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Problemas clínicos. El intrincado diagnóstico 
etiológico de gastritis en niños
(Clinical problems. The intrincate diagnosis of gastritis in children)

Norberto Sotelo Cruz,* Orlando Beltrán Chávez**

RESUMEN

Objetivo. Identificar en niños los antecedentes y manifestaciones clínicas de la gastritis primaria para analizar nuestra experiencia.
Material y métodos. Se revisaron 88 expedientes de niños con diagnóstico de enfermedad acidopéptica y se seleccionaron 42 
que habían manifestado sintomatología de gastritis primaria y se confirmó por estudios de laboratorio, gabinete, por endoscopia 
y biopsia.
Resultados. De los 42 pacientes 28 (66%) eran de medio social bajo. Los signos y síntomas más frecuentes fueron: vómito en 
(79%), dolor epigástrico (64%), con dolor abdominal recurrente (29%). En 18 se hizo la prueba de HP, resultando positivos 12, 
todos recibieron tratamiento para gastritis primaria en combinación de bloqueadores H2 e inhibidores de la bomba de protones; 
los antibióticos más utilizados fueron: amoxicilina, claritromicina, metronidazol; la evolución fue buena.
Conclusiones. La gastritis por Helicobacter pylori, no es adecuadamente considerada en pacientes con síntomas digestivos, la 
respuesta al tratamiento es buena; los procedimientos de estudio no están al alcance de los usuarios en algunos hospitales del 
Sistema Nacional de Salud, esto dificulta el diagnóstico preciso.
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SUMMARY

Objective. To identify antecedents and clinical features in children with primary gastritis and to analyze our experience.
Material and methods. We reviewed 88 clinical records of children with acid-peptic illness, and selected 42 of them with clinical 
symptoms of primary gastritis, that moreover haven positive laboratory test, endoscopy and biopsy.
Results. 42 patients haven primary gastritis diagnoses, in 28 (66%) the socioeconomic level was lower; the signs and symptoms more 
frequently observed were: vomit in 79%, epigastric pain in 64%; recurrent abdominal pain in 29%. In 18 children was made HP test, 
result positive in 12. All received treatment for primary gastritis, using H2 blockers, proton inhibitor pumps: the antibiotic more fre-
quently utilized: amoxicillin, claritromycin, metronidazole. The evolution was good.
Conclusions. The Helycobacter pylori gastritis is not frequently considerate in pediatric patients with digestive symptoms, but the 
patients treated in this study for gastritis had good response.
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Por siempre la enfermedad acidopéptica había sido con-
siderada una enfermedad primaria, sin precisar su etio-
logía, pero con el descubrimiento del Helicobacter pylori 
(HP) como causa de la inflamación difusa que provoca y 
favorece la presencia de úlceras en las paredes del es-
tómago, se empezó a considerar que hay dos variantes 

clínicas: la gastritis primaria y úlcera gástrica con lesiones 
ulcerosas de la mucosa gástrica: que invaden la muscu-
laris mucosa.1

Ahora se identifica como gastritis secundaria, a la que 
obedece a causas diversas, como: estrés, el empleo de 
corticosteroides o de antiinflamatorios no esteroideos 
(AINES), y también a las gastritis debidas a agentes quí-
micos como: sales de hierro, calcio, el cloruro de po-
tasio, algunos antibióticos y ciertos productos quimio-
terápicos. Otras sustancias cáusticas pueden causar la 
gastritis o ésta puede encontrarse asociada a padeci-
mientos como el síndrome de Zollinger-Ellison, la hiper-
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función de células G del antro, el hiperparatiroidismo, la 
mastocitosis sistémica, las gastritis autoinmunes atrófica 
eosinofílica y varioliforme, la enfermedad de Menetrier y 
la enfermedad de Crohn: cuyas manifestaciones clínicas 
dependen de la edad y la causa que les dio origen.2

Respecto a la infección por HP se sabe que su preva-
lencia ha disminuido de manera especial en los adultos, a 
partir del descubrimiento de esta bacteria en 1983;3 sin 
embargo, en los países pobres y en los que están en su 
proceso de desarrollo la gastritis parece estar presente 
en niños y adultos, ya que persiste la diseminación in-
trafamiliar del HP; se estima que su prevalencia puede 
ser mayor de 80% en estos países, en tanto que en los 
países con solvencia económica su prevalencia varía en-
tre 15 a 34%.4,5

En México los resultados de una encuesta seroepi-
demiológica mostraron que 70% de la población dieron 
resultados positivos para el HP y en niños de un año de 
edad 20% eran seropositivos; a partir de esta edad la 
positividad aumentaba a 50% en los que tenían 10 años 
de edad.6 En el presente trabajo se informan los resul-
tados obtenidos al analizar los expedientes de los niños 
que tenían como diagnóstico de egreso del hospital la 
«gastritis primaria por HP».

