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RESUMEN

El reflujo gastroesofdgico (RGE) se define como
el espectro clinico secundario al retorno anormal del
contenido gadstrico hacia el eséfago, esta patologia,
cuya frecuencia ne se conoce exactamente, en ultimas
fechas ha sido manejada farmacoldgicamente con un nueveo
procinético, la cisaprida, el cual favorece la actividad
motora gastrointestinal, con resultados alentadores;
hechos que motivaron la inquietud para realizar un
estudio al respecto en el Centro Médico Naval, a fin
de determinar la frecuencia de esta entidad en la pobla-
eidén lactante, as{ como verificar la utilidad de cisapri-
da en los lactantes aquejados con esta enfermedad.
El estudio fue de tipo clinico-epidemioldgico, observa-
cional, retrospectivo, de corte transversal, de marzo
‘de 1989 a noviembre de 1990, revisandose expedientes
de la consulta externa de pediatria con diagndstico
de RGCE, que hwieran recibide tratamiento con cisaprida
durante ocho semanas continuas, evaluando la sintoma-
tologia clinica y radioldgica pre y postratamiento,
encontrando que el fdrmace mejora la sintomatologia,
degde el punto de vista clinico, manifestada por disminu-
cién notable de las regurgitaciones y de las complicacio-
nes respiratorias, pero radiolégicamente podemos decir,

que cisaprida no meodifica la esofagi’tis ¥ que t{nicamente



mejora parcialmente la intensidad del reflujo, sin
que éste desaparezca. De acuerdo con la revisidn epide-
miolégica se determinéd 1a frecuencia del RGE en el

perfodo comprendido.
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INTRODUCCION,
ANTECEDENTES,

No es 'posible esta‘blec_er con certeza desde cuando
se identificaron las alteraciones en la motilidad eso-
f&gica, la disfagia orofaringea y el reflujo gastroeso-
fAgico como causas de enfermedad en 1la evolucidén de
ia medicina del adulto y mucho menos en la préctica
pedidtrica, sin embargo, es posible encontrar a 1lo
largo de 1la historia médica hechos aislados que nos
permiten tener una idea general de cdémo se fueron descu—
briendo, investigando, diagnosticando y tratando estas
entidades que son en la actualidad motivo de preocupa-

cién en la prédctica de las especialidades pediftricas.

Al incursionar en el pasado, nos encontramos,
gue en cuanto a la alteracidén del mecanismo de la deglu-
cién', se refiere que 1la primera noticia de 1la que se
tiene conocimiento, es 1la descripcidén hecha por Taylor

en 1915, en donde habla acerca de la disfagia orofaringea

pero asociada a distrofia muscular ocular, encontrada



en una familia Franco-Canadiense, del estudio de esta
enfermedad se generaron los conocimientos que nos permi=-
tieron entender las alteraciones de la deglucidén en
los pacientes pediatricos, primordialmente en los recién
nacidos prematures ¥y en aquellos que adquirieron el
trastorno a consecuencia de una enfermedad neuro-motora.
Las medidas terapedticas médicas ¥y quirdrgicas que
se desarrollaron para el tratamiento de los pacientes
con distréfia éculo~faringea (comc la cricofaringomioto-
mia, desarrocllada por Peterman en 19864), se aplican
admpliamente en los pacientes pediatricos con alteracién

en el mecanismo de la deglucidn actualmente,

En cuante al reflujo pgastroesofdgico, se menciona
en el 1libro "“Maladie des enfants nouveaunes" publicado
en Paris en 1828, su autor el DBDr. Billard habla de
la hernia hiatal y describe algunos de 1los sintomas

gue caracterizan a los pacientes portadores de la anomalia

Posteriormente Bright en 1336 vuelve a llamar
la atencién sobre 1las alteraciones que produce en el
paciente la situacidn parcial del estdémago dentro del

térax.

En 1883, Kronecker y Meltzer registran por primera

vez la funcidén esofdgica normal, mediante el uso de



balones deglutidos y fijaodos a un catéter en sus propios

eséfagos.

