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RESUMEN

INTRODUCCION: La prevalencia de la infeccién por Helicobacter pylori (HP) y su carac-
terizacion histopatolégica en nifios en el Peru es insuficientemente conocida.
OBJETIVOS: Reportar las caracteristicas clinicas e histopatoldgicas de la infeccion por
HP en niios del Hospital Nacional Cayetano Heredia (HNCH) en Lima, Pert.
METODOS: Se obtuvo informaciéon sobre endoscopias y biopsias realizadas en ninos en
el periodo de julio 2003 a noviembre 2006.

RESULTADOS: De 210 endoscopias se obtuvo biopsias gastricas en 111. La prevalencia
de HP fue de 45.9% (51 de 111 pacientes). Los nifios HP positivos tuvieron mayor edad
que los HP negativos (11 versus 8.9 anos, p = 0.009). En los HP positivos la presencia
endoscoépica de “gastritis nodular” (GN) fue significativamente mayor (p=0.001), mientras
que la “esofagitis” fue mas frecuente entre los HP negativos (p = 0.001). 8/11 (72.7%)
de ulceras pépticas tuvieron HP positivo. Biopsias HP positivas comparadas a las HP
negativas tuvieron mayor presencia de: Actividad inflamatoria - polimorfonucleares
(PMNSs) en la lamina propia-, Gastritis crénica - linfomononucleares (LMNs) en la lamina
propia-, Foliculos linfoides. Ninguna de las biopsias presenté displasia, atrofia o meta-
plasia intestinal.

CONCLUSION: Se encontro alta prevalencia de infecciéon por HP en nifios sometidos a
endoscopia alta. Estuvieron ausentes la metaplasia, atrofia o displasia intestinal. La pre-
sencia en la endoscopia de “GN”, en la biopsia de gastritis cronica, actividad inflamatoria
y foliculos linfoides estuvieron independientemente asociados a infeccion por HP.

PALABRAS CLAVE: Helicobacter pylori, pediatria, hallazgos histopatolégicos,
epidemiologia
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ABSTRACT

INTRODUCTION: There is a lack of awareness of the prevalence of infection by Helico-
bacter pylori (HP) and its histopathological characterization in children in Peru.
OBJECTIVES: To report the clinical and histopathological characteristics of infection by
HP in children in Cayetano Heredia Public Hospital (HNCH) in Lima, Peru.

METHODS: Information was obtained on endoscopies and biopsies done on children
between July 2003 and November 2006.

RESULTS: Biopsies were done in 111 of 210 endoscopies. HP prevalence was 45.9 %
(51 out of 111 patients). HP positive patients were older than HP negative (11 versus 8.9
years, p = 0.009). Endoscopic “nodular gastritis” (NG) was HP status dependent

(p = 0.001), “oesophagitis” was most frequent among HP negative (p<0.05). 8 out 11
ulcers were HP positive. Histopathological findings in HP positive included more: Infla-
mmation activity - polymorphonuclears (PMNs) in the proper lamina-, Chronic gastritis
- lymphomononuclears (LMNs) in the proper lamina-, and Lymphoid follicles. Dysplasia,
atrophy or intestinal metaplasia were absent in our biopsies.

1 Servicio Universitario de Apoyo de Gastroenterologia de la Universidad Peruana Cayetano
Heredia. Lima, Peru.
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110 MUNOZ URRIBARRI Y COL.

CONCLUSION: A high prevalence of infection by HP was found in children who underwent an
upper endoscopy. Metaplasia, atrophy and intestinal dysplasia were absent. The presence of
"NG" in the endoscopy, and chronic gastritis, inflammatory activity and lymphoid follicles in
the biopsy were independently associated to infection by HP.

KEY WORDS: Helicobacter pylori, pediatrics, histopathological findings, epidemiology.

INTRODUCCION

esde que Warren y Marshall describieran

por primera vez esta bacteria espiralada, el

estudio de la infeccién por HP se mantiene

vigente, sobre todo porque este organismo

ha sido reconocido como carcinégeno |

para cancer gastrico por la Agencia Inter-
nacional para Investigacién sobre el Cancer .

Aun en paises con un eficiente sistema de salud publica
la prevalencia real de Helicobacter pylori en nifios es insu-
ficientemente conocida, posiblemente por razones técnicas.
Se cree que al llegar al décimo cumplearios, 8 de cada diez
nifos estara infectado en paises en vias de desarrollo, ver-
sus 1 de cada diez en paises desarrollados. La mayoria de
infectados permanecen asintomaticos mientras que el 15%
desarrollara tlcera péptica @.

