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Dolor abdominal, dispepsia y gastritis en pediatria.
Rol del Helicobacter pylori

Paul Harris D.", Alex Godoy F.2, Ernesto Guiraldes C.1

Resumen

Helicobacter pylori (H. pylori), el patégeno méas comun del tracto gastrointestinal en seres huma-
nos, es la causa mas frecuente de gastritis cronica, esta asociado etiolégicamente con Ulcera
gastroduodenal y algunos canceres gdstricos. La creciente acumulacién de informacién ha hecho
necesario reevaluar los conceptos de gastritis, dolor abdominal y dispepsia en pediatria, por lo que
el objetivo de esta revisién fue actualizar estos conceptos enfatizando la relacién de estas entida-
des y discutir la evidencia disponible para promover una buena préactica clinica, al respecto. La
asociacion entre la infeccion por H. pylori y otras condiciones, como dolor abdominal recurrente y
dispepsia no ulcerosa, no ha sido demostrada y es mas bien especulativa. El H. pylori es conside-
rado un patdgeno, porque, entre otras caracteristicas, cumple cada uno de los postulados de Koch
como causante de gastritis crénica; en efecto, H. pylori juega un rol critico y necesario en la
patogénesis de la gastritis cronica activa. El papel de H. pylori como causa de Ulcera péptica en
adultos ha sido bien establecido. Aunque en nifios las evidencias no son tan potentes, si son
altamente sugerentes. Aun cuando la mayoria de la poblacién mundial est4 colonizada por H.
pylori, solo una pequefia proporcién tendra manifestaciones clinicas producidas por la infeccion.
Aproximadamente el 10% de ellos desarrollara ulcera péptica a lo largo de su vida, y las personas
infectadas tendran un incremento de 2 a 6 veces en el riesgo de desarrollar cancer y linfoma tipo
MALT (tejido linfoide asociado a mucosas) comparado con poblacién no infectada.
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Abdominal pain, dyspepsia and gastritis in Paedriatrics: the role of Helicobacter pylori

Helicobacter pylori ( H. pylori) is the most common bacterial pathogen of the gastrointestinal tract
in humans and also the most common cause of chronic gastritis and is aetiologically associated
with duodenal and gastric ulcer, gastric adenocarcinoma and MALT lymphoma. The explosive
accumulation of published reports makes it necessary to review the concepts of gastritis, recu-
rrent abdominal pain and dyspepsia in children. Therefore the aim of this study was to update the
concepts and to clarify their relationship with H. pylori and to discuss their validity in order to
promote good clinical practice. Causative associations between H. pylori infection and other
conditions are tenuous and speculative, these conditions include recurrent abdominal pain and
non-ulcer dyspepsia. H. pylori is firmly established as a human pathogen because it fulfills each
of Koch's postulates as an infective agent causing chronic-active gastritis. Indeed H. pylori plays
a critical and necessary role in the pathogenesis of chronic -active gastritis in adults. Whether

Médicos. Departamento de Pediatria, Seccién Gastroenterologia Pediatrica, Facultad de Medicina,
Pontificia Universidad Catdlica de Chile.
Licenciado en Ciencias Bioldgicas. Departamento de Genética Molecular y Microbiologia, Facultad de
Ciencias Bioldgicas, Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

Correspondencia a Dr. Paul Harris D.: e.mail: pharris @med.puc.cl.

Parte de los conceptos revisados aqui provienen de informacién generada y parcialmente apoyada
por grants FONDECYT (#1980986 y #1000734) y parcialmente por un grant del NIH en Estados Unidos
(DK-54495-01).

Trabajo recibido el 16 de agosto de 2000, devuelto para corregir el 12 de diciembre de 2000, segunda
version el 11 de enero de 2001, aceptado para publicacion el 8 de marzo de 2001.



82 Harris P. y cols.

Revista Chilena de Pediatria
Marzo-Abril 2001

H. pylori is a cause of peptic ulcer disease is less well established in children, nevertheless, the
evidence for its causation is compelling. There is a strong epidemiological association between
H. pylori and peptic ulceration in the absence of drug ingestion in adults. Although many people
are infected, only a samll proportion will have clinical manifestations of disease. Approximately
10% of those infected will develop peptic ulcer disease during their lifetime. Infected persons
have a 2-6 fold increased risk of developing cancer or MALT lymphoma compared to their

uninfected counterparts.

(Key words: dyspepsia, gastritis, Helicobacter pylori.)

