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SUMMARY

GASTROESOPHAGEAL REFLUX CHILD - DIAGNOSTIC CRITERIA AND PRINCIPLES OF THERAPY

Keywords: gastroesophageal refl ux, diagnostic, clinical practice recommendations.
Gastroesophageal refl ux is defi ned as the passage of stomach contents into the esophagus with or without accom-

panied regurgitation and vomiting. The distinction between this physiologic gastroesophageal refl ux and gastroeso-
phageal refl ux disease (GERD) in infancy and childhood is determined by the number and severity of refl ux episodes
and most importantly by the presence of refl ux-related complications, including failure to thrive, erosive esophagitis,
esophageal stricture and chronic respiratory disease.The causes and risk factors for gastroesophageal refl ux in chil-
dren are frequently multifactorial.Children who are at high risk of having GERD are those who are neurologically
impaired. The diagnoses of gastroesophageal refl ux and GERD are based primarily on the history and physical 
examination. Diagnostic tests, such pH monitoring, endoscopy, radiologic studies, multiple intraluminal impedan-
ceare reserved for atypical symptoms, warning signs, complications, to exclude other diagnoses or treatment failu-
re.Non-invasive diagnostic methods include electrogastrographic and ultrasonographic quantifi cation techniques.
Non-pharmacological therapy in infants include body position changes, lower-volume feedings, thickening agents 
and antiregurgitant formula. Lifestyle changes to treat refl ux in children and adolescents include sleeping position
changes, avoiding smoking, alcohol and late evening meals. Histamine H2 receptor antagonists and proton pump
inhibitors are the principal medical therapies for GERD. Surgical treatment should be considered only when medical 
therapy is unsuccessful.In light of the new developments, the aim of this article was to discuss the epidemiology,
pathogenesis, clinical  features, current diagnosis, therapeutic strategy and clinical practice recommendations in the
gastroesophageal refl ux disease in children.

REZUMAT

Cuvinte cheie: refl ux gastroesofagian, diagnostic, recomandări de practică clinică.
Refl uxul gastroesofagian este defi nit ca pasajul involuntar al conţinutului gastric în esofag acompaniat sau nu

de regurgitaţie şi vărsături. Distincţia între refl uxul gastroesofagian fi ziologic şi boala de refl ux gastroesofagian
la sugar şi copil este determinată de numărul şi severitatea episoadelor de refl ux şi mai important de prezenţa
complicaţiilor legate de refl ux care includ creştere inadecvată, esofagita erozivă, stenoza esofagiană şi manifestări
respiratorii recurente. Cauzele şi implicarea factorilor de risc în refl uxul gastroesofagian la copil sunt frecvent mul-
tifactoriali. Pacienţii cu afecţiuni neurologice au risc major pentru refl ux gastroesofagian. Diagnosticul în boala
de refl ux gastroesofagian este bazat prioritar pe simptomatologie şi datele examenului clinic. Testele de diagnostic,
pH-metrie, impedanţa intraluminală, endoscopie, studii de imagistică, sunt rezervate cazurilor cu simptomatologie
atipică, semne de alarmă, complicaţii, lipsa răspunsului la terapie şi excluderea altor diagnostice. Metodele nein-
vazive de diagnostic includ tehnici de electrogastrografi e şi ultrasonografi e. Măsurile nonfarmacologice la sugar 
includ terapia posturală, volum redus pe masă şi formula cu agenţi de îngroşare. Modifi carea stilului de viaţă este
măsura de primă intenţie la copil şi adolescent. Terapia farmacologică de primă linie recomandă antagonişti de
receptori H2 şi inhibitori de pompă de protoni. Intervenţia chirurgicală este rezervată cazurilor cu eşec la terapia
farmacologică. În relaţie cu cele mai recente referinţe bibliografi ce, articolul prezintă date de epidemiologie, etio-
patogenie, date clinice, metode de diagnostic, strategie terapeutică şi recomandări de practică clinic medicală în
boala de refl ux gastroesofagian la copil.

