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RESUMEN. El reflujo gastroesofdgico (RGE) es una
causa comiin de consulta en nifios menores de un afio
de edad. Ocurre hasta en 10% de poblacion infantil no
seleccionada. De ésta, hasta 40-50% pueden tener cam-
bios anormales en pHmetria de 24 horas. La importan-
cia del diagndstico temprano y de un manejo oportuno
radica en evitar complicaciones. Objetivo: establecer
las bases para el diagndstico y tratamiento oportuno y
adecuado del niiio con RGE. Realizar un adecuado diag-
nostico diferencial y, finalmente, evitar los efectos in-
deseables de los medicamentos cuando éstos no estén
indicados y cirugias innecesarias. Método: participa-
ron pediatras, gastroenterologos pediatras, cirujanos

SUMMARY. Gastroesophageal reflux (GER) is a com-
mon disease in children less one year old. It is present
around 10% of unselected infant population. 40-50%
have abnormal 24 h pH monitoring. An early diagnosis
and treatment should be done in order to avoid compli-
cations. Aim: To establish the consensus for the diag-
nosis and treatment of children with GER, to rule out
similar diseases avoid the use of unnecessary drugs and
the secondary side effects as well as unnecessary sur-
gery. Method: The consensus was done with the partici-
pation of general pediatricians, pediatrics gastroentero-
logist, pediatric surgeons, radiologist and endoscopist.
An initial paper was done by pediatric surgeon and


http://www.imbiomed.com.mx

224

Consenso médico quirdrgico para el manejo de nifios con reflujo gastroesofagico — Acapulco 2002

pediatras, radidlogos pediatras y endoscopistas. Se
realizo de la siguiente manera: Etapa 1. Se elaboro
un documento base coordinado por el responsable de
cirugia y el responsable de gastroenterologia, quienes
lo sometieron para su supervision por dos grupos ini-
ciales (pediatras gastroenterdlogos y cirujanos pedia-
tras). 2. El documento inicialmente elaborado se envio
por correo electrénico a los diferentes participantes
para su revision, discusion, sugerencias y modificacio-
nes. 3. Una vez recopiladas las sugerencias, cambios y
modificaciones al documento previamente discutidas
por medio de correo electronico con los participantes,
se elaboro un nuevo documento. 4. El documento se
reviso y discutio en dos grandes grupos (drea médica y
quirtdrgica). 5. Finalmente, en una sesion con duracion
de 6 horas, durante el Congreso de Cirugia Pedidtrica,
con la participacion de los autores y el ptiblico en gene-
ral se discutieron y consensaron los diferentes puntos, y
6. Elaboracion del documento final aprobado por todos
los participantes.

Palabras clave: reflujo gastroesofigico, nifios, consenso.

INTRODUCCION

El reflujo gastroesofdgico (RGE) es causa comun de
consulta en pediatria que, dia con dia, se diagnostica con
mayor frecuencia en nuestro pais en nifios menores de
un afio de edad. La importancia del diagndstico tempra-
no y de un manejo oportuno radica en evitar complica-
ciones en este ultimo. Cuando la estenosis esofigica
derivada de la presencia y dafio continuo del eséfago
por el RGE 4cido estd presente en forma importante poco
habra que ofrecerle al nifio salvo, quiz4, la solucién qui-
rirgica a base de dilataciones o bien una transposicién
coldnica con todas las consecuencias de la misma, como
dificultades para la alimentacién, disfagia y aun la pre-
sencia de reflujo géstrico hacia el colon —reflujo gastro-
colénico— que puede causar o no “colitis péptica”. Hasta
ahora se acepta que el diagnéstico del RGE es clinico, por
lo cual no existe ninguna razén para no iniciar un trata-
miento oportuno y evitar asi sus complicaciones. Por for-
tuna, hoy en dia dichas complicaciones se ven con menor
frecuencia.'?

Las manifestaciones clinicas mds comunes del RGE
en niflos menores de un afio son regurgitacion y vomi-
to. También son frecuentes: 1llanto, irritabilidad, recha-
zo del alimento, alteraciones en el patrén del suefio,

pediatric gastroenterologist who submitted to the rest
of participants. Second stage: the paper was review
through E-mail for all participants who send their su-
ggestions and modifications. A new paper was done
and discussed by medical and surgery area. During the
Congress of Pediatric Surgery, in an open session was
discuss again with the participation of the main au-
thors and all the audience present. Finally, a paper
was done and review for the main authors.

Key words: Gastroesophageal reflux, children, consensus.

detencidn del crecimiento y falta de ganancia de peso.
Haremos una breve revisidon de las manifestaciones mas
comunes.?

OBJETIVO

La finalidad del presente consenso es tratar de estable-
cer las bases para un diagnéstico y el tratamiento opor-
tuno y adecuado del nifio con RGE para evitar compli-
caciones; establecer el diagndstico diferencial, evitar
los efectos indeseables de los medicamentos cuando
éstos no estén indicados, asi como evitar cirugfas inne-
cesarias.

METODO

El consenso se realiz6 de la siguiente manera: participa-
ron pediatras, gastroenter6logos pediatras, cirujanos pe-
diatras, radidlogos pediatras y endoscopistas:

* Etapa 1: se elabor6é un documento base coordinado
por el responsable de Cirugia y el responsable de Gas-
troenterologia, quienes lo sometieron para su supervi-
sién por dos grupos iniciales (pediatras gastroenterd-
logos y cirujanos pediatras).
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* Etapa 2: el documento inicialmente elaborado se en-
vi6 via correo electrénico a los diferentes participan-
tes para su revision, discusion, sugerencias y modifi-
caciones.

