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RESUMEN

En el periodo comprendido de julio a diciembre de 1998, se estudiaron 41 nifios
que acudieron al Servicio de Gastroenterologia con trastornos digestivos dados
por: dolor abdominal, nduseas, pirosis, vomitos, hematemesis y melena. A
todos se les realizé gastroduodenoscopia, y se seleccionaron 2 muestras de la
mucosa del antro gastrico para estudio histolégico y diagndstidgéetieobacter

pylori mediante coloracién de Gram y prueba de la ureasa. Los datos se
confrontaron de forma mecanica y para la asociacion entre variables se utilizd
la técnica no paramétrica de chi cuadrado con una precision del 95 %, donde
p < 0,05. Se diagnosticé en 25 paciertiegylori para el 61 % y el grupo etareo
maés afectado fue el de 10 a 15 afos. El dolor abdominal recurrente estuvo
presente en el 100 % de los pacientes positivosHhopylori 'y el 96 % tenia
gastritis antral, y fue mas frecuente la gastritis cronica superficial inactiva. Se
verificd concordancia del 88 % entre la prueba de la ureasa y la coloracion de
Gram en el diagnostico.

Descriptores DeCSHELICOBACTER PYLORI; INFECCIONES POR
HELICOBACTER/diagnéstico; ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES/
etiologia; SIGNOS Y SINTOMAS DIGESTIVOS.

Hasta hace pocos afios el origen de la factor agresivo. La identificacion del

enfermedad péptica habia sido fun- Helicobacter pylorino refuta este

atribuible a un desequilibrio entre los ,s,04nico, potencial en trastornos del
factores agresivos y mecanismos

defensivos de la mucosa gastrica y tracto gastrointestinal alto, especificamente

duodenal, y se consideraban a las €N la gastritis crénica y la enfermedad
. P L Anti 3
secreciones gastricas como el principal Péptica ulcerosa’
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La gastritis porH. pylori ha sido fragmentd en 2, se tomé una de las mitades
demostrada entre el 5y el 20 % de los nifios de ambas para estudio microbiolégico e
a los cuales se les debe realizar histolégico y las otras 2 se depositaron
fiboroendoscopia y biopsia, y corresponde juntas en un pocillo que contenia 0,8 mL de
el mas alto porcentaje posiblemente a los solucién ureasa modificada, segiin método
grupos de peores condiciones higiénico- de Buesa, se incubaron a temperatura
nutritivas.*® Tanto para este agente causal gmbiente (27-32 °C)yrealizé unalecturaa

como para otros, el sintoma dominante de
la gastritis cronica es el dolor abdominal
recurrente, sin hallazgos clinicos
concluyentes en una correcta exploracion
clinica® El cuadro clinico puede aparecer
aislado en forma de gastritis (vOmitos, dolor
abdominal epigastrico, hematemesis) o bien
asociado con ellcusduodenal.® También
puede ir asociada la gastritis gar pylori

al reflujo gastroesofagico y cuadro
funcionales de dispepsia gastrica, pero no

esta bien establecida una relacién causa-

efecto?

El objetivo de este trabajo es precisar
el papel de la infeccion pbi pylori en los
trastornos detractus gastrointestinal alto
en lainfancia.

METODOS

Nuestro universo de trabajo lo
constituyeron 45 nifios en las edades

comprendidas entre 4y 15 afios, a los cuales™

se les realiz6 gastroduodenoscopia
diagnostica por diversas causas, en el
periodo comprendido entre enero y julio de
1998. La muestra la integraron 41 pacientes,
se desecharon 4, porque no resulté util el
estudio histoldgico.

Previa anestesia de la orofaringe con
lidocaina al 2 %, se les realizd gastro-
duodenoscopia con equipo pediatrico
Olympus GIF P3, para determinar el aspecto
mascroscopico de la mucosa gastro-

duodenal, se seleccionaron 2 muestras de

mucosa del antro gastrico, las que se

depositaron por separado en placas de Petri
estériles y se les afladi6 una gota de glucosa

al 20 %. Cada muestra de biopsia se
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la horay otra a la 24 horas.

Para la interpretacion de la reaccion de

ureasa se observo el cambio de coloracion

donde se consider6 como reaccién
positiva el cambio a rosado intenso y como
reaccion negativa, cuando permanecia de
color amarillo. La positividad de esta prueba
se utilizé como diagnéstico He pylori. El
estudio microbiolégico mediante la
coloracion de Gram se utilizé como prueba
de concordancia, e identifico el germen por
su morfologia tipica.

Para la intepretacién anato-
mopatoldgica de la biopsias gastricas se
tomaron segun el Instituto Nacional
Gastroenterologia los criterios siguientes:

Gastristis crénica superficial inactiva:
proceso inflamatorio que compromete a
la lamina propia, y que puede abarcar
las glandulas diferenciadas que
constituyen el resto de la mucosa.
Gastritis crénica superficial activa: el
criterio de actividad esta dado por la
filtracion de polimorfonucleares, y se
consideran de acuerdo con la siguiente
escala de 3 grados:

* Leve cuando estan presentes escasos
y dispersos polimorfonucleares en la
l&mina propia.

