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RESUM EN. 

Introd ucción: El Helicobacter pylori (HP). es una bacteria que habita en medios ácidos 

como la mucosa gástrica. La infección, se observa con menos frecuencia en los niitos y 

se piensa que la mucosa se va colonizando a través de los años. La transmisión es fecal

oral. la oral-Qral, el agua contaminada y el contacto con personas infectadas. El HP esta 

implicado en la patogenia de varias enfennedades extraintestinales. En México la 

seroprevalencia es de 20% al aito de edad llegando al 50% a los 10 aitos de edad. con 

pico alrededor de los 25-30 ailos. Objetivo: Determ inar la prevalencia de infección de 

HP en niilos hospitalizados en el Servicio de Medicina Interna Pediatl'ica del Centro 

Medico Nac ional (CMN) 20 de Nov iembre. Material y métodos: Se real izó un estudio 

observadona!. longitudinal. prospectivo y experimental. Se incluyeron pacientes que 

ingresaron al Servicio de Medidna Interna Pediatrica del CMN 20 de Noviembre, se 

uti lizó la técnica de inmunoensayo rápido para detección de antigenos de HP en materia 

fecal. Resultados: Se incluyeron un total de 20 pacientes: 12 hombres (60%) y 8 

mujeres (40%). Cuatro resultados positivos (20%) y 16 negativos (80%). Uno menor de 

1 año. uno entre 1-5 años y dos entre 5-10 años. La prevalencia en menores de un año 

fue de 50/0. yen pac ientes de 1 a 10 ailos 5%. Conclusión: Se demostró una prevalencia 

significativa de infección por H. pylori en los pacientes pediátricos ingresados en el 

CMN 20 de noviembre. 

Palabras clave: Helicobacler pylori. prevalencia. 
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ABSTRACT. 

Introductioo : The Helicobacter pylori (HP). is a bacleria 10 inhabit in acid 

environment, as gastric mucous. The frec uecy infection is lesser in children's and to 

think about colonization the gastric mucous throughout of years. The tmasmition is 

fecal-oral , oral-oral, contam ination water and in touch with infeetious persono To 

implicate a HP in patho logies to vary extra intestinal diseases. The prevalence in Mexico 

is 20% in childs. 10 become 50% in youngers of len years, and maxim break 10 25 -30 

years. Objeth'e: Detennine 10 prevalence the HP infeclion in Ihe Service of intemal 

medicine of CMN 20 the November inmate. Material ud metbods: A 

prospective.observational, experimental and longiludinal study. Was carried out Ihe 

Service of intemal medicine pediatrics of CMN 20 Ihe November, the quickly 

immunotesti ng 10 use in order 10 detection HP antigens in fecal manero Results : 

lncluded a [Otal 20 patients: Twelve men's (60%) and eight woman 's (40%). Four 

positive testing were observed (20%) and 16 negalive ¡esting (80%). One younger 1 

year. one between 1-5 years and two between 10-15 years. The youngers of one year 

prevalence were 5% and 6% in between 1-10 year patients. ConclusiOD : To 

demonstrate significan! prevalence the Helicobacter pylori infection in pediatrics 

patients ¡::arried in CMN 20 the November. 

Key Word : Helicobacter pylori, prevalence. 
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INTROOUCCION. 

E[ He[icobacter pylori (HP), es una bacteria productora de ureasa. que habita en medios 

ácidos como la mucosa gástrica.. descri ta por primera vez en [983 y se denominó 

Campy[obacter py[oridis, describiendo su secuenc ia genética en 1997. La infección por 

HP. se observa con menos frec uencia en los nii'ios y se piensa que la mucosa de estos se 

va colonizando a través de los años. I 

El HP es un bacilo curvado gram negativo, microaerofilico, oxidasa, catalasa y ureasa 

positivo. que presenta en uno de los polos, un penacho de cuatro a seis flagelos 

envainados que le otorgan mOlilidad. Existen dos grupos fenotípicamente distintos de 

HP: las bacterias de tipo [, que expresan el gen asociado a la citotoxina (CagA, del 

inglés cytotox in-assoc iated gene) y el gen asociado a la citotoxi na vacuolizante (VacA 

del inglés vacuolati ng cytotoxin-assoc iated gene) y las bacterias de tipo [[ que no 

expresan estos genes. Las bacterias de tipo I resultan más patógenas que las tipo [1 e 

inducen una respuesla inflamatoria más intensa. Se ha propuesto que la citolo:o.:ina 

vacuolizanle es un factor de virulencia más potente ya que afecta directamente los 

lisosomas de la célula epitelial. ~ 

No se sabe con precisión cual es la vla de transmisión de esta bacteria; sin embargo las 

evidencias sugieren como posibles mecanismos la via fecal-oral. la oral-oral, el agua 

contaminada y e l contac!o con personas infectadas. Los factores de riesgo identificados 

para adquirir la infección se relacionan con aspectos soc iocconómicos y culturales. 

