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INTRODUCCION 

El reflujo gastroesofagico es un padeclmiento de reco­

nocida iraportancla dentro de las patolog{as Ce la niñez,y se -

define como el regreso de material gástrico hacia el esófago. 

El reflujo gastroesorágico (RGE)puede llevar a la apa­

rición de diversa sintomatologla y padecimientos asociados a­

enfermedades pulmonares como las neumonías de repetici6n, el 

asma ,el broncoespasr.io,los s{ntomes crónicos r'le larin'.}t? o (le-

faringe entre otros(7).La asociación de estos padecimientos 

frecuentemente pasa desapercibida, por lo q..i e es necesario q.J e 

el pediatra investigue específicamente la posibilidad de ~e -

ambos problemas estén relacionados . 

Existen muchas maneras de establ~cer ~l Dx de ERGF,sin 

embargo la mayoría de los métodos son poco sensibles y espec(­

ficos 

La Pl:-Metrfa esof~gica es el mejior m~todo diagnÓst.ico­

de de ERGE siendo el mas especÍfico y sensi~le, su principal -

problema es q.ie es poco accesible en el pa{s. 

En este trabajo se estudiarán pacientes con enfermedad 

pulmonar cró"nica tratar.do de i::stablecr?r l¿ relación de esta -

con el RGE. En todos ellos se utiliz6 como m~todo diagnostico-
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- de RGE,la Ph-MetrÍa esof~gica y se hiz6 una correlación entre 

los par~metros de la Ph-Metria y la evo1uci6n clínica,con obje-

to de tratar de establecer si es posible determinar si los pro-

blemas respiratorios de un paciente dado, son secundarios a -

ERGE y no ha simple coincidencia con esta. 

En el presente trabajo, se hace una revisión hist6rica-

breve, de la enfermedad pulmonar asociada al RGE,su sintomatolo 

g{a, diagnóstico y tratamiento posteriormente se presenta el 

trabajo de investigaci6n hase de esta tesis. 
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ANTECEDENTES ~ISTORICOS DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO 

ASOCIADO A ENFERMEDAD PULMONAR CROHICA. 

A mediados del siglo XIX, las primeras descripciones 

de lo que ahora conocemos como reflujo gastroesof~gico,fueron -

las entidades conocidas como''es~fago corto cong:nito•• y hernia­

hiatal. En 1879 se reconocieron la 61ceras p~pticas esof{gicas­

en 1929 se demostraron por esofagoscop!a y en 1935 ~e describi6 

la esofagitis sin ulceración, decadas despues con el advenimien 

to de la fluoroscopia se evidencio la existencia de hernias hia­

tales. En 1950 !va Carré identifico el reflujo como un problema 

de gran incidencia en niños , considerando que el 90% ~e los ni 

ñas con reflujo era secundario a est~mago parcial Tar:cico(l2) 

Actualmente el RGE se considera como el paso de material g'stri 

ca hacia es~fago sin sugerir el termino la etiología del padeci 

miento,<12) posteriormente se empez& a asociar algunos problemas 

respiratorios con el reflujo gastroesofagico , como lo menciona 

en su primer libro de medicina Sir Wiliam Osler, mencionando ~e 

los pacientes asm6ticos , aprendieron que si comian la comida -

principal al medio dia, evitarian las crisis de asma nocturnas 

las cuales ocurrían cuando tenian la comida mas fuerte por la-

noche.Mermad en 1087 describió problemas respiratorios en un -
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-paciente con dilatación difusa del esÓfago \7).Vinson en 1924 

notó que el 12% de los pacientes con acalasia tenían enfermedad 

pulmonar. G.W.Bray sugirió ~e los reflejos vagales del tracto­

gastrointestinal eran responsables de los ataques de asma(?) 

Belsey en 1960 reportó su experiencia en tratar 1300 casos de 

enfermedad esor
1

tgica, encontrando que estos pacientes ten(an una 

gran incidencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica prin 

cipalmente bronquiectasias y bronquitis .• Clemencon y Col,descu­

brierón un incremento en la incidencia de hernia hiatal y RGB­

en asmaticos,el propuso que la hiperinsuflación del asma altera 

bala unión gastroesofagica y pred!spon!a el reflujo (7). 

Todo lo anterior mencionado nos da una idea de que la 

asociacion del Reflujo gastroesofégico con enfermedad pulmonar 

cronica ha sido observado desde mucho tiempo atras, comprobando 

se actualmente la existencia de esta asociación. 
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FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA 

CRONICA ASOCIADA A REFLUJO GASTROESOFAGICO 

Una de las complicaciones mas importantes del Reflujo­

gastroesofagico (RGE) son las pulmonares y de v{as aereas supe­

riores; A continuación se discutiran las protecciones fisio16-

gicas de las vias aereas, seguido por la descripción de los meca 

nismos responsables de la interacción patol~gica entre el tracto 

digestivos y las vias aereas. 

