
Resumen

En los últimos años el uso de los inhibidores de la bomba de pro-
tones (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol y esome-
prazol), en pediatría es cada vez más frecuente; sin embargo los
ensayos clínicos realizados son escasos. El objetivo de este trabajo
es analizar la bibliografía publicada sobre este grupo de fármacos en
niños y hacer una revisión de su utilización en los últimos siete años.

De todos ellos, omeprazol y lansoprazol son los que cuentan
con mayor número de estudios, en concreto de omeprazol se han
encontrado 122 citas bibliográficas y de lansoprazol 34 citas
bibliográficas, que incluyen estudios que demuestran una buena
tolerancia y eficacia. El resto de fármacos de la serie cuenta con
muy pocos estudios. Las patologías que motivaron la prescripción
fueron principalmente erradicación de Helicobacter pylori, reflu-
jo gastroesofágico y esofagitis. El número de pacientes incluidos
en los estudios revisados es muy heterogéneo, desde 8 a 122 y las
edades estaban comprendidas entre 8 días y 17 años. Por otra
parte, cabe destacar la inexistencia de formulaciones adaptadas a
la población pediátrica y la dificultad que supone su administra-
ción, sobre todo a los pacientes de menor edad.

Como ocurre con otros muchos fármacos, sería necesario rea-
lizar ensayos clínicos que determinaran todos los parámetros far-
macológicos en los distintos grupos de edad, y así permitir una
administración segura y eficaz, así como su autorización por los
diferentes registros sanitarios.

Palabras clave: Pediatría. Niños. Inhibidores de la bomba de
protones. Omeprazol. Lansoprazol. Pantoprazol. Rabeprazol.
Esomeprazol.

Summary

In last years the use in the pediatric area of proton pump
inhibitors (omeprazole, lansoprazole, pantoprazole, rabeprazole
and esomeprazole) is more often, nevertheless the clinical trials
carried out are poor. The aim of this work is to analyse the bibli-
ography published about this kind of drugs in children and to
make a revision of its use in the last seven years.

More studies with omeprazole and lansoprazole have been
developed, to be exact omeprazole and lansoprazole is present in
122 bibliographic appointments and 34 for lansoprazole, which
include studies that demonstrate a good tolerance and efficacy.
The remaining proton pump inhibitors count with very few stud-
ies. The main therapeutic indications were the eradication of
Helicobacter pylori, gastroesophageal reflux disease and
esophagitis. The number of patients included in the reviewed stud-
ies is quite heterogeneous, from 8 to 122 and the age range
between 8 days and 17 years.

On the other hand, it could be highlighted the non-existence of
formulations adapted to the pediatric population and the difficulty
of administration specially in the youngest patients.

As in many other drugs, it would be necessary to carry out clin-
ical trials in order to determinate the pharmacologic parameters at
difference ages, which will allow a safe and effective administra-
tion, and its authorization by all Health Authorities.

Key words: Pediatrics. Children. Proton pump inhibitor. Omepra-
zole. Lansoprazole. Pantoprazole. Rabeprazole. Esomeprazole.

INTRODUCCIÓN

Entre los fármacos que se utilizan con frecuencia en
pediatría se encuentran los que regulan el tubo digestivo
(esofagitis por reflujo, úlceras gastroduodenales, etc.),
cuyo tratamiento depende del control de la producción de
iones H+. Los antagonistas de receptores H2 han sido un
gran avance en este tipo de patologías, sin embargo, en
las dos últimas décadas se vienen utilizando fármacos
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más potentes, los inhibidores de la bomba de protones
(IBP): omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol y
esomeprazol, que constituyen una terapéutica de referen-
cia en el tratamiento de la patología péptica del adulto y
aunque posiblemente su eficacia en pediatría es compara-
ble, su aplicación en este grupo de población se encuentra
limitada debido a que no se han determinado con preci-
sión los datos farmacocinéticos, sus indicaciones y el tra-
tamiento a largo plazo, mediante ensayos clínicos que
garanticen su uso y promuevan la comercialización de
formulaciones orales líquidas adaptadas a la posología
infantil y que faciliten su administración.

Hay que tener en cuenta que la mayoría de los estudios
publicados se han realizado en adultos y por lo tanto las
guías de utilización en pediatría se basan en extrapolaciones
de los datos así obtenidos sin estar validadas mediante
ensayos clínicos específicos, lo que implica un importante
riesgo, debido a los numerosos cambios fisiológicos exis-
tentes desde la infancia hasta la adolescencia, que pueden
afectar a la farmacocinética del fármaco. Además, gran par-
te de la bibliografía publicada se refiere fundamentalmente
a omeprazol y a lansoprazol, pero es muy escasa en cuanto
al resto de fármacos de este grupo farmacológico.

OBJETIVO

El objetivo de este artículo es hacer una revisión del
uso de los IBP en pediatría en los últimos siete años y
analizar el número de publicaciones referentes a estos
fármacos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Para la realización de este trabajo se ha utilizado la
bibliografía referenciada en las bases de datos Microme-
dex, Medline y Embase desde 1997 hasta la actualidad,
así como las revistas de divulgación nacional, farmaco-
peas, monografías y fichas técnicas de los distintos fár-
macos registrados en España.

