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INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad ácido péptica (EAP) es un trastorno inflamatorio crónico de la 

mucosa gástrica y/o duodenal, puede expresarse de diferentes formas, 

produciendo cuadros clínicos que van desde el paciente sintomático con 

endoscopia normal o con gastritis moderada al paciente con sangrado por 

ulcera péptica. (1) 

 

Se ha estimado que la enfermedad acido péptica ha afectado, durante la última 

década, anualmente, a más de 4 millones de personas. (1) 

 

Debido a que es causa frecuente de dolor abdominal en pediatría, se decidió 

realizar el presente estudio con el objetivo de investigar la etiología más 

frecuente de EAP en los pacientes pediátricos del HMCR, y poder brindar a 

estos pacientes un manejo adecuado de forma oportuna.  

 

Durante mucho tiempo se ha manejado a los pacientes con dolor abdominal de 

manera rutinaria con terapia para H. pylori, sin embargo este estudio 

demuestra que la causa principal de EAP es la mala alimentación que da como 

resultado tanto por hallazgos endoscópicos como histológicos de gastritis 

química, y que con el cumplimiento de una alimentación saludable durante al 

menos 2 meses el 89% presenta mejoría clínica. 
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CAPÍTULO I: Planteamiento del problema  

 

I.1 Antecedentes 

La enfermedad ácido péptica es un estado patológico que consiste en cambios 

inflamatorios de la mucosa y posteriormente perdida circunscrita del tejido en 

las regiones del tracto gastrointestinal alto, expuestos al ácido y la pepsina, la 

cual resulta de un desequilibrio entre los factores agresivos y de defensa que 

son inherentes a la mucosa gástrica y duodenal. 

Es una patología relativamente rara si se compara con los adultos, se han 

reportado tasas de incidencia de 4.4 por 10,000 niños, con una frecuencia del 3 

al 6 % en aquellos que han sido llevados a endoscopia digestiva superior. (2) 

La progresión de la EAP en la actualidad se relaciona probablemente con las 

modificaciones en la epidemiologia de la infección por H. pylori, que es una de 

las más difundidas alrededor del mundo.  

Aproximadamente el 95% de las úlceras duodenales y el 70% de las gástricas 

se asocian, en adultos, a la infección por H. pylori. Las únicas variables que se 

han relacionado con úlceras negativas para la infección por H. pylori en 

distintos estudios son la ingestión de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y 

algunos antibióticos. (3) 

En la población pediátrica, H. pylori puede dar lugar a una gastritis crónica y en 

menor proporción, a ulcera gástrica y duodenal. En países desarrollados, su 

Infeccion es rara en el primer año, baja en la infancia y aumenta con la edad, 

mientras que, en países en vías de desarrollo, la prevalencia es alta desde el 

final del primer año de vida, y puede afectar a casi toda la población al final de 

la adolescencia. (3,4) 

Anteriormente se creía que era una enfermedad propia del adulto porque la 

incidencia en los niños era desconocida, debido a que las manifestaciones 

clínicas en ellos son inespecíficas, sin embargo, con el advenimiento de la 

endoscopía, actualmente se sabe que también se presenta en la infancia y a 

medida que transcurre el tiempo se descubre un mayor número de casos por 

año. 

La incidencia es dos veces mayor en el género masculino, sin embargo, en 

lactantes y preescolares no se han hallado diferencias.  
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I.2 Justificación  

Se ha supuesto habitualmente que la enfermedad acido péptica es una entidad 

de baja prevalencia en niños. Sin embargo, en coincidencia con la aplicación 

de la endoscopia digestiva, este diagnóstico se está haciendo con frecuencia 

creciente. No ha sido bien precisado si ello se debe a un aumento real de la 

incidencia, o a mayor eficiencia de la técnica mencionada, en comparación con 

los exámenes radiológicos convencionales. 

Conveniencia: Es importante definir las características clínicas de la 

enfermedad acido péptica y sus hallazgos tanto endoscópicos como 

histológicos más frecuentes en los pacientes en edad pediátrica del HMCR, ya 

que se contaría con un nuevo enfoque para el manejo de esta enfermedad, y 

perfeccionaría los conocimientos de los residentes de pediatría, de los 

estudiantes de medicina en la evaluación, diagnóstico y terapéutica de dicha 

patología. 

Relevancia social: La enfermedad ulcerosa péptica ha afectado, durante la 

última década, anualmente, a más de 4 millones de personas, y cada vez se 

vuelve una patología muy frecuente. Es muy alarmante, ya que la familia la 

interpreta como un peligro para la vida del niño, acudiendo con urgencia al 

médico con reacciones de angustia y temor, en este caso nos enfrentamos a la 

tarea de darle al niño la atención que requiere, utilizando la metodología 

diagnóstica y el tratamiento adecuado. 

Valor teórico: Son escasos los estudios que existen acerca de esta patología 

en pacientes pediátricos del HMCR, lo cual es indispensable para conocer su 

importancia dentro de la etiología de esta alteración y de esta forma 

proporcionarles una atención adecuada y un tratamiento correcto a estos 

pacientes.  

