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El reflujo gastroesofédgico (RGE) puede sef definido co
mo la regurgitacién del contenido gastrico desde el estdmago
abdominal al esé6fago toracico. E1 RGE puede ser un hecho fi-
sioldégico, dependieﬁte de la edad, o un problema patoldgico -
con morbilidad significativa. Puede ser "normal"” o fisioldgi-
co tras el nacimiento, ya que la presién del esfinter esofagi
co inferior (EEI) en reposo a;canza los mismos valores que en
los adultos hacia los 2 meses de vida. La mayoria de los pa--
cientes con RGE presentan remisidén esponténea de los sintomas

con 18 meses.

FISIOLOGIA.

La actividad motora del eséfago normal consiste en una
contraccidn peristaltica ordenada que paéa a través del cuer-
po del esdéfago y termina en la cerradura formada por el EEI.
La musculatura estriada del esfinter esofagico superior (EES)
Yy la liSa del EEI estan toénicamente contraidas y se abren pre
cisamente de una manera coordinada, en relacidén con la activi
dad motora del cuerpo esofdgico. Aunque en la mayoria de las
especies la actividad normal estd programada para tener lugar
s6lo en direccién distal respecto de la boca, en otras espe--
cies, como en los rumiantes, existe una peristalsis coordina-
da en ambas direcciones, tanto distal como proximal, hacia la
~boca. En aquellas especies donde la progresién distal desde
la boca es la norma, existe, no obstante, actividad retrégra-

da, tambiénnecesaria, como son la regurgitacién y el vémito.



Las técnicas de registro manométricas, radiolégicas vy
eléctricas han proporcionado una descripcidén bastante exacta
de estos fendmenos motores en el hombre. Sin embargo, y en el
hombre, la comprensién detallada de los mecanismos de control
responsables de la actividad motora esofagica coordinada es
limitada, v s6lo poseemos poca informacién obtenida de espe-

cies préximamente relacionadas.

Varios principios gobiernan el control de la funcidén
motora entre ‘'las distintas especies y a todos los niveles del

tubo gastrointestinal, incluido el esé6fago:

- 1) EIl dispositivo bésico consta de dos componentes:
a) el masculo, y b) la inervacién. Los otros factores actaéan

bien sobre el misculo o sobre la funcién nerviosa.

- 2) Para que la actividad motora tenga lugar de forma
coordinada, deben operar dos mecanismos funcionales fundamen-
tales: a) un mecanismo de excitacidén, y b) un mecanismo de
coordinacién. Pueden ser meéanismos separados, o un sdlo meca
nismo puede servir para ambas funciones, bien en parte o de

forma total.

- 3) Hay frecuentemente mas de un mecanismo de control
para la iniciacidén y la produccién del patrdn de contraccidn
coordinada. Como resultado, existen diversas situaciones fun-

cionales:

a) Bajo circunstancias normales, domina un mecanismo

de control. Esta actividad, de alguna forma, ejerce su influ-



encia sobre y se integra con otros niveles y mecanismos de

control.

b) Hay otro potencial para controlar diferentes luga--
res a lo largo del tubo gastrpointestinal (integracién hori--
zontal) y/o a diferentes niveles entre el tubo gastrointesti-
nal y el sistema nervioso central, incluyendo el cerebro (in-

tegracidén vertical).

c) Si el mecanismo dominante habitual falla o dgsaparg
ce (por ejemplo, por enfermedad, cirugia o condiciones experi
mentales), otros mecanismos o niveles de control se pondrén -
de manifiesto y actuarén para producir un patrdén coordinado -
de funcidén motora. Estos podrian denominarse mecanismos de
control "de reserva" o "secundarios", y si no existieran o fa
llara su funcién, con mucha probabilidad ocurririan anormali-

dades motoras significativas.

NATURALEZA DE LA MUSCULATURA ESOFAGICA,.

La naturaleza de la contraccidén esofagica puede estar
condicionada por dos caracteristicas del masculo interrelacio
nadas: su anatomia macro y microscédépica de una parte, y sus -
propiedades fisioldégicas de otra. La faringe, el EES y una
longitud variable del cuerpo del esdéfago por debajo del EES
estdn compuestas de musculo estriado en muchas especies, en--
tre ellas el hombre. En el humano, los 2-4 cm del esdfago su-

perior estan compuestos sdlo de musculatura estriada, pero en



raras ocasiones todo el cuerpo del eséfago es de musculatura
estriada. Normalmente, el EEI y una longitud variable del --
cuerpo del esdéfago por encima de él (7-10 cm en el hombre) -
est&n compuestos de musculatura lisa. Los dos tipos de mascu-
lo se entremezclan intimamente a lo largo de una longitud va-
riable del esé6fago medio (l). La cantidad de musculo estriado
y liso en el esdéfago de otras especies es bastante variable,
difiriendo considerablemente la orientacidén de los haces mus-
culares ylas caracteristicas electromicroscépicas y fisioldgi
cas entre estas diferentes especies. Por tanto, y excepto pa-
ra algunas generalizaciones amplias, el derivar conclusiones
para aplicarlas al es6fago humano a partir de datos de otras
especies obtenidos experimentalmente es arriesgadoy puede --

plantear problemas.

Musculatura estriada.

El EES se mantiene toénicamente cerrado, como una zona
de alta presidén que tiene una longitud de 2 - 4,5 cm en los -
estudios manométricos (2). Como han seralado GOYAL Y COBB (1)
la correlacién entre la anatomia y la radiologia en el hombre
indica que la zona de alta presién es producida por las fi--
bras del misculo cricofaringeo junto con al menos la porcidn
caudal del constrictor inferior de la faringe por encima de -
é¢1. El mGsculo constrictor inferior de la faringe consta de
fibras que se originan anteriormente en ambos lados, tanto -
del cartilago tiroides como de las porciones laterales supe--
riores del cartilago cricoides. Estas fibras se dirigen en di

reccidén posterosuperior, para unirse en el rafe medio.



Las fibras del musculo cricofaringeo surgen anteriormen
te a cada lado del tercio inferior del cartilago cricoides vy
forman un asa posterior con su limite superior aproximadamente
a nivel de las vértebras cervicales sexta y séptima. El1 borde
inferior de este masculo ésté a nivel del borde inferior del
caftilago cricoides. La parte anterior del EES es rigida y es-
t4 compuesta de dos elementos principales: la parte posterior
curva del cartilago cricoides, cubierta por el masculo cricoa-
ritenoideo, y mas cranealmente por una porcidén de los muasculos
aritenoideos, transverso y oblicuo, que forman parte de la pa-

red posterior de la laringe (3).

No estd claro si las fibras circulares del cuerpo supe-
rior del esdéfago normalmente contribuyen activamente a la crea
cidén de la zona esfinteriana. Rédiolégicamente, la zona de al-
ta presidén parece finalizar en el borde inferior del muisculo
cricofaringeo (1), y éste es también el nivel al cual la acti-
vidad electromiografica en puntas termina en los animales (4,

5) vy probablemente en los humanos (6).

La porcién de musculaturaestriada del cuerpo del eséd6fa-
go empieza en el borde inferior del musculo cricofaringeo. Ge-
neralmente en el humano hay una capa externa orientada longitu
dinalmente, y otra, mas gruesa, orientada circularmente e inter
na. Los haces musculares de ambas capas siguen un curso en es-
piral y/o oblicuo. VANTRAPPEN Y HELLEMANS (6) describen dos ca-
pas en humanos como. parte del mismo sistema de haces de fibras.
Estos haces empiezan en la sperficie exterior del eséfago vy

penetran hacia la luz, bien en direccidn oral o caudal. Los ha



ces toman un curso en espiral, tanto horaria como antihoraria-
mente, Los haces externos tienden a tener ﬁna direccidn mas

longitudinal, mientras que los profundos y las partes finales

de los haces son mas circulares, para dormar uha capa circular
interna con el anillo de fibras, formando un plano inclinado

de 10 a 20Q respecto de la horizontal. Esta disposicidén de los
haces de fibras puede describirse como una espiral apolar. In-
dependientemente de los sistemaé anteriores, fibras longitudi-
nales, que nacen posterolateralmente del musculo cricofarihgeo
toman inicialmebnte un curso oblicuo hacia atrds y hacia abajo

para unirse, aproximadamente, 3 cm mas alld del cartilago cri-

coides y posteriormente.

De esta forma se constituye eltridngulo de Laimer, una
pequena area del cuerpo del esdfago alto posterior desprovista
de musculatura longitudinal. La musculatura estriada del esoéfa
go humano sélo ha sido estudiada de forma limitada mediante mi
croscopia oéptica, y no se han realizado estudios sobre sus ca-
racteristicas electromicroscépicas. Las fibras son de gran dia

metro en el esdéfagoalto y mas pequefias distalmente.

Las caracteristicas fisioldgicas y bioquimicas de la
musculatura estriada del es6fago en humanos se desconoce, no ha
biendo estudios que intenten distinguir entre las fibras de la
capa de orientacidén longitudinal y las de orientacién circular

0 que demuestren diferencias regionales.



Musculatura lisa.

La musculatura lisa del cuerpo del esdéfago de los huma-
nos también tiende a tener una capa externa longitudinal y otra
interna, mas gruesa, circular. Sin embargo, los haces de fibras
de musculatura lisa parecen seguir el mismo tipo de espiral que
los de la musculatura estriada, tanto en la regidén del cuerpo,
donde los dos tipos de musculatura coexisten y se entremezclan,
como a nivel més bajo, donde sd6lo estan presentes las fibras de
musculatura lisa (6). Esto es, las dos capas no estan aisladas
una de otra, sino que estdn conectadas anatdmicamente a través
de la orientacidén de los haces de fibras muscularés. Los haces
de fibras estéan separados por un seéto de tejido conjuntivo o--
blicuo prominente (6). Existen, ademas, las que se denominan
"fibras en paréntesis", que son haces de fibras longitudinales
y oblicuas internas respecto de la capa circular en el esdéfago

distal.

La presencia de una zona de alta presidén anivel de.la
unidén gastroesofagica y las caracteristicas funcionales y radio
légicas de esa zona se han considerado como la pruebé aceptada
durante largo tiempo de la existencia de un esfinter fisiolégi-
co a ese nivel (1,6). Sin embargo, la demostracién convincente
de la existencia de la correspondiente estructura esfinteriana
en humanos la ha dado el trabajo de LIEBERMAN-MEFFERT y col (7)
Este estudio describe la presencia de un grueso anillo gastroeso
fadgico (AGE) de mGsculo oblicuo hacia arriba desde la curvatura
menor a la curvatura mayor. El mayor grosor corresponde a la zo

na de la curvatura mayor, y oscila de 2,3 - 3,1 cm. E1 AGE coin



cide con la transicién de los pliegues gastricos transversos

con los pliegues mucosos longitudinales esofdgicos. La uniédn
escamo—colqmnar v la fijacidén de la membrana frenoesofagica es-
tan por encima del AGE, y el a&ngulo de Hiss por debajo de él,.
Interesa destacar la orientacidén de las fibras en el anillo mus
cular., Por el lado de la curvatura menor estén compuestas de --
cortos brazaletes semilunares transversos mas gque de anillos --
completos, mientras que los haces en el lado de la curvatura ma
yor estan compuestos de asas mas largas de fibras gastricas obli
cuas (7). Un estudio de JACKSON (8) apoya la ausencia de un ani-
llo completo de musculatura circular en esta regién. Los haces
oblicuos gastricos parecen corresponderse con las fibras gastri
cas en cabestrillo ya descritas en el pasado (9), y la descrip-
cidén anatdédmica de LIEBERMAN-MEFFERT daria a éstas un importante
papel funcional. Por fuera del ahillo muscular, los haces de fi
bras longitudinales estan separados (8). No hay indicacidén ni de
que los haces longitudinales ni los circulares en esta regidn
sean parte integral del sistema espiral apolar de haces de fi-
bras descrito para el cuerpo del esdéfago, aunque JACKSON (8) --
describe un curso mé&s espiral para las fibras de la capa muscu-
lae lisa interna. Esta descripcién de la anatomia del EEI guar-
dacierta relacidén con los hallazgos manométricos y endoscopi-
cos. Sin embargo, la relacidén de la anatomia con los hitos radio

légicos no es aun clara (10).

La anatomia microscépica de la musculatura lisa del esé-
fago en los humanos y en otras especies estd incluso menos acla
rada. En humanos, las células tienen 4,5 - 8,0 milimicras de dié

metro mayor (11).
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En la regién del EEI hay al menos.dos configuraciones
celulares. En la primera existen qélulas con numerosas ramifi-
caciones, y en la segunda, células mas ovales o incluso elipti
cas (12). No se sabe si ambos tipos de células estan presentes
en la musculatura lisa dél cueerpo, por encima del EEI, donde
las células no ramificadas parecen ser el tipo habitual (11).
Los contactos célula a célula son comunes en la musculatura li-
sa del esdéfago. Sin embargo, no existe un estudio detallado de
estos contactos, y las descripcidnes de los tipos de contacto

difieren entre 1los distintos autores (11-13).

No hay realmente estudios sobre: las caracteristicas fi-
sioldégicas de la musculatura lisa del esdéfago humano indepen--
dientemente de los estudios habitualmente farmacoldégicos que --
tratan de la inervacidén y la respuesta neuroendocrina del muscu
lo. Sin embargo, de los estudios realizados en otras especies,
donde algunos de los hallazgos son relativamente constantes, se
pueden extrapolar unas podas caracteristicas generales aplica--
bles a la situacién humana. La presencia de contactos intercelu
lares en el misculo y la evidencia circunstancial de un acopla-~
miento eléctrico entre células en otras especies (14) proporcio
na una base para deducir que la musculatura esofdgica lisa se
comportard como un sincitio funcional, como lo hacen la gastri-
ca y la intestinal (15).

"In vivo", el EEI en todas las especies estudiadas, inclui

da la humana, se reconoce por una zona de alta presidn detecta
ble con manometria intraluminal, que se relaja con la deglucidn.
"In vitro", el masculo del EEI se identifica habitualmente por

su capacidad para mostrar relajacién mediada neuralmente, en O
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posicidén a la contraccidén mediada neuralmente que muestran las
porciones mas proéximas del cuerpo del eséfago bajo.las mismas

condiciones de reposo (16,17).

La presencia de la zona de alta presién del EEI sugeria
que habia algo diferente en el misculo del EEI en comparacidn
con el masculo del cuerpo del eséfégo. La demostracién de célu-
las muy ramificadas y de numerosos contactos intercelulares en-
esta regién ha proporcionado una base potencial estructural de
este incremento de tono (12). El debate ha surgido acerca del -
mecanismoresponsable de esta contraccidén ténica. {Es miogénico
o se debe a influencias externas, tales como la inervacién, hor

monas, etc, o a una combinacidén de estos factores?.

En diversas especies, como la humana, gato, mono y perro,
el tono de reposo del EEI "in vivo" es sensible a la atropina y
se reduce sensiblemente tras la interrupcidén vagal, lo gque im--
plica un componente neural dominante en el tono (18). El1l efecto
de los agentes blogueantes neurales "in vitro" sobre el tono --
del EEI en estas ultimas especies no ha sido valorado adecuada-
mente, Se ha propuesto que diferencias en los receptores miogé-
nicos, bien en numero o respuesta a los agonistas, hacen que el
misculo del EEI sea mas sensible a la estimulacién neural y en
docrina. Las curvas dosis-respuesta provocadas por los agonistas
sobre el EEI est&n desplazadas hacia la izquierda (19), y la --
méxima tensién desarrollada por los agonistas puedé ser mayor -
en el EEI que en el cuerpo del es6fago (19). De esto se podria
deducir que este fendémeno también representa una especializacidn

miogénica de esta regidn.

Independientemente de las hormonas e inervacién extrinse
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ca, los estudios con tejido del EEI de zariglieya y gato mues--
tran que la tensién activa del mGsculo en réposo; determinada -
por medidas longitud-tensidén, es mayor en el EEI que en el mas-
culo del cuerpo (17). La tensidén pasiva del EEI y del mGsculo -
del cuerpo no es diferente. Puesto que los nervios intramura--
les estan aan presentes en las tiras de misculo, y los estudios
de las relaciones longitud—tehsién no se han hecho en presencia
de agentes bloqueantes neurales, no estéd claro aun si las dife-
rencias en el EEI son una propiedad enteramente muscular. Pﬁede
también contener un elemento de respuesta neuroendocrina. En el
gato, la fuerza de contraccién inducida por concentraciones al-
tés de potasio y medida a la longitud de maxima tensidén (una --
longitud mas alld de la longitud "in vivo") es mayor para el

masculo del EEI (17); esto,parece ser debido al mayor grosor de
masculo a nivel del EEI. Independientemente del origen del tono
de reposo del EEI, se ha comprobado que es dependiente del4ca£
cio en todas las especies estudiadas. Aunque la elevacién del -
calcio sérico en los humanos normales no aumenta la presidn del
EEI (20), los agentes bloqueantes del calcio la disminuyen en -
los primates no humanos (21). Este conocimiento ha sido usado -
para tratar enfermos con acalasia intentando reducir la presién

del EEI con nifedipina (22).

Ademas de la dependencia del calcio, la contraccidén téni
ca del EEI en la zarigteya es también Oxigeno-dependiente y usa
fosfato de alta energia (16). La contraccién del muasculo del --
cuerpo del esdéfago es menos dependiente del oxigeno que la del
EEI, aunque no estd claro si esto es valido tanto para la capa
longitudinal como para la circular. Estos estudios no se han he

cho en el misculo del EEI humano, y la potencial relacidén de la
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anoxia con la disfuncidén del EEI en humanos no ha sido aun

explorada.

INERVACION Y FARMACOLOGIA.

El "centro de la deglucidén”, compuesto por dos mita-
des conectadas intimamente, estd localizado en la médula y
en el puente, y tiene tres componentes funcionales: un sistema
de recepcidén aferente, un sistema eferente de neuronas moto-
ras, y un complejo sistema organizador o sistema internuncial
de neuronas. Este centro controla la actividad motora buco-

faringea, asi como la esofdgica durante la deglucidn.

La informacién aferente de la periferia (ltimamente
se canaliza hacia el fasciculo solitario, el centro recep-
tor aferente. Las neuronas motoras selocalizan principalmen-
te en los nucleos trigeminales, faciales e hipoglosos; en
el nucleo ambiguo (para la musculatura estriada del eséfago)
y en el niGcleo dorsal del vago (para la musculatura lisa ael
eséfago). Algunas neuronas motoras para la musculatura lisa
del eséfago pueden también localizarse en el nﬁéleo ambiguo
(23). El1 sistema internuncial de organizacién de la secuen-
cia motora completa de la deglucidén estd localizado en el
nacleo del fasciculo solitario y en la sustancia reticular

préxima.

El centro de la deglucién puede ser activado o influen-
ciado mediante informacién aferente de la periferia a través

de la rama faringea superior del vago, del vago mismo, del
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glosofaringeo, y de la rama maxilar del trigémino. La esti-
mulacidén aferente unilateral puede activar ambas mitades del
céntro de la deglucién. La informacidén sensitiva puede bien
iniciar reflejamente la deglucidén y una secuencia peristal-
tica, o alternativamente modificar la actividad previamente
iniciada en el centro de la deglucidén y, por tanto, la acti-
vidad motora subsiguiente. Los fendémenos motores desencade-
nados reflejamente pueden quedar limitados sélo a 1la fase
bucofaringea, o a todo o parte del eséfago. El efecto final
depende de la especie, del origen del estimulo (el lugar de
la estimulacién en el animal intacto o el nervio estimulado),
la intensidad del estimulo, y la presencia o ausencia de ac-
tividad motora consiguiente. Para la iniciacién del reflejo

de la deglucién en el hombre, los pilares anterior y posterior
de las amigdalas vy la pared posterior de la faringe son las

dreas mas sensibles (1).

