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R E S U M E N 

Se estudiaron 19 pacientes con enfermedad por reflujo gds

troesofágico, 6 de estos asociados con hernia hiatal; se foL 

maron 2 grupos: grupo I de 10 pacientes, tratddos con meto

clopramida a O.lmg/kg/dosis y el grupo II de 9 pacientes, -

tratados con cisaprida a 0.2mg/kg/dosis, 3 veces al dia. Los 

antecedentes prenatales y perinatales no fueron estadística

mente significativos. Se registraron como vdriables datos 

clínicos, radiogr5ficos y endosc6picos, con control a los 3 

y 6 meses. Ambas drogas mostraron mejoría en todos ellos 

se observó que la cisaprida fui aparentement~ m5s efectiva 

en menos tiempo. 



I N T R o D u e e I o N 

Es probable que Bright (1) describiera por vez primera en 

1836 la hernia hiatal en la autopsia de una mujer de 18 a

fias. Posteriormente, diversos autores describieron las le

siones esofágicas (~). esofagitis p~ptica (3), y la esteno

sis esof~gica sin describir su patog~nesis hasta 1935 cuando 

Winkelstein (4) describió por primera vez el sindrome de re

flujo gastroesof5gico, siendo Allison en 1943 (2), basado en 

la patog&nesis y fisiopatologia de dicha entidad quien sugi

rió la reparación anatómica de la hernia hiatal. En 1947, 

Neuhauser y Bcrenberg (5) reportaron una falla en la pinza 

del diafragma, llamandole 1'calasia'' y propusieron la terapia 

postura! para el reflujo. El avance radiológico en el dece

nio de 1970 ejerció un ef~cto importantísimo sobre los crit~ 

rios del reflujo gastroesof5gico e11 lactantes y nifios (6), 

Actualmente se sabe ampliamente que la principal barrera 

para evitar el reflujo gastroesof~gico, es el csfinter esof! 

gico inferior. Aunque anatómicamente no existe como tal, fi 

siológicamente esta dado por la presión positiva intraabdomi 

nal y del fundus g5strico, por la presión negativa intratar! 

cica (7) y por la presi6n de ''cierre'' hermitico de la mucosa 

esof5gica (8). El esfinter esof5gico inferior responde ad~ 

versos estimulas químicos, nerviosos y mec5nicos, pero su i~ 

terrelaci6n compleja, se desconoce. Boix-Ochoa y Canals en 

4026 manometrías demostraron una maduración gradual del es--
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finter esofigico inferior, encontraron un mecanismo efectivo 

a la 6-7a. semana de vida, independientemente de la edad ge~ 

tacional (9). 

Clínicamente es una entidad que no tiene una etiologia 

bien fundamentada y se manifiesta por 3 grupos de síntomas: 

los que resultnn del vómito; como pérdida de peso y rumia

ci6n, de la csofagitis; como pirosis, c6lico, hemorragia, a

nemia, anorexia, disfagia, enteropatía con pérdida proteíni

ca, sindrome de Snndifer, y por Gltimo los que surgen del 

síndromo de a8piración; paro resp1ratorio, neumonitis, bron

quitis, asma, tos crónica, ronquera, convulsiones, irritabi

lidad, hipotonía y arritmias. 

Su diagn6stico se lleva a cabo modinnte valoraci6n clínica 

(111), radiológica (11), cndosc6pica (12), manomitrica (13) y 

con medición de pil esoffigico (14-16). 

El tratamiento médico que se utiliza en estos pacientes 

hasta la fecha no ha sido del todo satisfactorio. presenta 

complicaciones tan severas como esofagitis de intensidad va

riubl~. estenosis. desnutrici6n e incluso apnea y muerte sn

bita, lo que nos motivó parB la realizac16n Je este estudio 

comparativo, donde el objetivo es valorar la mctoclopramida. 

procinético con efectos col~tcrales (17-19), contra la cisa

pridJ, también procinético que solo tiene como efecto secun-
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dario la diarrea (20), y su acci6n más ~specific~ es ~n el 

esófago donde actúa sobre los plexos mienLéricos, estimuld -

los movimientos propulsivos y aumenta el tono del esf intcr -

esofágico inferior sin estimular la producción de jugos gás

tricos (21). 

