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Reflujo gastroesofagico en nifhos

Alfredo Larrosa Haro*
Instituto de Nutricion Humana, Centro Universitario de Ciencias de la Salud, Universidad de Guadalajara (UDG), Guadalajara, Jal.

Resumen

El reflujo gastroesofdgico (RGE) fisiolégico es el paso del contenido gastrico al esdfago, ocurre en dos tercios de
lactantes sanos y se resuelve entre los 9-12 meses de edad. Cuando origina sintomas o complicaciones se denomina
enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE) y se acompafia de desmedro, anemia, apnea, estridor u otros sintomas
respiratorios cronicos, asma, neumonia recurrente o problemas del suefio. El diagndstico de ERGE incluye: serie
esdfago-gastro-duodenal, endoscopia alta y medicién del pH esofdgico. En casos especiales requieren estudios de
motilidad esofdgica y medicina nuclear. El reflujo fisioldgico se maneja con posicion en decubito dorsal con la
cabecera levantada 30-35°, la fdrmula fraccionada en intervalos de 3 h y formulas antirreflujo con viscosidad aumentada.
No se recomienda el uso sistemadtico de procinéticos. Los inhibidores de bomba de protones (IBP) y antagonistas de
receptores H, de histamina son eficaces para el manejo de la ERGE; suprimen la produccién de dcido evitando su
capacidad de producir lesion dcido-péptica al eséfago o al epitelio respiratorio. La cirugia estad indicada en ERGE
cronica recurrente, en mayores de 5 afios de edad, con esofagitis erosiva dependiente de IBF, enfermedad respiratoria
cronica y en pacientes seleccionados de grupos de riesgo.

PALABRAS CLAVE: Reflujo gastroesofdgico. Enfermedad por reflujo gastroesofdgico.

Abstract

Physiological gastro esophageal reflux (GER) is the passage of gastric contents into the esophagus and occurs up 2/3 of
normal infants; and, it resolves spontaneously around 9-12 months of age. When GER causes symptoms or complications
is considered gastroesophageal reflux disease (GERD) and it is associated to growth impairment, anemia, apnea,
wheezing or other chronic respiratory symptoms, asthma, recurrent pneumonia or sleeping problems. Diagnosis of GERD
implies studies as upper gastrointestinal series, upper endoscopy and 24 h esophageal pH monitoring; special cases may
require motility and nuclear medicine studies. GER may be successfully treated with prone elevated position (30-45°),
shortening the feeding intervals to 3 h and anti-GER high-viscosity formulas. The regular use of prokinetic drugs is not
recommended. The efficacy of proton pump inhibitors and H, histamine receptor antagonists in the treatment of GERD
has been demonstrated in children by diminishing de acid secretion of parietal cells, lowering the gastric contents and
decreasing its ability to cause peptic-acid damage to the esophagus or to the respiratory tract. Surgical treatment is
indicated in chronic recurrent GERD, usually in children 5 years or older with dependent proton pump inhibitor erosive
esophagitis, chronic respiratory disease and in risk-selected cases.
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|ntroducci6n

El reflujo gastroesofagico (RGE) es el paso del con-
tenido gastrico al eséfago, y puede estar o no acompa-
fiado de regurgitacion o vomito; el RGE es un proceso
fisiologico que ocurre en todas las edades pediatricas,
en el periodo posprandial por periodos inferiores a
3 min'2. Cuando el RGE origina sintomas o complica-
ciones se denomina enfermedad por RGE (ERGE)"2.

Epidemiologia

El RGE ocurre hasta en dos terceras partes de los
lactantes sanos durante el primer afio de vida y suele
resolverse hacia los 9-12 meses de edad (Fig. 1). Una
proporcion inferior a 5% de los pacientes con RGE pre-
senta sintomas que pueden persistir hasta los 4 afos
de edad®. La prevalencia de la ERGE no estd bien
definida en la poblacién general, pero es un motivo
frecuente de atencion tanto por el pediatra como por
el gastroenterélogo pediatra.