 

I.3 Pregunta de investigación  

¿Cuál es la caracterización clínica, endoscópica e histológica y evolución de la 

enfermedad ácido-péptica en pacientes pediátricos del Hospital Mario Catarino 

Rivas? 
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CAPÍTULO II: Objetivos 

 
 

II. 1 Objetivo General 

 

1. Determinar el diagnostico etiológico de la enfermedad acido péptica y su 

evolución  en pacientes pediátricos del servicio de gastroenterología del 

HMCR, septiembre 2017- junio 2018. 

 

 

II.2 Objetivos Específicos 

 

1. Describir las características clínicas de los pacientes con enfermedad 

acido péptica del servicio de gastroenterología pediátrica del HMCR, 

septiembre 2017 a Junio 2018. 

 

2. Describir los hallazgos endoscópicos más frecuentes en los pacientes 

pediátricos con enfermedad acido péptica del servicio de 

gastroenterología HMCR, septiembre 2017 a Junio 2018. 

 
 

3. Identificar la etiología más frecuente de enfermedad acido péptica 

mediante los hallazgos histológicos en pacientes pediátricos del servicio 

de gastroenterología HMCR, de septiembre 2017 a Junio 2018.  

 

4. Describir la evolución de los pacientes pediátricos del servicio de 

gastroenterología manejados por enfermedad acido péptica del HMCR, 

septiembre 2017 a Junio 2018. 
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CAPÍTULO III: Marco Teórico  

 

III.1 Antecedentes 

 

La enfermedad Acido Péptica es una patología relativamente rara si se 

compara con los adultos; se han reportado tasas de incidencia de 4,4 por 

10.000 niños, con una frecuencia del 3 al 6% en aquellos que han sido llevados 

a endoscopia digestiva superior.(5) Su progresión en la actualidad 

probablemente se debe a las modificaciones en la epidemiologia de la infección 

por H. pylori, que es una de las más difundidas alrededor del mundo, existiendo 

áreas de alto riesgo, como países en desarrollo (África, Centro y Suramérica), y 

áreas de bajo riesgo, como Europa y Norteamérica. En la población pediátrica, 

H. pylori puede dar lugar a una gastritis crónica y, en menor proporción, a 

úlcera gástrica y duodenal. En países desarrollados, su infección es rara en el 

primer año, baja en la infancia y aumenta con la edad; mientras que, en países 

en vías de desarrollo, la prevalencia es alta desde el final del primer año de 

vida, y puede afectar a casi toda la población al final de la adolescencia. La vía 

de transmisión puede ser persona-persona (mayor incidencia en niños cuya 

madre o padre están infectados); fecal-oral (mayor incidencia en países 

subdesarrollados); oral-oral (H. pylori se ha aislado de saliva, placa dental, 

sugiriendo la cavidad bucal como reservorio natural). Los factores genéticos 

también desempeñan un papel importante en la adquisición de la infección. 

Estudios en gemelos idénticos han demostrado tasas de seroprevalencia 

similares aun viviendo en circunstancias socioeconómicas diferentes. La 

incidencia es dos veces mayor en el género masculino, sin embargo, en 

lactantes y preescolares no se han hallado diferencias. (6,7) 

En cuanto a estudios hondureños relacionados a esta patología. No hay 

literatura reciente, sin embargo algunos autores revelaron aportes interesantes 

en sus estudios.  

Un estudio realizado en Tegucigalpa, Honduras revelo que de los 25 niños con 

gastritis por H. pylori 17 fueron niñas y ocho varones. La edad promedio fue de 

9.35 ± 5.7 años con límites entre cuatro a 15 años. El 52% estaban en edad 

preescolar y escolar. En cuanto a los métodos diagnósticos para la detección 
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de gastritis asociado a infección por Helicobacter pylori se utilizó el cultivo, la 

prueba de ureasa rápida y el estudio histológico, se puede apreciar que en 24% 

hubo correlación con los tres estudios, en 36% se diagnosticó por la prueba de 

ureasa e histología y el diagnóstico se hizo por cultivo y test de ureasa en 16%, 

en 8% por histología y cultivo y en 16% solamente por histología. (8) 

Otro estudio hondureño revelo que en cuanto a los hallazgos histológicos de 

estos 100 niños, en 89 de ellos se confirmó la presencia de gastritis y/o 

duodenitis asociada con úlcera péptica en 5 de los 89 niños y esofagitis péptica 

en 21/89. En 5 niños se encontró únicamente esofagitis péptica con mucosa 

gástrica y duodenal normal. En un niño el estudio histológico se reportó normal 

pero con la presencia de microorganismos con morfología compatible de 

Helicobacter pylori. En 5 niños no se realizó estudio histológico por la presencia 

de úlcera péptica con sangrado activo corroborado macroscópicamente por 

endoscopía y por hallazgos quirúrgicos en un niño, Correlacionando la serie 

esofagogastroduodenal y el estudio histológico para la detección de gastritis y/ó 

duodenitis en 67 de los 89 niños con gastritis y/ó duodenitis por histología 

(78%) hubo concordancia con los hallazgos radiológicos, aunque solamente en 

uno de 6 niños (17%) con estudio histológico normal hubo concordancia con la 

ausencia de gastritis y/ó duodenitis por la serie esofagogastroduodenal. Por 

otro lado, al correlacionar el estudio endoscópico y el histológico en relación a 

la presencia de gastritis y /ó duodenitis, en 60/89 (67%) de los niños con 

estudio histológico positivo, hubo concordancia con la endoscopía. En cambio 

en los 4 de los 6 niños (67%) con estudio histológico normal hubo concordancia 

con los hallazgos endoscópicos. (5) 