En 1906 Tileson describe por primera vez la presen-
cia de una dlcera péptica esofdgica, y comoe €1, otros
autores describen diferentes lesiones esofdgicas ¥
problemas de estenosis, pero sin relacionar su patologia,
hasta en 1935, Winkelstein describe por primera vez
el sindrome del reflujo pgastroesofapico, considerindolo

una nueva entidad, a la que denominé escofagitis péptica.

Allison en 1943 y 1955 describe la patogénesis
y Tfisiopatologia del reflujo gastroesofagico, y sugiere
ademds la reparavién anatémico-quirirgica de 12 hernia

hiatal.

En 1947 Neuhauser y Bernger llaman la atencidn
de 1os pedidtras, sobre el papel de la relajacién cardio-
esofagica como causa de "calasia", 'y sugieren el trata-

miento posicional.

Enu 1959 y 1980, los trabajos de Carré sohre "La
historia natural del estémago parcialmente dentro del
térax {(hernia hiatal) en los nifios"” y sobre “Tratamiento
postural de los nifios", c¢on esta patologia, asi como

los  conceptos de Roviralta en Espaifia, sentaron las



bases para el tratamientc conservador del reflujo pastro-

esofagico.

El tratamiento quirGrgico del reflujo, tal vez
se inicie con Lortat-Jacob en 1957, y Nissen y Rosetftii
en 1959, para después verse enriquecidos con técnicas
de otros autores comao Hill, Belsey y Thal, en la década
de los 60's todas ellas wutilizadas aln en nuestros

dias.

Desde los afios 60's y hasta la actualidad, los
principales progresos en este campo, se han hecho en
los métodos de diagndstico y en 1la investigacidén de
la patogénesis del reflujo gastroesofigico y sus compli~

caciones.

Asi pues, en el armamentario para el estudio de
las enfermedades esofagicas, podemos contar no sdlo
con estudios radioldgicos, sino también con manometrias,
pH metrias, esofagoscopia y biopsia esofdgica, centello-
gramas y gamagrafias computarizadas, pruebas de acidez
y depuracién esofdgica, etc., que nos permiten comprender
mis claramente los fendmenos clinicos y 1los procesos
etiolégicos de la enfermedad, asi como establecer un
tratamiento médico-quirdrgico mas racional y especifico

(1).



MARCO TEORICO

El reflujo pastroesofagico (RdE) se define como
el espectro clinico secundario al retorno anormal del
contenido gastrico hacia el eséfago, esta2 espectro
incluye a las regurgitaciones cono manifestacién -

mas frecuente y/o estencsis esofagica (2).

Otros autores la definen como una alteracién en
las presiones de abertura y cierre del esfinter esofdgico
distal, con exposicidn del esdfago al jugo gdéstrico
(3), o mas sencillamente, otros la refieren como 1la
resultante de una alteracidén en la actividad peristéltica

coordinada del tubo digestivo (4}.

De cualquier forma, el RGE en pediatria es un
problema importante, c¢uya exacta frecuenc¢ia no se conoce,
ya que revisando la bibliografia, tanto en el Centro
de Investipacidén Cientifica y Humanistica de la Universi-
_dad Nacional Autdnoma de México, y en 1la Unidad de
Servicios e 1Informacién Cientifica y Tecnolédgica en
Salud, dependiente de la Secretaria de Salud, encontramos
que no se cuenta con reportes estadisticos nacionales
o extranjeros, sobre la frecuencia de esta pateolegia,
ya que los miltiples estudios realizados, f{nicamente

abordan aspectos clinicos, diagnésticos, terapelticos



y complicaciones asociadas al RGE.

El RGE es comGn en la infancia, cerca del 50 %
de los nifios de dos meses de edad, regurgitan la leche
después de dos ©o mas comidas al}l dia, considerdndose
que el RGE mejora expontaneamente, Yy Qque no es comun
después de 1los 12 y 18 meses de edad, probablemente
como un resultado de factores continuos de maduracién
especialmente del sistema nervioso central, la adopcidn
de wuna postura adecuada, un aumento relativo en la
proporcién de alimentos sélidos en la dieta y una presu-
puesta maduracidn de los mecanismos antirreflujo de

la funcidén gastroesofagico (5).