Refl uxul gastroesofagian (RGE) este defi nit ca
pasajul involuntar al conţinutului gastric în esofag,
frecvent la nivelul esofagului distal. Regurgitaţia este
pasajul conţinutului gastric la nivel oro-faringean.
(12)
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Epidemiologie. Refl uxul gastroesofagian, ca eve-
niment comun fi ziologic, survine la sugar sănătos cu
incidenţă maximă în intervalul de vârstă 1-4 luni. În
prima săptămână de viaţă până la 85% dintre sugari
prezintă refl ux şi regurgitaţii, iar la vârsta de 3-4 luni
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incidenţa este de 60-70% cu reducere progresivă în
relaţie cu poziţia verticală şi introducerea alimente-
lor solide. La vârsta de 12-14 luni un procent de 5%
continuă să prezinte episoade de regurgitaţii. Remisia
spontană survine până la vârsta de 18 luni. Persistenţa
simptomelor după vârsta de 18 luni sugerează refl ux 
gastroesofagian cronic cu risc crescut pe termen lung
şi difi cultăţi de alimentare [10,11]. Distincţia între
refl uxul gastroesofagian fi ziologic şi refl uxul pa-
tologic la vârsta de sugar şi copil nu are ca element 
esenţial numărul şi severitatea episoadelor de refl ux,
ci decisive pentru diagnostic sunt complicaţiile lega-
te de refl ux care includ falimentul creşterii, esofagita
erozivă, stricturi esofagiene şi afecţiunile respiratorii
cronice. Clasifi carea acceptată pentru refl uxul gas-
troesofagian include: 1. Refl uxul gastroesofagian
fi ziologic sau funcţional în absenţa factorilor pre-
dispozanţi la la sugari cu dezvoltare şi creştere pon-
derală în parametrii normali pentru vârstă; 2. Boala
de refl ux gastroesofagian defi nită prin raportarea
complicaţiilor care necesită evaluare diagnostică şi
aplicarea terapiei; 3. Refl uxul gastroesofagian se-
cundar cu referire la condiţii care predispun la refl ux
exemplifi cate prin astmul bronşic, afecţiune indusă
sau exacerbată de refl ux. Cauzele şi factorii de risc
pentru refl ux gastroesofagian la sugar şi copil sunt 
cu implicare multifactorială. Factorii anatomici care
predispun la refl ux gastroesofagian sunt: unghiul His,
descris de esofag şi axa stomacului, obtuz la nou-năs-
cut, descreşte la sugar, este parte a mecanismului anti-
refl ux; hernia hiatală determină ascensiunea sfi ncteru-
lui esofagian inferior (SEI) în cavitatea toracică unde
presiunea scăzută intratoracică facilitează refl uxul;
rezistenţa la evacuarea gastrică (gastropareza, steno-
za pilorică) creşte presiunea intragastrică care induce
refl ux gastroesofagian. Alţi factori care predispun la
refl ux gastroesofagian: relaxarea tranzitorie a sfi nc-
terului esofagian inferior, alimentaţia fl uidă şi creşte-
rea volumului intragastric, poziţia în decubit dorsal,
evacuarea gastrică întârziată şi reducerea efectului de
clearance pentru refl uatul acid la nivelul esofagului,
afecţiuni neurologice (sindroame ereditare, genetice,
sindrom Down, paralizia cerebrală, tetrapareza spas-
tică, distrofi a musculară, epilepsie, autism) cu preva-
lenţa crescută a refl uxului la pacienţi cu dizabilităţi şi
retard de dezvoltare, creşterea presiunii intraabdomi-
nale cu laxitatea sfi ncterului esofagian inferior, obe-
zitatea ca factor de risc major, dismotilitatea antrală
şi evacuarea gastrică întârziată de cauză funcţională,
alimente cu potenţial alergenic, obiceiuri alimentare
(cantitate crescută pe masă, mese nocturne, poziţie în
decubit dorsal postprandial), medicamente (benzodia-
zepine, teofi lina, metilxanthine, antihistaminice) care
reduc tonusul sfi ncterului esofagian inferior,  consum
de alcool, nicotină [10].

Boala de refl ux gastro-esofagian (BRGE), con-
secinţă a persistenţei refl uxului, este defi nită prin pre-

zenţa simptomatologiei şi a complicaţiilor care includ 
esofagita de refl ux cu stenoza esofagiană, metaplazia
esofagiană Barrett şi adenocarcinomul. Ultimele en-
tităţi sunt rar descrise la vârsta pediatrică, dar sunt 
raportate la grupa de risc – pacienţi cu suferinţă neu-
rologică, atrezie de esofag cu intervenţie chirurgicală 
şi boala de refl ux cronică recidivantă [3].