Hay evidencia suficiente para asociar la infeccién por HP
(adquirida en la nifiez) y el cancer gastrico (del adulto) & 4 567,
En paises industrializados la incidencia de cancer gastrico dis-
minuye, probablemente en paralelo con la disminucién de HP
en la poblacién. En paises como el nuestro se tiene atin inci-
dencias altas de ambas, aunque con tendencia a declinar®. La
prevalencia actual de la infeccién por HP en nifios es desco-
nocida en nuestro medio y mas atn su caracterizacion clini-
ca e histopatologica. Los tnicos datos epidemiolégicos, por
serologia y la prueba de urea espirada, sobre la prevalencia de
la infeccion por HP fueron obtenidos en Pert hace una déca-
da. El primero de ellos fue realizado en nifios menores de 12
anos, mediante la prueba de urea espirada, encontrando una
prevalencia de 48%". El segundo, también basado en el test
del aliento, estuvo dirigido a investigar el agua como vehiculo
de infeccién, encontrando una prevalencia tan alta como 71%
en menores de seis meses y 47% a los 18 meses de edad, esta
caida de la prevalencia llevé a plantear la infeccion por HP
como fenémeno reversible 19, El tercer estudio se realiz6 me-
diante serologia en nifios de 6 meses a 12 afos, encontrando
una incidencia de infeccion por HP de 12% por afio V.

El Gnico estudio peruano basado en biopsias en pobla-
cién pediétrica fue realizado hace méas de 10 afios —entre
los afios 1994 y 1995- en el Instituto de Salud del Nifio
y se obtuvo una prevalencia de 49% de infeccién por HP
en una muestra similar a la nuestra, dato que no ha sido
actualizado 12 13,

Este estudio pretende actualizar datos de prevalencia
de HP en Lima, de forma retrospectiva, caracterizando la
infeccién en un grupo de nifios atendidos en el HNCH y a
los que se les hizo endoscopia alta, durante el periodo 2003
al 2006, desde el punto de vista clinico y patolégico.
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MATERIAL Y METODOS

Se trata de una cohorte retrospectiva. Se seleccioné aquellos
pacientes pediatricos a quienes se les realizé una endoscopia
alta en el HNCH entre los meses de julio 2003 a noviembre
de 2006.

Durante este periodo se realizaron 210 endoscopias.
Las indicaciones fueron: Dolor epigastrico (34), dolor abdo-
minal no epigéastrico recurrente (51), disfagia (15), diarrea
crénica(l), Hemorragia Digestiva Alta (HDA)(26), anemia
ferropénica (3), ganancia insuficiente de peso (3), vomitos
recurrentes (4), esofagitis (15), ingestion de cuerpo extra-
fio (11), ingesta de causticos (10), estenosis esofagica (12),
sangrado variceal (5), neoplasia (1), colocacién de sonda na-
soyeyunal (3) y otros (16).

82 de las 210 se excluyeron del analisis por no haberse
realizado biopsia gastrica al no requerirla o por algin otro
criterio que tuvo el endoscopista. Las indicaciones de endos-
copia alta en estos casos fueron: Dilatacién de estenosis: 11,
remocion de cuerpo extrafio: 11, diagnéstico de esofagitis
caustica: 10, diagnéstico de varices esofagicas: 11, coloca-
ci6n de sonda: 3, D/C Neoplasia : 2, polipos : 3, esofagitis:
15, otras: 17. De los restantes 128 casos, 17 (13.3%) no
contaron con biopsia por razones no documentadas.

Los restantes 111 pacientes que si tuvieron biopsias
fueron caracterizados, retrospectivamente, desde el punto
de vista epidemiolégico e histopatolégico.

Las fuentes de informacién la constituyeron la historia
clinica, el informe de la endoscopia alta y el informe de la
biopsia. Se incluyeron edad, género, indicacién de endosco-
pia. Todas las endoscopias fueron realizadas por el equipo
de gastroenterologia pediatrica del HNCH (AM, AM, FT,
DC). La apariencia endoscopica de gastritis fue definida en
categorias: 1) gastritis/duodenitis/esofagitis aguda: edema y
eritema de la mucosa géstrica/duodenal/esofagica; 2) gastri-
tis erosiva: mudltiples erosiones superficiales; 3) gastritis no-
dular: mucosa de apariencia empedrada y 4) normal.

Los parametros histopatolégicos se dieron segtn la cla-
sificacién de Sydney, utilizada rutinariamente en el servicio
de patologia®®. Se evaluaron los siguientes parametros: Pre-
sencia y densidad del HP; presencia, profundidad y grado de
la gastritis crénica (LMN); presencia y grado de la actividad
inflamatoria (infiltrado de PMNSs); presencia de atrofia glan-
dular; presencia de metaplasia o displasia intestinal y pre-
sencia de foliculos linfoides. Las biopsias fueron revisadas
retrospectivamente por un patélogo experto (JC).

Las definiciones utilizadas para la caracterizacion histo-
patoldgica fueron:
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Presencia de Helicobacter pylori: Se definié como
tal a la identificacién de bacilos compatibles con HP
utilizando una lente de inmersion en aceite, con un au-
mento total de x 1000.