como el hacinamiento, la desnutrición, el bajo nivel de escolaridad, el consumo de 

alimentos crudos, consumo de agua no potabilizada. El HP es e l principal agente 

etiológico de la úlcera péptica. su erradicación conduce a la curación definitiva de las 

úlceras gástricas y duodenales de los individuos afectados. Este microorganismo se 
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encuentra también implicado en la patogenia de la gaslTitis atrófica y multifocal atrófica 

y en el riesgo de desarrollar cáncer gástrico y linfoma gástrico. por lo que la OMS lo 

incluye como carcinógeno tipo 1. I-J 

El tratamiento de erradicación consiste en antibióticos que deben darse de 7 días hasta 

dos semanas continuados por inhibidores de bomba de protones de 7 días hasta cuatro 

semanas. Las terapias de erradicación recomendadas en niños incluyen: Medicamentos 

de primera línea: amoxicilina + claritromic ina + omeprazol; metronidazül + amoxicilina 

+ omeprazol y claritromicina + metronidazol + omeprazol. Segunda línea: Subsalicilato 

de bismuto + metron idazol + amoxicilina o claritromicina + omeprazol o ranitidina .~ 

El HP es un microorganismo altamente adaptado al ambiente gástrico de los seres 

humanos. sin embargo un alto porcentaje de las personas infectadas se encuentran 

asintomáticos. reduc iendo solo a un 10% los sinlOmáticos. por lo que se le ha 

considerado en la actualidad como patógeno lento.11 Durante la infección se produce un 

alto número de fagoc itos en la mucosa gástrica. por dos mecanismos. el reclutam iento 

de neutrófilos por la producción de interleucina 8 por parte de las células epiteliales 

parietales y la liberac ión por parte del microorganismo de sustancias con actividad 

quimiotáctica. produc iéndose así una vigorosa respuesta de anticuerpos tanto en el suero 

como en el jugo gástrico. También hay proliferación de células T tanto en el ámbito 

local como en el sistémico en respuesta a antígenos de HP. incrementándose las células 

CD4. que en su mayor parte son Th 1, sin embargo no se conoce bien cual es el balance 

total de Th I Y TH2 en la infección por HP.' 

El HP esta implicado en la patogenia de varias enfennedades extraintestinales, tanto 

vasculares como autoin,:""unes. cutáneas o de otro tipo, iniciándose el estudio de la 

relac ión con otros patologías desde 1994, a partir del primer estudio en urticaria 

crónica. Las enfermedades que se han relacionado con HP son: Enfermedades 
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ca rdiovasculares: Ateroesclerosis. isquemia miocárdica. renómeno de Raynaud 

primario. ceralea \'ascular. EnfermedadH autoinmUDH: Síndrome de Sjógren, purpura 

de Schónlein-Henoch. tiroiditis autoinmune, arritmias idiopáticas. enrennedad de 

Parkinson. neuropatía óptica anterior isquémica no arterial. EnfermedadH cutáneas: 

Urticaria idiopatica crónica, rosácea. alopecia areata. Otras enfermedadH: Anemia 

rerropenica. retraso de l crecimiento, retraso de la menarquia. tinroma de MAL T 

extragástrico. diabetes mellitus. enceralopatia hepática. 6.7 

La participación en estas patologias podría tener una posible explicación por la 

estimulac ión inmunológica deri \'ada de una inrección crónica. a tra\'es de la liberación 

de mediadores. un incremento inespecifico de la sensibilidad vascular aumentando la 

penneabilidad. produciendose también una ele\'ación de la producción de interleucina 8. 

ractor de acti vación plaquetaria y leucotrienos 84 y C4. También se ha observado IgE 

serica frente a HP unida a basófilos en personas con inrección. b·1 

El diagnóstico de inrección por HP se realiza por medio de pruebas invasivas y no 

invasi\'as. Las primeras se basan en el empleo de la endoscopia con obtención de 

biopsia e incluye la prueba rápida de la ureasa. el anál isis histológico y el cultivo. La 

endoscopia digestiva alta es el estudio mas sensible y especifico, visualiza la mucosa 

gástrica y el hallazgo corresponde a una ulcera duodenal o gástrica. el examen 

histológico revela la existencia de gastritis antral superficial y el test de la urea da un 

diagnostico rápido de presencia de HP con muestra de mucosa. Las no in\'asivas 

incluyen la serología. la prueba del aliento y el antígeno en heces. El test de aliento con 

urea marcada es la prueba que se basa en la capacidad de la bacteria para producir 

ureasa. una enzima que hidroliza la urea administrada. liberando C02 marcado que 

exhala el paciente. Otras pruebas más accesibles son las serológicas. La prueba de 

EUSA para IgG contra HP. tanto en suero como en orina ha mostrado alta sensibilidad 
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y especificidad y la detenninación de antigeno en heces que aporta una alta sensibilidad 

y especificidad. entre 80 y 90%. siendo el método de elección para delenninación en 

niños.9 

La infección por HP induce una respuesta de anticuerpos tanto locales como sistémicos. 

