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RESUMEN

Se revisa la experiencia de 277 pacientes con Reflujo
Gastro Esofagico (RGE) ingresados al Hospital
Nacional de Nifios Dr. Carlos Sdenz Herrera de San
José, Costa Rica; en el periodo comprendido de
enero de 1973 a julio de 1984.

Las manifestaciones clinicas méas importantes fueron
vomitos, regurgitacién, falla para progresar,
problemas respiratorios recurrentes y anemia. Los
signos y sintomas respiratorios fueron encontrados
en un 53 por ciento de los casos. Las principales
patologias descartadas como posibles causas de la
sintomatologia en el grupo de pacientes fueron la
hipertrofia congénita del piloro y patologia pulmonar.
El diagnostico se documenté mediante la serie
esofagogastroduodenal.

La posicion decubito dorsal y las modificaciones
dietéticas fueron las bases de la terapia médica. Los
datos obtenidos de la evolucién permitieron concluir
que el RGE sigue siendo un problema de
reconocimiento diagnéstico.

Se destaca la importancia de las anomalias aso-
ciados en la mala evolucién de estos casos.

En los pacientes con reflujo severo, los resultados
fueron mas satisfactorios con el tratamiento
quirdrgico.

Finalmente, se propone un esquema de manejo y
seguimiento para nifios con clinica del RGE. [Rev.
Cost. Cienc. Méd. 1985; 6(4):199 -209].

INTRODUCCION

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (RGE)
puede definirse como aquella que resulta de la
presencia de contenido gastrico en el esdéfago
(35,61).

Durante los afios 40, la mayoria de los investigadores
pensaban que éste fendmeno estaba relacionado con
factores mecénicos, la sola presencia de hernia
hiatal, se considera “sine qua non” de esofagitis por
reflujo (1,4). Una observacién relevante y esencial en
el conocimiento de la fisiologia esofagica fue
realizada por Fyke y Code en 1958 (4),
con el descubrimiento de una
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zona de presiéon positiva a nivel de la union eso
fagogastrica. Hoy dia, se acepta que el factor
primordial en la aparicion del reflujo es la incom-
petencia de esfinter esofagico inferior (EEI)
(4,18,30,34,59,67).

Las experiencias clinicas de las décadas 1960-1970
comprobaron que el RGE es extremadamente comun
en lactantes y nifios, no suele acompariarse de hernia
hiatal obvia y puede causar sintomas de enfermedad
progresiva (3,11,21,28,31,33,36,39,46,65).

La fabricacion de instrumentos fribrépticos, flexibles,
de uso facil y seguro y el desarrollo de nuevos
procedimientos para e estudio del paciente con
patologia esofagica, han permitido un mejor
conocimiento de la fisiologia de reflujo, hechos que,
sin duda alguna, han tenido repercusion de la
seleccioén racional del tratamiento de ésta afeccion
(6,24,26,27,32,42,54).

Nuestro objetivo fue llevar a cabo una revision de la
metodologia que ha empleado la institucién en los
Gltimos 10 afos, en el diagnéstico y tratamiento de
este padecimiento; con el fin de evaluar conductas e
introducir mejorar en benefico del paciente.

MATERIAL Y METODOS

Para la elaboracion del presente estudio se recurio el
analisis de 277 expedientes de pacientes con RGE,
gue ingresaron al Hospital Nacional de Nifios Dr.
Carlos Saenz Herrera, durante el periodo
comprendido entre enero 1973 a julio 1984. En este
se analizaron antecedentes personales y heredo-
familiares, anomalias congénitas, caracteristicas
clinicas, procedimientos diagnésticos, tratamiento y
evolucién.

RESULTADOS

De los 277 pacientes estudiados 146(53%) fueron

masculinos y 131(47%) del sexo femenino. En 134
nifios (49%) fueron necesarias de una a seis 0 mas

hospitalizaciones previas al diagnostico (Cuadro 1). El
52 por ciento (143) ingresaron con el diagndstico
realizado.

El Cuadro 2 muestra los grupos de edad al inicio del
padecimiento y su correlacion con la edad al
diagnéstico del mismo.

