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RESUMEN 
Comportamiento de las diferentes pruebas diagnósticas para búsqueda de 
He/icobacter pylori en niños menores de 3 años de edad. 

Introducción: La prevalencia de infección por Helicobacter pylori (H. pylori) en 
niños Mexicanos a los 1 O años de edad es del 50% y en adultos es 
aproximadamente del 65%. Esta infección se ha asociado en adultos con úlcera 
péptica, cáncer gástrico y linfoma tipo Malt. Actualmente se considera importante 
contar con la validación de los diferentes métodos no invasivos que sugieran la 
potencial utilidad como alternativas para el diagnóstico de H. pylori en niños 
menores de 3 años de edad. 

Objetivo: Determinar la presencia de H. pylori en niños menores de 3 años de 
edad, utilizando diferentes pruebas. 

Material y Métodos: Estudio realizado de marzo a diciembre del 2003 en el 
Hospital de Pediatría CMN SXXI. Se incluyeron 36 pacientes menores de 3 años 
de edad que acudieron a la consulta externa del servicio de Gastropediatría, con 
promedio de 16.4 meses de edad( rango: 6-36 meses) , que no habían recibido 
tratamiento antimicrobiano, bloqueadores H2. omeprazol o subsalicilato de 
bismuto un mes antes del estudio. A cada uno de los pacientes se les tomó una 
muestra de 1 mi de sangre venosa, 5 gr de heces (para determinación del 
antígeno de H. pylori (HpSA) r se les realizó una prueba de aliento con urea 
marcada carbono 13(UBT C 1 

. En algunos pacientes se realizó endoscopia y 
toma de biopsias antro y/o cuerpo, las biopsias de la mucosa gástrica se 
prepararon con tinción de hematoxilina y eosina. 

Resultados: 

La serología fue positiva en 13 /34 pacie:ntes (38.2 %), HpSA positivo en 8/33 
pacientes (24.24%), la histología 2/11 (18.18%), UBT C 13 en 4/26 (15.38%) . 

Un total de 5 pacientes resultaron con dos o más pruebas positivas. 

Conclusiones: El estudio reveló a la serología como la prueba con mayor 
número de resultados positivos. La UBT C 13 y HpSA aunque tuvieron menor 
número de resultados positivos ofrecen una alternativa en esta edad. 

2 



INDICE 

1.-INTRODUCCION 

1.1 Características generales 

1.2 Seroprevalencia 

1.3 Vías de transmisión 

1.4 Patogenia 

1.5 Pruebas diagnósticas 

1.5.1 Pruebas invasivas 

1.5.2 Pruebas no invasivas 

2.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

3.-JUSTIFICACION 

4.-0BJETIVOS 

4.1 General 
4.2 Específico 

5.-MATERIAL Y METODOS 

5.1 Criterios de inclusión 
5.2 Criterios de exclusión 

5.3 Descripción general del estudio 

5.3.1 Histología 

5 

5 

6 

6 

8 

8 

10 

12 

13 

14 
14 

15 
15 

16 

16 

3 



5.3.2 Serología 

5.3.3 Determinación del antígeno de H pylori en heces 

5.3.4 Determinación de prueba de aliento urea C13 

5.3.5 Recursos 

5.3.6 Análisis estadístico 

6.-RESULTADOS 

7.-DISCUSIÓN 

8.-CONCLUSIONES 

9.-BIBLIOGRAFÍA 

10.-ANEXOS 

11.-TABLAS 

12.-FIGURAS 

17 

17 

18 

19 

19 

20 

22 

27 

28 

36 

38 

43 

4 



1. INTRODUCCION 

1.1 Características generales. 

H. pylori es una de las infecciones bacterianas más frecuentes en humanos, 

infecta a más del 50% de la población mundial 1 
· 

H. pylori es una bacteria Gram negativa, microaerofílica, de crecimiento lento, 

de forma espiral, flagelada. Es gran productora de ureasa, enzima que le 

permite habitar en medios ácidos como la mucosa gástrica. Ocasiona 

inflamación activa en la mucosa gástrica, mediante factores de colonización y 

virulencia, relacionado a factores genéticos del hospedero y a factores 

ambientales. 

1.2 Seroprevalencia 

En países en desarrollo, se reporta la seroprevalencia en el 80% de los adul­

tos 2
·
3

, en contraste con el 40-50% en países desarrollados4
• 

5
. La incidencia es 

menos conocida, fluctúa: Ésta es del 0.5% por año en países desarrollados, 

aumentando en países en desarrollo al 3-10% por año 5
. La adquisición ocurre 

principalmente durante la niñez y en países en desarrollo más del 50% de niños 

están colonizados antes de la edad de 1 O años 3
·
6

. Una alta proporción de esos 

casos permanecen asintomáticos a través de la edad adulta. Las tasas de 

infección entre hombres y mujeres son similares. En México se demostró que un 

70% de la población es seropositiva y de éstos el 20% al año de edad y el 50% a 

los 1 O años 3
. 
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1.3 Vías de transmisión 

