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presente artículo es describir la fisiopatología, ma-
nifestaciones clínicas, métodos diagnósticos, ma-
nejo y complicaciones de la ERGE en niños.

DEFINICiÓN

Se definen reflujo gastroesofágico (RGE) fisiológi-
co como la devolución del contenido gástrico hacia
el esófago y enfermedad por RGE (ERGE), o RGE
patológico, como cualquier evento secundario a RG E
que pueda conducir a complicaciones nutricionales
(falla en el crecimiento y desarrollo pondoestatural),

respiratorias (asma refractaria, broncoaspiración re-
petitiva, síndrome broncobstructivo persistente del
lactante, episodios recurrentes de infección pulmo-
nar) y gastrointestinales (debidas a esofagitis) (17).
Glasmann y col. incluyen en dicha definición las

En niños normales el reflujo gastroesofágico
(RGE) es usualmente autolimitado. La enferme-
dad por RGE (ERGE) causa severos problemas
respiratorios, gastrointestinales y de alimenta-
ción. La ERGE es causa frecuente de
morbilidad en niños. El propósito del presente
artículo es describir la fisiopatología, las mani-
festaciones clínicas, el diagnóstico, el manejo y
las complicaciones de la ERGE en niños.
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L a enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE) es una causa frecuente de consulta

en gastroenterología pediátrica. En el Servicio de
lactantes del Hospital Universitario Ramón Gonzá-
lez Valencia se han hospitalizado en el último año
44 pacientes con diagnóstico de ERGE en los que
ha habido una mortalidad del 11 %. El objetivo del
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complicaciones neuropsiquiátricas y además clasifi-
can al RGE patológico como secundario cuando
existe' alteración en la motilidad esofágica o en las
estructuras asociadas, como disfunción gastroduo-
denal (hernia hiatal), alteraciones del sistema nervio-
so central o neuromusculares (2).

FISIOPATOLOGíA

asintomáticos, particularmente durante los períodos
posprandiales o de ayuno. Los episodios de relaja-
ción transitoria del EEI (RTEEI) no asociados a la
deglución causan entre 34% y 62% de los episodios
de RGE, la disminución de la presión del EEI el 14%
y el aumento en la presión intragástrica entre 8% y
54%. Otros factores que tienen que ver con el incre-
mento en la frecuencia de RGE son los llamados
factores periesfintéricos: La localización intrabdomi-
nal del EEI, la acción esfintérica del hiato diafragmá-
tico per se, la unión gastroesofágica de la mucosa en
roseta, el ángulo agudo cardioesofágico de His y el
ligamento frenoesofágico. Finalmente, otro factor
asociado con el incremento en la frecuencia de RGE
es el vaciamiento gástrico alterado, bien sea por
esofagitis severa que ocasiona paresia vagal, por
disfunción motora generalizada o por retardo en el

vaciamiento gástrico.
2. Disminución en el aclaramiento esofágico del

material refluido por alteración en la peristalsis del
esófago inferior y en la salivación. Los efectos gravi-
tacionales pueden jugar un papel importante cuando
la peristalsis no esté alterada.

3. Incremento del material refluido: El grado de
esofagitis secundaria al material refluido está bien
correlacionado con la exposición ácida; sin embargo,

Se habla de elementos que se comportan como
protectores de RGE, como la competencia del esfín-
ter esofágico inferior (EE1) aunada a sus estructuras
asociadas (la mitad de los niños con ERGE tienen
tono normal del EEI, es decir, entre 10 y 50 mm Hg),
el aclaramiento del material refluido, la neutralización
de los residuos, las láminas de moco, de agua, la
superficie de bicarbonato y ciertos medicamentos.

