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Resumen

La patologia inflamatoria es6fago-gastrica del nifio es
objeto de interés creciente dada su elevada incidencia
y prevalencia, debido a la identificacion relativamente
reciente de nuevas etiologias como la esofagitis
eosinofilica.

La primera parte de esta revisién esta dedicada

a la esofagitis. Etiolégicamente, destacan: las esofagitis
infecciosas (candidiasica y herpética), la esofagitis

por reflujo y, la cada vez més frecuente, esofagitis
eosinofilica. En la segunda parte, dedicada a la patologia
gastrica, se definen con precisién los términos gastritis,
gastropatia y enfermedad ulcerosa péptica. Las causas
mas frecuentes de patologia gastrica son: la infeccién
por Helicobacter pyloriy la ingesta de AINEs.

Tanto para la gastritis como para la esofagitis, el
diagnéstico es endoscopico y requiere la toma de
biopsias, y el tratamiento se basa en la identificacién
del factor etiolégico y en la curacién mucosa, siendo
los farmacos mas empleados, los supresores del acido.

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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Esofagitis

Esofagitis es sinénimo de disrupcion de
la mucosa esofagica sana. Las causas son
multiples. La gastroscopia es la prueba
esencial para su diagnéstico.

cosa esofdgica: tetraciclinas, doxi-
ciclina, clindamicina (responsables
de mis de la mitad de los casos),
AINEs, cloruro potisico, sulfato
ferroso, alprenolol, esteroides...).
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5. Enfermedades sistémicas: enferme-
dad de Crohn, enfermedad granulo-
matosa crénica, otras.

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

* Ingesta, accidental o intenciona-

rupcién de la mucosa esofdgica.
Las causas de esta lesién son mul-
tiples, pudiendo ser agrupadas en®:
1. Quimicas:

S e define la esofagitis como la dis-

lica (EEo).

* Refluido desde el estémago y 3. Infecciosas: cindida, virus herpes
simplex (VHS), citomegalovirus

duodeno: pepsina, tripsina, dcido
y bilis.

* Ingesta de farmacos, cuando existe
un contacto prolongado con la mu-

(CMV), etc.

da, de cdusticos, lavavajillas, etc.
2. Inmunolégicas: alergia a proteinas de
leche de vaca (APLV) u otras protei-

nas alimentarias, esofagitis eosinofi-

4. Traumiticas: irradiacién tordcica y
sondas nasogdstricas prolongadas.

Sintomas y signos: los sintomas y
signos son comunes a las diversas etio-
logfas(V) y se resumen en la tabla I.

Sintomas de alarma: vémitos bilio-
sos, vémitos con gran esfuerzo, fallo
de medro, hemorragia digestiva, fie-
bre, letargia, hepatoesplenomegalia,
fontanela prominente, macro/micro-
cefalia, hipo/hipertonia, convulsiones,
sospecha de enfermedades metabélicas
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Tabla I. Sintomas asociados a esofagitis segiin edades

Lactantes y nifios pequefios Nifios mayores
Sintomas generales Sintomas especificos Epigastralgia, especialmente postprandial y nocturna
Llanto excesivo Hematemesis/melena Rausegs, regurgitacion y vomito
Irritabilidad Anemia norexia » . . ‘
Dolor célico Sindrome de Sandifer Tr_astc_)rnos especificos de la alimentacién, rechazo a la ingesta
Rechazo de la ingesta Aspiracion Pirosis n
Fallo de medro Sibilancias Dolor toracico
Regurgitaciones excesivas Apnea y estridor Odinofagia
Vémitos BRUE (evento breve, resuelto Saciedad precoz
e inexplicado) Hematemesis/melena
Sindrome de muerte subita Anemia

y comienzo de los vémitos después de
los 6 meses de edad@.

Su presencia obliga a realizar los

estudios necesarios para descartar etio-
logias graves e, incluso, potencialmente
mortales.