PROTECCIONES FISIOLOGICAS: Las rutas de intersección de la co­

mida y el aire en la faringe ,demanda un delicado control para­

prevenir la entrada de alimento a las vÍas aereas, manteni~ndose 

estos controles funcionando en un individuo normal durante la de 

glución y el reflujo, Durante la deglución cuando ingerimos comi 

da esta estimula un movimiento perist,ltico farfngeo,se eleva el 

paladar lo cual proteje de regurgitación nasal ,la epiglotis y -

las cuerdas vocales se cierran protegiendo de la aspiración tra 

queal, Ademas de los movimientos perist:lticos esoffgicos ·que­

llevan el alimento en la dirección correcta;La deglución rara -

vez ocurre durante la inspiración ya que esto esta cordinado por 

las vías nerviosas para la deglución y la respiración localiza-

das en el area del nucleo del tracto solitario 

Si la cordinación de estos mecanismos fallan en presen 
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-cia de RGE, la aspiraci6n de material gistrico es posible .• 

Ml!CAHISHOS PATOLOGICOS CAUSANTES DE ENFERMEDAD RESPIRATORIA 

El material de reflujo en vias aereas puede afectar a 

estas por 3 mecanismos l.- Por contacto directo por macro o mi-

ero aspiraci6n.2.- Por mediación neural de la via aerea por vias 

aferentes tanto en la via aerea como en el esofago.y 3.- por -

estimulo quimico e inflamatorio. 

ASPIRACION (MACROASPIRACION) .La aspiraci6n de una gran canti­

dad de material gÍstrico llevara a obstrucción mccanica del lu-

men y neumonitis q.iimica,el caracter del material influira sobre 

la reacción pulmonar, mencionandose que la aspiración de li~tido 

con Ph menor de 2.5 esta asociado con cierre reflejo de la via -

.aerea, p~rdida del surfactante,,daño epitelial,edema pulmonar y 

hemorragia pulmonar llevando a hipoxia severa.(13). 

MICROASPIRACION:La aspiración insuficiente para causar cambios 

radiogr,ficos quizas nunca estimule mediadores neurales o la li 

beraci6n de mediadores inflamatorios .Lo cual tenga importancia 

en afecci6n cronica indolente pulmonar.(6). 

BRONCOCONSTRICCION REFLEJA! La cual se lleva a cabo cuando el -

acido se encuentra en esofago inferior;Estos reflejos parecen -

tener un origen vagal, lo cual finalmente poar(a ser un reflejo 

de protección, La instilación esof~gica de ~cido (prueba de Ber­

nstein)en pacientes asmiticos y normales han demostrado una res-
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puesta broncoconstrictora y disminución de la función respirat2 

ria, esta respuesta broncoconstrictora podría disminuirse pre -

tratándose al esófago con anestesia tópica o antiácido, otro m~ 

dio seria el bloqueo del nervio vago· causando abolición comple­

ta del nervio vago (12). 

ENFERMEDAD RESPIRATORIA COMO CAUSA DE REFLUJO:< Así como el re -

flujo puede acusar una multitud de síntomas respiratorios, lo -

inverso tambi~n puede suceder puede resultar en un círculo vi 

cioso que agrabe la condición inicial. Por lo anterior cual­

quier condici6n respiratoria ~e altere la barrera del reflujo­

aumentando el gradiente de presión gastroesofágica por increme~ 

to de la presión posivtiva abdominal o de la presión negativa -

intratorácica disminuirá la presión del esf inter esofágico inf~ 

rior con incremento de la producción de ácido, la resistencia -

al efecto de gravedad del contenido gástrico todo esto potenci~ 

rá el reflujo con sus consecuencias Cuadro l. 

PADECIHIRNTOS RESPIRATORIOS SECUHDARIOS A RHl'LUJO: 

NEUMONIA: El reflujo cláramentc está relacionado con algunos -­

casos de neumonía siendo en algunos casos difÍcil de determinar 

sin es secundario a la aspiración de contenido gástrico y poder 

diferenciar el origen del proceso infecioso ~e podría ser de -

fuente hematógena. 

