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RESUMEN 

 

 

El presente estudio se llevó a cabo en las salas de encamamiento de medicina de 

niños, del Departamento de Pediatría del Hospital General San Juan de Dios, durante el año 

2011, dirigido a  pacientes que presentaran Enfermedad Péptica, con el objetivo de 

identificar la prevalencia de la infección por Helicobacter Pylori. Esto se realizó a través de 

una prueba serológica, basada en la detección de anticuerpos séricos de clase IgG contra 

antígenos específicos de éste microrganismo.  Es un estudio descriptivo prospectivo, en el 

cual se incluyeron a 86 pacientes, que cumplieron con los criterios de inclusión, de los 

cuales 33 fueron del sexo femenino y 53 del sexo masculino.  En dicho estudio se identificó 

la relación que existe por género, los factores de riesgo a los cuales están más asociados y 

la sintomatología más frecuente en éstos pacientes.  De la población total se obtuvo un 36 

por ciento de pacientes la prueba resultó positiva para la infección por Helicobacter Pylori, 

de los cual se asoció cómo mayor factor de riesgo la situación de hacinamiento; la 

sintomatología que más se presentó, en un 78% en éstos pacientes fue la Epigastralgia.  Se 

concluyó que los pacientes que presentan infección por Helicobacter Pylori, están más 

relacionados con problemas de hacinamiento y falta de lavado de manos.  Que las edades 

con mayor frecuencia están entre los 9 y 10 años. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

La Enfermedad Péptica afecta el sistema gastroduodenal, se caracteriza por 

sintomatología gástricas como la pirosis, náusea, epigastralgia y engloba una serie de 

enfermedades entre las que destacan gastritis, úlcera gástrica, duodenal y en otros casos el 

cáncer gástrico.  La cual afecta el 10-15% de la población en algún momento de su vida, 

que dicho porcentaje aumenta con la edad y es más frecuente en el sexo masculino.   Se 

sabe que existe un agente infeccioso responsable de ésta patología, que es la bacteria  

Helicobacter Pylori.  Ésta tiene un importante papel en el desarrollo de la enfermedad 

gastroduodenal de los adultos, que pronto suscitó interés en los pediatras, cuando en 1986 

se demostró que éste microrganismo coloniza la mucosa gástrica del niño. 

 

El Helicobacter Pylori (HP), reconocido en los últimos 20 años como patógeno 

para el ser humano, es el agente causal de una infección de distribución mundial, que se 

inicia en la infancia.  Se ha relacionado a gastritis crónica y úlcera péptica tanto en niños 

como en adultos, el HP ha sido identificado como un importante factor de riesgo para el 

desarrollo de cáncer gástrico a partir de la cuarta década de la vida. Esto determina que la 

problemática generada por la infección con HP sea de la incumbencia del Pediatra ya que 

éste no sólo tiene la responsabilidad de tratar la enfermedad de sus pacientes, sino de 

anticipar los problemas que éstos puedan desarrollar en el futuro.  

 

En las naciones en vías de desarrollo el porcentaje de infección desde la niñez es 

elevado: a los cinco años más de 20 por ciento de la población está infectada, y a los 20 

años cerca de 80 por ciento. De la población adulta con dicha infección, la mayoría de los 

casos se adquirió en la infancia.  Cómo factores de riesgo de infección se han identificado 

el nivel socioeconómico bajo, alto nivel de hacinamiento y el contacto persona-persona 

por compartir la cama con los niños. Reportes recientes señalan que cuanto más temprana 

es la edad de infección, mayor será el riesgo de presentar cáncer gástrico posteriormente. 

Esta posible asociación con la infección en la infancia y el cáncer gástrico ha hecho que 

en algunas naciones se dé terapia de erradicación a niños infectados, a pesar de la 

controvertida asociación con el padecimiento a esta edad.   

 

Actualmente en nuestro hospital no se cuentan con datos que muestren la 

magnitud de la relación de ésta infección con éstos pacientes,  por lo que es importante 

tener información y conocer la prevalencia de esta infección, los factores de riesgo 

asociados, para poder brindar una mejor terapéutica a estos pacientes. 
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II. ANTECEDENTES 

 

La Prevalencia a la infección por Helicobacter pylori ocurre mundialmente, 

habiendo diferencias significativas en la prevalencia de la bacteria cuando su desarrollo es 

regional. En general, el número de personas infectadas es superior en países en desarrollo, 

comparándose con la prevalencia en los países desarrollados. En los Estados Unidos y 

Australia, por ejemplo, la tasa de infección oscila entre 19 el 57%, en otros países como 

China, Tailandia y la India la prevalencia puede llegar al 90%.  Por otro lado, en los 

países en desarrollo, el H. pylori es adquirido rápidamente durante la primera infancia, 

como por ejemplo en la China, donde la tasa de infección llega a 70% entre los 

adolescentes. En Nigeria, donde la alta prevalencia muestra datos chocantes, del 58% de 

niños sero-positivos con un año de edad pueden llegar hasta 91% después de los diez 

años. Adicionalmente, otros estudios epidemiológicos, indican que en países 

desarrollados la tasa de infección en niños con edades inferiores a 10 años varia de 0 a 

5%, y en países en desarrollo las tasas llegan al 60%. 