Esofagitis infecciosas

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

* Virus herpes simplex: produce esofa-

gitis erosiva, tanto en el nifio inmu-
nodeprimido como en el inmuno-
competente. Los sintomas se carac-
terizan por: una intensa odinofagia y
disfagia, salivacién, con o sin fiebre,
y con o sin la presencia de herpes
labial u orofaringeo concomitante. El
diagnéstico es endoscopico, objeti-
vindose multiples erosiones redon-
deadas diseminadas con base de
fibrina y bordes elevados, conocidas
como ulceras en wolcdan. Excepcio-
nalmente, se observan lesiones vesi-
culosas caracteristicas de los virus
herpes, ya que cuando se realiza la
exploracion, las lesiones suelen estar
mds avanzadas. La histologia muestra
un intenso infiltrado mononuclear, y
son caracteristicas las células gigan-
tes multinucleadas y las inclusiones
eosindfilas intranucleares. La inmu-
nohistoquimica, la PCR o el cultivo
viral confirman la etiologia por VHS.
El tratamiento fundamental es de
soporte: mantener la hidratacién y
la nutricién, y la analgesia adecuada.
Puede ser 1til 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 duracién
de la enfermedad, no mejora la tasa
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de complicaciones y generalmente su  muestra un pico maximo sobre el 4°
instauracion es tardia. mes de vida. La enfermedad por reflujo
Dado el caricter oportunista del  gastroesofigico (ERGE) es aquella que
VHS, con afinidad por infectar epite-  se presenta con complicaciones, como
lios previamente dafiados, se han des-  la esofagitis y la estenosis, o con sinto-
crito esofagitis herpéticas en pacientes  mas que afectan a la calidad de vida del
previamente diagnosticadosde EEoo  paciente. Es mds frecuente en el con-
reflujo gastroesofdgico (RGE) y, vice-  texto de otras enfermedades de base.
versa, precediendo a su diagnéstico®.  En nifios mayores y adolescentes, cursa
* Candida spp: es la causa més fre-  con los sintomas tipicos de: pirosis, epi-
cuente de esofagitis infecciosa. Los  gastralgia y dolor torécico retroesternal,
sintomas de disfuncién esofdgicason  mientras que en lactantes, los sintomas
inespecificos. La candidiasis oralno  son muy inespecificos (Tabla I).
predice la lesién esofdgica, excepto en
el nifio inmunocomprometido. Son  Diagnéstico
factores de riesgo: los tratamientos Las pruebas de imagen (ecografia
con esteroides, orales o inhalados, y  abdominal en lactantes y transito bari-
los supresores del dcido. El diagnés-  tado eséfago-gastro-duodenal en nifios
tico se realiza mediante gastroscopia,  mayores) son utiles para diagnosticar
caracterizandose por placas blancas  malformaciones anatémicas causantes
que no desaparecen con el lavado ni  de esofagitis en la ERGE.
con el cepillado, a diferencia de los La pHmetria y la impedanciome-
residuos de leche u otros alimentos,  tria con pHmetria estdn indicadas
y se confirma con la demostracién  para: correlacionar sintomas persisten-
de hifas en las biopsias. Se trata con  tes con eventos de RGE, aclarar el rol
nistatina oral durante 2-6 semanaso  del reflujo dcido en la etiologia de la
fluconazol oral durante 10 dias (en  esofagitis y determinar la eficacia de

este caso se debe suspender, si exis-  la terapia de supresién dcida.

tiera, el tratamiento antidcido, pues La endoscopia digestiva con toma de
el pH dcido del estémago facilitala  biopsias permite el diagnéstico defini-
absorcién del fluconazol). tivo de esofagitis, filiar su causa, asi

. _ como evaluar posibles complicaciones.
Esofagitis por reflujo
Tratamientos no farmacolégicos

La actitud frente al reflujo gastroesofagico X L.
En lactantes, se recomienda dismi-

es muy diferente, segin se trate de un ot el vol laf .
reflujo simple o de una enfermedad por nuir el volumen y aumentar la frecuencia

reflujo. También es distinto el manejo en de las tomas. El uso de espesantes o for-
funcién de la edad. Los inhibidores de la mulas anti-reflujo (AR) no estin exentas
bomba de protones son los farmacos mas de efectos secundarios y no han demos-
importantes para su tratamiento. trado eficacia clara en la esofagitis. No se
recomienda el tratamiento postural, en
El reflujo gastroesofigico (RGE) es  decubito prono, por aumentar el riesgo

el paso pasivo del contenido gédstrico  de muerte stbita del lactante.
al eséfago, con o sin regurgitacién o La alergia a proteina de leche de
vémito. Es un proceso fisiolégico que  vaca (APLV) no mediada por IgE es



indistinguible clinicamente del RGE/
ERGE, por lo que estd indicado realizar
una prueba terapéutica de 2 a 4 semanas,
con férmula extensamente hidrolizada
o bien retirar los ldcteos de la dieta
materna en caso de lactancia materna.
La mejoria en 2 semanas y la reaparicién
de los sintomas al reintroducirlas, con-
firma el diagndstico de APLV.

En nifios mayores y adolescentes,
se recomienda elevar el cabecero de
la cama, el decubito lateral izquierdo,
reducir el sobrepeso/obesidad, asi como
retirar el tabaco y alcohol. Ademis,
es crucial una correcta educacién del
paciente y el apoyo de los padres.

Tratamiento farmacolégico

Los firmacos destinados a suprimir
el contenido édcido son los inhibidores
de la bomba de protones (IBPs) y los
antagonistas del receptor de histamina®
(H2AR).

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

El uso de H2AR, ranitidina 5-10
mg/kg/dia cada 8-12 horas, mdximo
300 mg/dia, estd relegado a los menores
de 1 afio o si los IBPs no estdn dispo-
nibles o estdn contraindicados. Pueden
producir taquifilaxia y tolerancia.

En nifios mayores y adolescentes con
sintomas tipicos, se recomienda realizar
una prueba diagnéstico-terapéutica de
4 a 8 semanas de H2RA o IBPs. Es
preciso evaluar periédicamente la dosis
minima necesaria, disminuyéndola pro-
gresivamente para evitar efecto rebote.

No se recomienda usar antidcidos
para el tratamiento crénico (pueden
ser utiles, de manera puntual, en ado-
lescentes en fase aguda) ni procinéticos
(eficacia no demostrada y alto riesgo de
efectos secundarios cardiacos y neuro-
l6gicos).

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

tarios tras excluir otras enfermedades
subyacentes y patologias crénicas con
alto riesgo de ERGE (parilisis cerebral
infantil, fibrosis quistica...).

