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La infeccién por Helicobacter pylori es una de las causas més frecuentes de infeccién bacteriana créni-
ca en el ser humano. A través de distintos factores patogénicos (adhesinas, ureasa, proteinas citotoxicas
cagA y vacA) puede producir cambios que se pueden apreciar en una endoscopia digestiva alta. Estos
incluyen la aparicién de lesiones ulcerosas, mucosa en empedrado y palidez alternando con eritema,
entre otros. Sus dianas preferentes en la edad pediatrica son el antro gastrico y el duodeno proximal.
Este articulo hace una revision de los hallazgos endoscépicos relacionados con la infeccidn por H. pylo-
ri en nifios, asi como de sus posibles causas y consecuencias clinicas.
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Abstract

Pathogenesis and endoscopic findings in H. pylori infection in children

H. pylori infection is one of the most frequent chronic bacterial infections in human beings. Through
different pathogenic factors (adhesins, urease, cagA and vacA cytotoxic proteins) it may produce mu-
cosal changes that can be seen in an upper gastrointestinal endoscopy. These changes include, among
others, ulcerative lesions, cobblestone mucosa and pallor alternating with erythema. Its favorite targets
in children are the gastric antrum and proximal duodenum. This article reviews the endoscopic findings

e Gastric ulcus
® Duodenal ulcus

INTRODUCCION

Mucho se ha hablado, se habla y se hablara sobre
la infeccién por Helicobacter pylori. Esta bacteria
gram negativa microaerofilica puede presumir de
contar con una revista cientifica integramente de-
dicada a ella. Suamplia extension es determinan-
te. De hecho, es una de las causas mas frecuentes
de infeccion bacteriana crénica en el ser humano™.
En Espana, siguiendo un modelo de distribucion
propio de paises desarrollados, se estima que la
prevalencia en nifios en edad escolar esta en torno
al 20-25%. La edad media de adquisicion de la in-
feccion, si extrapolamos los datos fiables de un

related to H. pylori infection in children and their possible causes and clinical consequences.

estudio reciente en la poblacién portuguesa, esta
en torno a los seis afos y medio®.

Sibien larelacion entre el H. pyloriyla enfermedad
gastroduodenal esta bien establecida, no todos los
individuos infectados desarrollan enfermedad ul-
cerosa, y menos aun cancer gastrico, hecho que
invita a pensar en la existencia de un factor indivi-
dual de respuesta como condicionante de la grave-
dad clinica®.

El presente articulo supone una puesta al dia ilus-
trada sobre los hallazgos endoscopicos derivados
de la mencionada infeccion, siempre dentro del
marco de la edad pediatrica.
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DE LA INFECCION A LAS ALTERACIONES
ENDOSCOPICAS

En primer lugar, H. pylori, adquirido por una via de
contagio no definida completamente (fuentes po-
sibles: oral-oral, gastrica-oral, fecal-oral), se fijaa la
mucosa del estdmago y/o el duodeno a través de
diversos tipos de adhesinas (BabA). Esta union dis-
para el inicio del proceso inflamatorio. Una vez en
la mucosa, mediante la produccion de proteasas,
arginasasy lipasas, comienza la ruptura de la inte-
gridad de la barrera mucosa, hecho potenciado por
dos proteinas codificadas por el nucelo de 27 ge-
nes que confieren la agresividad de la bacteria. Es-
tas son la toxina vacuolizante (vacA) y la proteina
citotoxica responsable de la vacuolizacion de las
células del epitelio gastrico (cagA), responsable
ademas de afectacion indirecta por estrés oxidati-
vo. La prevalencia de estas dos toxinas aumenta
con la edad, hecho que explica que la enfermedad
ulcerosa sea menor en la edad pediatrica y mayor
en la adulta. La seroprevalencia de ambas difiere
en funcién de las poblaciones®.

H. pylori tiene capacidad para neutralizar la secre-
cion acida del estomago, a través de una gran pro-
duccion de ureasa, con lo cual es capaz de elevar el
pH local hasta cifras cercanas a 6,5, hecho que le
facilita la sintesis proteica necesaria para su poste-
rior divisién celular?.

Otro factor patogénico cuyo alcance todavia esta
por ver es la hipermetilacion aberrante del promo-
tor CpG de las células gastricas. Esta, que ocurre
durante las primeras fases de la infeccion, podria
tener implicacion en la aparicion de cambios pre-
neoplasicos, si bien su importancia es incierta®.

