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Resumen

Introduccién: en paises asiaticos la infeccion por Helicobacter pylori
(H. pylori) se considera un factor de riesgo de progresion a cancer
gastrico en nifios. En occidente sin consenso y tendencia a no erradicar.
Objetivo: identificar caracteristicas endoscopicas de riesgo para cancer
en gastritis a H. pylori en pediatria y asociacion con antecedente familiar.
Materiales y método: estudio comparativo, no aleatorizado, prospectivo
y transversal (enero 2020-marzo 2025). Variables: edad, sexo,
hallazgos endoscoépicos, clasificacién de Kioto y severidad de gastritis.
Grupo A: presencia de antecedente familiar de gastritis H. pylori o
cancer gastrico, grupo B: ausencia. Resultados: 225 pacientes, grupo
A: 85(37,78%), 8,61 afiost3,45(rango:2-16), femenino 56,47%, gastritis
H. pylori en la madre 43/85(50,59%) y abuela materna 23/85(27,06%);
cancer gastrico en abuelos 5/85(5,88%). Grupo B: 140(62,22%), 8,78
afiost3,59(rango:2-15), femenino 51,43%. Gastritis moderada
predominé en ambos grupos Ay B: 54,11% y 55%, severidad de gastritis
y antecedentes, p=0.1184. Puntuacién de Kioto, grupo A: <2 en 47,06%
y 2-3 en 42,35% indicando infeccion por Hp; se encontré 24 en 10,59%
indicando riesgo de cancer gastrico. Grupo B: <2 y 2-3 puntos registrado
en 62,14% y 37,86% respectivamente. Una diferencia entre grupos
p=0.0000. Se obtuvo riesgo de progresién a cancer gastrico en el grupo
A con la presencia de metaplasia intestinal (p=0.0237), pliegues
engrosados (p=0.0039) y enrojecimiento severo (p=0.0012) con respeto
a grupo B. Sin diferencia entre los grupos: atrofia gastrica (p=0.7167) y
nodularidad (p=0.9777). Conclusiones: lesiones endoscopicas de
riesgo en pacientes pediatricos con gastritis a H. pylori estan asociadas
antecedentes familiares de gastritis o cancer gastrico, la clasificacion de
Kioto fue de utilidad. Existe la necesidad de priorizar erradicacion y un
programa de seguimiento.
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Endoscopic risk characteristics for cancer in
Helicobacter pylori gastritis in pediatrics and
association with family history

Abstract

Introduction: In Asian countries, Helicobacter pylori (H. pylori) infection
is considered a risk factor for progression to gastric cancer in children.
In the West, there is no consensus and a tendency toward non-
eradication. Objective: To identify endoscopic risk characteristics for
cancer in Helicobacter pylori-inducible gastritis in pediatrics and their
association with family history. Materials and method: Comparative, non-
randomized, prospective, cross-sectional study (January 2020-March
2025). Variables: age, sex, endoscopic findings, Kyoto classification,
and gastritis severity. Group A: presence of family history of H. pylori
gastritis or gastric cancer, group B: absence. Results: 225 patients,
group A: 85 (37.78%), 8.61 years * 3.45 (range: 2-16), female 56.47%,
H. pylori gastritis in mother 43/85 (50.59%) and maternal grandmother
23/85 (27.06%); gastric cancer in grandparents 5/85 (5.88%). Group B:
140 (62.22%), 8.78 years + 3.59 (range: 2-15), female 51.43%. Moderate
gastritis was predominant in both groups A and B: 54.11% and 55%,
severity of gastritis and history, p=0.1184. Kyoto score, group A: <2 in
47.06% and 2-3 in 42.35% indicating Hp infection; 24 was found in
10.59% indicating risk of gastric cancer. Group B: <2 and 2-3 points
recorded in 62.14% and 37.86% respectively. A difference between
groups p=0.0000. The risk of progression to gastric cancer was higher in
group A with the presence of intestinal metaplasia (p=0.0237), thickened
folds (p=0.0039), and severe redness (p=0.0012) compared to group B.
There were no differences between groups: gastric atrophy (p=0.7167)
and nodularity (p=0.9777). Conclusions: Endoscopic risk lesions in
children and adolescents were associated with a family history of chronic
H. pylori gastritis or gastric cancer; the Kyoto classification was useful.
There is a need to prioritize eradication and a follow-up program.

