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DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE
El dolor abdominal recurrente (DAR) fue definido por

Apley1 y Boyle2 como aquel trastorno capaz de perturbar

las actividades habituales del niño, que cursa con más de

tres episodios de dolor abdominal durante un período no

inferior a 3 meses. Habitualmente se presenta en edad es-

colar, entre los 5 y los 12 años. No parece claro que exista

ningún predominio sexual antes de los 9 años, pero a par-

tir de entonces es más común en mujeres (1,5:1). El DAR

representa un trastorno común de la niñez y afecta entre

el 10 y el 18% de los escolares1-3. Incluso puede ser más

común ya que hasta un tercio de los niños al inicio de su

escolarización pueden referirlo sin consultar por ello4. En

nuestro medio se observa que el DAR llega a representar

el 22% de las primeras visitas durante el período escolar,

decayendo en las vacaciones extraordinariamente, lo cual

involucra al estrés y fobia escolar de una manera clara5.

El DAR suele clasificarse de forma didáctica en tres ti-

pos: síndrome periódico o dolor paroxístico periumbilical

(DPP), colon irritable del niño y síndrome dispéptico.

Aunque tanto la localización del dolor como los sínto-

mas y signos acompañantes son diferentes, en realidad

comparten la misma base fisiopatológica y a menudo

pueden confundirse en el mismo paciente dependiendo

de su fase evolutiva2.

Etiopatogenia
El DAR ha constituido hasta la fecha un cajón de sastre

donde tenían cabida tanto procesos funcionales como or-

gánicos, pero dada la gran prevalencia de los primeros

(85-90%), y el establecimiento de criterios diagnósticos,

basados simplemente en una anamnesis exhaustiva y una

exploración física minuciosa, el enfoque más racional es

asignarle de entrada una base funcional o conductual

mientras que no se demuestre lo contrario, y no al revés

como venía siendo norma6.

En la génesis del DAR, con independencia de su forma

de presentación, llaman potencialmente la atención dos

constantes fisiopatológicas. Por un lado, la hipersensibili-

dad visceral y, por otro, la dismotilidad gastrointestinal.

Los niños con DAR efectivamente tendrían disminuido el

umbral doloroso visceral y responderían frente a estímu-

los convencionales de forma exacerbada (hiperalgesia),

y así el gas generado en la digestión alimenticia o el efec-

to presor del bolo o cambios sutiles en su composición,

que por lo habitual no son estímulos dolorosos, actuarían

como desencadenantes (alodinia)7,8. Además, la dismoti-

lidad gastrointestinal y cólica ha sido puesta de manifies-

to en numerosos estudios manométricos2. 

Las alteraciones de la motilidad podían ser resultado de

una disautonomía vegetativa, y más específicamente de su

actividad simpática aferente en el tracto gastrointestinal,

originando calambres por peristaltismo anómalo y exa-

cerbado. Este trastorno puede ponerse de manifiesto me-

diante el test de disfunción sudoral, maniobras de Valsal-

va y levantamiento brusco desde posición supina, y

apoya fuertemente el papel del trastorno simpático en su

génesis9. No obstante, para que el dolor abdominal se

haga recurrente es preciso el concurso de estímulos es-

tresantes tanto de orden físico como psíquico1-3. Entre los

primeros cabe destacar los siguientes: enfermedades o

medicación recientes, intolerancia constitucional a la lac-

tosa u otros azúcares, estreñimiento y aerofagia. Entre

los de orden psíquico resulta vital el papel de la familia

(muerte, separación, divorcio, enfermedad, ausencias por

motivos laborales, etc.), siendo habitual el antecedente de

algún tipo de quejas o dolor en los padres y/o hermanos

(“familias dolientes”). Otro estímulo muy penoso en

nuestra sociedad es el del acoso escolar o “niño víctima”

de sus compañeros, que a menudo se mofan de él por

cualquier motivo, amparándose en su escasa capacidad

de respuesta e interiorización emocional. A veces, la fobia
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escolar en sí misma resulta un factor estresante convir-

tiéndose el dolor aprendido tras una experiencia banal

(p. ej., cólico de una gastroenteritis) en un síntoma que se

perpetúa en el tiempo. El horario exhaustivo y pleno de

exigencias escolares y extraescolares de un mundo cada

vez más competitivo fuerza al niño a cumplir una serie de

expectativas paternas excesivas. Los niños con DAR tien-

den a ser introvertidos, con escasa autoestima, ansiedad,

aislamiento y depresión leve. Suelen mostrar interioriza-

ción emocional al enfrentarse a problemas de su rutina

diaria a los que se ven incapaces de superar1,2,5,6,10.

