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Esofagitis

Esofagitis es sinónimo de disrupción de 
la mucosa esofágica sana. Las causas son 
múltiples. La gastroscopia es la prueba 
esencial para su diagnóstico.

S e define la esofagitis como la dis-
rupción de la mucosa esofágica. 
Las causas de esta lesión son múl-

tiples, pudiendo ser agrupadas en(1):
1. Químicas:

•	 Ref luido	desde	el	estómago	y	
duodeno: pepsina, tripsina, ácido 
y	bilis.

•	 Ingesta	de	fármacos,	cuando	existe	
un contacto prolongado con la mu-

cosa	esofágica:	tetraciclinas,	doxi-
ciclina,	clindamicina	(responsables	
de más de la mitad de los casos), 
AINEs,	cloruro	potásico,	sulfato	
ferroso, alprenolol, esteroides...).

•	 Ingesta,	accidental	o	intenciona-
da, de cáusticos, lavavajillas, etc.

2.	 Inmunológicas:	alergia	a	proteínas	de	
leche de vaca (APLV) u otras proteí-
nas alimentarias, esofagitis eosinofí-
lica	(EEo).

3.	 Infecciosas:	cándida,	virus	herpes	
simplex	(VHS),	citomegalovirus	
(CMV), etc.

4.	 Traumáticas:	irradiación	torácica	y	
sondas nasogástricas prolongadas.

5.	 Enfermedades	sistémicas:	enferme-
dad de Crohn, enfermedad granulo-
matosa crónica, otras.

6. Miscelánea: Munchausen por pode-
res,	tabaquismo	pasivo...

Síntomas y signos: los	síntomas	y	
signos son comunes a las diversas etio-
logías(1)	y	se	resumen	en	la	tabla	I.

Síntomas de alarma: vómitos	bilio-
sos, vómitos con gran esfuerzo, fallo 
de medro, hemorragia digestiva, f ie-
bre,	letargia,	hepatoesplenomegalia,	
fontanela prominente, macro/micro-
cefalia, hipo/hipertonía, convulsiones, 
sospecha	de	enfermedades	metabólicas	

Esofagitis y gastritis

A. Barrio Merino, G. Botija  
Arcos,	A. Recio	Linares,	 
C.	García	Rodríguez
Gastroenterología Pediátrica. Servicio de Pediatría.  
Hospital Universitario Fundación Alcorcón

Resumen
La patología inflamatoria esófago-gástrica del niño es 
objeto de interés creciente dada su elevada incidencia 
y prevalencia, debido a la identificación relativamente 
reciente de nuevas etiologías como la esofagitis 
eosinofílica.
La primera parte de esta revisión está dedicada  
a la esofagitis. Etiológicamente, destacan: las esofagitis 
infecciosas (candidiásica y herpética), la esofagitis 
por reflujo y, la cada vez más frecuente, esofagitis 
eosinofílica. En la segunda parte, dedicada a la patología 
gástrica, se definen con precisión los términos gastritis, 
gastropatía y enfermedad ulcerosa péptica. Las causas 
más frecuentes de patología gástrica son: la infección 
por Helicobacter pylori y la ingesta de AINEs.
Tanto para la gastritis como para la esofagitis, el 
diagnóstico es endoscópico y requiere la toma de 
biopsias, y el tratamiento se basa en la identificación 
del factor etiológico y en la curación mucosa, siendo 
los fármacos más empleados, los supresores del ácido. 

Abstract
Interest in gatroesophageal inflammatory 
disease in infants and children is increasing 
due to its high incidence, prevalence and given 
the identification of new etiologies, such as 
eosinophilic esophagitis or peptic disease caused 
by Helicobacter pylori.
The first part of this review is dedicated to 
esophagitis, where its principal etiologies are 
infectious (like candidiasis and herpetic), 
reflux esophagitis and eosinophilic esophagitis. 
The second part focuses on gastric pathology. 
The terms gastritis, gastropathy and peptic ulcer 
disease will be precisely defined. The most 
frequent etiology is Helicobacter pylori infection 
and NSAIDs intake. 
The diagnosis of most of these pathologies 
is achieved via endoscopy and biopsies. The 
treatment aims to identify the etiology and to heal 
the mucosa, mainly by suppressing acid secretion. 
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y	comienzo	de	los	vómitos	después	de	
los 6 meses de edad(2).

Su	presencia	obliga	a	realizar	los	
estudios necesarios para descartar etio-
logías graves e, incluso, potencialmente 
mortales.

Esofagitis infecciosas

Aun siendo más frecuentes en el paciente 
inmunodeprimido, las esofagitis infecciosas 
afectan también a niños sanos.

•	 Virus herpes simplex: produce esofa-
gitis erosiva, tanto en el niño inmu-
nodeprimido como en el inmuno-
competente. Los síntomas se carac-
terizan	por:	una	intensa	odinofagia	y	
disfagia,	salivación,	con	o	sin	fiebre,	
y	con	o	sin	la	presencia	de	herpes	
labial	u	orofaríngeo	concomitante.	El	
diagnóstico	es	endoscópico,	objeti-
vándose múltiples erosiones redon-
deadas	diseminadas	con	base	de	
fibrina	y	bordes	elevados,	conocidas	
como úlceras en volcán.	Excepcio-
nalmente,	se	observan	lesiones	vesi-
culosas características de los virus 
herpes,	ya	que	cuando	se	realiza	la	
exploración,	las	lesiones	suelen	estar	
más avanzadas. La histología muestra 
un	intenso	infiltrado	mononuclear,	y	
son	características	las	células	gigan-
tes	multinucleadas	y	las	inclusiones	
eosinófilas intranucleares. La inmu-
nohistoquímica,	la	PCR	o	el	cultivo	
viral	confirman	la	etiología	por	VHS.	
El	tratamiento	fundamental	es	de	
soporte:	mantener	la	hidratación	y	
la	nutrición,	y	la	analgesia	adecuada.	
Puede ser útil el empleo de omepra-
zol	o	un	protector	de	barrera,	como	
el	sucralfato.	El	tratamiento	antiviral	
con	aciclovir	o	valaciclovir	es	deba-
tido	pues,	aunque	acorta	la	duración	
de la enfermedad, no mejora la tasa 

de	complicaciones	y	generalmente	su	
instauración es tardía.

 Dado el carácter oportunista del 
VHS,	con	afinidad	por	infectar	epite-
lios previamente dañados, se han des-
crito	esofagitis	herpéticas	en	pacientes	
previamente	diagnosticados	de	EEo	o	
reflujo	gastroesofágico	(RGE)	y,	vice-
versa, precediendo a su diagnóstico(3).

•	 Candida spp: es la causa más fre-
cuente de esofagitis infecciosa. Los 
síntomas de disfunción esofágica son 
inespecíficos. La candidiasis oral no 
predice	la	lesión	esofágica,	excepto	en	
el	niño	inmunocomprometido.	Son	
factores de riesgo: los tratamientos 
con	esteroides,	orales	o	inhalados,	y	
los	supresores	del	ácido.	El	diagnós-
tico se realiza mediante gastroscopia, 
caracterizándose	por	placas	blancas	
que	no	desaparecen	con	el	lavado	ni	
con el cepillado, a diferencia de los 
residuos de leche u otros alimentos, 
y	se	confirma	con	la	demostración	
de	hifas	en	las	biopsias.	Se	trata	con	
nistatina oral durante 2-6 semanas o 
f luconazol oral durante 10 días (en 
este	caso	se	debe	suspender,	si	exis-
tiera, el tratamiento antiácido, pues 
el	pH	ácido	del	estómago	facilita	la	
absorción	del	f luconazol).