Los mecanismos de transmisión de H. µy/orí se desconocen, el humano puede 

ser el reservorio natural de la infección por H. pylori, otros reservorios que han 

sido propuestos incluyen: Agua, gatos domésticos, moscas o iatrogénias en 

caso de algunos pacientes hospitalizados 7
·
10

. Los factores de riesgo descritos 

para la adquisición de la bacteria incluyen: Residencia en países en desarrollo, 

condiciones socioeconómicas bajas, hacinamiento y posiblemente 

predisposición étnica o genética. La ruta de transmisión de H. pylori en 

humanos se desconoce pero están propuestos: la vía fecal-oral , gástrica-oral 

(vómitos) u oral-oral 10
. H. pylori ha sido aislado de heces, saliva, placa dental , 

jugo gástrico y vómito. 

Entre un 1 O a 20% de individuos colonizados desarrollarán úlcera péptica y 

menos del 1 % presentarán cáncer gástrico en etapas tardías de la vida 11 .Ha 

sido propuesto que la adquisición temprana de infección por H. pylori puede 

incrementar el riesgo para desarrollar cáncer gástrico en etapas más avanzadas 

de la vida 11
•
12

. Es importante estudiar la fase temprana de colonización, la cual 

predominantemente ocurre durante la niñez 10, 13, 14 

1.4 Patogenia 

Se han propuesto varios factores de virulencia en la patogenia de la bacteria: 

Producción de ureasa, movilidad de la bacteria, capacidad para adherirse a la 

mucosa gástrica, producción de toxina vacuolizante, presencia de genes CagA, 

VacA y catalasa. CagA es una proteína inmunodominante de 128 kDa, es un 
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marcador serológico para la isla de patogenicidad, cuya región tiene más de 40 

genes que codifican para proteínas probablemente asociadas a virulencia 15
. El 

gen VacA codifica una citotoxina vacuolizante de 87 kDa que induce 

vacuolización citoplasmática en cultivo de células y produce ulceración y daño 

celular a la mucosa en estudios en ratones. Solo el 50% de las cepas de H. 

pylori inducen vacuolización de células 16
· Se ha relacionado a los genes CagA y 

VacA como factores de virulencia en úlcera duodenal y cáncer gástrico. CagA 

está presente aproximadamente en un 60% de cepas de H. pylori 17
•
18 

El 80% de los pacientes infectados permanecen asintomáticos, esto depende 

de la respuesta inmune del hospedero y del tipo de la cepa infectante. En 

México se realizó un estudio para caracterizar genotipos de VacA y CagA 

aislados en niños y adultos hospitalizados y expresar su relación con el tipo de 

enfermedad. Se encontró que los genotipos VacA eran diferentes en niños y 

adultos, además se observó en las biopsias gástricas que frecuentemente 

había más de una cepa de H. pylori, reportándose la infección 

significativamente más alta en adultos con úlcera duodenal que en niños con 

dolor abdominal crónico recurrente o que en adultos con gastritis 19
·
2º. En otro 

estudio se observó que había diferencias entre la respuesta serológica de CagA 

y ureasa entre niños y adultos; en niños se reportó una baja respuesta que 

confirma la gradual declinación en la colonización de las cepas virulentas en la 

comunidad , particularmente en las generaciones más jóvenes. Además los 

pacientes pediátricos con dolor abdominal crónico recurrente tuvieron menor 

respuesta a cagA y ureasa que los niños con dispepsia no ulcerosa. Esto 
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sugiere que H. pylori no está relacionado con dolor abdominal crónico 

recurrente 21
. 

1.5 Pruebas diagnósticas 

La infección con H. py/ori puede ser detectada por métodos invasivos y no 

invasivos 6
· 

22
· 

23
·
24

. La prueba ideal para H. pylori debe ser no invasiva, precisa, 

con bajo costo, de fácil realización, y que establezca diferenciación entre 

infección pasada y reciente. A la fecha no hay una prueba que cumpla con 

todas las características anteriores. 

1.5.1 Pruebas invasivas: 

Endoscopia y biopsias. Proveen información sobre la presencia de H. pylori, 

además de distribución topográfica y severidad de gastritis, presencia de 

gastritis atrófica y de metaplasia intestinal y lo presencia de mucosa asociada a 

tejido linfoide (MALT. 25
•
26 Además valora la presencia o no de úlceras. Con 

sensibilidad del 93.1 % y especificidad del 99%. 

Prueba rápida de ureasa. Su principal valor es la rapidez para ofrecer 

resultados , da información indirecta de infección por H. pylori en un tiempo 

corto. 6 Con sensibilidad del 89.6% y especificidad del 100%. Esta prueba tiene 

pobre valor predictivo positivo, pero un alto valor predictivo negativo (97-98 %) s. 

