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I. Introducciodn:

La infeccion por Helicobacter pylori es una de las mds comunes en humanos en
todo el mundo, a pesar de mostrar una prevalencia decreciente en los paises desarrollados.
El periodo principal de la adquisicion es la primera infancia a través de los mecanismos
fecal-oral, oral-oral y gastro-oral (1,2)

La infeccion por H. pylori causa gastritis, Ulceras duodenales y gastricas,
adenocarcinoma gastrico, y tumores asociados a mucosas tipo linfoide. H. pylori también se
ha asociado a condiciones extragastrica incluyendo la falta de crecimiento, anemia por
deficiencia de hierro, y la pirpura trombocitopénica idiopatica cronica (PTI) (1, 2, 3,4).

Se estima que la prevalencia de infecion por H. pylori a nivel mundial es de 50%, y
puede ser tan elevada como 80%-90% en los paises en vias de desarrollo, reportandose
prevalencias de 35%—40% en los Estados Unidos (3).

El cancer géstrico se desarrolla en las personas infectadas con H. pylori pero no en
personas no infectadas. Aquellos con los hallazgos histoldgicos de atrofia severa gastrica,
gastritis corpus predominante, o metaplasia intestinal tienen un mayor riesgo. Las personas
con infeccion por H. pylori, la dispepsia no ulcerosa, tlceras géstricas o polipos géstricos
hiperpléasicos también estan en riesgo, pero los con ulceras duodenales no lo son (5).

En Nicaragua en un estudio realizado por Kehrt, Rainer et al; usando la prueba de
ureasa, para determinar la prevalencia de infeccion por H. pylori en 123 nifios procedentes
de Tipitapa en edades de 1 a 65 meses, de bajo nivel socioecondmico, se encontrd
prevalencia de infeccion de 77.2% (95/123). La prevalencia varié con la edad siendo
significativamente mas alta en el menor de 12 meses 91% (57/63) contra un 63% (38/60)
en el mayor de 12 meses (6).

Namendys Silva S. en su estudio Comportamiento clinico y manejo del cancer
géstrico avanzado realizado en el Hospital Roberto Calderon, determind la presencia de H.
pylori en el 53.5 % en las tinciones de giemsa. Recientes estudios han demostrado que muy
pocos pacientes con cancer gastrico no estan infectados con H. pylori lo que se logrd
observar en los resultados del estudio. H. pylori estd claramente relacionado con cancer
gastrico de tipo intestinal y el difuso, en el estudio se establecié una probabilidad de 1.33
veces de cursar con adenocarcinomas pobremente diferenciados de células en anillo de
sello en aquellos pacientes en los que se encontré H. pylori positivo (7).

Endoscopia digestiva alta es un procedimiento caro y desagradable que lleva
el riesgo de hemorragia y perforacion, se ha reportado una mortalidad de 0.008% 'y
una morbilidad del 0,432% (8). Sin embargo, la endoscopia digestiva alta es imprescindible
para determinar el tipo de enfermedad gastroduodenal producida por la bacteria, y ademas
permite tomas de biopsia para examen histoldgico, cultivo microbiolégico con estudio de
sensibilidad a antibidticos usados en el tratamiento y optativamente test de ureasa rapida
(9). Infeccion por H. pylori en nifios, AEP)



Estudios recientes han demostrado el potencial diagnéstico de la endoscopia en
aumento los casos de gastritis histologica, Kim S et al. estudiaron muestras de biopsia
gastrica obtenidos de 1.018 pacientes japoneses. En 863 secciones examinadas, se
clasificaron como gastritis por endoscopia, gastritis histologica se encontr6 en el 91% de
las secciones. La infeccion por H. pylori se confirmé en el 96% de estos casos (10).

Tomando en cuenta que la infeccion H. pylori se reconoce ahora como un problema
mundial, es un factor de riesgo mayor para el cancer gastrico y que la estructura de la
superficie de la mucosa gastrica determinada por endoscopia refleja el estado de gastritis
histolégica, nos planteamos la siguiente interrogante: ;Cudles son las caracteristicas
endoscopicas e histopatologicas de H. Pylori en pacientes pediatricos HEODRA Enero
2009 - Diciembre 2011?



Helycobacter Pylori, caracteristicas endoscopicas e histopatoldgicas en Pacientes
Pediatricos HEODRA Enero 2009 — Diciembre 2011.

II Objetivos:

General:

Conocer las caracteristicas endoscopicas e histopatoldgicas de H. Pylori en pacientes
pediatricos HEODRA Enero 2009 — Diciembre 2011.

Objetivos Especificos:

1. Describir los hallazgos endoscéopicos en pacientes pediatricos con diagnostico
histopatologico de H. pylori.

2. Describir los hallazgos Histopatologicos de biopsias géstricas en pacientes con
infeccion por H. Pylori.

3. Relacionar la infeccion por H. pylori con los diagnosticos histologicos géstricos.



III. Marco Teorico

Helicobacter pylori es una de las infecciones humanas méas comunes en todo el
mundo, a pesar de una prevalencia decreciente en los paises desarrollados. El periodo
principal de la adquisicion de H. pylori es la primera infancia a través de la ruta fecal-oral,
oral-oral. La infeccion por H. pylori causa gastritis, Ulceras duodenales y gastricas,
adenocarcinoma gastrico, y a tumor linfoide asociado a mucosa (1,2).

H. pylori también se ha asociado a condiciones extragastricas incluyendo la falta de
crecimiento, anemia por deficiencia de hierro, y la purpura trombocitopénica idiopatica
cronica (PTI). La evidencia demuestra que la virulencia bacteriana, factores del huésped, y
las exposiciones ambientales potencialmente desempeiian un papel en el tipo de
inflamacion gastroduodenal y en el resultado de una enfermedad asociada con H.

pylori(1,2).

El patogeno H. pylori es una bacteria gram-negativa, mévil, de forma espiral que se
encuentra en un nicho bioldgico unico, la mucosa gastrica de los humanos. Estudios
proporcionan pruebas de que la cavidad oral también puede ser colonizado, no queda claro
si la colonizacion es transitoria o verdaderamente persiste. El patron de colonizacion de la
mucosa gastrica por H. pylori y la inflamacion géstrica resultante parecen desempefiar un
papel importante al influir en el fenotipo de la enfermedad (1,2).

El cancer gastrico se desarrolla en las personas infectadas con H. pylori pero no en
personas no infectadas. Aquellos con los hallazgos histologicos de atrofia severa gastrica,
gastritis corpus predominante, o metaplasia intestinal tienen un mayor riesgo. Las personas
con infeccion por H. pylori y la dispepsia no ulcerosa, ulceras gastricas o pélipos géstricos
hiperplasicos también estan en riesgo, pero los con tlceras duodenales no lo son (5).

Namendys Silva S. en su estudio Comportamiento clinico y manejo del cancer
géstrico avanzado realizado en el Hospital Roberto Calderon, determind la presencia de H.
pylori en el 53.5 % en las tinciones de giemsa. Recientes estudios han demostrado que muy
pocos pacientes con cancer gastrico no estan infectados con H. pylori lo que se logrd
observar en los resultados del estudio. ElI H. pylori esta claramente relacionado con cancer
gastrico de tipo intestinal y el difuso, en el estudio se establecid una probabilidad de 1.33
veces de cursar con adenocarcinomas pobremente diferenciados de células en anillo de
sello en aquellos pacientes en los que se encontrd H. pylori positivo (7).