Esofagitis por reflujo

La actitud frente al reflujo gastroesofágico 
es muy diferente, según se trate de un 
reflujo simple o de una enfermedad por 
reflujo. También es distinto el manejo en 
función de la edad. Los inhibidores de la 
bomba de protones son los fármacos más 
importantes para su tratamiento.

El	reflujo	gastroesofágico	(RGE)	es	
el paso pasivo del contenido gástrico 
al esófago, con o sin regurgitación o 
vómito.	Es	un	proceso	fisiológico	que	

muestra	un	pico	máximo	sobre	el	4º	
mes de vida. La enfermedad por reflujo 
gastroesofágico	(ERGE)	es	aquella	que	
se presenta con complicaciones, como 
la	esofagitis	y	la	estenosis,	o	con	sínto-
mas	que	afectan	a	la	calidad	de	vida	del	
paciente.	Es	más	frecuente	en	el	con-
texto	de	otras	enfermedades	de	base.	
En	niños	mayores	y	adolescentes,	cursa	
con los síntomas típicos de: pirosis, epi-
gastralgia	y	dolor	torácico	retroesternal,	
mientras	que	en	lactantes,	los	síntomas	
son	muy	inespecíficos	(Tabla	I).

Diagnóstico
Las	pruebas	de	imagen	(ecografía	

abdominal	en	lactantes	y	tránsito	bari-
tado esófago-gastro-duodenal en niños 
mayores)	son	útiles	para	diagnosticar	
malformaciones anatómicas causantes 
de	esofagitis	en	la	ERGE.

La	pHmetría	y	la	impedanciome-
tría	con	pHmetría	están	 indicadas	
para: correlacionar síntomas persisten-
tes	con	eventos	de	RGE,	aclarar	el	rol	
del ref lujo ácido en la etiología de la 
esofagitis	y	determinar	la	eficacia	de	
la terapia de supresión ácida.

La endoscopia digestiva con toma de 
biopsias	permite	el	diagnóstico	defini-
tivo de esofagitis, f iliar su causa, así 
como	evaluar	posibles	complicaciones.

Tratamientos no farmacológicos
En	lactantes,	se	recomienda	dismi-

nuir	el	volumen	y	aumentar	la	frecuencia	
de	las	tomas.	El	uso	de	espesantes	o	fór-
mulas	anti-reflujo	(AR)	no	están	exentas	
de	efectos	secundarios	y	no	han	demos-
trado	eficacia	clara	en	la	esofagitis.	No	se	
recomienda el tratamiento postural, en 
decúbito	prono,	por	aumentar	el	riesgo	
de	muerte	súbita	del	lactante.

La alergia a proteína de leche de 
vaca	(APLV)	no	mediada	por	IgE	es	

Tabla I.  Síntomas asociados a esofagitis según edades

Lactantes y niños pequeños Niños mayores

Síntomas generales Síntomas específicos Epigastralgia, especialmente postprandial y nocturna
Náuseas, regurgitación y vómito
Anorexia
Trastornos específicos de la alimentación, rechazo a la ingesta
Pirosis
Dolor torácico
Odinofagia
Saciedad precoz
Hematemesis/melena
Anemia

Llanto excesivo
Irritabilidad
Dolor cólico
Rechazo de la ingesta
Fallo de medro
Regurgitaciones excesivas
Vómitos

Hematemesis/melena
Anemia
Síndrome de Sandifer
Aspiración
Sibilancias
Apnea y estridor
BRUE (evento breve, resuelto 

e inexplicado)
Síndrome de muerte súbita
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indistinguible	clínicamente	del	RGE/
ERGE,	por	lo	que	está	indicado	realizar	
una	prueba	terapéutica	de	2	a	4	semanas,	
con	fórmula	extensamente	hidrolizada	
o	bien	retirar	los	lácteos	de	la	dieta	
materna en caso de lactancia materna. 
La	mejoría	en	2	semanas	y	la	reaparición	
de los síntomas al reintroducirlas, con-
firma el diagnóstico de APLV.

En	niños	mayores	y	adolescentes,	
se	recomienda	elevar	el	cabecero	de	
la	cama,	el	decúbito	lateral	izquierdo,	
reducir	el	sobrepeso/obesidad,	así	como	
retirar	el	tabaco	y	alcohol.	Además,	
es crucial una correcta educación del 
paciente	y	el	apoyo	de	los	padres.

Tratamiento farmacológico
Los fármacos destinados a suprimir 

el	contenido	ácido	son	los	inhibidores	
de	la	bomba	de	protones	(IBPs)	y	los	
antagonistas del receptor de histamina(4) 
(H2AR).

Los	IBPs	aprobados	para	mayores	
de 1 año son: omeprazol: 1-4 mg/kg/
día	cada	12-24	horas,	máximo	40	mg/
dosis; esomeprazol: 10 mg/día en meno-
res	de	20	kg	y	20	mg/día	en	aquellos	
que	sobrepasan	los	20	kg,	máximo	40	
mg/día;	y	lansoprazol:	2	mg/kg/día,	
máximo	30	mg/día.	Son	la	primera	
línea	de	tratamiento	farmacológico	y	
deben	administrarse	30	minutos	antes	
de la ingesta.

El	uso	de	H2AR,	ranitidina	5-10	
mg/kg/día	cada	8-12	horas,	máximo	
300 mg/día, está relegado a los menores 
de	1	año	o	si	los	IBPs	no	están	dispo-
nibles	o	están	contraindicados.	Pueden	
producir	taquifilaxia	y	tolerancia.

En	niños	mayores	y	adolescentes	con	
síntomas típicos, se recomienda realizar 
una	prueba	diagnóstico-terapéutica	de	
4	a	8	semanas	de	H2RA	o	IBPs.	Es	
preciso evaluar periódicamente la dosis 
mínima	necesaria,	disminuyéndola	pro-
gresivamente	para	evitar	efecto	rebote.

No	se	recomienda	usar	antiácidos	
para el tratamiento crónico (pueden 
ser útiles, de manera puntual, en ado-
lescentes	en	fase	aguda)	ni	procinéticos	
(eficacia	no	demostrada	y	alto	riesgo	de	
efectos	secundarios	cardiacos	y	neuro-
lógicos).

La	funduplicatura	de	Nissen	está	
indicada en pacientes con: compli-
caciones graves (apneas o episodios 
amenazantes para la vida), fracaso del 
tratamiento	médico,	síntomas	refrac-

tarios	tras	excluir	otras	enfermedades	
subyacentes	y	patologías	crónicas	con	
alto	riesgo	de	ERGE	(parálisis	cerebral	
infantil,	fibrosis	quística...).

Criterios de derivación a 
Gastroenterología Pediátrica

Existencia	de	signos/síntomas	de	
alarma	que	sugieran	enfermedad	gas-
trointestinal	subyacente,	refractariedad	
al tratamiento óptimo tras 8 semanas e 
imposibilidad	de	retirar	de	forma	perma-
nentemente los tratamientos farmacoló-
gicos (6 a 12 meses)(4).