Igualmente se analizó si algún evento durante el primer 

trimestre del embarazo, como sería insesta de medicamentos o 

amenaza de aborto, algún hallazgo en la etapa del reci~n na

cido, como prematurez, asfi~ia, hiperbilirrubinemia o infec

ción, pudieran influir como factores etiológicos en la enfcL 

medad por reflujo gastroesofágico. 



H A T E R I A L Y H E T O D O S 

Se realizó un estudio observacional, longitudinal, campar~ 

tivo Y prospectivo de los pacientes con trastornos en la mo

tilidad esofágica en un período comprendido del mes de Sep

tiembre de 1989 al mes de Agosto de 1990. 

Se incluyeron todos los pacientes lactantes que no hubie

sen recibido tratamiento previo con los siguientes diagnósti 

cos: enfermedad por reflujo gastroesofágico con grados I a 

IV, hernia hiatnl por deslizamiento, alteraciones neurol6gi

cas, cardiópatas con trastornos en la motilidad esof~gica, y 

por filtimo, los que tuvieron vómito de causa no determinada. 

Se analizaron: antecedentes prenatdles y perinatales, tra~ 

tornos neurológicos, edad, sexo, manifestaciones clínicas. -

como: vómito, regurgitaciones, tos nocturna e infecciones de 

vías respiratorias bajas, así como la repercución en el est~ 

do nutricional, y los estudios de gabinete, como: la serie~ 

s6fago gastro-duodenal y la endoscopia, 

Se formaron dos grupos al azar; el grupo t de 10 pacientes 

tratados con metoclopramida a O.lmg/kg/dosis o O.Smg/kg/dia 

en 3 o 4 dosis. El grupo II, constituido por 9 pacientes, -

recibió cisapridJ a Josis convencionales de 0.2 - 0.3mg/kg/ 

dosis cada 8 horas. Además todos los pacientes recibieron 
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manejo complementario con: dieta fraccionadJ y espesada con 

cereal, posición a 30 grados en lactantes menare~ durante -

las 24 horas del dia y gel de hidr6xido de alumin10 y magne

sio a dosis de O.Sml/kg/dosis 3 veces al dia. 

En ambos grupos se efectu6 serie esófago gastro-duodenal ! 

nicial y de control a los 3 y 6 meses de manejo. Se utiliz6 

la clasificación de McCauley apara ~Jlorar el grado de ref l~ 

jo ( 11). 

Al finalizar el tratamiento se realizó endoscopia esoffigi

ca para deLerminar el grado de esofagitis, clasific~ndolo de 

acuerdo a su intensidad segfin Savary y Milleren (12),y en e~ 

so necesario se tomó biopsia de la mucosa. 
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R E S U L T A D O S 

En el período de un año comprendido de Septiembre de 1989 

al mes de Agosto de 1990, se vieron un total de 42 pacientes 

con trastornos de la motilidad esofágica, completaron el tr~ 

tamiento y seguimiento solo 19 pacientes que son los sujetos 

de estudio. 

Prcdomin6 el sexo masculino con 12 pacientes, sobre el fe

menino con 7, en relación de 1.7:1. La edad varió de 1 mes 

a 29 meses, con un promedio de 10.1 meses. 

Se registraron los antecedentes prenatales y perinatales, 

encontrando prematurez en 10 de los 19 casos, cuadro l; en 

3 madres hubo amenaza de aborto y se trataron con reposo, 

cuadro 2: en 2 madres hubo ingesta de medicamentos en el pri 

mer trimestre del embarazo; en 3 casos se encontró algún pr~ 

blemn neurológico. La asfixia pcrinatal, valorada de acuer

do al APGAR al minuto, se presentó en 4 de los 19 pacientes 

en estudio y la infección neonatal se reportó en 3 de 19. 

Así pues, las pruebas de tendencia central realizadas con 

los datos mencionados no fueron significativos, 

De los datos clínicos valorados: la p1rotiis y lJ sensación 

de ahogo no fueron reportados, debido a la edad de los pa-

cientes. Solo hubo l paciente con dolor retroesternal, 1 
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Cuadro 1.- Incidencia de prematurez en P!!.. 

cientes con trastornos en la motilidad e-

sofágica. Fuente: Archivos de cirugia pe-

diatrica. H.R.''20 de ~oviembre'', ISSSTE. 