El éxito de esta prueba depende del número de biopsias tomadas, el sitio de 

localización de la biopsia y si hubo tratamiento previo. 27
•
28 
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Cultivo. Es el sistema de mayor especificidad( 100%) y el más difícil de realizar 

por las dificultades técnicas. Los resultados mejoran al incluir dos biopsias de 

mucosa gástrica o del jugo gástrico. Se debe incluir la biopsia en un medio de 

transporte de inmediato (Partagem-pylori), y congelarse a< 4-10'c hasta que se 

procese la muestra. El medio de cultivo puede ser selectivo o no selectivo, el 

medio de Skirrow es el mas utilizado, y las primeras colonias pueden aparecer 

tan pronto como en 3-4 días, aunque habitualmente aparecen a los 1 O días. Su 

identificación se realiza por la actividad enzimática como ureasa, oxidasa, 

catalasa y glutamiltranspeptidasa . .Además se puede realizar antibiograma para 

valorar resisitencia a antibióticos o medir las concentraciones mínimas 

inhibitorias. Este método es el de menor sensibilidad, oscila entre el 50 y 70% . 

La principal indicación es en pacientes sin respuesta inicial al tratamiento de 

erradicación. Su alto costo y grado dH dificultad y las bajas tasas de sensibilidad 

en algunos laboratorios lo hacen poco accesible 29
•
30

• 

Reacción en cadena de polimerasa (RCP). Es una técnica que se realiza en 

laboratorios especiales. Se puede ~tilizar biopsia gástrica o cualquier otro 

liquido orgánico (heces, saliva y jugo gástrico) . Es de gran sensibilidad y 

especificidad porque detecta hasta una sola copia de DNA de H. pylori .Esta 

sensibilidad extrema facilita los falsos positivos con partículas de residuos de H. 

pylori albergados en los endoscopios y las pinzas, resultado de lavado y 

esteril ización inadecuados. 31 
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1.5.2 Pruebas no invasivas: 

UBT C 13
'
14

: Estas pruebas tienen alta sensibilidad y especificidad tanto en 

adultos (más del 95%), como en niños mayores de 4 años de edad (>95 %) 24
·
32

· 

37
· Su principal utilidad es la verificación de erradicación de la infección de H. 

pylori después de 4 semanas de tratamiento. Sin embargo se ha descrito 

dificultad de realizar la prueba en niños menores y lactantes, con tasas 

insuficientes de recolección hasta de 10%, y resultados falsos positivos. En 

menores de 3 años hay pocos estudios que avalen esta prueba. En menores de 

2 años la especificidad descrita es de 91 % y VPP de 50% 38
. 

HpSA: Esta prueba fue aprobada en EU por la FDA para dos indicaciones: 1) 

Diagnóstico de infección por H. pylori en adultos sintomáticos y 2) Monitorización 

de la respuesta después del tratamiento en adultos. En niños hay varios 

estudios, uno de ellos multicéntrico realizado en Italia por Oderda y cols39 en el 

cual se incluyeron 203 pacientes con edades de 0.5 a 15 años. Resultaron 51 

niños positivos con sensibilidad y especificidad altos de 93 hasta 95%.0tro 

estudio en Turquía40 realizado en niños menores de 3 años valoró la edad de 

adquisición de infección y el valor diagnóstico de la prueba HpSA vs UBT C13
. 

Se observó una sensibilidad de HpSA 84.6% y una especificidad del 97%, con 

VPP 97.7% y VPPN 91.3%y para UBT del 95% sensibilidad y especificidad del 

94.6%. 

Serología. Se miden anticuerpos específicos para infección por H. pylori en 

sangre, jugo gástrico, orina y/o saliva. La mayoría de estas pruebas se 

fundamentan en la técnica de ELISA. En pediatría la mayoría de los reactivos 
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comerciales no han sido validados, el punto de corte de los adultos puede ser 

muy elevado para este grupo de edad, lo cual resulta en baja sensibilidad en 

niños. La . sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de la misma prueba varían en 

diferentes grupos étnicos, pero se describe de sangre total de 85% la 

sensibilidad y cuantitativa del 91 .3% así como la especificidad del 78 al 91 .4%. 

La serología no distingue entre enfermedad actual o infección previa, porque los 

títulos disminuyen lentamente después de erradicar la bacteria, más de 6 

meses para que inicien los títulos a declinar y además hay algunos pacientes 

que no llegan a negativizarse. Además la reproducibilidad interlaboratorio de la 

prueba comercial ha sido cuestionada, se ha informado un elevado número de 

falsos positivos posterior a la erradicación 2 •3 • 6 • 21 ·28 ·29 · ~ 1 · 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Aunque se sabe que la infección por H. pylori es adquirida en la niñez aún es 

escasa la información acerca de la colonización de H. pylori en fase temprana 

de la enfermedad, especialmente en los tres primeros años de edad. Sin 

embargo el diagnóstico de H. pylori en menores de 3 años se dificulta debido a 

la baja prevalencia y a la poca experiencia con los métodos diagnósticos 

disponibles. 