Material y métodos

Se solicitó al Departamento de Archivos Clínicos los ex-
pedientes de los niños que egresaron entre enero de 
1998 y junio de 2009 con los siguientes diagnósticos: en-
fermedad acidopéptica, gastritis, úlcera gástrica, úlcera 
duodenal y gastroduodenitis.

De los 110 niños que egresaron con estos diagnós-
ticos se localizaron 88 expedientes y de éstos se exclu-
yeron 46, debido a imprecisiones en el diagnóstico final, 
como sólo mencionar que tenían alguna enfermedad 
acidopéptica, pero que no correspondía a pacientes con 
gastritis primaria; fue así que para la revisión estuvieron 
disponibles 42 expedientes clínicos: 25 (59.5%) de éstos 
fueron de sexo masculino y 28 (40.5%) del femenino.

Las variables consideradas para análisis fueron: edad, 
sexo, procedencia, tiempo de evolución, medio so-
cioeconómico, signos y síntomas, como: dolor urente en 
epigástrico, pirosis, vómito, dolor nocturno, sensación de 
dolor al ingerir alimentos, hiporexia, dolor abdominal re-
currente, reflujo, regurgitación, cambios del dolor con la 
ingesta de alimentos, cambios observados con la ingesta 
de antiácidos y bebidas carbonatados, urticaria, eritema 
polimorfo con angioedema, halitosis y estreñimiento.

De los estudios de laboratorio y gabinete se conside-
raron la biometría hemática, la química sanguínea, los an-
ticuerpos anti-Helicobacter, la prueba de urea espirada, la 
detección de coproantígeno, la prueba de biopsia y la urea-
sa en el tejido gástrico, estudios histológicos, de radioima-
gen como la serie esofagogastroduodenal. También se re-
visó la respuesta al tratamiento a que fueron sometidos y la 
evolución clínica de los pacientes y sus recaídas.

Resultados

Veintiocho de los pacientes en estudio provenían de fa-
milias del nivel socioeconómico bajo y en 14 sus familias 
eran de nivel medio; procedían de la ciudad 36 (88%) y 
seis (12%) eran del área rural. El tiempo promedio de 
evolución antes de la admisión fue de 1 a 30 días, con 
promedio de cuatro días de agudización de los síntomas; 
las edades variaron entre dos meses a 17 años, predomi-
nando los niños entre 6 a 11 años (52%) (Figura 1).

Los signos y síntomas que predominaron en ellos 
fueron: vómito en 33 (79%) y dolor epigástrico en 27 
(64%): generalmente al ingerir alimentos y exacerbado 
por comidas irritantes. Doce (29%) cumplieron con los 
criterios de dolor abdominal recurrente (Cuadro 1). De 
los exámenes de laboratorio, las pruebas de Ac. anti-
Helicobacter se hicieron en 18 (42.8%) y de éstos en 6 
(0.33§) fueron positivos; la prueba de la urea fue positiva 
en cuatro de los 9 (0.21§); en cinco se hizo endoscopia 
con toma de biopsia y en otro niño la biometría hemáti-
ca estuvo alterada: con anemia en 6 (0.33§); los leucoci-
tos con incremento en cinco casos.

El estudio endoscópico, con toma de biopsia para 
estudio histológico, se hizo en cinco de los pacientes, 

Figura 1. Edades de pacientes con gastritis (n = 42).
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reportando los resultados la presencia de gastritis: por la 
tinción positiva para Helicobacter pylori, usando dos téc-
nicas de tinción de Giemsa. En 12 (28.5%) los pacientes 
mostraron positividad con diferentes métodos de diag-
nóstico para HP y en cinco, como ya se mencionó, los 
hallazgos endoscópicos fueron de gastritis.

De los estudios de gabinete, la serie esofagogastro-
duodenal se hizo en tres niños y fue normal en dos y el 
otro caso reportó gastritis. De los ocho que mostraron 
dolor abdominal recurrente, el estudio de ultrasonido 
de abdomen fue normal y en cinco de éstos el resultado 
del estudio de endoscopia en cuatro se reportó gastritis 
(Cuadro 2). En ninguno se hizo estudios de coproantí-
geno. En cuanto a la edad de los niños, los resultados 
fueron positivos para HP por diferentes métodos de 
diagnóstico de laboratorio, en ocho de ellos su edad es-
taba entre 3 y 9 años.