INTRODUCCION

El redescubrimiento del Helicobacter
pylori (H. pylori) en 1983 se considera uno
de los aportes cientificos mas relevantes en
el desarrollo de la gastroenterologia en este
siglo. El progresivo conocimiento de la rela-
cion entre esta bacteria y distintas enferme-
dades clasicamente consideradas de origen
“péptico”, las cuales afectan un gran porcen-
taje de la poblacién, ha estimulado un gran
esfuerzo en investigacion clinica y basica.
Simultdneamente, las instituciones de salud
publica de paises desarrollados han locali-
zado grandes recursos para instigar la in-
vestigacion en esta area y desarrollar estra-
tegias preventivas y terapéuticas que
consigan aminorar el impacto socioeconémi-
co asociado a la enfermedad ulcerosa y al
cancer gastrico. La creciente acumulacion
de informacion ha hecho necesario reeva-
luar los conceptos de gastritis, dolor abdo-
minal y dispepsia en pediatria, por lo que el
objetivo de esta revision fue actualizar estos
conceptos, enfatizando su relacion con H.
pylori y presentarlos a la comunidad nacio-
nal para evitar el sobrediagnéstico y sobre-
tratamiento, como consecuencia de con-
ceptos no validados sobre etiopatogénesis.
La metodologia incluyé revision de articu-
los primariamente en poblacion pediatrica,
publicados en revistas con comité editorial,
y estableciendo el afo 1985 como limite in-
ferior de busqueda. En aquellas areas con
ausencia de informacién en nifos, se citd
trabajos en poblacién adulta. Excepcional-
mente se citaron articulos publicados antes
de 1985, cuando estos fueron considerados
relevantes. Se excluyeron los casos clini-
cos, a excepcion de la seccion referente a
linfoma tipo MALT (tejido linfoide asociado a
mucosas).

I. GASTRITIS Y HELICOBACTER PYLORI

H. pylori es la causa de la gastritis croni-
ca activa'3, sin embargo, la mayoria de los
individuos infectados, incluyendo aquellos
en edad pediatrica, son asintomaticos sin in-
tervencion especifica. La infeccion persiste
alo largo de la vida y no es predecible quién
desarrollard complicaciones. La evidencia
de la asociacion causal entre H. pylori y
gastritis cronica activa* esta basada en los
siguientes aspectos: 1) H. pylori se encuen-
tra especificamente asociado a gastritis no
explicadas por otras causas, 2) la erradica-
cién de H. pylori lleva a la resolucion de la
inflamacién gastrica, 3) la exposiciéon a la
bacteria, tanto de seres humanos como ani-
males, produce el desarrollo de gastritis, y
4) la bacteria no se encuentra en estémagos
histolégicamente normales. Los criterios de
Hill, propuestos inicialmente para definir la
inferencia causal entre cancer pulmonar y el
consumo de tabaco, han sido usados para
definir la asociacion entre la infeccion por H.
pylori y posibles enfermedades asociadas
(tabla 1).

La historia natural de la infeccion por H.
pylori presenta dos fases, determinadas a
partir de estudios en voluntarios. En la fase
aguda existe una intensa proliferacion bac-
teriana e inflamacién gastrica, con un perio-
do transitorio de sintomas gastrointestinales
inespecificos en algunas personas; durante
este periodo se desarrolla hipoclorhidria, la
cual puede durar meses. La respuesta inmu-
ne toma semanas en producirse y la presen-
cia de la bacteria en las heces es maxima.
Después de un periodo de algunas sema-
nas, se establece una fase crdnica, en que
la respuesta inflamatoria es reducida a nive-
les bajos, pasando a un estado estable de-
nominado gastritis superficial crénica difusa.
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Tabla 1
Criterios de Hill para inferencia causal en nifios infectados con H. pylori
Condicion Evidencia Secuencia Fuerza dela Consistencia Especificidad de Plausibilidad
experimental temporal asociacion de la la asociacién bioldgica
asociacion
Gastritis
cronica Si Si Si Si Si Si
Ulcera
duodenal No No Si Si ? Si
Ulcera
gastrica No No ? 2 No Si
Dolor abdominal
recurrente No No 2 ? No No

' : Modificada desde referencia (6).
?: Cuestionable.

El huésped desarrolla una respuesta inmune
que generalmente es inefectiva en la elimina-
cion de H. pylori. El pH gastrico normal se
restablece. Las personas infectadas se vuel-
ven asintomaticas (si es que han tenido al-
gun sintoma asociado) y esta inflamacién
cronica asintomatica es la consecuencia final
en la mayoria de los casos. El grupo menor
de sujetos con infeccion por H. pylori que lle-
ga a desarrollar complicaciones, como Uulcera
péptica y canceres gastricos, podria ser visto
como grupo “blanco” especial para la erradi-
cacién de la bacteria®; sin embargo, no exis-
te actualmente un preciso delineamiento
para identificar a aquellos individuos que,
estando asintomaticos e infectados por H.
pylori, sean de alto riesgo para desarrollar
estas complicaciones (figura 1).