¿Cuál es el comportamiento de las diferentes pruebas diagnósticas para 

búsqueda de H. py/ori en menores de 3 años de edad? 
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3.- JUSTIFICACIÓN 

En México el cáncer gástrico ocupa el segundo lugar de frecuencia de los 

tumores en hombres, se sabe que H. pylori está considerado por la OMS como 

carcinógeno tipo 1 y en cáncer de estómago distal está relacionado como uno de 

los factores de riesgo. Es importante valorar con diferentes métodos 

diagnósticos la colonización temprana en menores de 3 años de edad con esta 

bacteria debido a la poca experiencia existente. 
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4. OBJETIVO 

4.1 GENERAL: 

Establecer e comportamiento de las diferentes pruebas diagnosticas para H. 

pylori en niños menores de 3 años de edad. 

4.2 ESPECIFICO: 

1 . Establecer la presencia de H. py/ori en niños menores de 3 años de edad 

por diferentes métodos como: Antígeno en heces, serología, prueba de 

al iento con urea- C13
· e histología. 
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5.-METODOS 

Tipo de estudio: 

Estudio clínico, descriptivo, observacional , transversal, prolectivo. 

5.1 Criterios de Inclusión 

1. - Pacientes menores de 3 años de edad. 

2. - Cualquier género. 

3. - Pacientes ambulatorios u hospitalizados que acudan a consulta externa de 

Gastroenterología del Hospital de Pediatría CMN Siglo XXI 

5.2 Criterios de exclusión 

1. - Pacientes con tratamiento antimicrobiano un mes previo al estudio (excepto 

trimetroprim sulfametoxazol). 

2. Pacientes con tratamiento con inhibidores de la bomba de protones un mes 

antes de iniciar el estudio. 

3. -Pacientes en tratamiento con inhibidor H2 una semana antes del estudio. 

4. -No haber tomado subsalicilato de bismuto mínimo un mes antes del estudio. 
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5.3 Descripción general del estudio: 

De marzo a diciembre del 2003 se realizó el estudio en pacientes 

hospitalizados y/o ambulatorios que acudieron al servicio de Gastroenterología. 

Se estudiaron 36 niños menores de 3 años de edad del Hospital de Pediatría 

del CMN Siglo XXI y además se evaluaron con un grupo comparativo de 15 

niños mayores de 3 años de edad. 

Se obtuvieron muestras: 5 g de materia fecal la cual estuvo transportada en 

hielo y después congelada - 20· C para realizar ELISA de HpSA, un mi de 

sangre para realizar serología de extracto total de H. pylori, una muestra de 

aliento para UBT con C 13
. En algunos pacientes se real izó endoscopia y toma 

de biopsias de antro y/o cuerpo para estudio histopatológico. Además se aplicó 

un cuestionario que contenía datos clínicos y demográficos (anexo 1) previa 

solicitud de consentimiento informado (anexo 2). 

5.3.1 Histología: 

Durante la endoscopia se tomaron biopsias de antro y/o cuerpo las cuales se 

colocaron en formol al 10% amortiguado, se incluyeron en parafina y se realizó 

tinción con hematoxilina y eosina y/ o con Giemsa. Pacientes con histología 

negativa fueron evaluados con tincion de Warthing Starry. Se evaluaron las 

biopsias para buscar H. pylori y el grado de inflamación por un Patólogo según 

la clasificación de Sydney (25l . 
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5.3.2 Serología: 

Se evaluaron anticuerpos lg G contra antígenos de H. py/ori mediante ELISA, 

método previamente validado en niños 3
· 
6

· 
21

·
28

. El proced imiento fué el siguiente; 

las placas fueron cubiertas con 0.5 mg/pozo de antígeno, se depositó el suero 

del paciente diluido 1 :1,000, como anticuerpos secundarios se utilizaron 

anticuerpos Anti lgG monoclonales ( Southern Biotech, Birmingham, AL,USA) 

conjugados con fosfatasa alcalina. Se utilizó dilución 1 :1,000 y 1 mg/ mL de p­

nitrofenilfosfato (Southern Biotech) como sustrato. La absorbancia fue leída a 

450 nm en un analizador iEMS ( Labsystem, Helsinki , Finland). 

5.3.3 Determinación de HpSA: La detección del antígeno se realizó de acuerdo 

a las instrucciones del fabricante, (Hp SA premier platinum HpSA, Meridian 

Diagnosis, Cincinnati , USA) 39
•
41

•
47

· 

La muestra de heces debe ser conservada de 2 a a· C por 3 días o 

indefinidamente a - 20· C antes de realizar la prueba. 

De acuerdo a las instrucciones de los fabricantes, los valores de corte son los 

siguientes: Valores menores de 0.140 se consideran negativos para infección 

por H. pylori; de 0.140 a 0.159 valores indeterminado, en este caso la prueba se 

debe repetir. Si se repite el resultado indeterminado, se debe obtener otra 

muestra. Mayor o igual a 0.160 se considera positiva . 40
"
47

. 

HpSA es un inmunoensayo en el cual se utilizan anticuerpos policlonales de 

ratón anti-Hp pylori absorbidos a un micropozo para captura de anticuerpos. 
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Primero se utilizan 50 µI de sobrenadante de una muestra de heces diluida 

(0.1 g de heces en 0.5 mi de muestra de diluyente), después 50 µI de solución 

de anticuerpos monoclonales son adheridos a los pozos e incubados por una 

hora y posteriormente lavados con un buffer. Posteriormente 100 µI de solución 

de substrato fue adherida e incubada por 1 O minutos, seguido a esto se 

agregaron 100 µI de una solución para detener el proceso. Los resultados 

fueron leídos en un espectrofotómetro a 450/630 nm de longitud de onda. 

