
Introducción
El reflujo gastroesofágico (RGE) se define como el paso

de parte del contenido gástrico al esófago en ausencia de estado
nauseoso, vómitos o participación de la musculatura gástri-
ca(1). Es una entidad muy frecuente en la edad pediátrica y de
significación clínica variable, ya que se acepta la existencia de
un reflujo fisiológico, el cual ocurre de forma leve, asintomáti-
ca y autolimitada, en todas las edades. Sin embargo, cuando la
cantidad y/o duración del mismo supera la capacidad defensi-
va de la mucosa esofágica, este reflujo puede tener consecuen-
cias desfavorables. Tras la instauración de un correcto trata-
miento, la evolución del RGE suele ser favorable pero no deben
olvidarse las posibles complicaciones que puede originar. Dentro
de éstas destacan la esofagitis, estenosis y alteraciones pulmo-
nares como las más frecuentes. Hemorragias, úlcera péptica y
esófago de Barrett aparecen con menor frecuencia en la edad pe-
diátrica(1-5). Si bien es cierto que las hemorragias suelen ser de
escasa cuantía, provocando una anemia ferropénica, cuando el
sangrado es más abundante, la situación puede llegar a com-
prometer seriamente la vida del paciente. El esófago de Barrett
es una metaplasia en la que el epitelio escamoso que, en condi-
ciones normales, tapiza el esófago es reemplazado por uno co-
lumnar(2–4). Recordemos que existen tres tipos de epitelio cilín-
drico:

1. Tipo fúndico atrófico con células parietales y principales.
2. Tipo de la unión con glándulas mucosas del cardias.
3. Especializado con superficie vellosa.
El esófago de Barrett puede definirse, por tanto, como la pre-

sencia de epitelio columnar (en cualquiera de sus variedades) a
más de 3 centímetros por encima del esfínter esofágico inferior.

Casos Clínicos
Caso 1

Varón de 13 años que ingresa en nuestro centro por presen-
tar epigastralgia y vómitos alimenticios de pocas horas de evo-
lución. Entre los antecedentes personales destacan episodios si-
milares al que motiva su ingreso junto con pirosis, de predo-
minio nocturno, desde hace tres años, y que el paciente rela-

ciona con situaciones estresantes. En una de las ocasiones re-
fiere vómitos de contenido hemático. Se constata la existencia
de un entorno familiar problemático, así como de fracaso es-
colar. La exploración física no aporta datos patológicos de inte-
rés. Dado los antecedentes comentados se decide realizar una
pHmetría esofágica de 24 horas en la que se aprecia la existen-
cia de un RGE ácido. En la esofagoscopia practicada se visua-
liza una úlcera de bordes nítidos, situada a 6 cm del cardias.

Caso 2
Mujer de 10 años que ingresa en nuestro centro por presen-

tar vómitos alimenticios que posteriormente se tornan hemáti-
cos, precedidos de dolor abdominal. Desde los 8 años y medio
refiere cuadros eméticos que relaciona con comidas copiosas.
Como datos destacables en la exploración física se constatan una
afectación del estado general, palidez de piel y mucosas, hipo-
tensión y taquicardia. El abdomen es blando, depresible y dolo-
roso a la palpación en epigastrio. Mediante endoscopia se vi-
sualiza una mucosa esofágica hiperémica con erosiones longi-
tudinales y sangrante en toda su extensión. En el estudio anato-
mopatológico se aprecia un proceso inflamatorio agudo y cró-
nico compatible con el fondo de una úlcera. Una vez superada
dicha situación y estabilizada, se programa una pHmetría eso-
fágica de 24 horas en la que se confirma la existencia de un RGE
ácido.

Caso 3
Varón de 12 años de edad que refiere episodios de epigas-

tralgia, pirosis y regurgitaciones postprandiales y nocturnas de
tres años de evolución. Dicha clínica aparece tras comidas co-
piosas y tiene un predominio estacional en el verano. En la ex-
ploración por órganos y aparatos no se constatan hallazgos pa-
tológicos de interés. Tras la realización de una pHmetría eso-
fágica de 24 horas es diagosticado de un reflujo duodenogas-
troesofágico alcalino. En la endoscopia se visualiza una muco-
sa hiperémica, edematosa, con erosiones superficiales en el ter-
cio distal. El estudio anatomopatológico revela le existencia de
una mucosa columnar tipo fúndico a más de 3 cm de la unión
gastroesofágica, compatible con esófago de Barrett.

Caso 4
Mujer de 12 años que presenta vómitos alimenticios prece-

didos de dolor periumbilical de predominio nocturno de un año
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de evolución. Son episodios desencadenados por el estrés y las
comidas copiosas. La exploración física no muestra datos de
interés salvo un abdomen doloroso a la palpación tanto superfi-
cial como profunda. Se confirma un RGE ácido mediante la
pHmetría esofágica y se realiza una esofagoscopia que revela una
esofagitis grado III. En el estudio microscópico se aprecia un epi-
telio columnar de tipo corporal compatible con esófago de Barrett.