La enfermedad ulceropéptica es un trastorno inflamatorio crónico de la mucosa 

gástrica y duodenal. El uso actual del endoscopio flexible, que posibilita la toma 

de biopsias, ha dado lugar a un aumento en el diagnóstico de la gastritis y ha 

permitido objetivar que la úlcera es un hallazgo poco frecuente en el niño con 

síntomas dispépticos. (6) 

 

III. 2 Patogenia   

 

Se considera que la inflamación de la mucosa gástrica ocurre cuando hay un 

desequilibrio entre los factores citotóxicos y citoprotectores en el tracto 
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gastrointestinal superior. Los mecanismos citotóxicos incluyen ácido, pepsina, 

ácidos biliares y H. pylori. Los mecanismos defensivos o protectores de la 

mucosa gástrica reflejan la capacidad del huésped para protegerse de los 

efectos nocivos de los factores agresivos. Entre estos mecanismos 

citoprotectores se encuentran la capa de moco, que protege las células 

epiteliales del ácido clorhídrico y la pepsina, y la secreción de bicarbonato, que 

da lugar a una disminución de la acidez debajo de la capa de moco, con el 

mismo fin de proteger las células epiteliales y las prostaglandinas, que 

defienden la mucosa e inhiben directamente la secreción ácida en las células 

parietales, con lo que aumentan la producción de bicarbonato y moco, y 

mejoran el flujo sanguíneo de la mucosa. Según el grado de desequilibrio, se 

desarrollará una gastritis de intensidad variable y, en casos más graves, una 

ulceración franca de la mucosa; ambas lesiones pueden coexistir o aparecer de 

forma separada. La aparición de las anomalías propias de la gastritis está 

ligada a factores de patogenicidad de H. pylori asociados a las distintas 

estirpes bacterianas que colonizan la mucosa gástrica, adhiriéndose a ella y 

lesionando la mucosa del estómago. La adhesión de H. pylori a la mucosa 

gástrica se debe a distintos tipos de adhesinas para las que hay receptores 

específicos en la mucosa. Se creía que estos receptores sólo existían en el 

estómago y no en el intestino ni el esófago. Sin embargo, el hallazgo de que en 

aproximadamente la mitad de los niños infectados se encuentra la bacteria en 

el duodeno contradice esta hipótesis. H. pylori afecta a la integridad de la 

mucosa gástrica mediante la producción de proteasa y lipasas, pero el mayor 

factor de virulencia es la producción de citotoxinas, entre las que se han 

identificado una toxina vacuolizante (VacA) y otra proteína (CagA) con efecto 

citotóxico. Esta última se encuentra en los adultos, con mayor frecuencia en los 

aislamientos de pacientes con úlcera duodenal y cáncer gástrico. En los niños, 

la prevalencia de VacA y CagA es significativamente menor, y aumenta 

proporcionalmente con la edad, lo que explica la menor incidencia de úlcera en 

la población pediátrica. La infección por H. pylori en los niños presenta 

características propias, particularmente en lo que se refiere a la apariencia 

macroscópica del estómago, con presencia de mayor nodularidad antral; a la 

respuesta histológica, con menor componente de respuesta activa de 

neutrófilos, y a la asociación de la infección con úlcera péptica, menor que en el 
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adulto. La gastritis antral se asocia, en menor medida que en los adultos, a la 

úlcera duodenal y gástrica. La mayoría de los estudios pediátricos aportan sólo 

un pequeño número de casos de ulcera duodenal. Asimismo, el desarrollo de 

gastritis atrófica es excepcional en esta etapa de la vida. El desarrollo de la 

endoscopia pediátrica, con la obtención de biopsias gástricas e identificación 

del microorganismo H. pylori, ha cambiado la perspectiva de la gastritis en 

niños. (7,8) 

 

III. 3 Etiología 

Las causas de la EAP pueden ser primarias o secundarias: 

 

La forma primaria ocurre por pérdida del tejido por exposición a altos niveles de 

ácido y pepsina; su evolución es crónica y las úlceras se localizan más 

frecuentemente en el duodeno. La causa principal es el Helicobacter pylori. (9) 

 

La forma secundaria se da en presencia de factores ulcerogénicos 

identificables, diferentes al H. pylori. Es de carácter agudo y las úlceras son de 

localización gástrica principalmente. Con respecto a los medicamentos, por 

ejemplo, la aspirina y los antiinflamatorios no esteroideos, así como causan 

lesión directa de la mucosa gástrica, por vía parenteral también producen los 

mismos efectos al alterar los mecanismos protectores por disminución en la 

secreción de bicarbonato, produciendo daño microvascular y retraso en la 

cicatrización del epitelio. Otras drogas que pueden producir lesiones gástricas 

son el ácido valpróico, la dexametasona, agentes quimioterapéuticos, cloruro 

potásico, hierro, etc. 

