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Introducción
La población infantil está expuesta a múltiples gér-
menes bacterianos, uno de éstos es el Helicobacter 
pylori. Esta bacteria gram negativa microaerofílica 
es responsable de la presencia de gastritis primaria, 
duodenitis, úlceras gástricas y sangrado digestivo 
alto en niños.

Se ha visto últimamente que la frecuencia de rela-
ción directa con estos cuadros en niños es más fre-
cuente en países en desarrollo y cada vez menos, en 
países desarrollados.

Es importante para el pediatra general saber reco-
nocer, confi rmar el diagnóstico y tratar en forma 
adecuada esta infección, sin incurrir en el error del 
sobre-diagnóstico o el sobre-tratamiento.

Historia
La historia de los bacilos espirilares comienza en 
el siglo XIX, cuando Bizzorero en 1893 publica los 
descubrimientos de bacterias espirilares en el estó-
mago de perros y gatos, datos confi rmados por otras 
publicaciones de años posteriores1,2.

En 1954 se publicó un estudio de 1000 biopsias gás-
tricas donde se encuentran bacterias espirilares en 
estudios histopatológicos3. Desde la década de los 
ochenta del siglo pasado, en Australia se comien-
za la búsqueda de bacterias curvadas en pacientes 
con patología gastroduodenal y es hasta 1983 que 
Warren y Marshall, utilizando tinciones de plata, 
encuentran en forma accidental, bacterias curvadas 

en biopsias de pacientes con úlcera péptica y las cla-
sifi can en el género Campylobacter, especie pylori-
dis4. Esta bacteria luego es llamada Campylobacter 
pylori debido a la correcta denominación del latín. 
Gracias a las características genotípicas, se determi-
nó que esta bacteria corresponde al género Helico-
bacter, especie pylori que presenta de cuatro a seis 
fl agelos unipolares, con una longitud cada uno de 
2,5 μ y 30 nm de grosor5.

Microbiología y genética
Helicobacter pylori, es una bacteria gramnegativa 
microaerofílica, no invasiva. Se caracteriza por su 
forma curva y presencia de fl agelos en uno de sus 
polos. Las formas patógenas de ésta, producen altas 
cantidades de ureasa, que le sirve de tampón para 
neutralizar el medio ácido del estómago (degradan-
do la úrea en amonio) y como sustrato metabólico 
de la misma bacteria (metabolismo del nitrógeno). 
Genéticamente H. pylori tiene varias cepas que mu-
tan manteniendo sus genes, inserciones, deleciones 
y diferentes organizaciones cromosómicas además 
que su genoma completo se compone por un cromo-
soma circular de 1667867 pares de bases6,7.

Epidemiología
La forma de transmisión hacia el humano aún no 
está esclarecida, aunque existen estudios que in-
tentaron relacionar algunas vías de contagio. Se ha 
postulado que al ser el perro y gato portadores de 
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H. pylori en sus estómagos, pueden ser transmiso-
res hacia los humanos, así como también las moscas 
podrían transmitir esta bacteria al permanecer hasta 
30 horas en sus heces8,9. Los alimentos también pue-
den ser reservorios de H. pylori ya que en verduras 
crudas y otros alimentos como carne de pollo, leche 
y yogurt pueden permanecer vivos durante varias 
horas10,11.

La transmisión entre personas puede ser oral-oral 
(H. pylori reside en la placa dental); gastro - oral 
(contaminación por vómitos); fecal-oral y muchas 
veces desconocida.

La mayoría de los niños en países en desarrollo es-
tán infectados por H. pylori y su manera de trans-
misión a éstos es controvertida. Se han encontrado 
prevalencias serológicas en padres e hijos y una po-
sibilidad es que los primeros contagien a su prole. 
En un estudio longitudinal en Alemania, se encontró 
que las madres infectadas por H. pylori son la prin-
cipal fuente de contagio12,13.

En nuestro medio, las características sociales, cul-
turales, económicas y de higiene, podrían aumen-
tar las posibilidades de infección por H. pylori en 
niños, ya que existen defi ciencias en la conserva-
ción 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, como se encontró 
en un estudio realizado en un área rural de la parte 
oriental de Bolivia14.