Factorii cu potenţial de risc acceptaţi şi docu-
mentat implicaţi în producerea bolii de refl ux gas-
tro-esofagian: compoziţia materialului refl uat în acid 
gastric, pepsină, enzime pancreatice şi bilă; anomalii 
anatomice structurale ale joncţiunii gastro-esofagie-
ne - hernia hiatală; relaxarea tranzitorie a sfi ncterului
esofagian inferior; incompetenţa mecanismelor anti-
refl ux şi depăşirea mecanismelor de apărare mucosală
care determină expunerea prelungită la refl uat acid/
nonacid sau alcalin cu afectarea clearance-ului esofa-
gian, elemente care induc leziuni la nivelul mucoa-
sei esofagiene şi apariţia simptomatologiei, ingestia 
de medicamente şi substanţe iritante: antiinfl amatorii
nesteroidiene, antihistaminice, antibiotice care reduc
tonusul sfi ncterului esofagian inferior, afectează moti-
litatea esofagiană şi gastrică; evacuarea gastrică întâr-
ziată; factori genetici şi hipersenzitivitatea viscerală 
[10]. Factorul genetic familial este recunoscut prin
implicarea în refl uxul gastroesofagian. Gemenii mo-
nozigoţi au rata de concordanţă crescută pentru boala
de refl ux în raport cu gemenii dizigoţi. Gena suscepti-
bilă pentru populaţia pediatrică şi adultă, collagen tip
III alpha1 (COL3A1) este în relaţie directă cu boala
de refl ux gastroesofagian. Recent, proteinase-activa-
ted receptor-2 (PAR-2) are expresie mucosală de 7-10 
ori mai înaltă la pacienţi cu boală de refl ux şi esofagită
erozivă. Expresia mucosală PAR-2 se corelează pozi-
tiv cu interleukina 8 (IL-8) şi modifi cările histo-mor-
fologice din boala de refl ux [3]. 

În boala de refl ux gastroesofagian simptomato-
logia se clasifi că distinct prin manifestări esofa-
giene şi extraesofagiene. Manifestările esofagiene
corelabile cu boala de refl ux gastroesofagian care
survin la sugar şi copil până la vârsta de 8 ani şi la
pacienţi care nu au abilitatea de a descrie simptoma-
tologia sunt: regurgitaţii frecvente, vărsături, refuzul
alimentaţiei, anorexia, creşterea în greutate inadec-
vată, iritabilitate şi plâns inexplicabile, tulburări de
somn, durerea abdominală. La copil şi adolescent cu
abilitatea de a raporta simptomatologia se descrie
sindromul esofagian tipic: durere retrosternală şi/sau
epigastrică, pirozis, odinofagie, vărsături, hemate-
meză [3]. Manifestările extraesofagiene predictive
pentru boala de refl ux gastroesofagian la vârsta de
sugar sunt: evenimente ameninţătoare de viaţă, bra-
dicardia şi apnea. Manifestările respiratorii în relaţie
cu boala de refl ux gastroesofagian sunt: astmul bron-
şic, fi broza chistică, displazia bronhopulmonară, tu-
sea cronică, pneumonia recurentă, wheezing persis-
tent, stridor, laringita recurentă, faringita recurentă,
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otita seroasă medie, sinuzita. Sindromul Sandifer 
include manifestări specifi ce pentru boala de refl ux
gastroesofagian: distonia posturală cervicală şi ce-
falică, torticolis, hiperextensie şi opistotonus. Eva-
luarea neurologică exclude alte entităţi diagnostice,
iar răspunsul la terapia anti-refl ux permite încadrarea
diagnostică [3]. Istoricul familial, simptomatologia
tipică şi examenul clinic sunt sufi ciente pentru înca-
drarea diagnostică în boala de refl ux gastro-esofagi-
an la copil şi adolescent. La sugar şi copil mic simp-
tomatologia nespecifi că şi complexă crează confuzie
şi probleme de diagnostic în relaţie cu alte entităţi:
alergia la proteinele laptelui de vacă, alergia la soia,
infecţii şi/sau afecţiuni neurologice. Alergia la pro-
teinele laptelui de vacă şi boala de refl ux gastroeso-
fagian sunt entităţi care pot coexista. Recomandările
dietetice pentru formula specială cu proteine exten-
siv hidrolizate sau formula pe bază de aminoacizi
pentru 2-4 săptămâni pot orienta diagnosticul în fa-
voarea alergiei la proteinele laptelui de vacă [3].