Criterios de derivacién a
Gastroenterologia Pediatrica

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

Esofagitis eosinofilica (EEo)

Es una inflamacion esofagica crénica inmu-
nomediada, caracterizada clinicamente por
sintomas de disfuncion esofagica e histo-
légicamente por inflamacién predominan-
temente por eosindfilos(5).

Epidemiologia y evolucién natural

Desde su descripcién original en
adultos en 1978 y en nifios en 1983, se
observa un espectacular aumento de
incidencia, 1-20 casos por cada 100.000
habitantes/afio y una prevalencia de
entre 13 y 49 casos por 100.000 habi-
tantes/afio en Europa. Predomina en
varones, proporcién 3:1, con un pico
méximo a los 10 afios. La atopia es el
factor de riesgo mds importante (45-
90%), seguido de la alergia alimentaria
mediada por IgE.

La posible evolucién de la enferme-
dad a remodelacién fibrosa esofdgica y
formacién de estenosis, indican la nece-
sidad de tratamiento. No evoluciona a
malignidad®©).

Clinica

* Lactantes y nifios pequefios: difi-
cultades de alimentacién (vémitos,
regurgitaciones, rumiaciones) y fallo
de medro.

* Nifios mayores: vémitos, dolor
retroesternal, epigastralgia y tos
nocturna.

* Adolescentes y adultos: disfagia,
ERGE que no responde a IBPs,
impactacién y dolor tordcico no aso-
ciado con la deglucién.

Diagnéstico

La EEo es un diagnéstico endos-
cépico. Se recomienda la toma de, al
menos, 6 biopsias (esofago distal y pro-
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ximal). Ademds, en la primera explora-
cién, se deben tomar biopsias gdstricas y
duodenales para descartar otros trastor-
nos eosinofilicos gastro-intestinales. A
nivel macroscépico, son caracteristicos:
anillos (traquealizacién), mucosa engro-
sada y pélida, exudados blanquecinos,
fisuras longitudinales y estenosis, aun-
que el 10-30% de las gastroscopias no
muestran alteraciones. A nivel micros-
cdpico, se define por la presencia de > 15
eosindfilos por campo de gran aumento,
presentando una altisima sensibilidad y
especificidad, cercanas al 100%. Otros
hallazgos histolégicos adicionales,
incluyen: microabscesos eosindfilos,
hiperplasia de la zona basal, dilatacién
de los espacios intercelulares, estratifi-
cacién de eosindfilos en la superficie de
la mucosa, elongacién papilar y fibrosis
de la ldmina propia.

El diagnéstico diferencial es prin-
cipalmente con la ERGE, no siendo
excluyentes. Otros diagnésticos posibles
son: gastroenteritis eosinofilica, enfer-
medad de Crohn, infestacién parasita-
ria, acalasia, sindrome hipereosinofilico,
hipersensibilidad a firmacos, enferme-
dades reumatoldgicas, etc.

Tratamiento

El tratamiento se basa en el uso de
IBPs, corticoides orales deglutidos y/o
cambios dietéticos, pudiendo comenzar
con cualquiera de ellos®). En caso de
remisién clinica e histolégica, objetivada
mediante endoscopia, se debe continuar
con esa linea de tratamiento a la menor
dosis posible y, en caso contrario, cam-
biar a otra linea terapéutica.

IBPs

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

Dieta de exclusion
Presentan alta eficacia potencial sin

efectos secundarios®. Existen tres tipos

de dieta:

1. Nutricién enteral exclusiva basada
en férmula elemental. Eficacia del
95%, con rdpida mejoria, pero no es
bien tolerada, salvo en lactantes y
pacientes graves tratados con sonda
nasogiéstrica.
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2. Dieta de eliminacién empirica de 6,
4 0 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 eliminacién dirigida, selec-
cionando los alimentos segtn prick
test. Muy poco eficaz, 57-77% RH,
pero bien tolerada.

Corticoides tdpicos deglutidos

Su eficacia se basa en el sistema de
liberacion del firmaco a lo largo del
es6fago. Se dispone de budesénida oral
viscosa y fluticasona propionato. Ambos
tienen que ser administrados en ayunas
y mantener la misma durante 1 hora. La
duracién del tratamiento y el control de
eficacia son iguales al de los IBP.

Corticoides sistémicos
Solo en pacientes con sintomas gra-
ves (disfagia, estenosis esofdgica).

Dilatacién endoscdpica

En caso de anomalias fibroestendti-
cas que condicionen disfagia o impacta-
ciones alimentarias pese a los tratamien-
tos previamente descritos®).

Gastritis

Gastritis: presencia de infiltrado inflama-
torio en la mucosa gastrica. Gastropatia:
trastorno gastrico que cursa sin infiltrado
inflamatorio. Erosion: lesién que no afecta
a la muscularis mucosae. Ulcera: lesion
que afecta a la muscularis mucosae.

La gastritis es un término histol-
gico y se refiere a la presencia de un
infiltrado inflamatorio en la mucosa
gastrica. Es un hallazgo muy fre-
cuente en los pacientes pedidtricos
que se someten a endoscopia digestiva
superior y se utiliza de forma indebida
para hablar de dolor abdominal epigds-
trico, dispepsia o cambios radiolégi-
cos inespecificos. Otros términos, en
relacién con la patologia géstrica son:
la gastropatia que se refiere al tras-
torno gastrico que cursa sin infiltrado
inflamatorio y la enfermedad ulcerosa
péptica (EUP) que engloba, tanto a
las erosiones (lesién que no alcanza la
muscularis mucosae) como a las tlceras
géstricas y duodenales(”) (lesion que la
sobrepasa).