Varios son los mecanismos propuestos como res-
ponsables de la ERGE (17): El, incremento en la
frecuencia de RGE, la disminución en el aclaramien-
to esofágico del material refluido, el incremento de lo
refluido y la disfunción del esfínter esofágico superior

( EES):
'1. Incremento en la frecuencia de RGE: Hay un

incremento en la frecuencia de episodios de reflujo
en niños con ERGE comparados con los controles

TABLA NQ 1

MANIFESTACIONES DE ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO

RepiratoriasGenerales Gastrointestinales

Retraso pondoestatural

Desnutrición

Irritabilidad

Llanto

Disturbios del sueño

Síndrome de Sandifer*

Síndrome de muerte súbita
del lactante

Apnea obstructiva o central

Estridor

Tos de predominio nocturno

Sibilancias a distancia

Signos de dificultad respiratoria

Bronconeumonías aspirativas

Neumonía recurrente

Bronquitis
Asma
Tos crónica

Inflamación laríngea crónica

Cambios en la voz

Otitis a repetición

Vómito

Náuseas
Eructos

Regurgitación
Rumiación

Pirosis

Dolor retroesternal

Disfagia
Dolor abdominal tipo cólico

Sialorrea

Flatulencias

Distensión abdominal

Caries dentales

* Incluye anemia. opistótonos y esofagitis
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secretina, 

colecistocinina, glucagón, prostaglandi-nas, 
progesterona y estrógenos; teofilina, nicotina,isoproterenol, 

vasopresina, atropina, morfina, diaze-pam, 
meperidina, bloqueadores de los canales delcalcio, 

analgésicos, sedantes, relajantes, anestési-
cos y broncodilatadores; grasas, chocolate, café,fibra, 

peptina y alcohol. Estudios recientes han de-
mostrado que el estrés psicológico puede disminuir
la presión del EEI y producir cambios en las contrac-
ciones esofágicas.

MANIFESTACIONES CLíNICAS

Las manifestaciones de la ERGE pueden dividir-se 
en generales, gastrointestinales y respiratorias,

que se presentan en mayor o menor grado depen-
diendo de la edad y del individuo. Se sintetizan en
la tabla NQ 1 (1-7).

Hay que tener presente que existen ciertas enfer-
medades asociadas directamente con la ERGE. Las
enfermedades respiratorias complejas que tienen
un alto riesgo de acompañarse de ERGE son la
displasia broncopulmonar, la fibrosis quística y la

el papel exacto del ácido en la génesis de la esofa-
gitis asociada al reflujo no está completamente de-finido. 

Otros jugos gástricos que podrían tener algún
papel en la fisiopatología del RGE son la pepsina,
los ácidos biliares y la tripsina los cuales pueden
ocasionar daños devastadores en el esófago.

4. Disfunción del EES: Su papel es reciente y se
ha relacionado con problemas respiratorios (8,9),
hasta el punto que algunos autores como Colombo
(10) refieren que ante un niño con asma persistente
debe descartarse una ERGE como posible etiología
desencadenante. En la búsqueda de la asociación
entre asma y ERGE se ha tenido en cuenta una serie
de eventos que comprenden: Efectos mecánicos
(presencia de macro y microaspiraciones), efectos
de mediación neuronal (aferencias de vías aéreas y
esofágicas) y efectos de la vía aérea (mediación
química e inflamatoria) (11-15).

5. Medicamentos y alimentos: Pueden incremen-
tar la presión del EEllo~ medicamentos colinérgicos
y procinéticos, las hormonas gastrointestinales y
otros como la eritromicina. Otras hormonas, fárma-
cos y alimentos pueden disminuir dicha presión: La

TABLA N2 2

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS EN ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO

.Asma, síndrome broncobstructivo, neumonía aspirativa, neumonía crónica

..Apnea, hematemesis. dolor abdominal, riesgo de síndrome de muerte súbita, estridor
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fístula traqueoesofágica (11-15). Las enfermedades
gastrointestinales con mayor probabilidad de pre-
sentar ERGE son aquéllas que alteran la motilidadesofágica, 

como los posoperatorios de cirugía anti-
rreflujo y la atresia de esófago, las alteraciones que
causan aumento de la presión intrabdominal como
el onfalocele, la gastrosquisis, la hernia diafragmá-tica, 

la ascitis y otras causas de distensión abdomi-
nal crónica (7).

