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Introducción
Está demostrado que hay relación de causalidad entre la

infección por Helicobacter pylori y la aparición de pato-
logía digestiva en adultos y niños. La prevalencia mundial
es variable y posiblemente está influida por el grado de
desarrollo. Los objetivos de este estudio son conocer la
prevalencia de infección por H. pylori en nuestra pobla-
ción infantil, analizar diversos factores asociados a esta
infección y estudiar su posible influencia sobre el creci-
miento.

Pacientes y métodos
Estudio descriptivo transversal realizado en una muestra

representativa de la población de niños con edades entre
1 y 14 años. El tamaño muestral es de 284 niños (prevalen-
cia � 15%; precisión � 4%; IC > 95%). La muestra fue elegi-
da de manera aleatoria y estratificada por edades y sexo. Se
recogen datos en un cuestionario precodificado. El diag-
nóstico de infección por H. pylori se realiza por detección
de antígeno de H. pylori en heces mediante enzimoinmu-
noanálisis.

Resultados
La muestra estaba formada por 144 niños y 140 niñas con

una media de edad de 6,89 � 4,25 años. La prevalencia de in-
fección por H. pylori fue del 15,8%. Esta aumenta progresi-
vamente con la edad: 1-3 años (8,4 %); 4-9 años (13,9 %), y
10-14 años (24%) (p < 0,05) y es más frecuente en varones
(p < 0,01).

El análisis de las variables socioambientales demues-
tran elevada frecuencia de infección por H. pylori en ni-
ños de familias con bajo nivel socioeconómico (p < 0,01),
alto índice de hacinamiento (p < 0,05) e inmigrantes
(p < 0,001).

Se observa mayor frecuencia de H. pylori en ni-
ños que presentan dolor abdominal recurrente (DAR)
(p < 0,001) y cuyos padres presentan patología gastro-
duodenal (p < 0,001).

Con más frecuencia de la esperada aparece H. pylori en
niños de 10 a 14 años con percentiles de peso y talla < P25

(p < 0,05). En el contraste de medias no se observan dife-
rencias significativas.

Conclusiones
La prevalencia de infección por H. pylori en nuestro es-

tudio es algo menor de lo encontrado en otros estudios
realizados en nuestro país, ya que se acerca al patrón de
países industrializados.

Está asociado a la edad, sexo y ambientes socioeconómi-
cos poco favorecidos. Es más frecuente esta infección en
niños con DAR y cuando los padres sufren patología gas-
troduodenal.

Esta infección parece no influir negativamente en el cre-
cimiento de los niños de nuestra población infantil.
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children has been proven. Worldwide, the prevalence of
H. pylori varies and it is possibly influenced by differences
in the level of development. The goals of this study were
a) to ascertain the prevalence of H. pylori infection in the
child population in Spain, b) to study several factors re-
lated to this infection, and c) to establish its possible in-
fluence on growth.

Patients and methods
We performed a descriptive, cross-sectional survey of a

representative sample of children aged 1 to 14 years old. The
sample consisted of 284 children (prevalence � 15%; accu-
racy � 4%; CI > 95%), selected at random and stratified by
age and sex. A pre-coded questionnaire was used for data col-
lection. Diagnosis of H. pylori was established by detection
of H. pylori antigen in stools with enzyme immunoassay.

Results
The sample consisted of 144 boys and 140 girls, with a

mean age of 6.89 � 4.25 years. The prevalence of H. py-
lori infection was 15.8% and progressively increased with
age: 1- to 3-year-olds (8.4 %), 4- to 9-year-olds (13.9 %), 10-
to 14-year-olds (24 %) (p < 0.05). The prevalence was sig-
nificantly higher in boys (p < 0.01).

Analysis of socio-environmental variables showed a
higher H. pylori infection rate in children from families
with a low socioeconomic level (p < 0.01), a high rate of
overcrowding (p < 0.05), and in immigrants (p < 0.001).

