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La colonización en la mucosa gástrica por Helicobacter pylori (HP) en pacientes adultos 

está bien establecida como causa importante de gastritis crónica y úlcera péptica, 

Algunos estudios también han establecido el papel de este microorganismo en niños 

con dolor abdominal y síntomas gastrointestinales altos, sin embargo, a la fecha los 

hallazgos clínicos y endoscópicos no han sido completamente delineados. 

Objetivo: Observar los cambios endoscópicos de la mucosa gástrica y la localización 

más frecuente de las lesiones en los pacientes pediátricos con infección por HP y 

correlacionarlas con los hallazgos clínicos. Diseño: Se realizó un estudio prospectivo, 

descriptivo y analítico en 17 pacientes pediátricos con diagnóstico de enfermedad 

ácido-péptica del C.M.N. 20 de Noviembre del l.S.S.S.T.E., a los cuales se les realizó 

esofagogastroduodenoscopia y toma de biopsia para identificación de HP. Se 

excluyeron 7 pacientes a los cuales no se les encontró HP, y se incluyeron 10 con 

infección por HP , siete pacientes fueron del sexo masculino (70º/o) y 3 del sexo 

femenino (30o/o). La edad promedio fue de 9.3 años siendo el grupo más afectado 

entre los 10 a 14 años. El 60°/o tenía antecedente familiar de enfermedad ácido

péptica. La manifestación clínica más común fue el dolor abdominal (100%), seguida 

del vómito y dispepsia ( 80o/o y 50°/o respectivamente). Los hallazgos endoscópicos 

encontrados en estómago correspondieron: a). eritema en 70%, principalmente en 

antro y cuerpo, b) nodularidad en antro en 2 pacientes (20°/o), c) zonas hemorrágicas 

en 4 pacientes. (40°/o)., d) zonas de inflamación en 20º/o y e) áreas blanquecinas 

alternantes (40%). Este estudio preliminar hasta el momento no ha mostrado un 

hallazgo endoscópico patognomónico de infección por H. pylori, ya que hasta el 

momento el tamaño de la muestra es muy pequeña, únicamente nos llamó la atención 

la presencia de dolor abdominal en todos los pacientes como hallazgo clínico, sin que 

hasta el momento podamos realizar una buena correlación con las alteraciones 

encontradas a la endoscopia. Los resultados hasta el momento no son concluyentes , 

por lo que se deberá esperar el resultado al final del estudio. 

palabra• clave: Hel/cobacter pylorl, Endoacopla, gastrltl•, pedlátrlcoa. 
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ABSTRACT: Colonization of gastric mucosa by Helicobacter pylorl (HP) in adult is well 
known. The presence of this organism is associated with crhonic gastritis and peptic ulcer 

disease. Some studies in children reportad HP as the etiologic agent of abdominal pain and 

related gastrointestinal symptoms, but the endoscopic findings in HP cases has not been fully 
established. The aim of the present study was to correlate endoscopic findings of gastritis 

mucosa and the most frecuent localization of the lesion of HP in children and their relation 

with clinic sintomatology. METHODS: A prospective, descriptive and analitic study was made 

in 17 children with diagnostic of peptic ulcer disease in Medical Center "20 NOVIEMBRE" 
l.S.S.S.T.E. Antral biopsies were performed in all children undergoing diagnostic upper 

endoscopy to identify HP. 7 patients were excluded because HP was not identificated, 10 

patients were included in this study. 70o/o were male and 30% female. Average age was 9.3 

years. 60% had antecedent of peptic ulcer disease. The sypmtom most comun was 

abdominal pain (100%), following vomiting and dyspepsia (80 y 50% respectively). The 

endoscopic findings in stomach were: a) erythema 70% in antrum and body, b) antral 

nodularity in 2 patients (20%), c) hemorrhages zones in 4 patients (40%), d) inflamatory 
zones in 20% and e) complex alteration of mucosa with patchy erythema and pale regions. 