5.3.4 Prueba de aliento: Previo ayuno de 6 horas, se utilizó urea marcada con 

C13 (lsotec). Los pacientes ingirieron una bebida con 30 mi de solución de 

almidón y 1 O minutos después se recolectó una primera muestra de aliento en 

dos tubos de 20 mi. Posteriormente el paciente ingirió una solución de 50 mg de 

urea en 20 mi de agua y 30 minutos después una segunda muestra de aliento 

fué tomada. En los pacientes menores de 3 años se tomó la muestra de aliento 

durante la exhalación introduciendo en la boca una jeringa de 20 mi y 

aspirando aire para posteriormente inyectarlo en el tubo 22
·
24

•
28

·
33

·
34

·
35

-
38

· Las 

muestras fueron analizadas en un espectrómetro de masas (Finigan, Alemania) . 

El valor de corte fue establecido con delta mayor a 5% del valor basal acorde 

a Logan et al23
. 
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5.3.5 Recursos 

Este proyecto se realizó gracias al apoyo de CONACYT y del Fondo para el 

Fomento de la Investigación Médica para la adquisición de reactivos . 

5.3.6 Análisis estadístico 

Se empleó estadística descriptiva con promedios, desviación estándar, rangos y 

porcentajes para el análisis estadístico. 

El presente estudio se realizó de acuerdo a las normas para la realización de 

estudios en humanos y se apegó a las normas estipuladas por el Comité de 

Ética e investigación del Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo 

XXI el número de aprobación es 2002/718/045. 
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6. RESULTADOS 

Se evaluaron un total de 36 pacientes menores de 3 años de edad que 

acudieron al servicio de Gastroenterología Pediátrica del Hospital de Pediatría 

CMN SXXI de marzo 2003 a diciembre del mismo año. Las características de la 

población se muestran en la tabla 1. El promedio de edad fue de 16.4 meses, 

(6-36), 21 hombres y 15 mujeres, el diagnóstico clínico más frecuente fue 

enfermedad por reflujo gastroesofágico en 18 pacientes (47.22%), seguido por 

alergia a proteínas de la leche de vaca en 6 pacientes (16.66%). 

En la tabla 2 se muestran los resultados de cada una de las pruebas en 

pacientes menores de 3 años de edad. Se resaltan los 5 pacientes con dos o 

más pruebas positivas. 

En la tabla 3 se muestran los pacientes que tuvieron una sola prueba positiva 

para búsqueda de H. pylori en pacientes menores de 3 años de edad. La 

serología fue la prueba con más alta proporción de positivos. La histología no 

resultó positiva como única prueba diagnóstica. 

En la tabla 4 se muestra que serología, HpSA e histología fueron las pruebas 

que mostraron mayor número de pruebas positivas. 

La histología solo reportó positividad en 2/11 biopsias gástricas (18.18%). 

En UBT con C 13
, 4 de 26 pruebas realizadas fueron positivas lo que representó 

un 15.38%. Ocho pacientes se reportaron con voltaje bajo por muestra 
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insuficiente, y en 2 pacientes no se realizó la prueba por falta de autorización de 

los padres. 12 pruebas resultaron negativas 

De los 5 casos de pacientes con dos o más pruebas positivas para diagnosticar 

H. pylori en menores de 3 años (tabla 5) , la serología fue positiva en 4, la 

histología en 2, UBT con C 13 en 3, y HpSA en 3. 

El hallazgo endoscópico más frecuente fue el eritema nodular. Otros hallazgos 

histológicos fueron esofagitis crónica leve en 2 pacientes, gastritis crónica 

superficial en 2 pacientes y duodenitis crónica moderada en 2 pacientes. 

En la figura 1 se observa una gráfica con dispersión de los resultados de la 

prueba de aliento tanto en menores de 3 años como en mayores de esta edad , 

reportándose una p=0.004 significativa, no siendo así con HpSA (p=0.44) y 

serología (p=0.43). 
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7. DISCUSIÓN 

Se considera que la Infección por H. pylori casi siempre se adquiere en la niñez 

y generalmente persiste a través de la vida si no se da un tratamiento 

específico 44
· 

La persistencia de esta bacteria desde una edad temprana se ha propuesto 

como un factor para lesiones neoplásicas en los adultos11
• 

12
•
14

. En 1994 la 

Organización Mundial de la Salud y la Organización para la Investigación 

Internacional de Cáncer clasificó a H. pylori como un carcinógeno definitivo tipo 

1 basados en evidencias epidemiológicas. 