PEDIATRIA INTEGRAL

Tabla Il. Clasificacion de las gastritis y gastropatias de Dohil et ak10)

Erosivas y/o

hemorragicas No erosivas

Gastropatia por estrés
Gastropatias neonatales
Gastropatia traumatica
Antinflamatorios y otras
drogas
Gastropatia hipertensiva
Gastritis varioliforme
Gastropatia biliar
Gastropatia de
Schoénlein-Henoch
Gastropatia corrosiva
Gastritis o gastropatia
inducida por ejercicio
Gastropatia por
radiacion

Tumores

Cistinosis

Linfoma gastrico

Gastritis inespecifica

Gastritis por H. pylori

Gastritis de la enfermedad de Crohn

Gastritis alérgica

Gastropatia por inhibidor de la bomba de protones
Gastritis de la enfermedad celiaca

Gastritis de la enfermedad granulomatosa crénica
Gastritis por citomegalovirus

Gastritis eosinofilica

Gastritis colagena

Enfermedad de injerto contra huésped
Enfermedad de Ménétrier

Anemia perniciosa

Gastritis de las enfermedades autoinmunes

Gastritis flemonosa y enfisematosa, y otras gastritis infecciosas

Clasificacion de la gastritis

La clasificacion de Sydney 1996 es de
uso limitado en Pediatria. La clasificacion
de Dohil et al, es especifica de la edad
pediatrica.

La gastritis, en funcién del tiempo de
evolucién puede ser aguda, forma en la
que predomina un infiltrado de neutré-
filos; y crénica, con células mononuclea-
res, células plasmidticas, macréfagos y
linfocitos(®). Existen dos clasificaciones
ampliamente usadas para la gastritis. La
mds conocida es la de Sydney®), pero
tiene una utilidad limitada en la edad
pedidtrica La otra clasificacién que si es

especifica de la edad pedidtrica es la de
Dobhil et al19 del afio 1999 (Tabla II).

Enfermedad ulcerosa péptica
Clasificacion

Lesiones primarias: créonicas y duodenales.
Lesiones secundarias: agudas y gastricas.

La causa mis frecuente de erosién/
tlcera primaria en nifios es la infec-
cién por H. pylori [la lesion suele ser
crénica 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
erosién/tlcera secundaria es de inicio
agudo, de localizacién géstrica con
mayor frecuencia, y se asocia a situa-
ciones de estrés como: sepsis, shock,
lesiones intracraneales (Glcera de Cus-
hing) o grandes quemaduras (Glcera de

Curling)® (Tabla III).

Epidemiologia

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

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

Tabla lll. Clasificacion etiolégica
de las ulceras pépticas

- Infeccién por Helicobacter pylori
- Inducida por farmacos (AINE)

- Estado hipersecretor de acido
(sindrome de Zollinger-Ellison)

- Ulcera de la anastomosis tras
gastrectomia subtotal

- Tumores (cancer y linfoma)
- Causas especificas infrecuentes

- Enfermedad de Crohn del
estémago o duodeno

- Gastroduodenitis eosinofilica
- Mastocitosis sistémica
- Lesién por radiacion

- Infecciones virales (CMV, herpes
simple)

- Colonizacién gastrica por
Helicobacter Heilmmanii

- Enfermedad sistémica grave

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

- Ulcera idiopatica auténtica



mis elevada cuanto mayor es la edad
del nifio@. La presencia de sintomas
como: epigastralgia, sangrado digestivo,
estancamiento ponderal o bien presen-
cia de enfermedades crénicas, como la
enfermedad inflamatoria intestinal, ele-
van la probabilidad de existencia de una
erosién o ulcera de manera significa-
tiva2). Los factores de riesgo asociados
a erosién/tlcera gastroduodenal son: la
infeccién por H. pylori, segunda década
de la vida, sexo masculino, ingesta de
AINEs o aspirina, tabaquismo, enfer-
medad renal crénica, enfermedades
neurolégicas y artritis idiopdtica juve-
nildy,

Fisiopatologia

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 dafio-proteccion de la
mucosa:

1. Secrecién dcida: es alta en lesiones
duodenales y baja en lesiones géstri-
cas, y estd desencadenada por distin-
tos estimulos, como son: acetilcolina
(nervio vago), gastrina y pepsina o
histamina.

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

3. Factores genéticos: la secrecién de
gastrina y pepsina podrian seguir
ciertos patrones hereditarios(3).

Manifestaciones clinicas

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

El sintoma mds frecuente es el dolor
abdominal localizado en el hemiabdo-
men superior. En el caso de las lesiones
géstricas, el dolor se exacerba durante
las comidas, con sensacién de saciedad
precoz y nduseas o vémitos. En el caso
de las lesiones duodenales, el dolor apa-
rece de forma caracteristica unas horas
tras la ingesta o durante la noche, por
aumento de la secrecién dcida. En oca-
siones, los nifios permanecen asinto-
miticos, lo que conlleva a una mayor
tasa de complicaciones, tales como:
sangrado, obstruccién o perforacion(4).

