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Infección por helicobacter pylori en niños.
¿Qué podemos hacer?
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El Helicobacter pylori (HP) es una bacteria Gram-
negativa, aislada por primera vez recién en 1982,
debido a una incubación accidental, pero que proba-
blemente ha formado parte de la flora natural huma-
na desde tiempos inmemoriales. Hoy en día es reco-
nocido como uno de los más comunes patógenos
bacterianos, asociado causalmente con la gastritis
crónica, la úlcera péptica, el linfoma y el adenocar-
cinoma gástrico. Recientemente se ha demostrado
que se asocia con el cáncer gástrico localizado en el
cuerpo y fondo del estómago, pero no en el cardias1.

La especie que afecta a humanos, coloniza exclusi-
vamente la mucosa gástrica del hombre, con tasas
altas de infección de hasta el 80 a 90% en poblacio-
nes de países en vías de desarrollo y del 30 al 50%
en los países desarrollados2. La prevalencia de infec-
ción en niños presenta también una gran variabili-
dad, con tasas del 60 al 70% en países de Asia,
África y América Latina y de menos del 10% en al-
gunos países desarrollados de Europa, aunque hay
países en desarrollo como Vietnam con una preva-
lencia de solo el 13%3. En éste número de la revista
se presenta un estudio4 realizado en niños de 4 a 14
años del noreste de Argentina, que encuentra una
prevalencia de infección por HP del 45% (rango en-
tre el 27 al 50%). La prevalencia de infección en
esta zona de bajo nivel socioeconómico de Argenti-
na, es similar a la de otros países de Sudamérica,
pero más baja que la observada en Colombia, en
áreas de alto riesgo de cáncer gástrico5.

 La tasa de incidencia anual de infección ha sido
estimada en un 0,5% en países desarrollados y del 3
al 10% en países en vías de desarrollo6, incluyendo
tanto la adquisición primaria de la infección como la
reinfección tras una erradicación con éxito. Es inte-
resante destacar que el pico de máxima incidencia
de seroprevalencia, que representa la edad de máxi-
ma adquisición en los niños, es entre los 2 a 4 años
en países en desarrollo y entre los 9 a 10 años en
países desarrollados7. Sin embargo, a pesar de la
inmensa inversión en investigación sobre HP, la for-
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ma en que se adquiere la infección por HP es aún
hoy desconocida8. Tampoco han sido aclaradas las
vías de transmisión. La transmisión persona a perso-
na es posible y es considerada la más probable, pero
la importancia relativa de las rutas fecal-oral, oral-
oral, o gastrica-oral (a través de vómitos) no están
bien demostradas. Se ha descrito además la trans-
misión mediante procedimientos de endoscopía
gástrica. La transmisión hídrica puede ser también
posible, mientras que la transmisión mediante un
vector es considerada improbable8.

Los factores del huésped que facilitan la adquisición
y transmisión de la infección no están tampoco bien
identificados9. Es bien sabido que la infección está
inversamente relacionada con el nivel socioeconómico
y las prácticas higiénicas y directamente relaciona-
da con la edad. El aumento con la edad expresa el
riesgo acumulativo de adquisición, aunque en países
desarrollados tiende a decrecer con la cohorte de
nacimiento, probablemente por el creciente nivel
socioeconómico. Por el contrario, parece no estar
relacionado con el género o la etnia. Se han encon-
trado asociaciones inconsistentes con el tabaco, el
consumo de alcohol, los hábitos alimentarios y algu-
nas exposiciones ocupacionales. Los niños son parti-
cularmente vulnerables a la exposición, especialmen-
te cuando ocurren pobres condiciones socioeconó-
micas de vida y hacinamiento (elevado número de
habitantes en la vivienda, compartir camas, niños
institucionalizados, etc.)

Los autores del estudio en el nordeste Argentino4,
encuentran una prevalencia más alta en áreas rura-
les y una asociación negativa con el nivel educacio-
nal de la madre, pero no con el número de personas
por viviendas o por camas. Se observó asimismo una
proporción mayor de niños infectados por HP en los
que usaban agua de pozo y letrinas. La asociación
por agua de pozo, potencialmente contaminados,
avala la posibilidad de transmisión hídrica, ya seña-
lada en el estudio en Colombia5 en el que se observó
un aumento del riesgo de infección asociado al con-
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sumo de agua de arroyos, aunque podrían ser sim-
plemente indicadores de bajo nivel socioeconómico.
La menor prevalencia de infección en áreas urbanas
en el estudio podría deberse a la provisión de agua
por la línea municipal, mientras que la mayor preva-
lencia por el uso de letrinas avala la transmisión fe-
cal-oral y aporta evidencias para una muy probable
existencia de múltiples vías de transmisión. Los au-
tores sugieren que el consumo de “mate” pueda ser
una vía de transmisión. Aunque es posible, probable-
mente no es una vía importante; a la edad de máxi-
ma infección en niños (de 2 a 4 años) el uso de mate
es muy poco habitual y no hay indicación que las
enfermedades asociadas al HP tengan una inciden-
cia particularmente alta en las poblaciones de
Sudamérica en que ese hábito está muy extendido.
Los autores describen así mismo una asociación nega-
tiva de la infección con el estado nutricional, medido
por la talla y el peso, pero que desaparece al ajustar
por las condiciones sociosanitarias. Si bien algunos
estudios habían sugerido la posibilidad de que la infec-
ción afectara el crecimiento y la estatura del niño, los
resultados de este estudio y otros dos estudios recien-
tes 10,11 indican que la infección debe ser considerada
como un marcador de bajo nivel socioeconómico, y no
la verdadera causa de la baja estatura.

La infección puede ocasionar en los niños algunos
síntomas como dolor abdominal, y vómitos y no hay
actualmente un consenso establecido de actuación
clínica frente a la misma12. La amplia mayoría de los
niños infectados son asintomáticos. Es conocido que
la infección por HP en el adulto está asociada al
cáncer gástrico, pero menos del 1% de los infecta-
dos desarrollará esa grave enfermedad. No hay nin-
guna evidencia del efecto de la erradicación del HP
en el desarrollo del cáncer. En un amplio estudio de
seguimiento 13 tras la erradicación de la infección de
HP, se produjo una mejora de la actividad gástrica,
pero no hubo cambios en el grado de metaplasia
intestinal ni de atrofia. Por ello no hay una base cien-
tífica para tratar indiscriminadamente la infección ni
para establecer programas de detección precoz14.
Los planes para el desarrollo de vacunas contra el
HP están en desarrollo en especies animales, sin
embargo, como es conocido, la respuesta inmunoló-
gica natural no erradica la infección por HP y la
reinfección es frecuente, por lo que existen dudas
sobre los mecanismos de prevención en los que de-
bería basarse y habrá que comprobar como los re-
sultados obtenidos en animales se pueden aplicar en
humanos. Dado que los mecanismos específicos de
transmisión de la infección y los factores que favore-
cen su adquisición no son suficientemente conoci-
dos, la única estrategia de prevención disponible hoy
es la mejora de las condiciones sociosanitarias de vida

de la población. Desgraciadamente estas condiciones,
particularmente en Argentina, han empeorado, por lo
que el riesgo de infección puede agravarse.
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