3.1 Epidemiologia:

La prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori en todo el mundo es de
aproximadamente 50%, hasta el 80% - 90% en los paises en desarrollo, y aproximadamente
igual a 35% - 40% en los Estados Unidos. Aproximadamente el 20% de las personas
infectadas con H. pylori desarrollan trastornos relacionados con estdémago y duodeno



durante su vida. H. pylori es un agente etiologico de la enfermedad ulcerosa péptica,
gastritis primaria, linfoma géstrico de tejido linfoide asociado a mucosas, y el
adenocarcinoma gastrico. La incidencia anual de infeccion por H. pylori es 4% y un 15%
en los paises en desarrollo, en comparacion con aproximadamente el 0,5% en los paises
industrializados. Los factores de riesgo incluyen el bajo nivel socioecondmico,
hacinamiento, pobre higiene, y vivir en un pais en desarrollo (10).

En un estudio de nifios irlandeses demostraron que el nifio esta mas en riesgo de
contraer la infecciéon antes de 3 anos de edad. Ademas, este estudio observd una
disminucioén de la tasa para la adquisicion de nuevas infecciones después de 5 afios de edad.
En Turquia, donde las tasas de infeccion de aproximadamente el 70%, la adquisicion de H.
pylori en nifios era 2,5 veces mayor que la pérdida de la infeccion. El estudio también
demostr6 que la adquisicion de la infeccion por H. pylori principal tuvo lugar
predominantemente en la primera infancia. Los autores concluyeron que el contacto
estrecho con nifios pequenos, en especial los hermanos menores de 5 afios de edad, podria
ser un factor de riesgo mas importante para la infeccion recurrente en la infancia de la edad
del paciente al inicio del tratamiento (1).

En Nicaragua, H. pylori se adquiere en la infancia temprana. La alta prevalencia
entre los nifios en los primeros 12 meses de vida y la tasa de infeccion mas baja entre 1 y 5
afios de edad sugieren una pérdida o desaparicion de la infeccion, también es un hallazgo
ocasional en adultos. La infeccion por H. pylori no parece ser un factor de riesgo para la
diarrea persistente o la malnutricion en los nifios de Nicaragua (6).

3.2 Patogenia:

Aunque mas del 50% de la poblacion mundial esta infectada con H. pylori, la
mayoria de las personas permanecen asintomaticos. No estd claro por qué
aproximadamente el 15% a 20% desarrollan la enfermedad de Ulcera gastroduodenal y
<1% de desarrollar un adenocarcinoma géstrico (1).

3.3. Manifestaciones Clinicas (1,12):

Cancer Gastrico

Infeccidn asintomatica

Dolor abdominal

Ulcera

Diarrea

Enfermedad del Reflujo Gastroesofagico
Por deficiencia de hierro

Purpura Trombocitopénica Idiopatica
Retraso del crecimiento

XN bW =

3.4 Otras condiciones



Otras condiciones clinicas también se han asociado con la infeccién por H. pylori,
como enteropatia perdedora de proteinas, la enfermedad periodontal, la rosacea, la alergia
alimentaria, y, en adultos, la enfermedad de la arteria coronaria. Sin embargo, estos
estudios tienen limitaciones significativas en el disefio y los resultados siguen siendo
especulativas (1).

3.5 Diagnostico:
3.5.1 Pruebas invasivas:

3.5.1.1 Endoscopia

Endoscopia digestiva alta es un procedimiento caro y desagradable que lleva
el riesgo de hemorragia y perforacion, se ha reportado una mortalidad de 0.008% vy
una morbilidad del 0,432% (8)

El aspecto endoscopico del estbmago normal es una disposicion regular de las
células epiteliales, las fosas géstricas y los capilares subepiteliales, que dan una apariencia
a panal de miel. En la gastritis por H. pylori, las vénulas de gestiéon no pueden verse, la
camara gastrica se agranda con eritema circundante y la red capilar normal
se pierde. En el cancer gastrico, se produce una pérdida de la red de capilares, ramas
irregulares, pérdida de polaridad y pleomorfismo de los nucleos (8).

Varias condiciones se caracterizan por pliegues de la mucosa prominente, que puede
ser visto por endoscopia. En la gastritis linfocitica, que se cree que es una reaccion inusual
al H. pylori y también se encuentra en la enfermedad celiaca, la superficie de la mucosa
puede parecer normal, después de haber destacado pliegues rugosos llevar elevaciones
nodulares con erosiones blanca en el 4pice y rodeado por una hiperemia marginal. En la
enfermedad de Menetrier también hay pliegues prominentes, que, en la ecografia, revelan la
hiperplasia de la mucosa profunda (8).

Los endoscopistas deben estar especialmente capacitados en la histopatologia
gastrica. Una deficiencia de la endomicroscopia es la incapacidad de ver muy lejos por
debajo de la superficie mucosa. La endoscopia también ofrece muestras de biopsia que se
pueden utilizar en los diferentes diagndsticos pruebas tales como cultivo, histologia, test
rapido de ureasa y reaccion de cadena de la polimerasa (8).

3.5.1.2 Histologia:

La histologia puede revelar la presencia de bacterias, asi como el tipo de
inflamacién. A pesar de la alta sensibilidad de la histologia, el sitio, los numeros y el
tamano de las biopsias pueden afectar a la precision diagnostica. La colonizacion irregular
puede también causar un mal diagnéstico. Todo el mundo debe saber que aunque una sola
biopsia tomada en la curvatura menor, cerca de la queilitis angular, puede detectar la
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presencia de H. pylori en mas de 90%, la exactitud puede ser mayor con multiples biopsias
de la curva de mayor y corpus (8).

En general, la especificidad es alta debido a la peculiar morfologia y su
estrecha relacion con la mucosa gastrica. El aspecto histologico de gastritis utiliza la
version actualizada del sistema de Sydney. Esto es una escala analogica visual con
puntuaciéon semicuantitativa de leve, moderado y marcado, y puede marcar la densidad de
H. pylori, granulocitos (gastritis aguda) y células mononucleares (gastritis cronica) la
infiltracion, la atrofia intestinal y metaplasia (8).

En un corte histologico, H. pylori es reconocido por su aparicion como un bacilo
corto curvado en forma de la espiral en reposo, sobre la superficie epitelial o en la capa de
moco, sino que también se encuentra profundamente en las fosas géstricas. Otras especies
de Helicobacter, como H. heilmanii y bizzozeroni H., también se detectd en el estomago
humano. H. heilmanii es prevalente en cerca de 0.1% de las biopsias gastricas. Su aspecto
difiere de la de H. pylori: es recta, en vez de curvas, y es mucho mas largo (unos 10 nm),
con espirales apretadas lo que supone una forma de sacacorchos. La gastritis asociada con
H. heilmanii tiene una histologia caracteristica de la infiltracion de linfocitos en foveolae
gastrico con la falta de agotamiento de moco. H. heilmanii es una zoonosis en los seres
humanos, siendo derivados de los gatos o perros, y puede dar lugar a gastritis cronica y
posiblemente el linfoma MALT (8).