! PO~ITIVO 1 NEGATIVO 

GRUPO I 4 6 10 

GRUPO II 6 3 9 
! 
1 

T O T A L 10 
1 

9 19 

Cuadro 2.- Incidencia de amnenaza de abar-

to en las madres de los niños con trastornos 

en la motilidad esofigica. Fuente: Archivos 

de cirugía pediatrica, fl.R."20 de Soviembre'' 

ISSSTE 

1POSITIVO NEGATIVO 

GRUPO I 1 9 10 

'':":" ~':-l------:--+----1-:---1---1-:---1 
i 
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con tortícolis espasmódica y 2 con crisis asmatiforme, que -

por el tamafto de la muestra referida, estos hallazgos no fu~ 

ron de valor. 

El vómito en ambos grupos se presentó en 13 de los 19 pa

cientes y al grupo I le correspondieron 6 casos de los cua

les solo 2 persistieron al término del tratamiento. De este 

grupo, 1 paciente no completó el tratamiento y requirió de -

cirugia por persistir con reflujo grado IV a los 3 meses de 

manejo. En el grupo II, lo presentaron 7 de los 9, y se lo

gró abatir en 5 a los 3 meses del tratamiento, gráfica l. 

Al iniciar el estudio 8 de 19 pacientes tenian tos noctur

na. Del grupo I, la presentaron 5 de los 10 y llegó a con

trolarse en 3 al concluir el estudio. En el grupo II, solo 

J niños se refirieron con la sintomatologia, de los cuales 

desaparcci6 en 2 a los 3 meses y en todos al t~rmino del es

tudio, gráfica 2. 

La regurgitación se presentó en 12 pacientes. Fueron 6 en 

el grupo I que disminuyeron a 2 al finalizar. En el grupo -

II hubo 6 casos inicialmente y al t~rmino solo l paciente 

persistió con el síntoma, gráfica 3, 

A las infecciones de vías a~rcas bajas, les correspondió -
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Grfifica 1.- Evolución del vómito en pacientes con 
enferm~dad por reflujo gastroesofágico tratados 
con metoclopramida y cisaprida. Fuente: Archivos 
de cirugia pediatrica. 11.R.''20 de Noviembre'', 
ISSSTE. 
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Gráfica 2.- Evolución de la tos nocturna en pacien 
tes con trastornos de la motilidad esofágica. Fueñ 
te: Archivos de cirugía pediatrica, H.R. 11 20 de No= 
viembre", ISSSTE. 
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Grifica 3.- Evolución de la regurgitaci6n en pa
cientes tratados con metoclopramida y cisaprida. 
Fuente: Archivos de cirugía pediatrica. H.R, 11 20 
de Noviembre", ISSSTE. 
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un 36.8% del global. llubo 4 de 10 pacientes en el grupo I -

que persistieron igual a los 3 meses de evolución y disminu

yó a un caso a los 6 meses. En el grupo II de los 3 lactan

tes que las presentaron, solo 1 persistió a los 3 y 6 meses 

de tratamiento y requirió de cirugía posterior al estudio -

por no presentar mejoria, gráfica 4. 

El estado nutricional en 6 pacientes estuvo alterado. La 

gráfica 5 muestra la evolución del grupo I, observándose so

lo 3 pacientes con desnutrición y unicamente l mostró mejo

ría. El_ grupo II se ejemplifica en la gráfica 6 donde vemos 

que los 3 pacientes co11 desnutrición mejoraron. 

En la evolución radiolúgica del grupo I, se observó a 3 

con mejoría a los meses y continuaron con ese mismo grado 

de reflujo hasta el t~rmir10 1 2 mejoraron ¡¡ los 3 y 6 meses, 

2 m5s mejoraron hasta los 6 meses pero sin tener evolucibn -

satisfactoria total los filtimos 4 pacientes, uno evolucionó 

de grado II a lo normal desde los 3 meses. Encontramos 2 f~ 

!las al tratamiento, 1 de ellos persistió con grado IV de r~ 

flujo y tuvo que ser intervenido quirúrgicamente a los 3 me

ses, el otro paciente mostró aumento e11 el grado de reflujo 

a lus 3 meses y así permaneciG l1astu el final, grófica 7. 