Diagnéstico

El diagnéstico se basa en la realizacion de
una endoscopia digestiva alta y en la toma
de biopsias.

Hasta finales de los 90, se empleaban
técnicas radioldgicas, como el trinsito
digestivo superior, prueba poco sen-
sible y con importante radiacion, que
ha sido desplazada por la endoscopia
digestiva alta que aporta informacion,
tanto macroscépica como histolégica. Se
deben tomar biopsias a nivel géstrico,
de cuerpo, antro e incisura angularis;
y de duodeno, sobre todo de bulbo.
Ante la sospecha de complicaciones, la

tomografia puede ser una prueba ade-
cuada(4),

Tratamiento

El tratamiento se basa en la combinacién
de esfuerzos dirigidos a tratar la causay a
la curacién mucosa.

El manejo de la enfermedad ulce-
rosa péptica consiste en: interrumpir el
agente agresor, tratar la causa especifica,
mejorar los sintomas y curar las lesiones
mucosas. Los firmacos utilizados con
este fin son los supresores del dcido,
H2RA ¢ 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 mas 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
mis conocidos son: omeprazol, lanso-
prazol, esomeprazol y pantoprazol(15).

Gastritis por Helicobacter pylori

La infeccion por H. Pylori desempeia un
papel fundamental en el desarrollo de
diversas enfermedades digestivas como:
gastritis crénica, ulcera péptica y cancer
gastrico.

Se estima que la infeccién afecta a
aproximadamente el 50% de la pobla-
cién mundial@6). Es adquirida normal-
mente durante la infancia, sin embargo,
en comparacién con los adultos, los
nifios desarrollan con poca frecuencia
complicaciones. En regiones de alta
prevalencia, la tasa de reinfeccién, tras
la erradicacion, puede ser significativa
(hasta un 20% de reinfeccién al afio en
menores de 10 afios)17).

ESOFAGITIS Y GASTRITIS

Las recomendaciones para el diag-
néstico y tratamiento de la infeccidn
por H. Pylori difieren en nifios y
adolescentes respecto a los adultos,
por la diferente ratio riesgo-beneficio.
En nifios, en ausencia de enfermedad
ulcerosa péptica, definida como tlce-
ras o erosiones géstricas o duodenales,
la erradicacién de la infeccién por H.
Pylori no se asocia con una mejoria en
los sintomas. El objetivo principal en
los nifios con sintomas gastrointestina-
les debe ser estudiar las posibles causas
subyacentes y no solo la presencia de
infeccién por H. Pylori. Por tanto, no
estd indicado realizar estudio de enfer-
medad por H. Pylori en pacientes con
sintomas gastrointestinales inespecifi-
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 ferropénicas).

A diferencia de los adultos, las estra-
tegias “fest and treat” (diagndstico no
invasivo y tratamiento) no estdn indi-
cadas. Se realizard diagndstico invasivo
mediante endoscopia solo a aquellos
pacientes con sospecha clinica de enfer-
medad péptica ulcerosa. En aquellos
en los que se confirme la enfermedad
ulcerosa, estard indicado el tratamiento.
En los pacientes con gastritis asociada a
H. Pylori, en ausencia de enfermedad
ulcerosa, se valorard de forma individual
realizar tratamiento erradicador.

Las resistencias antibidticas son el
principal factor que afecta a la eficacia
de los regimenes terapéuticos actuales.
La prevalencia de resistencias varia en
funcién del drea geogrifica, la edad y
la administracién de terapias erradica-
doras previas sin éxito1?). 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 patrén 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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No

Desconocido

\

IBP-AMO-MET-14

dias (a dosis altas)

0 cuadruple terapia
con bismuto

Y

14 dias

cacién. 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 antigeno monoclonal en
heces. Cuando el tratamiento fracase, la
terapia de rescate debe individualizarse,
teniendo en cuenta: la susceptibilidad a
los antibiéticos, la edad del nifio y las
opciones antimicrobianas disponibles.

Otras gastritis infecciosas
(Tabla 1V)

Gastritis por citomegalovirus (CMV)

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

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

Tabla IV. Causas de gastritis y
gastropatias infecciosas

Bacterianas

- H. Pyloriy otras especies de
Helicobacter, Mycobacterium
tuberculosis, Mycoplasma
pneumoniae, gastritis
enfisematosa y flemonosa

Virales

- Citomegalovirus, virus Epstein-
Barr, influenza A, herpes simple,
virus hepatitis C

Fuangicas
- Candida albicans, histoplasmosis,
Cryptosporidium

Parasitarias
- Q@iardia lamblia, ascariasis

PEDIATRIA INTEGRAL

Resistencia a claritromicina o
Tratamiento previo con claritromicina

IBP-AMO-CLA-

Si
v

Resistencia a metronidazol

Figura 1. Algoritmo

para seleccionar terapia
erradicadora en funcién
de la susceptibilidad
antibiética. /BP: inhibidor
de la bomba de protones;