La sensibilidad y especificidad de la anatomia patoldgica para el diagnostico de H.
pylori varia de 53% a 90%, dependiendo de: la préctica clinica, la densidad de la
colonizacién y de la experiencia del histopatdlogo. En general, el diagndstico histologico se
puede hacer en aproximadamente el 90% de casos. El tiempo promedio para obtener un
diagnostico histologico es 2 - 3 dias, sin embargo, esto aumenta cuando se toman multiples
biopsias, lo que también aumenta los costes de transformacion de las biopsias y los costos
generales del diagnostico. El tratamiento previo para reducir el nimero de H. pylori
afectara negativamente a la sensibilidad de la histologia (8).

Gastritis, informe de patologia:

e Numero de muestras.
e Inflamacion :
e Cronica:
Superficial /difusa/folicular
e Actividad
Leve/moderada/severa.
Localizacion: Antro/ cuerpo.
Atrofia- Tipo : Leve/ moderada/ severa.
Metaplasia tipo: Leve moderada severa.
Presencia de Hp. y densidad.



3.5.1.3 Cultivo:

H. pylori, puede cultivarse a partir de biopsias gastricas. Las colonias se identifican
por una tincion de Gram y pruebas bioquimicas. Las colonias son Gram negativas, ureasa
positiva, oxidasa positiva y catalasa positivos. Helicobacter es muy fragil fuera del medio
ambiente gastrico: es por eso que el cultivo tiene que ser procesado tan pronto como sea
posible (8).

Las placas de agar se incuban en un ambiente micro-aerobico, que se obtiene
utilizando un frasco con un equipo generador de gas para un ambiente micro-aerdbico a
(5% de oxigeno y 5 - 10% de CO2). Las placas se incuban durante al menos 5 dias a 37 ° C,
a pesar que las colonias de Helicobacter a veces aparecen después de solo 3 dias (8).

Aunque el cultivo tiene una alta especificidad (100%), la sensibilidad suele ser
menor. Esto puede ser debido a: un numero insuficiente de las biopsias tomadas, retraso en
el transporte, el cultivo fue expuesto a un ambiente aerdbico o los cultivos no pueden haber
sido reconocida como resultado de la inexperiencia microbiologicos. Ademads, los
antibidticos, los inhibidores de la bomba de protones y antagonistas H2 no deben tomarse
en el 2 semanas previas, ya que también reducen la sensibilidad del cultivo. El cultivo
tiende a hacerse sé6lo en centros de investigacion dedicados especialmente a infeccion H.

pylori (8).
3.5.1.4 Prueba rapida de la ureasa:

Se basa en la actividad de la enzima ureasa de H. pylori en muestras de biopsias,
que se divide la prueba de urea en el reactivo para formar amoniaco. El amoniaco aumenta
el pH, que se detecta por el indicador de rojo fenol. Aunque algunos microrganismos de la
flora comensal de la orofaringe que se ingieren con la saliva pueden producir ureasa, esta
enzima es mas débil y es desnaturalizada rapidamente en la luz del 4cido del estomago (pH
<2,0) (8).

Los ensayos han dado resultado en 1 hora y 24 h, dependiendo en parte el formato
de la prueba y el nimero de Helicobacter en la biopsia. En algunas pruebas, se sugirio la
ventaja en la incorporacion del control positivo y negativo con cada tira de prueba (8).

Una desventaja de las instalaciones pruebas, ademas de control de calidad, es una
vida util corta. Todas las pruebas de ureasa rapida comerciales, tienen especificidades sobre
95 'y 100%, pero la sensibilidad es un poco menos, en &5 'y 95.
La sensibilidad se ve afectada principalmente por el nimero de bacterias presentes en la
biopsia. Se ha calculado que 104 organismos son necesarios para un resultado positivo y la
proporcion de una de los pacientes pueden albergar densidades inferiores a esta lo que
disminuye la sensibilidad y especificidad. También se informa en el post-tratamiento y en
pacientes con hemorragia, y por estas razones su uso no se recomienda en estas situaciones
clinicas. Los falsos negativos también pueden ser obtenidos en pacientes con aclorhidria,
asi como en pacientes tratados con inhibidores de la bomba de protones debido a que el pH



luminal mayor puede llevar a muy alto pH adyacentes al organismo, de tal manera que H.
pylori es destruida por la accion de su propia ureasa (8).

3.5.1.4 Pruebas moleculares:

Dos pruebas moleculares que estan disponibles, son la hibridacion in situ y la PCR.
La prueba de hibridacién In-situ se ha utilizado para detectar la presencia de H. pylori en
muestras de archivo y para detectar la presencia de marcadores de virulencia especificos,
sin embargo, mas a menudo se ha utilizado para detectar la resistencia a claritromicina. La
sensibilidad y especificidad para el diagnostico de infeccion por H. pylori mediante
hibridacion in situ con sondas con biotina se ha reportado en un 95% y 100% (8).

PCR se ha utilizado ampliamente para el diagnostico de H. pylori de biopsias
gastricas, saliva, heces y muestras de archivo, asi como para la deteccion de resistencia a
claritromicina. PCR proporciona informacién sobre la presencia de la virulencia potencial
de marcadores en la cepa, lo que podria tener implicaciones para el desarrollo de
enfermedad grave o la eficacia de la erradicacion (8).

Deteccion por PCR de las heces es menos utilizado generalmente, en parte porque,
hay técnicamente mas baratas, facil y mas fiable y en parte porque algunos estan repletos de
inhibidores de la reaccion de PCR en las muestras de heces. PCR también se ha utilizado
para probar la sensiblildad de Helicobacter a la claritromicina, que se utiliza en el régimen
de la erradicacion. Las desventajas de la PCR como prueba de rutina es que es una prueba
técnicamente exigente y costoso en comparacion con el cultivo, la histologia y el analisis
rapido de la ureasa. Un resultado positivo detectado por cualquiera de las técnicas
moleculares no indica infeccidén actual, sino que también detectar el ADN o organismos
muertos (8).

3.5.2. Pruebas no invasivas:

Estas pruebas pueden ser activos o pasivos. Pruebas Activas son usadas para
detectar la presencia de H. pylori, es decir, aportar pruebas de una infeccion actual. La
prueba detecta la presencia en heces de antigenos bacterianos de H. pylori en heces, los
cuales desaparecen cuando la infeccion por H. pylori se cura (8).

La prueba del aliento con urea es otra prueba directa basada en la deteccion de
actividad de la ureasa, que se demuestra en los individuos con infeccion por H. pylori
activa (8).

Las pruebas pasivas proporcionan evidencia de exposicion a H. pylori en algin
momento y no indican si la infeccion esta activa. Estas pruebas se basan en la deteccion de
anticuerpos contra H. pylori (8).



Hay tres formatos principales de estas pruebas pasivas: la mas comun es el ligado a
enzimas inmunoensayo (ELISA), que detecta la totalidad de la inmunoglobulina en el suero
del paciente y puede detectar cualquiera de los isotipos de inmunoglobulinas. Si el
anticuerpo respuesta a antigenos especificos es importante, el separar la prueba de ELISA
se tiene que hacer para cada antigeno (8).

Pruebas de aglutinacion con latex s6lo requieren un minimo de equipo y puede
detectar todos los isotipos de inmunoglobulinas. Se llevan a cabo con mayor rapidez que
una prueba de ELISA y se utilizan para las pruebas cerca del paciente (8).