Mencionaremos algunos aspectos generales de esta

patologia:

Varias hipétesis se han establecido para explicar
esta patologia, en base a los avances en las técnicas
radioldgicas, las cuales demostraron que la presencia
del vémito se debia al RGE y no a la presencia de hernia
hiatal, 1a cual puede ocasionalmente acompafiarse de
reflujo; se menciona 1la accidén de pinza de 1los haces
musculares del pilar del diafragma, el &ngulo de His
del estdémago, el ligamento frénico esofdgico, los pliegues

de la mucosa gastrica que se encuentran a nivel de
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su unidn con el eséfago y también se menciona la diferen-
cia de presiones del esdfago en su paso del tdrax al

abdémen.

Investigaciones mas recientes denostraron unsa
zona en los MGltimos centimetros del eséfago, la cual
tiene una presidn mds elevada que el resto, y la han

liamado algunos "“zona de alta presidn" y otros "esfinter

esofagico inferior", el tono del esfinter es débil
en 1los neonatos y aumenta c¢on la edad, asi como su
extensidn. Esto explica porque es mis frecuente el

vémito ¥y la regurgitacidn cuando mis pequefio es el

nifie {6).

Se han econtrado diversas sustancias que modifican
el tono del esfinter, asi, la gastrina y la acetilcolina,
lo aumentan ¥y el glucagén y la vasopresina lo disminuyen;
pero estos hallazgos no han demostrado una gran importan-

cia clinica, sino mds bien experimental {7).

La patofisiologia de €sta entidad consiste en
un aumento a la exposicidén esofdgica al jugo géistrico,
lo que deriva en una mayor sensibilidad del esé6fago.
Ha quedado perfectamente demostrado que el RGE tiene
lugar cuando las presiones de apertura sobrepasan a

las presiones de cierre del esfinter esofadgico distal,
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le que significa, que el reflujo no siempre es ocasionado
por la inoperancia de los mecanismos de cierre, sino
que puede originarse cuande hay un aumento patolédgico de -
las presiones de¢ abertura, las presjones de cierre no ac-
tGan sobre un punto Unico, sino sobre una zona dencominada
esfinter esofagico inferior, la zona de alta presidn es --
una barrera producida por el esfinter esofdpico inferior,
con aparicién a la quinta o sSexta Semana de vida extraute-
rina, lo que demuestra el proceso de maduracién y la

importancia de esta zona. .

El sepgmento intraabdominal es clave para todo el sis-
tema antirreflujo, siendo de importancia bisica 1la longi--
tud del eséfago expuesta a la presidn intraabdominal, el -
efecto del reflujo depende del equilibrio ¢ntre la agre---
sidn de éste y la defensa de la mucosa esofagica, ya que -
si égta resultara daflada, ello constituiria el comienzo dn
un mecanismo ciclico, que conduciria a un empeoramiento --

del proceso (8.9).

En cuanto a las manifestaciones clinicas, el vémito -
es el signo mAs caracteristico de esta enfermedad, no obs-
tante, es un padecimiento proteiforme, que puede tener -
otras manifestaciones que retrasan su diagnéstico, ya que a menu
do no hay vémitos, en los casos que podriamos llamar clasicos, el vémi

to suele aparecer desde la etapa neonatal y su magnitud puede ser tal

que lleve al paciente a una falta de aumento ponderal y luego -
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a una desnutricidn. Se puede aceptar que todo paciente
con reflujo tenga algin grado de esofagitis, por la
irritacién que produce el jugo gastrico en la mucosa
egofagica, esta lesidn se manifiesta en diferentes
formas, como por ejemplo, 1la pirosis, en la cual el
lactante tiene inquietud y llanto y estid molesto, hasta
por una hora después de comer, el nifio mayor desde

luego, es capaz de describir su molestia.

Complicaciones de esta enfermedad son la estenosis,
cuando el dafio es prolongado, manifestada por disfagia
progresiva y se presenta clidsicamente en 1la mitad inferior
del eséfago (7). Ocasionalmente el reflujo se complica
con padecimientos respiratorios como pueden Ser bronquitis
Yy neumonias de repeticidn, por broncoaspiracién del

contenido gastrico, asi como frecuentemente asma (10).