* Moderada cuando aparecen demas
agrupamiento de polimorfonucleares
distribuidos de forma dispersa en la
lamina propia.

 Severa a la infiltracion de la lamina
propia y frecuente compromiso de los
cuellos de las glandulas con poli-
morfonucleares.



— Gastritis crénica ligera: cuando el Hubo 12 pacientes que mostraron vomitos, y

infiltrado rebasa los limites de la capa la mitad de ellos fueron positivosizpylori.
superficial de la lamina propia que El grupo de 4 a 9 afios lo integraron
penetra dentro del intersticio de la 12 pacientesy de ellos 5 fueron positivos
glandulas diferenciadas. aH. pylori para el 41,7 %. En el grupo
comprendido entre los 10 y 15 afios hubo
Para la asociacion entre variables se 29 pacientes, de ellos 20 fueron positivos
utilizo la prueba de chi cuadrado con una Parael 69 %.
precision del 95 %, donde p < 0,05. La asociacion entre la infeccion par
pylori y el diagnostico de gastritis antral
(tabla 2), muestra que de los 41 pacientes
RESULTADOS estudiados, 34, que representan el 83 %,
tenian gastritis antral histoldgicay 7 para el
La tabla 1 muestra la frecuencia con 17 %, una mucosa gastrica normal. La
que se presentaron los sintomas en |osa_sociaci§n deti. pylori(_:on. Igga}stritis antral
pacientes segun la positividat pylori y histologica rgsulté S|gn|f|ce}tlva desde el
donde se observa que de los 39 pacientes PUnto de vista estadistico, con una
los que se les realizé gastroduodenoscopiaconfiabilidad del 95 %.
por dolor abdominal recurrente, 25, para el
64 % fueron positivos}d. pylori. La acidez TABLA 2. Presencia de H. pylori en la gastritis antral
i histolégica
se presento en 11 pacientes, de ellos 7, para
el 63,6 % fueron positivost pylori.

Diagnostico H. pylori H. pylori Total
histolégico positivo negativo
TABLA 1. Frecuencia de los sintomas seguin la positividad al No. % No. % No. %
H. pylori
Normal 1 40 6 375 7 17,0
Gastritis 24 960 10 625 34 83,0
Sintomas H. pylori H. pylori Total antral
positivo negativo
No. % No. % No. % Total 25 100,0 16 100,0 41 100,0
Dolorabdominal Fuente: encuestas.
recurrente 25 64,0 14 36,0 39 100,0 X2=8,84;GL=2;p <0,05.
Acidez 7 63,0 4 364 11 100,0
Pirosis 4 57,0 3 429 7 1000 igi Ani . ;
iped 6 800 4 400 10 1000 La gastritis crénica superf|C|a}I activa
Vémitos 6 50,0 6 500 12 100,0 (GCSA) se diagnosticé en 15 pacientes, de
Otros* - 00 11000 11000 ellos 10 para el 66,9 %, correspondieron a
Fuente: Encuestas. pacientes infectados pidr pylori (tabla 3).
X*=0,84;GL=4;p>0,05 El diagnéstico histolégico de gastritis

. : o distica. e ) e
Se excluye al aplicar la prueba de significacion estadistica crénica superf|C|aI inactiva (GCS|) se realizo

en 18 pacientes, y se comprobé en 14 de
Hubo 7 pacientes con pirosis, en 4, que ellos, la presencia ¢ pyloripara el 77,8 %.

representan el 57,1 % se comprobd la Predominé en los casos negativos la
presencia dd. pyloriy los 3 restantes para histologia normal. Estos resultados fueron
el 42,9 % fueron casos negativos. Las estadisticamente significativos con una
nauseas se presentaron en 10 pacientes, yrecision del 95 %. El diagndstico e
se asociaron en 6 para el 60 % a los casospylori se realiz6 mediante la prueba de
positivos y el 4 para el 40 % a los negativos. ureasa, y se utilizo la coloracion de Gram
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como prueba de concordancia. Al comparar frecuente en la infeccion péf. pylori en

los resultados de ambas pruebas (tabla 4),niflos® Se puede inferir que los sintomas

se observa que de 25 pacientes positivos aen los pacientes negativos y espe-

la prueba de ureasa, 22 resultaron positivos cificamente el vémito como sintoma mas

en la coloracion de Gram para el 88 %. Los frecuente, pudo estar en relaciéon con otras

16 pacientes negativostalpylorilo fueron
mediante las 2 pruebas diagnosticas.