Esofagitis eosinofílica (EEo)

Es una inflamación esofágica crónica inmu-
nomediada, caracterizada clínicamente por 
síntomas de disfunción esofágica e histo-
lógicamente por inflamación predominan-
temente por eosinófilos(5).

Epidemiología y evolución natural
Desde su descripción original en 

adultos	en	1978	y	en	niños	en	1983,	se	
observa	un	espectacular	aumento	de	
incidencia, 1-20 casos por cada 100.000 
habitantes/año	y	una	prevalencia	de	
entre	13	y	49	casos	por	100.000	habi-
tantes/año	en	Europa. Predomina	en	
varones, proporción 3:1, con un pico 
máximo	a	los	10	años.	La	atopia	es	el	
factor de riesgo más importante (45-
90%), seguido de la alergia alimentaria 
mediada	por	IgE.

La	posible	evolución	de	la	enferme-
dad	a	remodelación	fibrosa	esofágica	y	
formación de estenosis, indican la nece-
sidad	de	tratamiento.	No	evoluciona	a	
malignidad(6).

Clínica
•	 Lactantes	y	niños	pequeños:	dif i-

cultades de alimentación (vómitos, 
regurgitaciones,	rumiaciones)	y	fallo	
de medro.

•	 Niños	mayores:	 vómitos,	 dolor	
retroesternal,	epigastralgia	y	tos	
nocturna.

•	 Adolescentes	y	adultos:	disfagia,	
ERGE	que	no	responde	a	IBPs,	
impactación	y	dolor	torácico	no	aso-
ciado con la deglución.

Diagnóstico
La	EEo	es	un	diagnóstico	endos-

cópico.	Se	recomienda	la	toma	de,	al	
menos,	6	biopsias	(esófago	distal	y	pro-

ximal).	Además,	en	la	primera	explora-
ción,	se	deben	tomar	biopsias	gástricas	y	
duodenales para descartar otros trastor-
nos eosinofílicos gastro-intestinales. A 
nivel macroscópico, son característicos: 
anillos	(traquealización),	mucosa	engro-
sada	y	pálida,	exudados	blanquecinos,	
fisuras	longitudinales	y	estenosis,	aun-
que	el	10-30%	de	las	gastroscopias	no	
muestran alteraciones. A nivel micros-
cópico, se define por la presencia de ≥ 15 
eosinófilos por campo de gran aumento, 
presentando	una	altísima	sensibilidad	y	
especificidad, cercanas al 100%. Otros 
hallazgos histológicos adicionales, 
incluyen:	microabscesos	eosinófilos,	
hiperplasia	de	la	zona	basal,	dilatación	
de los espacios intercelulares, estratifi-
cación de eosinófilos en la superficie de 
la	mucosa,	elongación	papilar	y	fibrosis	
de la lámina propia.

El	diagnóstico	diferencial	es	prin-
cipalmente	con	la	ERGE,	no	siendo	
excluyentes.	Otros	diagnósticos	posibles	
son: gastroenteritis eosinofílica, enfer-
medad de Crohn, infestación parasita-
ria, acalasia, síndrome hipereosinofílico, 
hipersensibilidad	a	fármacos,	enferme-
dades reumatológicas, etc.

Tratamiento
El	tratamiento	se	basa	en	el	uso	de	

IBPs,	corticoides	orales	deglutidos	y/o	
cambios	dietéticos,	pudiendo	comenzar	
con	cualquiera	de	ellos(5).	En	caso	de	
remisión	clínica	e	histológica,	objetivada	
mediante	endoscopia,	se	debe	continuar	
con esa línea de tratamiento a la menor 
dosis	posible	y,	en	caso	contrario,	cam-
biar	a	otra	línea	terapéutica.

IBPs
Inducen	remisión	histológica	(RH)	

en el 50,5% de los pacientes(5).	Se	realiza	
un ciclo inicial de 8-12 semanas con dos 
dosis	al	día.	Si	se	objetiva	RH	y	clínica,	
se	disminuye	a	mitad	de	dosis	y	se	man-
tienen durante 6 meses.

Dieta de exclusión
Presentan alta eficacia potencial sin 

efectos secundarios(2).	Existen	tres	tipos	
de dieta: 
1.	 Nutrición	enteral	exclusiva	basada	

en	fórmula	elemental.	Eficacia	del	
95%, con rápida mejoría, pero no es 
bien	tolerada,	salvo	en	lactantes	y	
pacientes graves tratados con sonda 
nasogástrica. 
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2. Dieta de eliminación empírica de 6, 
4	o	2	alimentos.	Eficacia	moderada	
(75%	RH).	Se	basa	en	que	el	90%	
de los pacientes tienen 1-2 alimentos 
causantes de su esofagitis.

3. Dieta de eliminación dirigida, selec-
cionando los alimentos según prick 
test.	Muy	poco	eficaz,	57-77%	RH,	
pero	bien	tolerada.

Corticoides tópicos deglutidos
Su	eficacia	se	basa	en	el	sistema	de	

liberación	del	fármaco	a	lo	largo	del	
esófago.	Se	dispone	de	budesónida	oral	
viscosa	y	fluticasona	propionato.	Ambos	
tienen	que	ser	administrados	en	ayunas	
y	mantener	la	misma	durante	1	hora.	La	
duración	del	tratamiento	y	el	control	de	
eficacia	son	iguales	al	de	los	IBP.

Corticoides sistémicos
Solo	en	pacientes	con	síntomas	gra-

ves (disfagia, estenosis esofágica).

Dilatación endoscópica
En	caso	de	anomalías	fibroestenóti-

cas	que	condicionen	disfagia	o	impacta-
ciones alimentarias pese a los tratamien-
tos previamente descritos(6).

Gastritis

Gastritis: presencia de infiltrado inflama-
torio en la mucosa gástrica. Gastropatia: 
trastorno gástrico que cursa sin infiltrado 
inflamatorio. Erosión: lesión que no afecta 
a la muscularis mucosae. Úlcera: lesión 
que afecta a la muscularis mucosae.

La	gastritis	es	un	término	histoló-
gico	y	se	ref iere	a	la	presencia	de	un	
infiltrado inf lamatorio en la mucosa 
gástrica.	Es	un	hal lazgo	muy	 fre-
cuente en los pacientes pediátricos 
que	se	someten	a	endoscopia	digestiva	
superior	y	se	utiliza	de	forma	indebida	
para	hablar	de	dolor	abdominal	epigás-
trico,	dispepsia	o	cambios	radiológi-
cos	inespecíficos.	Otros	términos,	en	
relación con la patología gástrica son: 
la	gastropatía	que	se	ref iere	al	tras-
torno	gástrico	que	cursa	sin	infiltrado	
inf lamatorio	y	la	enfermedad	ulcerosa	
péptica	(EUP)	que	engloba,	tanto	a	
las	erosiones	(lesión	que	no	alcanza	la	
muscularis mucosae) como a las úlceras 
gástricas	y	duodenales(7)	(lesión	que	la	
sobrepasa).

Clasificación de la gastritis

La clasificación de Sydney 1996 es de 
uso limitado en Pediatría. La clasificación 
de Dohil et al, es específica de la edad 
pediátrica.