El tercer tipo de prueba se basa en el Western Blot: los antigenos especificos se
separan por electroforesis en gel, se transfiere a una tira de papel de filtro que reacciona con
la muestra del suero del paciente. Estos immunoblots detectan todos los isotipos de
inmunoglobulinas y tienen la ventaja de la deteccion de antigenos especificos en un ensayo.
Immunoblots Comercial se utilizan en las pruebas cerca del paciente, ya que requieren un
minimo de aparatos y son rapidos (8).

Las pruebas seroldgicas se basan en la deteccion de anticuerpos especificos anti - H.
pyvlori 1gG en el suero del paciente. Algunas pruebas también pueden detectar la
presencia de IgA en la saliva o de IgG en la orina. Las ventajas de la prueba serologica
es que no requieren equipo especializado o de técnicas especiales y se puede realizar por
la mayoria de los laboratorios de hospital o clinica (8).

La sensibilidad y especificidad de las pruebas depende del antigeno utilizado, el
contexto clinico, el estandar de oro utilizado como elemento de comparacion y la
prevalencia de H. pylori en la comunidad. En general, la sensibilidad se ha informado (en
su mayoria basado en el formato para el ELISA) que van entre 90% y el 97% y la
especificidad entre el 50% y 96% (8).

La desventaja mas importante de las pruebas serologicas es que no distinguen entre
la infeccién activa y una exposicion previa a la H. pylori. Los niveles de anticuerpos
pueden persistir en la sangre de los individuos curados de la infeccion por H. pylori durante
largos periodos de tiempo. Por lo tanto, el nimero de pacientes tratados con éxito puede
aumentar la prevalencia de H. pylori en una poblacion, por la presencia de falsos positivos
por serologia (8).

Una prueba serolédgica positiva puede significar: (a) que el paciente estd infectado
en el momento de la prueba, (b) que el paciente se infect6 una vez pero, por el momento de
la prueba, la infeccion se haya resuelto, o (¢) que la prueba puede detectar anticuerpos no
especificos por reaccion cruzada (8).

3.5.2.1. CagA vy anticuerpos vacA:
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CagA es una proteina de 120 kDa de H. pylori con alta inmunogenicidad. Su gen
(cagA) figura en la isla de patogenicidad (PAI) del cromosoma de H. pylori. Los individuos
infectados con cepas cagA-positivo de H. pylori tienden a tener gastritis mas severas, una
mayor probabilidad de desarrollar atrofia gastrica y metaplasia intestinal, y una mayor
incidencia de la ulcera duodenal e intestinal de tipo cancer gastrico (8).

La toxina vacuolizante (VacA) es una proteina de 87 kDa y su gen no se encuentra
en la isla de patogenicidad. Sin embargo, es secretada por cepas de Helicobacter que
contienen el PAI. La toxina vacuolizante (vacA) se activa a pH bajo, es resistente al acido y
a la pepsina, y causa vacuolizacion de las células gastricas en cultivo celular in vitro, en
modelos animales se ha demostrado dafios al epitelio gastrico de raton. Pruebas de
anticuerpos siguen desempefiando un papel importante en los estudios de patogenia y
virulencia. A pesar de estas pruebas, tienen un valor limitado en la practica clinica, han
aumentado nuestra comprension de la patogénesis de la enfermedad causada por H. pylori

(8).

Los anticuerpos contra proteinas importantes de H. pylori cagA y vacA, puede ser
detectado mediante diferentes técnicas inmunologicas. Después de la erradicacion de H.
pylori, los anticuerpos desaparecen en diferentes momentos y algunos, como los
anticuerpos anti-CagA, puede persistir durante afios (8).

Estudios han reportado una menor sensibilidad y especificidad que se propuso
originalmente, la sensibilidad media fue de 71% y una especificidad del 87% (8).

3.5.3 Pruebas activas para la deteccion de H. pylori:

Estas pruebas son utiles para la deteccion inicial de H. pylori y para confirmar la
erradicacion.

3.5.3.1 C13-urea prueba de aliento:

H. pylori produce ureasa, una enzima que divide la urea en amoniaco y didéxido de
carbono. De hecho, se piensa que el organismo utiliza la actividad ureasa para regular el pH
en su microambiente. La prueba del aliento con urea se basa en el principio de que la
actividad ureasa estd presente en el estdmago de las personas infectadas con H. pylori. Los
pacientes ingieren urea marcada ya sea con C13 o C14. La hidrolisis de la urea se produce
dentro de la capa de moco y como resultado, la produccion de CO2 marcado. El CO2 se
difunde en los vasos sanguineos del epitelio y, dentro de unos minutos, el CO2 isotopica
aparece en la respiracion del sujeto (8).

Urea marcada generalmente se administra al paciente con una comida de prueba
para retrasar el vaciamiento gastrico y aumentan tiempo de contacto con la mucosa.
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Después de la ingestion de la urea, las muestras de aliento son recogidos durante un
maximo de 20 minutos en la exhalacion en un agente de captura de CO2 (8).

Urea prueba del aliento, tiene una sensibilidad y especificidad muy altas, que van
desde 95% a 97%. Sin embargo, la prueba del aliento con urea no podria ser fiable al
evaluar los pacientes que han tenido cirugia géstrica o aquellos que han sido tratados con
un inhibidor de la bomba de protones o ranitidina (8).

3.5.3.2. Aantigeno en Heces:

Un inmunoensayo enzimatico (EIA), que detecta la presencia de antigeno de H.
pyvlori en muestra de heces, se ha convertido recientemente en una pruebe disponible. Este
ensayo ha sido ampliamente usado para el diagndstico inicial de la infeccion por H. pylori y
la confirmacion de la erradicacion después del tratamiento. La prueba mas ampliamente
utilizada en el ensayo utiliza un anticuerpo policlonal anti- H. pylori de captura que absorbe
a los micropocillos (12).

Esta prueba de anticuerpos policlonales ha sido ampliamente evaluado en el
diagnostico de la infeccion por H. pylori antes de la terapia. La mayoria de estudios han
sugerido que la exactitud de la prueba es similar a la de la urea prueba de aliento en el
diagnostico inicial de infeccion H. pylori. Un estudio reciente sugiere que la prueba del
aliento con urea y la prueba de antigenos en heces son igualmente precisos para confirmar
la erradicacion. Un andlisis de materia fecal positiva siete dias después de la finalizacion
del tratamiento es predictivo de no erradicacion (88).

Segun a las directrices europeas, la prueba monoclonal y la prueba del aliento con
urea son los dos pruebas no invasivas se recomienda para el seguimiento del éxito o fracaso
de la erradicacion tratamiento. Los primeros resultados son prometedores, con una
sensibilidad y una especificidad del 92%. Esta prueba podria ser titil como una prueba cerca
del paciente en atencion primaria (8).

3.6. Resistencia Antimibiotica:

Resistencia a los antimicrobianos es una de las principales causas de fracaso del
tratamiento y es en gran parte responsable de la disminucion de las tasas de erradicacion.
El régimen de medicamentos deben ser seleccionados sobre la base de las pruebas de
sensibilidad, utilizando biopsias del paciente, las muestras de heces, o, mas comtinmente,
por el conocimiento de las tasas de éxito de diferentes terapias en el area local y en la
practica de un médico (11).