Fisiopatologia

Los episodios de RGE se suelen presentar durante
relajaciones transitorias del esfinter esofagico inferior (EEI)
cuando ocurren en forma simultanea a una contraccion
géstrica 0 a algun evento que incremente la presion
intraabdominal; la presion del EEI se encuentra croni-
camente disminuida en una pequefia proporcion de
sujetos con ERGE*®. Otras alteraciones funcionales
asociadas a la ERGE son aclaramiento esofagico in-
suficiente (que es la habilidad motora del eséfago que
permite restaurar un pH cercano a 7 después de un
evento de RGE), retraso en el vaciamiento gastrico y
alteraciones en el control nervioso de los reflejos pro-
tectores de la via aérea y digestiva. Existen evidencias
de agregacion familiar, en particular en esofagitis
erosiva y esofago de Barrett, que sugieren a la herencia
como un factor asociado?. Los grupos de nifios con
riesgo aumentado para ERGE incluyen dafio neurolégi-
co®, obesidad’, algunas genopatias®, atresia esofagi-
ca’, enfermedad pulmonar crénica’® y prematurez.

Diagnéstico

El diagnostico de RGE, también denominado RGE
fisiologico, es clinico y no requiere de estudios de la-
boratorio y gabinete. Este diagndstico se establece en
nifos que, aungue presentan regurgitacion y/o vomito,
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Figura 1. Proporcion estimada de lactantes sanos de 1-12 meses
de edad con RGE fisioldgico manifestado por regurgitaciones o
vémitos. Distribucion por intervalos de clase de 3 meses®.

tienen un crecimiento normal y no manifiestan otro tipo
de datos clinicos; el diagnostico de RGE implica la
ausencia de signos de alarma entre los que se pueden
incluir retraso en el crecimiento, anemia, apnea, estridor
u otros sintomas respiratorios cronicos, asma, neumonia
recurrente o problemas del sueno?. El diagnostico del
RGE fisiologico es competencia tanto del médico gene-
ral o familiar como del pediatra o del gastroenterélogo
pediatra.

En lactantes con regurgitaciones o vomitos en quie-
nes se identifican signos de alarma el abordaje inicial
se enfoca en descartar entidades asociadas a sindro-
me emético y que no sean ERGE. Algunas condiciones
patoldgicas pueden tener una gran trascendencia cli-
nica y orientar el diagnostico en otro sentido. Dada la
gran cantidad de entidades nosoldgicas en lactantes
que pueden cursar con sindrome emético como una
manifestacion clinica asociada, el protocolo de diag-
nostico diferencial debe ser realizado por el pediatra
0 por el gastroenterélogo pediatra con un abordaje
clinico acucioso. Algunos ejemplos de este ejercicio
de diagnéstico diferencial de entidades nosolégicas
relativamente frecuentes se presentan en la tabla 1.
Cuando el clinico esté razonablemente convencido de
que no existe una enfermedad subyacente que se asocie
a los signos de alarma del paciente se puede proce-
der al estudio de la ERGE de acuerdo con la edad y
la condicién del paciente.

El diagnostico de ERGE en lactantes se sospecha
en presencia de signos de alarma. En niflos mayores de
5 afios de edad el diagndstico se sospecha por datos
clinicos de enfermedad péptica del eséfago (ardor o
sensacion de «quemadura» retrosternal, dolor epigas-
trico, disfagia y sangrado del tubo digestivo alto o me-
lena). El diagndstico de ERGE se ratifica con estudios
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Tabla 1. Algunas entidades nosoldgicas frecuentes y sus pruebas de filtro recomendadas en el diagnédstico diferencial del

lactante con sindrome emético?

Entidad nosoldgica

Prueba de filtro

Hiperplasia suprarrenal congénita
Acidosis tubular renal

Infeccion urinaria

Insuficiencia renal

Hepatitis

Sindrome hiperamonémico
Enfermedades del metabolismo
Alergia a proteinas de leche de vaca

Enfermedad crénica

Electrolitos séricos

Gasometria venosa

Examen de orina y urocultivo
Creatinina sérica

AST, ELT, GGT

Amonio sérico

Tamiz metabdlico neonatal ampliado
Prueba de supresion/exposicion*

Anemia

AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanino aminotransferasa; GGT: y-glutamil transpeptidasa.
*Prueba de exposicion y supresion a proteinas de leche de vaca con evaluacion de signos y sintomas en ambas fases.

de gabinete. Es necesario considerar a los grupos de
riesgo en quienes existe una mayor probabilidad de ERGE
y de complicaciones asociadas, a saber: pacientes
con dafio neurolégico, obesidad, cirugia de eséfago
(atresia esofagica), fibrosis quistica, hernia hiatal o dia-
fragmatica, cirugia de acalasia, historia familiar de
esofagitis erosiva o de adenocarcinoma esofagico, ya
que en ellos se pueden justificar estudios de gabinete
de acuerdo con el criterio del clinico.