The H. pylori infection rate was higher in children
with recurrent abdominal pain (p < 0.001) and in those
whose parents had suffered from gastroduodenal dis-
ease (p < 0.001). H. pylori infection was more frequent
in children aged 10 to 14 years old with weight and
height percentiles below the 25th percentile (p < 0.05).
Comparison of means revealed no significant differ-
ences.

Conclusions
The prevalence of H. pylori infection found in our study

was slightly lower than that found in other studies carried
out in Spain; our data were more similar to those of in-
dustrialized countries. H. pylori infection was linked to
age, sex and deprived socioeconomic environments, and
was more frequent in children with recurrent abdominal
pain and in those whose parents suffered from gastroduo-
denal disease. H. pylori infection did not seem to negative-
ly affect growth in our child population.

Key words:
Helicobacter pylori. Prevalence. H. pylori stool anti-

gen. Growth. Children.

INTRODUCCIÓN
La infección por Helicobacter pylori es posiblemente

la infección bacteriana más difundida. Se calcula que
aproximadamente la mitad de la población mundial la
presenta en algún momento de su vida. Es la principal
causa de gastritis crónica, úlcera duodenal y gástrica
en el adulto y en el niño y está claramente relacionada
con el cáncer gástrico, tanto de tipo adenocarcinoma

como linfoma tipo MALT (tejido linfoide asociado a mu-
cosas)1,2.

La prevalencia en niños varía según las condiciones
socioeconómicas, y es mayor en los países en desarro-
llo, donde llega a alcanzar hasta el 70 % en la primera
década de la vida3-6 y es menor en países desarrolla-
dos7-11.

Además de esta relación inversamente proporcional del
nivel socioeconómico con la infección por H. pylori, se
han descrito diferentes factores que están asociados de
manera directa con esta infección como la edad del niño,
índice de hacinamiento, antecedentes familiares de pato-
logía gastroduodenal7,9,12-15.

Por otra parte, en algunos estudios, se ha observado dis-
minución de crecimiento en niños, sobre todo en la edad
puberal, asociados con infección por H. pylori7,8,16,17.

Los objetivos del presente trabajo son: a) conocer la
prevalencia de infección por H. pylori en nuestra po-
blación infantil; b) analizar en nuestro medio los dife-
rentes factores asociados a esta infección, y c) estudiar
la posible influencia de esta infección sobre el creci-
miento.

PACIENTES Y MÉTODOS
Estudio descriptivo transversal realizado entre enero

de 2003 y marzo de 2004 en una muestra representativa
de nuestra población infantil (Zona Básica de Salud de
Tudela Oeste, Comunidad Foral de Navarra), con edades
comprendidas entre 1 y 14 años.

El tamaño muestral era de 284 niños con una preva-
lencia del 15%, precisión del 4% e intervalo de confian-
za (IC) > 95%.

La muestra fue elegida de manera aleatoria y estratifi-
cada por edades y sexo, y fue captada durante el progra-
ma de salud infantil de nuestro centro de salud. Los cri-
terios de exclusión de los niños en el estudio fueron:
haber recibido antibióticos en el último mes, tratamiento
previo erradicador de H. pylori o padecer enfermedad
crónica (cardiopatía, endocrinopatía, enfermedad gas-
trointestinal, enfermedad neoplásica, etc.).

Se obtuvo consentimiento informado de los padres de
todos los niños para realizar el estudio.

Todos los datos se recogieron en un cuestionario pre-
codificado. El diagnóstico de infección por H. pylori se
realizó por detección de antígeno de H. pylori en heces,
mediante enzimoinmunoanálisis comercial (Amplified
IDEIA HpStAR, DAKO) siguiendo las instrucciones del fa-
bricante y considerando resultados positivos aquellos cuya
densidad óptica (DO) con lectura espectrofotométrica a
450 nm > 0,160 y negativos aquéllos con DO < 0,140.

Utilizamos esta técnica no invasiva por ser de mayor
sensibilidad y especificidad que la serología (cuyos re-
sultados son discutibles en niños < 6 años). Además, la
simplicidad de su realización y bajo coste la convierten
en alternativa al test de la urea en la infancia18-20.

