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«Helicobacter pylori» en lactante de 1 afo
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Resumen

Se presenta el caso de un nifio que al afio de vida fue diagnos-
ticado y tratado de infeccion por Helicobacter pylori.

Ingresé en 3 ocasiones entre los 8 y 11 meses de vida en el
servicio de lactantes por rechazo a la alimentacion, estrefii-
miento pertinaz y desnutricién de grado lll. En las analiticas y
pruebas realizadas se descartaron las causas mas frecuentes
de malabsorcion intestinal a esta edad. En el Gltimo ingreso, a
los 11 meses de edad, se diagnosticé gastritis cronica activa y
sensibilizacion a alimentos; la determinacion de antigeno de
H. pylori en heces y mucosa gastrica fue positiva. Se instaurd
tratamiento con triple terapia y dieta exenta de alimentos a los
que el nifio habfa demostrado sensibilizacién. Asimismo, se
necesitd administrar la alimentacion por sonda nasogastrica
dado el rechazo total oral a la misma. El paciente evoluciond
de forma favorable.

Palabras clave

Helicobacter pylori, gastritis crénica activa, sensibilizacion a ali-
mentos, anorexia/rechazo de la alimentacion sin causa organica

Abstract

Title: Helicobacter pylori in a one-year-old infant

The authors describe the diagnosis and treatment of Helico-
bacter pylori infection in a one-year-old infant.

He was admitted to the infant unit three times between the
ages of 8 and 11 months because of his refusal to eat, persis-
tent constipation and grade Ill malnutrition. The results of the
analyses and tests performed ruled out the most common cau-
ses of intestinal malabsorption in a child of that age. During
the last hospital stay, at the age of 11 months, he was diagno-
sed as having chronic active gastritis and food hypersensitivity,
and the tests for H. pylori in feces and gastric mucosa were
positive. He was treated with triple therapy and a diet from
which the foods to which he was sensitized were eliminated.
He required nasogastric feeding because of his refusal of all
oral nutrition, and the outcome was favorable.
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Introduccioéon

Helicobacter pylori es un bacilo gramnegativo, curvado, descu-
bierto por los médicos australianos Barry Marshall y Robin
Warren en 1983; es causa demostrada de enfermedad gastro-
intestinal crénica en adultos’, fundamentalmente gastritis cro-
nica, Ulcera gastroduodenal y cénceres gastricos, aunque la
mavyoria de las personas infectadas estan asintomaticas’™. En
los pafses desarrollados esta infeccion es rara en la infancia y
excepcional en el primer afio de vida.

De las pruebas diagndsticas disponibles®'® (test de la urea-
sa, serologia, deteccidn de antigeno en heces, endoscopia vy
biopsia gastrica y cultivo), en este caso, el test de la ureasa no
era (til, debido a la edad del paciente y la falta de colabora-
cién, y tampoco la serologia, por la escasa sensibilidad a esta
edad y la persistencia de los anticuerpos durante mas de 6
meses después de su erradicacion. Era mas Gtil la deteccion de
antigeno en heces mediante anélisis de inmunoabsorcion liga-
da a las enzimas (ELISA), con una sensibilidad cercana al 80%,
la biopsia gastroduodenal obtenida por endoscopia con la iden-
tificacioén del germen que se tifie con Giemsa y el cultivo del
material obtenido, que, a pesar de ser el método mas especifi-
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co, conlleva la dificultad de obtener el crecimiento del germen
que, con frecuencia, es inhibido por la presencia de otra flora.
En nuestro centro no se efectda técnica de reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR).

Caso clinico

Nifio de 11 meses, procedente de un medio socioeconémico
desfavorecido, con padres en tratamiento por desintoxicacion
por etilismo crénico. Es el quinto hijo nacido en el domicilio, a
término, con un peso de 2,9 kg. Fue ingresado en la unidad
neonatal (por parto extramuros) durante la primera semana de
vida. El paciente no presentaba problemas e inicid la lactancia
artificial. El cribado metahélico y el ecogréfico fueron norma-
les. Desde el primer ingreso el nifio vive con una familia de
acogida (tfos maternos y hermano biolégico de 2 afios).

A'los 8 meses de edad, ingresé por rechazo de la alimentacion,
vomitos al forzar la ingesta, estrefiimiento pertinaz y desnutri-
cion grave (peso 5,7 kg, percentil menor de 3). En la exploracion
fisica destacaba el escaso paniculo adiposo, palidez de piel, le-
siones eccematosas y de rascado. No presentaba rasgos dismor-
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ficos craneofaciales, y la auscultacion era normal. En el abdomen
se palpaban fecalomas. El paciente padecia irritabilidad. Su
desarrollo psicomotor era aceptable para su edad. La analitica
evidencié anemia ferropénica, y se descarté malabsorcién in-
testinal, fibrosis quistica, reflujo gastroesofagico, infeccién-pa-
rasitacion intestinal, infeccién por toxoplasmosis, rubéola, cito-
megalovirus, herpes (TORCHL), virus de la inmunodeficiencia
humana, otras inmunodeficiencias, cardiopatia, etc.