Dolor abdominal paroxístico periumbilical 
o síndrome periódico

El dolor abdominal paroxístico periumbilical viene de-

finido como su nombre indica por episodios cíclicos o re-

currentes de dolor agudo periumbilical, que se alternan

con períodos libres de síntomas. Tiene un comienzo gra-

dual y en general es mal descrito por el niño, que además

es incapaz de asociarlo a eventos diarios. En todo caso in-

terrumpe sus actividades y dificulta su escolarización.

Cuando el proceso se asocia a cefalea, náuseas y vómi-

tos u otros síntomas vegetativos como sudoración y pali-

dez se habla de “migraña abdominal”3,4.

En la etiopatogenia del DPP destacan las alteraciones

de la conducta como simulación, conversión y somatiza-

ción. En muchos casos se establece un refuerzo ambien-

tal del comportamiento doloroso que provoca que el

niño obtenga “ganancias” que ayudan a completar círcu-

los viciosos. Ante los episodios de dolor, debe evaluarse

la reacción de los padres, profesores y pediatras, ya que

su actitud puede reforzar el comportamiento doloroso del

niño11.

Además deben tenerse en cuenta ciertas circunstancias

patológicas coincidentes que pueden actuar como facto-

res de confusión entre las cuales destacan la malabsor-

ción de lactosa y azúcares, estreñimiento crónico, gastritis

por Helicobacter pylori, giardiasis y reflujo gastroesofági-

co. Los trastornos de naturaleza orgánica suelen mostrar

siempre alguno de los siguientes signos de alerta: dolor

focal que se aleja del ombligo o que se irradia o bien des-

pierta al niño por la noche o va asociado a diarrea pro-

fusa, rectorragia, pérdida de peso, incontinencia fecal, fie-

bre, artralgias, exantema o somnolencia poscrítica. Puede

existir historia familiar de enfermedad péptica o inflama-

toria intestinal2,10.

Teniendo en cuenta que la funcionalidad está presente

en más del 85% de los casos, en el diagnóstico diferencial

del DPP deben incluirse diversos trastornos digestivos

que se enumeran en la tabla 1.

El diagnóstico debe establecerse de entrada y no a tra-

vés de un pesado ir y venir al hospital para practicar ex-

ploraciones complementarias costosas y engorrosas. El

pediatra no debe alentar expectativas en los padres u

hospitalizar al niño de manera innecesaria, porque re-

forzaría tremendamente el comportamiento ambiental

del dolor y perpetuaría el trastorno. Los criterios diag-

nósticos del DPP deben basarse en la documentación de

la cronicidad, el rango de edad compatible, los rasgos

característicos de funcionalidad, la indagación sobre po-

sibles estímulos estresantes físico-psíquicos y signos de

refuerzo ambiental del comportamiento doloroso junto a

una exploración física exhaustiva y unos estudios com-

plementarios básicos que se muestran en la tabla 2. De

las pruebas de imagen es discutible incluso el empleo

sistemático de la radiografía simple y la ecografía. Otras

pruebas invasivas sólo estarían indicadas en caso de sos-

pecha clara de organicidad. En un porcentaje elevado

de casos la endoscopia muestra anomalías histológicas

inflamatorias en esófago, estómago, duodeno y colon,

sin que necesariamente ello implique una función pato-

génica de la inflamación de la mucosa gastrointestinal

TABLA 1. Diagnóstico diferencial del dolor abdominal
paroxístico periumbilical

Enfermedad inflamatoria

Infecciones como yersiniasis y tuberculosis. Parasitaciones

intestinales

Gastroenteritis eosinofílica

Malrotación, intususpección, adherencias

Obstrucción ureteropélvica. Cólico apendicular

Trastornos vasculares, edema angioneurótico, púrpura 

de Schönlein-Henoch

Endometriosis, dismenorrea

Trastornos musculosqueléticos

Porfiria aguda intermitente

Linfoma intestinal

TABLA 2. Dolor abdominal recurrente: 
aproximación diagnóstica

Sistemáticos (se practicarán siempre)