52



An Pediatr (Barc) 2005;63(6):489-94 491

Leandro Liberato SV, et al. Infección por Helicobacter pylori

La categorización del nivel socioeconómico se realizó
en función de la educación y ocupación de los padres
aplicando el índice de Hollingshead adaptado21. Se iden-
tifican cinco niveles de educación y cinco niveles de ocu-
pación para el padre y la madre del niño (tabla 1). Se
puntúa con 0 el nivel más bajo de educación y ocupación
y con 4 el nivel más alto. Se identifican en cuatro niveles
socioeconómicos (del I a IV) según la suma de puntos
obtenidos de la educación y ocupación de ambos padres
(tabla 1).

El índice de hacinamiento se obtiene dividiendo el nú-
mero de personas que viven en el domicilio entre el nú-
mero de dormitorios. Se identificaron dos clases. La cla-
se I para un índice menor de 1,5 y la clase II, para un
índice igual o mayor de 1,5.

La medición del peso (kg) y la talla (cm) de cada niño
la realiza la misma persona y en las mismas condiciones.

Los valores de percentiles de peso y talla se calcularon
utilizando las curvas y tablas de crecimiento del Dr. M.
Hernández et al22. Se dividen los niños en dos grupos. El
primero con percentiles P25 o mayores, y el segundo por
debajo del P25, a efectos estadísticos y comparativos con
otros estudios realizados por diversos autores que consi-
deran los valores por debajo de P25 como disminución
del crecimiento8,16,17.

El análisis y tratamiento estadístico se realizó con el
programa informático SIGMA.

Se consideró estadísticamente significativo un valor de
p < 0,05.

RESULTADOS
La muestra estaba formada por 144 niños y 140 niñas

con una media de edad de 6,89 ± 4,25 años. La prevalen-
cia de infección por H. pylori según resultados de detec-
ción de H. pylori en heces fue del 15,8% (45 niños).

La variable edad estaba asociada de manera significativa
a la infección por H. pylori de forma que a mayor edad,
mayor prevalencia de infección. El aumento fue más noto-
rio en el grupo de 10 a 14 años (p < 0,05) (tabla 2).

Así mismo, en nuestro estudio con respecto a la varia-
ble sexo, esta infección es más frecuente en los varones
(p < 0,01) (tabla 2).

En el análisis de las variables socioambientales encontra-
mos que las clases con bajo nivel socioeconómico presen-
tan tasas de infección por H. pylori más altas (p < 0,01)
(fig. 1). Y también es mayor la presencia de infección por
H. pylori cuando el índice de hacinamiento es mayor
(p < 0,05) y en inmigrantes (p < 0,001) (tabla 3).

Se observa mayor frecuencia de H. pylori en niños
que presentaban dolor abdominal recurrente (DAR)
(p < 0,001) y cuyos padres presentan patología gastro-
duodenal (p < 0,001) (tabla 3).

En el estudio de relación de la infección por H. pylori
con las medidas antropométricas de los niños, hemos en-
contrado que en el grupo de niños de 10-14 años, el 25%
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TABLA 1. Clasificación del nivel socioeconómico

Puntos

Educación
Sin estudios. Estudios primarios sin terminar 0
Estudios elementales 1
FP II, BUP, COU 2
Diplomatura 3
Licenciatura 4

Ocupación
En paro 0
Trabajo manual no cualificado 1
Trabajo manual cualificado 2
Trabajo cualificado 3
Profesiones de titulación superior 4

Educación + ocupación (suma de ambos padres) 0-4
5-8
9-12

13-16

Clase socioeconómica I (baja)
II (media baja)
III (media)
IV (alta)

TABLA 2. Infección por Helicobacter pylori.
Comparación por grupos de edad y sexo

Positivo (%) Negativo (%)

Por tramos de edad*
1-3 años 7 (8,4) 76 (91,6)
4-9 años 14 (13,9) 87 (86,1)
10-14 años 24 (24) 76 (76)

Total 45 ( 239 (

Por sexo**
Varón 32 (22,2) 112 (77,8)
Mujer 13 (9,3) 127 (90,7)

Total 45 ( 239 (

*n = 284; p < 0,05.
**n = 284; p < 0,01.