Refl uxul extraesofagian (REE) – entitate cli-
nică descrisă recent ca fl ux retrograd al conţinutu-
lui gastric din esofag la nivelul căilor respiratorii
superioare şi inferioare, orofaringe şi naso-faringe.
Refl uatul conţine acid, pepsină, bilă şi enzime pan-
creatice. Boala de refl ux extraesofagian (BREE) este
o afecţiune recunoscută în pediatrie în ultimii ani şi
defi nită prin manifestări respiratorii. BREE include
şi refl uxul laringo-faringian (RLF) noţiune adoptată
din 2002 de The American Academy of Otolaryngo-
logy. Mecanismele fi ziopatologice prin care RGE
precipită simptomatologia respiratorie: esofagul
şi căile respiratorii traheobronşice au origine embri-
onară comună şi aceeaşi inervaţie autonomă vagală;
refl uatul gastroesofagian, prin conţinutul său irită
eferenţele vagale de la nivelul esofagului şi induce,
prin refl ex vagal, bronhospasm  şi  laringospasm; mi-
croaspiraţia conţinutului gastric în trahee determină
creşterea rezistenţei în căile respiratorii; microaspi-
raţia induce manifestări respiratorii persistente/recu-
rente; refl uatul nonacid (pepsina, bilă) are un efect 
iritant mai important decît refl uatul acid [2,4]. Mani-
festările respiratorii în BREE descrise la sugar şi co-
pil sunt: apneea, evenimente aparent ameninţătoare
de viaţă cu desaturare, stridor, laringomalacia, whe-
ezing recurent sau persistent, sughiţ persistent, pne-
umonie recurentă. La vârsta de copil şi adolescent 
manifestările respiratorii raportate sunt: tuse persis-
tentă, disfonie, pneumonie recurentă, astm moderat 
persistent, rino-sinuzita, otita recurentă, tulburări de
somn de tip neobstructiv, afte bucale, halena, sialo-
ree, eroziuni dentare [2]. 

Boala de refl ux gastroesofagian la grupa de
vărstă pediatrică cu afecţiuni neurologice. La pa-
cienţii cu afecţiuni neurologice severe tulburările de
motilitate gastrointestinală şi problemele de nutriţie
obiectivate prin difi cultăţi de alimentare cu afecta-

rea statusului nutriţional sunt recent recunoscute ca 
parte integrantă a afectării neurologice. Până la 75% 
dintre pacienţii neurologici prezintă simptomatolo-
gia bolii de refl ux cu vărsături recurente, hemate-
meză, ruminaţie, regurgitaţii frecvente cu risc major 
pentru complicaţii. Boala de refl ux gastroesofagian 
este determinată de alterarea motilităţii gastrice cu 
evacuare gastrică încetinită şi a motilităţii esofagiene 
cu relaxarea tranzitorie a sfi ncterului esofagian infe-
rior. În grupa de risc pentru BRGE sunt pacienţi cu 
afecţiuni neurologice cronice – epilepsie, paralizie 
cerebrală, sindroame genetice (sindrom Down, Cor-
nelia de Lange), deformarea coloanei dorsale care 
asociază dismotilitate gastro-duodenală şi disfuncţie 
esofagiană. Sindromul de ruminaţie este o entitate 
distinctă de refl uxul gastroesofagian sau boala de re-
fl ux descris ca pasaj voluntar la nivelul cavităţii bu-
cale a alimentelor recent înghiţite urmat de mastica-
ţie şi reînghiţire. Sindromul de ruminaţie este descris 
la pacienţi cu afecţiuni neurologice şi difi cultăţi de 
alimentare [8].

 Protocolul de investigaţii paraclinice în BRGE,
care are ca obiectiv evaluarea şi încadrarea diagnosti-
că, include:

1. Studiile de fi ziologie şi electrofi ziologie utile
pentru obiectivarea refl uxului gastroesofagian. Stu-
diu de pH-metrie 24 ore este metoda paraclinică pre-
dictivă cu valoare de criteriu standard de cuantifi care
a refl uxului, cu sensibilitate de 96% şi specifi citate de 
95%. Metoda aplică tehnica de măsurare a frecvenţei
şi duratei episoadelor de refl ux cu pH < 4 care survin
pre şi postprandial pe un interval de 24-48 ore. Son-
da, poziţionată asemenea sondei nazo-gastrice, cu 2 
senzori de pH, (1) poziţionat la 5 cm deasupra SEI,
(2) în hipofaringe,este ataşată la un computer portabil
care înregistrează nivelul pH-ului în 24 ore de acti-
vitate normală. Datele  înregistrate sunt colectate şi
analizate în program informatic pe componente stan-
dardizate: procentul din timpul de evaluare cu pH<4,
procentul de timp cu pH<4 în decubit dorsal şi poziţie
verticală, numărul episoadelor de refl ux, numărul epi-
soadelor de refl ux cu durată≥ 5 minute, cel mai lung 
episod de refl ux exprimat în minute. Parametrii stan-
dard defi nesc scorul DeMeester cu punctaj fi nal expri-
mat ca deviaţia standard de la media valorii normale. 
Diagnosticul de refl ux gastro-esofagian este confi rmat 
de scorul DeMeester > 14,72 sau unul dintre urmă-
toarele criterii: pH < 4 pentru mai mult de 5,5% din 
timpul total de examinare, pH < 4 pentru mai mult 
de 8,3% din timpul total în poziţie verticală, pH < 4 
pentru mai mult de 3% din timpul total în decubit dor-
sal [13,14]. Impedanţa intraluminală esofagiană 
cu canale multiple (MII) este metodă relativ recen-
tă care permite detectarea refl uatului acid şi non-acid 
prin măsurarea fl uxului retrograd în esofag deşi pen-
tru vârsta pediatrică nu sunt parametrii standardizaţi.
Evenimentele de refl ux non acid sunt responsabile de
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4/5 din manifestările de refl ux la sugar şi copil şi ex-
plică insensibilitatea pH-metrie şi inefi cienţa relativă
a medicaţiei antirefl ux. Echipamentul şi sofware-ul
sunt costisitoare, iar interpretarea necesită experienţă
[13,14].

2. Studiile de imagistică. Examinarea imagistică
eso-gastro-duodenală cu contrast nu este recomandată
ca investigaţie de primă linie. Acurateţea diagnostică
este apreciată la 60%. Recomandarea este de interes
major pentru evidenţierea sau excluderea anomaliilor 
anatomice – malrotaţie, volvulus, hernie hiatală, ste-
noze esofagiene, achalazia, stenoza pilorică, stenoza
duodenală. Endoscopia digestivă – esofagoscopie cu
biopsie evidenţiază gradul de severitate al esofagitei
de refl ux, stenoza esofagiană, complicaţie a esofagitei
de refl ux şi esofagul Barrett. Scintigrafi a gastrică cu
ingestia unei mese sau formulă marcată cu Techneţiu99

evaluează numărul episoadelor de RGE postprandial,
aspiraţia pulmonară, evacuarea gastrică întarziată la
copii cu BRGE [14].

3. Metode neinvazive de diagnostic în refl uxul
gastroesofagian. Diagnosticul precoce şi decizia te-
rapeutică sunt elemente esenţiale pentru reducerea
riscului potenţialelor complicaţii în BRGE – esofagi-
ta severă, stenoza esofagiană şi sindromul de aspira-
ţie. Metodele de evaluare care certifi că diagnosticul – 
pH-metria esofagiană, manometria esofagiană, scin-
tigrafi a joncţiunii eso-gastrice sunt tehnici invazive
care necesită echipamente costisitoare, disponibile
în centre medicale specializate. Metodele neinvazive
utile pentru diagnosticul de refl ux gastroesofagian
sunt electrogastrograma şi ultrasonografi a. Electro-
gastrograma (EGG). Aplicaţia clinică a EGG la
pacientul pediatric este de interes în ultima decadă
în relaţie cu progresele tehnice în domeniul echipa-
mentelor de înregistrare şi a programelor fi abile de
analiză a semnalelor. EGG este metoda neinvazivă
de înregistrare a activităţii mioelectrice gastrice prin
intermediul electrozilor cutanaţi şi captură a sem-
nalelor transmise de pacemaker-ul gastric. Echipa-
mentele de înregistrare avansată – EGG multicanal
(EGG-M), permit măsurarea activităţii electrice de
transmisie şi oferă indicatori obiectivi de activitate
mioelectrică gastrică la 2 nivele: activitate electrică
de răspuns – potenţiale de vârf, iniţiate la nivelul mu-
coasei gastrice asociate contracţiei musculare care se
refl ectă în peristaltica gastrică şi activitate electrică
de control – unde lente care au originea în celule
musculare, nu se asociază contracţiei şi sunt generate
de celule pacemaker, celule interstiţiale Cajal, de la
nivelul marii curburi şi antral/prepiloric [7]. Activi-
tatea mioelectrică gastrică oscilează în bandă îngustă
de frecvenţă de 3 ciclii/minut. Deviaţia de la frec-
venţa normală se referă la unde cu frecvenţă înaltă – 
tahiaritmie gastrică în bandă de frecvenţă 3,75-9,00
ciclii/minut şi unde cu frecvenţă joasă – bradiaritmie
gastric în bandă de frecvenţă 1,00-2,25 ciclii/minut.