Hemograma, VSG, PCR, bioquímica básica

Sistemático y sedimento de orina, urocultivo

Examen fecal, coprocultivo, huevos y parásitos

Radiografía simple de abdomen. Ecografía

Dirigidos: sólo ante signos de alerta orgánica específica

Amilasemia, anticuerpos antiendomisio y antigliadina, 

plumbemia

Test de H2 espirado con lactosa

5-OH-indolacético y serotonina

Función renal, catecolaminas, cociente calcio/creatinina

Tránsito digestivo, TC abdominal

Endoscopia alta, colonoscopia

Laparoscopia

PCR: proteína C reactiva; TC: tomografía computarizada; VSG: velocidad de
sedimentación globular.
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en el DPP, sino más bien un origen psicosomático12. Fi-

nalmente, la laparoscopia tiene sin duda sus indicacio-

nes específicas, pero no debe considerarse un arma

diagnóstica o terapéutica de entrada en ningún caso de

DAR funcional, ni siquiera con fines “tranquilizadores” o

excluyentes.

El tratamiento del DPP debe basarse en establecer de

entrada el carácter funcional del dolor, explicando clara-

mente a los padres su naturaleza, intentando “desmontar”

las ganancias y angustias personales y familiares, y revo-

cando los estímulos estresantes y los factores que tienden

a perpetuarlo. Se aconsejará un régimen de vida y dieta

sana, valorando la exclusión o no de la lactosa y el apor-

te de fibra en ciertos casos. El tratamiento medicamentoso

puede incluir de manera circunstancial placebos, espas-

molíticos o, en el caso de migraña abdominal, proprano-

lol, ciproheptadina o antagonistas del calcio, pero en

todo caso los ensayos terapéuticos deben ser controla-

dos a corto, medio y largo plazo13. El paciente debe ser

referido al psicoterapeuta ante reacciones de conversión,

ansiedad, depresión o escasa autoestima, así como cuan-

do se sospeche una imitación del patrón familiar o un

síndrome de Münchhausen por poderes. La hospitaliza-

ción debe evitarse siempre que sea posible y sólo en úl-

timo caso será tomada en consideración ante signos de

alarma u organicidad asociados.

Colon irritable del niño
Constituye una variante de DAR caracterizada por dolor

de tipo cólico, difuso, periódico, que cursa con alteracio-

nes del ritmo intestinal y caracteres organolépticos feca-

les, diarrea y estreñimiento. Al igual que el DPP con el

que a menudo se confunde evolutivamente, suele ser mal

descrito por el niño, interrumpiendo sus actividades dia-

rias siendo improbable el poderlo asociar a eventos espe-

cíficos3.

Su diagnóstico diferencial debe tener en cuenta la en-

fermedad inflamatoria intestinal, infecciones y parasita-

ciones intestinales, intolerancia a la lactosa y azúcares,

síndromes de malabsorción, diarreas y estreñimiento far-

macológicos, trastornos ginecológicos, neoplasias y, final-

mente, trastornos psiquiátricos2,3.

En el tratamiento deben tomarse en consideración las

medidas generales referidas para el DPP y además reco-

mendar comer despacio masticando los alimentos, evitar

chicles, bebidas carbonatadas, sorbitol y fructosa. Más

específicamente, en caso de diarrea profusa puede reco-

mendarse loperamida o incluso resincolestiramina. En pe-

ríodos de estreñimiento debe administrarse un aporte ex-

tra de fibra (recomendaciones diarias de fibra = edad en

años + 5 g) y valorarse la administración de laxantes o

procinéticos. Es opcional el recurso de la simeticona y/o

los espasmolíticos, debiendo en todo caso monitorizar

su eficacia terapéutica1-3,10.

Pronóstico
Independientemente del tipo clínico que se considere,

el pronóstico está determinado por ciertos factores ya

descritos por Apley1. Disfrutar de una familia de conduc-

ta normal, sexo mujer, edad mayor de 6 años y evolu-

ción del dolor menor a 6 meses serían rasgos de buen

pronóstico y viceversa. Para estos autores la tercera parte

de los niños con DAR se cronifican de manera indefinida,

mientras que para Christensen, el 50% resuelven su pro-

blema entre 2 y 6 semanas después del diagnóstico14. Sin

duda alguna la racionalidad y el buen juicio deben impe-

rar en el manejo actual del DAR en el niño, y un enfo-

que menos organicista y más conductual a buen seguro

reportará no sólo un menor coste económico, sino sobre

todo un mejor pronóstico a largo plazo.