This preliminary study at the moment has not special site for endoscopic findings suggestive 

of HP infection because de poblation is very little and should continue to have a final 

conclusion. 
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Desde que en 1983 Warren y Marshall mostraron la presencia de una bacteria curva o 

espiral en la superficie de la mucosa gástrica, de predominio en antro y asociada con 

patología gastroduodenal. (1 ,2), se han derivado una serie de estudios con respecto a 

esta bacteria, la cual se trata de una bacteria gramnegativa, que posee sobre su 

membrana una alta actividad de ureasa (enzima que transforma la urea en amonio y 

bicarbonato • por lo que, la elevación del pH resultante crea un microambiente 

favorable para la bacteria, además consta de 6 flagelos que le permiten penetrar en la 

viscosa capa de mucosa del estómago (3,4,5). En la actualidad, la infección por H. 

pylori ha sido reconocida como un agente causante de gastritis superficial crónica y es 

el principal contribuyente en la patogénesis de enfermedad úlcera péptica , así como 

también en el carcinoma gástrico y linfoma gástrico, ya que esta bacteria tiene la 

capacidad de regular la secreción gástrica ácida, conllevando al desarrollo de 

hipoclorhidria, este estadio temprano de infección es acompañado por aparición de una 

gastritis superficial aguda y una marcada disminución en la secreción ácida, este 

mecanismo aún no esta esclarecido, aunque el reporte histológico no muestra una 

disminución en las células parietales, número ó morfología (5,6,7,). El H. pylori puede 

colonizar cualquier región del estómago , el antro solo ó tanto antro como cuerpo, 

pueden ser colonizados, pero raramente el cuerpo es una sola localización de 

colonización . el antro gástrico juega un rol importante en la regulación de la secreción 

normal gástrica, ya que las células G localizadas dentro de la mucosa antral produce 

gastrina, la cual estimula la secreción del ácido gástrico y es lugar de crecimiento para· 

las células parietales. Las células O también se encuentran dentro de la mucosa antral 

cercano a las células G y también dentro de la mucosa fúndica en vecindad a las 

células parietales, estas células neuroendócrinas secretan somatostatina una hormona 

que inhibe la gastrina y secreción ácida. 
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Los factores que controlan la secreción ácido gástrico son regulados a través de 

estas vías complejas. Los niveles de gastrina son estimulados por inervación 

colinérgica, relación gastrina/péptidos y citoquinas. Los niveles de somatostatina de las 

células D es estimulada en respuesta a disminución del pH intraluminal y es inhibida 

por estimulación vagal. (5,8). La infección por H. pylori progresa hasta comprometer 

epitelio gástrico, estructuras glandulares, resultando en una gastritis atrófica crónica 

(5,9), lo que llevará a largo plazo un medio desfavorable para la persistencia de H. 

pylori en pacientes no tratados. (5). La infección por HP es la causa más común de 

- gastritis y ha sido asociada tanto en niños como en adultos, esta infección por HP 

muestra un incremento con la edad de 24% entre los 3 a 5 años a un 45o/o entre los 16 y 

20 años de edad. (1O,11, 12). Las vías más probables de transmisión son fecal-oral u 

oral-oral, así como también se ha encontrado HP en agua, la sobre población y las 

bajas condiciones socio económicas favorecen la diseminación de la bacteria. 

Aproximadamente 40 a 80% de los individuos en los países desarrollados y 

subdesarrollados respectivamente, están infectados en la edad adulto, haciendo del H. 

pylori una de las infecciones bacterianas más comunes en humanos. (13, 14). Los 

datos epidemiológicos muestran que la incidencia de enfermedades asociadas a H. 

pylori en individuos afectados varía desde 1 a 10%, lo cual es modificada por la 

virulencia de las cepas de H. pylori, diferencias genéticas en la predisposición 

humana, factores ambientales y de comportamiento. (14).Para determinar su 

diagnóstico se pueden dividir en dos métodos : a. métodos no invasivos y b. métodos 

invasivos.Dentro de los métodos no invasivos se encuentran la prueba de la urea en el 

aliento y la serología, y dentro del método invasivo, consiste en la toma de biopsia 

gástrica , durante un examen endoscópico. Hasta el momento existen pocas 

revisiones sobre hallazgos endoscópicos sugestivos de infección por H. pylori y hasta 

el momento no se ha descrito un hallazgo endoscópico patognomónico de HP. 
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Recientes hallazgos endoscópicos incluyen la nodularidad antral como un signo 

sugestivo y muy específico aunque no muy sensible de infección por HP especialmente 

en niños. (15). Dentro de criterios endoscópicos para suponer HP asociado a gastritis 

se encuentran: a). erosiones crónicas en región antral., b). nodularidad antral., c). 

eritema en antro muy obvio., d). alteraciones complejas de la mucosa antral, con 

eritema desigual y regiones pálidas., e). área gástrica acentuada y difuso eritema en 

cuerpo gástrico , con una sensibilidad del 98.3°/o y valor predictivo positivo el 85.5o/o. 