Para su diagnéstico, se requiere primero de agudeza
clinica, para sospechar el reflujo en un paciente con
cualquiera de las manifestaciones ya mencionadas, 1luego
proceder a los examenes de laboratorio y gabinete
adecuados, ya que el paciente no tiene signos fisicos
de la enfermedad, esta es  una de 1las patologfas en
que la certeza diagnéstica depende en gran parte de
la competencia del radidlogo, Y& que es quien podra

encontrar al dar el medio de contraste al paciente,
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el reflujo al esdfago, dato ciento por ciento dinamico,
lo gue es la flnica forma confiable de hacer diagndstico
y la <clasificacidén de acuerdo al grado de intensidad

que presente, clasificidndose en los siguientes grados:

Grado I: La columna de bario sélo rebasa el cardias

(tercio inferior del esdéfago).

Grado II: La columna de bdario llega a tercio medio -

del eséfago.

Grado III: La columna de barioc llega a tercio supe---—

rior de eséfago (11).

Se han usado otros estudios que se utilizan mayormen-
te en adultos, sin embargo, en nifies no han demostrade
ser Qtiles, como son la medicidén de la presidn del
esfinter esofagico inferior, la medicién del pH lntraeso-
fagico ¥y 1la manometria. Mencidén especial merece la
esofagoscopia, 1a cual tiene ventajas tales como poder
ver la zona inflamada del esé6fago, ocasionalmente notar
el reflujo y servir de valor predictivo sobre la evolue-

cién del padecimiento.

En cuanto al tratamiento en 'los nifios, en los
cuales nao desaparece el reflujo fisiolégico de 1los

primeros mueses de vida, ©o en los cuales detectamos
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alguna complicacién del reflujo, son candidatos a recibir
tratamiento médico, el cual es suficiente en muchos
lactantes para que mejoren su enfermedad, éste consiste
en posicién erecta, alimentos espesados, disminucidn
en el wvolumen de 1las raciones y ablactacién temprana

{12.13).

E1 tratamiento en pacientes aquejados de sintomas
mds graves, sobre todo si van acompafiados de una aspira-
cidn recurrente, esofagitis o falta de desarrecllo,
sigue constituyende un problema considerable. El e¢lorhi-
drato de metoclepramida, la domperidona y los antidcidos
han sido utilizados tradicionalmente, can resultados
no del todo satisfactorios. Actualmente se ha introdu-
cido en el armamentario contra esta enfermedad un nuevo
procinético (favorece la actividad motora gastrointesti-
nal), siendo un derivado benzamidico de la
CIS-4-AMINO-3-METOXIPIPERIDINA (14}, con respuesta
satisfactoria en la regurgitacién crénica (15) y el
vémito asociado a esofagitis (16). Este nuevo farmaco
se denomina "cisaprida", el cual se administra como
suspensién oral, a razén de 0.2 mg. por kilo de peso

corporal, tres o cuatro veces al dia (185).

Las lesiones esofagicas involucionan o sanan en

ocho semanas ‘de tratamiento {(16). Los efectos farmaco-
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légicos de cisaprida, son aumentar la presidén del esfinter
esofdgico inferior, acelerar la evacuacidn géstrica
¥y proporcionar una mayor coordinacién gastroduodenal,
hechos gque han determinado su valoracidén como agente

antirreflujo en la terapeltica de los nifies con RGE (17).

Los estudios piloto confirman .que cisaprida resulta
eficaz en el control de los sintomas. En efecto, casi
un 90 % de los pacientes mejoraron y, en mids de un
80 % 1los sintomas desaparecieron o se atenuaron en
forma importante, al cabo de cuatro semanas de tratamien-
to (18,19), posteriormente, se han observado procesos
de mejoria concurrentes en todos los indicadores del
RGE, determinados mediante el control del pH del tramo
esofdgico inferior (20), el nidmero y la duracién de
episodios de reflujo, el tiempo porcentual inferior
al pH de 4 y el nimero de episodios prolongados, fueron
todos ellos valores que disminuyeron {indicio de un
mejor aclaramiento acido, asi como un efecto antirreflujo)

(20}.

El farmaco también es eficaz, al parecer para
contener la esofagitis de reflujo vy, en un estudio
reélizado se registrdé una mejoria superior al 50 %
en los valores histoldégicos medios, tras el tratamiento

con cisaprida, en comparacidén con sélo un 23 % detectado
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con el placebo (21). También se ha investigado el
papel de cisaprida en el tratamiento de nifios, en quienes
el RGE wva 'unido a una enfermedad broncopulmonar crénica
{tos, dispnea, bronquitis Y neumonia de repeticidn)
(22), el féarmaco, ademds parece efectivo como apgente
capauz no s6lo de reducir el reflujo, sobre todo por
la noche, sino de producir una mejoria en los sintomas

respiratorios (23).