En 131 nifios (47%) se encontraron problemas
concomitantes, de los cuales 52 presentaban
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CUADROQ 1
NUMERO DE INTERNAMIENTOS
PREVIOS AL DIAGNOSTICO
EN 134 DE 277
PACIENTES CON REFLUJO
GASTROESOFAGICO
ESTUDIADOS*
HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
PERIODO 1973 - 1984

. N N°
Internamientos Pacientes %
1a3 110 40
3ab6 16 6
>de6 8 3
TOTAL 134 49

* La diferencia de 143 pacientes ingresd con diagndstico de
Reflujo Gastroesofagico.

de los casos de R GE. La esofagoscopia utilizada en
28 casos (10%) revel6 esofagitis en 13 (5%),
estenosis esoféagica en 9(3%) y anomalias de la
mucosa en 8 (3%). La radiografia simple de térax
demostro la presencia de procesos neumonicos en
101 pacientes (36%), siendo la mayoria (63%) en
I6bulos superiores, el 27 por ciento fue localizada en
ambos Iébulos y se reportaron 18 casos de
atelectasia masiva (18%). El cuadro 7 detalla los
multiples diagndsticos planteados como agente
causal de las manifestaciones clinicas. Como se
puede ver, coexisti6 mas de un diagnostico por
paciente.

La terapia médica recibida por el grupo de pacientes
en estudio en estudio se expone en el Cuadro 8, 148
nifios (54%) recibieron tratamiento médico por un
periodo menor de tres meses. El 6 por ciento (17
pacientes) fueron tratados entre tres y seis meses 'y
14 por ciento (39 pacientes) durante mas de seis
meses. Un grupo importante (59 casos, 21%) inicié
tratamiento pero no lo completo.

CUADRO 2
EDAD AL INICIO DEL PADECIMIENTO DE REFLUJO GASTRO ESOFAGICO
Y SU CORRELACION CON LA EDAD AL DIAGNOSTICO DEL MISMO
EN 277 PACIENTES DEL HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
PERIODO 1973-1984

EDAD DEL PACIENTE

0-30dias 1-3m. 3-6m. 6m.-1 ano = 1ano
* Inicio del No. 180 39 35 9 14
padecimiento % 65 14 13 3 5
** Dx.de la No. 70 90 43 33 41
enfermedad % 39 60 46 55 15
Porcentaje No. 110 59 51 27
acumulado Yo 61 40 54 45
* minima: 1 dia b r"nimmo. 1 dia

maximo: 7 afios maximo: 10 anos
X . 2m. 27 dias X : 7 meses

mas de uno. (Cuadro 3).
Las caracteristicas clinicas mas destacadas se

observan en el Cuadro 4. En el Cuadro 5 se
describen las caracteristicas del vomito. Los
problemas respiratorios encontrados en un 53 por
ciento tuvieron diferentes grados de severidad
(Cuadro 6).

Mediante la serie gastroduodenal y el esofagrama
con bario, se documenté el 100 por ciento
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Los medicamentos ofrecidos a estos pacientes se
observan en el Cuadro 9. En el Cuadro 10 se nota
que la respuesta de los pacientes a la terapia médica,
estuvo condicionada entre otros factores por el grado
de reflujo y la patologia asociada. 131 pacientes
(47%) tuvieron problemas médicos concomitantes,

destacandose un aumento en su incidencia
conforme aumenta la severidad del
reflujo. El 95 por ciento de los



CUADRO 3
PROBLEMAS CONCOMITANTES
ENCONTRADOS EN
131 NINOS DE 277 PACIENTES
CON REFLUJO GASTRO ESOFAGICO

INGRESADOS ENEL
HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
PERIODO 1973 - 1984
Problemas N %
Concomitantes Pacientes
Prematuridad 49 18
De pared abdominal 45 16
Gastrointestinal 31 11
Defectos del diafragma 20
Genéticos 18
Osteomusculares 14 5
Problemas y malfor-
maciones laringeas 15 5
Urolégicas 11 4
Cardiovasculares 1 4
Neuroldgicos 8 3
Otros 3 1