(16). Hay una relación muy estrecha entre HP y gastritis antral en niños. (17). La 

nodularidad antral es un signos endoscópico específico importante en estos pacientes 

con HP, esta nodularidad antral histológicamente esta dada por una hiperplasia 

linfoidea y este hallazgo no esta descrita en población adulta. (18, 19). 

Los objetivos de este estudio es observar los cambios endoscópicos de la mucosa 

gástrica y la localización de las lesiones en los pacientes pediátricos con infección por 

HP y correlacionarlos con la clínica. 
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Se realizó un estudio de tipo prospectivo, descriptivo y analítico en pacientes 

pediátricos de ambos sexos con edades comprendidas entre O y 14 años , durante el 

período del 1 2 de Mayo al 15 de Octubre de 1996, de los servicios de Admisión 

Continua Pediátrica, Medicina Interna Pediátrica , Cirugía Pediátrica y Endoscopia, del 

C.M.N. "20 de Noviembre" del l.S.S.ST.E. , a quienes se les realizó endoscopia 

gastrointestinal alta y toma de biopsia de antro y/o cuerpo para confirmación de 

infección por H. pylori. Las principales indicaciones para endoscopias fueron: 

manifestaciones de enfermedad ácido péptica (dolor abdominal, vómito, melena, 

náusea, reflujo, flatulencia, distensión abdominal y dispepsia). A cada paciente se le 

realizó una historia clínica detallada previa a la endoscopia con el fin de correlacionar 

los datos epidemiológicos y clínicos con la presencia HP, así como los hallazgos 

endoscópicos. 

Se excluyeron del estudio los pacientes que habían recibido antibióticos, antiácidos, 

analgésicos, antiinflamatorios esteroideos y no esteroideos, proquinéticos, subsalicilato 

de bismuto, o que tuvieran gastrostomía. 

Endoscopia y toma de biopsias.-

La panendoscopia fue realizada con un videoendoscopio modelo EG 2901 Pentax 

Serie AO 1783. Videsocopio modelo GIF 100 Olimpus. Con el paciente en decúbito 

lateral izquierdo, previo aplicación con xilocaína en spray al 2% en orofaringe, se 

introdujo cánula de Gedell y se procedió a introducir el panendoscopio. Se realizó una 

evaluación panendocópica completa que incluyó esófago, estómago , píloro y duodeno 

(la. y 2da. porciones), en todos los sujetos por un endoscopista experimentado. Se 

tomaron biopsias de antro y/o cuerpo de la mucosa gástrica con un fórcep, el cual se 

limpió y desinfectó antes y después de cada estudio. Las muestras de tejido fueron 

transportadas en formol líquido al 2% (2ml) y se enviaron al servicio de Histopatología 

para detección de H. pylori. 
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Exaimen hletopatológlco.- Las muestras se tiñeron con solución argéntica (Warthin

Starry) y fueron examinadas al microscopio de luz ( marca Axioscop Zeiss), por dos 

- patólogos especialistas en gastropatología . 
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Se incluyeron al estudio 17 pacientes, de los cuales se eliminaron 7 por ser negativos 

para HP, quedando así 10 niños con HP positivo. Siete pacientes fueron del sexo 

masculino (70o/o) y tres del sexo femenino (30%) ., con un rango de edad de 2 a 14 

años (media de 9.3 años) ; el grupo de edad de 10 a 14 años fue el que tuvo más 

pacientes (tabla 1) . Hubo antecedente heredo familiar de enfermedad ácido péptica en 

6 pacientes (60°/o), convivencia con animales (perro) en 5 (50%) , todos los pacientes 

fueron de zona urbana; el origen del agua de consumo fue potable en todos los casos 

(tabla 2). La tabla 3 muestra los hallazgos clínicos encontrados en los 1 O pacientes en 

donde se observa que el dolor abdominal se presentó en el 100% de los casos, náusea 

en 80%, vómito en 70%, anorexia en 50%, dispepsia en 50o/o, distensión abdominal, 

reflujo y flatulencia en un 40% respectivamente, hematemesis y melena en un 10%. Las 

indicaciones para realización de las endoscopias se muestran en la tabla 4. , en donde 

observamos que la gastritis y el dolor abdominal fueron las indicaciones más comunes. 

