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Abstract:

Background: Helicobacter pylori (H pylori) are the etiological agent of the most common chronic
infection worldwide. The prevalence of the infection varies widely, rates being higher in developing
countries, most of the infections occurring during childhood.

Study Question: The aim of this study was to determine the rates of infection among children in our
country.

Study Design: A retrospective study was conducted, that analyzed a group of 7011 pediatric patients.

Measures and Outcomes: We evaluated gastric biopsy samples along with clinical data coming from
children that underwent upper gastrointestinal endoscopy between 01.01.2000 and 31.12.2015.

Results: The frequency of H pylori positive samples was of 24.49%. The linear increase in the
proportion of infected patients with age is consistent with the data available worldwide.

Conclusions: The high infection rate observed among the evaluated pediatric patients highlights the
usefulness of additional research in favor of proper management of H pylori infection.
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Introducere aparitia adenocarcinoamelor cat si a limfoamelor
Infectia cu Helicobacter pylori (H pylori), MALT, riscul fiind de 3 pana la 6 ori mai mare
cea mai frecventa infectie cronica din lume [2], decét in cazul persoanelor neinfectate cu H pylori.
este intdlnita la peste 50% din populatia A fost stabilitd o cascada a leziunilor precan-
globului, cu o prevalentd crescutd in tarile in  ceroase, universal acceptata: gastritd cronica
curs de dezvoltare si mai redusa in tarile activd nonatrofica — atrofie multifocala —
dezvoltate, cu un trend descendent in multe parti metaplazie intestinala (initial completd, urmata
ale lumii Tn ultimii ani; Tn Europa de Est de cea incompletd) — displazie — carcinom
prevalenta in randul adultilor este de 70%, iar in  invaziv, cu o progresie dinamicd si cu o viteza
Europa de Vest de 30-50%, cu potentialul de a  dependenta de individ [5].
varia semnificativ in interiorul aceleiasi tari [9]. Infectia cu H pylori este dobanditd in
Un microorganism Gram negativ, spiralat, copilarie [11] si in majoritatea cazurilor persista
flagelat a fost izolat pentru prima datd din antrul pentru restul vietii, in lipsa unui tratament
pacientilor cu gastritd cronica, ulcere gastrice antibiotic adecvat [1]. Exceptional, s-a raportat
sau duodenale, de citre Marshall si Warren in  autosterilizarea infectiei in randul copiilor [3]. Tn
1982 [13]. In anul 2005, cei doi australieni obtin  tirile in curs de dezvoltare, 50% din copii sunt
premiul Nobel pentru Medicind sau Fiziologie infectati pana la varsta de 5 ani, cu infectarea
pentru ,,descoperirea bacteriei Helicobacter majoritatii copiilor Tnainte de 10 ani [14].
pylori si rolul acesteia in aparitia gastritei si a Calea de transmitere principala este
ulcerului peptic” [15]. fecal-orala, dar sunt posibile si transmiterea
In 1994, Agentia Internationali pentru oral-orald si gastro-orali [10]. Prevalenta si
Cercetarea Cancerului (IARC) a clasificat H incidenta infectiei sunt in principal influentate
pylori ca si carcinogen de clasa I(sigur), infectia de statutul socioeconomic [9]. Un studiu
fiind considerata a declansa mecanismul publicat in Roméania in 2013 sugereaza ca
carcinogenezei gastrice [16]. aparitia infectiei cu H pylori este favorizata de
H pylori joacd un rol important atat in fumat si consumul de alcool [4].
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Colonizarea materna este considerata cel
mai important factor de risc pentru pozitivitatea
infectiei cu Helicobacter pylori la copil [7].

Material si metoda

S-a realizat un studiu retrospectiv
observational, descriptiv cu includerea tuturor
pacientilor minori care au fost supusi
endoscopiei digestive superioare (EDS), cu
prelevarea de biopsii gastrice, Tn cadrul
Spitalului Clinic de Urgentd pentru Copii Cluj-
Napoca, in perioada 01.01.2000-31.12.2015.

Sursa datelor privind genul, varsta, mediul
de provenientd, simptomatologia pacientilor,
diagnosticul la internare si  externare,
investigatii paraclinice efectuate, examinarea
anatomopatologica a fost reprezentatd de foile
de observatic clinica existente in arhiva
Spitalului Clinic de Urgentd pentru Copii Cluj-
Napoca, precum si de baza de date a Serviciului
de Anatomie Patologica a spitalului.