Por lo general, la secuencia de la deglucidén se ini-
cia voluntariamente. Para que esto ocurra, obviamente tiene
que haber implicacién de la corteza cerebral en la deglucidn
a través de las neuronas presentes en el Area frontal (24).
Las estructuras subcorticales estan también ligadas con el
centro de la deglucién y pueden provocar o facilitar su ac-
tividad (24). Finalmente, hay una intima interconexién e
interrelacién entre el centro de la deglucién y otros centro
medulares, siendo la mas aparente la existente con el cen-
tro respiratorio (1), mecanismo a través del cual se pfoduce

la proteccién de la via aérea, de extraordinaria importancia.
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La informacidén sensitiva del esdéfago completo, inclu-
yendo sus esfinteres, estd vehiculizada en el vago. Los cuer-
pos de las células de las fibras sensitivas estédn en el gan-

glio nodoso.

El centro organizador internuncial es el compﬁtador
situado entre la recepcidén o centro aferente de la recepcién
y las neuronas motoras. Estd compuesto de un complejo de neu-
ronas de interconexidén, que programan la sucesiva excitacién
de las neuronas motoras y gobiernan toda la secuencia moto-

ra de la degluciédn.

Un numero importante de hechos de este sistema de or-
ganizacidén marca si toda o parte de la secuencia de la deglu-
cién debe ser iniciada y las caracteristicas de 1la contrac-
cidén peristdltica, incluyendo su polaridad, velocidad y mag-

nitud.

a) Hay neuronas o grupos de neuronas especificas para
cada regidén anatémica a lo largo del camino de la deglucidn
desde la bucofaringe al esdéfago distal, incluyendo el misculo
liso del esdéfago y el EEI. La informacién aferente de cada
regidn parece incidir en 1las neuronas especificas al sitio
de origen del estimulo. Similarmente, las neuronas motoras
destinadas a excitar regiones especificas estdn dirigidas
por las correspondientes neuronas en el sistema de organiza-

P

cidn. .

b) Una vez iniciado, el sistema funciona de una forma

estereotipada con progresién de la excitacién a través de
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las neuronas representantes de las regiones anatdémicas se-

cuencialmente mas distales.

c) El sistema sirve tanto para la peristalsis prima—
ria (iniciada por la deglucién voluntaria) como por la peris-
talsis secundaria (iniciada por una ‘estimulacién local en
la periferia).‘Con la peristalsis primaria, la cadéna de neu-
ronas es excitada desde su principio, mientras gque durante
la peristalsis secundaria la excitacidén comienza a algin ni-

vel dentro de la cadena y progresa desde alli.

d) Dentro de este sistema existe un mecanismo eficaz
para la inhibicidén de las neuronas. El estimulo de las neu-
ronas proximales en la cadena inhibe interneuronas que con-

trolan las porciones mas distales del complejo de deglucién.

e) Este sistema es sensible a la informacién aferen-
te sensitiva de 1la periferia, la cual puede dar lugar a exci-
tacién, inhibicién y/o alteraciones en la cronologia de las

descargas motoras secuenciales (24).

El resultado funcional de estas caracteristicas es
variado. Por ejemplo, la informacidén aferente puede ser uti-
lizada para iniciar 1la secuencia peristdltica en distintos
niveles, dependiendo del origen del estimulo, y para aumentar
la activacidén de neuronas motoras a través de una retroalimen-
tacidén sensitiva por el bolo esofdgico. Los estimulos inhi-

bitorios dentro del sistema proporcionan un mecanismo central
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para la inhibicidén distal, esto es, ausencia de excitacién.
Hasta la fecha no se ha podido separar unas neuronas centra-
les aisladas responsables de la excitacién directa de las
neuronas inhibidoras intramurales del cuerpo del eséfago.
Sin embargo, se ha identificado que las fibras vagales se/

activan en el momento de la relajacién activa del EEI (25).

Como se ha sefialado anteriormente, las fibras motoras
de diferentes regiones a lo largo del camino de la deglu-
cién se originan en las neuronas motoras de varios nervios
craneales. El nucleo del vago es responsable de todos los
masculos del esé6fago, incluido el EES y la musculatura lisa
del esdéfago (26). Clasicamente, en el humano, el esdbéfago
cervical estd inervado por el nervio recurrente laringeo
y el esdéfago distal por las ramas toracicas del tronco del

vago.

Hay cierta base para considerar el control central
del EEI como separable. De una parte, el EEI mantiecne tono,
mientras que el resto del esdéfago estd quieto. De otra, el
EEI es inhibido en el momento que el resto del esdéfago se
activa por 1la contraccidén peristaltica. Ademas, la relaja-
cién del EEI puede ocurrir de forma aislada cuando se pro-
duce una distensidén intraesofdgica por debajo del umbral de

induccidén de contraccién esofagica (27).

El tono de reposo del EEI de muchas especies, inclui-
da la humana, tiene un importante componente neural (18).

Hay evidencia de wuna influencia excitatoria wvagal central
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como un gran contribuyente a este ténb. La contraccién del
EEI se asocia con un aumento del estimulo excitatorio de las
fibras wvagales (28). La relajacién del EEI en el perro se
asocia también con el estimulo de otras fibras vagales, pre-
sumiblemente destinadas a mediar la inhibicién activa del
EEI. Ademds, el estimulo del cabo distal del vago seccionado
puede causar inhibicién del EEI en muchas especies (1). Se
asume gque las fibras vagales implicadas establecen directa-
mente sinapsis con neuronas inhibidoras intramurales en 1la
regién del EEI, pero esto no ha sido confirmado. Por tanto,
al menos en el perro, y qguizd en otras especies, hay datos
de una participacidén central en el control de la relajacion

del EEI.

En varias especies, incluida 1la humana, hay indicios
para sospechar que las fibras eferentes vagales subsirven
tanto a la excitacién del EEI como a la relajacién que tiene
lugar en el eséfago en algunos puntos por encima del EEI
(29). La vagotomia troncular, y , mas recientemente la vago-
tomia selectiva (30), que pueden denervar vagalmente hasta
8-9 cm del eséfago distal, no tienen efecto virtual sobre
el tono’del EEI, la relajacién o la respuesta a la estimu-
lacién colinérgica. Sin embargo, lavagotomia reduce variable-
mente el aumento reflejo del tono del EEI Con un aumento de
la presién intraabdominal. Esto es probablemente debido a

una interrupcidén de la via aferente (29).

El esdéfago recibe una abundante inervacién simpatica

que parte de la médula espinal tordcica. Las fibras postgan-
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glionares abandonan la cadena simpatica para alcanzar el e-
s6fago con los vasos sanguineos y pocas fibras -se unen al
nervio vago hacia el esbéfago (1l). La participacién de los
nervios simpdticos en el control central de la secuencia pe-
ristdltica y de la funcién del EEI parece poco probable, a
menos que pueda funcionar en fendmenos de moderacidén, ta-
les como la amplitud de contraccién y el tono del EEI. Por
ejemplo, hay una via nerviosa excitatoria no vagal sobre el
EEI sensible al bloqueo alfa-adrenérgico, y con bloqueantes
beta-adrenérgicos se puede aumentar el tono del EEI (31) a-
si como la amplitud y duracién de la contraccidédn esofagica
La peristalsis y la relajacién del EEI contintan a pesar del
bloqueo adrenérgico en estas especies, mientras la estimu-
lacidén esplacnica puede reducir la relajacién del EEI media-

da neuronalmente en el gato (32).

La relacién entre la morfologia y la funcién de los
plexos nerviosos en la porcidén de la musculatura lisa del
es6fago queda aun por determinar. Los diferentes tipos neu-
ronales descritos dentro del plexo hablan de la compleji-
dad de esta red neural. Sin duda, corresponde en muchas
formas al sistema nervioso entérico en las partes mas dis-
tales del tubo gastrointestinal. Hay dos neuronas efectoras
importantes dentro del sistema, una capaz de mediar la exci-
tacidén colinérgica, tanto de 1la capa longitudinal como de
la circular de la musculatura lisa, y otra de mediar la in-
hibicién no adrenérgica ni colinérgica (NANC) principalmen-
te de la capa muscularicircular (33-35). El1 neurotransmisor

liberado por estas Ultimas neuronas (S) es desconocido, aun-
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que nucledtidos purinicos y/o hormonas peptidicas, como el.
péptido intestinal vasoactivo (VIP), han estado entre las
sustancias propuestas (34). Ambos tipos de neuronas son exci-
tédos por el influjo colinérgico de las fibras vagales pre-
ganglionares e interneuronas intramurales. La excitacidén co-
linérgica de las neuronas es nicotinica y,‘ ocasionalmente,
ademas muscarinica (1l). Ambos tipos de neuronas inervan el
cuerpo y el EEI, A nivel del EEI, el dominio del efecto in-
hibidor y la falta de un agente bloqueante especificd péra
este efecto hace dificil 1la demostracién de la excitacién
colinérgica, especialmente en el campo de 1la estimulacién
. vagal o eléctrica de la musculatura (36). En el esdéfago hu-
manov se observan tantos nervios colinérgicos como NANC, asi
Como unos pocos nervios adrenérgicos (12). Especialmente en
la regidén del EEI, los nervios colinérgicos, y menos frecuen-
temente los NANC, aparecen en intimo contacto con las célu-

las musculares intimamente acopladas (12).

Los mecanismos para inhibicién efectiva distal es-

tan presentes dentro de la red neural intramural. "In vi-
vo", con el vago seccionado a nivel del cuello, o "in vi-
tro", la distensién proximal con balén de la musculatura li-

sa del eséfago induce una hiperpolarizacién de la membra-
na muscular distal, reduccidén de la actividad motora de la
musculatura distal al balén, y relajacién del EEI (36). Es-
tos fendmenos se han apreciado en un importante numero de
especies, y existe evidencia de al menos dos tipos de me-
canismos: la activacién distal de las neuronas NANC sobre

el masculo, y 1la inhibicién neuronal de las neuronas exci-
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tadoras colinérgicas mads distales (36).

El mecanismo de control del EEI se puede resumir,
pués, en lo siguiente: el tono de reposo se debe a una com-
binacidén de sus propiedades miogénicas y de excitacién neu-
ral ténica activa modulada por una interaccién compleja de
numeroso factores neurohumorales vy hormonales. La inhibi-
cién inducida con 1la deglucién produce tanto la inhibicién
activa del mGsculo como el cese de la excitacidén ténica neu-
ral. La contraccién del EEI al final de la secuencia peris-
tdltica tiene un componente excitatorio activo. Sin embar-
go, es la uUnica ocasién en que se dan las cohdiciones pa-
ra una "respuesta de salida", esto es, inhibicién activa del

misculo seguida de cierta excitacidén activa colinérgica.

La anatomia del EEI proporciona cierta explicacidn
potencial de la asimetria radial en su perfil de presidn.
La porcidén izquierda lateral mas gruesa del EEI contiene ti-
‘'ras de fibras géstricas (7) y es también la localizacién de
la mayor presién (37). Esta porcién del EEI también mues-
tra mayor descenso de la presién con la atropina. RICHARD-
SON y WELCH (38) sugieren que estos hallazgos se deben a una
mayor sensibilidad colinérgica de las fibras gastricas mus-

culares.



CARACTERISTICAS EVOLUTIVAS DEL ESFINTER ESOFAGICO DEL NINO

Los mecanismos que gobiernan las funciones esofagi-
cas del adulto son incompletos en el momento del nacimien-
to. Esta inmadurez esofagica del R.N., basada en datos a-
natémicos y funcionales, nos va a permitir comprender ﬁna
- serie de hechos especificos de la edad infantil que pode-

mos considerar como fisioldgicos.

Analizando las diferencias anatémicas y fisioldgi-

cas del esdéfago del nifio y del adulto, observaremos que:

1) E1 EES, al cual se le viene asignando la misién
de evitar que el contenido gastrico refluido al-
cance la faringe, presenta en el lactante una pre-
sién de cierre mas baja que en el nifio de més de

un afno.

2) Durante 1los primercs dias de la vida, la peris-
tdltica del eséfago no es progresiva, presentdn-
dose una marcada incoordinacién motora durante
la deglucién. En el curso de 2 a 4 semanas se pro-
duce una maduracién rapida de la peristalsis, con

lo que ésta se hace progresiva.

3) La longitud del EEI oscila entre 0,5 y 1,5 cm, vy
va aumentando progresivamente en relacidén con la
edad (39,40). Es 1l6gico pensar que un esfinter

corto, en un nifio con una presidén basal normal,
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5)
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proporciona una menor barrera a la unidén gastro-
esofdgica, pudiendo permitir de esta manera el

RGE.

En muchos R.N. y lactantes no hay segmento infra-
diafragmdtico en el EEFI (41), siendo por tanto
la longitud del esfinter méds corta. Estos hallaz-
gos han sido corroborados por los estudios post-
morten de BOTHA (42), que encuentra ausencia de
es6éfago infradiafragmatico en el nacimiento. Es-
te hecho permite afirmar que el esfinter se en-
cuentra por encima del diafragma en la mayoria
(70-80 %) de los R.N. No liega a encontrarse por
debajo del diafragma hasta pasados los 6 prime-

ros meses de vida.

El angulo de HISS suele ser obtuso durante los pri-
meros meses de vida, no existiendo, por tanto,

valvula de GUBAROFF.

Los datos aportados por 1los estudios manométri-
cos son muy dispares en lo que a presién basal
del EEI se refiere. La presidén se encuentra ba-
ja en el momento del nacimiento, y alcanza pre-
siones compatibles con una madurez esfinteria-
na entre las 5-7 semanas de vida, presiones que

contindan aumentando a lo largo de la infancia.
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7) E1 tiempo de relajacidén del esfinter como respues-
ta a la deglucidén es mas prolongado en los lac-

tantes.

Para concluir, sefialar que el volumen y la acidez gés—
trica en el nifio son similares al adulto; que la peristal-
sis gastrica no estd presente en el estdédmago del nifio por
debajo de los 3 meses, realizandose el vaciamiento gastri-
co por medio de una contraccidén de todo el estdémago, Yy no
por peristalsis progresiva; y que el esfinter pildérico sue-
le ser hipertdénico durante los primeros meses de vida. To-
das estas circunstancias hacen que la presencia del RGE sea
relativamente frecuente en el nifio y que su manifestacidn

mas evidente sea el vdémito postprandial.
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FISIOPATOLOGIA DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO.

La estrecha asociacidén existente entre los sinto-
mas de reflujo vy "la hernia de hiato por deslizamiento con-
dujo a la opinidén de que la alteracidén anatdmica de la u-
nién gastroesofdgica producida por la hernia gastrica era
el mecanismo patogénico principal en la aparicién del RGE.
Se supuso que la hernia de hiato por deslizamiento obsta-
culizaba o anulaba la accién de factores mecanicos quera—
yudaban al EEI a controlar dicho reflujo. Se sugirid que
la hernia de hiato podria eliminar el &angulo agudo de Hiss,
anular la compresidén ejercida por el hiato diafragméatico
sobre el eséfago distal, y desplazar el segmento abdomi-
nal del EEI hacia la cavidad toracica, donde existen pre-
siones negativas menores. No obstante, estudios minucio-
sos efectuados con perros no han podido verificar el pa-
pel desempefiado por estos factores mecanicos (43,44). Por
ejemplo, la creacidén de una hernia de hiato en el perro no
origina esofagitis ni modifica las presiones del EEI en re-
poso. No cabe duda de que existe una asociacidén estrecha
entre la presencia de hernia de hiato y de esofagitis por
reflujo, aunque no se trate de una asociacién simple. Los
sintomas de reflujo tienden a guardar relacién con la exis-
tencia de un EEI incompetente mAs que con la presencia o
ausencia de hernia de hiato (45). Por otra parte, tal aso-
ciacién no implica necesariamente una relacién causa-efec-
to. No se conoce la incidencia exacta de la hernia de hia-
to en la poblacidén general. Tanto si se utilizan técnicas

radioldégicas como endoscédpicas, el diagnéstico ofrece di-



ficultades. Algunos estudips sugieren gque hasta un 50 %
de sujetos sometidos a una exploracidén radioldgica gastro-
intestinal superior tiene una hernia de hiato por desliza-
miento, y a menudo la incidencia depende de los esfuerzos
hechos por el radibélogo por poner de manifiesto esta le-
sién (46). Es interesante constatar el hecho de que los en-
fermosr gue padecen esofagitis por reflujo casi siempre tie-
nen hernia de hiato, sobre todo si existe una estenosis;
mientras gque, por otra parte, es excepcional el hallazgo
de un paciente con acalasia y hernia de hiato. Estos enfer-
mos con esofagitis por reflujo grave con frecuencia tie-
nen un esdfago acortado como resultado de la inflamacién
crénica. El1 eséfago no sdélo se éontrae radialmente -produ-
ciendo una estenosis-, sino que también lo hace longitu-
dinalmente, con lo que tira del estémago en direccién al
térax. Por 1dltimo, como la asociacidén de acalasia -~con
sus elevadas presiones del EEI- y hernia de hiato es muy
rara, cabe postular gque la hernia de hiato por desliza-
miento tenderia a producirse en pacientes que poseen un

EEI débil.

En general, hoy en dia se acepta que la anomalia
principal apreciable en los enfermos con esofagitis por
reflujo es un trastorno de la funcién motora del segmen-
to de masculo 1liso del eséfago, que consiste especial-
mente en la incompetencia del EEI (47,48). Las causas de
la incompetencia del EEI no se conocen, aungue se espe-
cula que podria resultar de alteraciones de uno o mé&s me-
canismos responsables de la competencia del esfinter.

Se define la competencia del EEI como la capacidad gque
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tiene este esfinter de generar presiones intraluminales
suficientes para impedir el RGE, tanto en condiciones ba-
sales como en diversos estados fisioldégicos. Las hipdte-
sis que se han propuesto para explicar la incompetencia
esfinteriana se basan en datos obtenidos de experimen-

tos efectuados en animales y en seres humanos.

El +tono o la competencia esfinterianos dependen
principalmente de la fuerza ejercida por el masculo cir-
cular del esfinter. La capa muscular circular de esta re-
gién estda muy especializada. Estudios realizados "in vi-
tro" han demostrado que las bandas musculares circula-
res de esta regidén desarrollan una tensién activa mayor
que la producida por bandas adyacentes de musculatura cir-
cular del eséfago o del fundus gdstrico, y que no resul-
tan afectadas por 1la denervacidén completa con tetrodo-
toxiha (49). Estos hallazgos no pueden atribuirse por en-
tero al mayor grosor muscular de esta regidén. Estudios

efectuados in vivo" en animales demuestran que el EEI
mantiene en reposo. una zona de alta presién que no re-
sulta afectada (zarigieya) o sélo levemente (gato) cuan-
do se produce la denervacién completa con neurotoxinas
como la tetrodotoxina (50). Los mecanismos miogénicos res-
ponsables de este cierre del esfinter en reposo pueden
estar relacionados con el bajo potencial de membrana, que
permite la entrada de calcio hacia el interior de las fi-
bras musculares del EEI (51). Ademds, a diferencia de las

gque se encuentran en el cuerpo del eséfago, las fibras

musculares del EEI contienen receptores para las pros-
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taglandinas (52). Las fibras del EEI también son capa-
ces de convertir el A&cido araquidénico, un precursor de
las prostaglandinas, en sustancias contractiles. Esta con-
versién puede impedirse con el uso de agentes que in-
terfieren en la sintesis de 1las prostaglandinas, por e-
jemplo la indometacina, que disminuye la tensién muscu-
lar activa del EEI. Por consiguiente, cabe pensar que las
prostaglandinas enddégenas pudieran mantener en reposo una
contraccién ténica acentuada de 1la capa de musculatura
circular del EEI, al actuar localmente sobre un recep-
tor especifico de la membrana celular que facilitara 1la

entrada de calcio al interior de estas células (53).

