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alveolar difusa es preciso realizar una fibrobroncoscopia con
LBA en la que característicamente se observan, a partir del
quinto día de sangrado, hasta un 50% de siderófagos. El
diagnóstico final de la HPI es un diagnóstico de exclusión
pues siempre hay que descartar una causa secundaria de la
hemorragia alveolar siendo la más frecuente en pediatría las
alteraciones cardiovasculares5,6, aunque también hay que
descartar aquellas vasculitis que cursan con capilaritis pul-
monar (enfermedad de Wegener, síndrome de Goodpasture,
etc.) y que, según algunos autores, pueden hacer obligatorio
realizar una biopsia pulmonar.

La hemorragia alveolar genera una reacción inflamato-
ria que con el tiempo condiciona el desarrollo de fibrosis
pulmonar. Para evitarlo hay que instaurar el tratamiento lo
más precozmente posible con corticoides sistémicos que se
irán disminuyendo a medida que se controle el sangrado. La
monitorización del tratamiento se basa en la clínica, la fun-
ción pulmonar y el hemograma. Si no se alcanza un adecuado
control con los corticoides, se utilizarán otros inmunosu-
presores (hidroxicloroquina, azatioprina o metotrexato) con
resultados variables, aunque en general con un tratamiento
agresivo el pronóstico a medio plazo es bueno7. Se ha des-
crito que la N-acetilcisteína8 podría usarse por su efecto
antioxidante en casos resistentes a la medicación habitual.
Como el uso de hidroxicloroquina no está recomendado en
pacientes con déficit de G6PDH, dada la gravedad del caso
y sus pocos efectos adversos, se inició el tratamiento con
NAC. Con la exposición de este caso queremos recordar que
aunque la HPI es un cuadro infrecuente, la anemia sin sín-
tomas respiratorios o hemoptisis puede ser el único signo
de la misma. De este modo, ante la gravedad que puede
condicionar un episodio agudo de sangrado, debería formar
parte del diagnóstico diferencial de toda anemia de etiología
desconocida.
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Normalización de enzimas pancreáticas
tras erradicación de Helicobacter pylori
en un paciente de 7 años

Return to normal of pancreatic enzymes after
Helicobacter pylori eradication in a 7 year-old
patient

Sr. Editor:

Desde la descripción de la infección de la mucosa gástrica
por Helicobacter pylori (H. pylori) su implicación en la fisio-
patología de la úlcera péptica, la gastritis crónica y las
neoplasias gástricas ha ido ganando importancia, y hoy en
día se considera como el principal factor patogénico de estas
entidades nosológicas1.

En los últimos años, se ha hallado evidencia que rela-
ciona H. pylori con otros cuadros clínicos, como la anemia

ferropénica2, la enfermedad de Menetrier3—5 y con la púr-
pura trombótica trombocitopénica6,7.

Recientemente se han descrito algunos casos que rela-
cionan H. pylori con enfermedad pancreática8. No hemos
encontrado ningún caso documentado en niños. Presentamos
el caso de un paciente pediátrico con elevación de enzimas
pancreáticas, resuelta tras tratamiento erradicador de H.

pylori.
Se trata de un varón de 7 años de edad que acude a la

consulta externa de gastroenterología pediátrica de nuestro
hospital, por dolor abdominal difuso crónico, de localización
predominante periumbilical, relacionado con la ingesta, de
varios años de evolución, con intervalos libres de síntomas
de varios meses de duración. Acude aportando un test de
aliento de urea marcada positivo para H. pylori.

De acuerdo con la guía de práctica clínica de la NASPGAN9

decidimos no tratar. Se realiza una hematimetría y bio-
química básica en la que destaca Amilasa de 163 UI/l,
determinada por colorimetría cinética de �-amilasa en ana-
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lizadores Olympus® (rango normal hasta 80 UI/l), siendo el
resto de resultados obtenidos normales.

Ante este hallazgo, se determinan enzimas pancreáticas,
confirmándose hiperamilasemia (124 UI/l) y encontrando
también aumento de la lipasa sérica (67 UI/l). Se amplía
el estudio, orientando las pruebas complementarias con el
fin de descartar posibles causas de pancreatitis. Triglicéri-
dos, colesterol e inmunoglobulinas normales. Anticuerpos
anti-ADN, ANA, anti-La y anti-Ro negativos. Anticuerpos
ANCA y ASCA negativos. Ecografía abdominal y colangio-RMN
normal. Se repite el test de aliento de urea marcada para
H. pylori, confirmando la positividad.

A pesar de no estar recomendado tratar9, dada la afec-
tación pancreática que presentaba nuestro paciente, en
posible relación con la infección por H. pylori, decidimos
administrar pauta de erradicación, a base de claritromicina,
amoxicilina y omeprazol, en sus dosis habituales, siendo
dicha pauta bien tolerada.

El paciente tuvo una respuesta muy satisfactoria, desa-
pareciendo el dolor abdominal, normalizándose las enzimas
pancreáticas y negativizándose el test de aliento, persis-
tiendo esta situación en la actualidad.

Este caso que presentamos es el primero en la litera-
tura médica de asociación entre enfermedad pancreática
y H. pylori, en edad pediátrica. Dore et al8 describen 5
pacientes de edad adulta, con hiperamilasemia resuelta tras
administrar tratamiento erradicador para H. pylori8. Nues-
tro paciente también tuvo una respuesta favorable tras la
erradicación de H. pylori. Podría existir una relación entre
esta infección y ciertas formas de patología pancreática, no
estando claro su mecanismo fisiopatogénico, aunque varias
teorías han sido propuestas, como la excesiva liberación de
amonio y lipopolisacáridos, la activación de citocinas proin-
flamatorias o mecanismos autoinmunes10,11. En un reciente
estudio no se encontró ADN de H. pylori en secreción pan-
creática, lo que parece descartar la infección directa como
causa de la afectación pancreática12. Parece evidente que
H. pylori altera la secreción pancreática exocrina13, y se ha
demostrado en modelos animales que es capaz de producir
pancreatitis crónica14. Por todo esto, en nuestra opinión,
una vez descartadas las causas más frecuentes, debería
considerarse en el estudio de pacientes con pancreatitis la
detección de H. pylori. Pensamos que es necesario el diseño
de estudios para intentar determinar cuál es la frecuencia de
afectación pancreática en pacientes infectados por H. pylori

y viceversa, e intentar aclarar su relación etiopatogénica.
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