Disritmia gastrică înregistrată electrogastrografi cse
corelează cu hipomotilitate antrală, incoordonare
antro-piloro-duodenală şi evacuare gastrică prelun-
gită asociate refl uxului gastroesofagian. Evacua-
rea gastrică prelungită pentru lichide/solide are rol
esenţial în fi ziopatologia refl uxului gastroesofagian
prin distensia gastrică proximală şi creşterea presi-
unii intragastric care determină relaxarea tranzitorie
şi frecventă a SEI cu refl uarea conţinutului gastric
în esofag. Parametrii electrogastrogramei înregis-
trată postprandial sunt predictibili pentru evacuarea
gastrică prelungită cu acurateţe semnifi cativă [15]. 
Ultrasonografi a (US). Tehnică neinvazivă de evalu-
are a RGE, ultrasonografi a oferă informaţii care nu
sunt disponibile prin alte tehnici, evidenţiază pasajul
conţinutului gastric în esofag inclusiv refl uatul nona-
cid, apreciază dilatarea segmentului distal esofagian,
măsoară şi apreciază lungimea esofagului abdomi-
nal, descrie poziţia SEI în raport cu diafragmul, apre-
ciază şi măsoară unghiul His gastro-esofagian. US în
timp real cu echipamente performante oferă date de
morfologie şi funcţionalitate gastrică prin aprecierea
în dinamică a motilităţii gastrice, rata şi timpul de
evacuare gastrică, fl uxul transpiloric. Ultrasonogra-
fi a este acceptată ca examinare imagistică de primă
intenţie la sugar şi copil < 2 ani cu manifestări su-
gestive pentru RGE. Recomandarea este justifi cată
de faptul că US permite corelaţia clinică directă a
simptomelor – plâns, tuse, vărsături, regurgitaţie, cu
evidenţierea coloanei de refl uat, apreciază frecvenţa
şi durata episoadelor de refl ux şi permite  monitori-
zare efi cientă după iniţierea terapiei dietetice şi/sau a
terapiei farmacologice [5,9].

4. Metode de diagnostic complementare în BREE. 
Laringoscopia şi bronhoscopia permit evidenţierea
REE în relaţie cu laringita de refl ux descrisă ca edem
glotic posterior cu hipervascularizaţie şi edem arite-
noid. Examinarea include prelevarea biopsiei pentru
examen histopatologic. Indicele macrofagic lipid-la-
den (IMLL) în lavajul bronhoalveolar este un marker 
important pentru microaspiraţia pulmonară corelată
cu refl uxul gastro-esofagian nonacid. Sindromul de
aspiraţie secundar refl uxului nonacid induce: pne-
umonia acută, pneumonia recurentă, bronşiectazia,
astm bronşic, sindromul morţii subite. IMLL în
corelaţie cu pH-metrie şi Impedanţa intraluminală
multicanale (IIM) susţin diagnosticul de RGE acid 
şi nonacid responsabil de sindromul de aspiraţie la
copil [2,4].

Managementul terapeutic în refl uxul gastroeso-
fagian şi boala de refl ux gastroesofagian.