La infeccion por H. pylori presenta muchos retos cuando se trata de una terapia
eficaz a los antimicrobianos, algunos de los cuales son exclusivos de H. pylori y otras que
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son comunes a muchas infecciones. Los desafios unicos que se relacionan con el hecho de
que H. pylori en el estdbmago esta protegido contra el medio acido por una capa de moco
espesa. Ademas, como el estdmago segrega acidos constantemente y periddicamente se
vacia su contenido, la terapia topica tiende a diluirse y lavarlo. La eficacia de muchos
farmacos antimicrobianos disminuye en gran medida a pH 4cido, lo que hace que el control
del pH critico para ellos ser eficaces. No es por casualidad que la primera terapia realmente
efectiva para H. pylori fue una combinacion de tres medicamentos antimicrobianos
insensibles a pH relativamente (bismuto, tetraciclina y metronidazol) (11).

La prevalencia de resistencias primarias a los diferentes antibiodticos es variable. En
Europa, un estudio detectd una resistencia media a los nitroimidazoles del 33% (12). En
Espana, en una revision sistematica las cifras variaban de unos estudios a otros (del 12 al
50%), con una media del 26%. En niflos europeos la prevalencia fue del 25% antes del
tratamiento y del 35% después del mismo (13).

La resistencia a la claritromicina es de mayor relevancia clinica que la del
metronidazol. Una revision sobre resistencia primaria en Europa, en poblacion adulta,
comprobd una mayor proporcion en el sur que en el norte (20% frente al 5%) (14). En
adultos, un estudio prospectivo europeo, en el que participaron 22 paises, demostrd una
resistencia primaria media del 9,9% (12). En Espafia, se calculd una tasa media de
resistencia a la claritromicina del 6,7%, la prevalencia es elevada en nifios, oscilando entre
el 12 y el 24% (15). En un estudio reciente realizado en 1.233 nifios del norte, sur, este y
oeste de Europa, la resistencia media fue del 24% (14). Al evaluar por separado la
resistencia antes del tratamiento erradicador esta fue del 20%, frente al 42% después del
mismo. La resistencia primaria resultd ser mas elevada en varones menores de 6 afios y en
ninos del sur (13).

Los estudios sobre resistencia a las fluoroquinolonas son escasos. Se ha
comprobado hasta un 21% de resistencias a estos antibioticos en Portugal y un 4,7% en
Holanda. En Francia y en otros paises del este europeo se detectd un tasa del 3-4%. Las
cifras reflejan el uso previo de este antibidtico: cuanto mayor es su empleo, mayor es la tasa
de resistencias. Ello recalca la importancia del uso racional de antibidticos y de la correcta
eleccion del antimicrobiano en la terapia erradicadora de primera linea (13).

Respecto a la amoxicilina y las tetraciclinas, la prevalencia de resistencias, aunque
variable, es excepcional, oscilando entre el 0 y el 1%, sin que se haya observado un
incremento en las tasas de resitencia a amoxicilina con el paso del tiempo, lo que hace que
este siga siendo el antibidtico esencial de la primera pauta erradicadora (15).

Se ha comprobado con cierta frecuencia la existencia de dobles resistencias
primarias a claritromicina y al metronidazol: en Europa (0,8 al 9,1%), en Asia (2-3%) y en
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paises en vias de desarrollo (hasta un 18%). Las resistencias adquiridas, secundarias al fallo
del tratamiento de la infeccién H. pylori con claritromicina y metronidazol, pueden llegar a
ser de hasta el 50% o incluso mas. (15).

En Estados Unidos, un estudio de 347 cepas de H. pylori presentado a Helicobacter
pylori Antimicrobial Resistance Monitoring Project, de 1998 a 2002, 118 (34%) fueron
resistentes a > 1 agente antimicrobiano, 101 (29%) aislamientos de H. pylori fueron
resistentes a un unico agente, y 17 (5%) aislamientos de H. pylori fueron resistentes a mas
de un agente antimicrobiano. Tres aislamientos fueron resistentes a la amoxicilina (1%), 45
fueron resistentes a la claritromicina (13%), 87 fueron resistentes a metronidazol
(25%), y no se encontraron bacterias que son resistentes a la tetraciclina. Resistencia a
multiples agentes se observd para la claritromicina y amoxicilina (1 cepa, un 0,3%) y
claritromicina y metronidazol (16 aislamientos, 5%). Una prueba de de tendencia mostro
ninguna tendencia significativa de la resistencia a metronidazol, pero una tendencia
significativa (R2 = 0,76) fue destacada por una disminucion en la resistencia a la
claritromicina durante el periodo de estudio (16).

En Barquisimeto, Venezuela, reportan el porcentaje de éxito en el aislamiento de H.
pylori en un total de 34 pacientes evaluados con infeccion comprobada por este germen fue
de 58.8%, mientras que en 41.2% de los casos el crecimiento no fue logrado. El 85% de las
cepas de H. pylori aisladas report6 sensibilidad a claritromicina con un 15% de resistencia,
el 95% presento sensibilidad a la amoxicilina y 5% resistencia, en el caso del metronidazol
solo el 25% de las cepas demostrd ser sensible con un 75% de cepas resistentes. Solo se
evidencid, 10% de cepas resistentes tantao a claritromicina como metronidazol y una cepa
multiresistente a los tres antibioticos estudiados (17).

El perfil de susceptibilidad de H. pylori a los antimicrobianos usados para el
tratamiento de esta infeccion, a amoxicilina, claritromicina, tetraciclina y metronidazol a 45
cepas de H. pylori aisladas de pacientes del Servicio de Gastroenterologia del Hospital
Vargas de Caracas, entre 1998 y 1999, encontr6 los siguientes resultados: 30 cepas (67%)
resistentes a metronidazol, 3 (7%) resistentes a claritromicina, 3 (7%) resistentes a
tetraciclina, 4 (9%) fueron multirresistentes y el resto de las cepas fueron sensible a todos
los antibidticos probados. Ninguna cepa mostro resistencia a amoxicilina. Este patron de
resistencia, parecido al reportado por otros paises en desarrollo, confirman la necesidad de
realizar pruebas de susceptibilidad para la eleccion de una adecuada combinacion de
antibidticos que permita la erradicaciéon y control de la infeccion por H. pylori en
Venezuela (18).

Un mapa de resistencia de H. Pylori obtenido de reportes de paises de todos los
continentes en donde se han hecho estudios de suceptibilidad antimicrobiana y promediado
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por cada pais reporta resistencias de 40 a 80% al Metronidazol, 13 — 25% para
Claritromicina, 1.15 — 26% a Amoxicilina y de 11.8 — 13.42 para Levofloxacino (19).

La prevalencia de resistencia a los antimicrobianos es tan alta que todos los
pacientes infectados con H. pylori deben ser considerados como infecciones resistentes.
Idealmente, la terapia debe basarse en las pruebas de susceptibilidad a los antibidticos antes
del tratamiento, pero esta estrategia no es actualmente practica. Por el contrario, los
clinicos suelen ser conscientes de la prevalencia de resistencia a los medicamentos entre H.
pylori aislados en su regioén y, aunque esperan que las tasas de curacion de alta, por lo
general no tienen idea de que los malos resultados son comunes.
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IV. Disefio Metodolégico:
4.1 Tipo de estudio:

Estudio descriptivo de serie de casos, basado en lo resultados de endoscopia y
biopsia de mucosa gastrica para estudio histologico y diagnostico de infeccion por
Helicobacter pylori de los pacientes de 4 a 12 afios de edad con dolor abdominal crénico
recurrente de tipo dispepsia que cumplan con los criterios establecidos por el consenso de
Roma III (20, 21).