TOTAL 224 problemas en 131 pacientes

nifios recibié terapia médica, pero un 3 por ciento ameritd cirugia
inmediatamente después de realizado el diagnéstico. EI 26 por
ciento de los pacientes tuvo buena respuesta a la terapia médica,
siendo la mejor en los nifios con reflujo grado 1 y II. A partir de los
pacientes con RGE grado lll, se observaron fallas en la respuesta;
que se hacen criticas en los casos con RGE grado V.
Evolucionaron con persistencia de algunos signos y sintomas de
manejo médico el 13 por ciento (37 pacientes); 114 casos (41%),
fueron diagnosticados y referidos a control a Clinicas Periféricas y
Centros de Salud; de estos, ocho hicieron paro cardio-respiratorio
y fallecieron en sus casas o al llegar al Servicio de Emergencias
Médicas: uno con RGE grado Il sin patologia asociada; cuatro de
RGE grado lll, todos con patologia concomitante y tres con RGE
grado 1V, sin otros problemas médicos asociados al reflujo. El 19
por ciento (54 pacientes) evoluciond a la gravedad. La cirugia
antireflujo fue la mejor opcion para 37 de ellos (13%). El indice de

mortalidad, registrado en el 5 por ciento (14 pacientes)
afecto mas a los nifios que desarrollaron
complicaciones y no fueron sometidos a
cirugia (ocho  pacientes). Los seis pacien-

CUADRO 4

CARACTERISTICAS CLINICAS

PRESENTADAS POR 277
PACIENTES CON

REFLUJO GASTRO ESOFAGICO

ADMITIDOS EN EL

HOSPITAL NACIONAL DE NINOS

PERIODO 1973 -1984

Caracteristicas N o
Clinicas Pacientes

Vomitos 239 86
Regurgitacion 176 64
Fallas para progresar 173 62
Problemas respira-

torios recurrentes 146 53
Anemia 107 39
Disfagia 23 8
Salivacidn abundante 21 8
Hematemesis 15 5
Melena 10 4
Paro cardiorespiratorio 8 3
Mojado nocturno de

laalmohada 6 2
Dolor téraco-abdominal 6 2
Torticolis 2 byl
Sindrome de Sandifer's 2 72

CUADRO 5

CARACTERISTICAS DEL VOMITO
OBSERVADAS EN 277 PACIENTES

CON REFLUJO GASTRO ESOFAGICO
EN EL HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
PERIODO 1973 - 1434

Caracteristicas N° %
Post-prandiales inmediatos 223 80
Alimentarios 218 79
Blanquecino 117 42
Post-prandiales tardios 59 21
Sanguinolentos 14 5
Aumentan con los

movimientos 8 3
Porr4ceos 6 2




CUADRO 6
PROBLEMAS RESPIRATORIOS
ANOTADOS EN 277 PACIENTES
CON REFLUJO GASTRO ESOFAGICO
EN EL HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
PERIODO 1973 - 1984

Problemas N° %
Respiratorios Pacientes
Tos 146 53
Cianosis 100 36
Disnea 82 30
Sibilancias 79 29
Apnea 60 22
Ahogamiento 49 18
Laringoespasmos 19 7

CUADRO 7

DIAGNOSTICOS PLANTEADOS
AL INGRESO DE 277 PACIENTES
CON REFLUJO GASTROESOFAGICO
ADMITIDOS EN EL
HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
EN EL PERIODO 1973 - 1984.

Diagnosticos N° o

. (=]
de Ingreso Pacientes
Reflujo gastroesofagico 143 52
Hipertrofia congénita piloro 84 30
Neumopatia 82 29
Mucovisidosis 21 8
Fistulatraqueo
esofagica 14 5
intolerancia alaleche 11 4
Hiperplasia suprarrenal
congenita 9 3
Cardiopatias 8 2.8
Estenosis esofagica 8 2.8
Alresia esofagica 6 2
Obstruccidnintestinal 5 1.8
Problemas infecciosos 5 1.8
Mairotacion intestinal 3 1

tes que fallecieron, luego del tratamiento quirdrgico,
presentaron otros problemas médicos asaciados que
entorpecieron su mejoria.