1. Terapia nonfarmacologică include măsuri con-
servatoare, recomandări de dietă şi modifi carea sti-
lului de viaţă. Obiectivele terapiei nonfarmacologice
sunt remisia simptomelor, prevenţia complicaţiilor,
remisia complicaţiilor şi ameliorarea calităţii vieţii.
În dietă, la vârsta de sugar şi copil se recomandă for-
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mula comercială îngroşată (Formula AR) care are ur-
mătoarele caracteristici: reduce frecvenţa regurgita-
ţiilor şi a vărsăturilor, ameliorează indicele de refl ux
(timpul cu pH <4), aportul energetic, osmolaritatea,
aportul proteic, de calciu şi acizi graşi sunt la necesa-
rul nutriţional recomandat. Agentul de îngroşare este
orez, amidon de porumb, făina de roşcove care nu
necesită efort suplimentar pentru digestive, iar canti-
tatea pe masă nu este modifi cată. La sugar cu BREE
şi creştere ponderală inadecvată +/- pneumonie recu-
rentă de aspiraţie se recomandă alimentaţie pe sondă
naso-gastrică sau naso-jejunală. La pacienţii neuro-
logici, cu difi cultăţi de alimentare, se recomandă nu-
triţie enterală prin administrarea continuă intragas-
tric pe sondă nasogastrică, gastrostomă, jejunostomă
[13]. Terapia posturală presupune poziţie verticală
imediat postprandial, timp de 30 minute. Poziţia în
decubit dorsal, la o înclinaţie de 30-45º, este cea mai
efi cientă în prevenirea vărsăturilor. Poziţia ventrală
postprandial, capul într-o parte şi ridicat la 30-45º, se
recomandă la sugar după vârsta de 6 luni, în condiţii
de veghe şi supraveghere atentă. Decubit lateral drept 
1 oră postprandial pentru evacuarea stomacului, apoi
poziţia în decubit lateral stâng şi ridicarea capului
este benefi că pentru a reduce RGE. Se va evita po-
ziţia în decubit dorsal sau semişezândă şi plasarea
copilului în scaunul auto sau în poziţie şezândă după
mese, care ar exacerba refl uxul, prin creşterea presi-
unii intraabdominale [13]. Dieta şi modifi carea stilu-
lui de viaţă la copil şi adolescent presupun: prânzuri
în cantitate redusă  şi  gustări, ultima masă cu 2-3 ore
înainte de culcare, evitarea alimentelor condimenta-
te, alcool, grăsimi, citrice, ciocolată, cafea, băuturi
carbogazoase, alimente de fast-food (reduc presiu-
nea SEI şi favorizează refl uxul duodeno-gastric),
evitarea fumatului activ şi pasiv, aportul redus de
carbohidraţi  determină scăderea în greutate la per-
soane supraponderale /obeze cu efect benefi c pentru
simptomatologia de refl ux, evitarea consumului de
alimente seara târziu cu precădere la persoane obeze,
2 ore postprandial nu se practică exerciţii fi zice, se
recomandă evitarea stărilor emoţionale, a stressului
şcolar, respectarea orelor de somn şi încurajarea unui
stil de viaţă sănătos cu practicarea sportului. Terapia
posturală postprandial şi în somn recomandă poziţia
în decubit lateral stâng [1,13]. Educarea părinţilor şi
a pacientului pentru acceptarea unui nou stil de viaţă
este elementul esenţial pentru programul terapeutic.

2. Terapia farmacologică recomandată la pa-
cienţii pediatrici cu refl ux gastroesofagian are ca
obiective reducerea numărului şi duratei episoade-
lor de refl ux, ameliorarea cearance-ului esofagian
şi reducerea timpului de evacuare gastrică. Trata-
mentul farmacologic include medicaţie antiacidă şi
protectoare de mucoasă, inhibitori de receptori H2,
inhibitori de pompă de protoni (IPP) şi medicaţie
prokinetică [6,13]. Inhibitorii de receptori H2 au