 

Un trabajo realizado en Brasil, en el estado de Mato Grosso mostró una alta tasa 

de infección por H. pylori entre niños y adolescentes (77,5%), y encontrándose 84,7% en 

la población adulta. En otros estudios, realizado en Bello Horizonte, la prevalencia de esta 

bacteria fue del 34,1% y en los niños fue de 81,7%. 

 

En el año de 1987 se publicó una investigación realizada en la ciudad de Lima en 

la que observó 672 casos, de los cuales: 325 eran del hospital Arzobispo Loayza 

(pacientes de estrato socioeconómico bajo) y 347 de la práctica privada (nivel 

socioeconómico alto), reportándose el hallazgo de la bacteria en el 91.8 % de pacientes 

con gastritis crónica activa, 72.7 % con úlcera gástrica y 84.2 % con úlcera duodenal.  En 

el que se concluyó que en la ciudad de Lima, la prevalencia de la infección del estómago 

por el Helicobacter pylori, es mayor en pacientes del sexo masculino de nivel 

socioeconómico alto. En éstos estudios, la diferencia estadísticamente significativa de la 

prevalencia de la infección en mujeres de nivel socioeconómico bajo y alto se explicaría 

por la adquisición más temprana que de la infección de las primeras. En nuestro país a 

diferencia de otros estratos socioeconómicos se mantienen casi inalterables. En otras 

palabras no se observan cambios bruscos de nivel socio económico entre la niñez y la 

edad adulta. 

 

En el Departamento de Pediatría, Unidad de Endoscopía Digestiva del Hospital 

Nacional de Itauguá. Paraguay en el 2006 publicó un estudio retrospectivo, observacional 

descriptivo, de corte transverso; que abarcó 80 pacientes de 1-17 años de edad, que 

consultaron en el Hospital Nacional entre enero de 2000 y julio de 2005, en los que se 

realizó Endoscopía Digestiva Alta y biopsia gástrica, en los que se encontró HP positivo 

en 15% de los pacientes, con una edad media de 12 años y la síntoma más frecuente fue 

dolor abdominal y los hallazgos endoscópicos fueron los habituales. 

 

En México, recientemente se realizó un estudio seroepidemiológico de nivel 

nacional y se encontró que 20 por ciento de los niños menores de un año de edad ya están 

infectados; en tanto que a los diez es 50 por ciento, y a los 25 años, 80 por ciento. Al 

http://www.monografias.com/trabajos7/esun/esun.shtml
http://www.monografias.com/trabajos13/cultchin/cultchin.shtml
http://www.monografias.com/trabajos16/comportamiento-humano/comportamiento-humano.shtml#infanc
http://www.monografias.com/trabajos15/adolescencia-crisis/adolescencia-crisis.shtml
http://www.monografias.com/trabajos10/gebra/gebra.shtml
http://www.monografias.com/trabajos12/elorigest/elorigest.shtml
http://www.monografias.com/trabajos16/sexo-sensualidad/sexo-sensualidad.shtml
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igual que en otras investigaciones, como factores de riesgo de infección se identificaron, 

además de la edad, los mismos que ya se mencionaron. Los estudios anteriores sugieren 

que los mecanismos de transmisión son más comunes en la niñez, o que el niño es más 

susceptible de ser colonizado por esta bacteria que el adulto; y quizá también sea más 

vulnerable a la reinfección.  En un estudio realizado por el equipo de investigación se 

encontró que los niños con dolor abdominal crónico están significativamente con más 

asociación a la infección, que los sanos, lo que sugiere que la infección sí puede estar 

asociada a esta enfermedad.  

 

 En un estudio realizado en el Hospital Roosevelt en 1998, estudio transversal, 

descriptivo, en el que se tomaron biopsias por endoscopia, el cual comprendió un total de 

pacientes de 337 mayores de 12 años, con enfermedad péptica, de los cuales el 38.5% 

fueron positivos para la infección por Helicobacter Pylori.  En otro estudio realizado en el 

área rural del distrito de Tecpán durante el primer trimestre de 1998, en el cual se 

estudiaron a todos los pacientes con diagnóstico de enfermedad péptica, a los que se les 

realizó una determinación serológica por el método de ELISA, con un total de 117 

pacientes, de los cuales el 61.1% fueron positivos para la infección por H. Pylori.   Y por 

último un estudio de tipo transversal y descriptivo realizado en 1998, en pacientes que 

consultaron a la clínica de gastroenterología del hospital del Centro Médico Militar, con 

diagnóstico de enfermedad péptica y se les realizó una endoscopia para toma de biopsia el 

32% de 2440 pacientes, se evidenció la infección por Helicobacter Pylori.  En estos dos 

estudios anteriores no describen la edad de los pacientes.  Con lo que nos basamos a que 

esta relación de la infección por H. Pylori y la enfermedad Péptica es alta, y que por 

nuestras características socioeconómicas por ser un país en vías de desarrollo estamos 

muy propensos a padecer de ésta infección y principalmente la población pediátrica.  Lo 

que nos obliga ha tener datos recientes sobre esta problemática, y conocer la magnitud de 

esta asociación, para un mejor y adecuado abordaje. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 