Ademds, la selectivo de su accién hace que no

se manifiesten efectos colinérgicos sistémicos {24).

Los estudios toxicolégicos agudos y crénicos,

no han evidenciado alteraciones (25).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En base a lo anterior, se llegé al siguiente plantea-—

miento:

l.- Determinar si es frecuente el reflujo gastroeso-

fdgico en lactantes.

2.~ Determinar si la administracién de cisaprida me-

jora el reflujo gastroesofagico en lactantes.



JUSTIFICACLION

€l estudio se planted con la inquietud de conocer
la frecuencia del reflujo gastroesofagico en lactantes,
y ademds ver si se mejora esta patologia con la adminis--
tracién de cisaprida, hechos que no se han determinado
en nuestro Centro Médico Naval, teniendo de este modo
nuestra propla estadistica y experiencia en el manejo
de esta enfermedad, lo que redundard en beneficio de
nuestros derechohabientes, como del mismo personal
médico de la institucidn, elevando la calidad del servicio

que presta.
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OBJET{IVOS

Los objetivos del estudio fueron determinar al
final de la investigacién, la frecuencia con que seo
presenta el reflujo pgastroesofadgico en la poblacion
lactante del Centro Médico Naval. Asi como. observar
la accidn del procinético cisaprida en el manejo del
reflujo gastroesofagico en lactantes de la muestra
estudiada, desde el punto de vista clinico y radiocldgi-

co, después de ocho semanas de tratamiento.



CESTA TESIS MO g
SALUR BE LA BEBLOTECH

POTESTIS

Si se ha demostrado que el empleo terapeitico

cisaprida me jora el reflujo gastroesofagico en

lactantes, entonces se esperaria 1a misma respuesta

el medicamento en la poblacién lactante con la

enfermedad en el Centro Médico Naval, en el periodo

de marzo de 1989 a noviembre de 1990.
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MATERIAL Y METODOS

Se traté de un estudio clinico epidemiolégico,
de tipo observacional, restrospectivo y de corte trans-
versal; el cual se 1llevé a cabo en el Centro Médico
Naval, en el periodo comprendido del 1° de marzo de
1989 al 15 de noviembre de 1990, Se revisaron las
hojas de 1labores pedidtricas de 1a consulta externa,
para recabar expedientes c¢on diagndésticos de reflujo
gastroesofdgico y asi mismo, ver 1la frecuencia de 1la

enfermedad en el perfodo referido.

Los criterios de inclusién fueron 1los siguientes:
Lactantes menores y mayores, de 18 dfias a 14 meses
de edad; del sexo masculino o femenino; que se refirieran
regurgitaciones posprandiales frecuentes; con peso
adecuado o bajo para su edad; que hubieran presentado
complicaciones respiratorias agregadas (brongquitis
y neumonia de repeticidén, asmal}; que contardn con serie
esofagogastroduodenal (SEGD), estableciendo diagndstico
y grado de RGE; que hayan recibido <tratamiento <con
cidaprida a dosis de 0.2 mg por kiloc de peso corporal,
tres veces al dia, 30 minutos antes de los alimentos,
durante ocho semanas ininterrumpidas; que se complementa-
rd. con medidas tales como: espesamiento de la fdérmula

ltactea, ablactacidn temprana y posicién antirreflujo;
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que acudieran a la consulta externa de pediatria parsa
control peridédico cada 15 dias, durante dos meses;

con SEGD de control a las ocho semanas de tratamiento.

Los criterios de exclusién fueron: pacientes menores
de 28 dias y mayores de 24 meses de edad; reflujo gastro-
esofdgico severo, que comprometiera la integridad del

paciente; los que se considerara indicaciédn quirdrgica..

Los criterios de eliminacidn fueron: Aquellos
que -no acudieron a consulta externa pedidtrica a su
control periddico, los que no contaran con SEGD de

control a las ocho semanas de tratamiento.