Keywords: Helicobacter pylori, gastric cancer, Kyoto classification,

intestinal metaplasia, gastric atrophy, thickened folds.

Introduccion

En la ultima década se han alcanzado avances importantes
sobre el conocimiento del H. pylori que incluyen la
comprensién sobre el mecanismo patogénico de la bacteria
en la gastritis crénica, enfermedad ulcerosa péptica y su
papel como factor de riesgo en el desarrollo del cancer
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gastrico y linfoma de tejido linfoide asociado a la mucosa
gastrica (linffoma MALT gastrico).’

Existe preocupacién sobre el vinculo de infeccion por H.
pylori y cancer gastrico dado que mas de la mitad de la
poblacion mundial esta infectada.® Se subraya que las
nuevas infecciones por H. pylori se adquieren en la infancia
y en general antes de los 10 afios, con la estimacién de que
persista de por vida. Las vias de transmisién descritas
incluyen fecal-oral, gastrico-oral y oral-oral, a través de agua
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contaminada y la transmisién de persona a persona,
considerado estos ultimos como el modo principal en los
paises en desarrollo."

Estudios en Japén, demostraron que la principal via de
transmision es intrafamiliar, principalmente el binomio
madre e hijo.#% Una investigacioén en China, sefiala que la
infeccion por H. pylori en la infancia se asocia con un mayor
riesgo de enfermedades gastricas precancerosas y que los
antecedentes familiares podrian representar un riesgo
adicional.®

La aparicién de lesiones premalignas en gastritis por H.
pylori esta mas caracterizada en adultos que en nifios y
adolescentes donde la prevalencia real se desconoce, con
reportes de lesiones como metaplasia intestinal en nifios
infectados.”8

Estudios publicados reportan una reduccion de la
prevalencia global neta de esta infeccion en adultos de
52,6% a 43,9% desde 1990 hasta 2022 en regiones del
pacifico occidental, sudeste asiatico y Africa. Sin embargo,
la prevalencia en nifios y adolescentes se ha mantenido alta
en 35,1% en todas las regiones.?°

En la literatura se encuentran casos con cancer gastrico en
nifos y adolescentes asociado a H. pylori en China y Japoén,
asi como en Norteamérica.® %13 |nvestigaciones recientes
describen mecanismos moleculares subyacentes a la
infeccion por H. pylorien la carcinogénesis gastrica,
induccidén de estrés oxidativo, dafio al ADN, inflamacion
cronica y apoptosis celular por lo que la erradicacion puede
ser una estrategia de prevencion.3

Las Sociedades Europea y Norteamericana de
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica,
ESPGHAN y NASPGHAN respectivamente, recomiendan
uso limitado de pruebas y erradicacion en la infancia por
riesgo bajo a desarrollar una neoplasia maligna.'

En Latinoamérica la adaptacién de estas guias sefiala
erradicar cuando es detectado el H. pylori en biopsia
gastrica, en nifios sintomaticos con antecedente de
familiares de primer o segundo grado con cancer gastrico,
aunque con un nivel de evidencia IlIB y un acuerdo
moderado."®

En la practica de endoscopia pediatrica no se encuentra
implementada la busqueda activa de lesiones premalignas
en gastritis por la bacteria como en adultos, ni el empleo de
clasificaciones como la de Kioto,'® porque en su mayoria los
hallazgos son infrecuentes o reportadas histolégicamente.