MECANISMO DE ACCIÓN

La secreción del ácido gástrico es el resultado de la
acción de la célula parietal gástrica y está asociada a la
enzima H+/ K+/ATPasa o bomba de protones, situada en la
membrana apical, presente desde la 13ª semana de gesta-
ción1. En el polo basal de la célula están situados los
receptores específicos de los agentes estimulantes (acetil-
colina, gastrina e histamina), o inhibidores de la secre-
ción del ácido gástrico (prostaglandinas) mediante la pre-
sencia de calcio y ATP (Fig. 1).

Los IBP son profármacos, derivados benzimidazólicos
(bases débiles) que tras absorberse en el intestino delgado
y pasar a la sangre, alcanzan la célula parietal, donde se

encuentran en un medio extremadamente ácido de los
canalículos intracelulares de la célula parietal, donde se
convierten en su forma activa al captar protones y conver-
tirse en un compuesto tetracíclico activo (derivado sulfo-
namido). Este derivado reacciona rápidamente formando
uniones disulfuro con los residuos cisteína de la cadena α
del sector luminal de la ATPasa. Este enlace covalente con
la ATPasa provoca su inhibición de forma irreversible
(Fig. 2), con una alta especificidad, ya que interviene en el
paso final del proceso de formación del ácido gástrico, tan-
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Fig. 1.- Secreción de ácido gástrico: célula parietal gástrica. Gas: recep-
tor de gastrina; M3: receptor muscarínico tipo 3 de la acetilcolina; H2:
receptor de histamina tipo 2; ATPasa: migración a la superficie de la
célula parietal durante la estimulación.
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Fig. 2.- Llegada de IBP a la bomba de protones en el organismo. S-S-
sulfonamido: puente disulfuro que establece el enlace covalente entre
el derivado sulfonamido del IBP y la ATPasa provocando su inactivación
irreversible.



to de la secreción ácida basal como de la  secreción ácida
estimulada, independientemente del estímulo. La única
forma que tiene la célula parietal para restaurar su capaci-
dad de segregar ácido, consiste en sintetizar una nueva
molécula de la enzima. Esta necesidad de génesis enzimá-
tica de novo determina una larga duración del efecto inhi-
bitorio sobre la secreción de ácido. Por vía oral el efecto
antisecretor máximo se obtiene a partir del cuarto día de
tratamiento, que corresponde al tiempo necesario para
alcanzar un equilibrio entre la inactivación y la renovación
de la ATPasa2,3. Este tiempo de renovación se desconoce en
el caso de los niños. 

FARMACOCINÉTICA

Los IBP son metabolizados completamente por el siste-
ma citocromo P450, principalmente en el hígado. La mayor
parte de su metabolismo depende de los isoenzimas especí-
ficos CYP2C19 y CYP3A4, por lo tanto los cambios en la
maduración de este sistema pueden afectar los parámetros
farmacocinéticos de los IBP. La actividad del citocromo

P450 se encuentra disminuida en el nacimiento y alcanza
los niveles adultos a temprana edad, posteriormente supera
dicha actividad durante la infancia para recuperar los nive-
les adultos después de la pubertad. Además existen otros
factores dependientes de la maduración que pueden afectar
al metabolismo de los IBP, como son la inmadurez de las
células parietales y la relativa aclorhidria durante los prime-
ros 20-30 meses de vida, que puede impedir la transforma-
ción de los IBP en su forma activa y por tanto acumularse
en los canalículos intracelulares de las células parietales. El
vaciado gástrico y el tránsito intestinal también varían con
la edad y pueden afectar la biodisponibilidad de los IBP en
la población pediátrica4. Israel y cols. sugieren un mayor
aclaramiento de omeprazol en niños comparado con el de
adultos5. Todo ello justifica la realización de estudios de
seguridad y eficacia para determinar la dosis más apropiada
en los diferentes grupos de edad.

La mayoría de estudios farmacocinéticos de IBP se
han realizado en adultos, y los realizados en niños se
limitan al omeprazol y lansoprazol; en la tabla I se resu-
men los estudios farmacocinéticos realizados con ome-
prazol y lansoprazol desde 19976-14. 
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Tabla I. Estudios farmacocinéticos de IBP en niños desde 1997

Estudio Principio activo y Edad Dosis (mg/kg) AUC (µg/L/h) T1/2 (h) Resultados
vía de administración

Faure et al6 Omeprazol IV 4,5-27 meses 0,56 780 El AUC se correlaciona con el
n = 9 1,16 3.950 porcentaje de tiempo en el

cual el pH > 4 durante 24 h

Andersson et al7 Omeprazol IV < 10 días 0,4-1,2 bid 1,6-2,1 Los niños menores de 10 días
n = 8 4,5-17 meses 0,4-1,2 bid poseen un metabolismo más

lento que los niños de 4,5-17
meses, más similar al de adul-
tos

Andersson et al8 Omeprazol oral 0-24 meses 1,0 658 1,0 Aumenta la exposición a ome-
n = 24 1,5 346 1,0 prazol en niños < 5 meses