DISCUSION
Carré ha estimado la incidencia de RGE en
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CUADRO 8

TERAPIA MEDICA OBSERVADA EN
277 PACIENTES CON REFLUJO
GATROESOFAGICO TRATADOS EN EL
HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
EN EL PERIODO 1973 - 1984

Tratamiento N° Pacientes %

Posicidén-dieta-

medicamenos 132 48

Posicion-dieta 107 39

Posicion 12 4

Posicion medicamento 8 3

Medicamento 4 1

Sin tratamiento 14 [
CUADRO 9

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN
LA TERAPIA DE 277 PACIENTES
CON REFLUJO ESOFAGICO
EN EL HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
DURANTE EL PERIODO 1973 - 1984.

Medicamentos N° Pacientes %%
Metoclorpramida 77 28
Antiacidos 43 16
Teofilina 38 14
Sedacion ligera 19 7
Betanecol 6 2
Otros 48 17

1:300 a 1:1100 nacidos vivos (15). En nuestro medio,
aunque es real que en afios recientes el RGE se ha
identificado con mayor frecuencia, el problema sigue
siendo de reconocimiento diagnéstico. Esto se pone

en evidencia en este estudio, en donde el 49 por
ciento de los casos fue hospitalizado de una a seis

veces antes de establecer el diagnéstico. La
diferencia en el tiempo entre el inicio de sintomas y el
diagnéstico del RGE, la atribuimos a que los sintomas

adquieren importancia ante los padres o el médico;ya
sea por la intensidad y frecuencia o por la
persistencia después de dos a tres mesesde
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vida; pues en los primeros dos meses se considera
un fenédmeno habitual (7, 21, 50, 61).

Un 5 por ciento de nuestros nifios inicié6 su sin-
tomatologia después de un afio de edad, con
manifestaciones tales como esofagitis y estenosis
esofagica. Por lo tanto se concluye que el problema
tenia larga evolucion.

La variedad de trastornos que se anotan como
anomalias congénitas asociadas en el 47 por ciento
de los nifios son importantes de destacar; ya que
cuando el reflujo coexiste con otros problemas
médicos, el control es mas dificil (15, 35, 43, 57, 65).
En ocasiones ésta patologia contribuye directamente
al mismo ROE, como es el caso de las anomalias del
sistema gastrointestinal y tos defectos del diafragma.
En estos pacientes a pesar de poner en evidencia un
control de ROE, persistieron las complicaciones res-
piratorias, posiblemente asociadas a broncoas-
piracion repetida por trastornos de la deglucién o mal
manejo de secresiones faringeas (28,36,65).

Las manifestaciones clinicas mas importantes fueron
vomitos, regurgitacion, falla para progresar,
problemas respiratorios recurrentes y anemia,
mostrandose un predominio de los sintomas
digestivos sobre los respiratorios. Las caracteristicas
del vomito, principal manifestacion clinica encontrada,
no difieren de otras series reportadas (19), siendo los
post-prandiales inmediatos los mas frecuentes. El 62
por ciento de estos nifios sufrié detencion del peso
ylo talla, hallazgo que se explica por la pérdida
considerable de calorias cuando el vomito contenia
cantidades significativas de alimentos.

La presencia de vdémitos sanguinolentos esta
correlacionada esté correlacionada con la evoluciény
severidad de la enfermedad, pues en la totalidad de
estos casos los pacientes presentaron esofagitis.
Los sintomas falsamente neurolégicos, cuyo maximo
exponente es el Sindrome de Sandifer’s (31, 39, 41,
53, 55), fueron un cuadro clinico poco frecuente (solo
cuatro casos, 1 %), pero no menos importante que de
no tenerse presente, se comete el error de derivar al
paciente a otras especialidades con el consiguiente
retraso terapéutico.