recomandare limitată, induc tahifi laxie, nu se admi-
nistrează timp îndelungat, iar efi cienţa este redusă în 
ameliorarea simptomelor RGE. Opţiunea terapeutică 
este pentru Ranitidina 5-10 mg/Kg/zi la interval de 
12 ore, Cimetidina 10-20 mg/Kg/zi administrată la 
interval de 12 ore şi Famotidina 0,5 mg/Kg/zi la in-
terval de 12 ore [1,13]. IPP se recomandă ca cea mai
efi cientă terapie la copil cu BRGE. IPP menţin pH-ul 
>4 pentru o perioadă mai lungă, inhibă secreţia acidă 
indusă de alimentaţie, efectul nu este diminuat în ad-
ministrarea cronică, intervin în evacuarea gastrică şi 
reduc volumul refl uat. Terapia cu IPP se recomandă 
cu o durată de 2 săptămâni, dar poate fi  prelungită 
la 4-6 săptămâni chiar 1-3 luni. Se recomandă Eso-
meprazol în doză de 0,7-3,3 mg/Kg/zi sau 10 mg/
zi la vârsta de 1-11 ani şi 20 mg/zi peste 12 ani [1]. 
Prokineticele cresc presiunea SEI, accelerează clea-
rance-ul esofagian şi evacuarea conţinutului gastric. 
Pentru medicaţia prokinetică studiile nu susţin efi ci-
enţa în reducerea numărului şi frecvenţei episoadelor 
de refl ux şi nu sunt dovezi sufi ciente care justifi că 
utilizarea de rutină. Recomandarea terapeutică in-
clude: Domperidon - derivat de benzimidazol, care 
blochează receptorii dopaminergici, se recomandă ca 
medicaţie prokinetică de primă linie în doză de 0,75-
1 mg/Kg/zi la interval de 12 ore, administrat înainte 
de masă. Efectele secundare sunt rare comparativ cu 
preparatul metoclopramid; Bethanechol - antago-
nist colinergic, creşte presiunea SEI, se recomandă 
în doză de 0,1-0,2 mg/Kg/zi la interval de 6-8 ore; 
Eritromicina - cu acţiune directă asupra receptorilor 
motilităţii, creşte presiunea sfi ncterului esofagian in-
ferior, se recomandă în doză de 1,5-12,5 mg/Kg/zi la 
interval de 6-8 ore; Metoclopramid - derivat de pro-
cainamidă acţionează prin blocarea receptorilor do-
paminei din plexul mienteric, stimulează eliberarea 
de acetilcolină din plexul mienteric, creşte tonusul 
SEI, stimulează evacuarea gastrică, se administrează 
în doză de 0,5 mg/Kg/zi la interval de 8 ore, dar efec-
tele secundare extrapiramidale limitează recomanda-
rea la sugar şi copil [1].

3. Terapia chirurgicală anti-refl ux, rezervată ca-
zurilor care nu răspund la terapia farmacologică, este
alternativă pentru pacienţii care prezintă complicaţii
respiratorii ameninţătoare de viaţă. Procedura este
fundoplicatura Nissen care reface integritatea anato-
mică a SEI. Intervenţia chirurgicală  presupune şi co-
rectarea anomaliilor anatomice preexistente [1]. 

Recomandări pentru practica clinică pediatrică.
1. Orientarea diagnostică în refl uxul gastroesofa-

gian şi boala de refl ux gastroesofagian este iniţiată
prin evaluarea simptomatologiei şi a prezenţei semne-
lor clinice la examenul fi zic. 

2. Ultrasonografi a eso-gastrică este acceptată ca
examinare imagistică de primă intenţie la sugar şi co-
pil < 2 ani cu manifestări sugestive pentru RGE.

3. Măsurile conservative, nonfarmacologice: tera-
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pia posturală, dieta cu formulă cu agent de îngroşare,
schimbarea stilului de viaţă sunt de primă linie în stra-
tegia terapeutică.

4. Remisia simptomatologiei după 2-4 săptămâni
de aplicare a măsurilor conservative recomandă con-
tinuarea strategiei.

5. Persistenţa simptomatologiei recomandă con-
sult în specialitatea gastroenterologie pediatrică şi
iniţierea terapiei farmacologice pentru 4 săptămâni
urmat de continuarea terapiei pentru 8-12 săptămâni
în cazul evoluţiei favorabile.

6. Absenţa răspunsului la terapia farmacologică 
recomandă reconsiderarea cazului, examinări com-
plementare, alternative diagnostice.

7. Nu se recomandă antagonişti de receptor H2 sau
agenţi prokinetici în refl uxul gastroesofagian fi ziolo-
gic.

8. Nu se recomandă administrarea de rutină a IPP.
Pe termen lung se recomandă IPP la doza minimă efi -
cientă.

9. Observaţia clinică atentă, monitorizarea simp-
tomatologiei şi a semnelor sugestive de refl ux gas-
troesofagian şi extraesofagian sunt etape esenţiale în
strategia diagnostică şi terapeutică.

10.  Abordarea pacientului cu simptomatologie de
refl ux necesită acurateţe, experienţă clinică şi echipă
multidisciplinară care include medic pediatru, medic
în specialitatea gastroenterologie, pneumologie, ima-
gistică şi nutriţie.
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