La gastritis, en función del tiempo de 
evolución puede ser aguda, forma en la 
que	predomina	un	infiltrado	de	neutró-
filos;	y	crónica,	con	células	mononuclea-
res,	células	plasmáticas,	macrófagos	y	
linfocitos(8).	Existen	dos	clasificaciones	
ampliamente usadas para la gastritis. La 
más conocida es la de Sydney(9), pero 
tiene una utilidad limitada en la edad 
pediátrica	La	otra	clasificación	que	sí	es	
específica de la edad pediátrica es la de 
Dohil et al(10)	del	año	1999	(Tabla	II).

Enfermedad ulcerosa péptica
Clasificación

Lesiones primarias: crónicas y duodenales. 
Lesiones secundarias: agudas y gástricas.

La causa más frecuente de erosión/
úlcera primaria en niños es la infec-
ción por H. pylori [la lesión suele ser 
crónica	y	se	localiza	en	el	bulbo	duo-
denal (85%)], seguido de la ingesta de 
AINEs,	aunque	hasta	en	el	20%	se	
desconoce la causa. Por su parte, la 
erosión/úlcera secundaria es de inicio 
agudo, de localización gástrica con 
mayor	frecuencia,	y	se	asocia	a	situa-
ciones	de	estrés	como:	sepsis,	shock,	
lesiones intracraneales (úlcera de Cus-
hing)	o	grandes	quemaduras	(úlcera	de	
Curling)(8)	(Tabla	III).

Epidemiología

La prevalencia de enfermedad ulcerosa 
péptica en Pediatría, aumenta con la edad 
y se ha descrito hasta en un 12,3% de 
niños con síntomas digestivos sometidos 
a endoscopia digestiva superior.

La	prevalencia	de	enfermedad	pép-
tica en Pediatría oscila, según diferen-
tes	estudios,	entre	el	2	y	el	12,3%,	y	es	

Tabla II.  Clasificación de las gastritis y gastropatías de Dohil et al(10)

Erosivas y/o 
hemorrágicas No erosivas

Gastropatía por estrés
Gastropatías neonatales
Gastropatía traumática
Antinflamatorios y otras 

drogas
Gastropatía hipertensiva
Gastritis varioliforme
Gastropatía biliar
Gastropatía de 

Schönlein-Henoch
Gastropatía corrosiva
Gastritis o gastropatía 

inducida por ejercicio
Gastropatía por 

radiación

Gastritis inespecífica
Gastritis por H. pylori
Gastritis de la enfermedad de Crohn
Gastritis alérgica
Gastropatía por inhibidor de la bomba de protones
Gastritis de la enfermedad celíaca
Gastritis de la enfermedad granulomatosa crónica
Gastritis por citomegalovirus
Gastritis eosinofílica
Gastritis colágena
Enfermedad de injerto contra huésped
Enfermedad de Ménétrier
Anemia perniciosa
Gastritis de las enfermedades autoinmunes
Tumores
Linfoma gástrico
Cistinosis
Gastritis flemonosa y enfisematosa, y otras gastritis infecciosas

Tabla III.  Clasificación etiológica 
de las úlceras pépticas

- Infección por Helicobacter pylori

- Inducida por fármacos (AINE)

- Estado hipersecretor de ácido 
(síndrome de Zollinger-Ellison)

- Úlcera de la anastomosis tras 
gastrectomía subtotal

- Tumores (cáncer y linfoma)

- Causas específicas infrecuentes

- Enfermedad de Crohn del 
estómago o duodeno

- Gastroduodenitis eosinofílica

- Mastocitosis sistémica

- Lesión por radiación

- Infecciones virales (CMV, herpes 
simple)

- Colonización gástrica por 
Helicobacter Heilmmanii

- Enfermedad sistémica grave

- Úlcera de Cameron (en el punto 
donde una hernia de hiato pasa a 
través del hiato diafragmático)

- Úlcera idiopática auténtica
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más	elevada	cuanto	mayor	es	la	edad	
del niño(11). La presencia de síntomas 
como: epigastralgia, sangrado digestivo, 
estancamiento	ponderal	o	bien	presen-
cia de enfermedades crónicas, como la 
enfermedad inflamatoria intestinal, ele-
van	la	probabilidad	de	existencia	de	una	
erosión o úlcera de manera significa-
tiva(12). Los factores de riesgo asociados 
a erosión/úlcera gastroduodenal son: la 
infección por H. pylori,	segunda	década	
de	la	vida,	sexo	masculino,	ingesta	de	
AINEs	o	aspirina,	tabaquismo,	enfer-
medad renal crónica, enfermedades 
neurológicas	y	artritis	idiopática	juve-
nil(11).

Fisiopatología

La enfermedad ulcerosa péptica es el resul-
tado final del disbalance entre los mecanis-
mos protectores y agresores de la mucosa.

Existen	varios	factores	implicados	
en	el	binomio	daño-protección	de	la	
mucosa: 
1.	 Secreción	ácida:	es	alta	en	lesiones	

duodenales	y	baja	en	lesiones	gástri-
cas,	y	está	desencadenada	por	distin-
tos estímulos, como son: acetilcolina 
(nervio	vago),	gastrina	y	pepsina	o	
histamina. 

2.	Barrera	mucosa	y	secreción	de	bicar-
bonato:	estimulada	por	las	prosta-
glandinas, impidiendo el contacto 
del ácido con la propia mucosa. 

3.	 Factores	genéticos:	la	secreción	de	
gastrina	y	pepsina	podrían	seguir	
ciertos patrones hereditarios(13).

Manifestaciones clínicas

Lesiones gástricas: dolor abdominal 
durante la ingesta con saciedad precoz y 
vómitos. Lesiones duodenales: dolor abdo-
minal postprandial y nocturno.

El	síntoma	más	frecuente	es	el	dolor	
abdominal	localizado	en	el	hemiabdo-
men	superior.	En	el	caso	de	las	lesiones	
gástricas,	el	dolor	se	exacerba	durante	
las comidas, con sensación de saciedad 
precoz	y	náuseas	o	vómitos.	En	el	caso	
de las lesiones duodenales, el dolor apa-
rece de forma característica unas horas 
tras la ingesta o durante la noche, por 
aumento	de	la	secreción	ácida.	En	oca-
siones, los niños permanecen asinto-
máticos,	lo	que	conlleva	a	una	mayor	
tasa de complicaciones, tales como: 
sangrado,	obstrucción	o	perforación(14).

Diagnóstico

El diagnóstico se basa en la realización de 
una endoscopia digestiva alta y en la toma 
de biopsias.

Hasta	finales	de	los	90,	se	empleaban	
técnicas	radiológicas,	como	el	tránsito	
digestivo	superior,	prueba	poco	sen-
sible	y	con	importante	radiación,	que	
ha sido desplazada por la endoscopia 
digestiva	alta	que	aporta	información,	
tanto	macroscópica	como	histológica.	Se	
deben	tomar	biopsias	a	nivel	gástrico,	
de cuerpo, antro e incisura angularis; 
y	de	duodeno,	sobre	todo	de	bulbo.	
Ante la sospecha de complicaciones, la 
tomografía	puede	ser	una	prueba	ade-
cuada(14).

Tratamiento

El tratamiento se basa en la combinación 
de esfuerzos dirigidos a tratar la causa y a 
la curación mucosa.