Los experimentos realizados por Marshall
y Morris, al autoinocularse H. pylori, renova-
ron el concepto de que la infeccién por esta
bacteria es la causa de gastritis. La asocia-
cion entre la infeccion por H. pylori y gastri-
tis en nifios fue inicialmente descrita por
Czinn y cols. en 19865. Posteriormente,
otros estudios se desarrollaron en distintos
paises confirmando esta relacion. Dado que
la terapia antimicrobiana podia revertir la
gastritis, se postuld la posibilidad de que la
erradicacion de la infeccion deberia curar o
prevenir los eventos posteriores, es decir,
las enfermedades gastroduodenales asocia-
das con la gastritis (figura 1). En una revi-

sién de 27 estudios prospectivos en nifios,
con casuisticas que incluian desde 25 a 363
nifios referidos a centros de salud terciarios,
por sintomas gastrointestinales, McArthur y
cols. describieron las caracteristicas de la
infeccion por H. pylori 8. En esta poblacion
de nifios, la prevalencia de la infeccion gés-
trica por H. pylori estuvo en un rango entre 8
y 63%, con una media de 26%. La propor-
cion de gastritis crénica en nifios con H.
pylori, comparada con aquellos no infecta-
dos, estuvo entre 1,9 y 71,0, con una media
geométrica estimada de 4,6. Este incremen-
to del riesgo de gastritis antral para nifios
con infeccion por H. pylori fue consistente y
estadisticamente significativo. Numerosos
estudios han demostrado que la infeccion
por H. pylori no se asocia con una sintoma-
tologia especifica en nifios®9. En un estudio
de 245 ninos sanos, pero con evidencia se-
rolégica de colonizaciéon por H. pylori, las
encuestas hechas a los padres de los pa-
cientes revelaron que consideraban a los ni-
nos como asintomaticos. En otros estudios
de nifios derivados a endoscopia digestiva
alta, la presencia de dolor abdominal recu-
rrente y vomitos no permitieron diferenciar a
nifios con colonizacién gastrica por H. pylori
de aquellos que no fueron colonizados'0-12,
Después de la erradicacion de la infeccion
por H. pylori, los sintomas mejoraron sola-
mente en aquellos nifos con Ulcera duode-
nal®. Por lo tanto, los nifios con H. pyloriy
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Figura 1: La infeccién por H. pylori en nifios estd asociada con un numero de potenciales
consecuencias. Sin embargo, la mayoria de los nifos infectados desarrollaran gastritis super-
ficial cronica sin sintomatologia alguna. Un grupo menor de nifos mayores o adolescentes
desarrollaran ulcera duodenal. Linfoma tipo MALT vy Ulcera gdstrica son raras vez observadas
en pediatria. Muchos nifios alcanzaran la adultez, donde ellos pueden presentar diferentes

modalidades de evolucion.

gastritis no se distinguen de los nifilos no
infectados, sobre la base de sintomas inicia-
les’. La gastritis asociada a H. pylori no es
caracteristica desde el punto de vista en-
doscopico, aunque la nodularidad de la mu-
cosa antral ha sido descrita como un hallaz-
go frecuente en ninos con gastritis por H.
pylori 13, Estudios posteriores han descrito
que hasta el 80% de los nifios con infeccién
por H. pylori tienen gastritis nodular antral a
la endoscopia’ '5; sin embargo, esto pare-
ce ser variable en diferentes centros, y este
alto porcentaje de asociacion no ha sido re-
producido consistentemente.

La relacién entre H. pylori y gastritis es
constante y directa. Solamente una pequefa
proporcion de aquellos pacientes con infec-
cion por H. pylori desarrollara ulcera péptica
o cancer gastrico'® 17, Los factores que pue-
den ser importantes incluyen la interaccion
con factores ambientales, diferencias en la
susceptibilidad del huésped, y diferencias
en la virulencia de distintas cepas de H.

pylori'®. En resumen, hay una fuerte y con-
sistente evidencia de que la infeccion por H.
pylori esta asociada con gastritis antral en
ninos, aunque el impacto clinico ulterior de
esta condicién es poco clara'9-23,

Il. ULCERA PEPTICA Y HELICOBACTER PYLORI

La ulcera péptica en nifios es infrecuente
y su incidencia es desconocida2427, No hay
datos acerca de la verdadera prevalencia de
Ulcera gastrica y duodenal en la poblacion
pediatrica. En un extenso metaanalisis se
estudio la prevalencia de la infeccién por H.
pylori en nifos con Ulcera péptica, excluyén-
dose de este los casos con sepsis y aque-
llos con ingestién de antiinflamatorios no es-
teroidales (AINES)S; la prevalencia de H.
pylori fue consistentemente mas alta en ni-
fos con ulcera duodenal (media 92%), com-
parado con nifos con Ulcera gastrica (media
25%) (tabla 2).
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Tabla 2
Asociaciones clinicas en nifios y adolescentes con infeccion
por Helicobacter pylori, comparados con adultos

Condicién Nifos y adolescentes Adultos
%1 Rango! (%)

Gastritis crénica activa 95 90-100 90-100

Ulcera duodenal 92 33-100 88-100

Ulcera gastrica 25 11-75 58-100

Dolor abdominal recurrente 22 0-81 ND?2

Dolor abdominal recurrente (bajo criterios de Apley) 6 0-9 ND?