Fueron varios esquemas de tratamiento usados en los 
niños, pues se les dieron tanto aquéllos con pruebas cla-
ras de diagnóstico positivo, como en los que tuvieron el 
diagnóstico clínico de gastritis primaria. Así pues, la lista 
de medicamentos es encabezada por los inhibidores H2 
(del tipo de la ranitidina que se usó en 0.69§) como los 
inhibidores de bomba de protones (en 0.21§).

Para la erradicación de HP se usaron diversos esque-
mas con tres y cuatro medicamentos que fueron admi-
nistrados por 15 días para antiácidos y por 21 días para 
inhibidores de la bomba y los bloqueadores H2.

Las dosis fueron: amoxicilina 50-75 mg/kg, ranitidina 
3 mg/kg/día, omeprazol 1 mg/kg/día, metronidazol 20 
mg/kg/día, subsalicilato de bismuto 300 mg/m2/SC/día, 
claritromicina 30 mg/kg/día, secnidazol 20 mg/kg/día, 
azitromicina 10 a 15 mg/kg/día, hidróxido de aluminio 
5-7 mL cada 8 horas. No se registraron eventos de into-
lerancia o alergia a los medicamentos (Cuadro 3).

Cuadro 1. Signos y síntomas en los niños con gastritis.

Signos y síntomas	 n	 (%)

Vómitos	 33	 (79)
Dolor epigástrico	 21	 (64)
D. exacerbado x irritantes	 16	 (38)
Dolor abdominal bajo	 15	 (38)
Dolor recurrente	 12	 (29)
Dolor en epigastrio	 21	 (64)
Dolor x alimentos	 27	 (38)
Dolor x irritantes	 16	 (38)
Dolor abdominal bajo	 15	 (38)
Dolor recurrente	 12	 (29)
Hiporexia	 10	 (24)
Dolor nocturno	 3	(0.7)
Halitosis	 2	(0.5)
Mejora con alimentos	 2	(0.5)
Dolor matutino	 1	(0.2)
Reflujo	 1	(0.2)

Cuadro 3. Esquemas de tratamiento y evolución en 12 niños con Helicobacter pylori.

Esquema	 Mejoría	 Recaída	 Consultas subsecuentes

Ranitidina/amoxicilina/metronidazol		  0	 No acudió
Ranitidina/omeprazol/antiácidos	 Sí	 0	 1
Omeprazol/amoxicilina/claritro/metronidazol	 Sí	 0	 4
Omeprazol/secnidazol/amoxicilina	 Sí	 0	 2
Ranitidina/bismuto/amoxicilina/metronidazol	 Sí	 0	 4
Ranitidina/antiácidos	 Sí	 0	 3
Metronidazol/amoxicilina/ranitidina	 Sí	 0	 1
Omeprazol/bismuto/azitromicina/metro	 Sí	 0	 4
Omeprazol	 Sí	 0	 2
Bismuto/amoxicilina/metronidazol	 Sí	 0	 6
Amoxicilina/metronidazol/antiácidos	 Sí	 0	 3
Ranitidina/amoxi/metro/bismuto/antiácidos	 Sí	 0	 No acudió

Cuadro 2. Métodos de diagnóstico por laboratorio y gabinete.

Examen	 Número	 Positivos

Ac Helicobacter pylori	 18	 6
Prueba de urea en aliento	 9	 4
Coproantígeno	 0	 0
Biopsia/Helicobacter	 5	 2
Biopsia/gastritis	 5	 2
Biometría (leucocitosis)	 42	 5
Biometría (anemia)	 42	 6
Hiperuricemia	 2	 1
Estudio	 Realizadas	 Normal	 Gastritis
SEGD	 3	 2	 1
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De los 46 pacientes considerados en la revisión inicial 
con diagnóstico de gastritis se encontraron otras enfer-
medades, por lo que no se pudo sustentar la gastritis 
primaria, con excepción de 14 (30%) que manifestaron 
dolor en epigástrico secundario a medicamentos y en 
tres casos hubo la presencia de líquido meconial e in-
gesta de cáustico. Los casos restantes tuvieron diversos 
diagnósticos, como: «hematoquezia en estudio» en nue-
ve de ellos; «gastroenteritis» en cinco, «infección de vías 
urinarias» en cuatro; otros cuatro tuvieron como diag-
nóstico final: «apendicitis aguda»; en un paciente se hizo 
el diagnóstico de pancreatitis y en dos estreñimiento.