 

 

2.1 ENFERMEDAD PEPTICA 

 

En general, los trastornos gastrointestinales en los niños son dolorosos.  El 

estómago es un órgano muscular grande, hueco y con forma de judía (fríjol) que se llena 

con la comida que le llega a través del esófago y que ha entrado por la boca.  El estómago 

secreta ácido y enzimas que fraccionan (digieren) los alimentos en partículas más 

pequeñas. La comida pasa del estómago al duodeno, que es la primera parte del intestino 

delgado. Allí, el ácido del estómago es neutralizado y las enzimas del duodeno continúan 

digiriendo los alimentos y convirtiéndolos en sustancias más pequeñas, de tal forma que 

puedan ser absorbidas hacia el torrente circulatorio para nutrir el organismo. El interior 

del estómago y del duodeno es marcadamente resistente a las lesiones por el ácido y por 

las enzimas digestivas que contienen. Sin embargo, pueden irritarse, desarrollar úlceras, 

obstruirse y formar tumores. 

 

2.1.1  Gastritis 

 

La gastritis es la inflamación microscópica del revestimiento mucoso del 

estómago. La mucosa del estómago resiste la irritación y habitualmente puede soportar un 

alto contenido ácido. Sin embargo, puede irritarse e inflamarse por diferentes motivos. 

La gastritis bacteriana es generalmente secundaria a una infección por organismos como 

el Helicobacter pylori (bacterias que crecen en las células secretoras de moco del 

revestimiento del estómago). No se conocen otras bacterias que se desarrollen en 

ambientes normalmente ácidos como el del estómago, aunque muchos tipos sí pueden 

hacerlo en el caso de que el estómago no produzca ácido. Tal crecimiento bacteriano 

puede causar gastritis de forma transitoria o persistente. 

 

Los síntomas varían dependiendo de la ubicación de la gastritis en el estomago. 

Sin embargo, por lo general, una persona con gastritis sufre indigestión y molestias vagas 

en la parte alta del abdomen.  El médico debe sospechar de gastritis cuando el paciente 

presenta dolor en la parte alta del abdomen (epigastrio) junto con náuseas o ardor.  Para 

confirmar el diagnóstico puede ser necesario un examen del estómago directo con un 

endoscopio.  Si la gastritis continúa o recurre, se tiene que sospechar de  una infección,  

evaluar los hábitos dietéticos y sí se toma algún tipo de fármaco.  Existen varios métodos 

para confirmar la infección por HP, entre éstos se encuentra la detección de anticuerpos 

contra la bacteria causante del problema, que pueden ser detectados con un análisis de 

sangre, también se pueden detectar a través del aliento, cómo lo es la prueba de Ureasa. 

 

2.1.2  Úlcera péptica 
 

Una úlcera péptica es una herida bien definida, circular u oval, causada porque el 

revestimiento del estómago o del duodeno ha sido lesionado o erosionado por los ácidos 

gástricos o los jugos duodenales. Cuando la úlcera es poco profunda recibe el nombre de 

erosión.  La pepsina es una enzima que trabaja junto con el ácido clorhídrico producido 

por la mucosa gástrica para digerir los alimentos, especialmente las proteínas. La úlcera 

péptica se desarrolla en el revestimiento del tracto gastrointestinal expuesto al ácido y a 

las enzimas digestivas (principalmente del estómago y del duodeno).  
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Una úlcera se desarrolla cuando se alteran los mecanismos de defensa que 

protegen del jugo gástrico al estómago o al duodeno (por ejemplo, cuando cambia la 

producción de la cantidad de moco). No se conocen las causas de tales alteraciones. 

Prácticamente todas las personas producen ácido en el estómago, pero sólo del 1 al 10 por 

ciento desarrolla úlceras. Distintas personas generan diferentes cantidades de ácido en el 

estómago; el patrón de secreción de ácido del mismo en cada persona tiende a persistir 

durante toda la vida. De hecho, los lactantes pueden ser identificados como secretores de 

tipo bajo, intermedio o alto. Los secretores de tipo alto tienen mayor tendencia a 

desarrollar úlceras pépticas que los secretores de tipo bajo. Sin embargo, las personas con 

una abundante secreción, por lo general, nunca desarrollan úlceras y otras con secreción 

baja sí lo hacen. Obviamente, están implicados otros factores además de la secreción 

ácida. Muchas personas con úlcera duodenal tienen, además, bacterias del tipo 

Helicobacter pylori en el estómago. En la actualidad, estas bacterias están consideradas 

como la causa principal de la úlcera péptica. El mecanismo por el cual estas bacterias 

contribuyen a la formación de las úlceras se desconoce. Tal vez interfieran en las defensas 

normales contra el ácido gástrico, o quizás produzcan toxinas que contribuyen al 

desarrollo de las úlceras. Las úlceras duodenales casi nunca son cancerosas. 