Dispepsia no-ulcerosa ND?2 ND2 40-80

Cancer gastrico ND2 ND? 46-94

' Basado sobre referencia (8).
2ND: informacion no disponible.

El sintoma més comun de la Ulcera pépti-
ca es el dolor urente en el epigastro, que
tipicamente ocurre cuando el estémago esta
vacio, entre comidas y en horas de la mafa-
na. Esto puede ocurrir a otras horas, durar
desde minutos a horas y ser aliviado por ali-
mentacién o por antiacidos. Menos comunes
son las nauseas, los vomitos y la pérdida de
apetito. La hemorragia digestiva puede pre-
sentarse como hematemesis o melena, pero
un sangramiento menor y prolongado es po-
sible que conduzca a debilitamiento y fatiga
con anemia.

Ulcera duodenal. Casi todas las Ulceras
pépticas en nifos estan localizadas en el
duodeno. La ulcera duodenal en nifios esta
fuertemente asociada a la presencia de H.
pylori en la mucosa antral?®-3! aunque es
rara vez vista en nifos bajo los diez afios
de edad?> %2, La enfermedad es general-
mente silente mientras se mantiene el tra-
tamiento con antagonistas-H2, pero la recu-
rrencia de la Ulcera es comun después de
suspender la terapia, en ausencia de erra-
dicacion de la bacteria33. Diferentes estu-
dios retrospectivos reportan la presencia de
H. pylori en 90 a 100% de los individuos
con ulcera duodenal3!. 34y se ha estimado
que incrementa el riesgo de Ulcera duode-
nal 3 a 12 veces en comparacién con el
riesgo de la poblacion no infectada. En ni-
fios, la ulcera duodenal, en ausencia de co-
lonizacion por H. pylori de la mucosa gastri-
ca, es infrecuente?8 30. 31 | os estudios

preliminares en niflos muestran que las ta-
sas de recaida de Ulcera duodenal préactica-
mente desaparecen si el H. pylori es elimi-
nado apropiada y permanentemente de la
mucosa gastricass: 36,

No todos los postulados de Koch han
sido cumplidos concluyentemente para esta-
blecer la infeccién por H. pylori como causa
de ulceraciéon en el duodeno. La ausencia
de ulcera duodenal documentada en los es-
casos y cuestionados experimentos con vo-
luntarios humanos, asi como en animales de
estudio, han dificultado el establecimiento
de causalidad®. Sin embargo, hay convin-
cente evidencia de que la infeccion por H.
pylori esta realmente relacionada a la ulce-
racion duodenal; la mas importante de estas
es el cambio en la historia natural de la ul-
cera duodenal, en adultos. Actualmente, la
clasica recurrencia de 80% en la ulcera duo-
denal, cuando los pacientes eran tratados
con agentes supresores de acido (los cuales
no afectan al H. pylori), ha disminuido a 3%
de recurrencia cuando la infeccion por H.
pylori es erradicada. En nifios hay una dra-
matica disminucién en la incidencia de re-
caida de Ulcera duodenal después de la
erradicacion de H. pylorP”. Este cambio en
la historia natural también ha alterado la re-
currencia de hemorragias y otras complica-
ciones®8. Por lo tanto, las recomendaciones
actuales son tratar a los individuos infecta-
dos por H. pylori (mediante erradicacién de
la bacteria) cuando se demuestra tlcera en-
doscopicamente?: 39,
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Los sintomas propios de la Ulcera duo-
denal varian con la edad, siendo menos es-
pecificos en niflos y adolescentes en quie-
nes los sintomas iniciales frecuentemente
incluyen rechazo alimentario o véomitos. En
algunos, la primera senal de ulcera duode-
nal es sangramiento gastrointestinal alto o
dolor abdominal agudo resultante de perfo-
racion. En adolescentes con Uulcera duode-
nal, el dolor abdominal puede ser mal
localizado, o presentarse en la zona pe-
riumbilical y, mas raramente, en el cua-
drante inferior derecho?5. El dolor puede
ser nocturno o temprano en la mafana, sin
ser precipitado ni aliviado por comidas o
uso de antiacidos?6.