La producción excesiva de ácido puede ser secundaria a estrés, infección 

(citomegalovirus, enfermedad de Menetrier, influenza A, herpes simple, 

Epstein-Barr, micoplasma, Giardia lamblia, candidiasis o anisakiasis, etc.), 

autoinmune (enfermedad de Crohn, enfermedad celíaca, enfermedades del 

colágeno, púrpura de Henoch-Schonlein, anemia perniciosa, enfermedades 

granulomatosas, enfermedad injerto contra huésped), alergia (gastritis 

eosinofílica), prolapso (síndrome de Mallory-Weis), metabólica (gastropatía 

urémica, hipertensión portal, intestino corto, hiperparatiroidismo), traumática 
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(ingesta de cáusticos) o gastropatía secundaria al uso de inhibidores de la 

bomba de protones, reflujo biliar, radiación o por ejercicio.(10,11) 

 

III. 4 Clínica 

 

El dolor epigástrico recurrente es el síntoma característico de la enfermedad 

úlcero péptica y en muchos casos existe una historia familiar de enfermedad 

ulcerosa. En niños mayores de 10 años los síntomas son similares a los del 

adulto, sin embargo, el niño pequeño es incapaz de localizar el dolor y puede 

presentarse con anorexia e irritabilidad, sobre todo durante las comidas, e 

incluso hemorragia digestiva. Los síntomas suelen ser episódicos repitiéndose 

cíclicamente con periodos de remisión de semanas o meses. En las series de 

niños con ulcera duodenal se estima que, en el episodio inicial, el 90% de los 

afectados manifiestan dolor abdominal, el 37% melena, el 10% vómitos y el 5% 

hematemesis. Sólo en el 7% de los casos de dolor abdominal de tipo funcional 

los síntomas despiertan al niño durante la noche mientras que esto ocurre en el 

60% de los afectos de úlcera péptica. Hay que diferenciar entre el despertar 

nocturno y la dificultad en conciliar el sueño, que es más característico del dolor 

abdominal de origen funcional. (6,12) 

En general, los síntomas de la enfermedad péptica pueden englobarse en el 

término dispepsia, definida como un síndrome de síntomas no específicos, 

continuos o intermitentes, relacionados con el tracto digestivo superior. En la 

valoración del paciente dispéptico es importante realizar una adecuada historia 

clínica con una cuidadosa encuesta dietética, en la que pueden identificarse 

alimentos que empeoran o desencadenan los síntomas. Debe interrogarse 

acerca de la ingesta de medicaciones potencialmente ulcerogénicas y, 

asimismo, es útil tener en cuenta si la administración de fármacos que inhiben 

la secreción ácida mejora la sintomatología. La exploración física suele ser 

poco reveladora y el dolor a la palpación a nivel de epigastrio parece 

relacionarse mal con la existencia de patología. 

 

Se consideran síntomas de alarma en la historia clínica: Pérdida de peso, 

presencia de sangre en heces, vómitos significativos, dolor nocturno que 

despierta al niño e historia familiar de enfermedad úlcero péptica. (13,14) 
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III. 5 Factores de Riesgo 

 

Estrés: el estrés puede llegar a producir un aumento de la actividad de los 

centros parasimpáticos hipotalámicos que traen como resultado una 

hiperacidez y producción de úlceras gastroduodenales y hemorragias. Esta 

complicación se observa con frecuencia en pacientes que sufren quemaduras 

extensas (úlcera de Curling). Se sabe desde hace tiempo, que las lesiones del 

sistema nervioso central también pueden provocar alteraciones viscerales a 

través de las vías vegetativas centrales. Un ejemplo significativo de esto lo 

constituye la úlcera de Cushing Rokitansky que se localiza en estómago y 

duodeno y ocurre con mayor frecuencia en niños con tumores de fosa 

posterior, generalmente unos días después de la resección quirúrgica del 

tumor. Las úlceras gástricas en estos niños son probablemente secundarias a 

una estimulación anormal del núcleo del vago situada en el bulbo central, lo 

que provoca un aumento de la secreción gástrica de ácido clorhídrico. (15) 

Factores emocionales: al parecer la úlcera péptica se presenta con mayor 

frecuencia en niños de personalidad autoexigente o sobreexigidos por padres y 

profesores. 

Hábitos tóxicos: tabaco: Actúa como factor agresivo al reducir el flujo 

sanguíneo de la mucosa gástrica inhibiendo la producción de prostaglandinas y 

aumentando el reflujo biliar dentro del estómago desde el duodeno. 