EPIGASTRALGIA Y DISPEPSIA
La dispepsia se define como dolor epigástrico o moles-

tias en el hemiabdomen superior, continuo o intermiten-

te, de al menos 3 meses de evolución y con frecuencia

acompañado de náuseas y vómitos. Son síntomas que

pueden o no relacionarse con las comidas y a los que con

frecuencia se suman otras manifestaciones clínicas ines-

pecíficas como pirosis, regurgitaciones, plenitud, saciedad

precoz, meteorismo y anorexia15,16.

La dispepsia es un término bien definido en adultos,

pero no tanto en los niños en los que además el cuadro

clínico se manifiesta de forma diferente según la edad.

Así, un niño mayor puede precisar la localización del do-

lor abdominal mientras que uno pequeño casi siempre

refiere la localización de los síntomas en la región pe-

riumbilical y difícilmente será capaz de expresar la pre-

sencia de pirosis u otras situaciones de malestar. Por otro

lado, la irritabilidad, el aumento de las regurgitaciones o

de los vómitos, el rechazo de las tomas y la falta de me-

dro pueden formar parte del complejo sintomático de la

dispepsia en edades precoces17.

La dispepsia puede ser orgánica o funcional (tabla 3)

según se identifique o no una base orgánica que la sus-

tente. La mayor parte de los niños con dispepsia no pa-

decen un proceso grave y aproximadamente en el 60 %

de éstos no se objetiva una enfermedad subyacente15,18.

La evaluación inicial del paciente va encaminada a identi-

ficar su etiología, tratando de definir si es de causa orgá-

nica o funcional, y si va a precisar estudios complemen-

tarios19.

TABLA 3. Etiología de la dispepsia en niños

Dispepsia funcional

Dispepsia orgánica

Enfermedad ulcerosa péptica

Inflamación del tracto gastrointestinal superior

Dispepsia por trastornos de la motilidad

Enfermedades pancreático-biliares
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Dispepsia funcional
Se le considera una variante del DAR. Siguiendo los cri-

terios del grupo de trabajo pediátrico para el estudio de la

enfermedad gastrointestinal funcional (Roma II)20, la dis-

pepsia funcional se definiría como el dolor o las molestias

recurrentes (durante al menos 12 semanas, no necesaria-

mente consecutivas a lo largo del último año), centrado

en el hemiabdomen superior, referido por niños lo bas-

tante capaces de expresar los síntomas, en ausencia de

anomalías estructurales (inflamación de la mucosa) o bio-

químicas. Puede acompañarse de náuseas, vómitos, me-

teorismo y sensación de plenitud, pero el cuadro clínico

no debe relacionarse con la defecación ni con cambios

en la frecuencia o en la consistencia de las heces.

Este concepto de dispepsia funcional admite la divi-

sión en subgrupos, dependiendo de los síntomas que

dominan el cuadro. Si el síntoma predominante es el do-

lor en hemiabdomen superior de características ulcerosas

se denomina dispepsia funcional de tipo ulceroso. En el

caso en el que el síntoma más importante sea el malestar

o la sensación incómoda en el hemiabdomen superior

asociado a náusea, meteorismo o plenitud, el cuadro se

conoce como dispepsia funcional de tipo dismotilidad.

Cuando los síntomas no se pueden encuadrar en ningu-

no de los subgrupos mencionados, que es lo más fre-

cuente en los niños, se habla de dispepsia funcional

inespecífica.

La dispepsia puede ser la expresión de una respuesta

exagerada a un estrés ambiental, por lo que es obligado

investigar la existencia de factores psicosociales desenca-

denantes del cuadro dispéptico. Por otra parte, diversos

estudios han mostrado evidencia de una asociación entre

síntomas dispépticos y dismotilidad gastroduodenal sin

otra base orgánica. Mediante escintigrafía, manometría

antroduodenal, electrogastrografía y ultrasonidos, dife-

rentes autores han comprobado la existencia de anoma-

lías diversas de la motilidad gastroduodenal en pacientes

con dispepsia no ulcerosa. Los trastornos motores se ex-

presan con un retraso en el vaciamiento gástrico que pue-

de ser el responsable de los síntomas como lo demuestra

la mejoría de éstos tras la administración de procinéti-

cos21,22.