En la tabla 5 se reportan los hallazgos endoscópicos clasificados de acuerdo a las 

lesiones observadas y lugar de las mismas. Las lesiones en estómago correspondieron 

a: a) eritema en 7 pacientes (70°/o) , localizado a nivel de antro en uno, y 6 localizados 

en antro y cuerpo; b) nodularidad , que se encontró en 2 pacientes (20%) , localizada 

sólo en antro; c) zonas hemorrágicas en 4 (40°/o) pacientes, localizadas 2 en antro y 2 

en antro y cuerpo; d) zonas de inflamación en 2 (20%) pacientes, localizadas en antro y 

cuerpo; e) pólipos en un paciente (10%) localizados en antro y cuerpo. En esófago se 

observó eritema en 5 pacientes ; úlceras en 1 solo paciente, a nivel e tercio inferior; 

nodularidad en un paciente, localizado a nivel de tercio medio; reflujo gastroesofágico 

en 1 solo paciente; várices esofágicas en un paciente; y en un paciente no se 

encontraron alteraciones . En duodeno se encontró eritema en 1 solo paciente, 

localizado en la segunda porción; y fue normal en 7 pacientes . 
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La tabla 6 muestra los diagnósticos tanto pre-endoscópicos como endoscópicos 

encontrados en cada uno de los pacientes. Observamos que la gastritis tanto crónica 

como aguda fue el diagnóstico endoscópico encontrado en todos los pacientes. 
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El presente es un reporte preliminar, de un estudio que se realiza a largo plazo, el cual 

tiene como objetivo observar los hallazgos endoscópicos en niños con HP y 

correlacionarlos con la cllnica. Hasta el momento se han incluido 1 O pacientes 

pediátricos con HP, el cual se corroboró mediante toma de biopsia. Encontramos que el 

sexo masculino es el más afectado en un 70°/o, como se reporta en la literatura (15). En 

nuestro estudio hemos encontrado mayor frecuencia de HP entre los niños de 1 O a 14 

años, de acuerdo a lo que reporta la literatura, ya que esta infección se incrementa con 

la edad (11) . No se encontraron diferencias considerables en el resto de los hallazgos 

epidemiológicos. El dolor abdominal se encontró presente· en el 100°/o de los casos, 

seguido de naúsea, vómito y dispepsia que coinciden con los reportes en la literatura 

(2, 1O,16, 18,20), de tal forma que estos hallazgos clínicos pueden sugerir infección por 

HP. Hemos observado que de los hallazgos endoscópicos encontrados en pacientes 

con HP dos de ellos (20º/o), presentan nodularidad antral, que es el signo peculiar más 

común y sugestivo de HP (2, 1O,11, 15, 16, 18,20), y no se ha descrito este tipo de lesión 

asociado a otra patología. Otro hallazgo importante encontrado en el 40°/o de nuestros 

pacientes es la presencia de zonas hemorrágicas de predominio en antro y cuerpo, 

lesiones que hasta la fecha no hemos encontrado reportadas en la literatura como 

sugestivas de HP , sin embargo pudieran estar asociadas a la enfermedad ácido

péptica per se. El resto de los cambios observados tales como: eritema, inflamación y 

pólipos se han descrito asociados a otras patologías. En el esófago el hallazgo 

endoscópico más común fué el eritema en un 50°/o y en el duodeno no se encontraron 

alteraciones, sin coincidir con los reportes de la literatura, ya que se han reportado 

frecuentemente úlceras duodenales ( 20 ). Nos llama la atención la presencia de 

eritema con zonas blanquecinas alternantes en 4 niños, refiriendose en algunos 

estudios como lesiones que se presentan asociadas a HP ( 16 ). 
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De esta forma, podemos decir que la nodularidad antral, zonas blanquecinas 

alternantes en antro y la presencia de zonas hemorrágicas, pueden ser sugestivas de 

infección por HP; y que los hallazgos clfnicos tales como el dolor abdominal, sobre todo 

si es e tipo crónico, los vómitos y la dispepsia se encuentran relacionados con las 

alteraciones encontradas por endoscopia. Aunque, con los resultaos de este reporte 

preliminar no podemos dar conclusiones definitivas, ya que la muestra aún es muy 

pequeña; por lo que deberá esperarse atener una muestra significativa, con lo cual 

tendremos resultados más válidos. 
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tabla 1 

Distribución por grupos de edad y sexo en 10 pacientes 
pediátricos con infección por Helicobacter pylori. 