Un estudio reciente basado en la revision de articulos
determin6 una prevalencia general de lesiones
precancerosas en pacientes pediatricos infectados con H.
pylori en 17,2%, de estos la gastritis atrofica se presentoé en
13,5% y la metaplasia intestinal en 3,6%.”
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El objetivo de este trabajo fue identificar caracteristicas
endoscopicas de riesgo para cancer en gastritis a H.
pylori en pediatria y asociacion con antecedente familiar.

Materiales y Métodos

Se ftrata de un estudio comparativo, no aleatorizado,
prospectivo y transversal (enero 2020-marzo 2025)
realizado en la Unidad de Gastroenterologia y Nutricion
Pediatrica del Hospital Nacional General Dr. Miguel Pérez
Carrefio.

Los pacientes a quienes se les realizo una videoendoscopia
alta y presentaron caracteristicas endoscopicas sugestivas
de infeccion por H. pylori se incluyeron en el estudio. Las
variables registradas fueron edad, sexo, hallazgos
endoscopicos, clasificacion de Kioto y severidad de gastritis.
Se excluyeron los pacientes que recibieron terapia de
erradicacion, enfermedades sistémicas, oncoldgicos y con
sepsis.

La descripcion de hallazgos endoscopicos, la toma de
biopsia e histologia se realizdé segun el Sistema Sydney.
Posteriormente aquellos pacientes con biopsia gastrica y
confirmacion de la infeccion por la bacteria fueron
distribuidos en dos grupos no aleatorizados, grupo A:
pacientes con antecedente familiar de gastritis H. pylori o
cancer gastrico y grupo B: ausencia de antecedente familiar.
Ambos grupos fueron comparados para identificar pacientes
de riesgo.

La clasificacidon de Kioto'” fue aplicada considerando cinco
parametros: atrofia gastrica, metaplasia intestinal,
hipertrofia de pliegues gastricos, nodularidad vy
enrojecimiento difuso con o sin disposicion regular de las
vénulas colectoras (Tabla 1).

Se otorgd una puntuacion entre 0 y 8 puntos para identificar
la presencia de caracteristicas asociados al riesgo de
cancer gastrico. El célculo de 0 puntos: ausencia de
infeccion por H. pylori; 1 punto: baja probabilidad de
infeccidn; 2 o 3 puntos: alta probabilidad de infeccion por H.
pylori y 4 o mas puntos: mayor riesgo de cancer gastrico. Se
reagruparon para el analisis en < 2 puntos, 2-3 puntos y = 4
puntos.
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Tabla 1. Sistema de puntuacion de la clasificacion de Kioto para gastritis

Parametro HaIIazgc? . Puntaje
endoscoépico
Co-Cl 0
Mucosa gastrica atréfica (*) Cll-Cll 1
Ol-0lll 2
Ausente 0
Metaplasia intestinal Dentro del antro 1
Hasta cuerpo 2
. . Ausente 0
Pliegues gastricos engrosados Presente 1
Nodularidad antral Ausente 0
Presente 1
Ausente 0
Enrojecimiento difuso Leve (con RAC) 1
Severo 2

() Segun Clasificacion Kimura-Takemoto

RAC: Patron vascular

El estudio se llevo a cabo atendiendo lo estipulado en la
Declaracién de Helsinki. Todos los representantes legales
de los pacientes y los adolescentes consintieron y asintieron
participar voluntariamente en el estudio de acuerdo con el
protocolo de consentimiento informado de la Unidad de
Gastroenterologia. Los datos se recolectaron respetando
los principios éticos y morales de beneficencia, no
maleficencia, autonomia y justicia. Se mantuvo Ia
confidencialidad de los mismo.

El analisis estadistico: se ingresaron los datos a Microsoft
Excel 365 datos y se realizaron andlisis. Se calcularon
estadisticas descriptivas, incluyendo distribuciones de
medias y frecuencias, para todas las variables.