El reconocimiento de H. pylori como un importante patógeno en etapas 

tempranas plantea la necesidad de contar con pruebas altamente sensibles y 

específicas, seguras y no invasivas para el diagnóstico de infección en niños, 

que permitan investigar la transmisión , la incidencia, el aclaramiento 

espontáneo de H. pylori, en todos los grupos etáreos incluyendo los lactantes 

(6). Actualmente la medición de anticuerpos en suero, UBT C13 y más 

recientemente el HpSA se consideran métodos no invasivos y eficaces para el 

estudio en niños 22. 24,26,32,33,35,37,40,42,45,46. 

Sin embargo, la mayoría de las pruebas invasivas y no invasivas para 

diagnosticar H. pylori se han validado en adultos, aún son escasos los estudios 

de validación en niños 6
•
21

•
22

•
24

•
27

•
26

•
31

·
33

·
34

•
35

·
39

·
45 y en menores de 3 años 

prácticamente inexistentes. 

En el presente estudio las pruebas mostraron resultados suboptimos para 

establecer el diagnóstico de H. pylori en menores de 3 años de edad. Las 
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principales limitantes del estudio fueron el escaso número de pacientes 

incluidos, la dificultad para llevar a cabo la prueba de aliento y los puntos de 

corte utilizados. 

De las cuatro pruebas evaluadas, la prueba con más resultados positivos fue 

serología, 13/34 pacientes fueron positivos, aunque sabemos que esta prueba 

no distingue entre infección pasada o reciente6- 48
. No fue posible evaluar 

sensibilidad y especificidad debido a los pocos pacientes incluidos en el estudio. 

En nuestro estudio HpSA resultó positivo en el 24.24% de los pacientes (8/33) , 

pero solo 3/8 pacientes tuvieron dos o más pruebas positivas. Se detectaron 

dos falsos negativos. Se tomó muestra en todos los pacientes pero por 

recursos limitados no fue posible leer en 5 pacientes la prueba. Nuestros 

resultados no concuerdan con lo reportado por la literatura, aunque hay muy 

pocos estudios durante esta edad. Oderda 39 en el 2000 real izó un estudio en 

niños de 0.5 a 15 años donde reporta una sensibilidad y especificidad del 93-

95% utilizando los reactivos de la misma casa comercial (Platinium ). 

Braden et al 46 en un estudio similar al presente utilizó un valor de corte de 

0.160, reportando una sensibilidad de 83.3% y especificidad del 100%. 

Rothenbacheren 40 real izó un ~studió en 69 niños asintomáticos Turcos para 

valorar HpSA. El reportó una sensibilidad del 84.6% y especificidad del 97.7%, 

el promedio de edad fue de 50.3 meses, con un punto de corte de 0.140. 

,además el autor realizó UBT C 13
, pero solo en niños mayores de 4 años por la 

dificultad de la toma de muestra. Los autores mencionan que su sensibilidad es 
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mucho más baja que otros estudios reportados y lo atribuyen a la edad de los 

pacientes. 

Konstantopoulos et al 47 utilizando un valor de corte aun más bajo, realizó un 

estudio para evaluar HpSA en niños: Incluyo en total 31 O pacientes divididos 

en tres grupos, en el grupo de menores de 3.1 anos, de 129 niños estudiados, 

Los autores encontraron solo dos casos positivos {Platinum) y por esta razón 

no informaron valores de sensibilidad ni especificidad por el bajo numero de 

positivos. 

Koletzko et al en el 200342 utilizando otra prueba para determinar antígeno en 

heces ( Femtolab) reporta una sensibilidad de 98%, especificidad del 99%, VPP: 

98% y VPN: 99%, independientemente de la edad y el valor de la densidad 

óptica (OD) en pacientes infectados y no infectados por H. pylori, aunque solo 

se incluyó un paciente menor de 3 años. Hay otros estudios también realizados 

con el mismo antígeno de Femtolab informando reportes de sensibilidad de 88% 

a 92.6% 43
•
44

· En este último aunque fue realizado en adultos, los autores 

mencionan que utilizaron tres niétodos diferentes para realizar HpSA y 

concluyen que Femtolab tiene ventajas sobre las demás pruebas principalmente 

por la eficacia y costo. 

La histología es considerada por varios autores como el estándar de oro, debido 

a que permite la visualización directa de la bacteria, con la apreciación de los 

cambios histológicos asociados a la infección por H. pylori. La sensibilidad y 

especificidad supera el 90% en la mayoría de trabajos de adultos y niños en 

manos de patólogos expertos 6
· 

25
· 

26
· 

28
·
33

. En el presente estudio la histología 
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solo fue positiva en 2/11 pacientes (18.18%) . Pero es importante mencionar que 

las dos únicas biopsias gástricas que tuvieron histología positiva estuvieron 

incluidos dentro de los 5 pacientes con infección con H. pylori. La baja 

colonización a esta edad pudiera explicar la dificultad para la falta de 

visualización por el patólogo. En 25/36 casos no se realizó toma de biopsia para 

histología debido a que en este grupo de edad las indicaciones de endoscopía y 

toma de biopsias gástricas son pocas. Los altos costos y los riesgos del 

procedimiento invasivo lo hacen menos factible . 