También se ha sugerido que la inervacién del es-
finter podria participar en la génesis o la regulacién
de este tono, o en ambas actividades a la vez. No obs-
tante, esta contribucién neural parece variar notable-
mente en las distintas especies. En la zariglieya, el fac-
tor mas importante de cuantos determinan el tono esfin-
teriano parece ser la propia musculatura circular (50).
Esto mismo parece ser cierto en el esfinter del gato, si
bien en éste existe una contribucién alfa-adrenérgica im-
portante, aunque pequefia. En el perro y el ser humano,
los mecanismos colinérgicos pueden tener su importancia,

aunque no estd muy claro cual seria su influencia (54).

El papel de 1los neuropéptidos gastrointestinales

en el control de la competencia del EEI es mAs discuti-



ble. Las siguientes observaciones sugieren su posible par-

ticipacién en el mismo (55):

1) La presencia en el EEI de receptores para de-
terminados neuropéptidos que median Dbien sea
la contraccién, bien la relajacién del esfin-

ter.

2) La presencia de tales neuropéptidos en las ter-
minaciones nerviosas autdénomas dque inervan tan-

to el esd6fago como el EEI.

3) Las modificaciones significativas de las pre-
siones Dbasales del EEI ocurridas durante el
proceso digestivo, cuando estos neuropéptidos

se liberan a la circulaciédn.

No obstante, la correlacidén existente entre las
presiones del EEI y los niveles circulantes de 1las pocas
hormonas estudiadas es escasa (56,57). De cualquier mo-
do, <cabe pensar que algunos neuropéptidos pudieran in-
fluir sobre el +tono esfinteriano al actuar localmente,
ya sea como Reurotransmisores o como moduladores de la
transmisidén sindptica. Se requiere todavia mucha labor
de investigacién para averiguar si estas hormonas jue-
gan © no un papel en el control de 1la contraccién‘ténica
del EEI. Elevaciones acentuadas de los niveles circulan-
tes de algunas de estas hormonas en estados fisioldgicos

y patoldégicos pueden producir cambios en la tensidén de



la musculatura circular del EEI. Un ejemplo-de variacidn

hormonal especifica que origina una incompetencia del EEI
lo tenemos en el embarazo (58). Los sintomas de reflujo
son corrientes durante la gestacidén, pudiendo llegar a
ser muy importantes. En la mayoria de estos pacientes,
los sintomas desaparecen después del parto. Se ha pos-
tulado gque 1la incompetencia del EEI viene inducida por
niveles circulantes elevados de progesterona y estrdge-
nos. Estas suposiciones se basan en estudios realizados
en mujeres jdévenes dque tomaban anticonceptivos orales (59)
y‘en animales de experimentacién en los que se habia in-
ducido un seudoembarazo mediante la administracién de hor-

monas femeninas (60).

Por todo ello cabe postular gque 1la incompetencia
esfinteriana puede resultar de anomalias presentes en la
musculatura, en las fibras nerviosas o en los neuropép-
tidos gastrointestinales, anomalias que actuarian aisla-
das o0 en combinacién. La musculatura circular del EEI pue-
de ser 1incapaz de mantener una barrera antirreflujo ade-

cuada cuando se ve afectada por:

1) El1 descenso de la actividad ténica de nervios
excitadores -que en los seres humanos muy bien
podrian ser colinérgicos-, o el aumento de la
influencia ténica de los nervios inhibidores

NANC.

2) La atrofia de la musculatura circular -como

la que se encuentra en la esclerodermia avanzada.
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3) Un transtorno funcional de 1la musculatura cir-
cular del EEI, gquizéd inducida por neuropép-

tidos circulantes o locales.

Estas posibilidades patogénicas encuentran cier-
to fundamento en observaciones experimentales o c¢linicas
Se han encontrado dos respuestas al betanecol en pacien-
tes con presiones basales del EEI similares. El1 farma-
CO es un agonista colinérgico que producé la contraccidn
del EEI mediante accidén directa sobre el masculo. En un
subgrupo de pacientes, las presiones del EEI ascendie-
ron a limites normales en respuesta al betanecol. En el
otro subgrupo, constituido por enfermos que tenian un gra-
do importante de esofagitis, a menudo con signos de es-
tenosis, el EEI respondia mal, si es que lo hacia, al be-
tanecol. Esta falta de respuesta podria deberse a la a-
trofia de las capas musculares o a una mayor concentra-
cién de fibras de colageno. Esta fibrosis podria confe-
rir rigidez a la pared esofdgica, y tal vez interferir

en la contraccidén del EEI (53).

Por dltimo, también hay que considerar que en al-
gunos enfermos la hipotensién esfinteriana puede deber-
se al dafio ocasionado por el reflujo sobre el mismo es-
finter, dafo gque puede estar limitado a la inervacién co-
linérgica (61) o a la musculatura propia del eséfago, in-
cluida 1la capa circular del EEI (62). Por consiguiente,
en algunos pacientes con incompetencia esfinteriana i-

diopatica, podria establecerse un ciclo vicioso en el que
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el RGE podria, a su vez, daflar ain mas el esfinter, 1lo

que agravaria la incompetencia del mismo.

Aungue la hipétesis que sefiala la incompetencia
esfinteriana como anomalia principal en pacientes con e-
sofagitis por reflujo es atractiva y estéd bien documen-
téda, por lo menos un 25 8% de estos enfermos tienen pre-
siones basales del EEi superponibles con las de sujetos
normales (63). Hay varias explicaciones posibles a es-
" tos hallazgos inesperados. Una de ellas aduce que las pre-
siones Dbasales del EEI, medidas en condiciones de labo-
ratorio, no siempre reflejan las presiones existentes al
producirse el RGE; estas presiones pueden responder a fac-
tores diversos, tales como excesos dietéticos, el taba-
co y el alcohol, o también a una adaptacidén anormal del
EEI para hacer frente a modificaciones de las presiones
intrabdominales o intragdstricas. Aunque los cambios de
presién del EEI después de fumar (64), y tras la inges-
tién de comidas ricas en grasas (65) y de alcohol (66)
estén bastante Dbien documentadés, existen controversias
en relacidén tanto con la existencia de una respuesta de
adaptacidén del EEI como con la importancia de esta res-
puesta en el control del reflujo (45). Segun las‘ prime-
ras observaciones efectuadas, el EEI responde con un exce-
so de presién al aumento de las presiones intrabdomina-
les, manteniendo, 'por tanto, una barrera de presidén que
impide la aparicién de reflujo. Sin embargo, la medicidn
de esta respuesta de adaptacidén del EEI en el ser huma-
no se ve oscurecida por dificultades técnicas, ya gue re-

sulta dificil mantener el detector de presién en el mis-
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mo sitio del EEI antes y durante Ala realizaéién de las
maniobras. En un principio se sugirié que esta respues-
ta podria ser el resultado de un reflejo nervioso (6'f).
No obstante, estudios mAs cuidadosos efectuados en seres
humanos y animales parecen indicar que estos cambios de
presién del EEI podrian deberse a la compresién mecéani-
ca ejercida por el diafragma u otras estructuras anatO-
micas (68). Otra explicacién seria que las presiones ba-
sales del EEI a menudo varian sustancialmente a lo lar-

go del dia (69).

Para i1ntentar aclarar estas discrepancias, se lle-
vé a cabo wuna monitorizacién continua durante el suefio
de las presiones del EEI y del pH de la luz del esdéfago
en sujetos normales. En estas circunstancias, el RCE tien-
de a producirse en el curso de relajaciones espontdaneas
y transitorias del EEI. Estas relajaciones ocurren en su-
jetos con presiones basales del EEI normales. Esta rela-
jacién pasajera del EEI era responsable del 98 % de los
episodios de reflujo &cido en estos sujetos sanos (70).
Las relajaciones espontdneas del EEI duraban, éproxima—
damente, de 5 a 30 segundos, y se acompafiaban de RGE du-
rante un 60 % de este lapso. Es interesante subrayar dgue
la mayoria de episodios de reflujo se acompafiaban de una
igualacién abrupta de las presiones intraesofdgica e in-
tragédstrica, es decir, de la creacién de una cavidad co-

min. La mayor parte de estas relajaciones esponténeas del

EEI tiene lugar sin gque se produzca una secuencia peris-

i

tdltica normal.



En la actualidad se reconoce por completo el pa-
pel del aclaramiento esofagico anormal tanto en la pa-
togénesis del RGE como en la determinaciodén de la gra-
vedad de sus consecuencias. El1 aclaramiento de &cido .de
la luz del esdéfago inducido por degluciones repetidas es
mas lento en el esdbéfago inflamado gque en el normal. La
explicacién mads patente de este rétraso es la existen-
cia de un transtorno motor del eséfago con un peristal-
tismo primario y secundario anormales. Esta suposicién
se basa en el hecho de gque 1los pacientes con espasmo e-
sofdgico difuso y sin esofagitis tienen un aclaramiento
esofagico de &acido anormal (71). En los pacientes con e-
sofagitis por reflujo, a menudo se dan anomalias motoras

del cuerpo esofagico de grado leve, moderado o grave.

Sigue sin conocerse la patogénesis del aclaramien-
to de &cido anormal y de las anomalias motoras del esd-
fago. Cabe suponer gue sea de la misma naturaleza gue la
del EEI, es decir, debida a transtornos miogénicos © neu-
rogénicos. Por otra parte, la mayoria de los pacientes
con transtornos motorés severos del cuerpo del eséfago
tienen un grado importante de esofagitis, por lo que es-
tos transtornos podrian ser el resultado de las lesiones
producidas por el complejo A&acido-pepsina o las sales bi-
liares en 1la musculatura o el plexo nervioso esofdgicos.
Sin embargo, hay pacientes que tienen un patrén motor ti-
po esclerodermia y, en cambio, el eséfago no estd muy in-
flamado. Estos hallazgos sugieren gque ambos mecanismos

podrian desempefiar un papel causal en distintos enfermos:



a) en unos, el patrén motor anormal formaria parte’
del transtorno subyacente de la motilidad que

da lugar a la esofagitis.

b) en otros, seria el resultado de las lesiones

producidas por el RGE.

El hechb de que el RGE y los sintomas del mismo
sean mas frecuentes en el periodo postprandial, y espe-
cialmente después de comidas copiosas, sugiere, entre o--
tras hipdétesis, la posibilidad de que el volumen gastri-
co neto pueda contribuir a 1la produccién del RGE. Asi,
es natural pensar que toda demora del vaciamiento gastri-
co podria empeorar el reflujo al inducir bien episodios
mds frecuentes, bien episodios cuyo mayor contenido per-
maneceria por mas tiempo en contacto con la mucosa e€so0-
fdgica. En la mayoria de los pacientes con esofagitis por
reflujo, el vaciamiento gastrico de liguidos no parece
ser distinto ‘del de sujetos normales (72). No obstante,
si existe cierto retraso en el vaciamiento de sélidos en
cerca del 40 % de pacientes (73). El significado de es-
te hecho no estd del todo claro, aunque tal vez fuera po-
sible que el retraso en el vaciamiento de soélidos alar-
gara la estimulacién de la secrecidén gastrica de Aacido
y diera como resultado un mayor volumen de liquido dis-

ponible para el reflujo.



CUADROS CLINICOS.

Dentro de 1la patologia cardiocesofégica del nino,
capaz de producir reflujo, hemos de distinguir tres en-

tidades bien definidas:

1) Calasia, llamada por otros autores relajacidn
cardioesofagica, cardias ancho o ectopia re-

lampago.

2) Ectopia gastrica, llamada también hernia des-

lizante, estdmago parcialmente toracico, etc.

3) Hernia hiatal manifiesta.

Clinicamente estas afecciones se van a manifestar
con un cuadro sindrémico que no va a guardar relacién con
el tamafio de la hernia, y, a veces, ni tan siguiera con
la intensidad del reflujo. La presentacidén ante el cli-

nico puede tener lugar en varias maneras (TABLA I).
El cuadro més frecuente estd <constituido por regur-
gitaciones, vémitos, hematemesis, anemia y alteracién del

estado general.

La regurgitacidén es la expulsién intermitente, sin

esfuerzo del contenido gastrico; tiene 1lugar en decubito

0 puede ser provocada por esfuerzos, llanto, etc. La re-



TABLA I. Sintomas de presentacién del RGE.

- Vémitos

- Regurgitacién

~ Rumiacidn

~ Hematemesis

- Anemia ferropénica

- Fallo de medrar

- Tos o disnea nocturna

- Neumonia recurrente por aspiracién
- Bronquitis recidivante

- Sindrome de muerte saGbita

- Sindrome de Sandifer

Tomado de LEBENTHAL (74)

Los vémitos tienén la caracteristica de estar
presentes en la mayoria de los casos desde el nacimiento,
siendo rara su aparicidén después del afio. Se pueden presen-
tar de forma explosiva e intensa, simulando una estenosis
hipertréfica de piloro -de la que se diferencia por la fal-
ta de constipacidén- o de forma insidiosa, repetida y sin
esfuerzo. En gran parte de los casos contiene sangre alte-

rada, lo que le da un aspecto pardo o achocolatado.

Otra caracteristica importante del vémito secunda-
rio a patologia hiatal es que guarda relacidén con la pos-

tura del nifio, presentandose cuando estéd tendido y sobre
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todo cuando estéa acostado tras la'ingesta. Muchas veces
hay vémitos nocturnos, s6lo demostrables por la presencia
del material vomitado en la ropa de la cama. Otra caracte-
ristica significativa es que mejora al espesar la dieta.
La cantidad vomitada no suele superar la ingerida, gquedan-
do el nifio con hambre, por lo que acepta con agrado una nue-

va toma.

La hemorragia gastrointestinal se manifiesta prin-

cipalmente por hematemesis, melena, o por la presencia de
sangre oculta en heces. La consecuencia de todo ello es la
anemia resistente a la terapéutica que présentan estos en-
fermos y que suele estar presente en'un 25 % de los pacien-
tes portadores de esta patologia. La presencia de cualquie-
ra de estas formas de pérdidas hemdticas obligan a una ex-
ploracidén radiolégica del esé6fago. Hay que tener en cuen-
ta, no obstante, que esta anemia parece estar mas en re-
lacién con la desnutricidn que con la esofagitis y las ul-

ceraciones esofagicas.

La malnutricidn es otro sintoma frecuente en este

cuadro, hasta el punto de que cuando un nifioc vomitador pre-
senta una ganancia de pesoc normal © por encima de 1lo nor-
mal, no debe pensarse en la hernia de hiato como causa de
dicho trastorno. Por regla general, estos nifios presentan

un peso inferior a lo normal, siendo al mismo tiempo mani-

festacién de una desnutricién que interviene en la produc-

cidén y mantenimiento de la anemia ya resefiada.
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COMPLICACIONES.

La existencia de episodios repetidos o prolongados
de reflujo del contenido gastroduodenal hacia el esdéfago
conduce a la destruccién de la barrera formada por el epi-
telio escamoso, con aumento de la.‘descamacién de células
superficiales. La leéién-del epitelio escamoso guarda re-
lacién con la concentracidén y la potenciacidén mutua de los
agentes causales, como el &acido clorhidrico, la pepsina y
los &cidos biliares; es decir, con el tiempo que el epitelio
se encuentra bafado por estas sustancias o expuesto a ellas.
El epitelio escamoso parece tener escasa resistencia al e-
fecto lesivo de los agentes causales. Esta conclusién se
basa fundamentalmente en estudios realizados en modelos a-
nimales con patologia aguda. La barrera formada por el e-
pitelio escamoso se rompe cuando la mucosa esofdgica se ve
expuesta a concentraciones moderadas de hidrogeniones (75).
La pepsina y los A&cidos biliares potencian el efecto del
acido (76,77). A esta concentracién, se produce una difu-
sién retrégrada de hidrogeniones a través de la membrana
celular, lo que ocasiona modificaciones importantes en la
diferencia de potencial (78). No obstante, es frecuente en-
contrar enfermos con esofagitis por reflujo gque poseen rit-
mos de secrecidén gdstrica que originan concentraciones de
hidrogeniones inferiores a las que lesionan el epitelio es-
camoso en modelos animales (79). Se cree que en estos en-
fermos, la lesién se produce por la existencia de episo-
dios repetidos o de un reflujo prolongado, o quizad por la

potenciacién del efecto del A4acido ejercida por la pepsina



y las sales biliares, aunque el papel exacto de las salesl
biliares no se ha determinado del todo én condiciones cli-
nicas. Una vez que el Aacido difunde al interior de la mu-
cosa y la submucosa, desencadena un proceso inflamatorio
en el que las prostaglandinas pueden jugar un papel impor-
tante. Un estudio ha revelado que la indometacina, un in-
hibidor de 1la sintesis de prostaglandinas, mejoré la res-
puesta inflamatoria a las lesiones por irradiacién del esé-

fago (80).

La lesidén histoldégica inicial de 1la mucosa parece
ser una dilatacién de los capilares de la misma y diver-
sas modificaciones del epitelio consistentes en un engro-
samiento de la capa basal y una mayor altura de la proyec-
cidén submucosa o papila. Este aspecto histoldgico es el re-
sultado de la variacién de las dimensiones de la capa basal
y de la papila en relacidén al grosor total de 1la mucosa.
El alargamiento de la papila se ha interpretado como un re-
flejo de la mayor descamacién de células superficiales, mien
tras que el incremento en grosor de la capa basal es el
resultado de la proliferacidén celular compensadora gque in-
tenta suplir las pérdidas celulares mas cuantiosas. En en-
fermos con esofagitis por reflujo grave se ha demostrado
la existencia de una mayor proliferacidén celular en la ca-
pa basal, en comparacién con las observaciones hechas en
epitelio escamoso normal o en mucosa obtenida de pacien-

tes con esofagitis por reflujo convenientemente tratada (81).

La persistencia del reflujo, o la mayor importancia



del mismo, puede hacer progresar la lesién de la mucosa y
ocasionar un aumento de la descamacidén celular que, en de-
terminadas circunstancias c¢linicas, ya no puede ser com-
pensado por el incremento de la proliferacién celular; la
consecuencia es el desarrollo de una erosidén, o incluso de
una ulceracién, en la mucosa. Las erosiones se suelen vi-
sualizar como abrasiones lineales o longitudinales de la
mucosa cubiertas por exudado y rodeadas por un halo hiper-
émico (63). A menudo, la mucosa adyacente parece macros-
cOdpicamente normal; sin embargo, puede albergar modifi-
caciones del tipo de las descritas anteriormente. La des-
truccién completa del epitelio escamoso permité a los agen-
tes causales penetrar en la submucosa 0 en las capas mus-
culares, lo que produce la irritacién de las células gan-
glionares o musculares y origina diversas respuestas, en-

tre ellas la destruccidén de éstas células.