Densidad de Helicobacter pylori. Se evalué semi-
cuantitativamente la presencia de HP en el campo mas
comprometido de la biopsia de acuerdo a la siguiente
clasificacién: Ausente. Una cruz (+): de 1 a 20 bacterias
por campo. Dos cruces (++): de 21 a 100 bacterias por
campo. Tres cruces (+++): mas de 100 bacterias por
campo.

Presencia de gastritis crénica: Se defini6 como
gastritis a la presencia de infiltrado inflamatorio linfo-
plasmocitario (LMN, también llamado como de células
redondas) en la mucosa gastrica.

Profundidad de la gastritis cronica: La gastritis se
clasificé en las siguientes categorias de acuerdo a la ubi-
cacion del infiltrado LMN en la mucosa gastrica:

*  Mucosa normal: aquella con escasos linfocitos o
células plasmaticas en la lamina propia.

Gastritis superficial: cuando el infiltrado linfo-
plasmocitario se ubica tnicamente por encima de
los cuellos glandulares.

Gastritis profunda: cuando el infiltrado linfo-
plasmocitario se ubica hasta por debajo del cuello
glandular, entre las glandulas.

Grado de gastritis créonica: La gastritis se clasifico
de manera cualitativa de acuerdo a la intensidad del
infiltrado LMN en las siguientes categorias: Ausente.
Grado leve. Grado moderado. Grado severo.
Presencia de actividad inflamatoria: Se definié
como la presencia de PMNs en la mucosa géstrica.
Grado de actividad inflamatoria. La actividad in-
flamatoria se clasifico de manera cualitativa de acuerdo
a la intensidad del infiltrado de PMN en las siguientes
categorias:

*  No activa: Ausencia total de PMN en la mucosa
gastrica.

Actividad leve: Presencia de escasos PMN uni-
camente en la lamina propia.

*  Actividad moderada: Cuando los PMN se en-
contraban no sélo en la lamina propia sino también
infiltrando el epitelio glandular y el de las criptas.
Actividad severa: Cuando se encuentran abun-
dantes PMN tanto en la lamina propia como en el
epitelio glandular y el de las criptas.

Presencia de atrofia: Se definié6 como atrofia a la
pérdida de las glandulas, con o sin infiltrado linfoplas-
mocitario en la ldamina propia, con o sin presencia de
metaplasia intestinal. Pueden ser informadas como
atrofia leve, moderada o severa.

Presencia de metaplasia intestinal. Se definio
como metaplasia intestinal a la presencia de epitelio de
tipo intestinal en las biopsias de mucosa gastrica. Esta
metaplasia podia ser tanto de tipo completo o incom-
pleto, de acuerdo a la presencia o no de chapa estriada.
Para fines de andlisis se evalu6 solamente la presencia o
no de metaplasia, sin importar el tipo.

Presencia de foliculos linfoides: Se definié como
tal al hallazgo de uno o mas foliculos linfoides en las
biopsias. Los foliculos se consideraban primarios cuan-
do no tenian centro germinativo o secundarios cuando
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si lo tenian. Para fines de anélisis se evalu6é solamente
la presencia o no de foliculos, sin importar el tipo.

Los datos se ingresaron a una base en Excel (Micro-
soft Office para Windows XP) y posteriormente se realizé el
andlisis estadistico usando SPSS/PC versién 12 para Win-
dows. Las pruebas estadisticas comprendieron basicamente
estadistica descriptiva (medias o medianas segiin correspon-
da, rangos y error estandar). Se realizd ademas un analisis
comparativo entre los subgrupos HP positivos y HP negati-
vos que comprendio el test de X2 y/o test de Fischer para
comparar las diferencias entre proporciones. Un valor de p
<0.05 fue asumido para significancia estadistica.

RESULTADOS

Prevalencia de Helicobacter pylori
Entre los 111 pacientes se obtuvo una prevalencia de HP de
45.9% (51 nifos).

Caracteristicas Demograficas

La edad fue significativamente mayor entre nifios HP po-
sitivos respecto a HP negativos (11 versus 8.9 afos, p =
0.009). El siguiente grafico muestra la media y el 95% IC.
(Figura N° 1).

HP segun promedio de edad

12,0 —_—

11,0 4

10,0

Edad (afios)

9,0

8,0—

7,04

HP () HP'(+)

Figura N° 1. Helicobacter pylori segiin promedio de edad

Observando los resultados segiin grupos de edad, no-
tamos una prevalencia ascendente de HP en los escolares
y adolescentes. Asi, mientras que en el grupo de lactantes
(0 - 2 anos) y en el grupo de pre - escolares (>2 y <5 afios)
tenemos alrededor de 2% de prevalencia, entre los escolares
(5 - 12 anos) y adolescentes (>12 afos y <16 afos) se eleva
a 25% vy 20%, respectivamente (Figura N° 2).