Debido a la complejidad del espectro clinico de la
ERGE, los estudios de gabinete disponibles son di-
versos y se aplican a preguntas especificas que se
realiza el clinico en situaciones concretas y en los
diferentes grupos etarios pediatricos. Este protocolo
habitualmente es de la competencia del gastroentero-
logo pediatra. Un resumen de los principales estudios
de gabinete vigentes para valorar a los pacientes pe-
diatricos con sospecha de ERGE se presenta en la
tabla 22. Es el clinico quien, en Ultima instancia, debe
evaluar los hallazgos de estos estudios para decidir si
se puede establecer el diagnostico de ERGE vy, en
consecuencia, indicar algun régimen terapéutico.

Tratamiento
Reflujo gastroesofagico fisiologico

Esta condicion estéa presente en la mayor parte de
los lactantes sanos y se puede considerar como una

etapa normal del desarrollo. El manejo debera ser di-
rigido a dar informacion a los padres en el sentido de

gue los sintomas de su hijo o hija son benignos y
transitorios y que en la mayor parte de los casos
desapareceran hacia los 9-12 meses de edad. Estos
pacientes pueden beneficiarse de la posicion corporal,
el fraccionamiento de la formula y del empleo de for-
mulas antirreflujo?.

Posicion

El decubito ventral en lactantes disminuye el reflujo
acido evaluado con la medicion del pH esofagico al
ser comparado con el efecto de la posicion dorsal'.
Sin embargo, aunque se especula sobre la fisiopato-
logia, el decubito ventral y lateral incrementan signifi-
cativamente el riesgo de muerte subita, por lo que su
uso durante el suefio esta contraindicado. El efecto del
decubito dorsal con la cabecera levantada 30-45° tie-
ne una eficacia menor en el tratamiento de la ERGE,
pero no se ha identificado como un factor de riesgo
de muerte stbita’s. La posicién de los nifios meno-
res de 18 meses en sillas portatiles en automoviles
favorece la ocurrencia de RGE'™. La elevacion de la
cabecera en nifios mayores de 1 afio o en adolescen-
tes no ha sido evaluada en forma completa, pero es
probable que sea Util para disminuir el indice de RGE
y mejorar los sintomas?.

Fraccionamiento de la formula

Aunque la informacion relacionada con esta medida
—-que implica fraccionar la cantidad total de férmula
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Tabla 2. Utilidad diagnéstica e indicaciones de los estudios de gabinete en la valoracion de pacientes pediatricos con sospecha

de ERGE?

Estudio

Pregunta

Valor diagnodstico

Desventajas

Serie eséfago

;Existen alteraciones

Identifica alteraciones anatémicas como
estenosis esofégica, hernia hiatal,
obstruccion pilérica, obstruccion
duodenal y malrotacion intestinal

Identifica un patrén de acidificacion

gastroduodenal anatémicas en el tubo
digestivo alto e
intermedio?
Medicion del ;Existe RGE
pH esofagico patologico? esofagica anormal

Endoscopia alta

;Existe esofagitis
péptica erosiva,
esofagitis eosinofilica,
esofago de Barrett,
Ulcera péptica o
gastroduodenitis

Permite evaluar la terapia antisecretoria
Identifica la asociacion temporal de
sintomas especificos con episodios de
RGE

Identifica las esofagitis no asociadas a
ERGE

Identifica la mayor parte de los casos
de esofagitis erosiva de origen péptico
Permite establecer la sospecha de
otras entidades nosologicas y ubicar el
mejor lugar para tomar una biopsia

Es posible ratificar diagnésticos
especificos como esofagitis eosinofilica,
esofago de Barrett e infeccion por
Helicobacter pylori asociado a Ulcera
péptica. Permite sospechar alergia