La esofagitis intensa puede ocasionar un espasmo del
es6fago que remite al tratar aquella. Las ulceraciones tam-
bién pueden generar una o dos reacciones distintas que tie-

nen por objetivo confinar el proceso inflamatorio:

1) Incremento del numero de fibras de colageno pre-
sentes en la submucosa, capa muscular y espacio
periesofagico, lo que conduce a la fibrosis vy
al consiguiente estrechamiento de la luz esofdgi-
ca, con formacidén de estenosis de longitudes va-

riables (82).



2) Una respuesta epitelial encaminada a curar las
ulceraciones. Se dan dos tipos de respuesta epite
lial, segln que exista o no RGE (83). Si el reflu
jo estd relativamente controlado, el proceso de
curacién corre a cargo del epitelio escamoso adya
cente. Por el contrario, si el reflujo persiste,
el proceso reparador es llevado a cabo por un
epitelio metaplasico mixto en el que las glandu-
las gastricas e intestinales restablecen la conti
nuidad de 1la mucosa. El1 epitelio generado por
este Gltimo proceso se denomina mucosa de BARRETT
porque comprende una mezcla de glandulas fundi-
cas, oxinticas, pildéricas e intestinales (84,85).
El epitelio metapléasico parece hallarse en equili
brio diné&mico con el ‘epitelio escamoso gque le
rodea. La mucosa de Barrett permanece permanece
en el eséfago, pudiendo incluso extenderse en
sentido ascendente mientras persista el RGE; una
vez controlado el reflujo se produce su regresiodn
gradual. Aparte de cuanto se ha dicho, este epite
lio es cada dia motivo de mayores preocupaciones,
vya que parece tratarse de de una lesidén premalig-
na asociada a una mayor incidencia de adenocarci-

noma de la unidén gastroesofagica (86).

Aunque la sintomatologia del RGE va a recaer funda-
mentalmente sobre el aparato digestivo, la puesta en marcha
de técnicas exploratorias nuevas ha permitido reconocer sin-
tomas respiratorios derivados del mismo. La causa de estas

complicaciones pulmonares se encuentra en que al adoptar
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el nifio una posicién supina duranteAel suefio, el reflujo
del contenido gastrico dentro de la faringe puede pasar a
la traquea, bien directamente o bien mediante aerolizacidn
secundaria a la aspiracidén. Este hecho se ha intentado de-
mostrar colocando electrodos en la traquea, pero al no ser
la aspiracidén constante no se consiguen niveles de sensi-
bilidad. De la misma manera, a veces se encuentran alimen-
tos o leche coagulada en bronguios cuando se efectta bron-
coscopia investigadora de la afeccién respiratoria secun-
daria al reflujo. Por otro lado, se sabe que en los pacien-

tes asmaticos puede existir un mecanismo organico de "ga-
tillo" gque perpetitia el broncoespasmof Aunque este mecanis-
mo generalmente se encuentre en el pulmén, puede encontrar-
se fuera de él, en eséfago. De cualquier manera, el hecho
de que un tratamiento postural y espesante dirigido hacia
el reflujo provoque una mejoria notable en las afecciones
respiratorias por él provocadas, constituye un argumento

importante en apoyo de la interrelacidén existente entre am-

bas afecciones.

Clinicamente estas complicaciones se van a manifes-
tar por tos, neumonia recurrente, bronquitis de repeticidn,
fiebre, asma, hemoptisis, bronquiectasias, etc, sintomas
que tienen la caracteristica de su agravacién nocturna o
cuando el nifio adopta una posicidén de reposo. Estas mani-
festaciones son mads evidentes cuando se asocian a sintomas

gastrointestinales.



METODOS DIAGNOSTICOS.

Como hemos visto anteriormente, los sintomas deri—
vados del RGE son variados y a veces imperceptibles, con
lo que el diagnéstico puede en muchos casos hacerse con di-
ficultad. Debido a las graves complicaciones que puedep de-
rivarse de un RGE no diagnosticado ni tratado, es absolu-
tamente preciso poner en practica todos los métodos explo-
ratorios a nuestro alcance para poder etiquetar por comple-
to la situacién. Asi pués, y de una manera escalonada, he-

mos de ir efectuando los siguientes pasos diagnsticos:

1) Diagnéstico del RGE.

2) Diagnéstico etioldégico del RGE: hernia hiatal,
ectopia gastrica o relajaciédn.

3) Diagnéstico de las complicaciones: esofagitis,

estenosis, UGlceras, etc.

4) Diagnéstico de 1las lesiones asociadas: uUlceras
gastroduodenales, estenosis hipertréfica de pilo-

ro, diverticulos, etc.
Para esto disponemos de un arsenal de medios explo-
ratorios cada vez mas finos, que nos van a permitir puntua-

lizar exactamente el diagndstico.

Radiologia. E1 estudio radioldégico del eséfago con

papilla de bario constituye, indudablemente, el método ha-
bitual y la primera exploracién empleada en el diagnésti-

co de la patologia cardioesofdgica. Pero ello no quiere de-



cir que sea\el método mas exacto, como queda demostrado por.
los trabajos de JOHNSON (87) entre otros. Actualmente se
acepta que, aunque la radiologia constituye el método stan-
dard, no es el mas eficiente. No obstante, sigue siendo ei
primer paso diagnédéstico a seguir por su facilidad de eje-

cucién y estar al alcance de cualgquier pediatra.

Existe controversia en cuanto al significado deluna
hernia hiatal o reflujo demostrado en los estudios cbn ba-
rio. Los pacientes con esofagitis por reflujo clasico tie-
nen una hernia hiatal y se postuld que su presencia era de
alguna manera importante en la patogenia del RGE y consi-
guiente desarrollo de esofagitis por reflujo (88); sin em-
bargo, con frecuencia se observa una hernia hiatal en pa-
cientes sin evidencia de RGE o esofagitis por reflujo, y
se puede demostrar reflujo en pacientes sin hernia hiatal;
no obstante, es raro ver un paciente con esofagitis por re-

flujo grave en ausencia de hernia hiatal.

Esofagoscopia. Es un método sencillo y de poco ries-

go gue nos permite:

a) Diagnosticar las anomalias de la unidén gastroeso-

fagica, complementandoc asi a la radiologia.

b) Confirmar la presencia o ausencia de lesiones eso-

fagicas secundarias al reflujo.

c) Constatar la respuesta al tratamiento médico.
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d) Contribuir a la eleccidén de un tratamiento mé-
dico o quirargico, dependiendo de las lesiones

encontradas.

No obstante, es necesario sefialar que este método
dificilmente nos diagnostica la existencia del RGE hasta
que las lesiones esofAgicas se han producido, situacién és-
ta evidentemente tardia en la patologia cardioesofagica del
nifio. Utilizando el modelo de fibrogastroscopio pediatri-
co son rarisimas las compliéaciones y escasas las contra-
indicaciones. La esofagoscopia detecta lesiones inequivo-
cas de esofagitis, tales como erosiones, ulceraciones 1li-
neales, ulceras profundas en sacabocados, formacidén de es-
tenosis, edema y friabilidad espontanea con sangrado. En
cambio, el eritema no es un dato especifico, ya que no per-
mite diferenciar la hiperemia activa activa con inflama-
cién de la hiperemia pasiva o congestidén (89). Puede utili-
zarse también el esofagoscopio para la toma de biopsias,
hecho muy importante, ya que el estudio de cortes histo-
légicos bien orientados puede revelar la existencia de mo-

dificaciones en la mucosa propias del reflujo.

Prueba del aclaramiento de Acido. Se basa en el con-

cepto de que los cambios provocados por el &acido en el esé-
fago conllevan una alteracidén peristdltica que resulta en
una alteracidén del aclaramiento del &cido que ha refluido
(90). Los sujetos normales constituyen un grupo bien defi-
nido, existiendo sé6lo un estudio (91) que ha comunicado al-

gan resultado positivo en este grupo. La tasa de pruebas
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positivas en ©pacientes sintomAaticos varia desde el 53 al
100 ¢ (91-93), y es positiva con més frecuencia en aquellos
con evidencia endoscépica y/o histoldégica de esofagitis que
en pacientes en los que estos signos no se presentan (93).
Un inconveniente de esta prueba es gque se pueden obtener
resultados positivos en pacientes con alteraciones motoras
primarias (93), por lo que estos casos deben excluifse con

la practica de manometria esofagica.

pHmetria. Ha contribuido a la comprensién de la fi-
siopatologia del RGE, particularmente en lo gque se refiere
a la importancia del reflujo nocturno con episodios de lar-
ga duracién y a los conceptos de reflujo en posicién erec-
ta y en decubito supino. Sin embargo, como prueba diagnds-
tica en la practica clinica su papel es menos claro. Puede
ser considerada como el indicador mé&s sensible de reflujo
cuando se compara con cualquier otra prueba individualmen-
te (94). Las tasas de falsos negativos oscilan oscilan en-
tre el 10 y el 20 %, aunque algunas de ellas pueden ser de-
bidas a reflujo biliar. A pesar de todo, probablemente no
es util como prueba diagnéstica de uso habitual, aunque pue-
de detectar un pequefio numero de pacientes con reflujo que
no pueden identificarse por otros métodos. El principal in-
conveniente es que precisa hospitalizacién durante al me-
nos 24 horas y que la situacién y actividades del paciente
no son comparables con las de su vida cotidiana. Para evi-
tar estos inconvenientes se ha puesto en marcha la pHme-

tria postprandial durante dos horas.
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Test de Bernstein. Consiste en la instilacidén de a-

cido en el eséfago para reproducir los sintomas del reflu-
jo, como pirosis. Se producen resultados falsos en aproxi-
madamente el 15 % de los sujetos sanos, aungue este nivel
puede reducirse excluyendo 1las pruebas positivas tardias.
En el 85 % de los pacientes sintomdticos se encuentran re-
sultados positivos (95). Esta prueba es Util en pacientes
adultos para determinar si los sintomas torécicos son re-

sultado del RGE.

Manometria. Mediante este sistema se registran las

presiones existentes en la luz gastrica, en esfinter en re-
poso, y en esbéfago. Del estudio comparativo de los resul-
tados se obtienen una serie de datos muy importantes para
el conocimiento de la fisiologia del eséfago y el estudio
de la patologia esofégica. Aunque no es el mejor método diag
néstico -la simple presencia de una zona de alta presidn
no es una garantia absoluta de que no exista RGE- en asocia-
cién con la historia clinica y la radiologia va a permitir
la mas amplia investigacién del funcionalismo esofdgico y
va a prestar una inestimable ayuda en el diagnéstico de en-
fermedades esofdgicas, con un alto grado de exactitud. La

prueba ha de realizarse con el nifio anestesiado.

Ecografia. Se basa en el hecho de que el material

refluido produce ecos brillantes que escapan hacia la luz
esofdgica presentando una ventana sénica bajo ellos (96).
Es un método no invasivo que permite recoger en video la

secuencia del reflujo durante largos periodos de tiempo y
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poder analizar mas detenida y detalladamente la fisiologia
de la regidén. No es util para detectar complicaciones del

reflujo. Es un método aun en estudio y poco conocido.

Escintigrafia esofdgica. Este método detecta, median-

te el uso de una gammacamara, los episodios de reflujo que
se producen tras la administracién de un contraste radioac-
tivo. No sdélo evidencia el reflujo sino que mide el tiempo
de duracidén del mismo y lo cuantifica, siendo el tGnico mé-

todo gue realiza estas tres funciones.



50

TRATAMIENTO.

La terapéutica del reflujo tiene dos objetivos:

1) Prevenir 1la regurgitacidén de liquido gastrico ha-

cia las vias aéreas superiores.

2) Suprimir el efecto téxico de la acidez gastrica

sobre el eséfago inferior.
El tratamiento del reflujo comprende medidas dieté-
ticas, tratamiento postural, modificadores del comportamien-

to digestivo y antiacidos.

Medidas dietéticas. Se recomiendan comidas frecuen-

tes y de pequefio volumen porgque el exceso de replecibébn gés-
trica favorece el reflujo. En casos extremos se debe realizar
la alimentacidén por sonda nasogastrica para reducir al maxi-
mo el volumen géstrico. De todos modos, la colocacidén de la
sonda favorece el reflujo acido en el esdéfago y puede deter-

minar la aparicidén de una esofagitis quizds grave.

También es clasico recomendar la administracién de
alimentos espesos. En el lactante pueden afiadirse a la le-
che pectinas celulésicas (gelopectosa) o mucilagos. En el
nifioc mayor estd indicado disminuir los liquidos en el curso
de las comidas y suprimir las aguas gaseosas, porque pro-

ducen hiperpresién géstrica.

También se recomienda que los pacientes obesos adel- .

gacen, con lo gque mejora el reflujo. Igualmente, deben su-
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primirse las grasas, el chocolate, la menta, que disminuyen
el tono del EEI. Debe evitarse la ingestidén de liquidos y

de alimentos por lo menos 2 horas antes de acostarse.

Tratamiento postural. Es el tratamiento mas utili-

zado por la razén simplemente mecadnica de gue el reservo-
rio gque constituye el estdémago tiene menos posibilidades
de vaciarse en el esdéfago si el orificio gque se halla en-
tre ambos 6rganos estd en posicidén elevada. Téngase en'cuén—
ta, ademas, que 1los episodios de reflujo prolongados, sus-
ceptibles de ser particularmente nocivos para la mucosa e-
sofdgica y para el tracto respiratorio tienen lugar sobre

todo de noche.

En el nifno mayor se eleva el cabezal de la cama me-
diante blogques de madera de 15 cm como minimo, lo cual re-
duce la exposicidén al A&cido durante la noche. Es preferi-
ble el decuibito lateral izquierdo o el decubito dorsal al
declbito lateral derecho o al decuibito ventral por la po-
sicidén anatdémica del cardias. También debe evitarse el tra-
bajo en cuclillas, el transporte de pesos con los brazos
y los vestidos demasiado apretados que aumentan la presidn

abdominal.

En el lactante, la posicidén ortostética clasica por
colocacién en una sillita de bebé ha cedido ante la posi-
cidén en decubito prono y sobre un colchén de una inclina-
cién de 309-452, sosteniendo el nifioc con un arnés con ti-

rantes sujeto al colchdén con agujas. Los lactantes estéan
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mas tranquilos suspendides que sentados, y estudios com-
parados del pH han demostrado reflujos significativamente

menores con el arnés (97).

Radiolégicamente se observa que en decubito prono la
yuncidén gastroesofagica estd sobrevalorada y a nivel de la
cadmara de aire gastrica; por el contrario, en posicién sen-
tada, dicha uniéh estd sumergida en el contenido gastri-
co liguido. Ademés, es dificil sostener a los lactantes pe-
guefilos en posicién sentada por la hipotonia del tronco a
esta edad, y, por ende, la cifosis dorsal tiende a sumer-
gir ain mas la unién gastroesofdgica y a aumentar la pre-
sién intraabdominal. En cambio, el dectGbito prono sosteni-
do por un arnés es facil de establecer en el domiciliq y
es bien tolerado por la mayoria de nifios, por lo gque en con-

junto se define como el tratamiento postural de eleccidn.

Modificadores del comportamiento digestivo. El1 to-

no del EEI, tan importante en el control del reflujo, de-
pende de mecanismos endocrinos y neurdgenos, que garantizan
la continencia del esfinter cuando la presidén intragastri-
ca se eleva y sobrepasa el tono de reposo del esfinter. El1
reflujo es mas frecuente en los casos de hernia de hiato.
También es importante en la génesis del reflujo la veloci-
dad de vaciamiento gastrico, ‘por su influencia 1légica si
hay un retraso en la evacuacién. Asi pués, se recomienda
el uso de féarmacos gastroquinéticos con la finalidad de es-
timular el movimiento peristdltico del tubo digestivo proxi-
mal y de facilitar el transito oral-aboral del contenido

intraluminal. Estas drogas pueden ser colinérgicas y anti-
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dopaminérgicas.

A) Farmacos colinérgicos. El1 bethanecol tiene accidén musca-

rinica selectiva y su efecto predomina en el tracto diges-
tivo superior. Aumenta el tono del EEI y la actividad mo-
tora del estdémago. Disminuye significativamente la frecuen-
cia y duracidén del reflujo y facilita el aumento de peso.
Se administra por via oral o por via subcuténea a dosis de

9 mg/m2 en tres tomas.

Suraccién beneficiosa sobre la esofagitis es mayor que
la de la metoclopramida y domperidona. Su efecto secundario
principal seria el aumento del numero de deposiciones. Es-
timula la secrecidén gastrica &cida, por lo que debe adminis-
trarse conjuntamente con antidcidos y con sustancias anti-
H2. Siendo una sustancia colinérgica estd contraindicada en

el asma.

B) Farmacos antidopaminérgicos. Los receptores dopaminérgi-

cos juegan un importante papel a nivel de las estructuras
cerebrales que condicionan el vémito, y pueden ser centra-

les v periféricos.

La metoclopramida posee a la vez una accién antido-
paminérgica central y una accidén periférica. También tie-
ne accién colinérgica, sin que por ello estimule la secre-
cidén acida gastrica. Puede presentar efectos secundarios neu-
rolégicos. Se utiliza a dosis de 0,5-1 mg/Kg/dia. A nivel

central inhibe las nduseas y los vémitos, elevando el umbral
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de sensibilidad de la "trigger zone" Quimiorreceptora. A ni-
vel periférico aumenta el tono del EEI, aumenta la activi-
dad peristéltica del estémago y del intestino, acelera 1la
evacuacién gastrica y el transito intestinal. Por ello dis-
minuye la duracién y frecuencia del reflujo y mejora la eva-

cuacién gastrica anormal.

La domperidona tiene también una accidn antidopami—
nérgica y aumenta el tono del EEI, estimula la contraccidn
antral y disminuye el tono del esfinter pilérico. Por ello,
aumenta la evacuacidén gastrica y disminuye el reflujo. Al
contrario de la metoclopramida, no posee efecfo alguno coliQ
nérgico. No actia a nivel cerebral, exceptuando la "trigger
zone" gquimioreceptora. No atraviesa la barrera hematoence-
fadlica y por ello no posee efectos secundarios centrales,
pudiendo ser utilizado en el recién nacido y el lactante.
La dosis eficaz recomendada es de 0,5-1 mg/Kg/dia, pero pue-

de ser aumentada hasta 2 mg/Kg/dia.

La metopimazina es un antidopaminérgico que parece te-

ner solamente accidén central antinauseosa y antiemética.

Terapéuticas antidcidas y protectores de la mucosa.

Su objetivo seria suprimir la toxicidad del reflujo géstri-
co acido sobre la mucosa esofdgica, y asimismo evitar la bron
coconstriccidén refleja producida por el estimulo de la aci-
dez sobre el tercio inferior del esdéfago. Su Gnica contra-
indicacién seria el reflujo alcalino, rarisimo en los nifios,

aungue se prsente en el 10-15 & de adultos.
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Asi, hay que considerar, en primer lugar, los verda—
deros antidcidos, a base de sales de magnesio y de aluminio,
cuya eficacia sobre las lesiones de esofagitis es indudable.
Deben administrarse a grandes dosis y durante un largo‘pe—
riodo (por lo menos de 2 meses), en forma liguida y sin cal-
cio, que provocaria aumento de secfeciones dcidas. El1 me-
jor momento para su administracién es de 1 a 3 horas des-

pués de las comidas.