El Chi cuadrado se empleé en la determinacién de la
diferencia entre los grupos segun la puntuaciéon por

clasificacion de Kioto. Chi cuadrado con o sin correccion de
Yates para diferencias entre los grupos segun las
caracteristicas endoscopicas. Nivel de significancia p <
0.05.

Resultados

Un total de 225 pacientes, el grupo A estuvo constituido por
85 pacientes (37,78%) con mediana de edad en 8.61 afios
+ 3.45 (rango: 2-16) y grupo B con 140 pacientes (62,22%),
la edad mediana fue 8,78 afos + 3,59 (rango: 2-15), siendo
los escolares el grupo mas numeroso en ambos grupos. El
sexo femenino fue lo mas prevalente, grupo A 56,47% y
grupo B 51,43%; al igual que el dolor abdominal, en 89,41%
y 89,28%, respectivamente (Tabla 2).

Tabla 2. Caracteristicas clinico-demograficas de los grupos estudiados con gastritis a H. pylori

Caracteristicas Grupo A Grupo B
N=85(%) N=140(%)
Grupo de edad (afos)
<5 16 (18,82) 27 (19,29)
6-9 37 (43,53) 64 (45,71)
10-16 32 (37,65) 49 (35,00)
Sexo
Femenino 48 (56,47) 72 (51,43)
Masculino 37 (43,53) 68 (48,57)
Sintomatologia (*)
Dolor abdominal 76 (89,41) 125 (89,28)
Hematemesis 19 (22,35) 12 (8,57)
Voémitos 18 (21,18) 23 (16,43)
Nauseas 12 (14,12) 21(15,00)
Pirosis 12 (14,12) 1(0,71)
Regurgitaciones 10 (11,76) 16 (11,43)
Distension abdominal 2 (2,35) 3(2,14)
Pérdida de peso - 2(1,43)
Diarrea - 6 (4,29)
Rectorragia - 1(0,71)

(*) Varios sintomas referidos por un mismo paciente
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En el grupo A, se registro antecedente familiar de gastritis a
H. pylori en la madre 43/85 (50,59%) y de la abuela materna

23/85 (27,06%); el cancer gastrico fue referido en 5/85
abuelos (5,88%), de ellos 3 abuelas maternas y 2 abuelos
maternos (Tabla 3).

Tabla 3. Caracteristicas clinico-demograficas de los grupos estudiados con gastritis a H. pylori

Filiacion familiar Frecuencia Porcentaje
N=85 (%)
Gastritis por H, pylori
Madre 43 50,59
Padre 8 9,41
Abuela materna 23 27,06
Abuela paterna 4 4,70
Tios 2 2,35
Cancer gastrico asociado a H. Pylori
Abuela materna 3 3,52
Abuelo materno 2 2,35

Los hallazgos endoscdpicos observados en los pacientes se
presentan en la Tabla 4. En el grupo A, los tres hallazgos
mas frecuentes fueron nodularidad 74,11%, edema 49,41%
y erosiones 29,41%.

En el grupo B, nodularidad 74,28%, edema 51,43% vy
eritema 32,14%. Mas frecuente la Ulcera gastrica en el grupo
A, 17,64%.

Tabla 4. Hallazgos endoscopicos descritos en los grupos estudiaos por Sistema Sydney y

otras caracteristicas

Hallazgo endoscépico Grupo A Grupo B
N=85(%) N=140(%)

Edema 42 (49,41) 72 (51,43)
Eritema 24 (28,24) 45 (32,14)
Erosiones 25 (29,41) 16 (11,43)
Friabilidad 8(9,41) 6 (4,29)
Exudado 7 (8,23) 5(3,57)
Nodular 63 (74,11) 104 (74,28)
Hiperplasia de los pliegues 13 (15,29) 6 (4,29)
Atrofia 1(1,18) 4 (2,85)
Visibilidad patrén vascular 6 (7,05) 12 (8,57)
Sangrado 8 (9,41) 8 (9,41)
Otras caracteristicas
Ulceras gastricas 15 (17,64) 4 (2,86)
Ulcera duodenal 2 (2,35) -
Reflujo biliar 11 (12,94) 5(3,57)