La UBT C13 en mayores de 3 años fué positiva en 7 /15 pacientes. En menores 

de 3 años de edad 4 / 34 pacientes tuvieron positiva esta prueba, y en tres de 

éstos tuvieron más de dos pruebas positivas. En este grupo de población la 

prueba de aliento se consideró no valorable por muestra insuficiente en 8 

pacientes. lmrie et al 38 en el 2001 realizaron esta prueba en menores de 4 

años de edad y reportan una especificidad del 90% para UBT C13
, además 

reportan mayor índice de falsos positivos cuando se toma en cuenta el valor de 

corte de ó de 3.5 en menores de 2 años de edad; y mejora cuando se utiliza una 

ó mayor de 5. En el 12.5% de los pacientes no fue analizada la prueba porque 

se dificultó la toma de la muestra de aliento. Hecho similar al presente estudio 

con un fracaso en la toma de la muestra del 19.44%. 

En estudios similares Kindermann y col 36 han informado una tasa de falsos 

positivos en niños menores de 6 años, tomando los puntos de corte que se 

utilizan en adultos. En nuestro estudio no hubo resultados falsos positivos para 

esta prueba, probablemente porque el punto de corte de ó fue mayor de 5. 
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Kalach et al 32 en 1998 realizaron un estudio en 100 niños con promedio de edad 

de 10.5 ± 4.5 años (0.7 a 18.3 años) sin mencionar cuantos pacientes fueron 

menores de 3 años. Los autores tuvieron como valor de corte de ó de 3.44 y 

reportan sensibilidad y especificidad del 1 OO . 

Otros autores también evaluaron la UBT C13 como Kato et al 50 quienes 

también tomaron como valor de corte de ó de 3.5. Costa el al 37 en el 2003 

evaluó a 161 niños (1-18 años) , con UBT C 13
• en el grupo de 1 a 6 años hubo 8 

pacientes con infección por H. pylori y 42 negativos, dando una sensibilidad de 

la prueba en este grupo de edad del 87.5% y especificidad del 100%. Ellos 

encontraron una relación inversa entre el valor delta de los pacientes infectados 

y la edad, lo que puede explicar la baja especificidad de la prueba en niños 

pequeños. 

Dentro del grupo de trabajo sobre H. pylori del segundo Congreso Mundial de 

Gastroenterología Pediátrica realizado en París en julio 2004 , se reportaron 

varias metas entre ellas realizar investigaciones sobre la determinación de la 

edad de adquisición de la bacteria en diversas poblaciones, la forma de 

transmisión , y además se describe la importancia de validar métodos no 

invasivos en pacientes menores de 2 años de edad 51 .lo cual concuerda con 

nuestro estudio ya que hay poca experiencia en este grupo de edad. 
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8. CONCLUSIONES. 

La prueba con mayor número de resultados positivos para detectar infección 

por H pylori en pacientes menores de 3 años de edad fué serología, seguida de 

HpSA e histología.La prueba con menor proporción de resultados positivos fue 

UBT C 13
. 

La falta de concordancia de las diferentes pruebas diagnósticas en la búsqueda 

de H. py/ori posiblemente se presenta porque no están bien definidos los puntos 

de corte para este grupo de edad. 
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Anexo 1 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
COMPORTAMIENTO DE LAS DIFERENTES PRUEBAS DIAGNOSTICAS 
PARA BUSQUEDA DE H. PYLORI EN NIÑOS MENORES DE 3 AÑOS DE 
EDAD. 
Nombre: ______________ _ 
No expediente: _______ _ 
Edad: (Meses) ___ _ 
Sexo: M F 
Peso: Talla:. __ _ 
Enfermedad de base: _____ _ 
Horas de ayuno: ________ _ 
Utilización antibióticos durante el último mes: Sí No ___ _ 
Uso inhibidores bomba protones 2 semanas antes Sí No ___ _ 
Cuadro clínico: ____________________ _ 
IDX: _____________________ _ 
Endoscopia: Sí _____ No ____ _ 
Hallazgos: _______________________ _ 
Prueba de aliento C 13 

__ _ 

Serología: _______ _ 
Histología: ________________________ _ 
Antígeno en heces Hp: ____ _ 
Infección Hp: Sí ___ No: ___ _ 
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Anexo No 2. Comportamiento de diferentes pruebas diagnósticas para 
búsqueda de H. pylori en niños menores de 3 años de edad. 