Andersson et al9 Omeprazol oral 1-6 años 1,3 2.003 0,85 Se incrementa el metabolismo
n = 25 7-12 años 0,7 2.866 1,74 cuando disminuye la edad

13-16 años 1,1 3.420 1,58 desde el segundo año de vida

Kearns et al10 Omeprazol oral 2-16 años 10 ó 20 mg 809,5 0,98 La farmacocinética es com-
n = 37 Dosis única (0,7-1,4) parable a la de adultos

Faure et al11 Lansoprazol oral 3 meses-13 años 0,73 2.034 0,77 El AUC es significativamente
n = 23 1,44 479 0,75 mayor en pacientes respon-

1,36 737 0,93 dedores frente a no responde-
dores

Gremse et al12 Lansoprazol oral 1-11 años 15 mg/día 1.707 0,68 Se emplean bajas dosis cuan-
n = 66 (30 pacientes) do el peso es < 30 kg. El perfil 

30 mg/día 1.883 0,71 farmacocinético es similar al 
(29 pacientes) de adultos

Gunasekaran et al13 Lansoprazol oral 12-17 años 15 mg/día 1017 0,84 Perfil similar al de adultos
n = 63 30 mg/día 2.490 0,95

Tran et al14 Lansoprazol oral 18 días-14 años 30 mg dosis 3.503 1,5 La eliminación es menor en
n = 40 única neonatos y mayor en niños

30 mg/día 2.351 1,2 respecto a los adultos. El efec-
(7-14 días) to antisecretor disminuye con la

edad



Cabe destacar el estudio multicéntrico de Andersson y
cols. (9) sobre omeprazol oral en diferentes grupos de
edad (1-16 años), utilizando dosis comprendidas entre
0,7-1,3 mg/kg/día; en base a sus resultados el perfil far-
macocinético en niños es generalmente similar al de
adultos, aunque se demuestra una elevada actividad
metabólica cuando disminuye la edad, lo que implicaría
la utilización de dosis mayores en los grupos de menor
edad. Andersson y cols.7, en otro estudio de omeprazol
intravenoso realizado con neonatos menores de 10 días y
niños entre 4,5 y 17 meses, utilizando dosis de 0,4-1,2
mg/kg dos veces al día, observaron que la vida media de
eliminación y el aclaramiento eran mayores en el primer
grupo de edad, lo que estaría correlacionado con el mayor
grado de inmadurez del sistema enzimático citocromo
P450 en la temprana edad. En cuanto al lansoprazol, Fau-
re y cols.11 realizaron un estudio con 23 niños con edades
comprendidas entre 3 meses y trece años, utilizando dosis
orales iniciales de 0,73 mg/kg/día y si no se obtenía res-
puesta, incrementaban la dosis hasta 1,44 mg/kg/día. Este
estudio confirmó la relación existente entre el área bajo la
curva y la inhibición del ácido gástrico, ya que en el gru-
po que respondió a la dosis inicial de 0,73 mg/kg/día, el
valor del AUC fue mayor que el valor que se obtuvo en el
grupo de no respondedores, en el cual se tuvo que incre-
mentar la dosis. Los autores postularon que la falta de
respuesta al tratamiento con la dosis inicial se debía a la
variabilidad en la maduración del sistema enzimático
metabolizador del lansoprazol.

Omeprazol

Omeprazol es el primero de los IBP comercializado y
por lo tanto cuenta con un mayor número de  citas biblio-
gráficas que apoyan su uso en pediatría, de forma que se
supone segura y eficaz, aunque no esté autorizado su uso
en Europa y la FDA. En concreto se han encontrado 122
citas referentes al tratamiento de diferentes patologías
como Helicobacter pylori15-58, reflujo gastroesofágico
(RGE) y esofagitis (40,59-94), a estudios farmacocinéti-
cos6-10, régimen de dosificación largo10,71,95-96, revisiones de
utilización1,4,5,77,97-101, aspectos galénicos102,103 y un grupo
heterogéneo: profilaxis de úlcera de estrés, trasplante hepá-
tico, enfermedad de Menetrier, fibrosis quística, estenosis
esofágica, esófago de Barrett, asma, etc.104-122.

Omeprazol se encuentra comercializado en cápsulas
de gelatina dura, que contienen gránulos de cubierta enté-
rica, motivo por el cual su administración en niños está
limitada. La principal dificultad de administración se
debe a la incapacidad de los niños menores de 5 años
para tragar la cápsula entera, y si elaboramos una suspen-
sión de estos gránulos utilizando un medio ácido como
zumo de frutas para evitar la disolución de la cubierta
entérica, los niños con su reflejo innato a morder, además
del sabor amargo del principio activo, dificulta en gran
medida el cumplimiento del tratamiento con IBP5. Se han

propuesto métodos alternativos como son la administra-
ción de los gránulos no encapsulados por sonda nasogás-
trica o por sonda de gastrostomía con zumo de naranja,
teniendo la misma eficacia y biodisponibilidad que la
ingesta oral de la cápsula63,102. Un hándicap importante en
pediatría, lo constituye el no disponer de un preparado en
forma líquida. Sin embargo, al igual que en pacientes
adultos que no pueden deglutir, se puede preparar una
suspensión de omeprazol diluyendo el contenido de las
cápsulas en bicarbonato al 8,4%, para obtener una con-
centración de 2 mg/mL. Mediante estudio cromatográfico
de alta resolución, la suspensión resultante mantiene su
eficacia durante 14 días a temperatura ambiente y 30 días
a 5 ºC103.