* Etapa 3: una vez recopiladas las sugerencias, cam-
bios y modificaciones al documento, previamente dis-
cutidas via correo electrénico con los participantes, se
elaboré un nuevo documento.

» Etapa4: el documento se revisé y discutié en dos gran-
des grupos (drea médica y quirtrgica).

» Etapa 5: finalmente en una sesién con duracién de
seis horas durante el Congreso de Cirugia Pediétrica,
con la participacién de los autores sefialados y el pui-
blico en general, se discutieron y consensaron los di-
ferentes puntos.

» Etapa 6: elaboracion del documento final aprobado
por todos los participantes.

DEFINICIONES OPERATIVAS
Regurgitacion

Se define como el regreso del contenido géstrico
hacia el es6fago y la boca “sin esfuerzo alguno” —es
decir, no hay contraccién del diafragma-— o, dicho de
otra manera, es el regreso involuntario, hacia la boca,
de comida o secreciones previamente deglutidas. Es
la manifestacién mds comin y tipica del RGE en ni-
flos menores de un afio de edad. Ocurre por 1o menos
una vez al dia en la mitad de los bebés de los cero a
los tres meses de vida y aumenta hasta en las dos ter-
ceras partes de los mismos hacia los cuatro meses de
edad, para disminuir después de manera progresiva y
presentarse s6lo en cinco por ciento de los nifios a la
edad de diez a doce meses.**

Se ha visto que, en todo el mundo, la regurgitacién
grave (abundante o frecuente) hace que, en 25% de los
casos, los padres, alarmados, lleven necesariamente al
nifo a consulta.’

Vomito

Es la expulsién del contenido gdstrico por la boca,
con esfuerzo, por contraccion del diafragma con cierre
de la glotis. En la préctica diaria, esto se confunde o mal
interpreta con frecuencia como regurgitacion excesiva
0, por otro lado, hay quien confunde a una regurgitacién
con vomito. En general, se acepta que la mayoria de las
veces un vomito abundante y frecuente obliga a pensar
en una patologia diferente del RGE, como podrian ser

las malformaciones congénitas del tracto gastrointesti-
nal (GI) —estenosis hipertréfica del piloro, membrana
antroduodenal, etc.—, aun cuando esto no descarta la po-
sibilidad del RGE.*7 El resultado del estimulo al centro
del vémito es, finalmente, un reflejo del sistema nervio-
so central.

Por tanto, se puede concluir que regurgitacién, vo-
mito y rumiacién forman parte del espectro clinico del
RGE. Cuando el reflujo causa o contribuye a la infla-
macién o al dafio tisular (es decir, esofagitis, apnea
obstructiva, hiperreactividad bronquial, broncoaspira-
cién o falta de ganancia ponderal) se denomina enfer-
medad por RGE.

Reflujo gastroesofagico

Es el paso involuntario del contenido géstrico hacia
el eséfago. Se puede presentar en nifios y adultos desde
una forma considerada fisiolégica o llegar a alcanzar
aspectos serios acompaiiados de complicaciones intra y
extraesofagicas en el llamado reflujo patoldgico. El RGE
fisiologico jamds se acompafia de detencion del creci-
miento, falla en la ganancia de peso o de otras complica-
ciones intraesofdgicas como esofagitis, estenosis, etc. La
regurgitacion es la manifestacién mds comiin y, aun cuan-
do ésta se acepta en forma universal como “normal”, en
realidad no hay una explicacién clara y convincente so-
bre su presencia.*’

RGE fisiolégico o normal

Es el que se presenta en forma normal en todo ser
humano. La mayoria de las veces es asintomdtico, y
otras puede cursar con regurgitacion. Los valores de la
determinacidn intraesofdgica de pH por 24 horas estan
dentro de los limites normales de acuerdo con la clasi-
ficacién que se desee usar para la misma (Vandenplas,
Boyle, etc.).

RGE patolégico

Como se menciond antes, es aquel que se asocia a ma-
nifestaciones gastrointestinales, intraesofdgicas o extraeso-
fagicas, o bien generales o sistémicas. Entre estas tltimas
sobresalen: detencidn del crecimiento, falla en la ganan-
cia de peso, alteraciones en la conducta alimentaria —re-
chazo, dificultad en la alimentacién—, alteraciones en el
patrén del suefio, irritabilidad, neumopatia crénica, alte-
raciones intraesofigicas —esofagitis, estenosis—, sangra-
do oculto o bien hematemesis, episodios de ahogamiento



226

Consenso médico quirdrgico para el manejo de nifios con reflujo gastroesofagico — Acapulco 2002

(ALTE), sindrome de muerte stibita del lactante (SIDS) y
Sandifer. La pHmetria por 24 horas es anormal.

RGE primario

Se define como el resultado de una deficiencia o falla
primaria de la motilidad gastrointestinal, que trae como
consecuencia el paso involuntario de contenido géstrico al
es6fago. La manifestacion comun es regurgitacion y, en los
casos en que ésta es muy grave puede confundirse con vo-
mito. Su etiologia puede ser multifactorial.

Aun cuando la gran mayoria de las veces el RGE se
presenta con manifestaciones tipicas, también puede ocu-
rrir en forma atipica, con ausencia de regurgitacion, vo-
mito y/o irritabilidad. La ausencia de regurgitacién o
vémito no descarta la posibilidad de RGE, de la misma
manera en que la regurgitacion por si sola podria ser nor-
mal o “fisioldgica”.