Permite diagnosticar trastornos motores
del eséfago como acalasia o espasmo

Identifica al RGE no é&cido o levemente

Es superior a la medicion del pH
esofagico en la evaluacién temporal de
sintomas con episodios de RGE

Puede identificar retraso en el
vaciamiento gastrico y aspiracion del
radioisotopo a las vias respiratorias

erosiva?
Biopsia ;Existe esofagitis
eosinofilica, eséfago
de Barrett,
adenocarcinoma,
infeccién gastrica por
esofago de Barrett o alimentaria
alergia alimentaria?
Manometria ¢ Existe un trastorno
esofagica motor del eséfago
diferente a ERGE? difuso
Impedancia ;Existe RGE
intraluminal no &cido? 4cido
multiple
Gammagrama ;Existe retraso en el
géstrico y vaciamiento gastrico?
pulmonar con ;Existe aspiracion a
Tc99 oral vias aéreas del

contenido gastrico?

ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; RGE: reflujo gastroesofagico.

No es util para el diagnostico de
RGE o ERGE

No identifica la concordancia
con severidad de los sintomas ni
la presencia de complicaciones

Requiere de biopsia esoféagica
para completar el diagnostico
diferencial entre las lesiones
erosivas del eséfago

No existen datos
histopatologicos patognomonicos
de esofagitis péptica

No es especifica ni sensible
para diagnosticar RGE o ERGE

Se encuentra en fase de
investigacion clinica

No esté establecida su
sensibilidad y especificidad
y No se recomienda como
estudio de rutina

que espontaneamente ingiere un lactante en 24 h en
un mayor ndmero de tomas de menor volumen- es
escasa, parece ser una medida Util en el manejo sin-
tomatico del RGE™.

Formulas con viscosidad aumentada
El «espesamiento» de las férmulas con cereal, ha-

bitualmente de arroz, se ha empleado en el tratamien-
to de los sintomas del RGE y de la ERGE desde hace

méas de medio siglo. Aunque se ha propuesto que el
aumento en la «densidad» o el «mayor peso» de las
formulas constituyen su efecto antirreflujo, en realidad
el efecto clinico que se consigue con la adiciéon de
cereal es un aumento en la viscosidad, que es la
oposicion de un fluido a las deformaciones tangencia-
les y que se mide por el coeficiente de viscosidad'®".
Al estar en contacto con el pH &cido del estémago la
viscosidad se incrementa en forma directamente propor-
cional al pH. En las féormulas disponibles actualmente



se ha suprimido aproximadamente la mitad de lactosa,
con adicion de almiddn pregelatinizado de arroz o de
maliz, lo que mantiene una densidad energética similar
a la de una férmula lactea para lactantes sanos. El
efecto de su empleo es la disminucion del indice de
RGE medido por una escala clinica, disminucion en la
frecuencia de trastornos del suefio y de eventos de tos
y atragantamiento. Estas férmulas estan indicadas en
el manejo sintomético de lactantes con RGE fisioldgico,
pero también pueden ser empleadas en las otras
variedades de ERGE en lactantes'’.

Procinéticos

En las Ultimas dos décadas se han empleado en
nifios y adultos con RGE y ERGE diversos farmacos
que modifican funciones motoras del tubo digestivo
alto al actuar en efectores presinapticos. Sus efectos
incluyen incremento de la presién del esfinter esofagi-
co inferior, acortamiento del tiempo de vaciamiento
gastrico y aumento de la peristalsis. Los mas usados
han sido cisaprida, metoclopramida, domperidona,
betanecol y eritromicina. Por las evidencias discutibles
sobre su eficacia, su toxicidad potencial, efectos se-
cundarios y la disponibilidad de otras alternativas
terapéuticas, grupos de expertos tanto en el terreno
pediatrico como de adultos han considerado en con-
Sensos recientes que sus desventajas rebasan sus
ventajas, por 1o que no se recomienda su empleo
sistematico en el manejo de ERGE 825,

Antagonistas de receptores H, de histamina

Este grupo de farmacos disminuyen la secrecién de
acido clorhidrico por el estbmago, mejoran los sinto-
mas de ERGE, tienen un efecto inmediato (30 min), por
lo que se pueden usar «en demanda» y son Utiles para
resolver la esofagitis erosiva. Sus desventajas consis-
ten en que su empleo favorece el rapido desarrollo de
taquifilaxia (disminucién de la respuesta a un farmaco
que obliga a consumir dosis cada vez mayores para
conseguir los mismos efectos), que su eficacia es
menor que la de los IBP para resolver la esofagitis
erosiva, y que puede inducir ginecomastia, incremen-
to de transferasas, cefalea, somnolencia, irritabilidad
y movimientos anormales del cuello?.