'Como protectores de 1la mucosa debemos citar al acido
Aalginico, gue produce un gel viscoso gque flota en la super-
ficie de las secreciones &cidas. Si ademas el gel contiene
antidcidos, éstos llegan con el gel al esdéfago protegién-
dolo de las secreciones acidas. Esto ha sido demostrado por

pHmetria. La asociacién alginato-bicarbonato proporciona una

carga sbédica de 7 mEg por 10 cc de suspensiodn.

Los inhibidores H2 disminuyen la secrecidén de iones
dcidos por el estdémago. Se ha utilizado la cimetidina a do-
sis de 20 mg/Kg/dia en 3, 2, y dltimamente 1 toma, por la
noche antes de acostarse. S6lo debe utilizarse en los ca-

sos de esofagitis grave.

El sucralfato es una sal aluminica basica de la saca-
rosa sulfatada, con minima absorcién, y que se fija en 1la
mucosa erosionada protegiéndola de la accidén del &cido, 1la
pepsina y las sales biliares, y aumentando la sintesis y la -

liberacién de prostaglandinas (PGEZ) en la mucosa gastrica.



Medicamentos desaconsejables.

Todos aquellos que disminuyen la tonicidad del EEI:
anticolinérgicos, diazepam, teofilina. Los anticolinérgicos
deben evitarse por su efecto nocivo sobre la motilidad eso-

fagogéstrica.

La teofilina parece que no tiene efecto potenciador
del reflujo ni en nifios sanos ni en asmaticos. Por ello pue-
de utilizarse en los asmaticos. En todo caso, su posible ac-
cién desfavorable puede ser equilibrada por farmacos gastro-

guinéticos.

Duracién y control del tratamiento.

En los lactantes es muy demostrativa la mejoria de los
sintomas a medida que se realiza una diversificacidédn alimen-
taria y se adquiere el dominio de la marcha, lo que permi-
te hacer un buen prondstico. De todos modos, constituye una
preocupacidén esencial el riesgo de esofagitis que puede e-

volucionar hacia estenosis.

El tratamiento médico debe durar, por lo menos, 3 me-
ses. Algunos preconizan la continuacién del tratamiento pos-

tural y de las medidas dietéticas después de los 12 meses.

A partir de los 15 meses la probabilidad de desapari-
cién del reflujo es menor. El nifio debe ser controlado me-
diante endoscopia y tréansito esofagogastroduodenal, que va-
lorados adecuadamente pueden dar una idea exacta de la evo-

lucidén de las lesiones anatdémicas y de las anomalias funcio-
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nales.

Tratamiento quirtrgico.

En la valoracién de la eficacia de la técnica, el dato
mas importante a obtener es la confirmacién de la desapari-
cién del reflujo, y, de una manera secundaria, la no reci-

diva anatdémica.

Siguiendo a DUHAMEL (98) se puede afirmar que se efec-
tuard tratamiento quirGrgico del reflujo en los siguientes

casos:

l.- En situacidén de urgencia ante un sindrome respi-

ratorio agudo, lo que por fortuna es muy raro.

2.- Precozmente, ante vémitos repetidos rebeldes al
tratamiento dietético y postural, y ante hemate-
mesis recidivantes, que si bien rara vez son a-
bundantes, son por el contrario rdpidamente ane-

mizantes.

3.- Secundariamente, ante la aparicién de una estre-
chez, en espera de que no sea mas que funcional,

la cual regresard tras la desaparicién del RGE.

4,- Secundariamente, también, ante una alteracidén pro-
gresiva del estado general, ante un sindrome ané-
mico debido a una hemorragia oculta, minima, pe-

ro continua y particularmente tenaz, y ante un



no ‘aumento de peso como resultado del vémito o

del RGE.

5.- Tardiamente, ante una estenosis orgénica consti-
tuida, todavia evolutiva o no, pero siempre sal-
picada de accidentes locales, regionales o gene-

rales.

6.~ En ocasiones, podemos vernos obligados a una in-
tervencién de principio ante una hernia hiatal
asintomatica, perfectamente tolerada, siguiendo
el mismo razonamiento gue para las hernias con-

génitas de cupulas.

7.- Finalmente, en las hernias paraesofdagicas, cuan-
do el saco intratordcico del estdémago es grande
y en todos los casos en que este saco esté ubi-
cado en el lado derecho, pués entonces el riesgo

de compresién es mayor.

Ni que decir tiene que nunca serd la edad obstéculo
para sentar una indicacidén quirurgica, ya que cada nifio va
a presentar unas caracteristicas clinicas, radioldgicas v,

sobre todo, evolutivas, bien distintas.

La técnica ideal para el tratamiento de la hernia hia-
tal, y en general de la patologia cardiocesofagica, debe cum-

plir los siguientes objetivos:
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a) Elevar la presién del EEI.

b) Conseguir crear un segmento intraabdominal de esé-

fago.

c) Anclar la unidén gastroesofagica en la cavidad ab-

dominal.

Es decir, se ha de conseguir con la reparacién quirar-
gica corregir las dos caracteristicas que presentan esta pa-
tologia: 1la malposicién y el trastornoc funcional que ésta

determina, el RGE.

De todas las técnicas propuestas, la funduplicatura
NISSEN es la que mejor responde a los postulados anunciados,
siendo asimismo la mAs ampliamente aceptada por su técnica
facil, su escasa morbilidad y magnificos resultados sobre

todo en pacientes pedidtricos (99).



HIPOTESIS DE TRABAJO
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Partimos del hecho de que 1la patologié cardioesofa-
gica en el nifio se considera como una "patologia del desa-
rrollo", presentando unas caracteristicas especiales dife-
rentes a las del adulto, por lo que su clinica, diagnésti-
co y tratamiento wvan a tener unos patrones especificos en
relacién a los que se utilizan en el adulto. El1 motivo de4
ello va a residir en que la historia natural de estas afec-
ciones es hacia la mejoria o atenuacién de los transtornos
con el transcurso del tiempo, pero siempre gue no existan

complicaciones.

Si tenemos en cuenta que el sintoma fundamental de es-
ta patologia en el nifio es el RGE, sintoma éste que con mu-
cha frecuencia se nos presenta de forma fisioldégica duran-
te los primeros meses de vida, se plantea la problematica
de saber y poder distinguir hasta qué punto un determinado
sintoma es un simple retardo en la maduracién o es deriva-
do de wuna patologia orgdnica demostrable, obligandonos, en
definitiva, a tomar una decisién agresiva ante situaciones
determinadas, aun a sabiendas de que se solucionaran espon-
taneamente, por la posibilidad de que se presenten compli-

caciones graves en el tiempo de espera.

Es necesaria, pués, la utilizacidén de todos aquellos
medios diagnésticos que ayuden a perfilar al maximo la fi-
siologia o patologia de esta insuficiencia cardial, llegan-
do, si es posible, a diferenciar aquellas situaciones que
el tiempo ha de corregir, con la ayuda de medios conserva-

dores, de las gque van a precisar la utilizacién de medios
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quirurgicos.

El objeto de este trabajo es tratar de determinar si

el estudio escintigrafico es un método fiel para:

1.- La demostracién de la competencia del EEI.
2.~ Poner de manifiesto la existencia e intensidad del
RGE.

3.- Controlar la respuesta al tratamiento médico.

4 .-Comprobar la eficacia del tratamiento quirdrgico.



MATERIAL Y METODOS




64

Se han estudiadd 90 nifics, 60 varones y 30 hembras,
con edades comprendidas entre ‘3 meses y 7 aﬁos,‘ ingresa- .
dos en el Departamento de Pediatria del Hospital Univer-
sitario de Sevilla, con signos y sintomas de RGE. Se di-

vidié a los nifios en 4 grupos atendiendo a criterios de e-

dad:

- Nifios de 3 a 6 meses, periodo en el dque se con-
sidera que aUGn existe reflujo "fisioldgico".

- Nifios de 6 a 12 meses, periodo de maduracién de
los mecanismos antirreflujo..

- Nifios de 12 a 18 meses, periodo en el que se con-
sidera terminada la maduracién de dichos meca-
nismos y se inicia la deambulacién.

- Nifios de més de 18 meses.

E1l motivo de consulta aparece reflejado en la TABLA

II.

A todos los nifios se les practicd estudio radiogra-
fico baritado, esofagoscopia y escintigrafia esofagica.

Durante no menos de 3 dias antes de la realizacién
de los estudios, los pacientes no recibieron tratamiento

médico alguno.
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Los estudios fueron realizados con una diferencia

maxima de 15 dias entre cada uno de ellos.

Los exploradores desconocian en el momento de la préac-

tica del exdmen el resultado de los otros dos.

TABLA II. Motivo de consulta.

Vémitos y regurgitaciones 53 nifios (58,88 %)
Broncopatia 25 nifios (27,77 %)
Vémitos y broncopatia 5 nifios ( 5,55 %)
Dolor abdominal recidivante 4 nifios ( 4,44 %)

Ingestidén de causticos 3 nifios { 3,33 %)
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METODOS.

1.- Estudib radiografico. Los pardmetros radioléd-

gicos que se han valorado han sido:

la existencia o no de RGE.

vaciamiento enlentecido.

actividad peristaltica acentuada o aténica.

-~ existencia de anomalias anatémicas gque pudieran

favorecer el reflujo.

En la exploracién radioldégica, la primera atencién
va dirigida a proteger al nific de las radiaciones. La ex-
posicién abarca sdélo la porcidén gue vamos a estudiar, y siem-
pre se cubre la zona gonadal con una defensa de plomo © ma-

terial equivalente,.

El nifio estard en ayunas desde la medianoche, ya que
el estudio se realiza a las 9 de la mafana. El bario es
el medio de contraste de eleccidén, ya que es barato y féa-

cilmente deglutido por su previa aromatizacién.

a) Exploracidén en el lactante. Se lleva a cabo en

una posicién supina. El1 medio de contraste es administra-
do en un biberén con el lactante colocado en posicién o-
blicua anterior derecha en relacidén con la pantalla fluo-

roscopica, y sujetédndole el brazo derecho contra su cabe-



67

za; esto hace que el medio de contraste se acumule en el
fundus gastrico, con lo que se impide una replecién pre-
matura del estémago distal. El1 lactante es luego girado ha-
cia la derecha, en posicidén prona, con el lado izquierdo
elevado, mientras que se observa la replecién del estéma-
go. Debido a 1la natural posicién transversa alta del es-
témago del lactante, el antro y curvatura menor cubren el
canal pilérico y duodeno, lo que hace su identificacién mas
dificil; por ello, se gira a una posicién lateral dere-
cha y oblicua anterior derecha en relacidén con la mesa ra-

diografica.

b) Exploracién en el nifio mayor. Si el nifio es 1lo

suficientemente mayor para estar de pie y cooperar, la ex-
ploracién se lleva a cabo en posicidén erecta y se usa la
misma técnica que en el adulto. Cuando se ha ingerido la
mezcla, se observa cuidadosamente su paso a medida dque des-
ciende por el eséfago hasta el estdémago. Los contornos la-
terales anterior vy posterior del estdmago son examinados
cuidadosamente rotando al nifio en posicidén oblicua y la-
teral. Después de haber obtenido una visidén satisfactoria
del estdémago, el nifio es colocado en posicidédn supina y se
estudia el fondo del estdmago y su relacidén con el hemidia-

fragma izquierdo.

2.- Técnica de la endoscopia.

a) Preparacidén del instrumental. Antes de iniciar

la gastroscopia se han preparado adecuadamente 1los dife-
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rentes elementos que seran empleados durante la misma, pre-
venimos todos los Utiles necesarios y tenemos a mano re-
cipientes especiales para ubicar el material obtenido en
las biopsias si 1las hubiere. Limpiamos las partes del a-
parato que estardn en contacto con el enfermo con una so-
lucién de jabén catidénico. No hay que olvidar la coloca-

cién del abrebocas antes de introducir el fibroscopio.

b) Preparacidén del enfermo. En todos 1los cascs se

ha tenido la precaucidén de que el estdémago del paciente se
halle vacio de alimentos, tanto para evitar posibles as-
piraciones, como por las dificultades gque representaria pa-
ra una buena visidn la presencia de restos alimenticios
o de papilla baritada. En los nifios consideramos que es su-

ficiente un periodo de ayunas de 5 horas.

En ningtin caso se ha utilizado premedicacién algu-
na, evitando asi 1los riesgos inherentes a ella. En todos
los nifios se realizdé una preparacidén psicoldgica, previa
al examen, en la que se solicitaba la ayuda y colaboraciédn
del paciente, explicdndole en gqué consistiria el estudio

que se le iba a realizar.

La inmovilidad del paciente debe obtenerse a base
de una sujecidén conveniente; para ésto, envolvemos al ni-
no completamente y de forma estrecha, con una toalla de ta-
mafio suficiente, manteniendo los brazos en extensién a lo
largo del cuerpo, y por debajo de la misma. Un auxiliar 1lo

inmovilizard manualmente en esta posicién; a veces es ne-
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. cesario ayudarse con correas de sujecidén, en particular en
los nifios mayorcitos. Otro auxiliar mantiene firmemente la

cabeza, en una posicién de ligera extensidn.

c) Técnica de la exploracidén. La exploracidén se rea-

liza con el fibroscopio Olympus GIF P3, cuyas ventajas fun-

damentales son:

- posibilidad de los cuatro movimientos de su extre-
mo distal, cuyos A&angulos de flexién son 2402 de

arriba abajo, 2002 de derecha a izquierda.

- angulo de visidén 852 (frontal).

- didmetro del tubo flexible 8,8 mm.

- didmetro del extremo distal 9 mm.

- radio de flexidén 45 mm.

- longitud Gtil 1100 mm.

La zona orofaringea del nifio solo difiere de la del

adulto en la exigliedad de sus dimensiones, gue, natural-

mente, varian también con la edad. Con una técnica defec-

tuosa existe el peligro de introducir el fibroscopio en un

seno piriforme.

Se ha seguido el siguiente orden de exploracidén: pri-
mero un examen general de esdéfago, de la linea de transi-
cién de la mucosa, y distancia del cardias a la arcada den-

taria; pasado el cardias se observa el cuerpo gastrico, la
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incisura angularis, el antro y el piloro. Cuando ha sido
posible se ha efectuado 1la ‘maniobra de retroversién para
observar el férnix y la zona yuxtacardial del estdémago, des-
haciéndose a continuacién el movimiento de retroversién y
siendo extraido el fibroscopio imprimiéndole un movimiento

helicoidal en el estdémago.

d) Criterios endoscdpicos. Para el diagndstico de

esofagitis péptica se valora la presencia de los siguien-

tes signos:

- decoloracién de la mucosa
- eritema

-~ edema

- friabilidad

- existencia de exudados

- disminucién del didmetro
- erosiones y ulceraciones

- otros

De acuerdo con los hallazgos endoscdpicos, y siguien-
do a BELTRAN Y BAREA (100) se han distinguido los siguien-

tes grados de esofagitis:

GRADO I. Esofagitis 1leve, o hiperemia, principalmen-
te en tercio inferior (3-4 cm por encima
del cardias) y borramiento de la linea de

transicién entre mucosas esofdgica y gastri-
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ca.

GRADO II. Friabilidad de la mucosa (es un signo de

mayor afectacidén inflamatoria).

GRADO III. Presencia de ulceraciones.

GRADO 1IV. Estenosis, alrededor de la cual se obser-

van los demds signos de esofagitis.

GRADO V. Esofagitis crénica, no tan manifiesta como
en el periodo agudo, siendo la imagen en-
doscbépica mucosa irregular recubierta de
peguernos néduloé con una disminucién de

la elasticidad de la pared.

3.- Método escintigrafico.

El nifio ha 1llegado al Departamento de Medicina Nu-
clear tras un ayuno de al menos 8 horas. Se utiliza Tecnecio
99m suministrado por la casa Amershan International plc.
La cantidad a administrar, 50 microcurios /Kg de peso, se
repone con suero fisioldégico hasta 1 c¢cc, y se mezcla con
fitato stannoso (PHT-Sn), reactivo gquimico estéril para mar-

car con Tc99m, para conseguir mejores imAgenes.

Se utiliza como vehiculo de administracién el zumo
(en niflos mayores) o la leche (en los mas pequefios), en can-

tidad que oscila entre 120 y 300 cc de liquido dependien-



Gammacamara OHIO 100.



| e— U —

Computador de imagenes DIGITAL.



Paciente bajo la gammacamara en dispo-

sicién de comenzar el estudio.
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do de la edad del paciente.:

Una vez ingerida la mezcla del contraste con el
vehiculo, se tiende al paciente en decubito 'supino sobre
una camilla, bajo la gammacdmara, modelo OHIO 100 de 1la
casa OHIO Nuclear, de 37 fotomultiplicadores, con un co-
limador de baja energia, y comienzan a registrarse ima-
genes, en formato de 64 x 64, con la ayuda de un compu-
tador de imagenes modelo Ordenador Gamma 11/34 de la casa
DIGITAL, al ritmo de 1 "frame" cada 30 segundos durante
una hora. A las 2-4 horas se practica gammagrafia esta-

tica.

Para detectar episodios de reflujo, se seflala un
area de interés en eséfago y estdémago. Los episodios de
reflujo aparecen como picos cuya altura se corresponde con
la cantidad refluida y 1la anchura con el tiempo de dura-

cién del mismo.

El 1indice de reflujo (IR) viene dado por la re-
lacién entre el nivel de mayor actividad en eséfago y el
nivel de mayor actividad en estémago. En el caso que se
adjunta como ejemplo, en la curva A (estdémago) el nivel
mdximo de actividad es 72127, mientras que en la B (esé-

fago) es 5115. E1 IR sera:

IR = --2z22___ x 100 = 7%



s e e b




b et o ot

=)

o
L=
™
o=t




73

Para calcular el tiempo de duracién del reflujo
se cuentan los "frames" desde gque aumenta la actividad en
es6fago hasta que disminuye; en el caso del ejemplo, des-
de gque aumenta la actividad, 4812, hasta‘ gue disminuye,
4818, se cuentan 4 "frames". Dado que los "frames" se re-
gistran de 30 en 30 segundos, es facil ver que el reflujo

IR 7 % ha durado 90 segundos.

Aunque s6lo se informa del episodio de reflujo de
mayor intensidad, en el ejemplo que se adjunta se puede
comprobar que unos segundos deépués (150 segundos)rde este
primer reflujo, se registra otro de menor intensidad (IR

6,5 %) que dura también 90 segundos.



74

METODO ESTADISTICO.

Fueron contabilizados como POSITIVOS VERDADEROS
aquelios nifios en los que el reflujo demostrado por es-
cintigrafia fué comprobado en otra prueba complementaria.
POSITIVOS FALSOS, cuando no era comprobado. NEGATIVOS VER-
DADEROS, cuando no se objetiVaba reflujo en ninguna de las
pruebas realizadas. NEGATIVOS FALSOS, cuando no se obser-
vaba el reflujo en el estudio isotdépico, pero si en cual-

quiera de las otras dos pruebas.

Se ha efectuado el célculo de la SENSIBILIDAD, ES-
PECIFICIDAD y SEGURIDAD wutilizando las siguientes férmu-

las:

SENSTBILIDAD = —————ee Positivos verdaderos x 100 _______

Positivos verdaderos + Falsos negativos
La sensibilidad es el porcentaje de individuos en-

fermos que la prueba detecta como tales enfermos.