RGE secundario

Es aquel que no es producto de una alteracién pri-
maria de la motilidad gastrointestinal. La mayoria de
las veces estd asociado con procesos infecciosos, me-
tabodlicos —acidosis tubular renal, sindrome de Bartter,
etc.—, alergia a los alimentos —alergia a la proteina de
leche de vaca (APLV), soya, etc.—, alteraciones neuro-
l6gicas, o bien con malformaciones congénitas del trac-
to GI —estenosis hipertréfica del piloro, membrana an-
troduodenal-. Lo mismo que en el RGE primario, las
manifestaciones de regurgitacion, vémito u otras, es-
tan presentes y dificultan en ocasiones el diagndstico,
porque en la practica diaria suele resultar complicado
hacer una separacién clara entre las opciones, y la di-
ferenciacion es muchas veces mds artificial o académi-
ca que realista. Quizd la APLV sea el mejor ejemplo de
lo anterior.>!°

A través de la determinacién continua del pH intraeso-
fagico dentro de un lapso de 24 horas (pHmetria), se
sabe que el RGE ocurre hasta en diez por ciento de la
poblacién infantil no seleccionada. De este porcentaje,
hasta 40-50% pueden tener cambios anormales en la
pHmetria —indice de reflujo prolongado, tiempo de acla-
ramiento, etc.—.*%

RGE oculto

Es aquel donde no existen manifestaciones GI, pero
si atipicas o extraintestinales. Asimismo, es aquel que se

observa en nifios cuyas unicas manifestaciones pueden
ser irritabilidad, disfonia, laringitis, asma, etc., o bien
aquel cuyas manifestaciones iniciales mejoran con el tra-
tamiento, pero no desaparecen.

HISTORIA NATURAL DEL RGE

Se acepta que el RGE en nifios mejora con la edad. Los
sintomas desparecen hasta en 55% de los bebés hacia
los diez meses de edad, en 81% de los menores a los 18
meses y en 98% de ellos para los dos afos.”!' En el lac-
tante se ha asociado a un desorden en el desarrollo de la
madurez de la motilidad gastrointestinal. En general, se
podria decir que tiene un comportamiento transitorio den-
tro de su historia natural, porque mejora con el paso del
tiempo.

FISIOPATOLOGIA DEL RGE

El RGE primario es una patologia de la motilidad gas-
trointestinal multifactorial:

1. La peristalsis esofagica.
2. El esfinter esofagico (EEI).
3. El vaciamiento géstrico.

Alteraciones de la peristalsis esofagica

En los nifios se presenta una forma de deglucion noc-
turna “seca”, a diferencia de la deglucién himeda nor-
mal (saliva). La falta de cantidades suficientes de saliva
—hay que recordar el poder buffer de esta dltima— impi-
de una adecuada peristalsis primaria y, de igual forma,
la peristalsis secundaria se ve negativamente afectada
por la presencia del reflujo 4cido proveniente del esté-
mago.'>!5 Esto especialmente cuando existe esofagitis
porque los pacientes con este problema pueden presen-
tar ondas esofégicas de baja amplitud (< 30 mm Hg), las
cuales no son propulsivas y de esta manera retardan el
mecanismo de aclaramiento esofdgico y contribuyen ain
mas a la esofagitis.'*®

Alteraciones del esfinter esofagico inferior (EEI)

El problema mads frecuente es la presencia de relaja-
ciones transitorias espontdneas e inadecuadas del EEI.
En otras ocasiones, la hipotonia o hipertonia del mismo,
como sucede en la hernia hiatal (HH), pueden contribuir
al RGE."*%
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Alteraciones del vaciamiento gastrico

La distensién géstrica —causada por la ingestién fre-
cuente de comidas pequefias— es, sin duda, el mejor esti-
mulo para que se presente el RGE. En 50-60% de los
nifios con RGE existe, ademds, retraso en el vaciamien-
to géstrico; sin embargo, el papel real de este fendémeno
es motivo de controversia. El tipo de alimento y la os-
molaridad del mismo juegan un papel relevante en di-
cho vaciamiento géstrico.!%!1721-24

Alteraciones anatémicas

No cabe duda de que la mas importante de ellas es la
hernia hiatal (HH). Es comin que la presencia de HH
vaya asociada con cuadros graves de RGE con esofagi-
tis, estenosis esofdgica y problemas pulmonares recu-
rrentes (neumopatia crénica). Al encontrarse el EEI y
algtin segmento del estdémago dentro del térax y someti-
do a presion intratoricica negativa, se favorece el RGE
secundario.'>!41523

Factores genéticos

El papel que juegan éstos en el origen del RGE se
basa en la presencia de esta alteracién en grupos de
familiares y gemelos. En fecha reciente se sugiri6 la
posible existencia de un gene localizado en el cromo-
soma 13q14 que estd relacionado con casos de RGE
graves.’*?

MANIFESTACIONES CLINICAS

Gastrointestinales

Regurgitacién, vomito, irritabilidad, llanto o dolor
retroesternal en nifios mayores, disfagia, pirosis, rumia-
cidn, sialorrea, sangrado oculto, hematemesis.>%°2

Sistémicas

Alteraciones en la conducta alimentaria (rechazo, di-
ficultad), alteraciones en el patron del suefo, detencién
del crecimiento, desnutricién.?26

Respiratorias

Neumopatia crénica, asma bronquial de dificil con-
trol, laringoespasmo, laringitis crénica, apnea, cianosis,
episodios de ahogamiento y entre las raras, la enteropa-
tia perdedora de proteinas.?*¥

Neurolégicas

Irritabilidad, espasmos, tics, trastornos del suefio, pseu-
doconvulsiones, pseudotorticolis y posicion de Sandifer.