Una aparente paradoja es que la ulcera
duodenal y el cancer gastrico, dos enferme-
dades asociadas a H. pylori, parecen ser
mutuamente excluyentes. La presencia o
historia de ulcera duodenal protege contra el
desarrollo de cancer gastrico. Esto ha sido
propuesto en personas que son infectadas a
una temprana edad y han presentado una
inflamacion gastrica a lo largo de los afos.
Una inflamacién de prolongada evolucién
(como ocurre en muchos niflos en Chile)
puede progresar a gastritis atréfica4® y esta
podria a su vez disminuir la secrecion acida
y los niveles requeridos para producir y
mantener una ulcera duodenal. La edad de
adquisicion de gastritis atréfica, y no la in-
feccion por si misma, parece ser mas impor-
tante para el desarrollo del cadncer gastrico.

Ulcera géstrica. Las Ulcera gastricas
son muy raras en nifos y son secundarias
en la mayoria de los casos. La incidencia
general de H. pylori en Ulcera géastrica es
aproximadamente de 25% (tabla 2). Si se
erradica la bacteria, la recaida se reduce
de 50% a menos de 5% a un ano de segui-
miento.

La ulcera gastrica, en el escenario de
gastritis por H. pylori sin enfermedades con-
currentes o medicacion usada, es extrema-
damente rara en nifios?® 35, Se ha observa-
do que una alta proporcion de Ulceras de la
mucosa gastrica ocurren en el contexto de
uso de AINES o corticoesteroides? 4!, Los
nifos mayores y adolescentes describen
sintomas mas semejantes a los del adulto,
con dolor epigastrico o en el cuadrante su-
perior derecho, después de comer. El dolor
se alivia con los alimentos o con antiacidos
y se agrava con la ingesta de bebidas car-
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bonatadas (pH 2,8 a 3,2), jugos, pepinillos,
vinagre, tomates y especias2.

En resumen, hay una fuerte y consistente
evidencia de que la infeccion por H. pylori
esta asociada con Ulcera duodenal en nifios.
Sin embargo, la infeccién por H. pylori por si
sola no es suficiente ni necesaria para el
desarrollo de ulcera duodenal. Al mismo
tiempo hay una evidencia relativamente dé-
bil de la asociacion entre H. pylori y Ulcera
gastrica en nifos.

Ill. ADENOCARCINOMA GASTRICO
Y LINFOMA TIPO MALT

El rol postulado del H. pylori en el desarro-
llo del cancer gastrico, se basa en el hecho de
que la infeccién por la bacteria, relacionado a
gastritis cronica de larga evolucién, conduce
a atrofia de la mucosa. Algunos pacientes,
luego de un largo tiempo, presentan meta-
plasia intestinal. Es probable que otros co-
factores interactien con H. pylori en este
proceso.

Estudios caso-control han mostrado evi-
dencias epidemioldgicas del papel de una
larga permanencia de la infeccién por H.
pylori 'y gastritis crénica en el desarrollo de
una variedad de canceres gastricos, inclu-
yendo adenocarcinomas y linfomas tipo
MALT'. Aunque el cancer gastrico y las en-
fermedades linfoproliferativas son infrecuen-
tes en nifos, la adquisicion de la bacteria en
la nifiez parece ser un factor critico de ries-
go de estas neoplasias.

Adenocarcinoma gastrico. Actualmente,
el cancer gastrico raramente ocurre antes
de los 40 anos de edad. Los nifios no desa-
rrollan cancer gastrico, pero la adquisicion
de H. pylori tempranamente en la nifiez po-
dria conducir a un incremento en la preva-
lencia de atrofia gastrica en adultos jovenes,
con una baja en la produccién de secrecion
acida, que podria reflejarse en un incremen-
to del riesgo de cancer gastrico posterior-
mente en el curso de la vida. La asociacion
entre gastritis crénica y cancer gastrico ha
sido reconocida por décadas y su conexion
con la infeccién por H. pylori fue confirmada
después de los descubrimientos del papel
del microorganismo en la patogénesis de la
gastritis. En 1994, la agencia internacional
de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) para la investigacion del cancer, cla-
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sificd al H. pylori como un definitivo carcino-
geno (en el sistema de clasificacion para
carcinégenos biolégicos y putativos ambien-
tales)!”. Esta clasificacion fue basada en las
conexiones epidemioldgicas y no en un pa-
trén patogénico especifico. La incidencia de
cancer gastrico usualmente es paralela a la
infeccion por H. pylori en paises con una
alta incidencia de cancer gastrico, y es com-
patible con H. pylori como la causa de una
lesion precursora, gastritis atrofica croni-
ca40.43, La evidencia mas fuerte para la rela-
cion entre la infeccion y un posterior desa-
rrollo de adenocarcinoma gastrico viene de
estudios seroldgicos que demuestran que
los individuos infectados con H. pylori tienen
una mayor incidencia de carcinoma gastrico.
Estos estudios prospectivos han establecido
que el periodo entre el diagndstico de la in-
feccion y el descubrimiento del cancer fue
de 6 a 14 anos. En el grupo de estudio
EUROGAST, se demostrd que la infeccion
por H. pylori incrementé el riesgo de cancer
en un factor de 6, comparado con la pobla-
cion sin infeccion#4.