Cuadro clinico y hallazgos endoscopicos

No se encontré diferencia significativa de prevalencia de HP
entre ambos sexos. Los motivos para realizar la endoscopia
entre los HP positivo fueron dos principalmente: Dolor ab-
dominal y/o HDA. Otras indicaciones fueron disfagia, vomi-
tos, anemia ferropénica, diarrea o pobre ganancia de peso.
Veinte pacientes se presentaron como HDA. La presenta-
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60— HP segtin edades Tabla N° 1. Hallazgos clinicos de pacientes con dispepsia y gastritis por
Helicobacter pylori
50 —
o HP O HP-positivos HP-negativos Total
g o =T (n=51) (1=60)  (n=111)
H Edad * 11.0(0.5) 8.9(0.6) 9.9(0.4)
a0 Sexo masculino 23(45%) 23 (38.3%) 46(41.4%)
Motivo de consulta
20| Dolor abdominal 18 (35.3%) 24 (40%) 42(37.8%)
Epigastralgia 11(21.6%) 18 (30%) 29(26.1%)
10 : DAR 3(5.9%) 3 (5%) 6(5.4%)
- Diarrea 1(2%) 1(1.7%) 2(1.8%)
0 S . . Nausea/vomito 0 2(3.3%) 2(1.8%)
<2 afios 2 a5 afios 5a 12 afios > 12 afios DISfagIa 4 (7.8%) 3(5%) 7(6.3%)
Figura N° 2. Helicobacter pylori en edad pediétrica segun rango de edades HPA 14(27.5%) 6(10%)  20(18%)
Pérdida de peso 0 233%)  2(1.8%)
L . . Anemia fi éni 0 1(1.79 1(0.9%
cién corpf) HDA fue tres veces ma§ frecuepte entre pacientes Hallaz';?)??n:;;zgz?t:ﬁ: (= 1 diagnéstico) (1.7%) (0.9%)
HP positivos que entre HP negativos. Sin embargo, no se Gastritis aguda 7(13.7%)  17(28.3%) 24(21.6%)
encontré diferencia significativa para ninguna caracteristica Gastritis nodular * 33(64.7%) 13(21.7%) 46(41.4%)
de presentacion a la consulta (Tabla N° 1). Gastritis erosiva 5(9.8%) 6(10%) 11(9.9%)
Ulcera gastrica 2(3.9%) 2(3.3%) 4(3.6%)
Entre los hallazgos endoscépicos, la “GN” fue 2.5 ve- Ulcera _d_uo:lenal 6(1 -7:/") 101 -7:/") 7(5-3:4)
ces més prevalente en el grupo de pacientes HP positivos (p Esofagitis 12%)  13(21.7%) 14(12.6%)
Normal 0 8(13.3%) 8(7.2%)

= 0.001), mientras que la “gastritis aguda” vy la “esofagitis”
fueron de presentacion mas frecuente entre HP negativos
(esta dltima de manera significativa, p = 0.001). La pre-
sencia de ulcera duodenal fue el hallazgo casi exclusivo de
pacientes HP positivo en esta poblacion (Tabla N° 1).

Tabla N° 2. Hallazgos histopatoldgicos segtin estatus HP

*p<0.05 Numero (Porcentaje) o Promedio (Error Estandar)

DAR dolor abdominal recurrente

Parametro HP-positivos HP-negativos Total
(n=51) (n=60) (n=111)

GASTRITIS CRONICA (LMN) (p = 0.001)

Ausente [1} 11(18.5%) 11(9.9%)

Presente 51(100%) 49(81.7%) 100(90.1%)
Profundidad (p = 0.495)

Superficial 49(96.1%) 49(100%) 98(98%)

Profunda 2(3.9%) 0 2(2%)
Grado (p = 0)

Leve 3(5.9%) 40(81.6%) 43(43%)

Moderado 26(51%) 8(16.3%) 34(34%)

Severo 22(43.1%) 1(2%) 23(23%)

ACTIVIDAD INFLAMATORIA (PMN) (p = 0)

Ausente 1(2%) 56(93.3%) 57(51.4%)

Presente 50(98%) 4(6.7%) 54(48.6%)
Actividad (p = 0.614)

Leve 14(28%) 2(50%) 16(29.6%)

Moderada 23(46%) 1(25%) 24(44.4%)

Severa 13(26%) 1(25%) 14(26%)

FOLICULOS LINFOIDES

Presencia de foliculos linfoides (p = 0)

Ausentes 13(25.5%) 53(88.3%) 66(59.5%)

Presentes 38(74.5%) 7(11.7%) 45(40.5%)

Ninguna 0 0 [1}

ATROFIA INTESTINAL

Ninguna 0 0 0

DISPLASIA INTESTINAL

Ninguna 0 0 0

METAPLASIA INTESTINAL

Ninguna 0 0 0
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Hallazgos Histopatollégicos

Aquellas biopsias correspondientes a pacientes infecta-
dos por HP tuvieron significativamente mayor presencia
de actividad inflamatoria — presencia de PMNs en la
lamina propia —, mayor presencia y grado de gastritis
crénica — presencia de LMNs en la lamina propia —,
ademas de mayor presencia de foliculos linfoides. Ningu-
na de las biopsias presenté displasia, atrofia o metaplasia
intestinal. Sélo dos pacientes tuvieron gastritis profunda
y fueron HP positivos.