Figura 1. Infección por Helicobacter pylori (HP) según el
nivel socioeconómico (frecuencias absolutas). 
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de positivos a H. pylori (6/24) están en percentiles de
peso debajo de P25 comparados con el 6,6 % de niños
negativos a H. pylori (5/76) (p < 0,05) (fig. 2).

Así mismo, en este grupo de niños, observamos que el
33,3% de niños positivos a H. pylori (8/24) están por de-
bajo del P25 para la talla comparados con el 11,8% de ni-
ños negativos a H. pylori (9/76) (p < 0,05) (fig. 3).

En la tabla 4, se muestran la distribución de medias y
desviación estándar de peso y talla en el grupo de niños
de 10-14 años, comparando los positivos a H. pylori con
los negativos y según sexo. Se observa que aunque hay
diferencias con respecto al peso y la talla, que son meno-
res en los H. pylori positivos, estas diferencias no son sig-
nificativas.

DISCUSIÓN
La prevalencia de infección por H. pylori en la pobla-

ción infantil en nuestro medio es semejante a lo observa-
do en el contexto de Europa Occidental7-9. Con respecto
a nuestro país, es similar a lo encontrado en Barcelona14

y ligeramente inferior a lo encontrado en otros lugares
como en Madrid13, Asturias23 y País Vasco24.

Estas diferencias posiblemente serían mayores si se hu-
bieran utilizado en esos estudios similar metodología en
el diagnóstico (HPSA en lugar de serología). Esta menor
prevalencia no llega a ser tan baja como en otros países
más desarrollados de nuestro entorno como Alemania o
Suecia, donde varía del 6 al 9%11,25,26. Todo esto nos sitúa
en un patrón intermedio de prevalencia de H. pylori en el
contexto mundial aunque acercándonos al patrón de paí-
ses más industrializados.

Estos datos corroboran que el nivel socioeconómico es
un factor que está relacionado de forma inversamente pro-
porcional con la prevalencia de H. pylori, que es menor en
países con mejores condiciones socioeconómicas y sanita-
rias como nuestro entorno7,8,10,14,27,28. Se puede añadir ade-
más como contribuyente a esta baja prevalencia de infec-
ción por H. pylori en la infancia en nuestro medio, el
elevado uso de antibióticos en esta edad, como amoxicili-
na y macrólidos, sobre todo utilizados en la erradicación
de H. pylori2,29.

En nuestro trabajo, como en otros realizados por dife-
rentes autores, se observa claramente un incremento de
la prevalencia con relación directa a la edad. Esto indica
que esta infección se adquiere en edades tempranas de la
vida y que la prevalencia es cada vez mayor según au-
menta la edad en los niños6,8,12-14.

En la mayoría de estudios no se han encontrado dife-
rencias significativas de la infección por H. pylori en rela-
ción con el sexo, aunque otros autores9,30 han descrito
también una predominancia en varones sobre mujeres
como lo encontrado por nosotros.

Respecto a la relación entre DAR e infección por H. py-
lori presente en nuestro trabajo, los resultados son con-
tradictorios, ya que se han publicado resultados en uno
y otro sentido9,10,31, y esta sintomatología no se conside-
ra específica de infección por H. pylori, aunque sí pare-
ce estar asociada a enfermedad ulcerosa gástrica o duo-
denal32,33.

Tanto el aumento del índice de hacinamiento como el
de antecedentes de enfermedad gastrointestinal en fami-
liares de primer grado presentes en nuestros niños con
infección por H. pylori –así como se observa también en
otras series– apoyarían el mecanismo de transmisión de
Helicobacter de persona a persona (vía oral-oral) sobre
todo de padres a hijos y en particular desde la madre,
aunque no se puede descartar la vía fecal-oral o am-
bas8,15,34-36.