COMPLICACIONES
Esofagicas

Esofagitis, estenosis, es6fago corto adquirido, es6fa-
go de Barret, dlcera esoféagica.

Pulmonares

Neumopatia crénica (neumonia, broncoaspiracién),
asma bronquial.

Respiratorias altas

Laringoespasmo, laringitis crénica, estenosis laringea,
disfonia crénica. Rinitis crénica, otitis media de repeti-
cién y sinusitis cronica deben ser objeto de mas estudios
de investigacién porque es dificil establecer una asocia-
cion clara entre RGE y éstas.

Generales

Detencién del crecimiento.

Desnutricion.

Anemia crénica ferropriva.

Conatos de muerte sibita, ahogamiento, apnea.
Muerte subita.

kv

REGURGITACION Y COLICO

Son dos manifestaciones que ocurren con frecuencia en
forma coincidente en nifios con RGE. Esta asociacién
parece razonable, porque se ha visto que los padres acu-
den a consulta con el médico hasta en 25% de los casos
de regurgitacién grave y en 17% por célico, entonces,
por inferencia estadistica, dicha coexistencia es posible
y explicable en 4.25% de los casos.®’

ALERGIA A LA PROTEINA ]
DE LECHE DE VACA (APLV), RGE Y COLICO

La edad de presentacién —primeros meses de la vida—
hace que se dé una coexistencia entre RGE, APLV y
cOlico, dificil de aclarar en la préactica médica. Para el
RGE patolégico, la coexistencia esperada con APLV es
de 0.0320.7%, y para el fisiol6gico de 0.2 a 4.7%. Dife-
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rentes estudios sefialan una asociacién entre APLV y
RGE que va de 15 a 21% en nifios con manifestaciones
que sugieren RGE o APLV, y de 16 a 42% en aquellos
en los cuales se diagnostic6 antes RGE.*103!

VACIAMIENTO GASTRICO Y RGE

Se ha visto que existe un retardo en el vaciamiento gds-
trico en 30 a 60% de los casos de RGE. Los estudios
difieren de acuerdo con el alimento y la osmolaridad
empleados. Se acepta que la administraciéon frecuente
de alimentos provoca distension géstrica con aumento de
la presién intragéstrica y retardo en el vaciamiento, y
que es posible que funcione como detonador para dife-
rentes respuestas inmunes. Se ha informado de una dis-
minucién en el umbral géstrico para el dolor debido a la
distension en nifios y adolescentes, por lo cual la ingesta
de grandes cantidades de comida puede ser un factor
que desencadene el dolor y el RGE. !81930.33

RGE y Helicobacter pylori

En adultos, la erradicacién del H. pylori trae como
consecuencia la aparicién del RGE. En nifios existe una
gran controversia al respecto.’>*

LABORATORIO Y GABINETE

Dado que el diagnéstico del RGE es fundamental-
mente clinico, se emplean diferentes estudios y pro-
cedimientos para diagnosticar este padecimiento en
nifios. Todos ellos son de gran utilidad, siempre y
cuando se conozca la informacién que cada uno de
ellos proporciona. La prioridad del estudio a reali-
zar es con base en la clinica para la indicacién co-
rrecta del mismo.

Determinacion del pH
intraesofagico durante 24 horas

Hasta ahora, esta prueba se considera como el estan-
dar de oro. Permite la identificacién de episodios de RGE
en el es6fago y establece la diferencia entre RGE fisio-
16gico y patoldgico de acuerdo con la clasificacion que
se utilice para este ultimo. El estudio siempre deberd
realizarse durante 24 horas, porque el RGE, y en espe-
cial el patolégico, se presenta con mayor frecuencia por
la noche (40%). Lo ideal seria aplicar la prueba en todos
los nifios antes de la cirugia de RGE, asi como en los
menores con manifestaciones atipicas o irritabilidad
(Ilanto incontrolable) sin respuesta al tratamiento.”33

También es de utilidad en aquellos pacientes que han
recibido tratamiento con inhibidores de bomba de pro-
tones sin presentar mejoria; asimismo, estd indicado en
nifios con manifestaciones clinicas compatibles con
ERGE en los cuales la endoscopia e histologia no docu-
mentan alteraciones, y en aquellos con sospecha de re-
flujo oculto. Por ultimo, cuando concurran neumopatia
crénica y conatos de muerte subita.

Los niflos con estenosis esofdgica, HH, dafio neuro-
16gico con o sin alteracién de la mecanica de deglucién
candidatos a cirugia, no requieren de un estudio de pH-
metria. Mencién especial requiere aquel grupo de nifios
con episodios de apnea en donde estaria indicada la de-
terminacion simultdnea de pH intraesofédgica y el estu-
dio poligréfico de suefio.

En el cuadro 1 se sefialan las indicaciones del estudio.

Serie esofago-gastroduodenal (SEGD)
Se acepta que, en condiciones normales, un lactante

puede presentar de tres a cuatro episodios de RGE en
cinco minutos de fluoroscopia, los cuales disminuyen

CUADRO 1
INDICACIONES DE LA DETERMINACION DE PH INTRAESOFAGICA DE 24 HORAS.