Discusión
Las manifestaciones del RGE en el niño difieren de las que

presenta el adulto por el mayor volumen del esófago en éste. El
volumen del esófago es proporcional a su longitud, por lo que
en el adulto no suelen existir vómitos ni regurgitaciones, que son
las manifestaciones que con más frecuencia presenta el niño. El
adulto, por el contrario, suele referir dolor retroesternal de for-
ma más habitual(4,6-8). Aunque hay que tener en cuenta que las
manifestaciones clínicas no siempre son las típicas, en los cua-
tro casos anteriormente expuestos aparecen dichos síntomas
de manera clara. Junto al síndrome emético todos resaltan la exis-
tencia de dolor abdominal, lo que nos lleva a recordar la im-
portancia de incluir el RGE dentro del diagnóstico diferencial
de todo cuadro de dolor abdominal(10). No hay que olvidar, sin
embargo, que la presencia de esófago de Barrett no origina «per
se» síntomas. De hecho, puede proteger de la existencia de los
mismos (el epitelio columnar es más resistente al ácido que el
escamoso). Dicha situación puede originar confusión al ser ca-
talogada, en principio, como una remisión del reflujo(6).

A pesar de que el RGE suele tener una evolución favorable,
no debe infravalorarse ni menospreciarse, ya que cuando apa-
recen las complicaciones, éstas son de un gran peso específico
a corto y largo plazo. Así, las hemorragias graves, cuya frecuencia
varía según los distintos autores (con una media del 4%), son de
difícil tratamiento y pueden llegar a afectar estructuras vecinas
como el corazón, arco aórtico y mediastino. El diagnóstico de
esófago de Barrett en dos de nuestros pacientes nos plantea tam-
bién una importante incógnita en cuanto a su evolución debido
a que cualquier grado de metaplasia-displasia del epitelio ci-
líndrico indica riesgo de desarrollo de un adenocarcinoma, el
cual en adultos se estima en un 10%, no estando definido toda-
vía dicho riesgo en el niño(6). El potencial maligno de la muco-
sa especializada puede ser aumentado por algunos factores ta-
les como la persistencia del reflujo(11,12) o la existencia de un re-
flujo alcalino (los ácidos biliares conjugados que permanecen
en solución a un pH ácido son los más potencialmente lesivos
para la mucosa esofágica)(11,13-15). Así, pacientes diagnostica-
dos de esófago de Barrett con complicaciones (estenosis, úlce-
ras o cambios displásico-adenocarcinoma) presentan concen-
traciones altas de ácidos biliares postprandiales(13) y se detectan
en ellos mayores exposiciones a reflujo alcalino comparados con
aquellos esófagos de Barrett sin complicaciones(11,14,15). Se esti-
ma que, si bien los ácidos biliares pueden no ser necesarios pa-
ra provocar la metaplasia propia del esófago de Barrett, como
ponen de manifiesto algunos estudios con animales(16-18), su exis-
tencia juega un importante papel en el desarrollo de complica-

ciones en el mismo. Especulando sobre la evolución de estos pa-
cientes, algunos autores hablan de una posible regresión, en-
tendiendo como tal la reversión a epitelio escamoso de la mu-
cosa columnar, una vez eliminado el reflujo crónico. Sin em-
bargo, no hay datos bien documentados de casos en los que se
haya producido tal regresión. En adultos la cirugía antirreflujo
previene significativamente el desarrollo de adenocarcinoma du-
rante una media de 5 años(11,21). Existen estudios que tratan de
evaluar dicho aspecto con un tratamiento médico (omeprazol),
no existiendo datos concluyentes a largo plazo y estando en dis-
cusión su utilidad, ya que si bien actúa sobre el reflujo ácido, no
modifica el alcalino. Por otra parte, no existe consenso sobre
la dosis que debe utilizarse en niños y durante cuánto tiempo. 

Todos estos interrogantes nos indican la necesidad de más
amplios y numerosos estudios relacionados con la actitud tera-
péutica a seguir, ya que sigue siendo una incógnita la evolución
a corto y largo plazo de estos pacientes. El seguimiento de los
niños con RGE complicado debe incluir la realización de en-
doscopias digestivas altas y biopsias por varias razones: valorar
la eficacia del tratamiento antirreflujo empleado, confirmar la
progresión/curación de las lesiones, detección precoz de lesio-
nes malignas, determinar si existe regresión. Este estudio en-
doscópico debe completarse con la pHmetría esofágica de 24
horas y una valoración clínica meticulosa(6). Ultimamente pare-
ce destacar en este campo la citometría de flujo, la cual mediante
el análisis del ADN detecta la aneuploidía presente en la dis-
plasia o en el adenocarcinoma y ha demostrado ser un marcador
predictivo de desarrollo de éste en el esófago de Barrett(19,20).
Desafortunadamente, dicha técnica no está a disposición de to-
dos los centros y su utilidad es sobre todo experimental.

Conclusiones
1. El RGE en el niño es considerado como una patología pro-

pia del desarrollo y, como tal, con tendencia a la curación, sien-
do su evolución favorable con gran frecuencia.

2. Dentro de las complicaciones que pueden aparecer en el
curso de un RGE destacan, por su importancia a corto y largo
plazo, la hematemesis y el esófago de Barrett. Afortunadamente,
su desarrollo es infrecuente.

3. Ante todo cuadro de dolor abdominal debe incluirse en el
diagnóstico diferencial el RGE.

4. Se debe realizar un seguimiento endoscópico de las le-
siones.

5. Son necesarios nuevos estudios con el fin de esclarecer
los muchos aspectos que dentro de estas patologías permanecen
sin aclarar.
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