TABLA 3. Positividad del H. pylori seguin diagnéstico
histolégico

Diagnostico H. pylori H. pylori Total
histolégico positivo negativo

No. % No. % No. %
Normal 1 143 6 857 7 100,0
Gastritis aguda* - 0,0 1 100,0 1100,0
GCSA 10 66,7 5 333 15 100,
GCSI 14 77,8 4 222 18 100,0
Total 25 61,0 16 390 41 100,0

Fuente: encuestas.
X2 =8,84;GL=2P <0,05.
* Se excluye al aplicar la prueba de significacion estadistica.

TABLA 4. Concordancia entre la prueba de ureasa y la
coloracién de gram en el diagnéstico de H._pylori

Coloracion

de Gram Ureasapositivo ureasanegativo  Total
No. % No. % No. %

Resultado

positvo 22 88,0 - 0,0 22 537

Resultado

negativo 3 12,0 16 100,0 19 463

Total 25 100,0 16 100,0 41 100,0

Fuente: Encuestas.

DISCUSION

En nuestra serie todos los sintomas
predominaron en los pacientes positivos al
H. pylori, con excepcién de los vémitos,
gue tuvieron una frecuencia similar en

causas, entre ellas por su frecuencia en
nuestro medio, con el parasitismo intestinal
por Giardia lamblia.

Se hallé una mayor frecuencia de
pacientes positivos &l. pylorien el grupo
de 10 a 15 afios. Otros investigadores
coinciden en afirmar que la incidencia de
H. pylori aumenta con la edddPosi-
blemente existe un receptor glicerolipidico
en la mucosa del antro gastrico que favorece
la adherencia del germen, el cual aumenta
en relacién directa con la edad, de ahi el
aumento de la frecuencia en adolescentes
y adultos®

La positividad delH. pylori y su
asociacion con la gastritis cronica
histolégica ha sido demostrada con
porcentajes que varian desde el 70 hasta el
100 %, de acuerdo con la eficacia de los
diferentes métodos diagndsticos empleados
para su detecci6rBuesa'® demostrd que
la correlacién entre los hallazgos
histoldgicos y la presencia de la bacteria es
mayor cuando se utilizan fragmentos de una
misma biopsid! En nuestro estudio la
muestra que se utiliz6 para la determinacion
del H. pylori por la prueba de ureasa y la
utilizada para la histologia fueron
fragmentos de una biopsia, lo que pudo
explicar la elevada positividad de la bacteria
en asociacion con la gastritis histologica
en nuestros pacientes.

Se diagnosticé GCSI en 18 pacientes y
14 de estos infectados pBir pylori. Otros
autore$?® reportan resultados similares,
donde plantean que la tasa de colonizacion

ambos casos. Estos resultados no fueronporH. pylori, esta en relacion directa con el

significativos estadisticamente; sin
embargo, varios autores reportan el dolor
abdominal recurrente como un sintoma
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grado de actividad histoldgica, pues existe
una significativa asociaciéon entre el
grado de olonizacion y las categorias



histologicas, lo que pudiera explicar los sensibilidad de deteccién dél. pylori

resultados obtenidos en nuestra aumenta sison utilizados fragmentos de una

Investigacion. _ misma biopsid! Segun este autor la
Se obtuvo un alto porcentaje de jjizacion de 2 biopsias gastricas en la

concordancia en la positividad entre la . s
P - prueba de ureasa evita la aparicion de falsos
prueba de ureasa y la coloraciéon de Gram, . S
negativos, al tener en cuenta la distribucién

lo que obedece a la elevada sensibilidad y ) ‘

especificidad con que diferentes autores N0 N0mogénea de la bacteria en la mucosa.
describen la prueba de ureasa y a la LOs resultados que se obtuvieron en

coloracion de GrarffCuando se comparan nuestro trabajo concuerdan con lo

diferentes pruebas diagndsticas, la demostrado por este investigador.

SUMMARY

From July to December 1998, 41 children with digestive disorders, who had
been seen at the Service of Gastroenterology were studied. Their digestive
disorders were characterized by abdominal pain, nausea, pyroxis, vomit,
hematoemesis and melena. All patients were evaluated by gastroduodenoscopy
and 2 samples of the gastric antrum mucous were selected for a histologic study
and diagnosis of Helicobacter pylori through Gram s stain and urease test. Data
were mechanically compared and for determining association among variables,
a non-parametric Chi square test was used, with an accuracy of 95% where
P>0.05. Twenty five patients were diagnosed with H. Pylory accounting for
61% whereas the most affected was the 10-15 y age group. Recurrent abdominal
pain was found in all H. Pylori-positive patients and 96% had antral gastritis.
The most frequent form was chronic inactive surface gastritis. There was 88%
coincidence between the urease test and Grams stain

Subject headings HELICOBACTER PYLORI; HELICOBACTER
INFECTIONS/diagnosis; GASTROINTESTINAL DISEASES/etiology; SIGNS
AND SYMPTOMS.
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