Sexo 

Grupo de edad Masculino Femenino Total 

0-4años 2 o 2 

5 ·9 años o 

10 • 14 años 4 3 7 

Total 7 3 10 
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tabla 2 

Hallazgos epidemiológicos en 10 niños con infección por HP. 

Si No 

Antecedentes familiares de enfermedad ácido-péptica 6 4 

Convivencia con animales (perros) 5 5 

Ingestión de agua potable 10 o , . 
j 

Lugar de residencia: 1 
1 

Zona urbana 10 
Zona sub-urbana o 
Zona rural o 



tabla 3 

Hallazgos clínicos en 10 niños con infección por HP 

Síntomas y signos n o/o 

Dolor adominal 10 100 

Náusea 8 80 

Vómito 7 70 

Anorexia 5 50 

Dispepsia 5 50 

Distensión abdominal 4 40 

Reflujo gastroesofágico . 4 40 

Flatulencia 4 40 

Hematemesis 1 10 

Melena 1 10 



tabla 4 

Indicaciones de endoscopia 

Indicación (diagnóstico 
n pre-endoscópico) 

Gastritis 6 

Dolor abdominal 2 

Reflujo gastroesofágico 

Varices esofágicas 

Total 10 

1 
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tabla 5 

Hallazgos endoscópicos en 10 pacientes con HP 

Zonas Zon11 de 
Eritema Ulceras Nodularidad hemorrágicas inflamación Pólipos Normal 

Esófago 
Tercio superior . . . 10 
Tl!IOOmm 1 9 
Tercio inferior 5 1 o . 4 

Estómago 
Antro 2 . 2 2 2 
Cueipo o 
Antro/cuerpo 7 . . 2 2 

Duodeno 
Bulbo . . . 7 
~¡xxWI 1 . . . . . 7 



Diagnósticos endoscóplcos en 1 o niños con HP 

Jid.a.d bAQ Dlegnóatlcp Dlagnóetlcp 
pr•wndpacóplcp eodpwp6plco 

10A M GASTRITIS VARICES ESOFAGICAS GRADO 11-111 
VARICES ESOFAGICAS PANGASTRITIS PB ALCALINA 

ULCERAS POSTESCLEROSIS 
REFLUJO DUODENOGASTRICO 

.-
10A F DOLOR ABDOMINAL GASTRITIS ANTRAL 

12A F GASTRITIS AGUDA ESOFAGITIS CRONICA 
GASTRITIS LEVE 
POLIPOSIS GASTRICA 

OSA M REFLUJO GASTRO ESOFAGICO ESOFAGITIS CRONICA 
HIATOABIERTO 
HERNIA HIATAL 
GASTRITIS.ANTRAL ERITEMATOSA 

03A M GASTRITIS CRONICA ESOFAGITIS GRADO 1 
HERNIA HIATAL 
GASTRITIS EROSIVA AGUDA 

02A M DOLOR ABDOMINAL GASTRITIS CRONICA 

12A M GASTRITIS CRONICA HIATO ABIERTO GASTRITIS LEVE 
SUPERFICIALEN ANTRO 
DUODENITIS LEVE 

11A M GASTRITIS ESTENOSIS TRAQUEAL 
ESTENOSIS LARINGEA VARICES ESOFAGICAS GRADO 111 

ESOFAGITIS CRONICA 
GASTRITIS AGUDA 

14A F GASTRITIS CRONICA PANGASTRITTIS CRONICA 
REFLUJO DUOENAL 
ESOFGAGITJS LEVE 
HERNIA HIATAL POR DESLIZAMIENTO 

14A M GASTRITIS HIATO INCOMPLETO 
ESOFAGITIS DISTAL 
GASTRITIS SUPERFICIAL 
ESOFAGITJS CRONICA DISTAL 

Tabla N"6 

--··---· - . __ .... - ~~ 
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