Si No AMO: amoxicilina; CLA:
v v claritromicina; MET:
e e
dias (a dosis altas) IBP-AMO-MET- . )
o cuadruple terapia 14 dias Bismuto-IBP-AMO-MET;

con bismuto

géstrico, fiebre, nduseas y sangrado en
presencia de enfermedad ulcerosa. La
apariencia endoscépica puede variar,
desde una mucosa de apariencia nor-
mal hasta: engrosamiento de la mucosa,
eritema difuso, nédulos, pseudotumo-
res, erosiones y ulceras, que pueden
sangrar y perforarse. Aunque puede
afectar cualquier parte del estémago,
generalmente se localiza en el cuerpo
y fundus gastrico. Histolégicamente,
puede haber evidencia de inflamacién
aguda y crénica, con edema y necrosis.
El sello distintivo de la infeccién son los
cuerpos de inclusién intranucleares de
CMV, que se encuentran en las células
epiteliales y endoteliales en las bases
de la dlcera y la mucosa adyacente. El
rendimiento diagnéstico aumenta por
el cultivo viral y la inmunohistoquimica
de las biopsias de la mucosa. Aunque la
recuperacién espontdnea ocurre en 1-2
meses, en pacientes inmunodeprimidos,
graves, o con evolucién térpida, puede
usarse ganciclovir.

Enfermedad de Ménétrier

La enfermedad de Ménétrier infantil
se caracteriza por una hipertrofia de la
mucosa gastrica asociada a hipoalbumi-
nemia secundaria a una gastroenteropatia
pierde-proteinas.

Afecta, generalmente, a nifios meno-
res de 6 afios. Clinicamente, presentan:
nduseas, vémitos y dolor abdominal, as
como signos y sintomas secundarios a
la pérdida de proteinas como: edemas
periféricos, ascitis y derrame pleural. En
Pediatria, la enfermedad es un proceso
agudo y benigno, que generalmente
se resuelve espontineamente en 2-10
semanas. En la mayoria de los casos, la
enfermedad de Ménétrier se asocia con
la infeccién por CMV, pero también se
ha asociado con otros patégenos como:

>8 afios: Bismuto-IBP-MET-
Tetraciclina).

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

Gastritis medicamentosa (Tabla V)

Gastritis por AINEs
(antiinflamatorios no esteroideos)

Las complicaciones gastricas causadas por
los AINEs se producen debido a su efecto
directo sobre la mucosa y al mecanismo de
accion farmacolégico.

La inhibicién de la conversién del
dcido araquidénico en prostaglandinas
catalizada por la ciclooxigenasa (COX),
reduce la sintesis de prostaglandinas.
Las prostaglandinas producidas por la
via COX-1 son, en gran parte, respon-
sables de la integridad de la mucosa y la
hemostasia. La inhibicién de la COX-1
compromete los mecanismos de protec-
cién de la mucosa, como: la produccién
de moco y bicarbonato, la integridad
epitelial, la capacidad regenerativa y el
suministro microvascular. En contraste,
las prostaglandinas producidas por la via
COX-2 median el dolor, la inflamacién
y la fiebre.

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

Tabla V. Causas de gastritis y
gastropatias medicamentosas

- Antiinflamatorios no esteroideos
- Acido acetilsalicilico

- Dexametasona

- Acido valproico

- Hierro

- Cloruro potasico

- Agentes quimioterapicos

- Alcohol

- Cisteamina



potencialmente mortal. En los nifios, es
tipica la presencia de pliegues gistricos
engrosados y la ulceracién 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 estémago, puede haber
cambios en todo el tracto gastrointes-
tinal, incluidos: eséfago, intestino del-
gado y colon. Se ha demostrado que los
nifios con uso prolongado de AINEs,
durante mds de 2 meses, desarrollan:
gastropatia, erosiones antrales o ulceras.
Otros factores que aumentan el riesgo
de tdlceras gastrointestinales relaciona-
das con AINEs son: uso concomitante
de otro AINE o corticoides, dosis mas
altas de AINEs, antecedentes de enfer-
medad ulcerosa, uso de anticoagulantes
e infeccién por H. Pylori. Para reducir
los efectos adversos de los AINEs en el
tracto gastrointestinal, el uso concomi-
tante de IBPs o misoprostol (un andlogo
de prostaglandina) puede ser benefi-
cioso. Los antagonistas de los receptores
H) no previenen eficazmente las tlceras
géstricas inducidas por AINEs; por lo
tanto, los IBPs son de eleccién en estos
casos(®).

Gastritis y gastropatia neonatal

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

El neonato enfermo, a menudo, tiene
multiples factores de riesgo, como: pre-
maturidad, hipoxia, asistencia respirato-
ria prolongada, desequilibrio dcido-base
y sepsis. Los factores de exacerbacién en
estos neonatos criticos, incluyen: succién
traumdtica, sufrimiento fetal, hipergas-
trinemia e hiperpepsinogenemia. Aun-
que los neonatos pueden estar asinto-
mdticos, también pueden presentar sin-
tomas como: dificultad para la alimen-
tacién, vémitos, escasa ganancia ponde-
ral, hemorragia digestiva alta e incluso
perforacion gistrica. Por lo general, no
se requiere una evaluacién endoscépica,
ya que esta gastropatia responde répida-
mente al tratamiento supresor de 4cido.
Las cardiopatias congénitas (principal-
mente ductus dependientes, que reciben
prostaglandina E,) y los medicamentos,
también pueden contribuir al desarrollo
de la patologia gistrica.
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sociedad europea y norteamericana de gastroen-

terologia pedidtrica, sobre el manejo de la infec-
cién por Helicobacter pylori.