Caracteristicas de los pacientes con Hemorragia

Digestiva Alta (HDA)
Se tuvieron veinte pacientes con HDA (Tabla N° 3). Catorce

Tabla N° 3. Caracteristicas de pacientes con HDA

de ellos HP positivos y seis HP negativos. La edad de los
HP positivos con HDA fue mayor que la de HP negativos
con esta caracteristica (p = 0.012). De los ocho pacientes
que tuvieron tlcera y HDA, seis fueron HP positivos (75%)
(Tabla N° 4).

De once pacientes que tuvieron tlcera péptica, ocho
presentaron HDA (72.7%). La mayoria eran varones y es-
taban en edad escolar.

De los doce pacientes que tuvieron HDA y que no
tuvieron tlcera péptica, nueve (75%) presentaron gastritis
nodular como caracteristica prominente a la endoscopia
(Tabla N° 4).

Caso Edad (afios) Sexo Sintoma Hallazgo endoscopico HP
1 9 M HDA Cicatriz de dlcera duodenal 0
2 13 M HDA Ulcera duodenal multiple DC/ HP 2+
3 11 M HDA Ulcera duodenal 3+
4 13 M HDA : Ulcera duodenal 2+
5 8 F (R ante:::::;glde fcad Cicatriz de dlcera duodenal 3+
6 12 M HDA Ulcera gastrica Forrest lll, gastritis nodular antral leve 3+
7 0 F HDA Ulcera gastrica Forrest Il 0
8 14 M HDA Ulcera duodenal, gastritis antral nodular 1+
9 F Residuo porraceo Esofagitis, gastritis nodular y erosiva 0
10 4 F HDA, !J/C Gastritis Gastritis erosiva 0

medicamentosa
1 10 M HDA Gastritis nodular severa 1
12 9 F HDA, dolor abdominal Esofagitis, gastritis nodular, duodenitis nodular 3
13 1 M HDA Gastritis nodular 3
14 1 F HDA Gastritis nodular 3
15 15 M HDA Gastritis nodular, duodenitis nodular 2
16 12 M HDA Gastritis nodular 3
17 10 F HDA Esofagitis 0
18 5 M HDA Gastritis erosiva, duodenitis nodular 3
19 12 F HDA Gastritis nodular 2
20 15 M HDA Poliposis prepilorica 0

Tabla N° 4. HDA segun estatus HP

HDA presente HP-positivos (n = 14)
Edad (Media, DE) 11.1(0.7)
Ulcera 6/14

HP-negativos (n = 6) TOTAL (n = 20)
6.8(2.2) 9.8(0.9)
2/6 8

Caracteristicas de pacientes con Gastritis Nodular
Se tuvieron 46 pacientes con GN. 33 de ellos HP positivos
v 13 HP negativos (p <0.001). La edad de los HP positivos

Tabla N° 5. GN segun estatus HP

con GN fue similar a la de HP negativos con esta caracteris-
tica (p = 0.610) (Tabla N° 5).

GN presente
Edad (Media, DE)
GN *

HP-positivos (n = 33)
12.2(0.43)
33(58.8%)

HP-negativos (n = 13)
11.6(1.2)
13(21.7%)

TOTAL (n = 46)
12(0.47)
46(41.4%)

*p <0.001
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En nuestra poblacién no hubo diferencia en la sintoma-
tologia entre pacientes GN positivo o GN negativo.

La presencia de foliculos linfoides fue significativamente

TABLA N° 6. Hallazgos histopatoldgicos segin presencia de GN

mayor entre HP positivos con gastritis nodular que sin este
hallazgo endoscépico (p < 0.05) (Tabla N° 6). Al contrastar
todos los otros parametros de evaluacién no se encontrd
diferencia estadisticamente significativa.