Otros factores de riesgo para adquirir la infección 
por H. pylori en niños que viven en paises en desa-
rrollo son: el hacinamiento, corta edad y episodios 
de diarrea recurrentes. El riesgo aumenta propor-
cionalmente al número de personas infectadas en la 
familia. Se ha encontrado seroconversión en edades 
tempranas y hasta pueden presentar cuadros graves  
(hemorragia digestiva) en menores de 6 meses14-16.

Si bien en forma general se ha encontrado que la 
prevalencia de infección por H. pylori en países en 
desarrollo es de aproximadamente 80 a 90%, existe 
un 10% de adultos resistentes a la colonización. En 
niños este dato es desconocido.

Fisiopatología
Una vez que H. pylori ingresa al organismo, coloni-
za el estómago, con adhesión específi ca a las células 

epiteliales gástricas en su cara luminal. Al ser un 
microorganismo neutralófi lo tiene la capacidad de 
adaptarse al medio ácido del estómago a través de 
su gran producción de ureasa, que permite elevar el 
pH de 3,5 a 6,2, para así poder realizar la síntesis 
proteica para su posterior división celular17.

La capacidad de H. pylori para producir infl ama-
ción en el estómago depende de su virulencia y del 
huésped. Los factores de virulencia que pueden ser 
importantes en el desarrollo de la enfermedad son: 
citotoxina vacuolante (VacA); producto genético 
asociado a citotoxina A (CagA); CagE, adhesinas 
(BabA y SabA); proteína activadora de neutrófi los 
y otras proteínas externas a la membrana. Se ha en-
contrado que las cepas CagA positivas son más vi-
rulentas y cepas CagE positivas están relacionadas 
con úlceras duodenales en niños18,19.

El curso que toma la infección por esta bacteria, va 
desde la infl amación del tejido gástrico (gastritis) a 
la ulceración y cáncer gástrico. La gastritis se carac-
teriza por una infi ltración de la lámina propia por 
neutrófi los, eosinófi los y mastocitos. Si alcanza al 
tejido linfoide asociado a la mucosa (TLAM), in-
crementa el riesgo de desarrollo de linfoma. Cuan-
do la infl amación es predominantemente del antro, 
se produce una inhibición de la secreción de la so-
matostatina (factor que produce retroalimentación 
negativa para la producción de ácido), con poste-
rior desarrollo de úlceras pépticas (10 a 20% de los 
casos), en porciones distales del estómago y proxi-
males 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, gene-
ralmente son asintomáticos y se desconoce el riesgo 
de cáncer, mientras que aquellos  que tienen lesio-
nes 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 cáncer20. En la 
patogénesis del cáncer gástrico también interviene 
H. pylori como inductor de la apoptosis celular y la 
carga genética del huésped en relación a la presen-
cia de dos alelos: IL-1b31T e IL-1RN21.

Manifestaciones clínicas
En la edad infantil la infección por H. pylori las ma-
nifestaciones clínicas son inespecífi cas y en el 80% 



de los casos cursan de forma asintomática. General-
mente los signos y síntomas se refi eren a gastritis, 
ya que ulceraciones y hemorragias son raras en este 
grupo etario. 

Un niño(a) que ya tiene capacidad de referir su sin-
tomatología, generalmente aqueja de dolor epigás-
trico urente y muchas veces no está bien localizado; 
sensación de vacío en las mañanas o en horarios en-
tre comidas; mejoría del dolor tras ingerir alimentos 
o antiácidos; exacerbación del mismo por ingesta de 
sustancias irritantes como condimentos, bebidas ga-
seosas o cítricos; dispepsia; distensión abdominal; 
meteorismo; sensación de plenitud; falta de apetito 
y menos frecuente náuseas, vómitos, hematemesis o 
melena. En niños(as) pequeños y lactantes es difícil 
reconocer estas manifestaciones, siendo importante 
el antecedente familiar de infección por esta bacte-
ria o la presencia de síntomas relacionados22.

También pueden presentar otros datos clínicos ex-
tra-digestivos como alteraciones antropométricas 
(talla baja), anemia (que no responde al tratamiento 
con hierro) y cefalea (incluyendo la posibilidad de 
migraña)23-26. La relación de infección por H. pylori 
y dolor abdominal recurrente, aún es controvertida 
aunque existen publicaciones recientes que apoyan 
esta manifestación clínica27.