4.2 Area de Estudio:

Departamento de Pediatria del Hospital Escuela Dr. Oscar Danilo Rosales Arguello.
El departamento de pediatria estd organizado por servicios, en el IV piso se encuentra el
servicio de Gastroenterologia Pediatrica, en el cual se ingresan pacientes por consulta
externa y emergencias con patologias en relacion a esta subespecialidad y es en este
servicio donde se ingresan los pacientes sometidos a estudio por dolor abdominal crénico.

4.3 Poblacion:
Nifios que acuden a consulta externa de Gastroenterologia Pediatrica.
4.3.1 Poblacion Blanco:

Nifios en edades de 4 a 12 afos de edad que acuden por Dolor Abdominal
Recurrente de tipo Dispepsia (DAR) y que son sometidos a Endoscopia Digestiva Alta de
en el Hospital Escuela Dr. Oscar Danilo Rosales Argiiello durante el periodo de Enero 2009
a Diciembre 2011.

4.4. Tipo de Muestra:

Por conveniencia, se incluirdn en el estudio todos los pacientes que cumplan con los
criterios de casos durante el periodo de seleccion de casos.

4.5. Definicion de casos:
4.5.1. Seleccion del Candidato:

Se utilizaran los criterios de Roma III para la caracterizacioén de los pacientes con dolor
abdominal cronico recurrente de tipo dispepsia a los que se les realizara endoscopia
digestiva alta. Los criterios en mencion son los siguientes (20, 21):

1. Dolor abdominal recurrente o Persistente en el abdomen superior (por arriba del
ombligo).
2. No relacionado a cambios evacuatorios.
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3. No evidencia anatdmica, metabolica, inflamatoria o neoplasica que expliquen los
sintomas.

Ademas incluimos los signos de alarma caracteristicos relevantes de la dispepsia (22):
1. Pérdida de sangre gastrointestinal (por la historia, examen fisico,
la sangre oculta en heces),

Disfagia,

Vomitos persistentes,

Persistente dolor en el cuadrante superior derecho,

Dolor nocturno,

Historia familiar de enfermedad ulcerosa péptica, y

Pérdida involuntaria de peso.

4.5.2. Seleccion de Caso:

Nownbkwbd

Persona a la que se logre aislar H. pylori.

4.5.3. Criterios de Exclusion del candidato:
1. La madre y/o tutor del nifio que no acepten participar en el estudio.
2. Pacientes que presenten alguna contraindicacion para la realizacion del
procedimiento.

4.6. Trabajo de Campo:

4.6.1. Recoleccion de la informacion:
La informacién se obtendra mediante entrevista a los padres responsables del nifio y
revision de expediente clinico.

4.6.2. Toma de las muestras:

Las muestras seran tomadas mediante endoscopia digestiva alta, utilizando
videoendoscopia, tomando biopsias dirigidas de la mucosa de antro y cuerpo géstrica para
estudio histopatologico.

4.6.3. Transporte de las Muestras:
Las muestras, se inocularon en frascos plasticos estériles, con formol fueron
enviadas una vez tomadas al Laboratorio de Patologia de la UNAN Leo6n.

4.7. Aspectos éticos:

Se someti6 el presente estudio de investigacion al Comité de Etica de la UNAN —
Leén, para evaluar la validez del estudio, el aporte a la sociedad y la seguridad de los
pacientes sometidos al estudio.

Se solicitdé consentimiento informado por escrito en lenguaje sencillo a los tutores o
padres responsables de los nifios, explicando el beneficio/riesgo de su participacion.

4.9. Métodos e instrumentos para el analisis de la informacion:
La informacién se procesoé utilizando el programa de anélisis estadistico SPSS.

17



V. OPERACIONALIZACION VARIABLES

Variable Definicion Escala
Sexo Segun las caracteristicas fenotipicas Femenino
gl p Masculino
Edad en afios cumplida al momento del I=3
Edad estudio 6-10
' 11-17
Procedencia Area de residencia del nifio. Urbano
Rural
Edema
o o Eritema: Reticular
Descripcion de la mucosa gastrica por .
Hallazgo iy . o e Petequial
. observacio mediante endoscopia digestiva
Endoscopico alta Nodular
: Empedrado
Normal
e Numero de muestras.
e Inflamacion :
e Cronica:
L, ) Superficial /difusa/folicular
Anatomia microscopica de la mucosa .
. . . e Actividad
. gastrica en estudio, que describe los
Estudio . . Leve/moderada/severa.
. L . hallazgos relacionados a cambios .,
Histopatologico e Localizacion: Antro/ cuerpo.

inflamatorios, dafio a la mucosa, y la
presencia de Helicobacter Pylori.

e Atrofia- Tipo : Leve/
moderada/ severa.

e Metaplasia tipo: Leve
moderada severa.

e Presencia de Hp. y densidad.
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Resultados:

Se revisaron 111 casos de pacientes pediatricos a quienes se realizd endoscopia
digestiva alta con edades entre 1 y 17 afios siendo de mayor frecuencia el grupo de 6 a 10
afios con 52%. Respecto al sexo, el femenino fue ligeramente mds representativo
obteniendo 65% de los casos. El area de procedencia urbana fue el de mayor porcentaje con
72%. La mayoria de los casos en estudio procedia de la ciudad de Ledn. Cuadro 1.

La principal indicacion para la realizacion de endoscopia digestiva alta es dolor
abdominal cronico recurrente 66.7%, seguido de este mismo diagnostico mas un
antecedente de infeccion por H. Pylori por coproantigeno o serologia o por histologia,
otros diagndsticos incluyeron: sangrado gastrointestinal, dolor abdominal cronico
recurrente que despierta por la noche, ingestion de aspirina, PCI mas gastrotomia. Cuadro
2.

La alteracion madas frecuente observada mediante endoscopia digestiva alta
corresponde a eritema reticular y el sitio mas afectado resulté ser el antro 69.4%. El
segundo hallazgo en frecuencia fue eritema reticular nodular en bulbo duodenal (14.4%) y
en antro (11.7%). Cuadro 3.

Los resultados diagndstico segun la apariencia de la mucosa gastrica y duodenal por
endoscopia digestiva alta describen gastroduodenitis inespecifica (52.2%), antritis reticular
(19.8%) y antritis reticular nodular (9%) principalmente. Cuadro 4.

Los hallazgos histopatoldgicos a nivel de mucosa gastrica, de las 111 muestras
tomadas por endoscopia digestiva alta, el 99.1% resultaron con alteracion en el aspecto de
la mucosa gastrica y en todos ellos se encontré algiin grado de gastritis histologica. Cuadro
5. Los diagnosticos histologicos predominantes fueron, Inflamacion crénica, difusa, con
actividad, leve, sin atrofia sin metaplasia seguido de Inflamacion crénica, inactiva
moderada. Se encontraron ademas 3 casos con algin grado atrofia y 3 casos con alguin
grado de metaplasia. Cuadro 6.