1. No estd indicada en todo nifio con regurgitacién simple.

2. Apnea infantil de causa no determinada (con estudio poligréafico del suefio simultdneo).

a) Irritabilidad (Ilanto incontrolable).
b) Rechazo del alimento.

¢) Asma bronquial de dificil control y neumopatia crénica.

d) Estridor laringeo.
e) Laringoespasmo de repeticion.

f) Dolor tordcico y dolor abdominal que persisten a pesar del tratamiento antirreflujo.
g) Detencidn del crecimiento no explicado por otras causas comunes.

h) Previo a cirugia antirreflujo.
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hasta uno a dos para el afio de edad, en consecuencia, la
presencia de RGE no indica, necesariamente una pato-
logia. La SEGD no hace diagnéstico diferencial entre
RGE fisiolégico y patoldgico. Es de gran utilidad para
detectar RGE secundario a obstruccién, malformacién
congénita del tracto GI o bien HH, asi como para el diag-
néstico de complicaciones tales como tlceras, estenosis
esofédgica, etc. También da informacién gruesa sobre la
motilidad esofdgica. La fluoroscopia puede ser de utili-
dad en nifios con RGE en el caso de menores con altera-
cién mecdnica de la deglucién, en especial en aquellos
con dafio neuroldgico.*** Es un estudio obligado en
todo nifio en quien se sospeche RGE secundario, espe-
cialmente a problema obstructivo del tracto gastrointes-
tinal.

Endoscopia

Es un procedimiento de gran utilidad para la detec-
cién de complicaciones tales como esofagitis, estenosis
esofdgica, hernia hiatal (en manos expertas). La exis-
tencia de una esofagitis se considera, en la gran mayo-
ria, como secundaria a la enfermedad por reflujo. Sin
embargo, se sabe que, si bien esto es cierto en un niime-
ro de casos, también es verdad que la esofagitis no siem-
pre se debe al RGE y es posible que sea producto de
otros factores como alergia a los alimentos, APLV, gas-
troenteritis eosinofilica, etc. Como se sabe, la endosco-
pia permite la toma de biopsias para estudio histolégico,
lo cual debe hacerse en forma rutinaria. No diagnostica
RGE, sino sus complicaciones.®”##! La endoscopia es
de utilidad también para llevar a cabo dilataciones de la
estenosis esofdgica postoperatoria o residual.

De las clasificaciones endoscépicas para esofagitis,
las mds usadas en nifios son las de Vandenplas y Savary
Miller, no obstante, no siempre hay correlacién macros-
copica con los hallazgos histopatolégicos, por lo que
siempre deberdn tomarse biopsias de la zona afectada y
de la zona normal.*

Histologia

La presencia de hiperplasia de la membrana basal,
elongacién de las papilas e infiltrado inflamatorio in-
traepitelial, o de la lamina propria, son criterios utiles
para el diagndstico histoldgico de esofagitis. Asimismo,
permite el diagndstico de es6fago de Barrett.

Aunque en un principio se relacion6 de manera estre-
cha la presencia de eosindfilos intraepiteliales con RGE,
en la actualidad dicha relacion se toma con reserva. En

estos casos, siempre deberd hacerse una determinacion
cuantitativa de eosindfilos intraepiteliales. La presen-
cia de menos de 15 de estas células por campo apoya
la posibilidad de obtener un buen resultado en el tra-
tamiento para RGE, con base en un valor predictivo
mayor de 85%. Los valores mayores de 20 de estas
células por campo apoyan la posibilidad de esofagitis
eosinofilica primaria, alergia a los alimentos, etc. Sin
embargo, también es cierto que una cantidad de entre
cinco y 20 eosinéfilos por campo dificultan una bue-
na interpretacién y el caso queda en un grupo por de-
mas ambiguo.”®

Manometria esofagica

Es posible que, en pediatria, éste sea mds un procedi-
miento de investigacién. Sin embargo, no hay que olvi-
dar que es de gran utilidad en caso de acalasia del
EEI, porque es el medio ideal para el diagnéstico. Asi-
mismo, puede ser muy util en RGE asociado a colage-
nopatias. Quiza lo ideal seria que se hiciera esta prueba
en todo nifio, previa a la cirugia correctiva del RGE,
porque, como se sabe, permite conocer la localizacion
precisa del EEI y su presidn, asi como la presencia o
ausencia de ondas terciarias, o la ausencia de ondas pro-
pulsivas primarias.* De igual manera, es ttil en casos
de disfagia crénica en los cuales se haya descartado es-
tenosis. Es realmente til en aquellos nifios con trastor-
nos motores del es6fago, porque en éstos la cirugia anti-
rreflujo estaria contraindicada porque la obstruccién que
genera el procedimiento antirreflujo ocasiona mayor
molestia que alivio. Sin duda, la principal indicacién de
la manometria esofdgica es la sospecha de acalasia para
el diagndstico confirmativo.

