en
nifios, al igual que en adultos, es la triple tera-
pia, que consiste en la administracién combi-
nada de 2 antibiéticos y un antisecretor o sales
de bismuto?.

La combinacién de omeprazol, amoxicilina y
claritromicina, que es la pauta de primera elec-
cién en adultos, en los primeros estudios pe-
didtricos realizados consigui6 tasas de erradica-
cién en torno al 90%, pero que han disminuido
claramente en los ultimos afios, lo que obliga a
plantearse tanto la duracidn idénea del trata-
miento en nifios como el posible papel de las
resistencias bacterianas a los antibidticos, en
concreto a la claritromicina, en la respuesta al
tratamiento?027,

En este sentido, estudios tanto en nifios como
en adultos corroboran la relacién directa entre

Sin sintomas
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TAU-3C (testa aliento con urea marcadal)

Endoscopia con tomas de biopsia

Gastritis
Hp + Hp +

Tratamiento

Hp -

Otras pruebas
diagnésticas

TAU-13C -

Sintomas

Sin ulcus previo

Sin tratamiento

Control clinico

Sin sintomas

Otras investigaciones

Figura 1. Protocolo de diagndstico y seguimiento de la Infeccion
por Helicobacter pylori en nizios. TAU: test del aliento con urea.

la sensibilidad a la claritromicina y la tasa de
erradicacién, e influyen también las resistencias
bacterianas al metronidazol, aunque de manera
menos concluyente. Esta puede ser la explica-
cién de los mejores resultados que se obtienen
con pautas que combinan metronidazol o tini-
dazol?9-32,

El porcentaje de resistencias a la claritromicina
encontrado en cepas procedentes de nifios en
nuestro pais es alto, y alcanzan a més de la mi-
tad de la poblacién. Por este motivo, en el mo-
mento actual, en nuestro medio, las pautas de
primera eleccién en el tratamiento de H. pylori
deben incluir metronidazol, amoxicilina y un
antisecretor o subcitrato de bismuto.

La respuesta a la terapia estd influida por su
duracién. En general, los mejores resultados en
nifios se han obtenido con pautas de 2 sema-
nas, aunque hay discrepancias en este sentido, y
se han comunicado resultados aceptables con
pautas de 1 semana de duracién?6-28,33-39,

La respuesta al tratamiento debe ser controlada
con un test del aliento con urea-13C realizado
entre 4 y 8 semanas de su finalizacién.
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Es el primer consenso
pedidtrico europeo que ha
sentado la base del
diagndstico y el tratamiento
en nirios de la infeccion por
Helicobacter pylori. EZ
consenso queda resumido en
el algoritmo de diagndstico
y tratamiento de la infeccion

por H. pylori.

The European Helicobacter
pylori Study group. Current
European Concepts in the
manegement of Helicobacter
pylori infection. The
Maastricht Consensus
Report. Gut. 1997;41:8-13.

EI Consenso de Maastricht
del ario 1997 fue el primer
gran esfuerzo de European
Helicobacter pylori Study
Group (EHPSG) por fijar
las premisas de diagndstico y
tratamiento en adultos. Se ha
seguido de revisiones en los
arios posteriores sobre la
indicacion de tratamiento.

>>
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Tabla 4. Combinacion y dosis de los distintos farmacos utilizados con mds frecuencia en el tratamiento

Omeprazol (O) Subcitrato de bismuto (B)

Amoxicilina (A)

Metronidazol (M) Claritromicina (C)

1-2 mg/kg/dia

en 1-2 dosis

8 mg/kg/dia
en 2 dosis (separado
30 min del alimento)

50 mg/kg/dia

en 2 dosis

20 mg/kg/dia

en 2 dosis

15-20 mg/kg/dia
en 2 dosis

Primera linea de tratamiento: BAM/OAM/OMC, durante 10-14 dias.

En caso de fracaso terapéutico, serd la presen-
cia o no de sintomatologia digestiva la que in-
dique la instauracién de una segunda pauta de
tratamiento.

Las pautas de tratamiento y las dosis recomen-
dadas se exponen en la tabla 4.

En el caso de fracaso del tratamiento con per-
sistencia de la sintomatologia o en caso de en-
fermedad ulcerosa previa, es obligado repetir el
tratamiento. De forma empirica, se puede uti-
lizar la combinacién antibiética no utilizada
previamente, pero en esta situacién es preferi-
ble realizar una endoscopia con toma de biop-
sia para el cultivo de H. pylori y el estudio de
resistencias antibiéticas. El tratamiento orien-
tado de esta forma garantiza un mayor porcen-
taje de éxito terapéutico.

Otra de las razones del fracaso es la falta de
adhesién al tratamiento, ya sea por la dificultad
de ingerir el elevado nimero de comprimidos
que se administran al dia como, en ocasiones,
por los efectos secundarios molestos, aunque
leves, que produce la medicacién.

Es necesario, por tanto, la bisqueda de alterna-
tivas a los tratamientos convencionales con un
doble objetivo: por una parte, aumentar la tasa
de erradicacién de la bacteria, y por otra, con-
seguir una mejor tolerancia al tratamiento y,
por tanto, un mejor cumplimiento y adhesién.
Entre los antibidticos efectivos frente a H. py-
Jori se cuenta con la tetraciclina, las quinolonas,
la rifampicina y la rifaximina. El uso de la te-
traciclina es limitado en nifios, por su efecto
sobre el esmalte dentario, por lo que no se uti-
liza en pacientes de menos de 10-12 afios de
edad.

Determinadas quinolonas, como el ciprofloxa-
cino, pueden tener indicacién en las pautas de
rescate, aunque se desconoce la dosificacion
adecuada en nifios.

La rifaximina es un nuevo antibiético semisin-
tético derivado de la rifampicina, que ha de-
mostrado buena actividad tanto in vivo como
in vitro frente a esta bacteria, sin efectos secun-
darios en tratamientos cortos y que puede uti-
lizarse en tratamientos de rescate®0.

Se ha propuesto el uso de probidticos para
conseguir un aumento de la tasa de erradica-
cién de H. pylori y, en los dltimos aflos, se han
multiplicado los estudios en este camp041’46.
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