 

Los nombres de las úlceras identifican su localización anatómica o en las 

circunstancias en que se desarrollan.  La úlcera duodenal, el tipo más común de úlcera 

péptica, se produce en el duodeno (en los primeros centímetros de intestino delgado justo 

a continuación del estómago). Las úlceras gástricas, que son las menos frecuentes, 

generalmente se sitúan en la parte alta de la curvatura del estómago (fondo). Si se extirpa 

quirúrgicamente parte del estómago, se pueden desarrollar úlceras marginales en el lugar 

en que el estómago remanente ha vuelto a conectarse al intestino. La repetida 

regurgitación de ácido procedente del estómago hacia la parte baja del esófago puede 

causar inflamación (esofagitis) y úlceras esofágicas. Las úlceras que aparecen como 

consecuencia del estrés derivado de una enfermedad grave, quemaduras o traumatismos 

se denominan úlceras de estrés.  Siendo las de “Curling” las que ocurren en los pacientes 

quemados,  las cuales se localizan en el duodeno; las de “Cushing” en los pacientes con 

algún traumatismo cerebral, también localizadas con mayor frecuencia en el duodeno. 

 

Los síntomas de las úlceras gástricas a menudo no siguen los mismos patrones que 

las úlceras duodenales, puesto que el comer puede desencadenar o aumentar el dolor más 

que aliviarlo. Las úlceras gástricas son más propensas a provocar hinchazón de la porción 

del estómago que se abre al duodeno, lo que puede impedir que la comida salga del 

estómago adecuadamente. Esto puede causar distensión del abdomen, náuseas o vómitos 

tras las comidas.  

 

El médico sospecha la presencia de una úlcera cuando la persona presenta un 

dolor de tipo característico en el estómago. Puede ser necesario realizar pruebas para 

confirmar el diagnóstico, dado que el cáncer gástrico puede producir síntomas similares. 

De igual modo, cuando las úlceras son resistentes al tratamiento, particularmente si hay 

varias o si las úlceras se localizan en zonas poco habituales, el médico puede sospechar 

otros procesos subyacentes que llevan a un exceso de producción de ácido gástrico por 

parte del estómago. 
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Para ayudar al diagnóstico de las úlceras e identificar su origen, el médico puede 

hacer uso de un endoscopio, radiografías con papilla de bario, analizar el jugo gástrico y 

efectuar pruebas de sangre.  

 

 

2.2 INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI 

 

A partir de 1972 a 1975 se comenzaron a publicar datos relativos a la asociación 

de la presencia de bacterias espirales en la mucosa del estómago y la inflamación del 

estómago y la inflamación crónica de esta. En 1982 en el hospital Royal Perth de 

Australia, Warren y Marshall descubren al "Campilobacter pyloridis", que después 

tomaría el nombre actual de Helicobacter pylori. Es que de esta manera en el año 1982 se 

aísla por primera vez al Helicobacter pylori en Agar Chocolate bajo atmósfera anaerobia 

en un tiempo mínimo de 3 días de incubación. Estos investigadores australianos, Barry 

Marshall y Robin Warren descubrieron en el estómago una bacteria en forma de espiral, 

que posteriormente se nombró Helicobacter pylori (H. pylori). Después de estudiar de 

cerca los efectos del H. pylori en el estómago, ellos propusieron que la bacteria era la 

causa fundamental de la gastritis y de las úlceras pépticas. En sus estudios, todos los 

pacientes que tenían úlceras duodenales y el 80 por ciento de los pacientes que tenían 

úlceras de estómago tenían la bacteria. El 20 por ciento de los pacientes que tenían 

úlceras de estómago pero no tenían el Helicobacter pylori eran los que habían tomado 

medicamentos anti-inflamatorios no esteroides (como aspirina e ibuprofeno), que son 

causas comunes de úlceras de estómago. Aunque los resultados parecían concluyentes, la 

teoría de Marshall y Warren fue discutida y disputada por algún tiempo. Sin embargo, en 

los 10 años siguientes se acumuló más evidencia que relacionaba el H. pylori con las 

úlceras, ya que numerosos estudios organizados en todo el mundo confirmaban su 

presencia en la mayoría de las personas que tenían úlceras. Los investigadores 

estadounidenses y europeos probaron que con el uso de antibióticos se elimina el H. 

pylori, las úlceras sanan y se previene su reaparición en aproximadamente el 90 por 

ciento de los casos. 

 

Para investigar más a fondo estos resultados, los Institutos Nacionales de la Salud 

(National Institutes of Health, su sigla en inglés es NIH) establecieron un panel para 

revisar de cerca la relación entre el H. pylori y la enfermedad por úlcera péptica. En el 

Congreso para el Desarrollo del Consenso (Consensus Development Conference) de 

febrero de 1994, el panel concluyó que el H. pylori juega un papel importante en el 

desarrollo de las úlceras y que los antibióticos, junto con otros medicamentos, pueden 

tratar con éxito la enfermedad por úlcera péptica. 

 

El papel del Helicobacter pylori como patógeno está bien documentado que 

produce gastritis crónica superficial, pero también está implicado en la aparición de la 

úlcera duodenal y gástrica y está reconocido como carcinógeno por parte de la 

Organización Mundial de la Salud. 