La evolución radiológica del grupo II reporta a 4 pacien-
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Grfifica 4.- Evoluci5n de las infecciones de vias 
aéreas bajas. Fuente: Archivos de cirugía pedia
trica. H.R. 11 20 de Noviembre", ISSSTE. 
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Gráfica S.- Estado nutricional en pacientes con 
enfermedad por reflujo gastroesofágico tratdos 
con metoclopramida. Fuente: H.R.'1 20 de Soviembre'' 
ISSSTE. 
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Gráf icn 6.- Estndo nutricional t.'11 pacientes con 
enfermedad por reflujo gastroesoUigico tratdos 
con cisaprida. Fuente: 11. R. "20 de Noviembre". 
ISSSTE. 
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tes que mostraron mejoría continua a los 3 y 6 meses, 3 de -

los cuales llegaron a tener estudio normal; 3 pacientes mejQ 

raron a los 3 meses 

flujo hasta el final; 

persistieron en el mismo grado de re

paciente con grado II continuó igual 

a los 3 meses y llegó a lo normal a los 6 meses; finalmente 

uno empeoró de 2° a 3er grado, gráfica 8, 

De los 19 pacientes del grupo total, se realizó el estudio 

endosc6pico en 17, ~ueve del grupo I, de los cuales 2 fue

ron normale~, 5 con esofagitis grado I, 2 de estos tenían 

hernia hiatal asociada, y los otros 2 se reportaron con eso

fagitis grado II. En el grupo II se realizó el estudio de 8 

pacientes de los cuales 3 estuvieron normales y 5 con esofa

gitis grado I: igualmente encontramos asociaci6n con hernia 

hiatnl en 3 pacientes. 2 con esofagitis grado I y el otro 

sin esofagitis; cuadro 3. 

Finalmente se correlacion6 el grado de reflujo radiol6gi

co, con los hallazgos cndosc6picos. Observ5ndose que el gr~ 

po I, de 5 pacientes con reflujo de 3er grado tuvieron csof~ 

gitis grado I solo y uno de ellos tenia asociada una her-

nia hiatal, en los otros 2 ni~os su estudio fu~ normal; de -

los 2 pacientes con reflujo gastroesofágico de 2u grado, los 

2 tuvieron esofagitis grado !; por últ'imo, los 2 casos con -

reflujo grado IV, tuvieron esofagitis de 2Q grado con hernia 

hiatal asociada. 
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Gr6fica 7.- Evolución radiológica en pacientes con 
enfermedad por reflujo gastroesofágico tratados con 
mctoclopramida. Fuente: H.R. "20 de ~O\'iembre 11 , 
ISSSTE. (cada linea continua representa 2 pacientes 
y el paciente de la linea intermitente se operó). 
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Gráfica 8.- Grado de reflujo gastroesofágico demos
trado radiologicamente tratados con cisaprida. Fue~ 
te: H.R. 11 20 de 'No\•iembre", ISSSTE.(cada linea con
tinua representa a 2 pacientes.) 
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En el grupo II, en 3 pacientes con reflujo ~rado IV se en-

contró esofagitis grado I; uno de estos con hern1~ h1atJl a-

saciada: de los 4 pacientes con Jer sra¿o rddiol5gico, l pr~ 

sent6 endoscopia nor~al, 2 con esofa~it1s ~rJdo I y con her-

nia hiatal, y uno con hernia hiatal sin esofag1t1s; un pa-

ciente con reflujo grado II tuvo esofagitis grado l. 

Cuadro 3.- Resultados de la endoscopia esofágica en pacientes 
con enfermedad por reflujo gastroesofágico a los 6 meses de 
tratamiento. Fuente: H.R. 11 20 de :-:o,·iembre", ISSSTE. 