Caso clinico

Nifia de 9 afios ingresada por dolor abdominal, males-
tar y cefalea de 5 dias de evolucién, con fiebre de hasta
40°C durante los 3 primeros dias. El dolor es epigastrico y
retroesternal, urente e intenso, con empeoramiento durante
las comidas e interrupcién del suefio; no mejora con analgesia
habitual (paracetamol y metamizol orales). Asocié, ademas,
3 vémitos no hematicos y pérdida ponderal de 2 kg. Sin
antecedentes de interés.

Exploracion: peso: 25,2 kg (p 10-25); talla: 133 cm
(p 25-50); T° axilar: 36,8°C. BEG. AC: ritmica, no soplos; AP:
normal. Abdomen: dolor intenso a la palpacién en epigastrio,
sin masas ni megalias. No lesiones en cavidad oral ni faringe.
Exploracién neurolégica normal. Resto sin alteraciones.

Pruebas complementarias: hemograma y bioquimica
basica con amilasa y transaminasas sin alteraciones. Dis-
creta acidosis metabdlica parcialmente compensada. Eco-
grafia abdominal normal.

Evolucioén: ingresa para rehidratacion, analgesia y ome-
prazol intravenosos. A las 48 horas de ingreso, persiste dolor
intenso con sialorrea e incapacidad para deglutir alimentos
solidos ni liquidos. Se realizé una gastroscopia, objetivan-
dose: patron nodular a nivel gastrico, cardias incompetente
y multiples Ulceras en el tercio esofagico distal con fondo
fibrinoso y bordes elevados confluentes hasta abarcar la
totalidad de la circunferencia esofagica. Histolégicamente,
el diagnéstico fue de gastritis superficial activa antral, sin

Figura 2.
Biopsia

de eséfago
mostrando
infiltrado
inflamatorio,
nucleos
hipercromaticos
e inclusiones
virales.
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identificar bacilos tipo Helicobacter pylori; intensa inflama-
cién aguda a nivel esoféagico, con erosiones y presencia de
inclusiones virales compatibles con herpes (Fig. 2), etiologia
que se confirma mediante inmunohistoquimica (anticuerpo
policlonal, Rabbit de Agilent-Dako) (Fig. 3).

Ante los hallazgos descritos, se optimiz6 el tratamiento
con omeprazol y se afiadié aciclovir intravenoso, sustituido
posteriormente por valaciclovir oral, con mejoria progresiva
hasta el momento del alta.

Se mantuvo en seguimiento en la consulta, persistiendo
los sintomas (dolor y pirosis), al afio se repitié la gastroscopia,
en la que se objetivo pangastritis nodular con cultivo positivo
para Helicobacter pylori resistente a claritromicina, y estrias
eritematosas en es6fago distal, no confluentes, sin Glceras.
No se apreciaron inclusiones virales en las biopsias. Se pauto
tratamiento erradicador guiado por antibiograma, con test
de aliento de control negativo y tratamiento prolongado con
lansoprazol.

De nuevo, durante el seguimiento, presenté reaparicién
de la clinica 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 pHmetria-impedanciometria, mostrando reflujo
moderado-severo de caracter acido y predominio diurno,
con extensién proximal del 70%, con aclaramiento esofagico
normal. Ante la evolucién térpida y la falta de control de la
enfermedad con los tratamientos médicos, se remitié a un
servicio de cirugia pediatrica, que llev6 a cabo una fundu-
plicatura de Nissen, con evolucién favorable tras la misma,
pudiendo suspender IBP sin reaparacion de los sintomas.

Figura 3. Biopsia de &=
es6fago mostrando =

la positividad

para la tincién
inmunohistoquimica
para el virus herpes
simples tipo 1
(anticuerpo policlonal,
Rabbit de Agilent- -~
Dako).
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Algoritmo 1. Manejo de ERGE (Enfermedad por Reflujo Gastro-Esofagico) en lactantes*

Lactante con signos de ERGE: historia clinica + exploracion fisica

. Derivar a especialista seglin sospecha
Signos de alarma P g p

clinica
Tratamiento no farmacologico: )
e Tomas fraccionadas Mejoria ( Conti . .
e Espesantes alimentarios > ontinuar con mismo manejo
e Continuar con lactancia materna
No mejoria
Considerar 2-4 semanas de férmula Meior(a Continuar igual y valorar reintroduccién
extensamente hidrolizada o eliminacién L o de proteina de leche de vaca en el
de proteinas de leche de vaca de dieta seguimiento
materna en lactantes alimentados al pecho
v No mejoria Derivacién ) . L
no posible Considerar una prueba terapéutica con
Derivar al Gastroenter6logo pediatrico > supresion acida dyrante 4-8 semanas e
intentar retirada paulatina
Sintomas no Mantiene mejoria tras
v Mol @ [EeiEn ) suspension de tratamiento
Revisar diagnésticos diferenciales Fin de tratamiento

*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.