Queda por determinar por qué en nifios la lesion
suele ubicarse en el antro gastrico, y por qué suele
condicionar nodularidad como cambio basico. No
obstante, conviene tener en cuenta que el antro
gastrico juega un papel primordial en la regulacion
de la secrecion acida. Recordemos que las células
G, productoras de gastrina, estan localizadas a lo
largo de la mucosa gastrica y el duodeno. Estas cé-
lulas estimulan en ultimo término a las células
parietales, para que produzcan acido clorhidrico.
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En contraposicion, las células D, que se ubican en
la vecindad de las células G antrales, se encargan
de producir somatostatina, hormona que ejerce un
efecto inhibidor sobre la secrecion acida. Desde un
plano tedrico, podriamos pensar que la destruc-
cion de células D en nifios infectados por H. pylori
dispararia la secrecion acida, si bien este hecho no
esta demostrado. Ni siquiera esta claro que los ni-
fios infectados generen secrecion acida de forma
distinta a los no infectados®. Podria existir un fac-
tor constitucional (por ejemplo, polimorfismos en
el gen II-1) que explicase el ciclo de interacciones
infeccion-secrecion acida-desarrollo de enferme-
dad. Estudios recientes apuntan que, al menos en
la poblacién china, los polimorfismos 1I-1B-511TT/-
31CC se asocian a afectacion mucosa gastrica im-
portante’. En todo caso, la afectacion antral se aso-
ciacon menorriesgode cancerquelacorpofluindica

La respuesta a la infeccion en nifios suele evidenciar
en el plano microscopico una menor respuesta neu-
trofilica que la objetivada en adultos. Esta respuesta
atemperada puede explicar la menor asociacion
con ulcus y gastritis atrofica en la edad pediatrica“.

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS
MAS FRECUENTES

La endoscopia digestiva alta es la técnica de elec-
cion a la hora de diagnosticar la enfermedad ulce-
rosa, incluso en nifios pequenos. Sus indicaciones
vienen delimitadas por los criterios de organicidad
propuestos hace diez anos por Chelimsky y Czinn®
(Tabla 1), y que sirvieron como punto de partida
para los criterios Roma IlI°. Estos criterios han mos-
trado ser una herramienta efectiva a la hora de
discriminar pacientes con organicidad manifies-
ta'%. Através de la endoscopia digestiva alta se po-
dra obtener biopsias para examen histologico y
para hacer el test de la ureasa'. Ambas tienen una
especificidad similar, pero el examen histolégico es
mas sensible a la hora de diagnosticar la infec-
cion**. H. pylori se puede evidenciar a través de
dos tinciones: Warthin-Starry (Fig. 1) y Giemsa
(Fig. 2). El material histolégico se puede utilizar
para hacer cultivo y estudio de resistencias.
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Figura 1. Tincién de Warthin-Starry en la que se
observan nitidamente estructuras bacilares incurvadas
en la vecindad del epitelio de superficie

La infeccion por H. pylori puede dar lugar al espec-
tro de lesiones que se exponen en la Tabla 21212,

La diana de afectacion principal en las infeccio-
nes por H. pylori se centra en el antro gastrico®. Se
ha descrito ampliamente la asociacion entre la
infeccién por H. pyloriy la apariciéon de multiples
nodulos en el antro, de 2-5 mm de didmetro cada
uno, hecho que confiere un aspecto “en empe-
drado” (Fig. 3). A este se ha aludido también
como “gastritis nodular”, “gastritis micronodu-
lar” o “hiperplasia linforreticular”. Se desconoce
si la gastritis nodular tiene correlato clinico o si,
por el contrario, es un hallazgo intrascendente?.
Aun asi, cabe destacar que es una lesion muy ca-
racteristica, y que se da con mayor frecuencia en
ninos que en adultos®. La nodularidad antral tie-
ne alta especificidad (94-95%) y valor predictivo

Figura 2. Tincién de Giemsa, en la que se observan
estructuras bacilares incurvadas en el moco adyacente
al epitelio

positivo (97-99%) con respecto a la infeccion por
H. pylori en la edad pediatrica, y puede asociarse
onoalaaparicién de llceras duodenales® Desde
el punto de vista histolégico, la nodularidad su-
giere una combinacién de aumento en los folicu-
los linfoides e infiltrado por polimorfonuclea-
res*>1* (Fig. 4). Se desconoce la causa exacta que
dispara la transformacion nodular mucosa, y si
esta rige una periodicidad estacional o tempo-
ral*.