El	manejo	de	la	enfermedad	ulce-
rosa	péptica	consiste	en:	interrumpir	el	
agente agresor, tratar la causa específica, 
mejorar	los	síntomas	y	curar	las	lesiones	
mucosas. Los fármacos utilizados con 
este f in son los supresores del ácido, 
H2RA	e	IBP.	Los	primeros	inhiben	
de	forma	reversible	y	competitiva	los	
receptores	H2	de	las	células	parietales	y	
presentan	taquifilaxia,	es	decir,	pierden	
efecto	a	largo	plazo.	El	más	empleado	
de este grupo es la ranitidina. Por su 
parte,	los	IBPs	se	unen	de	manera	irre-
versible	a	la	bomba	ATPasa	H/K.	Los	
más conocidos son: omeprazol, lanso-
prazol,	esomeprazol	y	pantoprazol(15).

Gastritis por Helicobacter pylori

La infección por H. Pylori desempeña un 
papel fundamental en el desarrollo de 
diversas enfermedades digestivas como: 
gastritis crónica, úlcera péptica y cáncer 
gástrico.

Se	estima	que	la	infección	afecta	a	
aproximadamente	el	50%	de	la	pobla-
ción mundial(16).	Es	adquirida	normal-
mente	durante	la	infancia,	sin	embargo,	
en comparación con los adultos, los 
niños desarrollan con poca frecuencia 
complicaciones.	En	regiones	de	alta	
prevalencia, la tasa de reinfección, tras 
la erradicación, puede ser significativa 
(hasta un 20% de reinfección al año en 
menores de 10 años)(17).

Las recomendaciones para el diag-
nóstico	y	tratamiento	de	la	infección	
por H. Pylori	dif ieren	en	niños	y	
adolescentes respecto a los adultos, 
por	la	diferente	ratio	riesgo-beneficio.	
En	niños,	en	ausencia	de	enfermedad	
ulcerosa	péptica,	definida	como	úlce-
ras o erosiones gástricas o duodenales, 
la erradicación de la infección por H. 
Pylori no se asocia con una mejoría en 
los	síntomas.	El	objetivo	principal	en	
los niños con síntomas gastrointestina-
les	debe	ser	estudiar	las	posibles	causas	
subyacentes	y	no	solo	la	presencia	de	
infección por H. Pylori. Por tanto, no 
está indicado realizar estudio de enfer-
medad por H. Pylori en pacientes con 
síntomas gastrointestinales inespecífi-
cos	o	dolor	abdominal	funcional.	Del	
mismo	modo,	que	no	debe	realizarse	
dentro	del	estudio	de	talla	baja,	en	
pacientes	con	halitosis	o	como	cribado	
inicial	de	la	anemia	ferropénica(18).

A diferencia de los adultos, las estra-
tegias “test and treat” (diagnóstico no 
invasivo	y	tratamiento)	no	están	indi-
cadas.	Se	realizará	diagnóstico	invasivo	
mediante	endoscopia	solo	a	aquellos	
pacientes con sospecha clínica de enfer-
medad	péptica	ulcerosa.	En	aquellos	
en	los	que	se	confirme	la	enfermedad	
ulcerosa, estará indicado el tratamiento. 
En	los	pacientes	con	gastritis	asociada	a	
H. Pylori, en ausencia de enfermedad 
ulcerosa, se valorará de forma individual 
realizar tratamiento erradicador.

Las	resistencias	antibióticas	son	el	
principal	factor	que	afecta	a	la	eficacia	
de	los	regímenes	terapéuticos	actuales.	
La prevalencia de resistencias varía en 
función	del	área	geográfica,	la	edad	y	
la administración de terapias erradica-
doras	previas	sin	éxito(19).	En	nuestro	
medio, las resistencias a claritromicina 
se acercan en muchos casos al 50%, 
con resistencias a metronidazol entre 
el	25-30%	y	cepas	con	dobles	resisten-
cias	(claritromicina	y	metronidazol)	en	
torno al 14%.

Es,	por	tanto,	fundamental	obte-
ner muestras para cultivo durante la 
endoscopia	con	el	objetivo	de	obtener	
el	patrón	de	sensibilidad	antimicro-
biana	y	realizar	una	terapia	erradicadora	
adaptada	(Fig. 1).	Una	vez	instaurado	el	
tratamiento,	es	necesario	que	el	médico	
explique	al	paciente	y	a	su	familia	la	
importancia	de	la	adherencia	terapéu-
tica para mejorar las tasas de erradi-
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cación.	El	resultado	del	tratamiento	
se	debe	evaluar,	al	menos,	4	semanas	
después	de	completar	la	terapia,	utili-
zando	una	de	las	siguientes	pruebas:	test	
de	aliento	con	UreaC13	(TAU-C13) o 
una	prueba	de	antígeno	monoclonal	en	
heces. Cuando el tratamiento fracase, la 
terapia	de	rescate	debe	individualizarse,	
teniendo	en	cuenta:	la	susceptibilidad	a	
los	antibióticos,	la	edad	del	niño	y	las	
opciones	antimicrobianas	disponibles.

Otras gastritis infecciosas 
(Tabla IV)
Gastritis por citomegalovirus (CMV)

El citomegalovirus (CMV) es un virus omni-
presente que tiende a infectar el estómago 
y el colon, sobre todo, en pacientes inmu-
nosuprimidos.

Los	huéspedes	inmunocompetentes	
pueden	estar	infectados,	y	particular-
mente en los niños, pueden presen-
tarse	como	enfermedad	de	Ménétrier.	
Si	hay	gastritis	presente,	los	síntomas	
son	inespecíficos	e	incluyen:	dolor	epi-

gástrico,	fiebre,	náuseas	y	sangrado	en	
presencia de enfermedad ulcerosa. La 
apariencia endoscópica puede variar, 
desde una mucosa de apariencia nor-
mal hasta: engrosamiento de la mucosa, 
eritema difuso, nódulos, pseudotumo-
res,	erosiones	y	úlceras,	que	pueden	
sangrar	y	perforarse.	Aunque	puede	
afectar	cualquier	parte	del	estómago,	
generalmente se localiza en el cuerpo 
y	fundus	gástrico.	Histológicamente,	
puede	haber	evidencia	de	inf lamación	
aguda	y	crónica,	con	edema	y	necrosis.	
El	sello	distintivo	de	la	infección	son	los	
cuerpos de inclusión intranucleares de 
CMV,	que	se	encuentran	en	las	células	
epiteliales	y	endoteliales	en	las	bases	
de	la	úlcera	y	la	mucosa	adyacente.	El	
rendimiento diagnóstico aumenta por 
el	cultivo	viral	y	la	inmunohistoquímica	
de	las	biopsias	de	la	mucosa.	Aunque	la	
recuperación espontánea ocurre en 1-2 
meses, en pacientes inmunodeprimidos, 
graves, o con evolución tórpida, puede 
usarse ganciclovir.

Enfermedad de Ménétrier

La enfermedad de Ménétrier infantil 
se caracteriza por una hipertrofia de la 
mucosa gástrica asociada a hipoalbumi-
nemia secundaria a una gastroenteropatía 
pierde-proteínas.