La recoleccién de datos se llevé a cabo por medio
de una hoja de concentracidén, el analisis de los datos
fue realizado con medidas de frecuencia relativa Yy

tendencia central.

En cuanto =a aspectos organizativos, se conté como
recurso humane, con un médico pedifitra asesor de tésis,
un asesor metodoldgico y un médico residente de tercer
afio de Pediatria Médica. Los resultados fisicos fueron
los expedientes de la consulta externa de pediatria,
los reportes de SEGD del servicio de diagndstico por
imagen., El estudio fueautofinanciable y realizado en

el tiempo planeado,
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RESULTADOS

El estudio incluyd a 16 pacientes, correspondiendo
11 al sexo masculino (68.7 %) y 5 al sexo femenino
(31.2 %), eon una edad promedio de 5.5 meses, con
una minima de 1 mes y wuna maxima de 14 meses, con
un peso promedio de S .320 kgs. con un minimo de -~

2.400 kg. con un peso maximo de 12 kgs.

De acuerdo a 1la valoracidédn inicial, 15 pacientes
{93.7 %) presentaron esofagitis; en 12 pacientes (75%)
se presentaron regurgitaciones, con un promedioc de
3.3 por dia; en 8 pacientes (50 %) se encontraron
complicaciones respiratorias; y en 7 pacientes (43.7%)
se observd incoordinacidén en el mecanismo de la deglu-

cién {ver tabla Ho. 1).

Radicldgicamente el grado RGE mosird lo siguiente:
1 paciente con reflujo de ler. grado (6.2 %); 1 paciente
con reflujo de II grado (6.2 %); y 14 pacientes con

reflujo de III grado (87.5 %) . (ver tabla no. 2).

Posterior al tratamiento con cisaprida durante
ocho semanas continuas, se obtuvieron las siguientes
modificaciones: En 14 pacientes (87.5%), se encontré

esofagitis; en 5 pacientes {31.2%) se encontraron
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regurgitaciones, con un promedie de 0.6 por dia; en
4 pacientes (22 %) se encontraron complicaciones respira-
torias; y en 6 pacientes (37.5 %) se observd incoordina-

cién en el mecanismo de la deglucidn (ver tabla No. 3).

Radiolégicamente el grado de RGE mostrdé: En 5
pacientes reflujo de Ier. grado (31.2 %)}; en 7 pacientes
reflujo de II grado (43.7 %); y en 4 pacientes reflujo

de 1II grado (25 %). (ver tabla No. 2).

En cuanto al aspecto epidemioldgico sobre la
frecuencia de RGE en la poblacidédn lactante del Centro
Médico Naval, se revisaron 2400 hojas pedidtricas
de labores diarias de la consulta externa, encontrindose
25 185 diagndsticos totales, correspondiendo 32 a
RGE, posterior a 1la revisidén del expediente <clinico
se encontraron fdnicamente 18 casos confirmados clinica
y radioldgicamente de RGE (2 de los cuales no continuaron

su control); y en 12 casos la entidad no se confirméd.

La frecuencia de esta patologia en el Centro Médico

Naval, es de 0.071 % en el periodo estudiado.
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DISCUSION

Los resultados observados nos mostraron franco

T~
predominio en el sexo masculino en todos los parametros
éstudiados, pero debido a que en el estudio no hubo
una adecuada homogenizacidén de sexos, no podemos afirmar

dicha predominancia, ademds que en la literatura -no

hay reportes al respecto.

Zn cuants a la edad de nuestros pacientes, no
hay significancia en relacidn con los reportes de
la literatura, ya que ésta es una patologia predominante
en . la etapa del lactante. En relacién al peso de
nuestros casos éstos fueron en su totalidad eutraficos,
lo que idindicaria gue el RGE no habia repercutido aln
sobre su estado de nutricién, hecho que contrapone
a la literatura, ya que en la mayoria de los casos
se reporta desnutricidén agregada.

En la wvaloracidn previa al tratamiento notamos
predominio franco de esofagitis, de reflujo de I11
grado, de regurgitaciones frecuentes y de complicaciones
respiratorias, hechos que coinciden con lo reportado.
En cuanto a la incoordinacién en el mecanismo de 1la
depglucidén éste se observdéd en menor proporcidén de casos,

quizds por que la edad de nuestros pacientes se encontrd
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en su mayoria en lactantes menores, en los cuales
cabria esperar este trastorno, debida a una falta

de maduracién de sus mecanismos antirreflujo.