Se encontrd la presencia de H. Pylori en 45 muestras de mucosa gastrica lo que
representa 40.5% del total de muestras estudiadas. Cuadro 6. La mayor parte de los reportes
no especifico el lugar anatdomico donde fue observado H. Pylori (45%), pero se establecid
el antro como el mas frecuente dentro de los sitios que si fueron descritos con 34%. Cuadro
7. El aspecto endoscOpico que mds se relaciond a la presencia de H. Pylori fue eritema
reticular nodular. Cuadro 8. No encontramos una asociacion de H. Pylori con el sexo, la
edad ni la procedencia. Cuadro 9.

En relacion a los hallazgos histopatologicos de mucosa duodenal, tomadas por
endoscopia digestiva alta, fueron descritos solo en 22 de los 111 casos (19%) resultaron con
alguna alteracion patologica, los diagnosticos histoldgicos predominantes fueron,
Inflamacién crénica, difusa, con actividad, leve, sin atrofia sin metaplasia seguido de
Inflamcion cronica, inactiva moderada. Se encontraron ademas 2 casos con algin grado
atrofia y 2 casos con algun grado de metaplasia. Cuadro 10.
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Discusion:

El dolor abdominal recurrente es la indicacion mas frecuente para la realizacion de
estudio endoscdpico alto y biopsia, como cuadro tnico se presento en 74 (66.7%), similares
resultados pudimos observar en un estudio realizado por Rodriguez, Miroslava et al.(23), en
Venezuela quienes reportan en 109 casos de DAR (62,26 por ciento) de un total de 133
nifios sometidos a endoscopia. Calderon Sandra et al.(24) en Honduras también encontrd
dolor abdominal recurrente como sintoma principal (84%), para la realizacion de
endoscopia alta en nifios.

Estudios recientes han demostrado el potencial diagnéstico de la endoscopia en el
aumento de casos de gastritis histologica. El 99.1% de los casos en estudio tenia un
diagndstico endoscopico de algun grado de afectacion patoldgica de la mucosa géstrica lo
que fue confirmado en los resultados histologicos, el otro 0.9% fue normal por endoscopia
y biopsia, esto demuestra la seleccion adecuada de los nifios que son sometidos a
endoscopia digestiva alta. La sensibilidad de la EDA para diagnosticar gastritis histologica
por observacion en este estudio es 100%. Algunos autores concluyen: La estructura de la
superficie de la mucosa gastrica refleja el estado de la gastritis histologica. (10)

El hallazgo endoscopico mas frecuente fue: eritema reticular y el sitio mas afectado
resulto ser el antro 69.4% de igual manera, Rodriguez, Miroslava et al.(23), refieren que
eritema fue la alteracion mds encontrada y se presentd en 58,6 por ciento. La gastritis
cronica activa fue el hallazgo histologico mayormente reportado en dicho estudio y se
corresponden a lo encontrado en el nuestro. Existe un antecedente de un trabajo
investigativo realizado en nifios con dolor abdominal recurrente de la consulta externa de
gastroenterologia del HEODRA por Chang Jackeline et al.(25) en el cual también se
reporta como hallazgo endoscopico mas frecuente eritema en 87% de los casos y el sitio
mas frecuente antro.

La presencia de H. Pylori estuvo presente en el 40.5% del total de muestras
estudiadas por endoscopia alta y biopsia, al distribuir su presencia entre los grupos etareos
vemos que las edades entre 6 a 10 afnos fueron las mas afectadas con 60%. De igual
manera H. Pylori fue encontrado en 43.5% de un total de 62 muestras de mucosa gastrica
tomadas por endoscopia alta estudiados en este mismo centro hospitalario por Chang
Jackeline et al.(25) En Tipitapa en un estudio realizado por Kehrt, Rainer et al; usando la
prueba de ureasa, para determinar la prevalencia de infeccion por H. pylori en 123 nifios
procedentes de Tipitapa en edades de 1 a 65 meses, de bajo nivel socioeconomico, se
encontro prevalencia de infeccion de 77.2% (95/123). La prevalencia vari6é con la edad
siendo significativamente mas alta en el menor de 12 meses 91% (57/63) contra un 63%
(38/60) en el mayor de 12 meses (5). W Jafri et al.(26) en Pakistan en un estudio
seroepidemioldgico que incluyd 1976 nifios de 1 a 15 afios encontrd mayor seroprevalencia
en el grupo de 6 a 10 afnos lo que concuerda con nuestros resultados. El estudio también
demostré que la adquisicion de la infeccion por H. pylori principal tuvo lugar
predominantemente en la primera infancia.
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La endoscopia digestiva alta, permite visualizar la mucosa gastrica, cuyo aspecto
puede variar desde leve eritema a una nodularidad intensa, caracteristica de infeccion por
H. pylori, mucho mas frecuente en nifios que en adultos (9). En nuestro estudio pudimos
observar que el aspecto nodular de la mucosa se asocio a la presencia de H. Pylori en los
estudios histologicos, con fuerte asociacion estadistica. Rafeey et al(27). informaron que la
frecuencia de la gastritis nodular endoscopica se relaciona con aumento de la edad, la
presencia de H. Pylori, un grado de gastritis histologica, y la densidad de H. Pylori.

La mayor parte de los reportes de patologia no especifico el sitio preciso donde fue
observado H. Pylori, pero se estableci6 el antro como el mas frecuente dentro de los sitios
que si fueron descritos. Este hallazgo es importante puesto que existen estudios tales como:
Histopatologia de la gastritis en el H. Pylori infectados pylori en nifios de poblaciones
Riesgo de Cancer Gastrico de Alta y Baja realizados en Nueva Orleans y Los Angeles
donde estudian las caracteristicas histologicas de H. pylori en mucosa de antro y
cuerpo(28). Sin embargo no pudimos especificar el detalle histologico de las muestras de
mucosa antral de los nifios con infeccion por H. Pylori.
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Conclusiones:

La principal indicacion para la realizacion de endoscopia digestiva alta es dolor
abdominal cronico recurrente.

La alteracion mas frecuente observada mediante endoscopia digestiva alta
corresponde a eritema reticular y el sitio mas afectado resulté ser el antro.

Los diagnodsticos mas frecuentes por endoscopia digestiva alta fueron:
Gastroduodenitis inespecifica, Antritis reticular y Gastritis reticular inespecifica.

La sensibilidad y especificidad de la EDA para diagnosticar gastritis histologica por
observacion en este estudio es 100%

Los diagnosticos histologicos predominantes fueron, Inflamacion cronica, difusa,
con actividad, leve, sin atrofia sin metaplasia seguido de Inflamacioén cronica,
inactiva moderada.

Se encontro la presencia de H. Pylori en 45 muestras de mucosa gastrica lo que
representa 40.5%. El lugar mas frecuente fue antro.

El aspecto endoscopico que mas se relaciono a la presencia de H. Pylori fue eritema
reticular nodular. No encontramos una asociacion de H. Pylori con el sexo, la edad
ni la procedencia. El unico factor importante fue la asociacion con gastritis nodular.
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Recomendaciones:
1. Uso de un método de envio de biopsias de mucosa gastrica que permita identificar y

reportar el sitio anatomico en estudio.