ESPECIFICIDAD = ——-—o—— o o e e -
: Verdaderos negativos + Falsos positivos

La especificidad es el porcentaje de individuos

sanos que la prueba detecta como sanos.



SEGURIDAD = --===822228 Po2-o2-700 7 Jo-oausrlbe fEga-ribe 2 2ot

La seguridad es el porcentaje de individuos, sanos

o enfermos, correctamente diagnosticados.

Se comparan los valores hallados en los distintos
grupos aplicando el test no paramétrico CHI-2 con la co-
rreccién de Yates para frecuencias esperadas entre 3 y 5;
la correccién de Nass cuando 1las frecuencias son iguales
a 1l; el test 2 I de informacién de Kullback y Leibler con
la correccién de Ku para frecuencias menores de 1 e igua-

les a cero. El nivel alfa de confianza elegido fué de 0,05.

Para determinar diferencias de medias en grupos
no apareados se utilizdé el test t de Student previa norma-
lidad e igualdad de varianzas (F-Snedecord); para los ca-
sos donde no se puede aplicar el test se utilizdé la U de

Mann Withney.



RESULTADOS




ESTUDIO RADIOLOGICO POSITIVO. Obsérvese

el reflujo "R" después de que el pacien
te ha deglutido el contraste y éste se

encontraba en estdmago.



ESOFAGITIS GRADO I. Mucosa hiperémica,

edematosa, brillante, con borramiento
de la lines de transicién entre muco-

sas esofdgica y gastrica.



ESOFAGITIS GRADO II. A la hiperemia y

edema se une la friabilidad de la mu-
cosa, con puntos sangrantes al contac

to del esofagoscopio.



ESOFAGITIS GRADO III. Presencia de

ulceraciones en la pared esofagica.



ESTUDIO NORMAL. No se aprecia aumento de acti-

vidad en el esdéfago. El indice de reflujo(I.R.)
fué de 0,80 %.En la curva A, estémago, la

actividad desciende progresivamente,

Curva A: actividad en estdmago.

Curva B: actividad en eséfago.



ESTUDIO PATOLOGICO. Intenso reflujo

al prin-
cipio del estudio que duré 2 minutos. El cal-

culo puede hacerse contando el nUmero de "fra-

mes" que dura el aumento de actividad (el
ritmo de registro es de 1 "frame" cada 30
segundos ).

Curva A: actividad en estdmago.

Curva B: actividad en esdéfago.



ESTUDIO PATOLOGICO,., Obsérvese la intensa acti-

vidad en esdfago, como lo demuestra la exis-
tencia de grandes picos durante todo el estudio,
Como consecuencia de ello, el vaciamiento
gadstrico estd enlentecido. La curva A no descien
de con la misma velocidad que en los casos

normales.



ESTUDIO PATOLOGICO. En la curva B, que indica

la actividad en eséfago, se aprecia, hacia
el final del estudio, varios picos que delatan
la existencia de un reflujo. Su intensidad

fué de 4,4 %.



IMAGENES ESCINTIGRAFICAS. Aumento de

la actividad en eséfago tras haber

pasado el trazado a estdmago.



Similar a las anteriores. Obsérvese

el gran reflujo existente que da lu
gar a un elevado aumento de la acti

vidad en esdfago.
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Se ha valorado la gammagrafia como positiva cuan-

[}

do se obtenia un IR igual o superior al 2,5 %.

Se considerd positivo el estudio radiolégico cuan-
do el fluoroscopista visualizaba directamente el reflu-

jo en el momento del estudio.
En el caso de 1la endoscopia, se tomé como posi-
tiva cuando el endoscopista visualizaba, bien el reflu-

jo directamente, o sus efectos (esofagitis péptica).

Se obtuvieron los siguientes resultados:

N: nombre E: edad S: sexo M.V.: motivo de consulta
Caso 1.- N: A.A.S. Esofagograma: positivo
E: 5 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado
S: vardn Escintigrafia: IR 3,43 %

M.V.: Broncopatia

Caso 2.- N: I.A.E. Esofagograma: negativo
E: 6 meses Endoscopia: esofagitis grado
S: hembra Escintigrafia: IR 5,4 %

M.V.: Vémitos y regurgitaciones
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Caso 3.~ N: E.A.H. Esofagograma: positivo
E: 5 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado'II.
S: vardén Escintigrafia: IR 5,7 %

M.V.: vomitos y regurgitaciones

Caso 4.- N: J.A.V. Esofagograma: positivo
E: 6 meses Endoscopia: Esofagitis grado I.
S: varén Escintigrafia: IR 3,2 8

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 5.~ N: A.A.M. Esofagograma: positivo
E: 4 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varédn Escintigrafia: IR 4;2 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 6.- N: D.A.M. Esofagograma: positivo
E: 4 meses Endoscopia: negativa
S: varédn Escintigrafia: IR 2,8 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 7.- N: I.B.R. Esofagograma: positivo
E: 6 meses Endoscopia: negativa
S: vardn Escintigrafia: IR 3,1 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 8.- N: J.C.T. Esofagograma: negativo
E: 5 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: vardn Escintigrafia: IR 2,7 %

M.V.: vémitos v regurgitaciones



Caso 9.- N: F.C.A,

E:
S:

M.V.: broncopatia

4 meses

varén

Caso 10.-N: A.C.M.

E:

5]

4 meses

varén

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

M.V.,: vémitos y regurgitaciones

Caso 11.-N: S.C.G.

B

S

3 1/2 meses

varédn

Esofagograma:
Endoscopia:.

Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 12.-N: A.D.U.
“E: 4 meses
S: hembra
M.V.: broncopatia
Caso 13.-N: J.D.M.
E: 5 meses
S: varén

Esofagograma:

Endoscopia:

- Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 14.-N: M.D.M.

E

S:

5 meses

vardn

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones
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negativo

esofagitis grado

ov

IR 2,98

positivo
esofagitis grado II.

IR 4,5 %

negativo
esofagitis grado I.

IR 2,58

o

positivo
negativa

IR 5%

positivo
esofagitis grado I.

IR 5,7 %

positivo
negativa

IR 2,64 3
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Caso 15.-N: M.G.N. Esofagograma: positivo
E: 4 meses Endoscopia: esofagitis grado II.
S: hembra Escintigrafia: IR 4,2 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 16.-N: F.G.F. Esofagograma: positivo
E: 4 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varédn Escintigrafia: IR 3,56 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 17.-N: P.G.G. Esofagograma: negativo
E: 5 meses Endoscopia: negativa
S: vardn Escintigrafia: IR 1,7 %

M.V.: vémitos y broncopatia

Caso 18.-N: R.G.V. Esofagograma: positivo
E: 3 meses ’Endoscopia: esofagitis grado II.
S: varén Escintigrafia: IR 5,6 %
M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 19.-N: D.H.S. Esofagograma: positivo
E: 5 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado IT.
S: hembra Escintigrafia: IR 4,76 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 20.-N: E.J.M. Esofagograma: positivo
E: 6 meses Endoscopia: negativa
S: varén Escintigrafia: IR 2,55 %

M.V.: broncopatia



Caso 21.-N: F.,L.N.
E: 4 meses
S: varédn

M.V.: broncopatia

Caso 22.-N: C.L.B.
E: 4 meses

S: hembra

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 23.-N: M.L.P.
E: 5 meses
S: hembra
M.V.: broncopatia

Caso 24.-N: M.M.A.
E: 5 meses
S: varédn

M.V.:

Caso 25.-N: E.M.R.

E: 5 1/2 meses
S: hembra
M.V.: broncopatia

Caso 26.~-N: A.M.G.

E: 6 meses
S: varédn
M.V.: broncopatia

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

vémitos y regurgitaciones

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

positivo

negativa

IR 1,6 %

positivo
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esofagitis grado I.

IR 4,08 %

negativo
negativa

IR 1,21 %

negativo
esofagitis

IR 5,9 %

negativo
negativa

IR 2

[

positivo
esofagitis

IR 2,20 %

grado

grado

I.
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Caso 27.-N: A_N.G. k Esofagograma: positivo
E: 5 meses Endoscopia: esofagitis grado II.
S: hembra Escintigrafia: IR 4,5 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 28.-N: M.V.C. Esofagograma: positivo
E: 4 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varédn Escintigrafia: IR 3,4 8

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 29.-N: J.A.P. Esofagograma: positivo
E: 9 meses Endoscopia: esofagitis grado II.
S: vardn Escintigrafia: IR 11 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso30.-N: J.B.G. Esofagograma: positivo
E: 11 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varén Escintigrafia: IR 4,02 %
M.V.: vémitos y regurgitaciones
Caso 31.-N: M.D.P. Esofagograma: positivo
E: 10 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varén Escintigrafia: IR 3,7 %

M.V.: broncopatia

Caso 32.-N: M.G.G. Esofagograma: negativo
E: 7 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: vardn Escintigrafia: IR 6,1 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones
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Caso 33.-N: F.G.M. Esofagograma: negativo
E: 10 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: vardn Escintigrafia: IR 3 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 34.-N: M.G.M. Esofagograma: positivo
E: 11 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varodn Escintigrafia: IR 2,8 %

M.V,: vémitos y broncopatia

Caso 35.-N: J.G.N, Esofagograma: positivo
E: 7 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: vardn Escintigrafia: IR 2,84 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 36.-N: F.G.R. Esofagograma: negativo
E: 6 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varédn Escintigrafia: IR 4,2 8

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 37.-N: J.G.V. Esofagograma: positivo
E: 7 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varon Escintigrafia: IR 2,8 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 38.-N: F.H.M. Esofagograma: positivo
E: 8 meses Endoscopia: negativa
S: vardn Escintigrafia: IR 7 %

M.V.: vébmitos y regurgitaciones
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Caso 39.-N: S.J.L. Esofagograma: negativo
E: 7 meses Endoscopia: negativa
S: hembra Escintigrafia: IR 0,5 %

M.V.: broncopatia

Caso 40.-N: B.J.S. Esofagograma: negativo
E: 10 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: hembra Escintigrafia: IR 3,5 %

M.V.: broncopatia

Caso 41.-N: V.M.E. Esofagograma: positivo
E: 11 meses Endoscopia: . esofagitis grado II.
S: hembra Escintigrafia: IR 7 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 42.-N: S.M.L. Esofagograma: positivo
E: 11 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado II.
S: varédn Escintigrafia: IR 2,9 8
M.V.: ingestién de causticos

Caso 43.-N: M.M.S. Esofagograma: positivo
E: 12 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: vardn Escintigrafia: IR 5,9 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 44.-N: M.M.D. Esofagograma: positivo
E: 9 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: hembra Escintigrafia: IR 4,2 %

M.V.: broncopatia
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Caso 45.-N: C.M.R. Esofagograma: positivo
E: 10 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: hembra Escintigrafia: IR 3,8 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 46.-N: M.M.D. Esofagograma: positivo
E: 7 1/2 meses Endoscopia: esofagitis grado II.
S: varédn Escintigrafia: IR 8,2 %

M.V,: vbmitos y regurgitaciones

Caso 47.-N: M.M.B,. Esofagograma: positivo
E: 8 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: hembra Escintigrafia: IR 3,1 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 48.-N: I.M.N. Esofagograma: positivo
E: 11 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varén Escintigrafia: IR 2,9 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 49.-N: F.M.R. Esofagograma: positivo
E: 11 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varédn Escintigrafia: IR 1,2 %

M.V.: broncopatia

Caso 50.-N: I.N.B. Esofagograma: positivo
E: 7 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: hembra Escintigrafia: IR 0,8 %

M.V.: broncopatia
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Caso 51.-N: E.O.R. Esofagograma: negativo
E: 8 meses Enddscopia: esofagitis grado I.
S: hembra Escintigrafia: IR 4 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 52.-N: I.0.G. Esofagograma: negativo
E: 10 meses Endoscopia: esofagitis grado I. -
S: hembra Escintigrafia: IR 2,9 %

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 53.-N: J.P.A. Esofagograma: positivo
E: 7 meses - Endoscopia: negativa
S: hembra Escintigrafia: IR 2,8 %
M.V.: vémitos y regurgitaciones
Caso 54.-N: L.P.P. Esofagograma: positivo
E: 8 meses Endoscopia: esofagitis grado IT.
S: hembra Escintigrafia: IR 4 %
M.V.: vémitos y regurgitaciones
Caso 55.-N: F.R.B. Esofagograma: negativo
E: 11 meses Endoscopia: esofagitis grado II.
S: varédn Escintigrafia: IR 8,4 %

M.V.: vémitos y broncopatia

Caso 56.-N: L.R.P. Esofagograma: positivo
E: 12 meses Endoscopia: esofagitis grado ITI.
S: hembra Escintigrafia: IR 1,2 %

M.V.: broncopatia



Caso 57.-N: M.R.G. Esofagograma:
E: 6 1/2 meses Endoscopia:
S: varén Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 58.-N: F.S.G. Esofagograma:
E: 7 meses ' Endoscopia:
S: vardn Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 59.-N: M.T.G. Esofagograma:
E: 7 meses Endoscopia:
S: vardn Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 60.-N: P.V.C. Esofagograma:
E: 8 meses Endoscopia:
S: varén Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 61.-N: J.W.O. Esofagograma:
E: 11 meses Endoscopia:
S: varédn Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 62.-N: J.C.C. Esofagograma:

E: 2 arfios Endoscopia:
S: vardn Escintigrafia:

M.V.: vébmitos y regurgitaciones
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negativo
esofagitis grado I.

IR 4,5 %

negativo
esofagitis grado I.

IR 3,2 %

positivo
esofagitis grado II.

IR 14 3

negativo
esofagitis grado I.

IR 3,2 3

negativo
esofagitis grado I.

IR 2,7 %

positivo
esofagitis grado II.

IR 21 %



Caso 63.-N: F.C;R. Esofagograma:
E: 1 6/12 aifos Endoscopié:
S: varédn Escintigréfia:
M.V.: dolor abdominal recidivante

Caso 64.-N: A.C.Q. Esofagograma:

E: 6 afios Endoscopia:
S: varédn Escintigrafia:
M.V.: dolor abdominal recidivante

Caso 65.-N: R.C.S. Esofagograma:
E: 1 7/12 afios Endoscopia:
S: hembra Escintigrafia:
M.V.: ingestién de causticos

Caso 66.-N: I.C.C. Esofagograma:
E: 2 afios Endoscopia:
S: hembra Esciﬁtigrafia:
M.V.: ingestidén de causticos

Caso 67.-N: A.C.S. Esofagograma:

E: 3 afios Endoscopia:
S: vardn Escintigrafia:
M.V. vémitos y regurgitaciones

Caso 68.-N: S.C.S. Esofagograma:
E: 3 afios Endoscopia:
S: hembra Escintigrafia:
M.V.: vémitos y regurgitaciones

positivo
esofagitis grado

IR 3,03

oe

positivo
esofagitis grado

IR 4,4 %

positivo
esofagitis grado

IR 3,8 %

positivo
esofagitis grado

IR 2,7 %

positivo
esofagitis grado

IR 2,6 %

positivo
esofagitis grado

IR 17,6 %

88
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IT.

I.
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'Caso 69.-N:
E:

S:

M.F.C.

3 arios

vardn

M.V.: broncopatia

Caso 70.-N: A.G.S.

E: 3 afios

S: vardn

M.V.:
Caso 71.—N: A.G.A.

E: 14 meses

S: hembra

M.V.: broncopatia
Caso 72.-N: L.G.B.

E: 1 6/12 afios

S: vardn

M.V.: broncopatia
Caso 73.-N: J.G.R.

E: 7 afios

S: varédn

M.V.: broncopatia

Caso 74.-N:
E:

St

C.G.T.

2 afios

hembra

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

vémitos y regurgitaciones

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

Esofagograma:
Endoscopia:

Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

89

positivo
esofagitis grado I.

IR 2,96 %

positivo

esofagitis grado II.

IR 3,7 &

positivo
esofagitis grado I

IR 2,55

oe

positivo
esofagitis grado

IR 2,88 %

negativo
negativa

IR 0,19 %

negativo
negativa

IR 2,78 %

ok



Caso 75.-N:

Caso 76.-N:

Caso 77.-N;: E.G.P,

Caso 78.-N: R.H.P.

Caso 79.-N: L.J.M.

Caso 80.-N: M.J.M.

I.G.T. Esofagograma:

E: 4 afios Endoscopia:

S: hembra Escintigrafia:

M.V.: vémitos y regurgitaciones

J.G.T. Esofagograma:
E: 1 2/12 afnos Endoscopia:
S: varén Escintigrafia:
M.V.: broncopatia
Esofagograma:
E: 1 1/12 afos Endoscopia:
S: varédn Escintigrafia:

M.V.: vomitos y broncopatia

Esofagograma:
E: 17 meses Endoscopia:
S: varédn Escintigrafia:

M.V.:vémitos y broncopatia

Esofagograma:
E: 2 afios Endoscopia:
S: hembra Escintigrafia:
M.V.: vémitos y regurgitaciones

Esofagograma:
E: 16 meses Endoscopia:
S: vardn Escintigrafia:
M.V.: broncopatia

positivo
esofagitis grado

IR 4,3 %

positivo

esofagitis grado

oo

IR 2,95

positivo
esofagitis grado

IR 3,1 &

negativo
negativa

IR 0,87 3

X

positivo
esofagitis grado

IR 2,89

o\

positivo
esofagitis grado

IR 2,65 %

90

IT.



Caso 81.-N: A.J.R. Esofagograma:

E: 2 4/12 arios Endoscopia:

S: varédn Escintigrafia:

M.V.: vdmitos y regurgitaciones

Caso 82.-N: M.P.C. Esofagograma:
E: 2 afios Endoscopia:
S: vardn Escintigrafia:
M.V.: broncopatia

Caso 83.-N: M.R.G. Esofagograma:

E: 18 meses Endoscopia:
S: varédn Escintigrafia:
M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 84.-N: J.R.P. Esofagograma:
E: 14 meses Endoscopia:
S: varédn Escintigrafia:
M.V.: vémitos yv regurgitaciones

5

Caso 85.-N: N.R.F. Esofagograma:
E: 14 meses Endoscopia:
S: hembra Escintigrafia:
M.V.: vémitos y regurgitaciones

Caso 86,.~-N: M.R.P. Esofagograma:
E: 4 2/12 afios Endoscopia: eso
S: vardn Escintigrafia:

M.V,: dolor abdeinal recidivante

positivo
esofagitis grado

<

]

IR 12,6

negativo
negativa

[°)
K}

IR 1,2

positivo
esofagitis grado

IR 2,55%

positivo
esofagitis grado

IR 3,05

Q
3

positivo

esofagitis grado

Q
°

IR 16,4

positivo
fagitis grado I.