El dolor téraco-abdominal, frecuente en adultos, se
encontré en nuestra serie en pequefio porcentaje,
probablemente no por ausencia del sintoma, sino por
la limitacion de expresion del nifio o por la no
utilizacion rigurosa del historial clinico. En todos los
casos (seis pacientes) hubo una correlacién entre el
sintoma y presencia de esofagitis y/o estenosis
esofagica.
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Los estudios recientes que relacionan el sindrome de
muerte subita infantil con sospecha de aspiracion y
RGE, obliga a resaltar los ocho pacientes que en
nuestra casuistica, presentaron muerte stbita (38,49).
En los ultimos 25 afios, se ha desarrollado una
multitud de pruebas para definir el RGE de una forma
certera; desafortunadamente, ninguna ha sido util por
si sola, ya que evaltan diferentes variables en el
espectro de ésta enfermedad (2, 8, 17, 20, 58, 60).
La serie esofagogastroduodenal utilizada en nuestros
casos para evaluar la presenciay el grado de reflujo,
permitié ademés el estudio de la motilidad esoféagica,
el vaciamiento gastrico y descartar otras causas de
vémito. El indice de efectividad de la serie
esofagogastroduodenal, se ve afectado por varios
factores. Un esdfagograma normal nunca descarta la
enfermedad por reflujo, pero dada su sencillez y
utilidad debe ser el primer estudio practicado en el
paciente con sospecha de este padecimiento.

La esofagoscopia se reservlé para pacientes que
fallaron a la terapia intensiva, que tuvieron imé&genes
radiolégicas sugerentes de anomalias o lesiones
esofégicas, o bien, aquellos candidatos a la cirugia.
Otro método a nuestro alcance es el tecnecio 99, que
tiene gran utilidad en aquellos casos en que se
sospecha que el reflujo sea la causa de una
neumonia recurrente por aspiracion (32,61, 67).

Hoy en dia, las posibilidades diagndsticas se han
incrementado con técnicas que permiten obtener la
informacién especifica, como la manometria
esofagica y el pH intraesofagico; pero aqui no estan
aln disponibles (4, 9, 16, 23, 33, 37, 44, 60, 61).
Una vez descartados los factores condicionantes de
vomito como técnicas de dimentacion defectuosa,
sabrealimentacion y aerofagia, el principal diagndstico
diferencial en el nifio vomitador es la estenosis
hipertréfica del piloro (21, 22, 25, 61).

La asociacion de RGE y patologia pulmonar esta
descrita desde el siglo XIX (21, 36, 49). Como
anotamos anteriormente, (Cuadro 7) el 29 por ciento
de nuestros pacientes fue admitido con un problema
pulmonar como diagnéstico de ingreso. Estas
manifestaciones pueden simular cuadros de asma
crénica, o ataques comprobados de neumonia en
numero de uno a méas en periodos cortos de tiempo;
sin olvidar que en nifios menores del afio, la cianosis
ylo apnea pueden ser la Unica manifestacion clinica.
Por otro lado, ciertas enfermedades respiratorias



pueden acompafarse de reflujo. El nifio con asma
alérgica comprobada que recibe aminofilina es un
ejemplo, ya que ésta droga disminuye la presién del
esfinter esofagico inferior (33, 61, 64).

La posicion decubito dorsal a 45° fue la base
terapéutica utilizada. Esta posicion debe ser
mantenida las 24 horas del dia. Se recomienda
adaptar a la ropa o a la cama del paciente imple-
mentos que lo mantengan adecuadamente, ya que
una postura incorrecta que hace que el lactante se
hunda, aumenta la presion intra-abdominal y por
consiguiente el reflujo (10, 33, 51). Un total de 239
pacientes (86%) recibieron dieta espesa. Esta medida
ha sido discutida en los ultimos tiempos con base en
el conocimiento de que la mayoria de los nifios con
RGE cursan con vaciamiento lento del estbmago; sin
embargo, hay estudios que sugieren que la alimenta-
cion espesa o concentrada con harinas, aunque no
disminuye claramente fa frecuencia del reflujo, tiene
efecto disminuyendo la severidad del mismo (35, 61).
Otras modalidades dietéticas sugeridas, son el
fraccionamiento de los alimentos para disminuir la
posibilidad o magnitud del reflujo. En nifios mayores
es recomendable evitar alimentos con grasa,
chocolate y carminativos como las pastillas y dulces
de menta que alteran la funcion del esfinter esoféagico
inferior y aquellos que tienen un efecto irritante
directo sobre la mucosa esofagica; como son, los
jugos citricos, productos de tomate, café y alimentos
condimentados (14, 63, 67).

La terapia medicamentosa estuvo dirigida a aumentar
la presion del esfinter esofagico inferior, mejorar el
vaciamiento gastrico, disminuir el reflujo y neutralizar
el efecto del acido en el eséfago.