 

El descubrimiento de Helicobacter pylori, «bacteria gram-negativa, espiral, de 

crecimiento lento, muy móvil, con tropismo por el epitelio gástrico y cuya característica 

http://www.monografias.com/trabajos/atm/atm.shtml
http://www.monografias.com/trabajos4/epistemologia/epistemologia.shtml
http://www.monografias.com/trabajos16/manual-ingles/manual-ingles.shtml
http://www.monografias.com/trabajos12/desorgan/desorgan.shtml
http://www.monografias.com/trabajos15/llave-exito/llave-exito.shtml
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bioquímica más importante es la abundante producción de ureasa»,  que provoca una de 

las infecciones más frecuentes en todo el mundo. Causa importantes desajustes en mucosa 

gástrica, provoca un incremento en la secreción de ácido, induce metaplasia gástrica en el 

duodeno, altera las funciones de la barrera de moco e induce la formación de metabolitos 

inflamatorios en la mucosa gástrica. La enfermedad es resultado de la interacción 

compleja de la acción de factores de virulencia de la bacteria con la respuesta del huésped 

y con cofactores ambientales. 

 

Vías de transmisión: 

— De persona a persona: hay mayor incidencia de infección por H. pylori en niños cuyo 

padre o madre están infectados. 

— Fecal-oral: los patrones sociales y geográficos demuestran una alta incidencia en 

poblaciones en vías de desarrollo. 

— Oral-oral: se ha aislado H. pylori de la saliva y de la placa dental, lo que podría sugerir 

la posibilidad de que la cavidad bucal sea un reservorio natural de la bacteria. 

 

La mayoría de los niños en países en desarrollo están infectados por H. pylori y su 

manera de transmisión a éstos es controvertida. Se han encontrado prevalencias 

serológicas en padres e hijos y una posibilidad es que los primeros contagien a sus hijos. 

En un estudio longitudinal en Alemania, se encontró que las madres infectadas por H. 

pylori son la principal fuente de contagio. En nuestro medio, las características sociales, 

culturales, económicas y de higiene, podrían aumentar las posibilidades de infección por 

H. pylori en niños, ya que existen deficiencias en la conservación de alimentos frescos; se 

comparten utensilios personales; las madres acostumbran “limpiar” los chupetes con su 

saliva y el agua puede ser otra vía de contaminación con la bacteria. Otros factores de 

riesgo para adquirir la infección por H. pylori en niños que viven en países en desarrollo 

son: el hacinamiento, corta edad y episodios de diarrea recurrentes. El riesgo aumenta 

proporcionalmente al número de personas infectadas en la familia. Se ha encontrado 

seroconversión en edades tempranas y hasta pueden presentar cuadros graves en menores 

de 6 meses. 

 

El curso que toma la infección por esta bacteria, va desde la inflamación del tejido 

gástrico (gastritis) a la ulceración y cáncer gástrico. La gastritis se caracteriza por una 

infiltración de la lámina propia por neutrófilos, eosinófilos y mastocitos. Si alcanza al 

tejido linfoide asociado a la mucosa, incrementa el riesgo de desarrollo de linfoma. 

Cuando la inflamación es predominantemente del antro, se produce una inhibición de la 

secreción de la somatostatina (factor que produce retroalimentación negativa para la 

producción de ácido), con posterior desarrollo de úlceras pépticas (10 a 20% de los 

casos), en porciones distales del estómago y proximales del duodeno. Este grupo de 

pacientes tiene bajo riesgo para desarrollo de cáncer gástrico. Los individuos que 

presentan lesiones en cuerpo y antro (80 a 90%), con normal secreción de ácido, 

generalmente son asintomáticos y se desconoce el riesgo de cáncer, mientras que aquellos 

que tienen lesiones en el cuerpo y fondo gástrico (1 a 3% de los casos) cursan con 

hipoclorhidria por lesión de las células parietales y mayor riesgo de cáncer. En la 

patogénesis del cáncer gástrico también interviene H. pylori como inductor de la 
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apoptosis celular y la carga genética del huésped en relación a la presencia de dos alelos: 

IL-1b31T e IL-1RN21. 

 

2.2.1 Manifestaciones clínicas 

 

En la edad infantil la infección por H. pylori las manifestaciones clínicas son 

inespecíficas y en el 80% de los casos cursan de forma asintomática. Generalmente los 

signos y síntomas se refieren a gastritis, ya que ulceraciones y hemorragias son raras en 

este grupo etario.  Un niño que ya tiene capacidad de referir su sintomatología, 

generalmente aqueja de dolor epigástrico urente y muchas veces no está bien localizado; 

sensación de vacío en las mañanas o en horarios entre comidas; mejoría del dolor tras 

ingerir alimentos o antiácidos; exacerbación del mismo por ingesta de sustancias irritantes 

como condimentos, bebidas gaseosas o cítricos; dispepsia; distensión abdominal; 

meteorismo; sensación de plenitud; falta de apetito, náuseas, vómitos, y menos frecuentes  

hematemesis o melena. En niños pequeños y lactantes es difícil reconocer estas 

manifestaciones, siendo importante el antecedente familiar de infección por esta bacteria 

o la presencia de síntomas relacionados. 