Q

IR 2,64

oY

91
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Caso 87.-N: V.S.D. Esofagograma: negativo
E: 4 afios Endoscopia: negativa
S: hembra Escintigrafia: IR 0,19 %

M.V.: dolor abdominal recidivante

Caso88.-N: J.S.A. Esofagograma: positivo
E: 13 meses Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varédn Escintigrafia: IR 2,62 %

M.V. broncopatia

Caso 89.-N: A.V.M. Esofagograma: positivo
E: 1 5/12 arfios Endoscopia: esofagitis grado I.
S: varén Escintigrafia: IR 0,4 %

M.V.: broncopatia

Caso 90.-N: A.V.D. Esofagograma: negativo
E: 2 4/12 afios Endoscopia: negativa
S: varén Escintigrafia: IR 0,84 %

M.V. broncopatia

A los nifios de los casos ne 15, 29, 40, 42 y 67,
se les ha practicado también manometria esofégica, presen-

tando todos ellos una presién del EEI inferior al 85-100

oe
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En numeros absolutos:

NQ POSITIVOS 3 NEGATIVOS
Esofagograma 90 64 71,11 26
Endoscopia 90 72 80 18
Escintigrafia 90 75 83,33 15

La escintigrafia puso de manifiesto 1la existencia
de reflujo en mayor numero de nifos gue ninguna de las
otras dos pruebas; asimismo, la endoscopia demostrd re-
flujo en més nifios que el esofagograma. En cualquier caso,
no hubo diferencias estadisticamente significativas entre

ninguno de los tres métodos.

En los distintos grupos de edad:

De 3 a 6 meses, N=28.

NO POSITIVOS % NEGATIVOS
Esofagograma 28 20 71,42 8
Endoscopia 28 19 67,85 9
Escintigrafia 28 23 82,14 5



Esofagograma
Endoscopia

Escintigrafia

Esofagograma
Endoscopia

Escintigrafia

Esofagograma
Endoscopia

Escintigrafia

No se
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De 6 a 12 meses. N=33.

NQ POSITIVOS % NEGATIVOS
33 21 63,63 12
33 30 90,90 3
33 29 87,87 4
N.S.
De 12 a 18 meses. N=12
NQ POSITIVOS % NEGATIVOS
12 11 91,66 1
12 11 91,66 1
12 10 83,33 2
N.S.
Mds de 18 meses. N=17.
NQ POSITIVOS % NEGATIVOS
17 12 70,58 5
17 12 70,58 5
17 13 76,47 4
N.S.
han apreciado diferencias estadisticamente

significativas entre los distintos grupos, ni entre estos

y el total de los nifios.
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. NEGATIVOS

D POSITIVOS

ESOFAGOGRAMA _ 16

ESCINTIGRAFIA
15

]
ENDOSCOPIA - 18

| L T ! 1 1 1 N@Q
10 20 30 40 50 60 70 80

Fig 1.- Resultados positivos y negativos de los tres

métodos en el total de los nifios estudiados.
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. NEGATIVOS

D POSITIVOS

] 20
ESOFAGOGRAMA _ "
ENDOSCOPIA 3 19
ESCINTIGRAFIA ] 23
F 5
f ! T NO
10 20 30
Fig 2.- Resultados positivos y negativos de los tres

métodos en el grupo de edad 3 a 6 meses.
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B n~Ecarivos

[] rosiTIvOS

21
ESOFAGOGRAMA 12
ENDOSCOPIA 3 30
29
ESCINTIGRAFIA 4
T ) ¥ NQ
10 20 30
Fig 3.- Resultados positivos y negativos de los tres

métodos en el grupo de edad 6 a 12 meses.



ESOFAGOGRAMA

ENDOSCOPIA

ESCINTIGRAFIA

Fig 4.-

98

. NEGATIVOS

D POSITIVOS

] 11
_ T
] 1
I
] 10
E
t T NQ
10 20

Resultados positivod y negativos de los tres

métodos en el grupo de edad 12 a 18 meses.
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. NEGATIVOS

D POSITIVOS

1 12
ESOFAGOGRAMA
1 12
ENDOSCOPIA -
NQ
1
20
Fig 5.- Resultados positivos y negativos de los tres

métodos en el grupo de edad mas de 18 meses.
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3 a 6 meses

6 a 12 meses

12 a 18 meses

=N Nullli

mas de 18 meses

71,42
63,63
91,66
70,58

90,90
91,66
70,58

ESOFAGOGRAMA

ENDOSCOPIA

82,14
87,87
ESCINTIGRAFIA 83,83
76,47

W
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

o

Fig 6.- Porcentaje de resultados positivos de los

tres métodos en cada grupo de edad.
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Se wvaloré el estudio gammagréfiéo con respecto a
las demas pruebas de objetivacién del reflujo. Nos en-

contramos:

TOTAL. N=90

Positivos verdaderos 74

Positivos falsos 1
Negativos verdaderos 9
Negativos falsos 6

En 1 caso la escintigrafia evidencidé reflujo mien-
tras que los otros estudios complementarios fueron nor-
males. En 6 casos se evidencié reflujo en alguno de 1los
métodos de diagndéstico pero la escintigrafia fué normal.
En 9 nifios no fué posible evidenciar reflujo mediante al-
guna de las pruebas; por el contrario, en 74 nifios, 1la
escintigrafia fué positiva Jjunto con alguﬁa de las otras

pruebas, vy en 51 los tres estudicos fueron positivos.

En los distintos grupos de edad:

De 3 a 6 meses., N=28

Positivos verdaderos 23
Positivos falsos 0
Negativos verdaderos 3
Negativos falsos 2
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De 6 a 12 meses. N=33
Positivos verdaderos 29
Positivos falsos 0
Negativos verdaderos 1
Negativos falsos 3
N.S.
De 12 a 18 meses. N=12
Positivos verdaderos 10
Positivos falsos 0
Negativos verdaderos 1
Negativos falsos 1
N.S.
MaAs de 18 meses. N=17
Positivos verdaderos 12
Positivos falsos 1
Negativos verdaderos 4
Negativos falsos 0
N.S.
No se han encontrado diferencias estadisticamente

significativas entre los distintos grupos, ni entre éstos

y el grupo del total de los nifios.
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El motivo de consulta fué:

TOTAL. N=90

Vémitos y regurgitaciones 53
Broncopatia recidivante 25
Vémitos y broncopatia 5
Dolor abdominal recidivante 4
Ingestién de causticos 3

La causa ma&s frecuente de consulta la constituyen
los vémitos y regurgitaciones, que representan el 58,88%
de los casos estudiados. Tras de ellos, la broncopatia
recidivante, con el 27,77 % de los casos; se trataba de
nifios en cuyo protocolo de estudio se habia incluido, en-
tre otros, 1la investigacién de RGE como posible causa de
la patologia. Tres nifios consultaron por ingestidén de caus-
ticos; se aprecidé en ellos laexistencia de una esofagi-
tis que posteriormente, en sucesivas endoscopias, se com-

probd era péptica y no caustica.

El motivo de consulta por edades fué:

De 3 a 6 meses. N=28

Vémitos y regurgitaciones 19
Broncopatia recidivante 8
vémitos y broncopatia 1
Dolor ébdominal recidivante 0
Ingestién de causticos 0
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De 6 a 12 meses., N=33

vVémitos y regurgitaciones 23
Broncopatia recidivante 7
Vémitos y broncopatia 2
Dolor abdominal recidivante 0
Ingestidén de cAusticos 1
N.S.
De 12 a 18 meses. N=12
Vémitos y regurgitaciones 3
Broncopatia recidivante’ 6
Vémitos y broncopatia 2
Dolor abdominal recidivante 1
Ingestién de céusticos 0
N.S.
Ma&s de 18 meses. N=17
Vémitos y regurgitaciones 8
Broncopatia recidivante 4
Vémitos y broncopatia 0
Dolor abdominal recidivaﬁte 3
Ingestidén de céusticos 2
N.S.

No se han encontrado diferencias estadisticamente
significativas entre los distintos grupos, ni entre éstos

y el grupo del total de los nifios.
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La proporcién de vdémitos y regurgitaciones, bron-
copatia recidivante, 'y vémitos y Dbroncopatia es similar

en los distintos grupos de edad.

El que el dolor abdominal recidivante sélo aparez-
ca como motivo de consulta en los nifios mayores de 1 aiio,
v, fundamentalmente, en lds mayores de 18 meses, se de-
be a que los nifios més pequefios no son capaces de referir,

localizar y vivenciar el dolor como los nifios mayores.

Tampoco se han registrado casos de ingestidén de caus-
ticos en los nifios mAs pequefios porque, salvo en casos
de intentos criminales, son los mismos nifios los que, acci-
dentalmente, ingieren el tdéxico por sus propias manos,

y para ello han de haber iniciado la deambulacién.
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V.& R. 53
B. 25
V.& B. 5
D.A.R. 4
I.C. 3
1 ! T Y ! = NQ
10 20 30 40 50
Fig 7.- Distribucidén del total de nifios segun el

motivo de consulta.

V.& R.=vbmitos y regurgitaciones;B=broncopatia; V.& B.=v6-
mitos 'y broncopatia;D.A.R.=dolor abdominal recidivante;
I.C.=ingestidén de causticos.
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|

V.& R. 19

B. 8
V.& B. ] 1
D.A.R 0
I.C. 0
F i I I\]’Q
10 20
Fig 8.- Distribucién segin el motivo de consulta

en el grupo de edad 3 a 6 meses.
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V.& R. 23

10 20

Fig 9.- Distribucidén segin el motivo de consulta

en el grupo de edad 6 a 12 meses.
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Fig 10.- Distribucién segin el motivo de consulta

en el grupo de edad 12 a 18 meses.
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V.s R. 8
B. 4
V.& B. 0
D.A.R 3
I.C. 2
' i No
5 10
Fig 11.- Distribucién segun el motivo de consulta

en el grupo de edad mas de 18 meses.
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0
I.C. é Ej 3 a 6 meses
2 E] 6 a 12 meses
. 12 a 18 meses
0
D.A.R. 2 ED mas de l8meses
3
1
2
V.& B. 5
0
4‘2,
B.

Lo NS o o]

iRl

19
23

)
V.s R. :
8

10 20 25

Fig 12.- Distribucién de 1los nifios de 1los distin-

tos grupos de edad segun el motivo de consulta.
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Los resultados de los tres métodos diagndésticos segin

el motivo de consulta se exponen a continuacidn:

ESOFAGOGRAMA

S+ =
Vémitos y regurgitaciones 40 13
Broncopatia recidivante 17 8
Vémitos y broncopatia 2 3
Dolor abdominal recidivante 3 1
Ingestidén de causticos 3 0

ENDOSCOPIA

x =
Vémitos y regurgitaciones 47 6
Broncopatia recidivante 16 9
Vémitos y broncopatia 3 2
Dolor abdominal recidivante 3 1
Ingestidén de clusticos 3 0

ESCINTIGRAFIA

x -
Vémitos y regurgitaciones 53 0 p< 0,001
Broncopatia recidivante 13 12
Vémitos y broncopatia 3 2
Dolor abdominal recidivante 3 1

Ingestidén de cAusticos 3 0
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Se advierte que tanto la escintigrafia como la en-
doscopia y el esofagograma fueron positivos (demoétra;
ron la existencia de reflujo) de forma similar en los di-
versos motivos de consulta. No se apreciaron diferencias
estadisticamente significativas ni de los distintos mé-
todos entre si, ni de cada uno de los métodos segin cual

fuese el motivo de consulta.

Si se ha apreciado, no obstante, una marcaga sig-
nificacién estadistica en lo que respecta al motivo de con-
sulta vémitos y regurgitaciones: en este caso la escin-
tigrafia ha mostrado ser particularmente sensible, pués
en todos los nifios gque consultaron por este motivo la es-

cintigrafia evidencié reflujo.
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2
V.§ B. 3 . :
. NEGATIVOS
3 1 D POSITIVOS
D.A.R 1
] 3
I.C. 5

Fig 13.- Resultados positivos y negativos del eso-

fagograma en los distintos motivos de consulta.
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V.& R. | a7
B. 16
V.& B.
. NEGATIVOS
D.A.R. D POSITIVOS
3
I.C.
0
T Y T ! =T No
10 20 30 40 50

Fig 14.- Resultados positivos y negativos de la en-

doscopia segln los distintos motivos de consulta.
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] s3
V.& R. 5
p<0,001
13
B. 12
V.& B 3

. NEGATIVOS

D.A.R. 3 D POSITIVOS
l- 1 ,

NQ

10 20 30 40 50

Fig 15.- Resultados positivos y negativos de la es-

cintigrafia segin-los distintos motivos de consulta.



117

Efectuados 1los calculos de 1la sensibilidad, espe-
cificidad y seguridad*, nos encontramos los siguientes

resultados:

TOTAL. N=90

Sensibilidad 92,50 %
Especificidad 90,00 %

Seguridad 92,22 %

En los distintos grupos de edad:

De 3 a 6 meses., N=28

Sensibilidad 92,00 %

o

Especificidad 100

Seguridad 92,85 %
N.S.
De 6 a 12 meses. N=33
Sensibilidad 90,32 %
Especificidad 100 %
Seguridad 90,90 %
N.S

*Sensibilidad=porcentaje de enfermos detectados como en-
fermos. Especificidad=porcentaje de sanos detectados como
sanos. Seguridad=porcentaje de nifios estudiados correcta-
mente etiquetados (como sanos o como enfermos).
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De 12 a 18 meses. N=12

oo

Sensibilidad 90,90

oe

- Especificidad 100

Seguridad 91,66 %

N.S.
Mas de 18 meses. N=17
Sensibilidad 100 2
Especificidad 80,00 %
Seguridad 94,11‘%

N.S.

No se han encontrado diferencias estadisticamente
significativas de la sensibilidad, especificidad y segu-
ridad entre los distintos grupos de edades. Asi pués, 1la
edad no es un factor gque influya en la fiabilidad del mé-

todo.



119

HD 3 a 6 meses
[] 6 a 12 meses

. 12 a 18 meses

Ea méds de 18 mese

oe

100 1

BOT

70 -~

60
50 4

40 -

20 J

10 4

SENS. ESPE. SEGU.

Fig. 16.- Sensibilidad, especificidad y seguridad

de la escintigrafia en los distintos grupos de edad.

Sens=sensibilidad;Espe=especificidad;Segu=seguridad.
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Se ha hallado también la sensibilidad, especifi-
cidad y seguridad de 1los otros dos métodos de diagnés-

tico:

ESOFAGOGRAMA
Positivos verdaderos 63
Positivos falsos 1
Negativos verdaderos 9
Negativos falsos 17

Sensibilidad 78,75 %

Especificidad 90,00

o

Seguridad 80,00

oe

ENDOSCOPIA

Positivos verdaderos 72
Positivos falsos 0
Negativos verdaderos 9

Negativos falsos 9

oe

Sensibilidad 88,88

Especificidad 100

o

Seguridad 90,00

oe

Aunque no hay diferencias estadisticamente significati
vas de la sensibilidad, especificidad y seguridad entre

ninguno de los tres métodos, se aprecia que la escinti-
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grafia es mas sensible (detecta mayor numero de enfer-
mos) y segura (llega a un diagnéstico certero) que las

otras dos exploraciones.

La esofagoscopia, por el contrario, es mas espe-
cifica (detecta a los sanos), con un porcentaje del 100%.
Estd claro que ningdn nifioc sano, sin RGE, presentard le-

siones de esofagitis péptica producidas por reflujo.

El esofagograma es el método menos sensible, espe-
cifico y seguro de los tres, aungue, como ya se ha dicho
anteriormente, sin que existan diferencias estadistica-

mente significativas.
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Ea Eso.
. End.
E] Esc.

78,75
88,88
92,50

SENSIBILIDAD

90
100
90

ESPECIFICIDAD

80
90
92,22

SEGURIDAD

¥ y y y " y S ———
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

F ig 17.- Sensibilidad, especificidad Yy seguridad

de los tres métodos.

Eso.=esofagograma;End.=endopscopia;Esc.=escintigrafia.
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Se ha calculado, igualmente, la: sensibilidad, es-

pecificidad y seguridad de la escintigrafia en relacién

con los distintos motivos de consulta:

vémitos y regurgitaciones

Positivos verdaderos 52
Positivos falsos 1
Negativos verdaderos 0
Negativos falsos 0

Sensibilidad 100

o

oe

Especificidad 0

Seguridad 98,11

[

Broncopatia recidivante

Positivos verdaderos 13
Positivos falsos 0
Negativos verdaderos 6
Negativos falsos 6
Sensibilidad 68,42 %

Especificidad 100

o

Seguridad 76,00

oe
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" Vémitos y broncopatia

Positivos verdaderos 3
Positivos falsos 0
Negativos verdaderos 2
Negativos falsos 0

Sensibilidad 100 2

Especificidad 100 %
Seguridad 100 2

o

Dolor abdominal recidivante

Positivos verdaderos 3
Positivos falsos 0
Negativos verdaderos 1
Negativos falsos 0

Sensibilidad 100

oo

Especificidad 100

e

Seguridad 100

oe

Ingestidén de céusticos

Positivos verdaderos 3
Positivos falsos 0
Negativos verdaderos 0
Negativos falsos 0

Nel

Sensibilidad 100

o

Especificidad 100 %

=l

Seguridad 100

oe
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Destaca  la mayor sensibilidad de la escintigrafia
en el diagnéstico de 1los enfermos que consultan por vé-
mitos y regurgitaciones: el 100 % de 1los nifios gue con-
sultd por este motivo fué diagnosticado. En el resto de
los casos, la cortedad de la muestra no permite la apli-

cacién del método estadistico.

Hay que aclarar el por qué en el caso del motivo
de consulta "vémitos vy regurgitaciones", la especifici-
dad de la escintigrafia es del 0 %. Una especificidad 0%
indicaria que de‘ 100 nifios realmente sanos (o al menos
sin RGE que es lo que nos interesa) que consultaron en
el Departamento de Pediatria por vémitos y regurgitacio-
nes, ninguno fué etiquetado como sano, sino que, errdnea-
mente, la escintigrafia los calificdé como enfermos. No
es este el caso pués no se trataba de 100 nifios, sino sé-
lo de 1, 1lo gque no es valorable, no pudiéndose aplicar

el método estadistico.
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También se han calculado y comparado la media y 1la
desviacién estandard del indice de reflujo (IR) en 1los

distintos motivos de consulta:

Vémitos y regurgitaciones. N=53

IR x= 4,03 %

b.s.= 1,37 N.S.

Broncopatia recidivante. N=25

IR x= 3,23

o\

b.S.= 0,72 N.S.

Vémitos y broncopatia. N=5

o\

IR x= 4,76

Dolor abdominal recidivante. N=4

IR x= 3,55 %

Ingestidén de clusticos. N=3

IR x= 3,13 g

D.S.= 0,58 N.S.

No hay diferencias estadisticamente significativas.
El IR no varia significativamente en ninguno de los gru-

pos.
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I.R. %
|
4 7 —
3
1l
1 .
L
2 4
-t
l -
&**—

Fig 18.- I.R.: x y D.S. en los distintos motivos de con

sulta.
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Igualmente, se han calculado vy comparado las medias
y desviaciones estandard del IR segun 1los distintos gra-

dos de esofagitis:

Esofagitis grado I.

N=49
IR x= 3,48 %
D.S.= 0,97
Esofagitis grado II. N=22
IR x= 4,94 % '
D.S.= 1,65 p<0,001

El IR medio registrado en los nifilos en 1los que la
esofagoscopia mostrdé esofagitis péptica grado II es muy
significativamente superior al IR medio de los nifios dque
presentaban esofagitis péptica grado I. A mayor IR mayor

gravedad o intensidad de la esofagitis.
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I.R. %
5
p< 0,001
-I-
4
i

3 4

2 -

1 4

Eso. I Eso. II
- I.R.: x y D.S. en los distintos grados de e

I=esofagitis grado 1I;Eso. II=esofagitis grado 1II.
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Se estudié también el vaciamiento géastrico (V.G.)
en 10 sujetos normales y en 10 pacientes con edades -com-

prendidas entre 3 meses y 3 afios.