Diagnóstico
El diagnóstico se basa en la presencia de clínica de 
sospecha de enfermedad ulcero-péptica y debe ser 
confi rmado por pruebas complementarias. En for-
ma general las pruebas diagnósticas se clasifi can 
en invasivas y no invasivas. La forma invasiva aún 
considerada como estándar de oro, es el estudio 
histopatológico de una biopsia tomada por endosco-
pía o por cápsula, donde se identifi que a la bacteria 
(sensibilidad y especifi cidad de más del 90%). En la 
misma muestra se puede realizar la prueba de urea-
sa. El rango de hallazgos endoscópicos en niños con 
H. pylori, varía desde una mucosa gruesa normal 
hasta gastritis no específi ca con o sin pliegues pro-
minentes, nodularidad, úlceras o linfomas TLAM 
(Figura # 1).

Dentro de las pruebas no invasivas y comparando 
con el estándar de oro, la prueba de C13 o C14 es-
pirado tiene una sensibilidad y especifi cidad similar 
al de la endoscopía con biopsia (96,2 y 97,3% res-

pectivamente). Su limitante es el costo y en nuestro 
medio no contamos con este método.  Recientemen-
te se ha puesto énfasis en la detección de anticuer-
pos fecales anti-Helicobacter que tienen una sensi-
bilidad de 72,9 y especifi cidad de 97,3%, también 
sirven pruebas de reacción en orina (Urinelisa) con 
sensibilidad de 63,2 y especifi cidad de 97,3%. Las 
pruebas serológicas (EIA) en niños durante muchos 
años han sido de uso controvertido, al no haber pun-
tos de corte. Actualmente hay datos que tienen sen-
sibilidad de 88,7 y 93,4% de especifi cidad28. Pese a 
referencias de diferentes valores de sensibilidad y 
especifi cidad aún se hace necesaria la realización de 
por lo menos dos pruebas no invasivas para confi r-
mar el diagnóstico en áreas de baja prevalencia29.

Tratamiento
Los resultados de meta análisis sobre el tratamiento 
de la infección por H. pylori, mostraron que la erra-
dicación exitosa de la infección con esquemas mono 
y biterápicos es muy baja, en comparación con tera-
pias triples. El tratamiento debe incluir antibióticos 
y drogas que disminuyan la acidez gástrica. Se debe 
tomar en cuenta que una de las drogas del esquema 
a utilizarse, tiene que ser excretada por la saliva, de-
bido a su acción local en la boca, considerando que 
H. pylori se encuentra también en la placa dental 
por ejemplo: claritromicina y metronidazol30.

Es importante considerar que la característica del 
tratamiento de la infección por H. pylori en niños 
depende de los siguientes criterios para su inicio:

1. Prueba positiva de infección activa por H. pylo-
ri  a través de estudio histopatológico positivo o 
cultivo positivo de muestra de biopsia endoscó-

Figura # 1 Endoscopía mostrando gastritis nodular 
antral  y aumento de grosor de pliegues gástricos en 

un niño de 8 años.
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pica. Los estudios serológicos no son útiles para 
defi nir actividad, debido a que pueden indicar 
infecciones pasadas.

2. Presencia de úlcera gástrica o duodenal, identi-
fi cadas por endoscopía y H. pylori identifi cado 
por histopatología.

3. Historia previa de enfermedad ulcerosa gástrica 
o duodenal más infección activa por H. pylori 
documentada.

4. Presencia de ulcera defi nitiva en estudio radioló-
gico contrastado, cráter ulceroso, más una prue-
ba no invasiva positiva.

5. Evidencia de linfoma TLAM más infección do-
cumentada por H. pylori (muy raro en niños).

6. Estudio histopatológico con presencia de gastri-
tis atrófi ca con metaplasia intestinal y H. pylori 
documentado.

El hallazgo endoscópico de sólo gastritis asociada a 
H. pylori, en ausencia de úlceras gástricas o duode-
nales, causa en el gastroenterólogo un dilema para 
tomar la decisión de inicio de terapia de erradica-
ción y dependerá de su criterio clínico, además de la 
deliberación con el paciente y la familia31,32.

A medida que se tienen mayores evidencias de la re-
lación entre infección por H. pylori y desarrollo de 
cáncer gástrico, se busca encontrar esquemas tera-
péuticos ideales para la erradicación con caracterís-
ticas de ser altamente efectivos, de buena tolerancia 
y escasos efectos adversos. 