 

2.2.2 Diagnóstico 

 

El diagnóstico se basa en la presencia de clínica de sospecha de enfermedad 

ulcero-péptica y debe ser confirmado por pruebas complementarias. En forma general las 

pruebas diagnósticas se clasifican en invasivas y no invasivas. La forma invasiva aún 

considerada como estándar de oro, es el estudio histopatológico de una biopsia tomada 

por endoscopía o por cápsula, donde se identifique a la bacteria (sensibilidad y 

especificidad de más del 90%). El rango de hallazgos endoscópicos en niños con H. 

pylori, varía desde una mucosa gruesa normal hasta gastritis no específica con o sin 

pliegues prominentes, nodularidad, úlceras o linfomas. 

 

 

Las pruebas serológicas para el diagnóstico de la infección por H. pylori se basan 

en la detección de anticuerpos séricos de clases IgG o IgA contra antígenos específicos de 

este microorganismo. Las técnicas más empleadas para la detección de anticuerpos son: 

ensayo inmunoenzimático de enzima ligada (ELISA), aglutinación en látex, 

inmunoensayos sobre papel de nitrocelulosa (immunoblotting) e inmunocromatografías 

(ICM), entre otras. 

 

Los inmunoensayos sobre papel de nitrocelulosa (immunoblotting), como el 

Western Blot, son muy útiles para evaluar la respuesta inmune contra antígenos 

específicos, como VacA y CagA53 lo que permite establecer relaciones entre el 

desarrollo de patologías más severas y la presencia de determinados antígenos de H. 

pylori. Con este método se ha alcanzado una sensibilidad del 96 % y una especificidad del 

94 %. 

 

Las técnicas serológicas son generalmente simples, reproducibles y económicas, 

pero además, son las únicas que permiten realizar estudios epidemiológicos y determinar 
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la prevalencia y la edad de adquisición de la infección por H. pylori en diferentes 

poblaciones. 

 

También existe la prueba del Aliento, que es la de Ureasa, que se basa en la 

detección de se basan en la hidrólisis de la urea provocando liberación de CO2 y NH4, los 

cuales son detectados en el aliento del paciente, éste método tiene una especificidad del 

97% y una sensibilidad del 98%, con lo que se considera hoy en día una de las mejores 

pruebas no invasivas. 

 

La detección de antígenos de H. pylori en heces fecales, mediante técnicas 

inmuno-enzimáticas, se ha empleado para el diagnóstico inicial de la bacteria y para 

confirmar la erradicación de la misma después del tratamiento.  Su sensibilidad es buena 

en un 92% y muestran una especificidad del 97%.  Estos contienen anticuerpos 

monoclonales.   Esta técnica tiene la ventaja de ser totalmente no invasiva y por tanto 

muy útil para el diagnóstico de la infección en pacientes de cualquier edad, sobretodo en 

niños. 

 

La infección con HP en la edad pediátrica, como se desprende de lo hasta aquí 

expresado, genera una problemática de manejo de múltiples factores, lo cual es motivo de 

controversias al tiempo de la toma de decisiones.  

 

2.2.3 Tratamiento 

 

El tratamiento ideal para erradicar HP en niños no ha sido definido. La mayoría de 

los esquemas terapéuticos utilizados están basados en aquellos efectivos en adultos, pero 

no existen suficientes estudios en niños como para confirmar dicha efectividad. Es 

importante tener en cuenta que uno de los determinantes más importantes del éxito es el 

cumplimiento del esquema terapéutico indicado, por lo cual la comodidad de la 

aplicación del mismo es un factor que influenciará el éxito en la erradicación del agente.  

La mayoría de los esquemas constan de tres medicamentos, administrados dos veces al 

día, durante una o dos semanas. Las monoterapias y los esquemas basados en dos drogas 

son ineficientes y aumentan la probabilidad de resistencia. Uno de los esquemas 

propuestos está basado en omeprazol (1 mg/ K/ día, hasta 20 mg / dos veces al día), 

claritromicina (15 mg/ k/ día, hasta 500 mg dos veces al día) y amoxicilina (50 mg / k / 

día hasta 1 gr dos veces al día), durante 7 a 14 días. Otros dos esquemas están basados en: 

1- la combinación de omeprazol, con amoxicilina y metronidazol (20 mg/ k/ día, hasta 

500 mg dos veces al día) o 2- claritromicina, metronidazol y omeprazol. La resistencia 

antimicrobiana primaria puede ser causa de fallo terapéutico, aunque se utilicen esquemas 

basados en tres o cuatro drogas. La prevalencia de resistencia a metronidazol es variable 

de país a país y está en relación a su uso frecuente para el tratamiento de protozoarios. 

Otro tanto ocurre con los demás agentes antimicrobianos, por lo cual será importante 

determinar el patrón de resistencia local. 
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III. OBJETIVOS 

 

3.1  Objetivo Principal 

 

 Identificar la prevalencia de la infección por Helicobacter Pylori en pacientes  que 

presenten Enfermedad Péptica a través de una prueba serológica, basada en la 

detección de anticuerpos séricos de clase IgG contra antígenos específicos de éste 

microrganismo. 