Algoritmo 2. Manejo de ERGE (Enfermedad por Reflujo Gastro-Esofagico) en nifios*

Nifio con signos tipicos de ERGE: historia clinica + exploracion fisica

Signos de alarma ;‘ Derivar a espemallls.ta seglin sospecha
‘ clinica
Cambios en el estilo de vida y educacién Mejoria Continuar con mismo maneio
dietética > u !
No mejoria
ici i 6N Aci Mejoria ‘ :
Iniciar tratamiento con supresién acida . » Continuar durante un total de 4-8 semanas
durante 4-8 semanas ‘ y después intentar retirada paulatina

l No mejoria

[ Derivar al Gastroenterélogo pediatrico }

!

[ Endoscopia digestiva

Sintomas
recurren con descenso
de tratamiento

- J

*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.
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. Cuestionario de Acreditacion

h V4

A continuacidn, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.

Para conseguir la acreditacion de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

prevalencia, en los dltimos e. Latlcera gistrica produce dolor
afios. unas horas tras la ingesta.

Esofagitis y gastritis

1. Adolescente de 13 afios que pre- d. El ERGE (Enfermedad por

senta diariamente pirosis desde
hace varios meses. La historia no
sugiere otra enfermedad diferente
a ERGE (Enfermedad por Reflujo
Gastro-Esofigico). La exploracion
fisica es normal (peso en p50), ;cudl
eslarecomendaciéon CORRECTA,

como primera linea?

a. Endoscopia sin biopsias para
visualizar la mucosa esofgica.

b. Endoscopia con biopsias para
demostrar esofagitis por reflujo.

c. Realizar phmetria o impe-
danciometia para demostrar
el tiempo de relacién entre los
sintomas y el reflujo.

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

e. Iniciar tratamiento con un pro-
cinético.

. Nifio de 12 afios que acude a con-
sulta por disfagia progresiva en los
ultimos 2 meses. Refiere cuadro de
un afio de evolucién con sintomas
de reflujo, incluidos regurgitacién
y sensaci6n de cuerpo extraiio. Se-

fiala la respuesta ERRONEA:

a. La presencia de > 15 eosinofi-
los por campo de gran aumento
en varias biopsias esofdgicas, es
diagnéstico de EEo (esofagitis
eosinofilica).

b. El tratamiento inicial de elec-

cién siempre es la dieta de
exclusién de 6 alimentos.

c. La EEo presenta un aumento
significativo en incidencia y
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Reflujo Gastro-Esofigico) es
el principal diagndstico dife-
rencial, pero no es excluyente.
e. Predomina en varones y la ato-
pia es el factor de riesgo mds
frecuentemente asociado.

3. Enrelacién con la enfermedad ul-

cerosa péptica en el nifio, es FAL-

SO que:

a. La incidencia aumenta con la

edad.

b. Las causas mds frecuentes son:
la infeccién por Helicobacter

pyloriylaingesta de AINEs.

c. La tlcera se refiere a la lesién
que alcanza la muscularis
mucosae.

d. Eldiagnéstico de eleccién es la
endoscopia digestiva alta.

e. Elsexo femenino es un factor
de riesgo.

4. Sefialela respuesta VERDADERA:

a. Llamamos gastropatia al infil-
trado inflamatorio de la mucosa
gdstrica.

b. El diagnéstico de eleccién de
la dlcera gastroduodenal es el
transito digestivo superior.

c. Se han descrito erosiones/tlce-
ras hasta en el 12,3% de nifios
con sintomas digestivos some-
tidos a endoscopia.

d. La clasificacién mds aceptada
de la gastritis en nifios es la de

Sydney 1996.

5. ¢Cuidlesla causa mds FRECUEN-

TE de esofagitis producida por

firmacos?
a. Salicilatos.
b. Cloruro potisico.

c. Tetraciclinas.

o

Antinflamatorios no esteroi-

deos (AINEs).

e. Sulfato ferroso.

Caso clinico

6. Respecto dela esofagitis herpética,

sefiale la respuesta CORRECTA:

a. Se presenta siempre con: fiebre,
dolor epigéstrico-retroesternal y
lesiones labiales u orales carac-
teristicas.

b. Afecta exclusivamente a inmu-
nodeprimidos.

c. Es obligatorio el tratamiento
con antivirales.

d. El diagnéstico se realiza
mediante gastroscopia, con
tomas de biopsias para histo-
logia, inmunohistoquimica o

cultivo o PCR.

e. Siempre infecta epitelios pre-
viamente dafiados.

En relacién con el tratamiento de
la esofagitis herpética, sefiale la

respuesta ERRONEA:

a. La hidratacién, analgesia y la
alimentacién parenteral u oral,
segun tolerancia, son los pilares
del tratamiento.


http://www.sepeap.org

Es frecuente el uso de IBP
(inhibidores de la bomba de
protones) o AntiH?2.

El tratamiento dnico con anti-
virales es suficiente para curar
la inflamacién, siendo, por lo
tanto, necesarios.

Los antivirales pueden acortar
el tiempo hasta la curacién.

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

8. Con respecto al manejo dela infec-
cién por Helicobacter pylori, ;cudl
de las siguientes afirmaciones es

FALSA?

a.

La gastroscopia con toma de
biopsias es el método diagnds-
tico de eleccion.

Las resistencias antibidticas son
el principal factor que afecta a
la eficacia de los regimenes
terapéuticos actuales.

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

ESOFAGITIS Y GASTRITIS

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

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

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