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Introduccién

El reflujo gastroesofagico (RGE) se define como el paso
de parte del contenido gastrico a esdfago en ausencia de estado
nauseoso, vomitos o participacion de la muscul atura gastri-
ca®. Es una entidad muy frecuente en la edad pediétricay de
significacion clinica variable, ya que se acepta la existencia de
un reflujo fisioldgico, e cual ocurre de formaleve, asintométi-
cay autolimitada, en todas las edades. Sin embargo, cuando la
cantidad y/o duracion del mismo supera la capacidad defensi-
va de lamucosa esof&gica, este reflujo puede tener consecuen-
cias desfavorables. Tras lainstauracion de un correcto trata-
miento, laevolucion del RGE suele ser favorable pero no deben
olvidarse |as posibles complicaciones que puede originar. Dentro
de éstas destacan la esofagitis, estenosis y alteraciones pulmo-
nares como las mas frecuentes. Hemorragias, Ulcera pépticay
estfago de Barrett aparecen con menor frecuenciaen laedad pe-
didtrica®. Si hien es cierto que las hemorragias suelen ser de
escasa cuantia, provocando una anemia ferropénica, cuando el
sangrado es mas abundante, la situacion puede llegar a com-
prometer seriamente lavida del paciente. El eséfago de Barrett
es unametaplasiaen laque e epitelio escamoso que, en condi-
ciones normales, tapiza el esdfago es reemplazado por uno co-
lumnar@4), Recordemos que existen tres tipos de epitelio cilin-
drico:

1. Tipo fundico atréfico con células parietalesy principales.

2. Tipo de launion con glandulas mucosas del cardias.

3. Especializado con superficie vellosa.

El estfago de Barrett puede definirse, por tanto, como lapre-
sencia de epitelio columnar (en cuaquiera de sus variedades) a
mas de 3 centimetros por encimadel esfinter esofagico inferior.

Casos Clinicos
Caso 1l

Vardn de 13 afos que ingresa en nuestro centro por presen-
tar epigastralgiay vomitos alimenticios de pocas horas de evo-
lucion. Entre los antecedentes personal es destacan episodios si-
milares al que motiva su ingreso junto con pirosis, de predo-
minio nocturno, desde hace tres afios, y que el paciente rela-
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ciona con situaciones estresantes. En una de las ocasiones re-
fiere vomitos de contenido hemético. Se constata la existencia
de un entorno familiar problematico, asi como de fracaso es-
colar. Laexploracion fisicano aporta datos patol 6gicos de inte-
rés. Dado |os antecedentes comentados se decide realizar una
pHmetria esofégica de 24 horas en la que se apreciala existen-
ciade un RGE &cido. En la esofagoscopia practicada se visua-
liza una Ulcera de bordes nitidos, situadaa 6 cm del cardias.

Caso 2

Mujer de 10 afios que ingresa en nuestro centro por presen-
tar vomitos alimenticios que posteriormente se tornan heméti-
cos, precedidos de dolor abdominal. Desde los 8 afios y medio
refiere cuadros eméticos que relaciona con comidas copiosas.
Como datos destacables en la exploracion fisica se constatan una
afectacion del estado general, palidez de piel y mucosas, hipo-
tension y taquicardia. El abdomen es blando, depresibley dolo-
roso ala palpacidn en epigastrio. Mediante endoscopia se vi-
suaiza una mucosa esofégica hiperémica con erosiones longi-
tudinalesy sangrante en toda su extension. En el estudio anato-
mopatol dgico se aprecia un proceso inflamatorio agudo y cré-
nico compatible con el fondo de una dlcera. Una vez superada
dicha situacion y estabilizada, se programa una pHmetria eso-
fagicade 24 horas en laque se confirmalaexistencia de un RGE
&cido.

Caso 3

Vardn de 12 afios de edad que refiere episodios de epigas-
tralgia, pirosisy regurgitaciones postprandiales y nocturnas de
tres afios de evolucion. Dicha clinica aparece tras comidas co-
piosasy tiene un predominio estacional en el verano. En laex-
ploracion por érganos y aparatos no se constatan hallazgos pa-
toldgicos de interés. Tras |a realizacion de una pHmetria eso-
fégica de 24 horas es diagosticado de un reflujo duodenogas-
troesofégico alcaino. En la endoscopia se visuaiza una muco-
sa hiperémica, edematosa, con erosiones superficialesen el ter-
cio distal. El estudio anatomopatol 6gico revelale existenciade
una mucosa columnar tipo fdndico amés de 3 cm de launion
gastroesofégica, compatible con esdfago de Barrett.

Caso 4

Mujer de 12 afios que presenta vomitos aimenticios prece-
didos de dolor periumbilical de predominio nocturno de un afio
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de evolucion. Son episodios desencadenados por €l estrésy las
comidas copiosas. La exploracidn fisica no muestra datos de
interés salvo un abdomen doloroso ala palpacidn tanto superfi-
cial como profunda. Se confirma un RGE é&cido mediante la
pHmetria esofagicay se realiza una esofagoscopia que revelauna
esofagitisgrado 1. En € estudio microscdpico se gprecia un epi-
telio columnar de tipo corpora compatible con estfago de Barrett.