Tipicamente se produce un incremento transitorio de la IgM seguido de un aumento de 

IgA y de IgG, que se mantiene durante [a infección. Estos anticuerpos pueden detectarse 

por ELlSA. aglutinación en látex ó quimioluminiscencia. Recientemente se han 

desarrollado pruebas rápidas basadas en ELlSA en fase sólida o aglutinación en látex. 

con una sensibilidad del 80 y 85% Y una especificidad entre 75 y 800/0. La prueba de un 

solo paso de HP es un ensayo inmunocroma!Ográfico para la detenninación cuali tativa 

de anticuerpos especificos de HP (lgG. IgA e IgM), asociados con las toxinas ureasa 

Cag-A y Vac-A en suero humano. 10.11 

Actualmente se utilizan pruebas moleculares de ADN y ARN . La reacción en cadena 

de la polimerasa (PCR) es una tecnica biotecnológica que amplifica y reproduce in vitro 

un numero de copias de una región especifica de ADN. con la finalidad de reproducir un 

fragmento para su evaluación. ofreciendo un diagnóstico confiable. mas rápido y menos 

laborioso. Tiene alta sensibilidad y especific idad 95% y el gen mas utilizado es Cag-A. 

La prevalencia en niños en paises como India. África e lberoamerica es de 10-80% y 

puede llegar a limites superiores. En México la seroprevalencia es de 200/0 al ai\o de 

edad llegando al 50% a los 10 años de edad, con pico alrededor de los 25-30 años y 

manteniéndose hasta finales de la vida. Existen reportes que evidencian que tanto en el 

pasado como en el presente más del 500/0 de la población general presenta infección por 

HP. y solo un 30% de estos pacientes presentarán alguna patologia asociada. En países 

desarrollados el incremento anual de la prevalencia puede establecerse en el 1%. En 

ciertas regiones subdesarrolladas la infección se adquiere tempranamente. El mayor 
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factor de riesgo para contraer la infección parece ser las condiciones de vida durante la 

infanc ia. Considerando las patologías asociadas a la infección por HP y teniendo la 

necesidad de efectuar una detección oportuna de la infección. de preferencia en una 

clase preclinica. en el personal medico de nuestra insti tución se propone la realizac ión 

de un estudio de prevalencia para evaluar la pertinencia de estudios adicionales que 

permitan alcanzar el objetivo del protoco lo.I ()' I~ 

ESTA 
SAUH 

TESIS 
DE LA 

'f1 I!f)( 
/) •• Lim,CA 
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MATERIAL Y ME TODOS: 

Se realizó un estudio observacional, longitudinal, prospectivo y experimental. Se 

incluyeron los pacientes que ingresaron al servicio de Medicina Interna Pediátrica del 

Centro Médico Nacional 20 de Noviembre en el período del O 1 de agosto al 03 de 

septiembre del 2005, ambos sexos, sin limites de edad, ni diagnósticos específicos, a los 

cuales se les solicito una muestra única de excremento. 

Se realizo una técnica de inmunoensayo rápido para detección de antígenos de 

Helicobacter pylori en materia fecal, donde se utilizan anticuerpos policlonales unidos a 

micropocillos. Las muestras diluidas de los pacientes y los anticuerpos policlonales 

conjugados a la peroxidasa son añadidos a los pocillos e incubados durante una hora a 

temperatura ambiente. Se añade el substrato y se incuba 1 O minutos a temperatura 

ambiente. Aparece color en presencia de enzima unido. Tras añadir la solución de 

parada, el resultado se puede leer visualmente o por medio de un espectrofotómetro. El 

kit posee controles positivos y negativos, los resultado se obtienen en menos de 90 

minutos y cuenta con una sensibilidad de 90% y especificidad de 100%. 

Se excluyeron del estudio aquellos pacientes que no desearan participar en el 

mismo, que tuvieran patología gastrointestinal que impidiera su participación o con 

diagnóstico previo de gastroenteritis asociada a H. pylori . 

Se lleno hoja de recolección de datos y se obtuvieron cartas de consentimiento 

informado. 