Linfoma gastrico primario de células B
(“B-cell”) o de tejido linfoide asociado a mu-
cosa (MALT). En los nifios, los linfomas co-
rresponden solamente a un 10% de todas
las neoplasias a esta edad, pero solamente
un 13% de dichos tumores son histologica-
mente linfomas no-Hodgkin que se originan
en el abdomen45. El estémago normal no
contiene foliculos linfoides, pero un numero
variable de foliculos linfoides mucosos estan
presentes en casi todos los pacientes en
que la infeccion por H. pylori se asocia a
una gastritis cronica activa. La adquisicion
de tejido géstrico linfoide es causada por la
estimulacion persistente de antigenos a par-
tir de subproductos de la infeccién crénica
por H. pylori 6. Después de que el tejido
linfoide es estimulado, formando MALT, se
produce un dafio a nivel genético en algu-
nas células, lo que conduce al desarrollo de
linfoma gastrico. Los linfomas géastricos
MALT son tipicamente linfomas monoclona-
les de células B (T-dependiente), cuyo esti-
mulo antigénico podria ser el H. pylori. La
asociacion entre linfoma gastrico MALT y la
gastritis cronica precede al descubrimiento
de H. pylori, y ha sido recientemente confir-
mada por la demostracion de una asociacion
epidemioldgica entre H. pyloriy linfoma gas-
trico MALT47:48. En resumen, la relacién
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causal entre la infecciéon por H. pyloriy linfo-
ma gastrico MALT es apoyada por el alto
indice de regresion de este después de cu-
rada la infeccidon (> 75%). En contraposicion
a los decepcionantes resultados con adeno-
carcinomas gastrico, una vez curada la in-
feccion por H. pylori, la remision del linfoma
MALT se observa en muchos casos. La
completa resolucién puede tomar 6 a 12 me-
ses y el linfoma puede repetirse con la rein-
feccion por H. pylori. El hecho de que la in-
feccion por H. pylori preceda al diagndstico
del linfoma por una media de 14 afos, apo-
ya el argumento de que la gastritis inducida
por H. pylori puede ser un precursor del lin-
foma4’. En nuestro conocimiento, han sido
descritos pacientes pediatricos con enferme-
dad linfoproliferativa asociada a H. pylori: un
nifo de 11 afos de edad con sintomas ab-
dominales prolongados, quien resolvio su
enfermedad después de tratamiento con an-
tibiéticos y un curso de 6 meses de quimio-
terapia??; una nifia de 16 afios de edad con
dolor abdominal recurrente, que requirié qui-
mioterapia y radioterapia, sin respuesta,
hasta la erradicaciéon de la bacteria con anti-
bioticosS%; y una nifia de 14 afios de edad,
que fue tratada solo con erradicacion de la
bacteria?6. Todos ellos presentaron remision
del linfoma después de la erradicacion de H.

pylori.

1V. DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE,
DISPEPSIA Y HELICOBACTER PYLORI

Con la aparicion de H. pylori en el con-
texto de la patologia digestiva, los sindro-
mes de dolor abdominal recurrente (DAR) y
dispepsia han sido reexplorados. Mientras
DAR es definido por la presencia de 3 o mas
episodios de dolor abdominal, suficiente-
mente debilitantes para afectar la actividad
rutinaria y que ocurre en los 3 meses prece-
dentes a la evaluacion clinica®?, el término
dispepsia ha sido usado en individuos adul-
tos en afnos recientes, y algunos autores lo
han extrapolado a nifios. Bajo la clasica de-
finicion de Apley5', DAR puede ser visto
como un concepto amplio, que incluye pa-
trones de dolor abdominal en nifilos con do-
lor periumbilical, dolor epigéstrico, dispep-
sia, dolor abdominal bajo con alteracion en
el patron defecatorio, etc.52. En oposicién a
lo ultimo, algunos autores consideran al
DAR y dispepsia como entidades diferentes,
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enfatizandose la localizacion y los sintomas
asociados. A pesar de todo, la definicion es
importante para establecer grupos homogé-
neos de pacientes para la realizacién de es-
tudios focalizados en la relaciéon —si existe—
entre estos sintomas y el papel de la infec-
cion por H. pylori.