Alcohol: estimula la secreción de ácido pepsinógeno e interfiere la integridad de 

la mucosa, favoreciendo la formación de úlcera. (16,17) 

III. 6 Diagnóstico 

En la valoración del paciente con dispepsia, es importante realizar una 

adecuada historia clínica con una cuidadosa anamnesis alimentaria. Se debe 

interrogar la relación de la sintomatología con medicamentos que inhiben la 

secreción ácida. (18,19) El diagnóstico clínico de EAP se hace con la presencia 

de dos criterios mayores o un criterio mayor y dos menores o cuatro criterios 

menores La decisión de efectuar una endoscopia depende de la frecuencia e 
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intensidad de los síntomas, está indicada siempre en casos de sangrado 

digestivo, disfagia, rechazo completo de la alimentación y vómitos persistentes; 

las alteraciones más frecuentes son: mucosa eritematosa, nodularidad, 

engrosamiento de los pliegues gástricos, erosión y/o úlcera. Se deben tomar 

biopsias de la lesión y, aun cuando los hallazgos endoscópicos sean normales, 

se recomienda tomar siempre biopsias del antro y cuerpo gástrico. (20,21) 

Los hallazgos endoscópicos pueden ser sugestivos de inflamación y/o etiología 

específica, pero la confirmación y el diagnóstico definitivo dependen del 

examen histológico. (22) 

La endoscopia digestiva está indicada para el diagnóstico de patologías como 

la esofagitis, el reflujo gastroesofágico, la infección por Helicobacter pylori, la 

gastritis crónica, las úlceras, la enfermedad celíaca, los sangrados digestivos, 

la enfermedad inflamatoria intestinal y la poliposis colónica, entre otras. Las 

indicaciones son diferentes según sea endoscopia alta o baja. Se derivará para 

realizar gastroscopia precoz en la impactación esofágica, ingesta de cuerpo 

extraño punzante o según tamaño, hematemesis, ingesta de cáustico y 

epigastralgia intensa que no cede a tratamiento médico. Otros síntomas 

pueden ser derivados a consulta ambulatoria y será el gastroenterólogo 

pediatra el que valorará la realización de la endoscopia y cuando realizarla: 

cuadros malabsortivos, dolor abdominal crónico y el reflujo gastroesofágico. (22) 

 

III. 7 Tratamiento 

Una vez diagnosticada la infección por H. pylori, debe plantearse la posibilidad 

de tratamiento a todos aquellos pacientes que presenten síntomas 

gastroduodenales y enfermedad ulcerosa, y valorar si es conveniente su 

administración en los casos muy sintomáticos sin patología demostrada, dado 

que la medicación no está exenta de efectos secundarios y, por otro lado, no 

está indicada una terapia indiscriminada en todos los pacientes. La realización 

previa de cultivo microbiológico de las muestras obtenidas a través de la 

endoscopia y el estudio de resistencias antibióticas garantiza mayores 

probabilidades de curación. El tratamiento ideal es aquel que consigue tasas de 

erradicación elevadas superiores al 90%, con la menor duración posible para 

asegurar el cumplimiento y con mínimos efectos secundarios. En niños, lo 

mismo que en adultos, la pauta inicial a seguir es la triple terapia, que consiste 
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en la administración combinada de dos antibióticos y un antisecretor o sales de 

bismuto. La combinación de amoxicilina, claritromicina y omeprazol, que es el 

tratamiento de primera elección en adultos, consiguió inicialmente en edades 

pediátricas unas tasas de erradicación de H. pylori en torno al 90%. Sin 

embargo, estudios realizados en los últimos 10 años demuestran un aumento 

de hasta el 30% de resistencias a claritromicina en los niños, lo que condiciona 

en gran medida la eficacia del tratamiento cuando la pauta administrada incluye 

este antibiótico. En un estudio realizado en nuestro medio, la combinación de 

amoxicilina, metronidazol y subcitrato de bismuto, administrada durante 2 

semanas, ha conseguido buenos resultados, con un 85% de erradicación de la 

bacteria, superior a la obtenida con amoxicilina, claritromicina y omeprazol 

durante el mismo período de tiempo. Debido a las resistencias bacterianas a 

claritomicina, se recomienda la pauta con amoxicilina, metronidazol y bismuto 

en niños menores de 12 años, y la terapia con amoxicilina, claritromicina y 

omeprazol en mayores de 12 años, dado que la resistencia es menor a partir 

de esas edades. En caso de fracaso terapéutico con una o ambas pautas, está 

indicado hacer estudio de resistencias e instaurar tratamiento según 

antibiograma. Es conveniente que la medicación se administre después de las 

comidas, para que esté en contacto con el bacilo el mayor tiempo posible, a 

excepción del subcitrato de bismuto, que puede recomendarse media hora 

antes o después de la ingesta de alimentos. La respuesta a la terapia parece 

estar influida por la duración de la misma, ya que, en general, los mejores 

resultados en niños se han obtenido con pautas de 2 semanas. Sin embargo, 

existen discrepancias en este sentido, habiéndose comunicado resultados 

aceptables con pautas de tratamiento de una semana de duración. (9,23) 

El objetivo del tratamiento es disminuir los factores agresores y mejorar los 

protectores; para esto, se emplean medicamentos cuyo uso debe estar avalado 

en pediatría. Siempre se debe evaluar la necesidad o no de tratamiento, ya que 

la medicación no es libre de efectos secundarios y tampoco está indicada una 

terapia indiscriminada a todos los pacientes. 