Yo he sido 
informado de los objetivos y procedimientos del estudio y he decidido que mi hijo 
participe en este estudio. 
Se me ha aclarado que mi participación en el estudio es totalmente voluntaria y 
que no es necesaria para el diagnóstico o tratamiento del problema que me ha 
traído a esta institución. 
Se me han explicado las pruebas y procedimientos que se van a hacer, así 
como las molestias, inconvenientes o riesgos que pueden ocurrir durante el 
estudio. 
En el momento que yo lo desee podré suspender la participación de mi hijo en el 
estudio, sin que se afecte en nada la atención médica que recibo en esta 
institución. 
Cualquier duda o pregunta que tenga acerca de mi participación en el estudio, o 
en los efectos que note durante el mismo será consultada a los doctores 
Armando Madrazo, Elena González, al teléfono 56276900 extensión 3331 y 
3332. 
Fecha, ______ México, DF. a _____ de ____ de 2003 

Nombre y firma del Padre (Madre) 

Nombre y firma del testigo 
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Tabla 1 
Características de la población menor de 3 años n= 36 

Edad promedio-SO 
Hombre: Mujer 
Reflujo gastroesofágico 
Alergia proteínas leche vaca 
lngesta cáusticos 
Postqx atresia esófago 
Diarrea crónica 
Diarrea persistente 
Hepatitis neonatal 
lngesta cuerpo extraño 
Anillo vascular 
Pbe Peutz Jeghers 

16.4meses (6-36 meses) 
21 :15 
18 
6 
3 
3 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
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Tabla 2 Relación de pruebas para diagnosticar H.pylori en menores de 3 de edad 
n=36 

Edad Sexo UBT HpSA lgG ET Histología 
meses c 13 

1 10 M MI Ns + Ns 

2 25 F - + - Ns 
3 24 M + - + Ns 

16 M - - - Ns 
5 10 F Ns + - Ns 
6 36 M - + + + 
7 12 F Ns - - Ns 
8 18 M - - + Ns 
9 26 M Mi Ns + -
10 18 M - - Ns Ns 
11 20 M Mi - + -
12 15 F - - Ns Ns 
13 25 M - + - -
14 25 M - - + -
15 15 F - + - Ns 
16 6 M Mi Ns - -
17 7 M - - - Ns 
18 8 F Mi - + Ns 
19 24 F + - - Ns 
20 23 F - - - -
21 17 F - - - Ns 
22 10 F - - + Ns 
23 6 M - - - -
24 7 M - ' + + Ns 
25 17 M - - - -
26 17 M + - + + 
27 6 M Mi - - -
28 18 F - + - Ns 
29 9 F - - - Ns 
30 13 M - - - Ns 
31 19 M - - + Ns 
32 16 M + + - Ns 
33 24 F Mi - - Ns 
34 17 F - - - Ns 
35 12 F - - - Ns 
36 21 M Mi - + Ns 
Mi= Muestra insuficiente Ns= No se realizó 

;~·~TA TESIS , JO SAL~<: 
;_,~LA nnr~.J~)TF..C/\ 39 



Tabla 3. Pacientes con solo una prueba positiva para determinación de H. 
pylori en pacientes menores de 3 años. 

UBT C lJ HpSA lgG ET Histología 
Número 2/26 5/33 9/34 0/11 
pacientes 

Tabla 4. Presencia de H. pylori en niños menores de 3 años de edad 

Prueba Promedio Rango No+ (%) 
edad( meses) 

HpSA 22 7-36 8/33 24.24 

Serología 18.38 7-36 13/34 38.2 

Histología 26.5 17-36 2/11 18.18 

UBTC13 20.25 6-24 4126 15.38 

n= 36 
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Tabla 5. Pacientes con infección por H. pylori menores de 3 años de edad 

Sexo Edad Diagnóstico 
Meses 

1 Masculino 32 Postqx 
Atresia 
esófago 

2 Masculino 36 STDB 

3 Masculino 7 Alergia 
proteínas 
leche vaca 

4 Masculino 17 Diarrea 
Crónica 

5 Masculino 17 Peutz 
Jegherz 

GCFA: Gastritis crónica folicular activa 
GCM: Gastritis crónica moderada 

UBT 
c13 

HpSA lgG ET Histología 

53.64 0.11 2.5567 NS 

0.75 0.172 1.4486 GCFA 
H.ovlori(+) 

3.23 0.172 1.1489 NS 

6.26 0.149 1.57 GCM 
H.pylori 
(+) 

8.79 0.334 0.69 Colitis 
crónica 
moderada 
sin 
biopsia 
gástrica 
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Tabla 6.Sensibilidad y especificidad de HpSA 

Año Sensibil idad Especificidad VPP VPN Método Casos X edad 
rango 

1999 94.1% 91 .8% 93.4% 92.6% Premiar 501adultos 
Vaira platinium 

1999 95% 98% Premiar 192 niños X 7.3ª 
Oderda platinium 0.5m-15a 

2000 91 .6% Premiar 162 niños X 8.5a 
Braden Platinium 8m-15a 

2000 84.6% 97.7% 95.7% 91 .3% Premiar 69 niños X 50.3m 
Rothenba platinium so 36 
cher 

2001 Premiar 129 niños Grupo e 
Konstanto platinium X1 .8a 
paulas 0.9-3.1 

2003 98% 97% 98% 99% Femtolab 302 niños 0.5m-18.7 
Koletzko H pylori 

cnx 

2003 87.5% 100% 100% 98.7% Premiar 161 niños X 8.6 a 
Carvalho plat inium 1-18a 

2003 63.6% 92.6% Platin ium 422 
Andrews 88% 97.6% Femtola adultos 
Marsden 56% 97.6% HpSA 

X ( Rango) 
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