Dolor abdominal recurrente. Solamente
un porcentaje bajo (3 a 10%) de los nifios
con DAR tienen una etiologia organica, la
cual incluye enfermedades de diversa indo-
le: gastrointestinales y otras. En el restante
grupo de nifnos con DAR, los sintomas se
consideran de naturaleza funcional con una
epidemiologia bien caracterizada: afecta al
menos a 10% de nifos escolares (grupo
usual de 5-14 anos); se presenta en una de
cada 4 nifas de nueve afos de edad, en las
nifas es mas comun que en los nifos des-
pues de los siete afos de edad; el dolor es
difusamente localizado, usualmente perium-
bilical; frecuentemente se presentan varias
crisis de dolor durante el dia, pero de corta
duracion; raramente interfiere con el apetito
o actividad voluntaria; con escasa frecuen-
cia los niflos despiertan desde el suefio, y el
dolor puede ocurrir en horas especificas
(por ej.: en la mahana escolar). Hay mayor
tendencia a pensar en una etiologia organi-
ca del DAR en un paciente determinado si
existen: vomitos recurrentes, dolor nocturno,
epigastralgia habitual, pirosis persistente y
baja de peso. Numerosos estudios no han
podido demostrar una mayor tasa de infec-
cion por H. pylori en nifios con DAR compa-
rados con nifos asintomaticos®53. En un es-
tudio retrospectivo, que incluyd a 296 nifios
sometidos a endoscopia alta, un analisis ri-
guroso de la anamnesis y examen fisico, no
permitio encontrar elementos clinicos que
diferenciaran confiablemente nifios con o sin
infeccion por H. pylori 5. La infeccién por H.
pylori no estuvo asociada con sintomatolo-
gia clinica especifica, incluyendo la duracién
del dolor abdominal, localizacion del dolor y
la historia de melena o vémitos?. En un es-
tudio prospectivo de 111 nifios, Hardikar y
cols. encontraron una asociacién negativa
entre H. pylori y DAR, lo que sugiere, en
conjunto con estudios adicionales, que H.
pylori probablemente no tiene un rol etioldgi-
co en el DAR®%3-%6, No es claro si los nifios
con DAR 'y H. pylori representan una entidad
diferente que el DAR de aquellos nifios no
infectados. En total, 8 estudios estimaron la
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prevalencia de la infeccién por H. pylori en
nifios con DARS. Las conclusiones de aque-
llos estudios fueron consistentes, con un in-
dice de prevalencia informado de la infec-
cion por H. pylori entre los rangos de 0 a
81% (media geométrica 22%). Todos los ni-
fos incluidos en estos andlisis fueron referi-
dos a hospitales terciarios por sintomas
gastrointestinales. Si se incluyen en el ana-
lisis solo los tres estudios que definieron su
poblacion, basados en la estricta definicién
de Apley para DARS?, entonces la prevalen-
cia de la infeccién por H. pylori resulta ser
muy inferior, entre 0% a 9% (media geomé-
trica 6%)57-59. En resumen, hay una débil e
inconsistente evidencia de una asociacion
entre la infeccion por H. pylori y el clasico
DAR en nifios.

Dispepsia. La dispepsia puede ser defini-
da como la presencia de sintomas no espe-
cificos relacionados al tracto gastrointestinal
superior, que son intermitentes o continuos
por los ultimos dos meses de duracion. Dis-
pepsia también puede ser definido en un
sentido mas amplio como dolor o malestar
centrado en la parte media superior del ab-
domen. Los més comunes sintomas asocia-
dos con la dispepsia en nifios son dolor epi-
gastrico, vémitos recurrente, dolor nocturno,
dolor al comer y anorexia. La mayoria de los
nifos con diagndstico inicial de dispepsia
corresponden a nifios con enfermedad por
reflujo gastroesofagico, asociado o no a
esofagitis, gastritis inducida por drogas (por
ej.: AINES) o ulcera péptica. La dispepsia
no ulcerosa o también llamada dispepsia
funcional, por el contrario, es definida como
la presencia de sintomas dispépticos en au-
sencia de anormalidades endoscépicas.
Aunque algunos casos de dispepsia en adul-
tos indudablemente son ligados a la infec-
cion por H. pylori, es imposible identificar
aquellos casos, y la fuerza de la asociacion
general es totalmente débil. Por ejemplo, la
frecuencia de H. pylori en pacientes con dis-
pepsia es igual que en aquellos pacientes
asintomaticos. También los estudios pros-
pectivos de terapia antimicrobiana dirigida
en contra de H. pylori han sido decepcionan-
tes®0. 61, A pesar de este cuerpo de eviden-
cia, muchos clinicos estan buscando rela-
cion diagnostica de la infeccién por H. pylori
en adultos dispépticos, y la evidencia de in-
feccion es usualmente seguida por el trata-
miento®2. De todos modos el debate sobre la
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infeccion por H. pylori y gastritis cronica ac-
tiva, como causa de los sintomas clinicos en
la ausencia de ulcera péptica, es permanen-
te8 63, Simplemente, el identificar al H. pylori
en un nino sintomatico no proporciona evi-
dencia de que la infeccion es la causa de
los sintomas. Similarmente, la resolucion de
los sintomas con terapias antiHelicobacter
es dificil de interpretar, porque la respuesta
a placebo es alta y de una frecuencia similar
en la resolucion de los sintomas. Las reco-
mendaciones, por lo tanto, no apoyan la
erradicacion de H. pylori en la ausencia de
evidencia endoscoépica de Ulcera péptica o
gastritis erosiva? 39. 61,64,