La metoclorpramida aumenta la presion del esfinter
esofagico inferior, (EEIl), mejora y regula el
vaciamiento gastrico anormal del paciente con reflujo,
por lo que se consider6 un tratamiento adecuado en
nuestro medio (47,48,63,68).

El betanecol, indicado en el 5 por ciento de los casos,
es un agente colinérgico que ha demostrado un
incremento de la presién del EEI, disminuyendo el
RGE y el acido en pacientes con reflujo (29, 33, 48).
Los antiacidos, propuestos originalmente debido a su
efecto neutralizador de &cido, también aumenta la
presion del EEly disminuyen el RGE. No se
sabe aun si estos dos Ultimos efectos son
una verdadera eficacia farmacolégica o mas
bien, un efecto placebo (21, 33, 61). Cabe
destacar que la teofilina utilizada como

terapia en 38 nifios (14%) esta contraindicada por
algunos autores, quienes afirman que disminuye la
presion del esfinter esofagico inferior (63).

Los datos obtenidos sobre la evolucion de la
enfermedad (Cuadro 10) nos hace concluir que el
diagndstico y seguimiento del paciente con RGE, no
ha tenido una relacién acorde con la severidad del
problema. El RGE en nuestro m edio fue diagnoticado
aproximadamente cinco meses después del inicio de
signos y sintomas, hecho importante pues la terapia
médica enérgica y temprana disminuye la posibilidad
de desarrollar complicaciones de manejo dificil. Para
disminuir la posibilidad de errores diagndsticos se
debe recurrir a una historia clinica bien obteniday a
los estudios radioldgicos, endoscépicos, histolégicos
y fisiolégicos necesarios.

El segundo punto a discutir es que el seguimiento de
los nifios con RGE clinicamente significativo debe
mejorarse. La confusién ha surgido quizéa por que la
mayoria de los pacientes pueden dejar de refluir
espontaneamente alrededor de los 18 meses de edad
y el RGE ha sido, por lo tanto, considerado como un
hallazgo normal en los infantes (35, 61, 66). Nuestra
revision destacé que la gran mayoria de los pacientes
evolucionaron hacia la mejoria. Sin embargo, 114
nifios incluyendo pacientes con RGE grado IVy V o
con patologia severa asociada, fueron diagnosticados
y referidos a centros de salud y clinicas periféricas,
sin haberse establecido para ellos un plan de
tratamiento y seguimiento adecuado.

En la practica diaria cada nifio debe evaluarse
individualmente, tomando en cuenta no solamente la
presencia de RGE, sino su extension, severidad de
las manifestaciones, respuesta a la terapia médica,
patologia asociada, y posibilidades de atencién al
nifio por parte de las personas a su cargo, ya que la
efectividad del tratamiento médico depende mucho de
la madre o persona encargada del cuidado cel
paciente en el hogar. La terapia médica suele
resolver el problema en la mayoria de los nifios; pero
los pacientes difieren en la respuesta (5, 12, 13, 14,
35, 40, 45, 52, 56, 61, 62, 63) y con base en ella, el
médico debe ir evaluando la conducta terapéutica,
para lo cual es esencial el seguimiento cuidadoso.

(Fig. 1).
ABSTRACT
Two hundred and seventy seven patients with

GER (GASTROESOPHAGEAL REFLUX) were
admitted at National Children’s Hospital “Dr. Car-
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los Saenz Herrera” of San José, Costa Rica, between
January 1973 and July 1984.

The most important clinical findings essentially were:
vomiting, regurgitation, failure to thrive, recurrent
respiratory problems and anemia; the respiratory
signs symptoms were founded in 53 percent of the
cases.

The diagnosis was based on the uppergastro-
intestinal series.

The dorsal decubitus position, together with dietary
modifications were the rule for the medical treatment.
The data obtained indicate that GER is still a
diagnostic problem for physicians.

It is important to note the unsatisfactory results
obtained in the present study are directly related to
the severiry of the reflux.

In patients with a severe reflux, the results were more
satisfactory with surgical treatment.

Finally, a protocol is proposed for the management
and follow-upp of children GER.
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