Medicina nuclear

Este tipo de estudio es de utilidad para el diag-
ndstico del vaciamiento gastrico. Sin embargo, no
debemos olvidar que es costoso y que requiere de
personal especializado. Con esta técnica se ha docu-
mentado retardo en el vaciamiento géstrico en 30 a
60% de los nifios con RGE. Hay controversia sobre
la verdadera utilidad de este método para el diag-
néstico de broncoaspiracién en nifios con RGE. No
obstante, para el paciente que se someterd a cirugia
para mejorar el vaciamiento géstrico, y para el ciru-
jano a cargo del procedimiento quirdrgico, es impor-
tante conocer el tiempo de dicho vaciamiento para
definir el procedimiento quirdrgico.?*-?1:31:47.48
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Ultrasonido

De acuerdo con algunos autores, puede ser til para
conocer el vaciamiento géstrico en nifios menores de seis
meses con ingesta exclusiva de leche. Por su simplici-
dad y bajo riesgo, pudiera ser mejor en este grupo etario
que la gammagrafia, impedanciometria o la prueba de
lactosa espirada. No hay un gran consenso en cuanto a
la utilidad real del estudio de vaciamiento géstrico.*-°

Broncoscopia

Puede ser necesaria en nifios con neumopatia croni-
ca, asma de dificil control, con la finalidad de efectuar
aspirado bronquial para bisqueda de lipéfagos y deter-
minar de esta forma el indice de lip6fagos. La sola pre-
sencia de lip6fagos no es igual a broncoaspiracion.

DIAGNOSTICO

Como ya se ha dicho, el diagnéstico del RGE es clinico,
y ante la sospecha debe manejarse como tal. Sin embar-
g0, Si:

1. Se desea comprobar la presencia de RGE y determi-
nar si éste es fisiolégico o patolégico, el estudio in-
dicado es la pHmetr{a de 24 horas.

2. Se requiere determinar si es primario o secundario,
porque existe duda de un proceso obstructivo o de
malformacién del tracto GI, deberd solicitarse una
SEGD.

3. Se sospecha fuertemente la posibilidad de esofagitis
o0 estenosis esofdgica, puede recurrirse a la endosco-
pia con tomas de biopsia. La SEGD es también de
utilidad en caso de una estenosis esofdgica y HH.

4. Serequiere conocer el vaciamiento géstrico, sin duda
el mejor estudio es el de medicina nuclear. Puede
usarse también el ultrasonido.*®”

5. No olvidar que el retraso en el vaciamiento gastrico
puede ser causa de falla terapéutica.

Diagnéstico diferencial
Debera hacerse en caso de:*%7

1. Fallaenlatécnica de alimentacion (horario, frecuen-
cia, cantidad, osmolaridad, inclinacién de biberén en
el momento de la ingesta, técnica de extraccion del
aire deglutido, etc.

2. Intolerancia a la lactosa.

3. Malformaciones congénitas del tracto GI.

Estenosis hipertréfica del piloro.

Alergia a los alimentos: proteina de la leche de vaca,

soya, huevo, etc.

6. Enfermedades infecciosas (encefalitis, infeccidn vias
urinarias, parasitosis, etc.).

7. Enfermedades metabdlicas (principalmente acidosis

tubular renal).

Tumores intracraneanos.

9. Sindrome de vémito ciclico.

vk

*®

TRATAMIENTO
Objetivos

1. Modificar y/o mejorar los factores que condicionan
al RGE.

2. Mantener un estado nutricio éptimo.

Evitar complicaciones (esofagitis, estenosis, etc.).

4. Disminuir la ansiedad familiar.

et

Lo anterior se logra con:

a) Una correcta posicién, explicacién de la técnica de
alimentacién y reafirmacién de tranquilidad y segu-
ridad de los padres en relacién con el manejo del
nifio.*¢ La posicion de dectbito ventral no se reco-
mienda en menores de 12 meses, porque el sindrome
de muerte sibita es més frecuente que en dectbito
supino. Sélo se usard en nifos despiertos con super-
visién de los padres.

b) Espesando la dieta mediante la adicion de cereal de
arroz a la férmula en concentracién no mayor de
cinco a diez por ciento, o bien por el uso de férmu-
las comerciales adicionadas previamente con almi-
dén de maiz precocido o arroz pregelatinizado. Las
féormulas espesadas, ya sea en forma practica o co-
mercial, deben considerarse como antirregurgitacién
(no desaparece totalmente el RGE), por lo cual de-
ben utilizarse mis como apoyo nutricional y para
disminuir la frecuencia de la regurgitacion.*®5° Las
férmulas comerciales ofrecen la ventaja de la prepa-
racién uniforme del contenido, asi como el aporte
caldrico de acuerdo con las necesidades del nifio. En
1992 la Comisién de Paises de la Comunidad Euro-
pea establecié que la adicién de éstos no debe ser
mayor de 2 g/100 mL. La férmula a base de arroz
contiene 2.3 g/100 mL de este hidrato de carbono en
tanto que la de maiz 1.8 g/100 mL. El almidén de
arroz tiene 93% de amilopectina 'y 7% de amilosa, lo
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que podria implicar un menor grado de digestibili-
dad en tanto que la de maiz contiene 73% de amilo-
pectina.*

Mediante tratamiento medicamentoso con: antici-
dos como hidréxido de aluminio y magnesio; anta-
gonistas H2 como ranitidina; inhibidores de la bom-
ba de protones como omeprazol, o proquinéticos
gastrointestinales como cisaprida, metoclopramida,
domperidona.

e Antidcidos: Alcalinizan o neutralizan la acidez

géstrica. Al disminuir la esofagitis, mejora la pre-
sién del EEI, asi como la depuracién de dcido del
esofago.