Inhibidores de la bomba de protones

Los IBP son superiores a los antagonistas de recep-
tores H, de histamina en su mayor eficacia para resolver
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la esofagitis erosiva, en su capacidad de disminuir el
pH por debajo de 4, en la disminucion en la secrecion
de jugo gastrico y en el sentido de que no inducen
taquifilaxia®?’. Algunas consideraciones para el em-
pleo de IBS son: a) para obtener un efecto 6ptimo
deben ingerirse antes del desayuno; b) la inhibicion
en la secrecion de acido se alcanza hacia el cuarto
dia de iniciado el tratamiento; c) la integridad de la
capa entérica es indispensable, por lo que las presen-
taciones farmacéuticas liquidas no son recomenda-
bles; d) las dosis requeridas para nifios de 1-10 afios
de edad son considerablemente mayores que las de
adolescentes o adultos, y e) el empleo de IBP no se ha
aprobado en nifos menores de 12 meses?®®%. Los IBP
aceptados en nifios en EE.UU. son omeprazol, esome-
prazol y lanzoprazol, y en la Unién Europea los dos
primeros?. Las dosis recomendadas varfan de 1.5-3.5 para
omeprazol, 1 mg/kg para esomeprazol y 1-3 mg/kg
para lanzoprazol>?”2°. Aunque los IBP se consideran
actualmente como la herramienta farmacologica con
mayor eficacia para el tratamiento de la ERGE, es
importante considerar sus efectos adversos —compar-
tidos con los antagonistas de receptores H, de histami-
na-, que incluyen hipoclorhidria e incremento en el ries-
go de neumonia comunitaria, gastroenteritis infecciosa,
hiperplasia de células parietales, polipos géstricos del
fondo y enterocolitis necrosante en prematuros%-%7,
Ante la sospecha endoscépica de eséfago de Barrett
en un eséfago severamente inflamado se recomienda
un ciclo de dosis altas de IBP por 12 semanas y repe-
tir la endoscopia y biopsias multiples para ratificar el
diagndstico. En ausencia de displasia, el seguimiento
recomendado con endoscopia y biopsias es cada
3-5 afios, y el tratamiento médico es IBP a largo plazo
o cirugia antirreflujo de acuerdo con los criterios refe-
ridos anteriormente®®. En presencia de displasia el
tratamiento puede ser por ablacion endoscopica o por
reseccion del segmento esofagico afectado.

Tratamiento quirurgico

La indicacion aceptada para tratamiento quirdrgico
antirreflujo es la de casos seleccionados de nifios con
ERGE croénico recurrente, lo que habitualmente sélo se
puede establecer después de los 4-5 afios de edad?3%42,
En este grupo se incluyen casos con esofagitis erosiva
dependiente de IBP, enfermedad respiratoria como
asma o broncoaspiracion recurrente y mala adheren-
cia al tratamiento médico, en particular si el candidato
se ubica dentro de los grupos de riesgo referidos
anteriormente. La funduplastia disminuye el RGE al
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incrementar la presion basal del esfinter esofagico in-
ferior, disminuye el nimero de relajaciones transitorias
de dicho esfinter, incrementa la longitud del eséfago
intraabdominal, acentla el angulo de His y reduce la
hernia hiatal en caso de que esté presente®. La fun-
duplastia elimina el reflujo (incluyendo el fisioldgico)
pero no modifica otras alteraciones como el aclara-
miento esofagico o el vaciamiento gastrico*!. El éxito
del tratamiento quirdrgico con funduplastia u otras téc-
nicas como la cirugia endoscépica en buena medida
depende de un diagnostico correcto.

El RGE y la ERGE son entidades frecuentes en la
practica pediatrica de atencion primaria, secundaria y
terciaria. Su espectro clinico es amplio y su fisiologia
compleja, y se requiere la comprension de ambos para
realizar un diagndéstico y un tratamiento adecuado.
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