Discusión

De los pacientes de esta revisión en 18 (42%) fue posi-
ble estudiar por diferentes métodos el HP predominan-
do la prueba de menor costo única disponible que fue de 
detección de anticuerpos Antihelicobacter pylori, desde 
luego con las desventajas señaladas; del total de pruebas 
y procedimientos que se hicieron, sólo en 12 fue posible 
demostrar el HP.

Sin embargo, en los otros 30 pacientes se mantuvo el 
diagnóstico de gastritis primaria, pues los estudios de ga-
binete, como serie esofagogástrico duodenal, no tienen 
buena sensibilidad en el diagnóstico y los procedimientos 
endoscópicos con toma de biopsia, debe utilizarse en 
condiciones especiales recomendando que el endosco-
pista tome biopsias en áreas diversas para que patología 
haga el estudio histopatológico de acuerdo a los estánda-
res de la clasificación histopatológica recomendada.1,2,5-7

La prueba de urea en aliento sólo fue accesible en 
nueve de los 42 niños y fue positiva en cuatro, ya que 
este procedimiento no está disponible en el hospital y 
debe ser subrogado con cargo a la familia, pero está dis-
ponible en la ciudad en los últimos seis años.8

En seis niños se detectó anemia porque se hicieron es-
tudios para valorar la ferremia. El tratamiento para HP no 
ha sido plenamente determinado, se dispone de esquemas 
que han asociado antimicrobianos con bloqueadores H2 
en forma de administración triple, ranitidina, claritromici-
na, metronidazol, o cuádruples utilizando ranitidina, bis-
muto, claritromicina y metronidazol, aunque de acuerdo 
a revisiones recientes es más recomendable un inhibidor 
de la bomba de protones, omeprazol, más amoxicilina, 
claritromicina y metronidazol, u omeprazol, amoxicilina 
y claritromicina, en niños esta última ha sido más consis-
tentemente recomendada,2-9 más recientemente se han 
publicado trabajos que recomiendan asociar probióticos, 
aduciendo que pueden inhibir el crecimiento de HP, mo-
dificar su adherencia y proporcionar inmunomodulación, 
sin haber un acuerdo en la mejor cepa.10,11

El tratamiento de los pacientes fue diverso pero 
predominaron los esquemas con ranitidina con 69%; 
el tiempo de administración fue de 15 días y para los 
antibióticos fue de 3 semanas, para los bloqueadores 
H2 o inhibidores de bomba de protones, hubo mejoría 
en diez de los doce niños en que se demostró HP y en 
aquellos que se trataron por gastritis primaria, basados 
en el diagnóstico clínico; el tiempo promedio de hospita-
lización en los 42 pacientes fue de 3.7 días.2-7,12

En relación a los 46 pacientes que no fueron integra-
dos en esta revisión se pudo reconocer que el principal 
problema fue que no hubo buen estudio de la enferme-
dad acidopéptica, e integró el diagnóstico de gastritis, 
además hubo ingresos con menos de 12 horas de estan-
cia hospitalaria y egresaron sin completar el estudio de 
los pacientes, las más de las veces porque las pruebas 
de detección del HP y otros procedimientos como las 
endoscopias se hacen subrogadas y el costo es hecho 
por la familia del niño. En las decisiones terapéuticas de 
estos pacientes se utilizaron con mayor frecuencia fár-
macos del tipo ranitidina endovenosa que aparentemen-
te mejoró la sintomatología durante su estancia en el 
Servicio de Urgencias.13

En relación a los avances en cuanto a la vacuna contra 
HP, se han desarrollado en base a factores de virulencia, 
buscando protección a largo plazo; se han probado en 
modelos animales con resultados alentadores, que falta 
reproducirlo en humanos. Se han diseñado vacunas ora-
les usando ureasa, o células completas inactivadas con 
toxina termolábil (LT) como adyuvante también se han 
usado vectores de salmonella y ureasa, así como también 
vacuna intramuscular de tipos con diversos componen-
tes y adsorbida en hidróxido de aluminio. Se requieren 
aún más estudios al respecto.14

Por otro lado, las diversas formas que puede adoptar 
el curso de la infección por HP, en cuanto a manifestacio-
nes digestivas, la expresividad clínica diferente en el niño 
puede confundir al clínico, si a esto agregamos un interro-
gatorio y exploración física deficientes, un buen número 
de casos pueden pasar desapercibidos, es por lo tanto ne-
cesario que el médico que atiende niños con dolor abdo-
minal considere con mayor énfasis esta posibilidad.1,7,9,13
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