Ranitidina: 6 a 10 mg/kg/dia divididos en dos do-
sis.*% Es un inhibidor competitivo reversible de
la accién de la histamina, que actda bloqueando
los receptores H2 incluyendo aquellos que se en-
cuentran en el estémago. No tiene efecto sobre
los canales de calcio ni es un anticolinérgico. Esta
indicado en casos de reflujo patolégico con o sin
esofagitis.

Omeprazol: 1 a 3 mg/kg/dia en una dosis.®* Dis-
minuye la secrecién de dcido por medio de la in-
hibicién de la bomba Na*-K* ATPasa, situada en
la membrana apical de la célula parietal. Asimis-
mo, inhibe —en forma secundaria— la accién de la
gastrina, de la histamina y de los agentes musca-
rinicos (acetilcolina). Para su actividad se requie-
re de un pH 4cido con mayor efectividad al esti-
mulo del alimento. Su efecto maximo se obtiene al
ser administrado media hora antes del desayuno,
para que los niveles plasmaticos mdximos coinci-
dan con la alimentacién. Estd indicado en reflujo
patoldgico con o sin esofagitis. No es recomenda-
ble el machacamiento del producto en su presenta-
cién de capsulas o tabletas.

Cisaprida: 0.2 mg/kg/dosis (tres dosis). Es una
benzamida sin efecto antidopaminérgico ni coli-
nérgico. Es un agente agonista serotoninérgico que
facilita la liberacién de acetilcolina en la sinapsis
de los plexos mientéricos, ejerciendo un efecto
de excitacion del tracto GI. Aumenta el tono del
EEI y la amplitud de las contracciones esofagi-
cas, e incrementa las contracciones y la coordina-
cién antropiléricas. Por otra parte, disminuye la
exposicion al 4cido y mejora el aclaramiento eso-
fagico, el indice de reflujo, 1a duracién de los epi-
sodios de éste y los nimeros de reflujo mayores a
cinco minutos.

No deberd usarse en pacientes con cardiopatia con-
génita, QT congénito prolongado, desequilibrio 4cido-
base, electrolitico, diarrea, convulsiones (puede atra-
vesar la barrera hematoencefalica), historia de SIDS o
episodios de ALTE.®*%® No deber4 utilizarse simulta-
neamente con macrélidos (claritromicina, eritromici-
na) antirretrovirales, ketoconazol y derivados, y jugo
de toronja, porque inhiben la via metabdlica del cito-
cromo p-450. Debe utilizarse con precaucién en nifios
prematuros de bajo peso.

Otros medicamentos que se han utilizado son:

o

o

o

Metoclopramida: 0.2 mg/kg/dosis (tres dosis). Es
un agente colinérgico que estimula a los recepto-
res antagonistas de dopamina. Libera acetilcoli-
na de las neuronas colinérgicas. Dado que es un
estimulante colinérgico, no tiene efecto sobre la
secrecion gastrica ni en los niveles séricos de gas-
trina. Aumenta la amplitud y la duracién de con-
tracciones del cuerpo del es6fago y del tono del
esfinter esofdgico inferior. También aumenta las
contracciones del antro y relaja el piloro y el bul-
bo duodenal. Estos efectos ayudan a coordinar la
actividad muscular géstrica, pilérica y duodenal.
No se recomienda su uso en menores de un afio
por los efectos extrapiramidales.®”° No debe usar-
se en menores de un afio de edad.
Domperidona: 0.2 mg/kg/dosis (tres dosis). Es
un benzimidazole —antagonista de receptores de
dopamina. No tiene actividad colinérgica. Aumen-
ta el tono del esfinter esofagico inferior y mejora
el vaciamiento géstrico, pues estimula la motili-
dad antropilérica. Se ha observado disminucién
de los eventos de reflujo posprandiales. Se han
reportado efectos extrapiramidales similares a los
de metoclopramida en menores de un afio.” No
debe usarse en menores de un afio.
Eritromicina: 3 a 5 mg/kg/dosis (tres dosis). Es
un macrélido que actiia en los receptores de mo-
tilina. Acelera el vaciamiento gdstrico y mejora
la coordinacién antropildrica. Aumenta el tono
del EEI y mejora la velocidad de las contraccio-
nes esofdgicas. No existen estudios convincen-
tes.”

Sucralfato: Complejo formado por octasulfato de
sacarosa e hidréxido de polialuminio, estimula la
formacién de prostaglandinas en la mucosa géstri-
ca creando asf una accion citoprotectora. De utili-
dad en el reflujo alcalino duodenogéstrico.
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d) Por medio de cirugia, que estd indicada para:

* Estenosis esofégica.

* Hernia hiatal corroborada por SEGD y no sélo
por endoscopia.

* Episodios de ahogamiento por RGE bien docu-
mentados.

* Dafio neurolégico con RGE grave con o sin alte-
raciéon mecdnica de la deglucion.

* Fracaso del tratamiento bien documentado.

Idealmente, todo nifio candidato a cirugia debe con-
tar al menos con una:

a) Determinacién de pH intraesofdgica por 24 horas.
b) SEGD.

¢) Endoscopia con estudio histolégico.

d) Gammagrama para vaciamiento gstrico.

Lo anterior evita la intervencién en nifios con RGE fi-
sioldgico, y da la plena seguridad de que no es un RGE
secundario a un problema obstructivo o alérgico y, por
dltimo, permite determinar si existe complicacién alguna
como esofagitis, estenosis, etc.

Cirugia en niiios con RGE y daiio neuroldgico

Lo ideal es que todo nifio con dafio neuroldgico sea
estudiado con pHmetria de 24 horas, SEGD con meca-
nica de la deglucién, vaciamiento géstrico y manome-
tria esofdgica. Las pruebas de pHmetria y vaciamiento
géstrico deben hacerse en las etapas basal y de control
postoperatorio.