Posterior al tratamiento con cisaprida, se observa-
ron las siguientes modificaciones: Disminucidn signifi-
cativa en las complicaciones respiratorias, en el reflujo
de II1 grado y en las regurgitaciones, lo que coincide
con los reportes sobre la wutilizacién del farmaco;
en cambio la esofagitis mostrd wuna disminucidn poco
significativa, lo que no coincide <con los reportes
sobre la utilidad del wmedicamento; ademas se nota que
el reflujo radiolégicamente desaparece, sino que Gnicamen-
te varia a un reflujo de menor grado de intensidad,
o que en un porcentaje importante no se modifica con
el uso del medicamento, situacidén gque también no coincide

con la literatura al resnecto.

En cuanto a la incoordinacién en el mecanismo
de la deglucidn, notamos que éste mejora, pero de
acuerdo a8 1lo mencionado previamente al respecto, se

debe tomar con reserva.



CONCLUSIONES

1.- Cisaprida mejora la sintomatologia clinica
disminuir notablemente las regurgitaciones

las complicaciones respiratorias.

2.~ Cisaprida no modifica la esofagitis desde

punto de vista radiolégico.

3.- Cisaprida mejora el reflujo, al disminuir

grado de intensidad dnicamente.

al

el

el

4.- La frecuencia de RGE en 1la poblacidén lactante

del Centre Médico Naval es del 0.071 % .
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TABLA No. t. DISTRIBUCION DE LA POBLACION ESTUDIADA
SEGUN SEXD Y COMPLICACIONES INICIALES.

y ] ] i
SEXD ! COMPLIC. ! ESOFAGITIS ! MEC. DE LA ¢ NO. DE RECURGITA-
{ RESPIRATORIAS ! ! DEG. INCOORD. ! CIDNES.
3 ] ! 1
¢t No. % ¢ No. Lo No. kA H No. %
t
¢ ! ¢ !
MAS ' & 37.5 ' 10 62,5 ! S 31.2 B 50.0
s ! ! '
' ¢ ! '
¢ ! ! !
FEM ! 2 12.5 ! 5 3.2 2 12,5 ! 4 25.¢
' ' ! !
! ! ) 1
H ! ! !
TOT. ¢ B 50.8 ! 1§ 93.7 ! 7 43.7 ! 12 75.0
' ' ' '
4 ! ! !

FUENTEs PROTOCOLO DE IMVESTIGACION.
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DISTRIBUCION DE LA POELACION ESTUDIADA
SEGUN SEXO Y GRADD DE REFLUJO INICIAL

Y FINAL.

2.

TAELA No.

GRADO DE REFLUJD FINAL

GRADD DE REFLUJO INICIAL

111

111

SEXO

%

! No.

4

No.

% No. % No. %

No.

18,71

56.2!

3

9

1

MAS

12.51 12,51

31,21

6.2

2

2

31.2! 43,71

87.41

N
~0

24.9 !
1

4

S

14

TOT.

PROTOCOLG DE INVESTIGACION.

FUENTE:
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TABLA No. 3.  DISTRIEUCION DE LA FOBLACION ESTUDIADA
SEGUN SEXD Y COMPLICACIONES FINALES.

[ I 1 !
SEXOQ ! COMPLIC. ! ESOFAGITIS ! MEC. DE LA ! NO. DE RECURGITA-
! RESFIRATORIAS ! ! DEG. INCOORD. ! CIONES,
! ! ¢ !
! No. % ¢ No. %o No. k3 ! No. %
!
1 0 : T
MAS ¢ 3 18 ¢ 10 62,5 ! 5 St.2 ¢ s 31.2
! ' ' '
' : ' :
' ' ' '
FEM ! 1 s ! 4 25.0 ¢ 1 6.2 ! (<] o
] ) 1 1
: ' : :
! i ¢ '
TOT. t 4 24 ! 14 B7.5 ! & 37.4 ! s 31.2
' i ) t
) ) ¢ .

FUENTE: PROTOCOLO DE INVESTIGACION.
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