El uso más frecuente de omeprazol en niños ha sido en
reflujo gastroesofágico, úlcera gastroduodenal y la erradi-
cación de Helicobacter pylori. Aunque el laboratorio pre-
parador no indica una guía de uso en niños, recientemente
la Sociedad Norteamericana de Gastroenterología y Nutri-
ción Pediátrica, ha publicado una guía clínica donde reco-
mienda una dosificación pediátrica de 1 mg/kg/día una o
dos veces al día93.

Los estudios más recientes referentes a reflujo gastroe-
sofágico se encuentran resumidos en la tabla II. Destaca
el estudio de Alliet y cols.90 realizado en 12 lactantes
(edad media 2,9 meses) que no habían respondido a la tera-
pia convencional. Se empleó una dosis de 0,5 mg/kg/día
que fue efectiva en la disminución y se observó mejoría
de los síntomas, mejoría histológica y endoscópica, así
como de la acidez intragástrica.

Kraynak y cols.91 realizaron un estudio con 115 pacien-
tes (07-22 meses) durante 8 semanas, utilizando dosis  de
omeprazol de 0,5, 1 y 1,5 mg/kg/día. Los resultados obte-
nidos fueron una reducción de los síntomas en todos los
grupos de edad y que con las dosis mayores (1 y 1,5), se
obtenía una acción más rápida en cuanto a la mejoría de
los síntomas. Malone y cols.92 realizaron un amplio estu-
dio con 122 pacientes con edades comprendidas entre 2 y
16 años. Se utilizaron dosis de 10 mg cuando el peso era
menor de 20 kg y 20 mg cuando el peso era mayor de 20 kg,
durante cuatro semanas. La eficacia del tratamiento se
definió como la ausencia de síntomas en los últimos cua-
tro días de tratamiento. En un 60% del grupo que recibió
10 mg fue eficaz el tratamiento y un 59% en los que reci-
bieron 20 mg.

Algunos estudios evalúan la eficacia de omeprazol en
pacientes pediátricos resistentes al tratamiento con blo-
queantes selectivos de los receptores H2 de la histami-
na87,90,98. Estos estudios utilizaban pautas cortas de ome-
prazol, resultando ser más eficaces que dosis elevadas de
anti H2, incluida la vía intravenosa72.

Actualmente el tratamiento de elección en adultos para
la erradicación de Helicobacter pylori es un inhibidor de la
bomba de protones en triple terapia con dos antibióticos, sin
embargo en pediatría es un tema controvertido. La biblio-
grafía encontrada desde 1997 en población pediátrica se
resume en la tabla III, donde se observa que el esquema
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terapéutico más utilizado es omeprazol, amoxicilina y clari-
tromicina. El único ensayo clínico realizado es el de
Gottrand y cols.31. En este ensayo se randomizaron 63 niños
de 3 a 15 años en dos grupos, uno con omeprazol, amoxici-
lina y claritromicina y el otro grupo con placebo, amoxicili-
na y claritromicina durante 7 días, obteniéndose un porcen-
taje de erradicación de 74,2 y 9,4 respectivamente.
Moshkowitz y cols.26 realizaron un estudio con 35 niños, a
los que se les administró omeprazol 20 mg, claritromicina
250 mg, tinidazol o metronidazol 500 mg dos veces al día
durante una semana. Se clasificó a los pacientes en dos gru-
pos, en el primero se incluyó aquellos pacientes que no
habían recibido tratamiento de erradicación anteriormente y
en el segundo, aquellos que sí lo habían recibido. Tras cua-
tro semanas se obtuvo una tasa de erradicación del 89%
para el grupo 1 y 12,5% para el grupo 2.

Lansoprazol

Se han encontrado 34 citas bibliográficas sobre lanso-
prazol en pediatría, referentes a farmacocinética11-14, for-
mulación102,123, reflujo gastroesofágico11-13,124-134, Helicobac-

ter pylori135-140, revisiones1,4,5,77,99-101 y un grupo variado
sobre fibrosis quística, profilaxis perioperatoria del
aumento del ácido gástrico y anemia por deficiencia de
hierro141-146.

Lansoprazol es farmacológicamente similar a omepra-
zol. En España sólo se encuentra disponible en cápsulas
que contienen gránulos de revestimiento entérico, aunque
también se comercializa en forma de suspensión oral,
pero no está disponible en España. Se han realizado estu-
dios sobre la eficacia de lansoprazol en suspensión con
bicarbonato sódico, como el de Sharma y cols.102, obte-
niéndose resultados similares en cuanto al mantenimiento
del pH intragástrico, respecto a lansoprazol en micrográ-
nulos después de su administración. Phillips y cols.123 uti-
lizaron una suspensión de lansoprazol con bicarbonato
sódico con una concentración de 3,3 mg/mL, reenvasada
en viales de plástico opacos y una estabilidad de 14 días a
temperatura ambiente o de 28 días en refrigeración. 