DIAGNÓSTICO

La historia clínica proporciona un 90% del acer-
camiento diagnóstico; el resto lo aportan el examen
físico y las ayudas paraclínicas. Orenstein (16) pro-
pone un puntaje en la evaluación del niño con
ERGE, basado en un cuestionario que incluye: Sig-
nos y síntomas como regurgitación, déficit de peso,
dificultad respiratoria, irritabilidad, apnea, dolor, he-matemesis, 

cólico y posición adoptada por el niño;
antecedentes relacionados con el volumen y la fre-
cuencia de los alimentos, presencia o no de alergiasalimentarias, 

infecciones y anormalidades del siste-
ma nervioso central y exposición al cigarrillo de
padres fumadores. Para estudiar al niño con ERGE
se cuenta con varios métodos diagnósticos que
deben evaluar las causas y secuelas del RGE así
como detectar y cuantificar el reflujo oculto (17). Lasensibilidad, 

especificidad e indicación de algunas
de ellas se muestran en la tabla N!! 2. Cada método
diagnóstico tiene su indicación precisa, a saber:

1. pHmetría ambulatoria intraesofágica de 24 ho-
ras: Identifica la relación temporal del RGE con los
alimentos y otros eventos fisiológicos de los niños,
así como su asociación con síntomas extraintestina-les, 

ya que es un monitoreo continuo. Por ser un
procedimiento invasivo, costoso y que en muchas
ocasiones requiere hospitalización, sus indicaciones
deben ser muy precisas. Los parámetros que mide
la pHmetría con pH < 4.0 son: Número de episodios
de RGE, índice de reflujo (IR), número de episodios
mayores de 5 minutos y duración del episodio máslargo. 

Otros parámetros para tener en cuenta son:
Área bajo un pH< 4.0, índice oscilatorio entre pH 4.25
Y 3.75 Y cambios alcalinos con pH > 7.5. Los valores
de referencia están determinados de acuerdo con la
edad (17-27).

2. Gamagrafía: Un porcentaje de reflujo mayor del
4% se considera patológico en la gamagrafía de 60
segundos con 60 imágenes (28).

3. Vías digestivas altas con el mecanismo de
deglución: Evidencia alteraciones anatómicas como
trastornos en dicho mecanismo, incoordinación esfe-
nopalatiría, incoordinación faríngea, alteraciones cri-
cofaríngeas o del EES, trastornos de la motilidad,
compresiones intrínsecas y extrínsecas, fístulas, es-
trecheces esofágicas y hernia hiatal. Además, evalúa
obstrucción mecá"nica en el píloro o el duodeno,
secundaria a estenosis pilórica o dismotilidad antral,
entre otras.

4. Endoscopia digestiva alta con toma de biopsias:
Permite ver macroscópicamente el estado de la mu-
cosa esofágica y su motilidad, además de tomar
biopsias para el diagnóstico histopatológico de eso-fagitis. 

Se propone la endoscopia en niños con RGE
moderado o severo (29-32).

5. Manometría esofágica: Permite hacer diagnós-
tico diferencial de ERGE con acalasia y trastornos de
la motilidad esofágica. Así mismo, facilita estudiar el
compromiso del EES dentro de la fisiopatología de la
ERGE (33).

6. Ecografía: Se requieren mayores estudios.

TRATAMIENTO

Independientemente de si el paciente tiene RGE
fisiológico o patológico (ERGE) se deben adoptar las
medidas antirreflujo; los medicamentos (17) y el tra-
tamiento quirúrgico (34-39) se reservan sólo para
quienes presentan ERGE. Las medidas antirreflujo
consisten en:

1. Posición: En decúbito prono a 302, preferible-
mente en lateral derecho para mejorar el vaciamientogástrico, 

aunque puede ser poco práctico, sobre todo
en niños mayores de 3 meses o en quienes ya se danvuelta, 

porque no van a tolerar sino cortos períodos
en dicha posición con lo que se disminuye la efecti-
vidad de la terapia. Es polémico si la posición en
decúbito prono está asociada al síndrome de muerte
súbita de la infancia (40).

2. Dieta espesada y fraccionada: El espesamien-
to y fraccionamiento de los alimentos minimiza la
distensión gástrica y favorece la reducción del RGE
en niños. Algunos estudios de control muestran una
eficacia variable en el uso del cereal de arroz y otros
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TABLA NQ 3

MEDICAMENTOS MÁS UTILIZADOS EN LA ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO

-
DosisMedicamento

Procinéticos

~

eridone
retores

Ranitidina
Famotidina
Protectores de la mucosa

73 

m2 de superficie corporal, cada 6 horas vía oral

~

b~~@~-

almidones después del tercer mes de vida, propo-
niendo que al mejorar el aporte calórico el niño
mejora su desarrollo pondoestatural. En algunos
niños candidatos a cirugía reduce los síntomas pos-
poniendo el manejo quirúrgico definitivo (41-42).