Pardmetro GN-positivos GN-negativos Total
(n = 46) (n =65) (n=111)
GASTRITIS CRONICA (LMN)

GC HP (+) HP (-) HP (+) HP (-) Subtotal
Ausente [1} 1(7.7%) [1} 10(21.3%) 11(9.9%)
Presente 33 (100%) 12(92.3%) 18(100%) 37(78.7%) 100(90.1%)

Grado
Grado HP (+) HP (-) HP (+) HP (-) Subtotal
Leve 2(6.1%) 9(75%) 1(5.5%) 31(83.8%) 43(43%)
Moderado 15(45.5%) 3(25%) 11(61.1%) 5(13.5%) 34(34%)
Severo 16(48.4%) [1} 6(33.4%) 1(2.7%) 23(23%)
Profundidad HP (+) HP (-) HP (+) HP (-) Subtotal
Superficial 32(97%) 12(100%) 17(94.4%) 37(100%) 98(98%)
Profunda 1(3%) 0 1(5.6%) 0 2(2%)
ACTIVIDAD INFLAMATORIA (PMN)
Actividad HP (+) HP (-) HP (+) HP (-) Subtotal
Ausente [1} 12(92.3%) 1(5.6%) 44(93.6%) 57(51.4%)
Presente 33(100%) 1(7.7%) 17(94.4%) 3(6.4%) 54(48.6%)
Actividad
HP (+) HP (-) HP (+) HP (-) Subtotal
Leve 10(30.3%) [1} 4(23.5%) 2(66.7%) 16(29.6%)
Moderada 14(42.4%) 1(100%) 9(53%) 0 24(44.4%)
Severa 9(27.3%) 0 4(23.5%) 1(33.3%) 14(26%)
FOLICULOS LINFOIDES
Presencia de foliculos linfoides

FL* HP (+) HP (-) HP (+) HP (-) Subtotal

Ausentes 3(10%) 10(76.9%) 10(66.7%) 43(86%) 66(59.5%)
Presentes 30(90%) 3(23.1%) 5(33.3%) 7(14%) 45(40.5%)

* p=0.02 (GN X FL en HP positivos)

En este grupo de pacientes con GN sélo se tuvo un
caso de presentacion a los 2 afios, los restantes fueron ma-
yores de 6 afnos (Tabla N° 7).

La histopatologia mostré gastritis crénica superficial en
todos los casos, con una sola excepcién. El grado de la gas-
tritis crénica fue predominantemente de moderado a severo,
al igual que la actividad (presencia de PMNs en la lamina pro-
pia). Se encontré una asociaciéon positiva entre la presencia
de foliculos linfoides a la biopsia y la observacion endoscopi-
ca de GN (p <0.05) (Figura N° 3 y Tabla N° 8).
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Figura N° 3. Gastritis nodular versus presencia de foliculos
linfoides
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Tabla N° 7. Caracteristicas de pacientes con GN

Caso Edad (aiios) Sexo Sintoma Hallazgo endoscopico HP
1 1 M Disfagia GN 3+
2 9 F Dolor abdominal, HDA GN, DN, esofagitis Il grado 3+
3 13 F Epigastralgia GN severa, esofagitis | grado 3+
4 8 M Disfagia GN 3+
5 1 M HDA GN 3+
6 13 M Epigastralgia GN 3+
7 13 F Epigastralgia GN 3+
8 13 F Epigastralgia GN 3+
9 13 F Epigastralgia GN 3+

10 10 F Epigastralgia GN 3+
1 12 M HDA GN 3+
12 6 M Dolor abdominal GN 3+
13 12 F Dolor abdominal GN 3+
14 16 F Epigastralgia GN 3+
15 14 F Dolor abdominal GN 3+
16 13 F Epigastralgia GN 3+
17 12 M HDA GN, ulcera gastrica Forrest lll 3+
18 1 F HDA GN 3+
19 15 M HDA GN, DN 2+
20 9 M Dolor abdominal GN, DN 2+
21 13 M Dolor abdominal GN 2+
22 15 M Vomitos GN 2+
23 14 F Dolor abdominal GN 2+
24 14 F Epigastralgia GN, esofagitis | grado 2+
25 14 F Epigastralgia GN 2+
26 17 F Epigastralgia GN 2+
27 12 F HDA GN 2+
28 13 F Dolor abdominal GN 2+
29 10 M HDA GN 1+
30 14 M Dolor abdominal GN, DN 1+
31 7 M Dolor abdominal GN 1+
32 14 M HDA GN, ulcera duodenal 1+
33 10 M Disfagia GN, esofagitis | grado 1+
34 14 F Dolor abdominal GN, esofagitis | grado 0
35 3 F HDA GN, esofagitis | grado 0
36 11 M Vomitos GN 0
37 11 F Dolor abdominal GN 0
38 1 M Epigastralgia GN, esofagitis | grado 0
39 15 F Dolor abdominal GN 0
40 13 F Epigastralgia GN 0
41 13 F Epigastralgia GN 0
42 2 M Pobre ganancia de peso GN, DN 0
43 17 M Epigastralgia GN 0
44 17 F Epigastralgia GN 0
45 12 F Dolor abdominal GN, esofagitis | grado 0
46 12 F Dolor abdominal GN, DN 0
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Tabla N° 8. Hallazgos histopatoldgicos en pacientes con GN