Los nifios normales tuvieron un V.G.

[N

Los nifios pacientes, con RGE positivo, tuvieron
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Las manifestaciones clinicas del RGE no siempre son

tipicas, en forma de expulsidn del contenido gastrico,
bien sea violentamente, como vémito, o intermitente y
lentamente, como regurgitaciones, sino que en otras o-

casiones puede presentarse por alguna de sus complica-

ciones:

- dolor retroesternal o epigédstrico por esofagitis.
- broncopatia recidivante.

- otitis.

- anemia.

- torticoli.

~ hemorragia oculta.

-~ inquietud nocturna.

- anorexia.

- hipo, sialorrea.

- otros.

Todo ello, unido a la frecuencia con que se pre-
senta en la edad infantil esta patologia, hace intere-

sante su estudio y conocimiento para el pediatra.

Los ex&amenes complementarios parasu diagndéstico son
muy variados, 1lo cual permite presuponer gque ninguno de
ellos es iddéneo. La experiencia de los distintos autores
sefiala uno u otro procedimiento como el mé&s adecuado, no

habiendo coincidencia entre ellos.
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BACH (101) prefiere el trénsito' esofagico barita-
do como técnica de eleccién, y la fibroscopia y pHmetri—
a para diagnéstico de complicaciones y autentificacidn
del reflujo. De la misma opinién son SCHATZLEIN et al

(102).

JONA, STY & GLICKLICH (103) indican que 1la escin-
tigrafia es mucho mAs sensible que ningin otro procedi-
miento, mas segura y mas fisioldgica, pero dado Que. no
delimita los cambios anatdémicos, debe ser complementada
con el esofagograma baritado y estudios seriados de las

vias gastrointestinales superiores.

MALMUD & FISHER (104-105) comparan diversos tests
diagnésticos en 30 sujetos adultos sintomdticos encontran-
do la escintigrafia como el método mas sensible, ya que
demostraba el reflujo en el 90 % de los casos, mientras
gue la radiologia lo hacia en el 60 %, la esofagoscopia
en el 40 %, etc. Para estos autores, la escintigrafia pue-
de detectar reflujo con seguridad, rapidamente, de forma
no invasiva, y con dgran sensibilidad, mds que ninguna o-
tra técnica, pudiendo ser, ademas, utilizada para cuan-

tificar el reflujo.

Para ARASU et al (106) el método que més estrecha-
mente se correlaciona con la sintomatologia es la pHme-
tria, mientras que la escintigrafia es complementaria del
estudio baritado (ambos en combinacién elevan la tasa de

sensibilidad y detecciédn).
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SEIBERT et al (107) prefieren el uso combinado de
radiologia y escintigrafia, con lo que obtienen buenos
resultados. S&lo en caso de que el tratamiento médico no
surta los efectos deseados, optan por monitorizar duran-

te 24 horas para detectar cambios en el pH esofagico.

En el trabajo que hemos realizado se ha valorado
la escintigrafia como método diagnéstico y se ha compara-
do con otros dos tests ya conocidos y wutilizados, como
son la radiologia esofagogadstrica seriada y la esofagos-
copia. La casuistica analizada no nos ha pe:mitido tampo-

co seflalar ninguno como definitivo.

La esciﬁtigrafia, de hecho, pone de manifiesto 1la
existencia de reflujo en todos 1los casos. El1 IR requeri-
do para considerar el reflujo como patoldégico varia en-

tre el 4 % en adultos (105), a los de 1,9 % t 0,28 en adul-

N

tos sanos (108) e incluso valores por debajo de 0,5 % en
nifios (109). Nosotros hemos seguido a FISHER el al (105);
estos autores, realizando estudios en pacientes control
determinaron como cifra media normal de IR la de 2,2 %
hd 0,8; en nuestro estudio se ha considerado como IR pato-

l6gico el superior a 2,5 %.

No obstante no haber realizado estudios en pacien-
tes control (por razones deontolégicas no se sometid a
sujetos sanos a la accidén de isétopos radioactivos), en
nuestro trabajo aparecen 9 sujetos catalogados defiﬁiti—
vamente como negativos verdaderos, es decir, que en ningu-

no de ellos pudo demostrarse reflujo gastroesofdgico por
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alguno de los tres métodos, y por tanto pueden ser con-
siderados como individuos normales. E1 IR medio en estos

sujetos fué de 1,07 %.

La correlacién escintigrafia-esofagograma-esofagoscopia
positivas con sintomatologia es similar en los distintos
gfupos de edad sin que se aprecien diferencias estadisti-
camente significativas. En <cambio, existen diferencias
estadisticamente significativas (p < 0,001) en la corre-
lacién con los distintos motivos de consulta: la escinti-
grafia demostré ser especialmente sensible como método
diagnéstico en aquellos casos en que el motivo de consul-
ta fué vémitos y regurgitaciones, pués de 53 niflos que
consultaron por ese motivo la escintigrafia fué positiva,

demostrdé reflujo, en los 53 casos.

Al efectuar los calculos de sensibilidad, especifi-
cidad y seguridad nos encontramos que el 92,3 % de los
enfermos fueron detectados como tales por la escintigra-
fia; en el 91,66 % de los individuos sanos la escintigra-
fia fué negativa (lo que quiere decir que al 8,34 & de
los ' sujetos sanos los detectaba como enfermos); siendo
la seguridad del 92,22 %, es decir, de cada 100 nifos,
92,22 fueron correctamente etiquetados ya c¢omo sanos O
como enfermos. No existen diferencias significétivas entre
los distintos grupos de edad en lo que respecta a estos
valores. Tampoco se encontraron diferencias significati-
vas entre los calculos de 1la sensibilidad, especificidad
y seguridad de la escintigrafia y los otros métodos diag-

nésticos, aunque la escintigrafia fué mAs sensible y segu-
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ra que ninguno de los otros dos.

Por lo que respecta al indice de reflujo, el indi-
ce medio fué 3,74 %, oscilando entre 0,19 % y 21 3. El
IR medio fué similar, sin gque existieran diferencias sig-
nificativas, en los distintos grupos de edad y los moti-
vos de consulta. S6lo se encontré diferencia estadistica-
mente significativa (p € 0,001) én el IR de los nifios que
mostraban esofagitis péptica en el estudio endoscédpico:
los nifios con esofagitis grado I1I presentaban un IR nota-
blemente superior a los nifios con esofagitis grado I. A

mayor IR mayor grado de esofagitis.

Comparando nuestros resultados con los obtenidos
por el examen radioldédgico convencional, encontramos gque
ambos métodos, escintigrafia y radiologia, tienen similar
sensibilidad (92,3 % y 78,75 % respectivamente), lo cual
permite seguir confiando en 1la radiologia como procedi-
miento diagnéstico. Tiene ventaja sobre el estudio con
radioisbétopos en la evaluacién de hernia hiatal, esofa-
gitis, dismotilidad esofdgica, y otras anormalidades ana-
témicas asociadas. Hay que tener en cuenta el efecto no-
civo de 1la radiacidén X, inconveniente en parte compensado
por la méds facil disponibilidad de un equipo de radio-
logia que de una gammacamara, instalacién por otra parte
costosa y que requiere personal muy especializado para
manejo e interpretacidén de las imAgenes, pero estdn sdlo
al alcance de grandes nucleos de poblacién dotados de cen-

tros hospitalarios con utillaje sofisticado.
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En lo que se refiere al exédmen endoscdpico, éste
ha propdrcionado una valiosa informacidén detectando la
presencia de esofagitis, efecto indeseable del RGE que
depende de la capacidad defensiva del eséfago ante la és—
piracién del contenido gastrico. El1 alto numero de pacien-
tes a los gue se aprecidé RGE (por'medio de la esofagitis
producida) en la endoscopia en comparacién con la radio-
logia, denota la superioridad de aquella en su diagnésti-
‘co, aunque no’ existan diferencias estadisticamente sig-
nificativas entre ambas pruebas. Nos ha sorprendido en
parte la eficacia de este procedimiento para detectar re-
flujo, debiendo tener en cuenta que la visualizacién de
éste no siempre es muy valorable por las condiciones po-
co fisioldégicas en que se realiza el exédmen. A las ven-
tajas encontradas a esta técnica en cuanto al valor diag-
néstico, se une la inocuidad de la misma cuando es rea-
lizada por personal experto. En nuestra experiencia de
mas de 700 exploraciones en nifios con edades comprendi-
das entre 24 horas y 14 afios de vida, no hemos tenido nin-

gin accidente importante.

El material para examen endoscdépico resulta también
costoso en su mantenimiento y adquisicién, siendo en poco
tiempo superado por modelos gque introducen novedosas ven-
tajas. No obstante, este material es mAs asequible que

el de exploracidén isotédpica.

Destaca la especificidad de la esofagoscopia sobre
las deméds pruebas (sin que existan diferencias estadis-

ticamente significativas), que es 100 %, lo que por otra
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parte era de esperar pues no debe encontrarse esofagitis,
péptica en pacientes sin reflujo o alteracidén anatdémica

del EEI o de la zona yuxtacardial.

La manometria es un examen funcional del EEI que
se fundamenta en el registro de las presibnes existentes
en la zona gastrica, esfinter y esé6fago. Ha de realizar-
se bajo anestesia general, en condiciones muy poco fisio-
légicas pués, y no es el mejor método diagndstico. En los
5 nifios de nuestro estudio que fueron sometidos a la rea-
lizacién de manometria, ésta fué positiva. Se trataba de
pacientes con sintomatologia muy evidente y prolongada
a los que se practicé el estudio para seguir la evolu-

cidén y con vistas al tratamiento quirurgico.

Contrariamente a 1los informes que observan un 90%
de correlacién entre escintigrafia positiva y sintomas
de RGE en adultos (104), el presente estudio sbé6lo encuen-
tra una correlacién positiva del 81,11 %, cifra de todas

maneras muy aceptable.

VELASCO et al (108) han confirmado la alta sensibi-
lidad de 1la técnica (74 %) informando de resultados simi-
lares a los obtenidos con 1la pHmetria en pacientes con
moderados-severos sintomas de reflujo. Estos autores rea-
lizaban la escintigrafia a razén de un "frame" cada 5 se-

gundos durante 7 minutos.

HOFFMAN & VANSANT (110), sin embargo, encuentran

resultados positivos con la escintigrafia en sélo el 14%
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de pacientes con reflujo- documentado por otras técnicas.

Resultados mAs pobres encuentran McCALLUM et al
(111) gue mencionan demostracidén infrecuente del RGE en
pacientes con reflujo bien documentado tras 2 horas de

estudio.

Igualmente, JENKINS et al (112) encuentran resul-
tados- desalentadores al comparar la escintigrafia con otros

métodos, fundamentalmente pHmetria.

Los distintos métodos wutilizados en la realizacidn
de la escintigrafia pueden dar lugar a diferentes resul-
tados. La duracidén del estudio, sobre todo, puede ser de
importancia critica, dado que el RGE es un proceso inter-
mitente. PIEPSZ et al (113) observan que el 25 & de sus
estudios patoldgicos no muestran reflujo hasta la segun-

da hora.

Una de las mayores ventajas de la escintigrafia és
el tiempo ilimitado de gque se dispone para obtener ima-
genes, que en el caso de la fluoroscopia daria lugar a
una radiacién excesiva. HEYMAN et al (114) han calcula-
do que con una dosis de 150 microCi a 1 mCi de Tc, el es-
tébmago recibe de 300 a 500 mrad, las gdénadas de 17 a 36
mrad, y la exposicién total del cuerpo es de 36 a 65 mrad,
la vigésima parte de 1la radiacién recibida al practicar
una radiografia simple de abdomen. Si 5cc de contenido
gdstrico con radiotrazador fuera aspirado hacia el pul-

mén, éste recibiria una dosis de 50 a 130 mrad.
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No obstante, la principal ventaja de la escinti-
grafia sobre los otros métodos es que no sélo evidencia
el reflujo, sino que lo cuantifica e incluso mide el tiem-
po de duracién del mismo, lo que es de primordial inte-
rés, ya que las alteraciones histoldgicas que provoca el
RQE tienen estrecha relacidén con el tiempo que dura el
contacto entre el material refluido y la mucosa esofa-
gica, asi como la cantidad y calidad de materia reflui-
da. A este efecto, recordar que los componentes lesivos
de dicha materia refluida son cuatro: acido clérhidri—
co y pepsina (constituyentes habituales del jugo gastri-
co), sales biliares y enzimas pancredticos (jugo duode-

nal).

El retraso del vaciamiento gastrico observado en

los pacientes estudiados tiene varias explicaciones:

a) una anormalidad en los receptores hormonales que

lo controlan.
b) un anormal desarrollo de la musculatura géastrica.

c) BEHAR et al (115) han sugerido gque los adultos
con esofagitis de reflujo tienen una contracti-

lidad antral defectuosa.

d) TORNWALL et al (116) han demostrado radioldégica-
mente que el estdémago de un recién nacido normal
no tiene ondas peristdlticas normales, y dque
no tiende a presentar una contractilidad nor-
mal hasta pasadas varias semanas después del

nacimiento.



e) una imposibilidad del fundus
ciente tono que resulte en un

duodenal adecuado.

Podemos resumir las ventajas de

en los siguientes puntos:
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de generar sufi-

gradiente gastro-

la escintigrafia

l.- El1 trazador es administrado de forma fisioldgica.

2.- No se requiere sedacién.

3.- Es bien tolerado y aceptado por el nifo.

4.- Presenta una continua monitorizacidén del conteni-

do géastrico.

5.~ Es Gtil en el "screening" y evaluacién de la

respuesta terapéutica.

6.- Baja dosimetria:

25 mrad total

1100 mrad intestino

7.- Buenas sensibilidad, especificidad vy seguridad.

La mayor desventaja es el alto coste del aparata-

je, el necesitar personal muy especializado, y el posi-

ble retraso en la realizacién del estudio dada la sobre-

carga de trabajo a la que normalmente estan sometidos 1los

servicios de Medicina Nuclear.

Este test no debe ser usado indiscriminadamente,
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ya que los nifios que vomitan o regurgitan sin sintomato-
logia especifica, tienen un problema autolimitado4 (117-
118) y no requieren tests diagnésticos. Debe ser reser-
vado para aquellos nifilos gque presentan sintomatologié vy

precisen tratamiento.

La aproximacién diagnéstica a un RGE sintomatico
y posible aspiracién del contenido géstrico, debe ser di-
rigido tanto a las anormalidades fisioldégicas como ana-
témicas del tracto gastrointestinal superior. Debe ser
recordado que el RGE ocurre probablemente en nifios "nor-
males". La monitorizacién durante 24 horas del pH del e-
s6fago distal en adultos (119) y nifios (120) asintoma-
ticos, sugiere que el reflujo es raro durante el suefio
pero no infrecuente después de las comidas. Ademas, re-
gurgitaciones "benignas" en nifios, suelen resolverse es-
ponténeamente a los 7-8 meses de edad. Por esto, la se-
leccién adecuada de 1los pacientes es muy importante, y
s6lo aquellos nifios con problemas tales como sintomas res-
piratorios, fallo de medrar, vdémitos severos de repeti-

cidén, y episodios apneicos, deberian ser evaluados.

El exadmen inicial deberia ser un esofagograma ba-
ritado y estudio seriado gastroesofdgico. Con esto se de-
tectaria la mayor parte de anormalidades anatémicas, ta-
les como anomalias traquecesofagicas, dificultades en 1la
deglucién, hernia hiatal, malrotacidén, acalasia y este-
nosis esoféagicas. Aunque este examen es relativamente in-
sensible en la determinacién de RGE, si resulta positi-

vo se obvia la realizacidn de otros estudios.
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El procedimiento de estudio mas .sensible que puede:
ser usado en la practica como método de "screening" y e-
valuacién del RGE es la escintigrafia. Puede cuantificar

el reflujo y medir su tiempo de duracién.

En casos dudosos pueden ser utilizados, si es nece-
sario, los tests y técnicas no radioldégicas, con priori-
dad para la esofagoscopia en manos de exploradores expe-

rimentados.



CONCLUSIONES
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La comparacién en nuestro estudio de la escintigra-
fia esofdgica con la radiologia esofagogadstrica se-
riada y 1la fibroesofagoscopia, no ha podido sefa-
lar ninguno de estos tres métodos como definitivo

o0 superior a los demés.

Aunque con menor sensibilidad, especificidad‘ y se-
guridad que los otros dos métodos, la radiologia e-
sofagogastrica seriada es util como método diagnés-
tico, presentando ventaja .en la evaluacidén de las

anormalidades anatdémicas.

La fibroesofagoscopia presenta gran sensibilidad en
el diagnéstico de RGE y sus efectos indeseables (e-
sofagitis). A esta ventaja se une su inocuidad cuan-
do es realizada por personal experto: en nuestra ex-
periencia de mAds de 700 endoscopias, no se ha pre-

sentado ninglin accidente de importancia.

La escintigrafia esofdgica es el Unico método que
cuantifica el reflujo al mismo tiempo gque mide 1la

duracidén del mismo.

Las altas tasas de sensibilidad, especificidad y se-
guridad de la escintigrafia esofdgica, unido a las

ventajas en su realizacidén (no sedacién, administra-
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cién fisiolégica del trazado, baja dosimetria, etc)
hacen de este método el de eleccidén para el "scre-
ening" y evaluacién del RGE, asi como para el segui-
miento del tratamiento médico y comprobacidén del tra-

tamiento quirdrgico.



RESUMEN
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Hemos realizado un trabajo de investigacién en el
gque se evalia la escintigrafia esofdgica como método diag-

ndéstico del RGE en el nifio.

Se han estudiado 90 nifios, 60 varones y 30 hem-
bras, de edades comprendidas entre 3 meses y 7 afios, a
los que se ha ordenado en 4 grupos segin la edad: 3 a b6
meses, 6 a 12 meses, 12 a 18 meses, méds de 18 meses. Con-
sultaron por vdmitos y regurgitaciones (53 nifios), bron-
copatia (25), vémitos y broncopatia (5), dolor abdominal

recidivante (4), ingestidén de causticos (3).

A todos ellos se les ha practicado esofagograma
baritado, fibroesofagoscopia, y escintigrafia esofagica
con Tc99 coloide. Durante no menos de 3 dias antes de la
realizacién de los estudios 1los pacientes no recibieron
tratamiento médico alguno. Los estudios fueron realiza-
dos con una diferencia maxima de 15 dias entre cada uno

de ellos.

La escintigrafia demostrd reflujo en 75 ninos, el
esofagograma en 64, la fibroesofagoscopia en 72. La sen-
sibilidad de la escintigrafia fué de 92,50 2%, la especi-
ficidad 90 %, y la seguridad 92,22 %. No hubo diferen-
cias estadisticamente significativas entre los distin-
tos grupos de edad ni entre los distintos motivos de con-
sulta. Tampoco hubo diferencias estadisticamente signi-

ficativas entre la escintigrafia y los otros dos métodos.
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La escintigrafia es un método - fisiélégico, bien-
tolerado, que no sdélo evidencia el reflujo, sino que mide
el tiempo de duracién del mismo y lo cuantifica. Es Gtil
para el "screening" y evidenciacién del RGE, asi como para
el seguimiento del tratamiento médico y comprobacidén del

tratamiento quirdrgico.
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