3. Otras: Evitar alimentos grasosos y ácidos; en
niños mayores no dar café, en adolescentes restrin-
gir el consumo de alcohol, irritantes y gaseosas e
incluso el uso de prendas ajustadas.

Antiácidos: La frecuencia de su administración
(siete o más dosis por día) y el volumen usado por
dosis aumentan el riesgo potencial de efectos cola-terales.

La tendencia actual es dar tratamiento farmaco-
lógico prolongado, por 8 a 12 semanas, aunque la
duración de la terapia depende de cada paciente.

MANEJO QUIRÚRGICO

Si a pesar de las anteriores medidas los episodios
de broncoespasmo son repetitivos, no hay ganancia
pondoestatural, el vómito es persistente y existe un
grado importante de esofagitis, está indicada la ci-
rugía (34-39). La fundoplicación de Nissen es efec-
tiva cuando no hay respuesta al tratamiento médico
y requiere reoperación en los pocos casos en que
hay herniación intratorácica (35). Sin ~mbargo, en
niños con problemas neurológicos, la cirugía antirre-
flujo tiene un alto riesgo de complicaciones (36); el
75% presenta nuevamente síntomas, lo que requie-
re pruebas diagnósticas repetidas y conjuntas. We-
ber propone un manejo nutricional preoperatorio
agresivo para reducir la incidencia de complicacio-
nes en este grupo de pacientes (39).

MEDICAMENTOS

Las dosis de los medicamentos más utilizados en
la ERGE se describen en la tabla NQ 3.

Agentes procinéticos: Por diversos mecanis-
mos influyen en la motilidad intestinal. Entre ellos
están la metoclopramida, cisaprida, domperidone e
incluso eritromicina. La diferencia de cisaprida sobre
metoclopramida, es que la primera no atraviesa la
barrera hematoencefálica y no tiene efectos colate-
rales extrapiramidales, pero aumenta el peristaltis-
mo y puede producir diarrea, en cuyo caso se puede
utilizar domperidone (43,44).

Agentes antisecretores: Bloqueadores H2
como ranitidina y famotidina e inhibidores de la
bomba de protones como omeprazole, que sólo está
indicado en pacientes con ERGE refractaria (17).

Agentes protectores de la mucosa: Sulcralfate.
La hidrotalcita en niños aún se encuentra en expe-
rimentación.

COMPLICACIONES

Esófago de Barrett y estrechez esofágica: El esó-
fago de Barrett, cuya presentación es más frecuente
en adultos que en niños, es un cambio metaplásico
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de la mucosa escamosa del esófago por columnar
especializada y se acompaña de síntomas más se-veros. 

Requiere para el diagnóstico la toma de biop-
sia por endoscopia y un tratamiento médico agresivo
y cirugía (45). Bar-Maor (46) postula que la presencia
del epitelio de Barrett en el esófago es congénita pero
las complicaciones, tales como la formación de este-
nosis, son causadas usualmente por irritación cróni-ca, 

como en el RGE. No se ha encontrado relación
entre ERGE y cáncer pero la actividad de la ornitinadecarboxilasa, 

enzima usada como marcador precoz
en el desarrollo de cáncer de colon, medida en
biopsia de esófago, es directamente proporcional a
la severidad de la inflamación esofágica (47). Se ha
descrito la asociación de estenosis esofágica congé-
nita y reflujo, la cual tiene una incidencia de 1 en
25.000 a 50.000 nacidos vivos (48,49).

SUMMARV
DISEASE DUE TO GASTROESOPHAGEAL RE-
FLUX IN CHILDREN
In normal infants gastroesophageal reflux
(GER) is usually self-limited but GER disease
(GERD) is a frequent cause of morbidity in
childhood, causing severe respiratory, gastroin-
testinal and feeding problems. This review des-
cribes the pathophysiology, clinical aspects,diagnosis, 

treatment and complications of
GERD in children.
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