Los antiácidos se pueden administrar en niños de cualquier edad, se usan para 

el alivio temporal de los síntomas. Estos fármacos combinan sales de aluminio 

y magnesio para disminuir los efectos secundarios de estreñimiento y diarrea, 

respectivamente, que producen estas sustancias. 
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De los antagonistas de los receptores H2, el más utilizado es la ranitidina, que 

compite con la acción de la histamina de forma selectiva y reversible. Su 

principal inconveniente es la taquifilaxia con el uso prolongado. 

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) actúan inhibiendo de forma 

irreversible la vía final común de la formación del ácido. Son los más potentes y 

no generan tolerancia. Su acción depende de la actividad de las bombas de 

protones, es por esto por lo que se indican 30 minutos antes del desayuno. De 

estos, los aprobados en pediatría son el omeprazol, pantoprazol, lansoprazol y 

esomeprazol. En los niños que generalmente no son capaces de ingerir la 

cápsula, se recomienda abrirla y administrar los gránulos sin masticar en un 

vehículo ácido, como yogurt o jugo de fruta. De otra forma, la cubierta se 

disuelve y se inactiva. 

Actualmente existen presentaciones pediátricas que facilitan la posología, por 

ejemplo, en forma de comprimidos gastrorresitentes (multiple unit pellet system, 

MUPS) o sobres que se pueden disolver en agua o jugos de fruta. 

 

Probióticos 

 

El uso de Lactobacillus reuteri como tratamiento coadyuvante, junto con la triple 

terapia, reduce los efectos adversos de la medicación (náuseas, diarrea, 

alteraciones del gusto) y puede inhibir el crecimiento del H. pylori y su adhesión 

al epitelio, permitiendo tasas de erradicación más altas. 

 

Cirugía 

 

En caso de hemorragias severas que no responden a otros tratamientos, 

perforación y en algunos casos de úlceras recurrentes a pesar de manejo 

médico. (7) 

 

 

 

 

 

 



20 
 

CAPÍTULO IV: Diseño Metodológico  

 

IV.1 Enfoque de la investigación  

 

Cuantitativo: es el que se basa en los números para investigar, analizar y 

comprobar información y datos, por medio del cual se intenta especificar y 

delimitar la asociación o correlación, de las variables.  

 

IV.2 Diseño de la investigación  

 

No experimental, longitudinal: ya que la recolección de datos no se hará en un 

solo momento determinado si no que en dos tiempos. Recolección de datos de 

tipo prospectivo. 

 

IV.3 Alcance de la investigación  

 

Descriptivo: debido a que ofrecen predicciones, explican la relación entre 

variables y cuantifican las relaciones entre estas.  

 

IV.4 Variables  

 

DEPENDIENTE: enfermedad acido péptica 

INDEPENDIENTE: edad, sexo, procedencia, características clínicas del dolor 

abdominal, síntomas acompañantes de la EAP, hallazgos endoscópicos e 

histológicos más frecuentes.  

 

IV.5 Población y muestra  

 

Está constituida por los pacientes pediátricos con enfermedad acido péptica 

que acudieron a la consulta externa de Gastroenterología del HMCR, que se 

les realizo endoscopia más biopsia y que se presentaron a su cita control 

posteriormente, en el periodo comprendido de septiembre 2017 a junio 2018.  

 

Área: Consulta Externa de Gastroenterología Pediátrica del HMCR. 
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Muestra: todos los pacientes con enfermedad acido péptica  que cumplieron 

con los criterios de inclusión del presente estudio.  

La muestra se obtuvo a través de la conveniencia no probabilística.  

 

IV.6 Criterios de selección  

 

1. Criterios de inclusión  

• Pacientes de 1 mes a 17 años 11 meses y 29 días, con diagnóstico de 

enfermedad acido péptica, a los cuales se les realizo endoscopia más toma 

de biopsia y que continuaron su seguimiento clínico por más de 2 meses en 

la consulta externa de gastroenterología pediátrica del HMCR. 

 

2. Criterios de exclusión  

• Pacientes con enfermedades gastrointestinales de base;         

malformaciones congénitas, alergias alimentarias, intestino corto, 

postoperados de gastrostomías y/o funduplicatura.  

• Pacientes con enfermedades crónicas de base.  

• Pacientes que no continuaron su seguimiento y/o que no recogieron el 

resultado de biopsia.  

• Pacientes que recibieron AINES u otros medicamentos. 

 

IV.7 Plan de recolección de datos  

1. Entrevista aplicando una encuesta que consta de 15 preguntas de las 

cuales 3 son preguntas abiertas y 12 cerradas. 

2. Las biopsias fueron realizadas en el servicio de endoscopia del HMCR con 

el equipo Olympus Q150, obtenidas por medio de pinza Olympus 50U 

dirigidas a estómago (antro) y duodeno. 

 

IV.8 plan de análisis  

El procesamiento de los datos se realizó mediante el programa spss versión 

21.0 y se analizaron mediante tablas de frecuencia.  La información se 

sistematizó en tablas y gráficos según características de las variables utilizando 

Word y Excel. Para las variables sociodemográficas se usaron medidas de 

tendencia central se calcularon frecuencia y porcentajes.  
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CAPÍTULO V: Resultados  

 

Tabla 1. Etiología de la enfermedad acido péptica según hallazgos histológicos.  