Lansoprazol ha sido estudiado en niños con enferme-
dades relacionadas  con el ácido gástrico resistente a los
tratamientos convencionales (Tabla IV). Faure y cols.11,
estudiaron la farmacocinética y eficacia de lansoprazol
en 23 niños con edades comprendidas entre 3 meses y 13
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Tabla II. Estudios pediátricos realizados sobre reflujo gastroesofágico y omeprazol

Estudio Nº pacientes Grupo de edad Dosis diaria Duración del tto. Resultados

Pashankar et al60 18 2,4-17 años 0,8-2,3 mg/kg 0,5-8,6 años Buena tolerabilidad y efectividad en los 
síntoma asociados a RGE

De Giacomo et al61 10 2-9 años Peso < 30 kg: 20 mg 12 semanas 100% de mejoría
Peso > 30 kg: 40 mg 60% recaídas

Fernández JM et al63 30 4meses-10 años 0,5-0,7 mg/kg < 1 año: 2-4 sem Mejoría de los síntomas en la 1ª
> 1 año: 4-8 sem semana de tratamiento. Sin recaídas

Hassall et al87 57 1-16 años 0,7-3,5 mg/kg 12 semanas Buena tolerabilidad.
Alta efectividad (95%)

La dosis eficaz es mayor que en
adultos

Strauss et al88 18 2-17 años 0,3-0,75 8-12 semanas 76% asintomáticos
24% mejora de los síntomas
Sin recaídas

Bohmer et al89 52 4-19 años Peso < 20 kg: 20 mg 9 meses 90% asintomáticos al tercer mes
(3 meses) 14% de recaídas al 6º mes

D. mantenimiento: 10 mg Se incrementa la dosis a 60 mg/kg/día
(3 meses más) (40 mg en un caso)

Peso > 20 kg: 40 mg Curación de todos los pacientes a los
(3 meses) 9 meses

D. mantenimiento: 10 mg
(3 meses más)

Alliet et al90 12 2,9 meses ± 0,9 meses 0,5 mg/kg 6 semanas 83% mejoría de los síntomas. Mejoría 
persistente después de un año de
seguimiento

Kraynak et al91 115 0,7-21,8 meses 0,5 mg/kg 8 semanas Reducción de los síntomas en todos 
1,0 mg/kg los grupos
1,5 mg/kg Las dosis mayores son más efectivas

Malone et al92 122 2-16 años Peso < 10 kg: 10 mg 4 semanas 83% de mejoría de los síntomas
Peso > 20 kg: 20 mg



años con reflujo gastroesofágico. Las dosis utilizadas
fueron 0,73 mg/kg (n = 9) y en 14 pacientes que no res-
pondieron a la dosis inicial 1,44 mg/kg (n = 14) durante 7
días. El 65% de los pacientes23 respondió al tratamiento, 9
con la dosis baja y 6 con el doble de dosis. Dentro del
grupo de respondedores, en 15 pacientes (50%) remitió la
enfermedad en 28 días confirmado por endoscopia.

Franco y cols.131 realizaron un estudio con 35 niños
con edades comprendidas entre 3 y 15 años con reflujo
gastroesofágico, donde se verificó la eficacia de lanso-
prazol y la supresión de los síntomas. Se agruparon los
pacientes en dos grupos, en el primero se incluyeron 12
pacientes y se utilizaron dosis comprendidas entre 1,3 a

1,5 mg/kg/día; de ellos 9 llegaron a la curación, uno no
respondió y 2 mejoraron su sintomatología. En el
segundo grupo (23 pacientes), las dosis utilizadas fue-
ron 0,8-1 mg/kg pero requirieron aumentar la dosis 1,5
veces la dosis inicial de forma escalonada. De ellos en 8
se obtuvo curación, 7 no respondieron y 8 mejoraron su
sintomatología.

En cuanto a la erradicación de Helicobacter pylori, Shas-
hidhar y cols.135 realizaron un estudio que incluyó 32 niños
con gastritis por Helicobacter pylori confirmado por endos-
copia. El tratamiento consistió en lansoprazol 0,225 mg/kg
dos veces al día, amoxicilina 20 mg/kg dos veces al día y
claritromicina 250 mg dos veces al día en pacientes meno-
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Tabla III. Estudios pediátricos sobre la erradicación de Helicobacter pylori y omeprazol

Estudio Grupo de edad Nº Tratamiento Duración % erradicación
(años) pacientes (semanas)

Gosciniak et al15 8-14 62

Casswall et al16 4-17 32

Kawakami et al18 15
10

Chan et al21 3-19 33

Frank et al22 3-15 19

Behrens et al25 3-18 105

Moshkowitz et al26 10-19 27

Dohil et al28 10-19 15

Gottrand et al31 3-15 31
32

Shcherbakov et al32 5-15 106

Tiren et al39 4-17 32

Kato et al41 8-16 10
12

bid: dos veces al día, tid: tres veces al día.