V. EFECTO DE LOS AINES Y DEL REFLUJO
GASTROESOFAGICO EN LA INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI

No hay datos disponibles acerca del uso
de AINES vy Ulcera péptica en nifios. De la
literatura en adultos, sabemos que los
AINES son usados por millones de perso-
nas, con un numero significativo de compli-
caciones. Algunos estudios sugieren que el
uso de AINES es el mas importante factor
de riesgo para el desarrollo de complicacio-
nes gastricas®s. Debido a la presencia de H.
pylori en la vasta mayoria de pacientes con
Ulcera gastrica, la interaccion entre H. pylori
y el uso de AINES es de gran interés. Erra-
dicada la infeccion por H. pylori, se reduce
la incidencia general de ulcera por AINES,
aunque la erradicacion no elimina el factor
de riesgo intestinal en pacientes que conti-
ntan con el uso de AINES.

La infeccion por H. pylori podria tedrica-
mente estar involucrada en el reflujo gas-
troesofagico (RGE)®. EI H. pylori no tiene
efecto sobre la barrera gastroesofagica,
pero tiene efectos predecibles sobre la se-
crecion acida, la cual une a la infeccién por
H. pylori, RGE y enfermedades asociadas.
La severidad del RGE y la presencia de
complicaciones asociadas estan relaciona-
das a la exposicion del eséfago a la acidez,
la cual esta relacionada a la existencia de
anormalidades en la funcién de la barrera,
tanto como de la secrecion acida. Si en
cualquier poblacién o grupo de pacientes la
extension y severidad de la inflamacion en
el cuerpo gastrico determina el rango de se-
crecion acida, entonces el promedio de la
secrecion acida seria mas alta en una po-

Helicobacter pylori 89

blaciéon sin infeccién por H. pylori que en
una poblacién infectada con la bacteria. La
secrecién acida seria mas baja en la pobla-
ciéon con una gastritis severa mayor, y adi-
cionalmente la prevalencia de RGE seria
mas alta en aquellos sin infeccién y sin gas-
tritis. Por lo tanto, la cura de la infeccion por
H. pylori en un paciente con ulcera duodenal
podra incrementar la percepcion del pacien-
te acerca de sus sintomas, los cuales esta-
ban encubiertos por el uso regular de dro-
gas antisecretoras que no son ahora
necesarias para el tratamiento de los sinto-
mas de Ulcera duodenal curada en forma
definitiva. Debido a que el RGE en ninos
esta relacionado a relajaciones transitorias
en la funcién del esfinter esofagico inferior,
el extrapolar aquellos datos desde adultos a
nifos no es apropiado. Por tanto, mayores
estudios para clarificar cualquier relacién
potencial entre RGE en nifos y la infeccion
por H. pylori son necesarios.

VI. OTRAS ASOCIACIONES CLINICAS

La infeccion por H. pylori ha sido asocia-
da con una amplia variedad de otras condi-
ciones meédicas en adultos, incluyendo en-
fermedades coronarias, gastropatias con
pérdida de proteinas, infecciones entéricas
recurrentes, enfermedades periodontales,
dolor de cabeza, rosacea, alergia a los ali-
mentos, baja estatura, enfermedades de la
tiroides y fenomeno Raynaud. Muchas de
estas observaciones carecen de controles
apropiados y no deben considerarse en el
espectro de enfermedades asociadas a H.
pylori sin una clara evidencia, mas alla de
toda duda razonable.

CONCLUSIONES

El redescubrimiento del Helicobacter
pylori, y el progresivo conocimiento de su
relacién con distintas enfermedades clasica-
mente consideradas de origen “péptico”, ha
estimulado un gran esfuerzo en investiga-
cioén clinica y basica. Esta creciente acumu-
lacion de informacion ha hecho necesario
reevaluar los conceptos de gastritis, dolor
abdominal y dispepsia en pediatria. H. pylori
es el patégeno mas comun del tracto gastro-
intestinal en seres humanos y es la causa
mas frecuente de gastritis crénica y Ulcera
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gastroduodenal, y esta relacionado etioldgi-
camente con algunos canceres gastricos. La
asociacion entre la infeccion por H. pylori'y
otras condiciones, como dolor abdominal re-
currente y dispepsia no ulcerosa, no ha sido
demostrada. Aunque la mayoria de la pobla-
cién mundial esta colonizada por H. pylori,
solo una pequefa proporcion tendra mani-
festaciones clinicas producidas por la infec-
cion. El desafio para los préoximos anos en
pediatria es poder predecir quiénes estan
expuestos a desarrollar las complicaciones
mencionadas, para poder desarrollar estra-
tegias preventivas y terapéuticas localizadas
en ninos de riesgo.
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