Dispepsia de base orgánica

Enfermedad ulcerosa péptica
El hallazgo de ulcus péptico en niños con dispepsia es

poco frecuente15,18. El dolor localizado en el epigastrio

es el síntoma predominante en los niños con ulcus gas-

troduodenal, si bien los niños menores de 10 años pue-

den localizarlo en el área periumbilical. Se trata de un do-

lor que se alivia con la ingesta, con antiácidos y en

ocasiones con el vómito, y que se incrementa en los pe-

ríodos entre las comidas. Por lo general es un dolor dis-

continuo y que suele despertar al niño por la noche23. La

existencia de antecedentes familiares de enfermedad pép-

tica puede ayudarnos en la orientación diagnóstica.

En la infancia, las causas más frecuentes de úlcera pép-

tica son el estrés, sobre todo en recién nacidos y encefa-

lópatas, y la iatrogenia por fármacos como los esteroides

y los antiinflamatorios no esteroides. El síndrome de Zo-

llinger-Ellison es raro en los niños.

Otra de las causas frecuentes de ulcus gastroduodenal

es la infección por H. pylori. La prevalencia de la infec-

ción por H. pylori en los niños con ulcus péptico es alta,

varía entre el 33 y el 100% (media del 92%) frente al 25%

de ulcus primario no relacionado con H. pylori24.

Si se confirma un ulcus gastroduodenal por endoscopia,

el paciente puede ser tratado, bien con antagonistas de

los receptores de histamina, bien con inhibidores de la

bomba de protones durante un período de 4 a 8 sema-

nas. Si se confirma la infección por H. pylori como cau-

sante del ulcus, debe procederse a un tratamiento erradi-

cador del germen basado en la administración de triple

terapia que incluye un inhibidor de la bomba de protones

o subcitrato de bismuto, más dos antibióticos (amoxicili-

na y claritromicina o metronidazol).

Dispepsia secundaria a inflamación de la mucosa
del tracto gastroduodenal

Según los criterios de Roma II20, la existencia de infla-

mación de la mucosa es el primer criterio diagnóstico de

dispepsia orgánica. Algunos autores dudan de que la dis-

pepsia asociada a inflamación histológica de la mucosa,

sin lesión macroscópica, deba considerarse de base or-

gánica25. En ausencia de ulcus, la dispepsia podría ser la

expresión de una inflamación de la mucosa del tracto

gastrointestinal superior (gastritis, duodenitis, esofagitis)

de etiología diversa (enfermedad de Crohn, esofagitis por

reflujo gastroesofágico, gastritis eosinofílica, gastritis

por fármacos, gastritis por H. pylori). Aunque en el niño

se interpretan con dificultad, los síntomas de la dispepsia

relacionada con inflamación de la mucosa gastroduode-

nal son similares a los de la dispepsia funcional. Con fre-

cuencia tienen una relación horaria con la ingesta y se

presentan sobre todo después de las comidas.

Dispepsia por alteración de la motilidad del tracto
gastrointestinal superior

Existen situaciones clínicas que presentan alteraciones

específicas de la motilidad del tracto gastrointestinal su-

perior en forma de gastroparesia, que cursan con epigas-

tralgia, náuseas y vómitos. Se ha asociado la gastroparesia

a enfermedades como la esclerodermia y la diabetes, y

puede ser secundaria a infecciones virales o a cirugía ab-

dominal26. También se asocia disminución de la motilidad

gastroduodenal con la hipertensión craneal y con el sín-

drome de disautonomía familiar, así como con alteracio-

nes primarias de la inervación entérica (gastroparesia

idiopática y seudoobstrucción duodenal).
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Dispepsia por enfermedad pancreaticobiliar
La patología pediátrica que afecta la vía biliar y el pán-

creas puede cursar con síntomas dispépticos, sobre todo

con dolor en epigastrio y en el cuadrante abdominal su-

perior derecho, irradiado a veces a la espalda, y acompa-

ñado de vómitos. Los síntomas se relacionan con fre-

cuencia con la ingesta de alimentos grasos.