FALLA DEL TRATAMIENTO

Se puede definir como falla del tratamiento a la falta de
respuesta al tratamiento médico en un periodo de tres
meses o el desarrollo de complicaciones serias de reflu-
jo bajo maximo tratamiento médico.

Se considerard cuando no exista duda del diagndstico
de RGE patoldgico primario ni del diferencial. Sin em-
bargo, en general no hay falla al tratamiento cuando existe
seguridad del diagndstico (son mds comunes los errores
en el diagndstico que en el tratamiento). Deberd docu-
mentarse la falla del tratamiento médico a través de
pHmetria previa y de control cuando se demuestra per-
sistencia importante del RGE y de sintomas y/o compli-
caciones como estenosis, etc. El tiempo del tratamiento
médico se consensa que sea evaluado en un periodo de

tres a seis meses, pero dependerd de la evolucion clinica
del paciente, al buscar indicadores de riesgo (disfagia,
sangrado gastrointestinal, vomito persistente, irritabili-
dad), es decir, si en tres meses mejora, pero atn no esté
libre de todos los sintomas, no serd necesaria la cirugia.
Pero si se tiene un paciente con reflujo que estd respon-
diendo al tratamiento médico razonablemente bien, pero
durante éste desarrolla complicaciones importantes como
neumonia grave, esofagitis grave o estenosis, etc., debe-
ré considerarse la cirugia. Quizés la excepcién sean aque-
llos nifios con crisis de cianosis y/o apnea bien relacio-
nadas con RGE. En estos casos deberd esperarse una
respuesta inmediata al tratamiento médico que no vaya
mds alld de los ocho dias, siempre y cuando no exista
riesgo para la vida del nifo.

El tiempo de tratamiento no serd de importancia mien-
tras que el paciente presente mejoria clinica.

Si el diagndstico es clinico, el andlisis del éxito en el
tratamiento necesariamente es clinico. Si el paciente no
tiene factores de riesgo, serd sometido a tratamiento
médico.

Las indicaciones del tratamiento quirtdrgico son: com-
plicaciones secundarias a reflujo gastroesofdgico, que
implican alteraciones anatémicas como estenosis, eso-
fagitis crénica, pacientes neuroldgicos que no pueden
ser alimentados por via oral, malformaciones, anillos
esofdgicos, atresias, hernia hiatal, etc., cianosis, episo-
dios de casi-ahogamiento y apnea con pHmetria positi-
va deberdn ser llevados a cirugia porque éstos ponen en
peligro la vida del paciente. Los pacientes neurolégicos
serdn tratados con gastrostomia, pero si en ellos se de-
muestra que presentan reflujo grave deberd realizarse
una funduplastia.

TIPOS DE CIRUGIA

La funduplicacién de Nissen pareceria la mejor opcion,
aunque otros procedimientos tipo Toupet, Thal, Nissen
modificado, etc., pueden usarse. No obstante, en la ac-
tualidad el abordaje preferido es el laparoscépico por
sus ventajas sobre la cirugia tradicional. La indicacién
de piloroplastia es variable, aun cuando pareceria estar
indicada en aquellos casos con retraso importante en el
vaciamiento géstrico. Sin embargo, el tipo de procedi-
miento antirreflujo se debe adecuar al paciente, y cuan-
do exista alteracion de la motilidad esofdgica no debe-
r4 realizarse funduplicatura completa de 360 grados
como la de Nissen, floppy Nissen, Nissen-Rosetti, etc.,
porque este tipo de cirugias obstruyen el transito eso-
fagico.
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El éxito de una funduplicacién valorada por la des-
aparicién de sintomas por RGE es variable, y va de 57
hasta 92%. Pareceria que su eficacia disminuye con el
tiempo debido a que, con el crecimiento corporal, se
modifican los tejidos y el ajuste de la misma.

La mortalidad va de cero a 47%.

Se ha reportado una morbilidad asociada de cero a
4.7%. Las complicaciones mas comunes son: ruptura de
la sutura (0.9 a trece por ciento), obstruccién intestino
delgado (1.3 a once por ciento), sindrome de aerofagia
(gas bloat) (1.9 a ocho por ciento), infecciéon (1.2 a nue-
ve por ciento), atelectasia o neumonia (4.3 a trece por
ciento), perforacién (dos a 4.3%), estenosis esofdgica
persistente (1.4 a nueve por ciento), y obstruccién eso-
fagica (1.4 a nueve por ciento). Otras con cifras poco
claras, incluyen sindrome de Dumping, hernia paraeso-
fagica, incisional y gastroparesia.’®

Los resultados de laparoscopia en nifios son simila-
res a los de la técnica tradicional.”>”’

FASES DEL _
TRATAMIENTO DEL RGE EN NINOS

1. Correccién técnica de la alimentacién, brindar tran-
quilidad y seguridad a los padres y espesamiento de
la férmula m4s un medicamento (cisaprida, ranitidi-
na u omeprazol).

2. Cuando exista persistencia de manifestaciones ante
un diagnéstico claro de RGE primario: manejo nu-
tricional més el empleo de dos medicamentos (ci-
saprida m4s ranitidina o un inhibidor de la bomba de
protones). El diagndstico diferencial deberd ser con-
tundente.

3. Cirugia en caso de que esté indicada.
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