Pentru examinarea anatomopatologica a
biopsiilor recoltate s-a aplicat urmatorul
protocol: dupa fixarea in formol 4% pentru 24
de ore, biopsiile prelevate au fost imersate in bai
succesive de alcool si xilen si ulterior incluse in
parafina, blocurile obtinute fiind sectionate si
colorate cu hematoxilina-eozina, coloratia
uzuala, respectiv coloratia specialda Giemsa, care
faciliteazd 1identificarea bacteriei. Preparatele
obtinute au fost interpretate in cadrul Serviciului

de Anatomie Patologica al Spitalului Clinic de
Urgenta pentru Copii.

Datele obtinute au fost prelucrate statistic,
folosind programele Microsoft Office Word si
Microsoft Office Excel.

Rezultate

In perioada studiati, din totalitatea
pacientilor evaluati in cadrul Spitalului Clinic
de Urgentd pentru Copii, un numar de 7011 de
pacienti au necesitat efectuarea unei endoscopii
digestive superioare (EDS). Pacientii evaluati
prin EDS au provenit din judetul Cluj (61%) si
din judetele vecine (Satu Mare, Bistrita-Nasaud,
Maramures, Alba, Silaj, Bihor), 63,1% dintre
acestia avand domiciliul Tn mediul urban,
respectiv 36,9% dintre pacienti in mediul rural.

Simptomatologia principald care a dus la
realizarea EDS 1n randul copiilor a fost
reprezentatd de sindromul dureros abdominal
(19,42%), wurmata de sindrom dispeptic
(12,38%) si hipotrofie (8,53%).

S-a ridicat suspiciunea clinicd de gastrita
la 41,07% din cele 7011 de cazuri investigate
prin EDS.

Ponderea infectiei cu H pylori a fost de
24,49% din totalul de cazuri supuse EDS,
reprezentand 42,06% din totalitatea gastritelor
identificate, cele doua sexe fiind afectate
similar.
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Fig. 1: Evolutia ponderii infectiei cu H pylori in functie de timp (%)
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Cele mai multe cazuri de gastrita datorate
infectiei cu H pylori s-au Tnregistrat in anii 2004
si 2005 (31,83%, respectiv 30,3% din totalitatea

cazurilor examinate endoscopic), iar minima a
fost intalnitd in anii 2008 si 2010 (16,17%,
respectiv 16,15%).
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Fig. 2: Ponderea infectiei cu H pylori (%) in functie de virsta pacientilor internati(in ani impliniti)

Ponderile maxime ale infectiei au fost
intalnite la pacientii cu varsta cuprinsa intre 16
si 18 ani, cele mai putine cazuri intdlnindu-se n
randul copiilor cu varsta de 1 an (4,33%). Dintre
pacientii cu varsta intre 0 si 12 luni la care a fost
indicatd gastroscopia, 7,20% prezinta infectie cu
H pylori.

S-a observat atrofie gastricd la 261 de
pacienti, reprezentand 3,72% din totalul
cazurilor examinate. Pacientele de sex feminin
au reprezentat 65,90% din cazuri, 34,10% din
cazurile cu atrofie gastrica fiind Intalnite la
pacienti de sex masculin.

Asociat  atrofiei, au fost Tintalnite
urmatoarele modificari ale mucoasei gastrice

(fig. 3):
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Fig.3: Ponderea leziunilor asociate atrofiei gastrice (%)

Din totalul pacientilor cu modificari
reactive si atrofie, 40 (15,32% dintre pacientii
cu atrofie gastricd) au prezentat modificari
caracteristice unui reflux biliar.
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Fig. 4: Gradul de atrofie al mucoasei gastrice n
lotul studiat

Dintre cei 261 de pacienti cu atrofie
gastrica, la 85% s-au identificat leziuni de
severitate medie (atrofie de gradul I1), 10%
prezentand atrofie severa a mucoasei gastrice
(fig. 4).
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Fig. 5: Distributia in functie de varsta (in ani
impliniti) a pacientilor cu atrofie gastrica

S-a identificat atrofie gastricd inclusiv la
pacienti cu varsta de <1 an (16 din totalul de
261 de cazuri). Cele mai multe cazuri s-au
evidentiat in randul pacientilor de 16 si 17 ani
(24, respectiv 22 din totalul de 261 de cazuri cu
atrofie) (fig. 5).