Afecta, generalmente, a niños meno-
res de 6 años. Clínicamente, presentan: 
náuseas,	vómitos	y	dolor	abdominal,	así	
como	signos	y	síntomas	secundarios	a	
la	pérdida	de	proteínas	como:	edemas	
periféricos,	ascitis	y	derrame	pleural.	En	
Pediatría, la enfermedad es un proceso 
agudo	y	benigno,	que	generalmente	
se resuelve espontáneamente en 2-10 
semanas.	En	la	mayoría	de	los	casos,	la	
enfermedad	de	Ménétrier	se	asocia	con	
la	infección	por	CMV,	pero	también	se	
ha asociado con otros patógenos como: 

H. pylori, Mycoplasma pneumoniae, 
Giardia	y	herpes	simple.

Gastritis medicamentosa (Tabla V)
Gastritis por AINEs 
(antiinflamatorios no esteroideos)

Las complicaciones gástricas causadas por 
los AINEs se producen debido a su efecto 
directo sobre la mucosa y al mecanismo de 
acción farmacológico.

La	inhibición	de	la	conversión	del	
ácido	araquidónico	en	prostaglandinas	
catalizada	por	la	ciclooxigenasa	(COX),	
reduce la síntesis de prostaglandinas. 
Las prostaglandinas producidas por la 
vía	COX-1	son,	en	gran	parte,	respon-
sables	de	la	integridad	de	la	mucosa	y	la	
hemostasia.	La	inhibición	de	la	COX-1	
compromete los mecanismos de protec-
ción de la mucosa, como: la producción 
de	moco	y	bicarbonato,	la	integridad	
epitelial,	la	capacidad	regenerativa	y	el	
suministro	microvascular.	En	contraste,	
las prostaglandinas producidas por la vía 
COX-2	median	el	dolor,	la	inflamación	
y	la	fiebre.

El	uso	de	los	AINEs	está	limitado	
por sus efectos adversos en el tracto 
gastrointestinal,	que	van	desde	el	daño	
superficial de la mucosa hasta las ulce-
raciones	francas,	que	pueden	dar	lugar	
a una hemorragia gastrointestinal 

Tabla IV.  Causas de gastritis y 
gastropatías infecciosas

Bacterianas
- H. Pylori y otras especies de 

Helicobacter, Mycobacterium 
tuberculosis, Mycoplasma 
pneumoniae, gastritis 
enfisematosa y flemonosa

Virales
- Citomegalovirus, virus Epstein-

Barr, influenza A, herpes simple, 
virus hepatitis C

Fúngicas
- Cándida albicans, histoplasmosis, 

Cryptosporidium

Parasitarias
- Giardia lamblia, ascariasis

Tabla V.  Causas de gastritis y 
gastropatías medicamentosas

- Antiinflamatorios no esteroideos
- Ácido acetilsalicílico
- Dexametasona
- Ácido valproico
- Hierro
- Cloruro potásico
- Agentes quimioterápicos
- Alcohol
- Cisteamina

No
Resistencia a metronidazol

IBP-AMO-MET-14 
días (a dosis altas)
o cuádruple terapia 

con bismuto

 IBP-AMO-CLA-
14 días 

IBP-AMO-MET-14 
días (a dosis altas)
o cuádruple terapia 

con bismuto

IBP-AMO-MET-
14 días 

Resistencia a claritromicina o
Tratamiento previo con claritromicina

Desconocido

Sí

Sí

No

Figura 1. Algoritmo 
para seleccionar terapia 
erradicadora en función 
de la susceptibilidad 
antibiótica. IBP: inhibidor 
de la bomba de protones; 
AMO: amoxicilina; CLA: 
claritromicina; MET: 
metronidazol; Cuádruple 
terapia (< 8 años:  
Bismuto-IBP-AMO-MET; 
>8 años: Bismuto-IBP-MET-
Tetraciclina).
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potencialmente	mortal.	En	los	niños,	es	
típica la presencia de pliegues gástricos 
engrosados	y	la	ulceración	de	la	incisura	
angular con sangrado gastrointestinal. 
Esto	puede	ocurrir	con	el	uso	a	corto	y	
largo	plazo.	Aunque	los	efectos	adversos	
de	los	AINEs	se	reconocen	con	mayor	
frecuencia	en	el	estómago,	puede	haber	
cambios	en	todo	el	tracto	gastrointes-
tinal, incluidos: esófago, intestino del-
gado	y	colon.	Se	ha	demostrado	que	los	
niños	con	uso	prolongado	de	AINEs,	
durante más de 2 meses, desarrollan: 
gastropatía, erosiones antrales o úlceras. 
Otros	factores	que	aumentan	el	riesgo	
de úlceras gastrointestinales relaciona-
das	con	AINEs	son:	uso	concomitante	
de	otro	AINE	o	corticoides,	dosis	más	
altas	de	AINEs,	antecedentes	de	enfer-
medad ulcerosa, uso de anticoagulantes 
e infección por H. Pylori. Para reducir 
los	efectos	adversos	de	los	AINEs	en	el	
tracto gastrointestinal, el uso concomi-
tante	de	IBPs	o	misoprostol	(un	análogo	
de	prostaglandina)	puede	ser	benefi-
cioso. Los antagonistas de los receptores 
H2 no previenen eficazmente las úlceras 
gástricas	inducidas	por	AINEs;	por	lo	
tanto,	los	IBPs	son	de	elección	en	estos	
casos(8).

Gastritis y gastropatía neonatal

La gastritis o gastropatía en el recién 
nacido, generalmente, es una gastropatía 
por estrés, debido a diferentes factores de 
riesgo.

El	neonato	enfermo,	a	menudo,	tiene	
múltiples factores de riesgo, como: pre-
maturidad,	hipoxia,	asistencia	respirato-
ria	prolongada,	desequilibrio	ácido-base	
y	sepsis.	Los	factores	de	exacerbación	en	
estos	neonatos	críticos,	incluyen:	succión	
traumática, sufrimiento fetal, hipergas-
trinemia e hiperpepsinogenemia. Aun-
que	los	neonatos	pueden	estar	asinto-
máticos,	también	pueden	presentar	sín-
tomas como: dificultad para la alimen-
tación, vómitos, escasa ganancia ponde-
ral, hemorragia digestiva alta e incluso 
perforación gástrica. Por lo general, no 
se	requiere	una	evaluación	endoscópica,	
ya	que	esta	gastropatía	responde	rápida-
mente al tratamiento supresor de ácido. 
Las	cardiopatías	congénitas	(principal-
mente ductus	dependientes,	que	reciben	
prostaglandina	E1)	y	los	medicamentos,	
también	pueden	contribuir	al	desarrollo	
de la patología gástrica.
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Bibliografía recomendada
-	 Thomson	M.	Esophagitis.	En:	Kleiman	

R,	Goulet	O,	Mieli-Vergani	G,	Sanderson	
I,	Sherman	P,	Shneider	B,	ed.	Walker´s	
Pediatric Gastrointestinal Disease. 
Physiology.	Diagnosis.	Management.	
6th	ed.	North	Carolina:	People´s	Medical	
Publishing	House-USA;	2018.	p.	125-49.

Capítulo	del	libro	considerado	la	“Biblia”	de	la	
Gastroenterología Pediátrica. Presenta una des-
cripción	extensa	sobre	las	principales	causas	de	
esofagitis en el niño, dedicando una gran par-
te	del	capítulo	al	análisis	y	descripción	de	los	
mecanismos	íntimos,	celulares	y	citoquímicos,	
responsables	de	las	distintas	formas	de	esofagitis.