Posteriormente ingresé dos ocasiones méas por persistir el re-
chazo a la alimentacion, la dltima vez a los 11 meses de edad. En
esta (ltima ocasion se efectud la bisqueda de Helicobacter, con
la deteccion de antigeno en heces positivo en dos ocasiones
(titulos con valor de absorvancia de 1,312 y 3,572, respectiva-
mente), y serologia de H. pylori positiva; el estudio histopatol6-
gico realizado tras endoscopia digestiva alta demuestra gastritis
crénica activa moderada-grave (infiltrado linfocitico con formacion
de aciimulos), y en tincién con Giemsa se identificaron microrga-
nismos compatibles con Helicobacter (figuras 1y 2). No se consi-
guid su crecimiento en el cultivo de dicho material.

Se administrd tratamiento con amoxicilina y claritromicina
durante 2 semanas y omeprazol durante 6. Se determing inmu-
noglobulina E (IgE) especifica a los alimentos que recibia, sien-
do positivo, con titulo bajo, a leche de vaca entera (0,76 kU/L,
normal <0,35), alfalactoalbdmina (0,75 kU/L) y a clara de huevo
(2,11 kU/L). IgE total: 30/U/L. Se indicé alimentacion con leche
exenta de protefnas de leche de vaca y huevo, administrada por
sonda nasogastrica de forma prolongada por persistir el recha-
z0. El paciente inicié un adecuado progreso ponderal y las de-
posiciones fueron normales. El control de antigeno de Helico-
bacter en heces después del tratamiento fue negativo.

Se determin el antigeno de Helicobacter en heces a los fa-
miliares convivientes asintomaticos y en todos se obtuvo un
resultado positivo (padres de acogida y hermano biolégico);
interpretando la presencia de infeccién y no enfermedad, se les
instauré tratamiento de erradicacion para evitar la reinfeccion
en el paciente.

Discusion

Descartadas otras causas mas frecuentes a esta edad, la gas-
tritis cronica activa que presentaba el paciente y la positividad
de las pruebas de H. pylori hicieron sospechar este germen
como responsable de la clinica digestiva que padecia. En rela-
cién con esta infeccion, estan descritas otras manifestacio-
nes digestivas, como la enteropatia pierde proteinas con
diarrea crénica, que nunca presenté nuestro paciente. La sen-
sibilizacién a alimentos también se ha descrito asociada a
esta infeccion. En el caso comentado no existia eosinofilia pe-
riférica ni infiltrado de eosindfilos en el estudio histolégico de
la mucosa gastrica, que seria compatible con la enteropatia
eosinofilica también descrita como asaciacion; sin embargo, s
habia un infiltrado linfoide, que se considera sugestivo de gas-
tritis nodular!, que es una forma peculiar de gastritis en nifios
y cuya asociacién con la presencia de H. pylori es frecuente.

Figura 1. Gastritis
crénica activa
moderada-grave con
infiltrado linfocitico y
formacion de acimulos

Figura 2. Tincién con Giemsa: identificacion de microrganismos
compatibles con H. pylori

Segun datos epidemiolégicos, la presencia de esta infeccion
es mas elevada en personas de bajo nivel socioeconémico y las
tasas de infeccion son significativamente mayores en las na-
ciones menos desarrolladas; sin embargo, la mayorfa de los
afectados permanecen asintomaticos, es decir, padecen la in-
feccion pero no la enfermedad.

El tratamiento con triple terapia'?'3 que ha demostrado mas
eficacia en la erradicacién de la infeccion es amoxicilina, me-
tronidazol y subcitrato de bismuto, por la posibilidad de resis-
tencia a la claritromicina. En el caso descrito se utilizé la com-
binacion de amoxicilina, claritromicina y omeprazol, ademas de
la exclusion de los alimentos a los que demostré sensibiliza-
cion, y terapia psicoldgica en el nifio y su entorno. Todo ello
conllevé una mejora de la sintomatologfa digestiva del pacien-
te, con un incremento notable de la curva pondoestatural.

Posteriormente se efectuaron mas determinaciones de
antigeno de Helicobacter en heces, cuyo resultado siguid
siendo negativo. Aunque esta prueba no se considere un
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método perfectamente validado para el control postrata-
miento, si nos parece valorable unida a la buena evolucién
clinica.

Consideramos interesante este caso por la edad del pacien-
te, la creencia de que esta infeccion es poco comun y dada la
escasa realizacion de endoscopias digestivas y biopsias gastri-
cas por su naturaleza cruenta; también existe la posibilidad de
que en muchos casos el germen se erradique en los nifios con
los frecuentes tratamientos antibidticos y antisecretores que
reciben. La presencia demostrada de Ulcera gastrica y duode-
nal en nifios es baja en los estudios realizados y la presencia
de gastritis atréfica es excepcional a esta edad; sin embargo,
creemos que la infeccién por H. pylori en nifios tiene caracte-
risticas propias, tanto desde el punto de vista clinico y diagnés-
tico como terapéutico, y se debera pensar en esta entidad ante
sintomas sugestivos que no sean explicables por causas mas
frecuentes.
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