Metaplazia intestinald completd sau
incompleta la nivel gastric a fost intdlnita la 46
de cazuri, reprezentdind <1% din totalul
cazurilor examinate prin EDS.

Discutii

Simptomatologia pacientilor pediatrici care
prezintd infectie cu H pylori este una nespecifica,
acestia prezentdndu-se cu dureri abdominale
difuze sau cu simptomatologie dispeptica, in
comparatie cu simptomatologia adultilor infec-
tati, care frecvent prezintd durere epigastrica,
aceasta fiind un indicator al infectiei[17].

Ponderea infectiei intalnitd in acest studiu,
de 24,49%, nu confirmd prevalenta asteptatd
conform Organizatiet Mondiale a Sanatatii
pentru Romania (aproximativ. 40% pentru
populatia infantila) [9].

Trendul descendent al infectiei cu H pylori
inregistrat Tn ultimii ani la nivel mondial nu se
regdseste in acest studiu (R220.218). Cu toate ca
ponderea infectiei s-a aflat pe o pantd
descendentd pand in anul 2013, cresterea
procentului de pacienti afectati in anii 2014 si
2015 impune cercetdri amanuntite care sa
evalueze metodele de detectie utilizate.

Cresterea liniara a ponderii infectiel
(R?=0.944), de 1a 4,38% la 1 an la 32,77% la 18
ani, corespunde datelor existente la nivel
mondial, care sustin ca incidenta si prevalenta
cresc progresiv cu varsta, observandu-se astfel
un fenomen de cohorta[12].

Valorile maxime, observate la pacientii de
7 ani (22,71%) si 11 ani (27,36%) se asociaza
cu schimbarea colectivitatii din care fac parte
copiii (inscrierea Tn ciclul primar, respectiv
ciclul gimnazial scolar), mai probabil in relatie
cu transmiterea oral-orala si fecal-orala a
infectiei.

Afectarea a 7,20% dintre copiii cu varsta
de sub 1 an necesitd cercetdri privind relatia
infectiei cu tipul de alimentatie al sugarului si
statusul infectios al mamei.

Cu toate ca este cunoscut faptul ca atrofia
gastricd este dependentd de timp si are o
progresie dinamica [6], prezentul studiu nu a
putut stabili o corelatie intre detectia atrofiel
gastrice si varsta pacientilor afectati (fig. 5).

Limitele studiului sunt date de evaluarea
pacientilor cu simptomatologie digestiva care s-
au prezentat intr-o institutie de diagnostic si
tratament si nu a populatiei pediatrice generale,
preponderenta pacientilor cu domiciliul in
mediul urban, cu acces mai facil la serviciile de
ingrijire si cu educatie medicald mai bund a
familiei, recoltarea a unui numar redus de
fragmente bioptice/pacient (1 sau 2 fragmente),
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ghidurile curente recomandéand recoltarea a 5
fragmente bioptice din regiuni diferite ale
mucoasei gastrice pentru cresterea acuratetei
diagnosticului [8].

Concluzii
Ponderea crescutd a infectiei In randul
pacientilor  pediatrici  evaluati  (24,49%),

majorarea procentului de pacienti afectati odata
Cu inaintarea 1n varstd, augmentarea cazurilor
intalnite odata cu includerea in colectivitati a
copiilor, evidentiaza utilitatea unor cercetari
suplimentare, 1n favoarea managementului
corect al infectiei cu H pylori.

Chiar daca atrofia gastricd a fost Tntalnita
la 3,72% dintre pacienti si metaplazia intestinala
s-a regasit In <1% din biopsiile examinate,
aceste leziuni premaligne au potential de
evolutie spre adenocarcinom gastric, fiind nece-
sard o strategie cost-eficienta pentru screeningul
si eradicarea infectiei la nivelul populatiilor cu
risc crescut de dezvoltare a cancerului gastric.
Se impune adaptarea tratamentului in functie de
particularitatile individuale si  geografice,
precum si dezvoltarea unui sistem optim de
urmdrire a pacientilor, pentru evaluarea
eficientei tratamentului de eradicare si controlul
rezistentei la antibioterapie.

Avand in vedere ca vaccinarea populatiei
nu este inca disponibild, este necesara instituirea
unor masuri de profilaxie primard, legate de
transmiterea oral-orala si fecal-orald, de
asigurarea unor norme de igiend si a unor surse
de apa potabild necontaminate, cea mai
importantd mdsurd pentru realizarea preventiei
fiind educatia sanitard a mamelor.
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