El resultado histoldgico confirmo la infeccion por la bacteria,
donde la gastritis cronica activa moderada predomin6 en
ambos grupos Ay B: 54,11% y 55% (Tabla 5). Al evaluar la
severidad de la gastritis y el antecedente familiar de
infecciéon o cancer, no se obtuvo diferencias entre los
grupos, p=0.1184.
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En el grupo A, se observo la presencia de cumulos linfoides
en 38 pacientes (44,70%), tejido linfoide asociado a mucosa
sin lesion epitelial (TLAM) 4 (4,71%), atipias 3 (3,53%),
metaplasia intestinal incompleta 5 (5,88%), atrofia gastrica
1 (1,18%) e hiperplasia foveolar regenerativa 3 (3,53%). En
el grupo B, cumulos linfoides en 65 pacientes (46,43%),
TLAM 3 (2,14%), atipias 1 (0,71%), metaplasia intestinal
incompleta 1 (0,71%) y atrofia gastrica 4 (2,86%).
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Tabla 5. Resultados de analisis histolégico y diagnéstico de gastritis crénica por

H. pylori

Severidad de gastritis cronica activa Grupo A Grupo B
N=85(%) N=140(%)

Leve 22 (25,88) 45 (32,14)

Moderada 46 (54,11) 77 (55,00)

Severa 17 (20,00) 18 (12,86)

La puntuacion de Kioto se muestra en la Tabla 6. En el
grupo A, una puntuacién menor a 2 puntos en 47,06%; 2 o
3 puntos en 42,35% lo que se considerd6 como infeccién
activa por H. pylori y se encontré =4 en 10,59% indicando

riesgo de cancer gastrico. Grupo B: <2 y 2-3 puntos
registrado en 62,14% y 37,86% respectivamente. Una
diferencia entre grupos p=0.0000.

Tabla 6. Puntuacion de Kioto segun el grupo de estudio

Puntuacién Grupo A Grupo B

N=85(%) N=140(%)
<2 40 87
2y3 36 53
24 9 0
p=0.0000

Entre ambos grupos las lesiones premalignas como atrofia
gastrica y metaplasia intestinal incompleta se estimaron en
2,22% y 3,11% respectivamente. Los pliegues engrosados
fueron encontrados en el 8,44% y el enrojecimiento difuso
fue lo mas observado 63,11% entre todos los pacientes. En
la Tabla 7, se detallan los parametros evaluados en la
clasificacion de Kioto por grupo.

Se obtuvo riesgo de progresion a cancer gastrico en el grupo
A con la presencia de metaplasia intestinal (p=0.0237),
pliegues engrosados (p=0.0039) y enrojecimiento severo
(p=0.0012) con respeto a grupo B. Sin diferencia entre los
grupos: atrofia gastrica (p=0.7167) y nodularidad
(p=0.9777).

Tabla 7. Clasificacion de Kioto con los parametros evaluados segun el

grupo de estudio

Parametro Grupo A Grupo B Valor p
N=85(%) N=140(%)

Atrofia gastrica

Ninguno, C1 84 136

C1-C2 1 4 0.7167

01-03 - -
Metaplasia intestinal 6 1 0.0237
Pliegues engrosados 13 6 0.0039
Nodularidad 63 104 0.9777
Enrojecimiento difuso

Ausente 5 10

Leve 15 53

Severo 65 77 0.0012

Discusion

La infeccion por H. pylori varia con la edad, etnia,
enfermedades asociadas y region geografica. Con una
mayor prevalencia en condiciones socioeconémicas
adversas observadas en paises de bajos ingresos,?3917
entre los que se encuentra Venezuela. Estudios con
poblacién infantil venezolana informaron serologia positiva
para H. pylori, incluyendo nifios y adolescentes cercana al
65%, y cuando se considera la poblacion sintomatica se
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reporta infeccion gastrica en un rango variable entre 45 a
95%."® Reportes recientes han informado la presencia del
cagA en 50% tanto nifios como adultos y en las zonas
andinas del pais se encuentra una alta incidencia de cancer
gastrico."®