-	 Rosen	R,	Vandenplas	Y,	Singendonk	M,	
Cabana	M,	DiLorenzo	C,	Gottrand	F,	
et	al.	Pediatric	gastroesophageal	Ref lux	
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Clinical	Practice	Guidelines:	Joint	Re-
commendations	of	the	North	American	
Society	for	Pediatric	Gastroenterology,	
Hepatology,	and	Nutrition	and	the	Eu-
ropean	Society	for	Pediatric	Gastroentero-
logy,	Hepatology,	and	Nutrition.	J	Pediatr	
Gastroenterol	Nutr.	2018;	66:	516-54.

Guía	indispensable	para	el	tratamiento	de	ERGE	
y	RGE	en	Pediatría.

-	 Lucendo	AJ,	Molina-Infante	J.	Eosinophi-
lic	oesophagitis:	Current	evidence-based	
diagnosis and treatment. Gastroenterol 
Hepatol.	2018;	41:	281-91.

Resumen	actualizado	del	manejo	de	la	esofagitis	
eosinofílica	en	Europa.

-	 Ka lach	N,	Bontems	 P,	Koletzko	 S,	
Mourad-Baars	P,	Shchervakov	P,	Celins-
ka-Cedro	D,	et	al.	Frequency	and	risk	fac-
tors of gastric and duodenal ulcers or ero-
sions in children: a prospective 1-month 
European	Multicenter	Study.	European	
Journal	of	Gastroenterology	and	Hepato-
logy.	2010;	22:	1174-181.

Estupendo	estudio	prospectivo	de	un	mes	de	
duración en 19 centros de 13 países europeos, 
en	el	que	se	identifican	factores	de	riesgo	de	la	

enfermedad	ulcerosa	péptica	y	se	obtienen	datos	
sobre	la	prevalencia	de	esta	enfermedad	en	niños	
sometidos a endoscopia digestiva.

-	 Jones	NL,	Koletzko	S,	Goodman	K,	Bon-
tems	P,	Cadranel	S,	Casswall	T,	et	al.	Joint	
ESPGHAN/	NASPGHAN	Guidelines	for	
the Management of Helicobacter pylori in Chil-
dren	and	Adolescents	(Update	2016).	J	Pediatr	
Gastroenterol	Nutr.	2017;	64:	991-1003.

Actualización de la guía clínica conjunta de la 
sociedad	europea	y	norteamericana	de	gastroen-
terología	pediátrica,	sobre	el	manejo	de	la	infec-
ción por Helicobacter pylori.

Niña de 9 años ingresada por dolor abdominal, males-
tar y cefalea de 5 días de evolución, con fiebre de hasta 
40ºC durante los 3 primeros días. El dolor es epigástrico y 
retroesternal, urente e intenso, con empeoramiento durante 
las comidas e interrupción del sueño; no mejora con analgesia 
habitual (paracetamol y metamizol orales). Asoció, además, 
3 vómitos no hemáticos y pérdida ponderal de 2 kg. Sin 
antecedentes de interés.

Exploración: peso: 25,2 kg (p 10-25); talla: 133 cm 
(p 25-50); Tº axilar: 36,8ºC. BEG. AC: rítmica, no soplos; AP: 
normal. Abdomen: dolor intenso a la palpación en epigastrio, 
sin masas ni megalias. No lesiones en cavidad oral ni faringe. 
Exploración neurológica normal. Resto sin alteraciones.

Pruebas complementarias: hemograma y bioquímica 
básica con amilasa y transaminasas sin alteraciones. Dis-
creta acidosis metabólica parcialmente compensada. Eco-
grafía abdominal normal.

Evolución: ingresa para rehidratación, analgesia y ome-
prazol intravenosos. A las 48 horas de ingreso, persiste dolor 
intenso con sialorrea e incapacidad para deglutir alimentos 
sólidos ni líquidos. Se realizó una gastroscopia, objetiván-
dose: patrón nodular a nivel gástrico, cardias incompetente 
y múltiples úlceras en el tercio esofágico distal con fondo 
fibrinoso y bordes elevados confluentes hasta abarcar la 
totalidad de la circunferencia esofágica. Histológicamente, 
el diagnóstico fue de gastritis superficial activa antral, sin 

identificar bacilos tipo Helicobacter pylori; intensa inflama-
ción aguda a nivel esofágico, con erosiones y presencia de 
inclusiones virales compatibles con herpes (Fig. 2), etiología 
que se confirma mediante inmunohistoquímica (anticuerpo 
policlonal, Rabbit de Agilent-Dako) (Fig. 3).

Ante los hallazgos descritos, se optimizó el tratamiento 
con omeprazol y se añadió aciclovir intravenoso, sustituido 
posteriormente por valaciclovir oral, con mejoría progresiva 
hasta el momento del alta.

Se mantuvo en seguimiento en la consulta, persistiendo 
los síntomas (dolor y pirosis), al año se repitió la gastroscopia, 
en la que se objetivó pangastritis nodular con cultivo positivo 
para Helicobacter pylori resistente a claritromicina, y estrías 
eritematosas en esófago distal, no confluentes, sin úlceras. 
No se apreciaron inclusiones virales en las biopsias. Se pautó 
tratamiento erradicador guiado por antibiograma, con test 
de aliento de control negativo y tratamiento prolongado con 
lansoprazol.

De nuevo, durante el seguimiento, presentó reaparición 
de la clínica tras cada intento de retirada de los IBP, moti-
vando el ingreso y una tercera gastroscopia, persistiendo en 
la misma, esofagitis erosiva distal y gastritis nodular antral. 
Se realiza pHmetría-impedanciometría, mostrando reflujo 
moderado-severo de carácter ácido y predominio diurno, 
con extensión proximal del 70%, con aclaramiento esofágico 
normal. Ante la evolución tórpida y la falta de control de la 
enfermedad con los tratamientos médicos, se remitió a un 
servicio de cirugía pediátrica, que llevó a cabo una fundu-
plicatura de Nissen, con evolución favorable tras la misma, 
pudiendo suspender IBP sin reaparación de los síntomas.

Caso clínico

Figura 2. 
Biopsia 
de esófago 
mostrando 
infiltrado 
inflamatorio, 
núcleos 
hipercromáticos 
e inclusiones 
virales.

Figura 3. Biopsia de 
esófago mostrando 

la positividad 
para la tinción 

inmunohistoquímica 
para el virus herpes 

simples tipo 1 
(anticuerpo policlonal, 

Rabbit de Agilent-
Dako).
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Algoritmo 2. Manejo de ERGE (Enfermedad por Reflujo Gastro-Esofágico) en niños*

Niño con signos típicos de ERGE: historia clínica + exploración física

Signos de alarma

Cambios en el estilo de vida y educación 
dietética

Iniciar tratamiento con supresión ácida 
durante 4-8 semanas

Derivar al Gastroenterólogo pediátrico

Endoscopia digestiva

Derivar a especialista según sospecha 
clínica

Continuar con mismo manejo

Sí

Mejoría

Mejoría

Síntomas  
recurren con descenso 

de tratamiento

No mejoría

No

No mejoría

*Modificado de: Rosen R, Vandenplas Y, Singendonk M, Cabana M, DiLorenzo C, Gottrand F, et al. Pediatric gastroesophageal Reflux Clinical 
Practice Guidelines: Joint Recommendations of the North American Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition and the 
European Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2018; 66: 516-54.