 

3.2  Objetivos secundarios 

 

 Caracterizar a los pacientes por edad y sexo con infección por Helicobacter Pylori. 

 Identificar los factores de riesgo asociados.  

 Identificar los síntomas más frecuentes. 
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 

4.1 Tipo de estudio. 

Descriptivo Prospectivo. 

 

 

4.2 Población. 

Pacientes con diagnóstico de enfermedad péptica, ingresados en la 

Pediatría del Hospital General San Juan de Dios. 

 

 

4.3 Criterios de inclusión. 

 Pacientes de 7 a 12 años de edad. 

 Pacientes con diagnóstico de Enfermedad Péptica actual. 

 Pacientes de ambos géneros. 

 

 

4.4 Criterios de exclusión. 

 Pacientes que no desearon participar. 

 Pacientes que ya recibieron tratamiento para dicha infección. 

 Pacientes a quienes ya se les diagnostico la infección. 

 Pacientes que están sin encargado alguno. 

 

 

4.5 Instrumentos a utilizar para recolección de datos 

Se realizó una boleta para recolectar datos personales del paciente 

sometido al estudio, en la cual se encuentra el mismo consentimiento informado 

de la persona encargada del paciente (ver anexo), también se incluyen los factores 

de riesgo a los que podría estar expuesto y también los síntomas principales que 

presentan. 

 

 

4.6 Procedimientos para la recolección de datos 

El autor realizó la recolección de datos en los servicios de encamamiento  

de la pediatría de lunes a viernes, después de las 14:00hrs, para identificar a los 

pacientes con diagnóstico de enfermedad péptica, y en ese momento se procedió a 

dar información a la persona encargada del paciente, dándole una breve 

explicación del estudio y los objetivos del mismo y a la vez con el consentimiento 

aprobado, se llenó la boleta de datos y se procedió a realizar la extracción de ½cc 

de sangre venosa, para correr la prueba serológica en ese momento, que se basan 

en la detección de anticuerpos séricos de clase IgG contra antígenos específicos de 

éste microrganismo,
 
la cual es el Inmunoensayo sobre papel de nitrocelulosa 

(immunoblotting), procedimiento que se realizó en la clínica de cada servicio, 

donde se colocó la muestra de sangre en la tablilla del reactivo y se esperó 

aproximadamente 10 minutos para que la reacción se produzca, formándose el 
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signo de “+” para tomarla como positiva y el signo de “-” como negativa; y al 

tener el resultado se le dio a conocer al encargado del paciente, y se anotó el 

resultado en la lista de control de datos, que se llevó manualmente para procesarla 

posteriormente.  

 

 

4.7 Plan de Análisis de Resultados 

Al tener los datos se procedió a tabularlos manualmente que luego se 

ingresaron al programa de “Excel” de Microsoft Office, junto con los resultados 

de las pruebas serológicas para el diagnóstico de la infección por H. pylori.
  

 Y 

haciendo un consenso de éstos se procedió a realizar las conclusiones y 

recomendaciones pertinentes. 

 

 

4.8 Aspectos Éticos 

El estudio no implico gastos ni riesgos para el paciente, y además servirá 

para evaluar si es necesario dar tratamiento antimicrobiano a éstos pacientes. 
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V. RESULTADOS 

 

 

Se lograron incluir 86 pacientes en la investigación, quienes cumplieron con todos 

los criterios de inclusión de dicho estudio, en que los encargados están de acuerdo en 

dicho estudio.  

 

 Del total de 86 pacientes, se obtuvo una predominancia por el sexo masculino con 

un 62% de dicha población. 

 

 Del total de pacientes se obtuvo que el 72% viven en casa de block y todos 

cuentan con agua potable.  También que el 79% de la población viven en condiciones de 

hacinamiento (ref. 28).  Que son factores de riesgo que predisponen a dicha infección.  

También que el 71% de éstos pacientes viven con una economía con el salario entre 

Q.1000.00 y Q.2500.00 mensuales (gráfica no. 1). 
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VI. DISCUSION Y ANALISIS 

 

 

 

GRAFICA No.: 1 

 

 
 

Nota: los datos de ingreso mensual se distribuyeron por rangos de 1000-1499, 1500-1999, 2000-2499, 

2500-2599, 3000-3499 y 3500-4000 y se les asigno numeración del uno al seis de forma ascendente.  Los 

factores de riesgo son: Hacinamiento, Poseer agua potable y lavado de manos antes de comer.  Y el tipo de 

vivienda es de Block, de Lámina y de Adobe. 

 

 

 Se muestra la relación que existe entre el ingreso mensual, con relación al tipo de 

vivienda y factores de riesgo, lo que muestra que el bajo ingreso mensual condiciona el 

tipo de vivienda y así mismo a los factores de riesgo, lo que condiciona y que dicha 

población presente más riesgo a padecer de infección por H. Pylori 

 En los de pacientes estudiados se logró identificar que la sintomatología que con 

mayor frecuencia, de un 78%,  es la “epigastralgia”.  Lo que se compara con el estudio 

realizado en el Departamento de Pediatría, Unidad de Endoscopía Digestiva del Hospital 

Nacional de Itauguá, Paraguay en el 2006, en el que encontraron la misma sintomatología 
(Ref. 29). 