En lo que respecta al crecimiento, en los últimos años
se han publicado estudios de corte transversal y pros-
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TABLA 3. Estudio de diferentes variables en relación 
con la presencia o no de infección 
por Helicobacter pylori

Positivo Negativo Significación

Índice de hacinamiento p � 0,05
� 1,5 30 (13,3) 196 (87,7)
� 1,5 15 (25,9) 43 (74,1)

DAR p � 0,001
Sin dolor o < 3 meses 29 (11,6) 222 (88,4)
> 3 meses 16 (50) 16 (50)

Antecedentes familiares p � 0,001
Patología gastroduodenal
Padre/madre/ambos 26 (22,8) 88 (77,2)
Sin antecedentes 19 (11,2) 150 (88,8)

p < 0,001.
DAR: dolor recurrente.

Figura 2. Frecuencia de infección por Helicobacter pylo-
ri (HP) según el peso en el grupo de 10 a 14 años
(frecuencias absolutas).
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pectivo en los que se relaciona un déficit de crecimiento
sobre todo en altura en los niños que presentan infección
por H. pylori, en especial en la edad puberal7,8,17,25,37.
Otros autores observan esta asociación cuando la infección
por H. pylori está acompañada de anemia ferropénica16.

Como observan también algunos autores8,16,17, nosotros
encontramos que los niños del grupo de 10-14 años afec-
tados de H. pylori tienen el peso y la talla asociados a
percentiles inferiores a P25. No obstante, en el estudio
comparativo de medias de peso y talla, aunque estos va-
lores son menores en los niños infectados, las diferen-
cias no son estadísticamente significativas, por lo que
cabe señalar que esta infección no afecta el crecimiento
propiamente dicho en los niños.

El mecanismo por el que la infección por H. pylori
afectaría al crecimiento es desconocido. Perri et al8 afir-
man que aunque las bajas condiciones socioeconómicas
o el elevado índice de hacinamiento son determinantes
para la adquisición temprana de la infección por H. py-
lori, esta infección estaría asociada con talla baja me-
diante mecanismos independientes y puede ser por sí
misma una de las causas ambientales de disminución de
crecimiento.

Se ha propuesto que el H. pylori puede disminuir la ve-
locidad de crecimiento durante la pubertad por dos meca-
nismos: primero, a través de un mecanismo no específico
similar al observado en otras afecciones crónicas como la
enfermedad inflamatoria intestinal38 y segundo, mediante
una alteración en la secreción gonadal de estrógenos o
de la hormona de crecimiento que ocurre durante la pu-
bertad, como consecuencia de la estimulación de la libe-
ración de citocinas (interleucinas 1, 6 y 8 y el factor de ne-
crosis tumoral �) por la infección de H. pylori39,40.

Otra teoría más simple al respecto es la que postulan
Choe et al16,41. Refieren que la infección por H. pylori
puede afectar a la absorción de hierro en el estómago y
en el duodeno y exacerbar el déficit natural de hierro en
los adolescentes hasta producir anemia ferropénica cró-
nica, incluso refractaria a suplementos de hierro. Este me-
canismo puede ser un factor nutricional sistémico de dis-
minución de crecimiento en estos niños de edad puberal.

En conclusión, la prevalencia de infección por H. pylori
encontrada en nuestro estudio (15,8%) es algo menor que
la descrita en otros trabajos realizados en nuestro país.

Hemos encontrado relación entre la infección por
H. pylori y la edad (es más frecuente en mayores), sexo
(varón), nivel socioeconómico bajo, hacinamiento en el
domicilio, inmigrantes, dolor abdominal recurrente y an-
tecedentes familiares de patología gastroduodenal.

En el grupo de niños de 10 a 14 años con infección por
H. pylori, hay relación con peso y talla inferior a P25, pero
no encontramos diferencias significativas en el estudio
comparativo de medias de estos parámetros, por lo que
se puede considerar que la infección por H. pylori no
afecta al crecimiento en nuestros niños.
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