       

                     

 

En este estudio se presentó la gastritis química en 58.3% (21) de los casos, 

como etiología más frecuente según hallazgos histológicos de la enfermedad 

acido péptica en pacientes pediátricos.  

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 2. Clasificación de los pacientes con enfermedad acido péptica según su 

sexo.  

 

                   
 

El sexo femenino predomino en el 61.1% de los casos.  
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Tabla 3. Clasificación de los pacientes con enfermedad acido péptica según su 

procedencia.  

                  

 

El 94.4 % de los casos provenía de la zona urbana del país.  

 

 

 

Tabla 4. Correlación entre grupo etario y etiología de la enfermedad acido 

péptica.  

 

       

 

En este estudio la incidencia de EAP en el grupo de adolescentes fue del 50% 

de los casos siendo el más frecuente tanto para la gastritis química como a la 

gastritis por H. pylori. Excepto en la gastritis alérgica que el 100% de los casos 

se presentó en lactantes.  
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Tabla 5. Tiempo de evolución del dolor abdominal en los pacientes con 

enfermedad acido péptica.  

 

             

 

La EAP presento dolor abdominal por más de 3 meses en el 61.1% (22) casos.  

 

 

 

 

Tabla 6. Clasificación del tipo de dolor abdominal en los pacientes con 

enfermedad acido péptica.  

             

 

 

El tipo de dolor de la EAP que predomino en este estudio fue el urente en 

88.9% de los casos.  
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Tabla 7. Síntomas acompañantes más frecuentes en los pacientes con EAP.  

 

    

 

Los síntomas acompañantes más frecuentes de la EAP fueron las náuseas  y 

vómitos en 50% y 44% de los casos respectivamente.  

 

  

Gráfico 1. Correlación entre la etiología de EAP y hallazgos endoscópicos.  

 

            

 

El hallazgo endoscópico más frecuente para la gastritis química fue la 

eritematosa en 57% de los casos.  
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Gráfico 2. Hallazgos histológicos más frecuentes en los pacientes con EAP.  

 

              

 

El hallazgo histológico más frecuente en la gastritis química fue la hiperplasia 

en 33%, y en la gastritis por H. pylori fue el patrón nodular en 92% de los 

casos. 

 

EVOLUCIÓN  

 

El 100% de los pacientes fue tratado con: 

• Dieta  

• Inhibidores de la bomba de protones por 1 mes. (Omeprazol 1 mg/kg/día) 

• Sucralfato por 2 semanas. (80 mg/kg/día)  

 

De los 36 pacientes el 89% (32) de los casos presentó mejoría clínica. 

De los pacientes que no mejoraron, 8% (3) eran gastritis química que no 

cumplieron el tratamiento dietético, y 3% (1) de H. Pylori y se dio terapia de 

segunda línea. 
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CAPÍTULO VI: Discusión  

 

El estudio anterior, describió desde una perspectiva epidemiológica los factores 

que se ven asociados a la enfermedad acido-péptica (EAP) en pediatría. De los 

36 pacientes que fueron reportados con el diagnostico de EAP en relación a la 

edad, la predominancia fue mayor en aquellos mayores de 12 años con más 

del 50% de los casos representados. Esto contrasto con un estudio cubano 

realizado en población con rangos de edades similares, en el cual se encontró 

que el 48% de los pacientes con EAP se encontraban entre los 1-4 años de 

edad (1).  

 

De la misma manera, en un estudio realizado en población hondureña, se 

encontró que la mayor frecuencia de enfermedad acido péptica estuvo en 

aquellos pacientes de grupos pre-escolares y escolares (24).  

 

En relación al género que más se afectó por EAP en este estudio, se encontró 

que el predominio fue del femenino con más del 60% de los casos. En 

Honduras, se realizó un estudio de similares características donde se encontró 

que el género femenino fue el más afectado por esta patología (3). Otra 

publicación realizada por Sheiko et al, no encontró diferencia significativa en 

cuanto al sexo puesto que de los 1000 pacientes en dicho estudio 49% fueron 

hombres. 

La etiología de la enfermedad en este estudio fue la gastritis química, 

secundaria a una mala alimentación. Esto contrasta con algunos autores en 

América Latina, donde la infección por H Pylori en aquellos pacientes de mayor 

edad pediatría (10-12 años) padecen de esta infección, y en aquellos de 

edades o grupos etarios inferiores, la etiología puede estar asociada a la 

alergia que puede provocar algunos alimentos que no son apropiados para la 

edad (25,26). 

 

La evolución de los pacientes de este estudio fue en su mayoría por encima de 

los tres meses con sintomatología diversa que ha sido descrita como la 

sintomatología o pródromo de esta enfermedad (5,27). Sin embargo, diversos 

estudios y autores han descrito evoluciones que pueden tener una variación en 
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relación con los grupos de edades o en relación con la etiología de la 

enfermedad, por lo cual es difícil establece, un consenso para todas las 

etiologías o englobarlo como un todo en EAP (6,28).  