Discusion

Las manifestaciones del RGE en d nifio difieren delas que
presentael adulto por el mayor volumen del eséfago en éste. El
volumen del es6fago es proporcional a su longitud, por lo que
en €l adulto no suelen exigtir vmitos ni regurgitaciones, que son
las manifestaciones que con mas frecuencia presenta nifio. El
adulto, por el contrario, suele referir dolor retroesterna de for-
ma més habitual “58. Aunque hay que tener en cuenta que las
manifestaciones clinicas no siempre son las tipicas, en los cua
tro casos anteriormente expuestos aparecen dichos sintomas
demaneraclara. Junto a sindrome emético todos resaltan laexis-
tencia de dolor abdominal, lo que nos lleva a recordar laim-
portanciade incluir el RGE dentro del diagnostico diferencial
de todo cuadro de dolor abdominal 9. No hay que olvidar, sin
embargo, que la presencia de esfago de Barrett no origina «per
se» sintomas. De hecho, puede proteger de la existencia de los
mismos (el epitelio columnar es més resistente a &cido que el
escamoso). Dicha situacion puede originar confusion al ser ca-
talogada, en principio, como unaremision del reflujo®.

A pesar de que €l RGE suele tener unaevolucion favorable,
no debe infravalorarse ni menospreciarse, ya que cuando apa
recen las complicaciones, éstas son de un gran peso especifico
acortoy largo plazo. Asi, las hemorragias graves, cuyafrecuencia
variasegun los distintos autores (con unamedia del 4%), son de
dificil tratamiento y pueden llegar a afectar estructuras vecinas
como €l corazon, arco adrtico y mediastino. El diagndstico de
esofago de Barrett en dos de nuestros pacientes nos plantea tam-
bién unaimportante incognita en cuanto a su evolucion debido
aque cualquier grado de metaplasia-displasia del epitelio ci-
lindrico indica riesgo de desarrollo de un adenocarcinoma, €l
cual en adultos se estima en un 10%, no estando definido toda-
viadicho riesgo en &l nifio®. El potencial maligno de la muco-
sa especializada puede ser aumentado por agunos factores ta-
lescomo lapersistenciadel reflujo®12 o laexistenciade un re-
flujo acalino (los &cidos hiliares conjugados que permanecen
en solucion a un pH &cido son |os mas potencia mente lesivos
para la mucosa esof agica)1315, Asi, pacientes diagnostica
dos de eséfago de Barrett con complicaciones (estenosis, Ulce-
ras o cambios displsico-adenocarcinoma) presentan concen-
traciones atas de &cidos biliares postprandiales™® y se detectan
en ellos mayores exposiciones areflujo alcalino comparados con
aguellos esdfagos de Barrett sin complicacionesit1419), Se esti-
maque, si bien los &cidos hiliares pueden no ser necesarios pa
raprovocar lametaplasia propia del eséfago de Barrett, como
ponen de manifiesto algunos estudios con animales'18), su exis-
tencia juega un importante papel en el desarrollo de complica-
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ciones en € mismo. Especulando sobre la evolucion de estos pa-
cientes, algunos autores hablan de una posible regresion, en-
tendiendo como tal lareversion a epitelio escamoso de la mu-
cosa columnar, una vez eliminado el reflujo cronico. Sin em-
bargo, no hay datos bien documentados de casos en los que se
haya producido tal regresion. En adultos la cirugia antirreflujo
previene significativamente e desarrollo de adenocarcinomadu-
rante una media de 5 afios™2), Existen estudios que tratan de
evaluar dicho aspecto con un tratamiento médico (omeprazol),
no existiendo datos concluyentes alargo plazo y estando en dis-
cusion su utilidad, yaque si bien actiia sobre € reflujo &cido, no
modifica el alcalino. Por otra parte, no existe consenso sobre
ladosis que debe utilizarse en nifios y durante cuanto tiempo.
Todos estos interrogantes nos indican la necesidad de més
amplios y numerosos estudios relacionados con la actitud tera-
péuticaa seguir, ya que sigue siendo unaincdgnitalaevolucion
acortoy largo plazo de estos pacientes. El seguimiento de los
nifios con RGE complicado debe incluir larealizacion de en-
doscopias digestivas altas y biopsias por varias razones: valorar
la eficacia del tratamiento antirreflujo empleado, confirmar la
progresion/curacion de las lesiones, deteccion precoz de lesio-
nes malignas, determinar si existe regresion. Este estudio en-
doscopico debe completarse con la pHmetria esofagica de 24
horasy unava oracidn clinicameticulosa®. Ultimamente pare-
ce destacar en este campo lacitometriade flujo, lacua mediante
el andlisis del ADN detecta la aneuploidia presente en la dis-
plasiao en € adenocarcinomay ha demostrado ser un marcador
predictivo de desarrollo de éste en el esdfago de Barrett(192),
Desafortunadamente, dicha técnica no esta a disposicion de to-
doslos centrosy su utilidad es sobre todo experimental.

Conclusiones

1. El RGE en € nifio es considerado como una patol ogia pro-
piadel desarrolloy, como tal, con tendenciaalacuracion, sien-
do su evolucion favorable con gran frecuencia.

2. Dentro de las complicaciones que pueden aparecer en el
curso de un RGE destacan, por suimportanciaacortoy largo
plazo, lahematemesisy € estfago de Barrett. Afortunadamente,
su desarrollo esinfrecuente.

3. Ante todo cuadro de dolor abdominal debeincluirseend
diagndstico diferencial el RGE.

4. Se debe redlizar un seguimiento endoscopico de las le-
siones.

5. Son necesarios nuevos estudios con € fin de esclarecer
los muchos aspectos que dentro de estas patol ogias permanecen
sin aclarar.
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