Caso HP Actividad Gastritis cronica Profundidad Grado FL

1 3+ Severa Presente Superficial Severo Presente

2 3+ Leve Presente Superficial Moderado Presente

3 3+ Moderada Presente Superficial Severo Presente

4 3+ Leve Presente Superficial Moderado Ausente

5 3+ Moderada Presente Superficial Moderado Presente

6 3+ Severa Presente Superficial Moderado Presente

7 3+ Moderada Presente Superficial Severo Presente

8 3+ Leve Presente Superficial Severo Presente

9 3+ Moderada Presente Superficial Severo Ausente
10 3+ Moderada Presente Superficial Severo Presente
1 3+ Moderada Presente Superficial Severo Presente
12 3+ Moderada Presente Superficial Severo Presente
13 3+ Severa Presente Superficial Severo Presente
14 3+ Moderada Presente Superficial Severo Presente
15 3+ Moderada Presente Superficial Moderado Ausente
16 3+ Severa Presente Superficial Moderado Presente
17 3+ Leve Presente Superficial Severo Presente
18 3+ Leve Presente Superficial Moderado Presente
19 2+ Severa Presente Superficial Severo Presente
20 2+ Severa Presente Superficial Severo Presente
21 2+ Leve Presente Superficial Leve Presente
22 2+ Moderada Presente Superficial Moderado Presente
23 2+ Moderada Presente Superficial Moderado Presente
24 2+ Leve Presente Superficial Moderado Presente
25 2+ Moderada Presente Superficial Severo Presente
26 2+ Leve Presente Superficial Leve Presente
27 2+ Moderada Presente Superficial Moderado Presente
28 2+ Severa Presente Profunda Moderado Presente
29 1+ Severa Presente Superficial Severo Presente
30 1+ Severa Presente Superficial Severo Presente
31 1+ Moderada Presente Superficial Moderado Presente
32 1+ Leve Presente Superficial Moderado Presente
33 1+ Leve Presente Superficial Moderado Presente
34 0 Ausente Ausente Ninguna Ninguno Ausente
35 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
36 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
37 0 Ausente Presente Superficial Moderado Presente
38 0 Ausente Presente Superficial Moderado Presente
39 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
40 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
M 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
42 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
43 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
44 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
45 0 Ausente Presente Superficial Leve Ausente
46 0 Moderada Presente Superficial Moderado Presente
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DISCUSION

Los diferentes autores coinciden en sefalar que la prevalencia
actual de HP entre pacientes pediatricos es poco conocida,
sin embargo, pareceria ser mayor en los paises en desarrollo
donde las infecciones se adquieren temprano en la nifiez 2.

En el Per, se han realizado estudios epidemiologicos
mediante la prueba de urea espirada y serologia en nifios
saludables de 0 a 12 afos de edad encontrando una pre-
valencia de alrededor de 50% © 1% V. El tnico estudio ba-
sado en hallazgos histopatolégicos se realizé en el Instituto
de Salud del Nifio (IESN), hace 10 afios, encontrando una
prevalencia de positividad a la biopsia de 49% en nifios de
0 a 17 afos de edad sometidos a endoscopia por diversos
motivos 2. Nuestro estudio encuentra un porcentaje similar
(45.9%). Teniendo en cuenta que seleccionamos pacientes
con sintomatologia o signos relacionados al tracto digestivo
alto esperabamos encontrar un porcentaje mayor. El estudio
realizado en el IESN incluy6 a todos los nifios sometidos a
endoscopia durante el periodo de observacion, casi la mitad
de ellos acudieron por esofagitis causticas, retiro de cuerpo
extrafio o varices esofagicas (42.9%) mientras que los pa-
cientes evaluados en el HNCH y sometidos a endoscopia
por estos motivos no fueron incluidos en este analisis por no
contar con biopsia en casi la totalidad de los casos.

Nuestro estudio apoya la idea de que la infecciéon por HP
ocurre como fenémeno de cohorte: La prevalencia se incre-
mento significativamente con la edad. Lamentablemente, no
se recogi6 paralelamente datos epidemiolégicos relevantes,
por tratarse de un estudio retrospectivo. Sin embargo, es co-
nocido que factores de riesgo para infeccién a temprana edad
es la presencia de un familiar infectado, hacinamiento, aten-
cién en guarderias o pobre higiene '3 19, En nuestro pais se
ha reconocido como factor de riesgo de mayor importancia la
alimentacion fuera de casa y/o pobre en frutas y vegetales 19,

Se relata también que la proporcién varén: mujer es
1.65:1, sin embargo, tanto en el estudio del IESN como en el
nuestro no se encontré diferencias en prevalencia por sexo 2,

Desde el punto de vista clinico, a diferencia de otras
series, donde el dolor abdominal es el sintoma prevalente en
tlcera duodenal, en nuestros nifos el sintoma de presenta-
cién fue hemorragia digestiva. Estudios en Brasil encuentran
que en poblacién ulcerosa, en edad pediatrica, la presenta-
cién como HDA es de aproximadamente 44%, acompanan-
dose en el 84% de los casos de dolor abdominal @

Por otro lado, el dolor abdominal no permitié diferen-
ciar a los infectados de los no infectados, concordante con
lo reportado en la literatura @ 7. Otros signos clinicos su-
gerentes de infeccién por HP en nifios como epigastralgia,
nauseas, vomitos y anemia tampoco estuvieron presentes
en mayor proporcion en infectados. A diferencia de la sin-
tomatologia gastrointestinal en infeccién por HP, la anemia
ferropénica es una asociacion que descansa en la teoria del
binomio: infeccién — desnutricion 9.