En forma general los autores coinciden en la utili-
zación de esquemas tri-asociados en base a dos an-
tibióticos y un bloqueador de bomba de protones, 
como se muestra en el cuadro # 1.

No existe esquema de tratamiento con 100% de 
efectividad y puede ser necesario el uso de esque-
mas alternativos como el cambio de bloqueador de 
bomba de protones (lanzoprazol 1,5 mg/kg/día); 
asociación de citrato de bismuto (8 mg/kg/día) o es-
quemas nuevos alternativos como el esquema de 10 
días alternando drogas en forma secuencial (cinco 
días de amoxicilina y omeprazol, seguidos de cinco 
días de claritromicina, tinidazol y omeprazol), hasta 
esquemas tetra-asociados en base a furazolidona, ci-
trato de bismuto, amoxicilina y omeprazol33-35.

Debido a la rápida resistencia del Helicobacter a 
los imidazólidos, en nuestro medio se debe tener en 

consideración el antecedente que el paciente haya 
recibido con anterioridad una de estas drogas, es-
pecialmente metronidazol, que con intento de tratar 
parasitosis intestinales como Giardia Lamblia, se 
puede hacer monoterapia no intencionada.

Otro problema observado, es la inexistencia de for-
mulaciones pediátricas de bloqueadores de bomba 
de protones, por lo que su administración debe ir 
acompañada de soluciones alcalinas (bicarbonato), 
cuando es necesario fragmentar las dosis que vienen 
en cápsulas con gránulos de revestimiento entérico.

El apoyo nutricio en la infección por H. pylori, se 
orienta al uso de nutracéuticos como los probió-
ticos (Lactobacillus y Bifi dobacterium) cuyo uso 
aislado puede tener efecto inhibitorio sobre el cre-
cimiento de esta bacteria en estómago, a través de 
la liberación de bacteriocinas o ácidos orgánicos y 
puede también disminuir la adhesión a las células 
epiteliales. Los probióticos en combinación con 
antibióticos aumentan los índices de erradicación 
y disminuyen los efectos adversos. Otros alimen-
tos funcionales como el jugo de arándano, yogurt 
y lactoferrina bovina, han mostrado utilidad en el 
tratamiento coadyuvante de esta infección36.

Evolución y pronóstico
Recientemente se han encontrado más casos de re-
sistencia a esquemas convencionales de tratamiento 
de erradicación de H. pylori (0,6% para amoxicili-
na; 20% a claritromicina y 23% a metronidazol)37.

Publicaciones europeas muestran altos índices de 
re-infección en estudios de seguimiento hasta de 9 
años desde la primera erradicación de H. pylori (5,4 
a 6.0% de reinfección por año)38. En relación a la 
progresión hacia el cáncer gástrico, actualmente los 
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Cuadro # 1. Esquemas de tratamiento para erradica-
ción de Helicobacter pylori

 Esquema Dosis Duración

 Amoxicilina 50 mg/kg/día bid 10 - 14 días
 Claritromicina 15 mg/kg/día bid 10 - 14 días
 Omeprazol 1mg/kg/día bid 1 mes

 Amoxicilina 50 mg/kg/día bid 10 - 14 días
 Metronidazol 20 mg/kg/día bid 10 - 14 días
 Omeprazol 1mg/kg/día bid 1 mes

 Claritromicina 15 mg/kg/día bid 10 - 14 días
 Metronidazol 20 mg/kg/día bid 10 - 14 días
 Omeprazol 1mg/kg/día bid 1 mes



datos epidemiológicos son controversiales, ya que 
aún no hay datos contundentes basados en la evi-
dencia que demuestren la “causa - efecto”, debido 
a que diversos metanálisis han sido realizados con 
resultados negativos en el 50% y pese a éstos, no se 
descarta la posibilidad de evolución hacia la malig-
nidad39.

Prevención y perspectivas futuras
Una vez conocida la estructura genómica de Heli-
cobacter pylori, el esfuerzo actual es el desarrollo 
de una vacuna. Se han aplicado vacunas por vía tó-
pica en mucosas (oral, nasal o rectal) en modelos 
animales, que han dado buenos resultados. Aún no 
se tiene disponible para uso humano. La preven-
ción actualmente radica en mantener una higiene 
adecuada, evitando el consumo de agua y vegetales 
crudos, evitar contacto con animales domésticos y 
no compartir utensilios de uso personal40.
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