Omeprazol 0,5 mg/kg/día una o dos dosis (máx 20
mg/día) + amoxicilina 40-50 mg/kg/día (máx 1.000 mg
bid) + claritromicina 15 mg/kg/día dos dosis (máx
500 mg bid)

Omeprazol 10-20 mg/día + claritromicina 7,5 mg/kg
bid + metronidazol 7,5 mg/kg tid

Omeprazol 0,6 mg/kg/día (máx 20 mg bid) + amoxicili-
na 50 mg/kg/día (máx 1g bid) + claritromicina
30 mg/kg/día (máx 50 mg bid)

Omeprazol 10-20 mg bid + claritromicina 7,5 mg/kg
tid + amoxicilina 20 mg/kg tid + metronidazol
7,5 mg/kg 5 veces al día

Omeprazol 10 mg (< 10 años)-20 mg (> 10 años) bid +
amoxicilina 25 mg/kg bid + claritromicina 7,5 mg/kg
bid

Omeprazol 1-2 mg/kg (máx 80 mg/día) +
A-amoxicilina 50 mg/kg (máx 2 g/día) 
B-amoxicilina 50 mg/kg (máx 2 g/día) + claritromicina

20 mg/kg (máx 1 g/día)

Omeprazol 20 mg bid + claritromicina 250 mg bid +
tinidazol o metronidazol 500 mg bid

Omeprazol 10-20 mg bid + claritromicina 250-500 mg
bid + metronidazol 250-500 mg bid

Omeprazol 10-20 mg bid + amoxicilina 25 mg/kg bid +
claritromicina 7,5 mg/kg bid

Amoxicilina + claritromicina + placebo bid

Amoxicilina 750 mg/día + metronidazol 30-40 mg/día
A-omeprazol 20-40 mg/día
B-omeprazol genérico 20-40 mg/día
C-ranitidina 150 mg bid

Omeprazol 0,3 mg/kg bid (máx. 20 mg bid) + amoxicili-
na 50 mg/kg bid (máx. 750 mg bid) + claritromicina
15 mg/kg bid (máx 500 mg bid)

Omeprazol 0,6 mg/kg bid + amoxicilina 30 mg/kg bid
Omeprazol + amoxicilina + claritromicina 15 mg/kg bid

1

1

1
10 días

1

10 días

2

1

2

1

1

2

2

83,9

88

50
73

94

100
79% los síntomas
se resolvieron o
mejoraron

A-52
B-83

89%(sin trata-
miento previo)

93

74,2

9,2

89
80
74

75

92
70



res de 10 años o 500 mg dos veces al día en pacientes
mayores de 10 años, durante dos semanas. Obtuvieron una
baja tasa de erradicación del 54%, lo que fue atribuido a un
posible incumplimiento, resistencia antibiótica y tipo de
infección por Helicobacter pylori. Un estudio similar es el
de Kocak y cols.136 con 19 niños, en el que se utilizó un
esquema terapéutico que comprendía tratamiento con lan-
soprazol 0,7 mg/kg dos veces al día, claritromicina 7,5
mg/kg dos veces al día y amoxicilina 13,3 mg/kg tres veces
al día durante 4 semanas. La erradicación de Helicobacter
pylori fue del 74% de los pacientes sometidos al estudio.

Pantoprazol

Este IBP posee un perfil farmacológico similar al de
los otros miembros de esta familia, aunque se distingue
por mostrar pequeñas diferencias en la localización de su
unión con la ATPasa- H+/ K+.

La eficacia y seguridad de pantoprazol no ha sido esta-

blecida en la población pediátrica. Se ha encontrado un
artículo publicado por Madrazo de la Garza y cols.148,
cuyo objetivo es estudiar la eficacia y seguridad de pan-
toprazol en 15 niños con esofagitis y edades comprendi-
das entre 6 y 13 años, utilizando una dosis diaria de 0,5-
1,0 mg/kg/día durante 28 días. Al término del tratamiento
se observó curación endoscópica en el 47% y una mejoría
al menos parcial de los síntomas clínicos. Un 80% expe-
rimentó mejoría completa en al menos uno de los sínto-
mas monitorizados. Pantoprazol fue bien tolerado y no se
observaron reacciones adversas, excepto en un paciente
que experimentó una elevación transitoria de las transa-
minasas séricas, que remitió tres semanas después de
completar el tratamiento.