 

El dolor urente, y una frecuencia alta de etiología química poseen una relación 

estrecha en los pacientes de este estudio. Ha sido descrito de forma previa que 

por la erosión que provoca el ácido péptico, el paciente (en el caso que sean 

adultos o pacientes pediátricos mayores) refiere un dolor de tipo urente por la 

irritación que provoca este químico. En el caso que los pacientes menores que 

no pueden manifestar esta alteración, es difícil obtener información sobre el 

tipo de dolor que presenta más que posiblemente el llanto (29).  

 

En cuanto a la sintomatología de mayor frecuencia en la generalidad de los 

pacientes, fueron las náuseas aquellas que más se presentaron indistintamente 

del tipo de etiología que se encontró en estos pacientes provocando la EAP. 

Algunas revisiones hacen alusión al hecho de que la sintomatología puede ser 

florida, pero variada en estos casos, puesto que no todo paciente presentara un 

cuadro establecido desde un punto de vista epidemiológico y muchos factores 

se van a ver envueltos, tales como la alimentación, si recibió o no una terapia 

para aminorar los síntomas u otro tipo de factores propios del paciente (8,9).  

 

Un hallazgo que resulto interesante en este estudio, con respecto a la etiología 

de la EAP, fue que, en su mayoría los pacientes que presentaron EAP 

asociada a la infección por H Pylori fueron aquellos que presentaron los 

cuadros más floridos por EAP y su sintomatología fue acompañada por casi 

todos los síntomas que refieren diversas revisiones internacionales (30).  

 

CAPÍTULO VII: Consideraciones éticas  

 

VII.1 principios éticos a considerar: 

 

1. Principio de respeto a la dignidad humana 

2. Beneficiencia 

3. Justicia  
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VII.2 clasificación del riesgo de la investigación  

 

Se considera al presente estudio de investigación sin riesgo.  

 

CAPÍTULO VIII: Conclusiones y Recomendaciones  

 

8.1 CONCLUSIONES 

 

1. La etiología más frecuente de la EAP en este estudio fue la gastritis 

química que se vio relacionada con una mala alimentación.  

 

2. En este estudio la EAP se presentó con mayor frecuencia en los 

adolescentes y predomino en el sexo femenino.  

 
 

3. No hay pruebas suficientes que mantienen una relación causal entre 

gastritis por H. pylori y los síntomas de EAP. Por lo tanto, los casos de 

dolor abdominal no deben ser tratados para H. pylori, a menos que se 

diagnostique por endoscopia superior y resultado histológico. 

 

8.2 RECOMENDACIONES  

 

1. Dar siempre consejería dietética a los padres de los niños con EAP.  

 

2. En los pacientes con EAP en tratamiento con IBP por más de 2 meses 

sin respuesta clínica, se deberá pensar en otras etiologías como H. 

pylori o enfermedad alérgica. 

 

3. H. pylori no es causa frecuente de EAP en pacientes pediátricos por lo 

que no se debe dar tratamiento de manera rutinaria. 
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CAPÍTULO X: ANEXOS  

 

9.1 INSTRUMENTO  

Título: Diagnóstico etiológico y evolución de los pacientes pediátricos, Hospital 

Mario Catarino Rivas  

Investigador principal: Dra. Gabriela López 

El propósito del estudio es caracterizar la enfermedad acido péptica y 

respuesta terapéutica en pacientes pediátricos que acuden a la consulta 

externa del servicio de Gastroenterología y al servicio de emergencia en el 

Hospital Mario Catarino Rivas en el periodo comprendido de Septiembre 2016 

a junio 2018. 

 

Factores Demográficos  

Datos generales  

Nombre:  

Num. Expediente:  

 

1. Sexo 

 Masculino  

 Femenino 

2. Edad del paciente ____   

3. Procedencia 

 Urbana  

 Rural 

Semiología del dolor   

4. Tiempo de evolución  

 1 mes 

 2 meses 

 3 meses 

 Más de 3 meses 

 Menos de 1 mes  

5. Tipo de dolor  

 Cólico  

 Urente  



35 
 

6. Exacerbantes y atenuantes: 

7. Síntomas acompañantes  

 Vómito  

 Nauseas  

 Hematemesis  

 Pérdida de peso  

 Anemia  

 Ninguna  

8. Síntomas respiratorios acompañantes  

 Tos  

 Rinorrea   

 IRAS a repetición 

 Ninguna  

9. Hallazgos endoscópicos 

 Eritematosa 

 Erosiva 

  Atrófica 

  Nodular 

  Ulceras    

10. Hallazgos Histológicos  

 Inespecífica  

 Hiperplasica 

 Atrófica 

 Presencia de H. Pylori 

 Normal 

 Otras  

11. Etiología  

 Alérgica  

 Química 

 Infecciosa: H. Pylori, Giardia  

 Otros 
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12. Manejo administrado  

 Dieta 

 IBP 

 Sucralfato 

 Terapia para H. Pylori: IBP más amoxicilina más claritromicina 

 Terapia para H. Pylori: IBP más amoxicilina más metronidazol  

13. Evolución  

 Mejoría clínica 

 Remisión de la enfermedad  

 Sin mejoría  

 

14. Serología para H. pylori control: 

 

15. Dieta previa: 

 
9.2 DIETA  

 

 
Fuente: Elaborada por el Dr. Luis Enrique Jovel (Gastroenterólogo Pediatra) 