En el presente estudio, entre los hallazgos endoscépi-
cos, la GN fue un buen indicador de infeccién por HP. En el
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caso de ulceras gastricas y duodenales la infeccién fue 50 y
80%, respectivamente, mientras que la literatura reporta en-
tre 22 a 100% 2. La gastritis nodular es un hallazgo endos-
copico asociado a dispepsia principalmente en la poblacién
pediatrica 1319, Histolégicamente, esta entidad se asocia a
la presencia de HP, a un mayor grado de inflamacién y ac-
tividad de la gastritis ®?, la hiperplasia linfoidea es un signo
mucho menos frecuente en adultos 3.

En nifios casi nunca se observa ulceras gastricas (sin
embargo, cuatro de nuestros once casos se presentaron de
esta forma). La clinica de tlcera duodenal es inespecifica en
la edad pediatrica, excepto en adolescentes. Se dice que en
grandes centros se tiene 4 a 6 casos nuevos por afno de en-
fermedad ulcerosa en nifios @.

La presencia de infiltrado linfomononuclear es un rasgo
diferencial de los nifios. Nuestro estudio encontrd gastritis
crénica (infiltrado linfomononuclear o crénico) en casi todas
las biopsias positivas y en 80% de las biopsias HP negativas,
mientras que el estudio del IESN encontré gastritis crénica
en solo la mitad de HP positivos *?. En nifios y adolescentes
se reporta correlacién entre cronicidad de la gastritis y posi-
tividad para HP @,

Otro hallazgo interesante fue la presencia de actividad
inflamatoria principalmente en pacientes HP positivos. Otras
series muestran actividad similar en biopsias correspondien-
tes a tlcera péptica (gastritis crénica activa), con presencia
de foliculos linfoides y asociadas a gastritis nodular 19,

Ninguna de nuestras biopsias mostré atrofia o meta-
plasia intestinal. Ya se conocia la baja prevalencia de atrofia
o metaplasia incluso en poblacion peruana adulta joven 7,
La importancia de este hallazgo se debe a que la infecciéon
por HP también puede resultar en gastritis corporal atrofica
predominante, con y sin metaplasia intestinal, precursores
de neoplasia. ?V. Finalmente, a pesar del escaso nimero de
biopsias, los datos sugieren una correlacién de densidad de
colonizacién por HP y pardmetros histolégicos de actividad
y grado de inflamacion.

El estudio de HP en nifios permanece abierto porque
un mejor entendimiento de la regulacién de la respuesta del
huésped a la infecciéon por HP al inicio de la enfermedad asi
como la caracterizacién de los diferentes patrones inmunes
puede ayudar a establecer marcadores para el tiempo 6pti-
mo de inicio de terapia de erradicacion 19,

En nuestro medio urge determinar el esquema 6ptimo
de tratamiento, sobre todo en la edad pediatrica, median-
te mas estudios adecuadamente controlados y que incluyan
cultivos y antibiograma. Se requiere ademaés el estudio de
la epidemiologia de la infeccion y el modo de intervencion
mas apropiado. Bajo este punto de vista, el estudio de HP
en nifos no debe complementar tnicamente nuestro cono-
cimiento de la infeccién en adultos, sino que debe permitir
conocer y tratar la raiz del problema.

En este contexto de necesidad de conocimiento, el
aporte de nuestro estudio se da a varios niveles:
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a)

nuevas vetas de conocimiento.

Epidemiologia.- actualizacién de la prevalencia de la
infeccion por HP en nifios peruanos con sintomas gas-
trointestinales.

Histopatologia.- caracterizacion de la infeccién por HP
en nifios. La observacién mas importante fue la ausen-
cia de lesiones premalignas (atrofia, metaplasia, displa-
sia). Esta observacion puede ser la base de estrategias
orientadas a eliminar el cancer géstrico en nuestro pais,
con una intervencién oportuna.

Clinica.- descripcion de la infeccion por HP en varias
situaciones clinicas de interés: GN y HDA.

Quedan muchas interrogantes por resolver y se abren
Nuevos estudios prospec-

tivos y multicéntricos son la mejor manera de responder a
estos cuestionamientos.
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