NORMAL ESOFAGITIS ESOFAGITIS ESOFAGITIS ESOFAGITIS 
GRADO I GRADO U GRADO III GRADO IV 

1 

GRUPO I 2 5 2 o o 9 
1 hernia (con hernia i 
hiatal) hiatal) 

1 ' 3 5 o o o i 
GRUPO II 1 hernia (2 hernia 8 

hiatal) hiatal) 
1 

T O T A L 5 10 2 o o ¡11 
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A N A L I S I S 

La enfermedad por reflujo gastroesof5gico es una de las 

principales alteraciones en la motilidad del esófago, con m~ 

yor auge desde la década de 19b0 u la fecha (2.3), en espe

cial en la búsqueda del tratamiento ideal. Igualmente ha si 

do motivo de maltiples estudios de sus complicaciones, factQ 

res que influyen en la actividad acidop~ptica, pruebas de a

cidez esofigica y otros. 

En el estudio valoramos el uso de dos agentes procin~ticos 

basados en el !1echo de que la actividad motora gastrointest~ 

nal es controlada por mecanismos colinérgicos. 

La metoclopramidn es una droga antidopaminérgica y colineL 

gicomimética efectiva en el reflujo gastroesof~gico (22-24). 

Los efectos colaterales psicotrópicos, distónicos y extrapi

ramidales (reversibles) y discinesiu (potencialmente irreveL 

sible) nos limita su uso en períodos prolongados (17-19). 

En nuestro estudio encontramos que la mctoclopramida dismin~ 

yó la sintomatologia al igual que los reportados por Rodc 

(15) y McCallum (11), pero con mayor tiempo de tratamiento. 

La cisaprida es un nuevo agente procinfitico gastrointesti

nal que tiene acción farmacológica específica sobre los fa~ 

tares implicados en la patogénesis del reflujo gastroesofági 
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co, incrementa la presión del esfínter esofágico inferior 

(21) Y acelera el vaciamiento gástrico sin efecto sobre la 

secreción 5cido gistrica, ni efectos extrapiramidales inde

seables como la estimulación de la prolactina. Nosotros ut~ 

lizamos la cisaprida a dosis de 0.2mg/kg/3 veces al dia, co

mo la recomienda el fabricante al igual que Cucchiara (16) 

encontramos mayor efectividad que con la metoclopramida en -

todos los d~to:: cli~!ccs, radiológicos y endoscópicos que se 

valoraron. Sin embargo, Rode (15) y Richter (25) la utili

zan a dosis mayores (lmg/kg/dia) y reportan mejoria a las 6 

semanas de tratamiento en comparación con nuestro estudio, 

en el que independientemente del grado de reflujo 1 la mejo

ría se observó a los 3 meses. Bennett (20) estudió 998 pa

cientes que recibieron cisaprida e incluy6 60 11ifios durante 

un lapso de 6 meses hasta 5 años medio, y al igual que R~ 

de Richter no enconcr6 efectos indesenbles excepto por dia 

rrea leve en el 4: de sus pacientes, lo que 11os da un amplio 

margen de seguridad en el uso del medicamento. 

Por lo anterior sugerimos que el tratamiento con cisaprida 

a corto plazo es aparentemente mSs efectivo que la mctoclo-

pramida sin los efectos de esta; sin ernhnrgo. debe conti-

nuarse el estudio a largo plazo y con un mayor número de pa

cientes para ratificarlo y poder determinar el momento ade

cuado para la intervención quirúrgica. Igualmente, poder d~ 
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terminar si los eventos prenatales y perinatales influyeron 

como factor etiológico en la presentación de la enfermedad -

por reflujo gastroesofágico. 
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e o N e L u s I o N E s 

1.- La cisaprida proporciona mejoria en ld sintomatología en 

forma más temprana en comparación con la metoclopramida. 

2.- La recuperación en el paciente desnutrido por enfermedad 

por reflujo gastroesofágico, fué más satisfactoria a COL 

to plazo, en aquellos tratados con cisaprida. 

3.- El grado de reflujo gastroesofágico disminuye con mayor 

rapidez en los lactantes tratados con cisaprida. 

4.- La intensidad de la esofagitis se ve afectada en forma -

directamente proporcional al grado de reflujo. Por lo -

mismo los pacientes tratados con cisaprida, muestran me

nor grado de esofagitis. 

6.- La hernia hiatal por deslizamiento condiciona un efecto 

desfavorable en el manejo médico. 
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