2. Reportar los hallazgos histologicos por separado de cada una de las muestras de
mucosa gastrica y duodeno que se toman durante la realizacion de endoscopia
digestiva alta en los pacientes que se estudian.
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Cuadro 1: Caracteristicas demograficas de pacientes pediatricos sometidos a
Endoscopia Digestiva Alta HEODRA-Leén 2009-2011

Variable Demografica Frecuencia Porcentaje
Grupo Etareo
1 - 5 afos 27 24.3
6 - 10 afios 58 52.3
11 - 17 afios 26 23.4
Sexo:
Masculino 48 43.2
Femenino 63 56.8
Area de Procedencia:
Rural 39 35.1
Urbano 72 64.9
Municipio de Origen:
Ledn 65 58.6
Chinandega 6 5.4
Malpaisillo 6 54
El Sauce 5 4.5
El Viejo 5 4.5
Otros: 24 21.6
TOTAL: 111 100

Cuadro 2: Indicacion Clinica para la realizacion de Endoscopia Digestiva Alta
en 111 pacientes pediatricos HEODRA-Le6n 2009-2011

Indicacion Clinica Porcentaje
DAR 66.7
DAR + Antecedente de infecciéon por HP 259
Sangrado Gastrointestinal 45
Otros 36
Total 100.0
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Cuadro 3: Localizacién y hallazgo endoscépico alto en 111 pacientes
pediatricos HEODRA-Leén 2009-2011

. . Eritema Eritema Edema
Eritema Eritema . . .
./ . . reticular Reticular Eritema
Region Reticular Petequial .
o, % Petequial Nodular Ulcera
% % %
Cardias 2.7 0.9 0.9
Fundus 0.9 1.8 1.8 0.9
Cuerpo 10.8 3.6 4.5 2.7 0.9
Antro 69.4 9.0 11.7 11.7
Prepilorica 45
Bulbo Duodenal 0.9 14.4
Incisura Angular 1.8 0.9
Total 91 15.3 18 29.7 2.7

Cuadro 4: Diagnéstico por EDA en 111 pacientes pediatricos HEODRA-Leén

2009 - 2011

Diagnostico Porcentaje
Gastroduodenitis Inespecifica 52.2
Antritis Reticular 19.8
Antritis Reticular Nodular 9
Duodenitis Nodular 5.6
Otros 13.5
Total 100
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Cuadro 5: Relacion entre hallazgo endoscdpico e histologico de 111 pacientes
pediatricos HEODRA-Leoén 2009-2011.

Gastritis Histologica

Diagnostico Endoscopico - Ch’
Si No

Anormal 110 0 0.00

Normal 0 1

Total 110 1

Cuadro 6: Hallazgos histopatolégicos en muestras gastricas tomadas por EDA en 111
pacientes pediatricos HEODRA-Leon 2009-2011

Hallazgo Histopatologigico Frecuencia Porcentaje
Inflamacion:
Cronica 110 99.1
Superficial 16 14.4
Difusa 68 61.3
Folicular 27 243
Actividad:
Activa 58 523
Inactiva 53 47.7
Leve 53 47.7
Moderada 36 32.4
Severa 22 19.8
Especifica 45 40.5
No Especifica 66 59.5
Atrofia:
Sin Atrofia 68 61.3
Leve 1 0.9
Moderada 3 2.7
Metaplasia:
Sin Metaplasia 57 51.4
Leve 2 1.8
Moderrada 1 0.9
Helicobacter Pylori 45 40.5
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Cuadro 7: Localizacion de Helicobacter Pylori en hallazgos histologicos de pacientes
pediatricos HEODRA-Leo6n 2009-2011

2

Localizacion Frecuencia Porcentaje Ch
Antro 15 34 P=0.05
Incisura Angular 6 13.6
Antro y Cuerpo 1 2.2
Curvatura Mayor 1 2.2
Prepilorica 1 2.2
Lugar no identificado 20 45
Total 44 100

Cuadro 8: Relacion entre diagnostico endos  resultados de biopsias de mucosa
gastrica con resultado positivo para Helicobacter pilory.

Helicobacter Pilory

Diagnostico Endoscopico - Ch’
Si No

Antritis Reticular 8 14

Antritis reticular nodular 9 1 0.05

Gastritis reticular nodular 3 0

Total 20 15

Cuadro 9: Distribucion por grupo etareo, sexo y lugar de procedencia de resultados
de biopsias de mucosa gastrica con resultado positivo para Helicobacter pylori.

Grupo Etareo Frecuencia Porcentaje Ch’

1 a5 anos 9 20.0

6 a 10 afos 27 60.0 P=0.489
11 a 17 afios 9 20.0

Sexo Frecuencia Porcentaje

Femenino 23 51.1

Masculino 22 48.9 P=0.212
Procedencia: Frecuencia Porcentaje

Urbano 30 66.7

Rural 15 33.3 P =0.655
Total 45 100
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Cuadro 10: Hallazgos histopatolégicos en muestras duodenal tomadas por
EDA en 111 pacientes pediatricos HEODRA-Le6n 2009-2011

Hallazgo Histopatologigico Frecuencia Porcentaje
Inflamacion:
Cronica 22 19.8
Superficial 11 9.9
Difusa 12 10.8
Folicular 1 9
Actividad:
Activa 10 9.0
Inactiva 4 3.6
Leve 7 6.3
Moderada 8 7.2
Severa 8 7.2
Especifica
No Especifica 13 11.7
Atrofia:
Sin Atrofia 3 2.7
Leve 2 1.8
Moderada
Metaplasia:
Sin Metaplasia 4 3.6
Leve 1 9
Moderrada 1 0.9
Helicobacter Pylori 0 0
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FICHA PEDIATRICA

Helycobacter Pylori, caracteristicas endoscopicas e histopatoldgicas en Pacientes
Pediatricos HEODRA Enero 2009 — Diciembre 2011

1. DATOS GENERALES:
Fecha:
Edad:
Municipio:

Sexo:

2. DATOS CLINICOS:

Area: Rural:

Numero de Ficha:
Urbana:

3. HALLAZGO ENDOSCOPICO:

Cardias:

Fundus:

Cuerpo:

Antro:

Prepilorica:

Piloro:

Lago Mucoso:

Bulbo duodenal:

Segunda porcion duodeno
Incisura Angular:

Area papilar;

Diagnéstico Endoscépico:

4. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS:

e Mucosa Gastrica:

Inflamacion:

Cronica: Superficial:
Actividad

Sin actividad: Leve:
Atrofia:

Sin atrofia: Leve:
Metaplasia tipo:

Sin Metaplasia; Leve

Presencia de Helicobacter Pylori:

e Mucosa Duodenal:

Inflamacion:

Cronica: Superficial:
Actividad

Sin actividad: Leve:
Atrofia:

Sin atrofia: Leve:
Metaplasia tipo:

Sin Metaplasia; Leve

Presencia de Helicobacter Pylori:

Difusa: Folicular:
Moderada: Severa: Especifica:
Moderada: Severa:

Moderada Severa.
SI: NO: Lugar:

Difusa: Folicular:
Moderada: Severa: Especifica:
Moderada: Severa:

Moderada Severa.
SI: NO: Lugar:
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