Para el cálculo del tamaño de la muestra se planteo como hipótesis nula, que la 

·prevalencia de HP en niños es nada considerable. Así mismo se estipuló como hipótesis 

· alternativa que la prevalencia de HP es significante en niños. Se eligió como tamaño 

razonable del efecto a 1 y como índice de variabilidad un estudio previo en la literatura, 

el cual obtuvo valor de 1.0. Además se fijo el valor de alfa en 0.05 y beta 0.20, 

utilizando tablas publicadas. 

10 



RESULTADOS. 

El cálculo del tamano de la muestra fue de 12 pacienles. Se incluyeron un total 

de 20 pacientes de los cuales 12 fueron hombres (60"10) y 8 fueron mujeres (40%). Con 

una relación de 1: 1.2. 

La edad promedio fue de 5.76 .mos, una desviación estándar de 5.39.rango de 

edad. 

Los diagnósticos de base de los pacientes se englobaron en 6 categorías: 

enfennedades respiratorias 3 pacientes ( 15%), cardiopatías congénitas 3 pacientes 

(15%), enfennedades gastrointestinales 6 pacientes (Enfennedad por reflujo 

gastroesofágico. estrenimiento crónico, Sindrome de intestino cono)(30%). 

enfennedades inmunológicas 2 pacientes (10"10). enfennedades infecciosas 2 pacientes 

(sinusitis crónica. hepatitis crónica) ( 10%). otras 4 pacientes (20%). 

De las 20 muestras analizadas se obtuvieron 4 con resultado positivo (20%) y 16 

negativos (80%). De los pacientes con resultado positivo uno fue menor de I ano. uno 

entre 1-5 anos y dos entre 5-10 anos. con diagnósticos: malfonnaciones congénitas. 

hernia diafragmática congénita. estrenimiento crónico y sinusitis crónica 

respectivamente. 

La prevalencia obtenida en ninos menores de un ano fue de 5%. yen njnos de 1 

a 10 anos fue de 6%. 
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OISCUSION. 

Solo un 10% de los pacientes con Helicobacter pylori son sintomáticos, el resto 

de los pacientes pueden presentar la bacteria s in manifestac iones clínicas. 

Esta bacteria se ha implicado en múltiples patologías extraintestinales. 

encontrando en nuestro estudio relación con enfermedades como hernia diafragrmitica. 

estrei'l im iento crónico. sinusitis crónica y malformaciones congénitas. 

En nuestro estudio se realizó una prueba de detección no invasiva con una 

especificidad del 90% y una sensibi lidad del 100%. siendo esta una de las mejores 

pruebas diagnósticas para H. pylori. Sin embargo por falta de recursos económicos no 

fue posible la realizac ión de endoscopias y biopsias. por lo que se sugiere para estudios 

posteriores el seguim iento y realización de dichas pruebas. 

Según los reportes de la literatura se habla de una prevalenc ia en México del 

20"/" en ninos menores de I a i'lo. en la población general. encontrando nosotros un 5% 

de prevalencia en este grupo de edad. tomando en cuenta que se trata de pacientes 

ingresados en el Servicio de Med icina Interna Pediatrica del Centro Médico Nacional 20 

de Nov iembre y lo pequei'la de nuestra muestra. consideramos que se deberá continuar 

con el estudio y ampliar la muestra para dar le mayor valor estadístico. 

La preva lenc ia reportada en mayores de I a i'lo hasta \O anos es de hasta 50% en 

la poblac ión general. encontrando nosotros un 6%. en los n ji'los estudiados. 

Es importante recordar que el H. pylori es el principal implicado en la gastrit is 

atrófi ca y multifocal atrófica y en el riesgo de desarrollar cáncer gástrico y lin foma 

gastrico: de ahi la im portanc ia de realizar diagnósticos oportunos para proporcionar 

tratam iento específicos. 

Tomando en cuenta que el 90% de los portadores cursan asintomáticos y que 

actualmente se relaciones a multiples patologías no solo gastrointestinales. seria de 

importanc ia aumentar el conocimiento y difusión sobre este problema de salud publica. 

y sugiriendo la relación de futuros estudios en patologías especificas para determinar la 

relación con cada una de ellas. además de inc luir pruebas de este tipo en estudios 

rutinarios de pacientes que presenten multiples ingresos hospitalarios o que resalten sus 

condiciones socioeconómicas como factor de riesgo. 
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El estudio demostró una prevalencia significativa de infección por H. pylori en 

los pacientes ped iát ricos ingresados en el CMN 20 de noviembre. por lo que realizamos 

la propuesta de una evaluación sistemática y periódica de los pacientes que ingresen en 

un futuro, para establecer protocolos de diagnóstico y tratamiento oponunos. 

13 



GRAFICA 1. 

Grupo etáreo de pacientes estudiados . 
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GRAFICA 2. 

Relación de género de los pacientes estudiados 
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GRAFICA3. 

Resultados finales de negatividad y positividad. 
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