Rabeprazol

No se ha encontrado ningún estudio realizado sobre
rabeprazol en la población pediátrica.
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Tabla IV. Estudios pediátricos sobre lansoprazol desde 1997

Estudio Nº pacientes Grupo de edad Tratamiento Duración Resultados
(años) (semanas)

Reflujo gastroesofágico

Faure et al11 23 3 meses-13 años 0,73 mg/kg 4 9/23 respondieron a la dosis baja
1,44 mg/kg 6/14 respondieron al doblar la dosis

8/14 no respondieron

Tolia et al127 62 1-11 Peso < 30 mg: 15 mg 8-12 Mejoría de los síntomas en 76%
Peso > 30 kg: 30 mg De 27 pacientes con esofagitis erosiva, 21
30-60 mg

Franco et al131 35 3-15 años 1,3-1,5 mg/kg 12 -12 pacientes respondieron a la dosis
0,8-1,0 mg/kg inicial, de ellos 9 sanaron, uno no res-

pondió y 2 mejoraron
-23 pacientes que necesitaron incrementar

la dosis 1,5 veces escalonadamente. De
estos 8 sanaron, 7 no respondieron y 8
mejoraron

Gupta et al133 63 12-17 años 15 mg 5 días 69% mejoría sintomática con 15 mg y
30 mg 74% con 30 mg

Haber et al134 63 1-12 años Peso < 30 mg: 15 mg 8 100% mejoría endoscópica. 5 pacientes
Peso > 30 kg: 30 mg necesitaron 12 semanas para obtenerla

Helicobacter pylori % erradicación

Shashidhar et al135 32 1-25 Lansoprazol 0,225 mg/kg 2 54
bid (máx 15 mg/kg) +
claritromicina 250-500 mg
bid + amoxicilina 20 mg/kg
bid (máx 1g bid)

Kocak et al136 19 10-15 Lansoprazol 0,75 mg/kg 4 73,7

bid + claritromicina 7,5 mg/kg
bid + amoxicilina 13,3 mg/kg tid

Kato et al137 15 2-17 Lansoprazol 30 mg/día +
claritromicina 7,5 mg/kg bid +
amoxicilina 13,3 mg/kg tid 1 87

bid: dos veces al día, tid: tres veces al día.



Esomeprazol

Esomeprazol es el IBP más reciente y el primero sinte-
tizado como isómero, en concreto es el isómero S de
omeprazol. El hígado metaboliza ambos isómeros de for-
ma diferente, de manera que el isómero S es metaboliza-
do menos eficientemente y por lo tanto alcanza niveles
séricos mayores. Tampoco existen estudios pediátricos
referentes a esomeprazol.

Tratamiento de larga duración con IBP

Los IBP han demostrado un perfil de tolerabilidad bas-
tante bueno a corto plazo (8-12 semanas) en todos los
estudios pediátricos; sólo se han observado efectos
adversos moderados como dolor de cabeza, náuseas y
diarreas. Si embargo, el uso crónico de estos potentes
inhibidores de la secreción ácida y sus efectos sobre la
mucosa gástrica, no se conocen bien y únicamente se han
realizado estudios en modelos animales. Existe una doble
controversia, por una parte su actuación sobre los niveles
de gastrina y por otra por el crecimiento bacteriano y la
formación de compuestos cancerígenos.

La inhibición de la secreción ácida producida por los
IBP se correlaciona con un aumento de los niveles plas-
máticos de gastrina, ya que su liberación por las células
antrales está regulada por el valor del pH intragástrico.
La gastrina, además de estimular la producción de H+, por
la célula parietal, posee un efecto trófico sobre las células
de la mucosa gástrica, por lo que si su incremento es
mantenido, puede desencadenar hiperplasia en diferentes
poblaciones celulares de la mucosa, reversible una vez
regularizados sus niveles plasmáticos. Cuando el trata-
miento es enérgico y prolongado, se ha demostrado la
posibilidad de desarrollar carcinoides de células endocri-
nas2,149. Sin embargo, esta correlación entre el aumento de
gastrina y efectos carcinogénicos es todavía teórica y
podría estar ligada a factores independientes, de carácter
genético fundamentalmente. 

Pashankar y cols.95 publicaron un estudio realizado con
31 niños y un intervalo de edad de 1-14 años, que recibie-
ron tratamiento con omeprazol (0,6-3,3 mg/kg/día) durante
6-90 meses. La concentración de gastrina plasmática se
obtuvo en 20 pacientes: 46-689 ng/L (rango normal: 0-150
ng/L). A partir de 10-48 meses de tratamiento con omepra-
zol 7 pacientes (22%) desarrollaron nódulos y/o pólipos
gástricos, sin diferencias significativas por edad, duración
de tratamiento, dosis de omeprazol y niveles plasmáticos
de gastrina.

En otro estudio de Pashankar y cols.96 evaluaron los
cambios celulares en la mucosa antral en 6 niños que
recibieron omeprazol entre 4 y 7 años. Las células G
localizadas en las glándulas pilóricas del antro gástrico
segregan gastrina, esta secreción es inhibida por la soma-
tostatina segregada por las células D. Estos autores obser-
varon un incremento significativo de la células G frente a

las células D, alterándose la relación de células G/D. Sin
embargo, las consecuencias de este cambio son descono-
cidas, aunque se podría asociar hipergastrinemia con los
tratamientos de larga duración con IBP.