  

 De todas las 86 pruebas que se realizaron, 30 fueron positivas, que esto equivale a 

un 35% de la población total.  Que se correlaciona con un estudio seroepidemiológico  

realizado en México, en el cual concluyen que el 50% de los niños a los 10 años de edad 

presentan dicha infección (Ref. 36). 

 

 



15 

 

 

GRAFICA No. 2 

 

TENDENCIA POBLACIONAL DE PERSONAS CON PRUEBA POSITVA, 

DISTRIBUIDA POR TRIMESTRES DURANTE EL AÑO 2011 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Según la tendencia que muestra la gráfica, correspondiente a pacientes que resultó 

positiva la prueba para H. Pylori, se determina que cómo mínimo 5 pacientes serán 

positivos durante un trimestre anual y  la media poblacional será de ocho personas 

positivas, de las cuales se espera que seis sean masculinos y dos femeninos.   

 

 De ésta población de los que fueron positivos para dicha prueba, la edad de los 

pacientes con mayor frecuencia, se encontró que es entre los 9 y 10 años de edad (ver 

gráfica No. 3).  Esto por presentar más factores de riesgo asociados, entre los cuales se 

destaca el hacinamiento. 
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GRAFICA No.: 3 

 

DISTRIBUCIÓN POR RANGOS DE EDAD DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA EN 

ÉSTE ESTUDIO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Según datos obtenidos en ésta investigación, referente a la clasificación por rango 

de edades, se puede inferir que en el periodo de un trimestre anual, la esperanza 

matemática nos da un cálculo de dos personas positivas comprendidas entre la edad de 7-

8 años, cuatro personas positivas entre 9-10 años y dos personas positivas entre 11-12 

años, con relación a la media población mostrada en la gráfica anterior. 
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TABLA No.: 1 

 

DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACION CON RESULTADO POSITIVO PARA LA 

PRUEBA DE H. PYLORI, SEGÚN SEXO Y RANGO DE EDAD 

 

 

Rango de Edad 7-8 9-10 11-12 

Masculino 5 13 4 

Femenino 2 5 1 

 

 

 En la presente tabla se muestra la distribución de los pacientes con resultado 

positivo para la prueba de H. Pylori, distribuidos por sexo y los rangos de edad, en la que 

se muestra que el rango de edad de mayor frecuencia es el de 9 a 10 años y que el sexo 

masculino predomina en la población estudiada. 
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6.1 CONCLUSIONES 

 

 

 La prevalencia de la infección por Helicobacter Pylori en pacientes  que presentan 

Enfermedad Péptica es de un 35% de la población estudiada. 

 

 La edad de mayor frecuencia de pacientes en los que dio la prueba positiva para 
infección con Helicobacter Pylori es entre 9 a 10 años.  Así mismo el sexo con 

más frecuencia a la infección es el masculino, con una relación de 3:1. Y el 

síntoma más frecuente asociado a la infección fue la epigastralgia. 

 

 El factor de riesgo con más asociación a dicha infección fue el hacinamiento con 
un 79% en la población estudiada.  
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6.2 RECOMENDACIONES 

 

 

 Hacer énfasis en la importancia del lavado de manos previo a comer, en todo plan 

educacional que se dé a los encargados de los pacientes a la hora de la visita con 

él médico. 

 

 Hacer la detección de la bacteria Helicobacter Pylori en pacientes con 
sintomatología recurrente de enfermedad péptica y que esté asociado a factores de 

riesgo para la infección. Y hacerlo a edades tempranas para evitar complicaciones 

durante la adolescencia de los pacientes. 

 

 Dar plan educacional a los pacientes y encardados de los mismos, sobre la 
infección por Helicobacter Pylori sí se encuentran en condiciones de 

hacinamiento. 
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VIII: ANEXOS 

Anexo No. 1                                                          

    

 Fecha: ____________ 

 

INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

He recibido información sobre lo que  pretende el estudio. He tenido la oportunidad de 

hacer preguntas acerca del mismo, obteniendo las respuestas requeridas. Se me garantiza 

la confidencialidad sobre las respuestas  que he de contestar en la encuesta realizada, por 

lo que brindo mi total consentimiento, como responsable del paciente, de participar 

voluntariamente en el estudio. 

 

 

Nombre: ______________________________________________________. 

 

Edad: ___________años.      

 

Sexo: ___________. 

 

 

Vivienda construida de: __Lámina __Block __Adobe __Otros. 

 

 

Cuantas personas duermen en un cuarto:  

 __Menos de tres     __Tres     __Mas de Tres 

 

 

Posee Agua Potable:   __Sí  __No. 

 

 

Se lava las manos antes de comer:   __Sí  __No. 

 

 

Cuál es el salario mensual:   _________________ 

 

 

Que síntomas presenta con más frecuencia:  

__Pirosis  __Nauseas  __Epigastralgia __Otros: 

Cuales: ___________________________________________________ 

 

 

Resultado de la prueba:         +                        - 
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