Continuar durante un total de 4-8 semanas 
y después intentar retirada paulatina

Algoritmo 1. Manejo de ERGE (Enfermedad por Reflujo Gastro-Esofágico) en lactantes*

Lactante con signos de ERGE: historia clínica + exploración física

Signos de alarma

Tratamiento no farmacológico:
•	 Tomas	fraccionadas
•	 Espesantes	alimentarios
•	 Continuar	con	lactancia	materna

Considerar 2-4 semanas de fórmula 
extensamente hidrolizada o eliminación 
de proteínas de leche de vaca de dieta 

materna en lactantes alimentados al pecho

Derivar al Gastroenterólogo pediátrico

Revisar diagnósticos diferenciales

Derivar a especialista según sospecha 
clínica

Continuar con mismo manejo

Fin de tratamiento

Continuar igual y valorar reintroducción 
de proteína de leche de vaca en el 

seguimiento

Sí

Mejoría

Mejoría

Derivación 
no posible

Síntomas no 
mejoran o recurren

Mantiene mejoría tras 
suspensión de tratamiento

No mejoría

No

No mejoría

*Modificado de: Rosen R, Vandenplas Y, Singendonk M, Cabana M, DiLorenzo C, Gottrand F, et al. Pediatric gastroesophageal Reflux Clinical 
Practice Guidelines: Joint Recommendations of the North American Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition and the 
European Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2018; 66: 516-54.

Considerar una prueba terapéutica con 
supresión ácida durante 4-8 semanas e 

intentar retirada paulatina



PEDIATRÍA INTEGRAL

Esofagitis y gastritis
1. Adolescente de 13 años que pre-

senta diariamente pirosis desde 
hace varios meses. La historia no 
sugiere otra enfermedad diferente 
a ERGE (Enfermedad por Reflujo 
Gastro-Esofágico). La exploración 
física es normal (peso en p50), ¿cuál 
es la recomendación CORRECTA, 
como primera línea?
a.	 Endoscopia	sin	biopsias	para	

visualizar la mucosa esofágica.
b.	 Endoscopia	con	biopsias	para	

demostrar esofagitis por reflujo.
c.	 Realizar	phmetría	o	 impe-

danciometía para demostrar 
el tiempo de relación entre los 
síntomas	y	el	reflujo.

d.	 Prueba	diagnóstico-terapéutica	
con	IBP	de	4-8	semanas.

e.	 Iniciar	tratamiento	con	un	pro-
cinético.

2. Niño de 12 años que acude a con-
sulta por disfagia progresiva en los 
últimos 2 meses. Refiere cuadro de 
un año de evolución con síntomas 
de reflujo, incluidos regurgitación 
y sensación de cuerpo extraño. Se-
ñala la respuesta ERRÓNEA:
a. La presencia de ≥ 15 eosinófi-

los por campo de gran aumento 
en	varias	biopsias	esofágicas,	es	
diagnóstico	de	EEo	(esofagitis	
eosinofílica).

b.	 El	tratamiento	inicial	de	elec-
ción siempre es la dieta de 
exclusión	de	6	alimentos.

c.	 La	EEo	presenta	un	aumento	
signif icativo	en	incidencia	y	

prevalencia, en los últimos 
años.

d.	 El	ERGE	(Enfermedad	por	
Ref lujo	Gastro-Esofágico)	es	
el principal diagnóstico dife-
rencial,	pero	no	es	excluyente.

e.	 Predomina	en	varones	y	la	ato-
pia es el factor de riesgo más 
frecuentemente asociado.

3. En relación con la enfermedad ul-
cerosa péptica en el niño, es FAL-
SO que:
a. La incidencia aumenta con la 

edad.
b.	 Las	causas	más	frecuentes	son:	

la infección por Helicobacter 
pylori	y	la	ingesta	de	AINEs.

c. La úlcera se refiere a la lesión 
que	 a lcanza	 la	 muscularis 
mucosae.

d.	 El	diagnóstico	de	elección	es	la	
endoscopia digestiva alta.

e.	 El	sexo	femenino	es	un	factor	
de riesgo.

4. Señale la respuesta VERDADERA:
a. Llamamos gastropatía al infil-

trado inflamatorio de la mucosa 
gástrica.

b.	 El	diagnóstico	de	elección	de	
la úlcera gastroduodenal es el 
tránsito digestivo superior.

c.	 Se	han	descrito	erosiones/úlce-
ras hasta en el 12,3% de niños 
con síntomas digestivos some-
tidos a endoscopia.

d. La clasificación más aceptada 
de la gastritis en niños es la de 
Sydney	1996.

e. La úlcera gástrica produce dolor 
unas horas tras la ingesta.

5. ¿Cuál es la causa más FRECUEN-
TE de esofagitis producida por 
fármacos?
a.	 Salicilatos.
b.	 Cloruro	potásico.
c. Tetraciclinas.
d. Antinf lamatorios no esteroi-

deos	(AINEs).
e.	 Sulfato	ferroso.

Caso clínico

6. Respecto de la esofagitis herpética, 
señale la respuesta CORRECTA:
a.	 Se	presenta	siempre	con:	fiebre,	

dolor	epigástrico-retroesternal	y	
lesiones	labiales	u	orales	carac-
terísticas.

b.	 Afecta	exclusivamente	a	inmu-
nodeprimidos.

c.	 Es	obligatorio	el	tratamiento	
con antivirales.

d.	 El	 d iagnóst ico	 se	 rea l iza	
mediante gastroscopia, con 
tomas	de	biopsias	para	histo-
logía,	inmunohistoquímica	o	
cultivo	o	PCR.

e.	 Siempre	infecta	epitelios	pre-
viamente dañados.

7. En relación con el tratamiento de 
la esofagitis herpética, señale la 
respuesta ERRÓNEA:
a.	 La	hidratación,	analgesia	y	la	

alimentación parenteral u oral, 
según tolerancia, son los pilares 
del tratamiento.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que deberá 
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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b.	 Es	 frecuente	el	uso	de	 IBP	
(inhibidores	de	la	bomba	de	
protones)	o	AntiH2.

c.	 El	tratamiento	único	con	anti-
virales es suficiente para curar 
la inf lamación, siendo, por lo 
tanto, necesarios.

d. Los antivirales pueden acortar 
el tiempo hasta la curación.

e. Los síntomas son los suficien-
temente intensos como para 
requerir	el	ingreso	del	paciente	
para su tratamiento.

8. Con respecto al manejo de la infec-
ción por Helicobacter pylori, ¿cuál 
de las siguientes afirmaciones es 
FALSA?
a. La gastroscopia con toma de 

biopsias	es	el	método	diagnós-
tico de elección.

b.	 Las	resistencias	antibióticas	son	
el	principal	factor	que	afecta	a	
la ef icacia de los regímenes 
terapéuticos	actuales.

c.	 En	nuestro	medio,	las	resisten-
cias	a	claritromicina	son	muy	

altas, acercándose, en algunos 
casos, al 50%.

d.	 La	adherencia	terapéutica	juega	
un papel importante en la erra-
dicación.

e.	 El	control	de	la	erradicación	
debe	hacerse	mediante	 téc-
nicas no invasivas, 2 semanas 
después	de	haber	finalizado	el	
tratamiento.