Por otra parte periodos prolongados de hipoclorhidria
en el estómago podrían favorecer el crecimiento bacte-
riano, ya que la secreción ácido gástrica actúa como una
primera barrera defensiva frente a los posibles gérmenes
ingeridos con la comida o procedentes de la flora de
otros territorios digestivos, en especial la boca (valores
de pH inferiores a 4 impiden el crecimiento bacteriano
al poseer una actividad bactericida). Las consecuencias
de esta colonización son importantes en aspectos nutri-
cionales: malabsorción, diarreas, deficiencia de vitami-
na B12, etc. Pero la práctica clínica no confirma esta
relación en pacientes tratados con los potentes antise-
cretores modernos144, debido a que no se inhibe la secre-
ción ácida durante todo el día y a lo largo de 24 horas
persisten periodos durante los cuales se consiguen pH
menores de 4, suficientes para frenar la colonización
bacteriana.

Otra consecuencia teórica de la hipoclorhidria y el
subsiguiente crecimiento bacteriano, es la formación de
compuestos N-nitrosos que han demostrado ser cancerí-
genos en animales, pero no existe en la actualidad ningún
dato que relacione de forma causal directa el tratamiento
farmacológico inhibidor de la secreción ácida con la  apa-
rición de cáncer gástrico.

Por tanto, se refuerza la necesidad de actuar con pru-
dencia en la utilización de IBP durante largos periodos en
la población infantil.

Interacciones medicamentosas

En la metabolización hepática de los IBP, desempeña
un importante papel el sistema enzimático del citocromo
P-450 (CYP2C19 y CYP3A4), pudiendo interaccionar
con otros fármacos que utilizan la misma ruta metabólica,
mediante inhibición, inducción o competición. El mayor
riesgo de interacción variará en función de la dependen-
cia con el citocromo P-450, siendo el omeprazol el que
mayor número de interacciones muestra, especialmente
con diazepam, fenitoína y warfarina. Sin embargo la
repercusión clínica es limitada, aunque debería monitori-
zarse sobre todo en los pacientes pediátricos.

Por otra parte, se deberán tener en cuenta aquellos fár-
macos que son sensibles al ácido gástrico y pueden verse
afectados cuando se administran IBP. Por ejemplo, los
ácidos débiles como digoxina, ácido acetilsalicílico y
furosemida, pueden incrementar su absorción y las bases
débiles como ketoconazol pueden reducirla. Los antibió-
ticos que son ácido débiles, pueden incrementar su bio-
disponibilidad y por tanto su eficacia, lo que podría estar
implicado en el éxito de la triple terapia para Helicobac-
ter pylori.
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CONCLUSIONES

Los estudios sobre el uso de IBP en población infantil,
para el tratamiento de las enfermedades relacionadas con
la secreción gástrica y erradicación de Helicobacter pylo-
ri, sugieren que este grupo de fármacos parece ser seguro
y eficaz a corto plazo, por lo que su utilización irá en
aumento en los próximos años. Sin embargo, al igual que
ocurre en otros muchos grupos de fármacos, sería necesa-
rio diseñar ensayos clínicos para determinar con preci-
sión la posología más adaptada a los diferentes grupos de
edad, debido a las diferencias fisiológicas que se produ-
cen desde el neonato hasta la adolescencia.

Por otra parte, los efectos de IBP a largo plazo, tampo-
co están determinados con exactitud, por lo que se debe-
ría hacer un seguimiento de los efectos del tratamiento y
utilizar con cautela los IBP durante largos periodos de
tiempo.

La mayoría de estudios realizados sobre IBP se han
encontrado en omeprazol y lansoprazol. El resto del gru-
po cuenta con muy poca o ninguna información en pobla-
ción pediátrica y de momento debería evitarse su uso.

Esta revisión muestra una vez más la diferencia exis-
tente entre tratar a un adulto o tratar a un niño; en el pri-
mer caso los tratamientos administrados en un alto por-
centaje están avalados por un importante número de

ensayos clínicos, garantizando su seguridad y eficacia,
mientras que en el caso de los niños esta premisa no se
cumple exactamente. Se estima que más del 50% de los
fármacos utilizados en población infantil no cuentan con
estudios propios, particularmente en medicina especiali-
zada, lo que conduce al empleo de fármacos no autoriza-
dos, al menos en sus indicaciones o formulaciones, lo que
puede generar riesgos importantes como ausencia de efi-
cacia, efectos secundarios inesperados, sobredosifica-
ción, etc.

En un trabajo realizado por el Grupo Español de Far-
macia Pediátrica150, llevado a cabo en 6 unidades de neo-
natología, se pudo comprobar que el 17% de los neonatos
ingresados (346) estaba en tratamiento con medicamen-
tos no autorizados, bien por la edad o por indicación no
autorizada. Los principales problemas que se derivan de
la ausencia de medicamentos adaptados al niño son: la
falta de disponibilidad de nuevos fármacos, la ausencia
de formulaciones adecuadas para su correcta administra-
ción y la falta de información en relación a dosis, toxici-
dad específica, seguridad a largo plazo, etc. Por tanto, se
debería iniciar una política de incentivos y exigir respon-
sabilidad a la industria farmacéutica, para que pusiera en
marcha la investigación en la población pediátrica con
mayor frecuencia y legislando medidas reguladoras que
lo permitan. 
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