La colelitiasis, aunque con más frecuencia es asintomá-

tica en los niños, puede ser la causa mayor de epigastral-

gia de origen biliar. Los cálculos en la vía biliar son me-

nos frecuentes, y son raras en la infancia las discinesias

biliares y la colescitis acalculosa aguda o crónica. Las

pancreatitis crónicas o recurrentes cursan con episodios

de dolor paroxístico en hemiabdomen superior. Pueden

estar relacionadas con anomalías anatómicas (páncreas

divisum, anular, ectópico, etc.) o ser secundarias a trau-

matismos, infecciones virales, o a la ingesta de drogas,

pero con más frecuencia son idiopáticas.

Aproximación diagnóstica a la dispepsia
La ausencia de signos que sugieren organicidad unido

a una exploración física normal, como ocurre en la ma-

yoría de las ocasiones, puede indicarnos que no se re-

quiera investigación alguna o que tratemos de reducir al

mínimo las exploraciones complementarias. Si, por el

contrario, existen signos de alerta procederemos a la rea-

lización de las pruebas necesarias dirigidas a obtener un

diagnóstico etiológico (tabla 4). Ante la persistencia de la

epigastralgia a la que se le añaden otros síntomas que al-

teran la vida normal del niño pueden realizar estudios

complementarios básicos: hemograma, velocidad de sedi-

mentación globular (VSG), bioquímica basal, proteína C

reactiva (PCR), amilasa, exámenes de orina y heces, ra-

diografía simple de abdomen, que pueden orientar el

diagnóstico en un primer nivel. Incluso en esta primera

etapa podría estar indicado el estudio del reflujo gastroe-

sofágico si las manifestaciones clínicas orientan claramen-

te a este diagnóstico. La normalidad de estas exploracio-

nes permitiría la posibilidad de ofrecer al paciente un

tratamiento empírico con antiácidos o procinéticos, según

de los síntomas. La persistencia de éstos nos llevaría a

un segundo nivel diagnóstico en el que estaría indicado

hacer una endoscopia y, según los hallazgos, proceder al

tratamiento específico. La normalidad de la endoscopia y

la persistencia de los síntomas hablaría a favor de de una

posible etiología funcional o de una causa menos conoci-

da. En la primera de las situaciones podría plantearse la

valoración del paciente desde el punto de vista psiquiá-

trico-psicológico. Si se piensa en otra etiología, nos si-

tuaríamos en una tercera etapa diagnóstica en la que se

incluirían tránsito baritado, ultrasonidos, estudios de va-

ciamiento gástrico y de motilidad gastroduodenal17,19.

DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE Y H. PYLORI
La aplicación de nuevas técnicas diagnósticas a niños

con DAR ha conseguido disminuir el número de pacien-

tes diagnosticados de dolor abdominal de origen psicoso-

mático. Sin embargo, la intensa búsqueda diagnóstica no

parece haberse acompañado de un aumento paralelo en

el hallazgo de procesos patológicos susceptibles de trata-

miento27. No obstante, técnicas como la endoscopia di-

gestiva han posibilitado el diagnóstico de pacientes con

enfermedad ulceropéptica asociada a H. pylori.

En la actualidad se considera demostrado el papel etio-

lógico de la colonización de la mucosa gástrica por H. py-

lori en el desarrollo de la gastritis crónica y de la en-

fermedad ulceropéptica. Asimismo, está plenamente

confirmado que la erradicación de la bacteria produce la

curación de la úlcera y una disminución significativa de

las recidivas. Por estas razones, debe administrarse trata-

miento erradicador a aquellos pacientes en los que se ob-

jetiva una úlcera péptica asociada a H. pylori28-30.

En la edad infantil la enfermedad gastroduodenal por

H. pylori es un proceso leve en general, caracterizado en-

doscópicamente por el hallazgo de nodularidad antral en

más de la mitad de los casos, con sustrato histológico de

gastritis crónica, signos de actividad sólo en la tercera

parte de los niños infectados y una baja incidencia de ul-

cus péptico31,32.

El hallazgo de gastritis por H. pylori sin úlcera en el es-

tudio endoscópico de niños con DAR provocó especula-

ciones sobre el posible papel etiológico de la bacteria en

esta entidad, al tiempo que se planteaba la misma cues-

tión en el caso de la dispepsia no ulcerosa del adulto.