La apariencia endoscopica de las Ulceras pépticas
localizadas en el estomago depende de su estadio
de evolucion. Las ulceras activas se muestran re-
dondeadas u ovales, con una base blanquecina
compuesta por fibrinay detritus, y bordes eritema-
tosos o sobreelevados®?* (Fig. 5). Ante la visualiza-
cion de cualquier Ulcera, se ha de constatar: tama-

Tabla 1. Criterios diagnésticos de dispepsia organica

Mayores

Menores

Epigastralgia
Vémitos recurrentes (al menos tres al mes)
Acidez

Anorexia y pérdida de peso
Despertares nocturnos

Regurgitacion oral

Nausea crénica

Eructos o hipo exagerados

Saciedad precoz

Dolor periumbilical

Contexto familiar de enfermedad ulceropéptica, dispepsia o colon
irritable

endoscopia digestiva alta.

La presencia de dos criterios mayores, o de uno mayor y dos menores, o de cuatro menores, son indicaciones para realizar una

Rev Pediatr Aten Primaria. 2012;14:69-74
ISSN: 1139-7632 » www.pap.es

71



72

I. Carabafio Aguado, et al. Patogenia y expresion endoscdpica de la infeccion por H. pylori en nifios

Figura 3. Nodularidad antral florida
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no, localizacion, numero, lesiones asociadas y
signos de actividad hemorragica. En cuanto a su
tamanio, se ha descrito que el 90% mide al menos
3 cm? Las ulceras gastricas suelen localizarse alre-
dedor de la banda transversal, y centradas por la
cisura angularis. A dicho nivel, las fibras muscula-
res se disponen a modo de falla geoldgica. La mu-
cosa perilesional suele disponer los pliegues en
forma radial sobre el ulcus®.

Aun asi, la apariencia endoscopica es a veces enga-
fiosa, pues imagen normal y ausencia de gastritis
no son términos sinénimos. De ahi la importancia
de extraer un mapeo de biopsias para procesa-
miento histolégico cuando exista una firme sospe-

Figura 5. Ulcera antral de nicho inactivo cubierta
por fibrina, en la vecindad de la cisura angularis

COMMENT
Facility

Rev Pediatr Aten Primaria. 2012;14: 69-74
ISSN: 1139-7632 » www.pap.es

Figura 4. Contexto histopatolégico de la Fig. 3. Mucosa
antral con infiltrado inflamatorio mixto netrofilico-
linfoplasmocitario. Tincién con hematoxilina-eosina

cha clinica. Las mismas serviran para facilitar un
cultivo con estudio de resistencias®.

En otras ocasiones, a nivel gastrico se objetiva un
tenue parcheado eritematoso alternando con zo-
nas de palidez. Cambios similares se pueden apre-
ciar en el duodeno (Fig. 6), donde también se pue-
de apreciar nodularidad y nichos de ulceras*.
Aunque a veces son lineales o irregulares, las ulce-
ras duodenales suelen tener contornos nitidos y
forma regular; su ubicacion mas frecuente es el
bulbo, y sutamafio suele ser menor de 1 cm?.

Surge la controversia de si es 0 no necesario tratar
la enfermedad no ulcerosa. En principio, la gastritis
por H. pylori no es una indicacion clara de trata-

Figura 6. Parcheado eritematoso en bulbo duodenal
con insinuacion de imagenes “en empedrado”
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Tabla 2. Hallazgos endoscdpicos en la infeccion por H. pylori

Estomago

Duodeno

Mucosa normal

Engrosamiento de pliegues

Parcheado eritematoso con adelgazamiento gastrico
Nodularidad antral

Ulcera géstrica

Linfoma MALT

Ulcera duodenal

Parcheado eritematoso con adelgazamiento duodenal
Nodularidad duodenal

Linfoma MALT

miento, pero si lo es la enfermedad ulcerosa'®?6.

En la guia de la NASPGHAN/ESPGHAN se dice que,
en ausencia de ulcus, si se demuestra mediante
biopsia la infeccion por H. pylori, debe considerarse
el tratamiento. Ademas, concluyen que la decision
de tratar las gastritis esta sujeta a juicio del clinico
junto con el paciente y la familia, teniendo en
cuenta los riesgos potenciales y los beneficios, de
forma individua, con todo el componente subjeti-
vo que esto conlleva®. El grupo de Buonovolonta*®
establece dos grupos de ninos con gastritis: uno
sometido a tratamiento erradicador y otro no so-
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