Se encontré una mayor prevalencia de gastritis crénica a H.
pylori en todos los pacientes y los escolares el grupo mas
numeroso en este estudio. Una revision de 7 cohortes sanos
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la prevalencia de la infeccion por H. pylori detectada con
método directa no invasivos mostr6 estimaciones de
prevalencia de infeccion entre el 20% y el 50% en nifios
menores de 5 afios asintomaticos y entre el 38% y 79% en
mayores de 5 afios con la probabilidad de persistencia de la
infeccion después de una primera muestra positiva con
oscilacion entre el 49% y el 95%.2°

Similares resultados sefialan el aumento con la edad, se
encontraron en nifios turcos donde la prevalencia fue de
18.2% antes de los 4 afios, 41% a los 4-6 afios, 48.6% a los
6-8 afios, 50% a los 8-10 afios y 63% a los 11-12 afios de
edad.?! De manera semejante se menciona que la
adquisicion de la infeccion a temprana edad se asocia
gastritis persistente con la aparicion futura de la enfermedad
a mayor numero de miembros del hogar, una menor
duracion de la lactancia materna y cepas positivas para cag
A /vacAs1m1 que a una infeccion transitoria.??

El antecedente familiar de gastritis 0 cancer en relacién con
la bacteria en este estudio se consider6 importante dado el
impacto que podria tener a largo plazo. Se reporta que el
50,59% de los nifios con antecedente familiar la madre
constituyo un factor de transmisién. El contacto intrafamiliar
y la transmision persona a persona, puede ser hasta la
tercera generacion, como fue demostrado en una cohorte de
nifos sanos en la ciudad alemana de Ulm, 1066 recién
nacidos seguidos hasta los 4 afios, y sus hermanos y
padres, y por analisis multivariados, la infeccion materna fue
el unico factor de riesgo (OR = 13,0) para la adquisicion de
la infeccién en la infancia.?> Asi como otras madres
cuidadoras que probablemente desempefian un papel clave
en la transmisioén. En nuestra poblacion los abuelos también
se involucran en la atencion del nifio y por ello se encontrd
que el 5,58% de los abuelos referian gastritis por H. pylori
que luego desarrollaron cancer gastrico.

La importancia del antecedente familiar se refuerza con la
investigacion de la transmision mediante analisis de huella
genética de cultivos de H. pylori de pacientes pediatricos y
sus familiares donde el 76% de 42 pacientes mostraron
patrones de huella genética idénticos a los de al menos uno
de sus respectivos familiares, y el 69% de los analisis de
pacientes infectados por H. pylori fueron idénticos a los de
sus madres. La tasa de patrones de huella genética
idénticos a los de los pacientes fue significativamente mayor
en los de las madres que en los de los padres, p < 0,01.2*

El Sistema Sydney permite la descripcion de los hallazgos
endoscopicos e histolégicos en los pacientes de manera
estandarizada. En todos los pacientes |la nodularidad de la
mucosa gastrica fue prevalente. Se conoce que ésta
aparece debido a la hiperplasia linfoide causada por la
infeccion, siendo el hallazgo especifico mas comunmente
observado, asi como la evaluacién histopatoldgica donde el
Unico diagnostico es la presencia de la bacteria en la
muestra y sus lesiones asociadas como metaplasia
intestinal y atrofia.*?* Un estudio en menores de 40 afios,
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que subdividié en grupo pediatrico (11-20 afios) y adulto
joven (mayores de 20 afios), en el grupo pediatrico la
nodularidad se observé en la mayoria (93.0%), con otros
hallazgos endoscdépicos como edema de la mucosa (32.6%)
y enrojecimiento en parches (25.6%), enrojecimiento difuso
(18.6%) y atrofia (9.3%). En el grupo adulto joven, los
hallazgos endoscépicos incluyeron atrofia (66.9%),
hinchazon de la mucosa (49.7%), enrojecimiento en parche
(39.3%), nodularidad (31.9%) y enrojecimiento difuso
(30.3%).2° Los cambios observados en el grupo pediatrico
son similares a los reportados en este estudio.