Se admite, como un hecho probado, que la erradica-

ción de H. pylori y la consiguiente curación de la úlcera

producen la desaparición de la sintomatología clínica del

paciente. Sin embargo, en los casos de gastritis sin enfer-

medad ulcerosa, aunque la erradicación del germen tie-

ne como consecuencia la curación de la gastritis, la rela-

ción de este hecho con la desaparición de los síntomas es

TABLA 4. Dispepsia: aproximación diagnóstica

Primer episodio, exploración física normal, ausencia de signos

de alerta orgánica

No investigación

Si asocia hematemesis

Endoscopia urgente

Si recurrencia de los síntomas con afectación del ritmo 

de vida habitual

Exploraciones sistemáticas

Hemograma, VSG, PCR, bioquímica básica, amilasemia

Sistemático y sedimento de orina

Exploraciones dirigidas

pHmetría, endoscopia

Ecografía abdominal

Tránsito digestivo

Estudios de motilidad

Valoración psicológica

PCR: proteína C reactiva; VSG: velocidad de sedimentación globular.
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un tema sumamente controvertido en la actualidad, pues-

to que muchos autores consideran que la gastritis es un

proceso fundamentalmente asintomático.

En un intento de clarificar la relación entre el DAR del

niño y la infección por H. pylori, Macarthur et al realiza-

ron dos metaanálisis, publicados en 199524 y 199933, res-

pectivamente, de los artículos más significativos sobre

este tema. De estos estudios se desprende que, aunque

existe una relación confirmada entre la infección por H.

pylori y la presencia de gastritis, la asociación de la mis-

ma con el DAR es muy débil. Como, por otra parte, la

mayoría de los niños infectados son asintomáticos, los au-

tores concluyen que no debería realizarse una investiga-

ción rutinaria de esta infección en niños que presentan

síntomas típicos de DAR basados en los criterios de

Apley.

La bibliografía sobre la relación de la infección por

H. pylori y la dispepsia no ulcerosa del adulto se ha ca-

racterizado, asimismo, por ser muy conflictiva en sus re-

sultados. Sin embargo, recientemente se ha publicado un

amplísimo metaanálisis que valora la eficacia y el cos-

te-beneficio de la erradicación de H. pylori en adultos con

dispepsia no ulcerosa e infección por H. pylori34. La con-

clusión que se obtiene de este trabajo es que la erradica-

ción de H. pylori conduce a una mejoría pequeña, pero

significativa, en el paciente dispéptico, y que esta estra-

tegia resulta económicamente rentable. Se estima que es

necesario erradicar la infección en 15 individuos dispép-

ticos para que los síntomas desaparezcan en uno.

Con esta nueva perspectiva, y ante la similitud del DAR

del niño y la dispepsia no ulcerosa del adulto, se ha vuel-

to a plantear la posible relación entre la infección por

H. pylori y el DAR infantil35. A la espera de estudios cuya

calidad permita la clarificación de este problema tan co-

mún en la práctica clínica, nuestra actitud ante el niño

con DAR e infección por H. pylori debe ser la indicada

por los comités de expertos28-30. Es decir, debido a que

no existe suficiente evidencia científica de que el trata-

miento erradicador en la gastritis por H. pylori sin úlcera

sea beneficioso para la desaparición de los síntomas, no

está indicada la búsqueda rutinaria de la infección por

H. pylori mediante métodos diagnósticos no invasivos

(serología, test de urea espirada C13). Si se considera que

el niño presenta síntomas lo suficientemente graves como

para sospechar una enfermedad orgánica, debe comple-

tarse su estudio valorándose la realización de una endos-

copia digestiva. De estas recomendaciones se desprende

un hecho importante que es la distinción entre infección

por H. pylori y enfermedad por H. pylori; el objetivo de las

pruebas diagnósticas debe ser determinar la causa de

los síntomas más que la presencia de la infección por este

germen36. No obstante, si durante el estudio endoscópi-

co se identifica H. pylori y el paciente presenta una gas-

tritis sin úlcera, debe considerarse el ofrecer una terapia

erradicadora, explicando a la familia y al niño la insufi-

ciencia actual de pruebas a favor o en contra de que con

dicho tratamiento desaparezca la sintomatología29,30.
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