A pesar de que se menciona que las Ulceras asociadas a H.
pylori son muy raras en la infancia y mucho mas frecuente
son las Ulceras bulbares y duodenales.?® La Ulcera gastrica
constituyo un hallazgo frecuente en los nifios con
antecedente familiar de gastritis con H. pylori. El riesgo
acumulativo de desarrollar una ulcera péptica durante la
vida de una persona es de aproximadamente el 10%,
mientras que el riesgo reportado durante la infancia es de
entre el 0,4% y el 12%, y cuando hay una infeccién
cronica el riesgo es hasta 8 veces mayor de desarrollar
adenocarcinomas y linfomas MALT en comparacion con la
ausencia de infeccion por H. pylori, de alli el dilema que se
plantea en la erradicacion o no de la bacteria en nifios.2”

No es frecuente el empleo de la clasificacion de Kioto en
pacientes pediatricos. Este estudio es el primer reporte
sobre el empleo de la clasificacion Kioto en nifios vy
adolescentes en Venezuela. Desde su publicacién con
modificaciones y limitaciones, la puntuacion total de Kioto
permite determinar el riesgo de cancer gastrico
considerando cinco hallazgos endoscopicos: atrofia,
metaplasia intestinal, pliegues engrosados, nodularidad y
enrojecimiento difuso.?® Los mismos se tomaron en cuentas
en esta investigacién y se ha demostrado en muchos
estudios que ofrecen alta especificidad y precision para
categorizar las infecciones actuales hasta con un 90% de
precision 28 dato corroborado en la investigacion donde se
pudo predecir una infeccion activa a H. pylori en el 80,20%
de los pacientes sumando los dos grupos.

El empleo de la clasificacion de Kioto con la incorporacion
de la clasificaciéon de Kimura-Takemoto'® para atrofia
gastrica requiere un entrenamiento para su detecciéon en
nifios, ya que puede ser confundida como mucosa palida o
eritema en parches que son frecuentemente observados en
la infancia. La atrofia C1 o C2 en general estuvo en el 2,22%
de todos los pacientes. Sin embargo, fue mas observada en
nifos sin antecedente familiar de infeccion por la bacteria,
lo que represento en ese grupo el 2,85% en ese grupo y en
ninos con antecedentes familiar positivo hubo 1,18%. La
publicacién en 2008 de un trabajo de atrofia gastrica en esta
Unidad encontré una prevalencia baja del 0,98% atrofia
gastrica en nifios con gastritis cronica a H. pylori y al
comparar la prevalencia de atrofia entre los infectados por
H. pylori y no infectados fue de 1,20% y 0,71%
respectivamente.?® La prevalencia de atrofia gastrica en
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diferentes poblaciones también puede variar dependiendo
de factores geograficos, genéticos o ambientales en la
poblacion pediatrica. Existiendo variabilidad en su hallazgo
como lesidn precancerosa en nifios con gastritis cronica a
H. pylori entre 4,4% y 10,7%, en nifios mexicanos el 8.5%
atrofia antral y el 6.1% metaplasia intestinal.®® En este
estudio no se encontraron diferencias o riesgo de cancer por
la atrofia gastrica.

La metaplasia intestinal fue ofro hallazgo de lesién
precancerosa, entre los dos grupos represento el 3,11%. No
obstante, exclusivamente en el grupo con antecedentes
familiares estuvo en el 7,06%. Una serie en China con 854
pacientes infectados con H. pylori, encontraron el 4,33%
tenian lesiones precancerosas de la mucosa gastrica; entre
los cuales, 17 pacientes tenian atrofia, 11 pacientes tenian
metaplasia intestinal y 9 pacientes tenian displasia. En este
trabajo ninguno con displasia.*3' En Japon un cuestionario
hospitalario de 334 respuestas identificd 4 casos de cancer
gastrico indiferenciado en nifios, y tres dieron positivo para
la infeccion por H. pylori. La mortalidad por cancer gastrico
infantil ha ido disminuyendo en ese pais, aunque todavia la
informacion es limitada, se requieren mas estudios.'?

En relacion con la utilizacion de la clasificacion de Kioto para
determinar el riesgo de progresion a cancer gastrico se
obtuvo diferencias significativas importantes entre los nifios
con antecedente familiar y sin antecedentes con la
presencia de metaplasia intestinal, pliegues engrosados y
enrojecimiento severo. De manera paralela una puntuacion
mayor a 4 puntos indico un alto riesgo. Wang K y et al,?
sefialan que la puntuacion de Kioto para determinar el riesgo
de cancer gastrico mediante la endoscopia sugiere la
realizacién de los estudios endoscépicos con cautela.

En relacion con la nodularidad como factor de riesgo, ésta
se considera controvertido. Varios estudios mencionados
por Toyoshima et al,?® encontraron asociacion de
nodularidad con alto riesgo de cancer gastrico de tipo difuso
en jovenes infectados por H. pylori. Al contrario, la
nodularidad disminuye con la edad y el riesgo cancer
gastrico de tipo intestinal aumenta con la edad, sugiriendo
la estratificacion del riesgo segun la edad.

El enrojecimiento de la mucosa sin visualizaciéon de los
vasos y el engrosamiento de los pliegues también fueron
encontrados como factores de riesgo. Se estima que el
enrojecimiento tipo mapa es un factor de riesgo especifico
para el cancer gastrico en pacientes que recibieron
erradicacion para la bacteria, mientras que la disposicion
regular de las vénulas colectoras resulta en un menor riesgo
para cancer.?® Ninguno de los pacientes evaluados habia
recibido tratamiento.

Un estudio que investigo la asociacién entre H. pylori en la
infancia y los factores de riesgo de cancer gastrico, en
especial los antecedentes familiares de cancer encontraron
de un total de 330 nifios que los positivos para la infeccion
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tenia frecuencias mas altas de gastritis superficial crénica
de 78.8% vs 5.9% de los no infectados, atrofia gastrica
39.4% vs 7% y metaplasia intestinal 0.9% vs 0%, y hubo
1,2% de nifios con familiares que presentaron cancer
gastrico. "

Se resalta en el estudio que la puntuacién de Kioto
contribuye a la decision del paciente que debe recibir
tratamiento erradicador de la bacteria por infeccién actual y
el que amerita seguimiento por la presencia de lesiones
precancerosas. En la literatura se menciona la
diferenciacion con esta clasificacion entre actual, pasada y
sin infeccion, ademas de vincular los hallazgos
endoscopicos e histolégicos de la gastritis con atrofia y
metaplasia intestinal con cancer gastrico.3' El antecedente
familiar de infeccion por H. pylori constituye un factor de
riesgo para el nifio. La asociacion entre gastritis cronica por
H. pylori y cancer gastrico esta bien establecida.3?

Se concluye en el estudio que las lesiones endoscoépicas de
riesgo en pacientes pediatricos con gastritis a H. pylori estan
asociadas con antecedentes familiares de gastritis crénica o
cancer gastrico por la bacteria y la clasificacion de Kioto
resulto util para la identificacion de los casos. Se
recomienda priorizar la erradicacién de H. pylori y establecer
programas de seguimiento temprano en nifos y
adolescentes con antecedentes familiares para reducir el
riesgo de progresion a cancer gastrico.
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