El diagnóstico de neumonía por aspiración es sugarido --
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por historia compatible, una· rartiografía :-de t6raX y m-ecanismos­

de defensa alterada como serían deficit neumorlÓgico o altera -

e iones de la conciencia. (Cuadro 5) 

ODSTROCCION BRONQUIAL: La asociación de broncoespasmo y reflujo 

ha sido estudiada en varias formas. En estudios de ni~os con a~ 

ma se desmostró que el 25-80"& tenían reflujo anormal y diversos 

estudios han demostrado la mejoría de pacientes con broncoesa -

pasmo posterior al manejo médico y qurúrgico del reflujo (12).-

Nifios con asma nocturna incluyendo tos muy probablemente tengan 

reflujo lo cual permito por la posición de decúbito mayor espo­

sición del esófago al ácido, además de la disminución de la prQ 

ducción de saliva y deglusiones, el reflujo nocturno también se 

ve favorecido por la depresión normal de los reflejos Ce prote~ 

ción de las vías aéreas además de la disminucón de las reservas 

de oxígeno y la disminución de la respuesta de los músculos re~ 

piratorios (Cuadro 3). 

ASMA: Se ha encontrado una alta incidencia de RGF en pacientes 

con asma .Shapiro and Christie demostraron que 9 de 19(47%} de 

pacientes con asma dependiente de esteroidc tenian reflujo pato 

logico .Berquist et al tarnbien reportó que 30 de 59(51%) de pa­

cientes asm~ticos crónicos tenían RGE. Martín et al demostró --

que 16 de 25 pacientes (64%) con historia de silbilancias noc­

turnas tuvierun reflujo patoltgico, '(9). Todo lo anterior, demu 

estra la gran asociacipn encontrada por diversos autores entre-
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, 
RGE y asma; explicandose como mecanismos causales, los anterior 

mente mencionados . 

OTROS FENOHENOS RESPIRATORIOS DIVERSOS EN EL REFLUJO 

EROCTO:Este ha sido asociado con relajación parcial del esfín-

ter esofágico inferior siendo un método normal e importante -

P.l cual facilita la salida de aire del estómago. 

UIPO:~ste es una contracción refleja involuntaria del diafragma 

mediada por el centro respiratorio del talla cerebral.El hipo -

ha sido asociado con acidificación esofágica espontánea y por 

la acidificación inducida del es6fago (prueba de Bernstein). 

TOS:La tos ha sido asociada a reflujo en niños ,el toser quiz~s 

representa broncoespasmo lo cual puede ser una respuesta a mi-

croaspiración precipitado por reflujo, pudiendo ser tambien la 

tos causa de reflujo al producir cambios en la presión toraco-

abdominal. 

RONQUERA:Ha sido recientemente considerada como secundaria a -

RGE, Hallazgos laringoscópicos han incluido mucosa anormal,-­

inflamación crónica del aritenoides y cuerdas vocales(edema y-

eritema) granulomas ,úlceras por contacto,cicatrices,estenosis 
I 

o cancer. La ronqiera se menciona poco como en la literatura 

pediatrica como asociada al RGE. 

REGURGITACION NASOFARINGEA:Es un fenÓmeno poco estudiado y des 

crito poca en niños.,se resuelve espontaneamente en niñas y de 

saparece despues de los tres meses de vida.,esta asociada a pre 

-8-



-maturez ,enfermedad neuromuscular,y puede producir apnea en 

niños qae son respiradores nasales obligados. 

RUHIACION: Puede ser una causa o respuesta al reflujo que pue­

de ser dificil de determinar si una causa psicosocial primaria 

existe para este comportamiento. 
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MODULAC!ON DEL Wl'IO DEL ESFIITTER ESOFAGICO INFERIOR 

l. EVEm'OS 

CUADRO 1. 

INCREMENTO DEL 

1'0!'10 DEL E.E. I. 

Peris tal tismo retrógrado 

Acidificación esofágica 

Alcalinización gástrica 

Awnento de la presión -

!ntragástrica 

Alimentos proteicos 

DISMI~'l.'C!ON DEL 

TONO DEL E.E.!. 

Deglusi6n 

Distensión esofágica 

Acidificación gástrica 

Eructo 

Rmniación 

vómito 

Relajación transitoria 

del E.E.!. 

Xantinas-Teofilina, C!!, 

feina, chocolate 

Nicotina 

Alcohol 

Comida grasosa 



2. MEDIADORES 

CUADRO 2. 

INCRE!-IENTO DEL 

TONO DEL E.E. I. 

Nervios simpáticos 

Acet!Jcolina 

Gastrina 

Mot!Jina 

Bombesina 

Substancia P 

Poli~ptido pancreático 

Inyección de vasopresina 

Angiotensina rr 

DIS)!INUCION DEL 

TONO DEL E.E. I. 

Nervio vago 

Atropina 

Colecistoquiniri.a 

Dopamina 

P~ptido relacionado a 

la calci tonina 

p.fptido intestinal va 
soactivo 

Secretina 

Glucagon 

Progesterana 

Bloqueadores de cana­

les de calcio 

Nitratos 



FREVENCION DE LAS SECUELAS RF.SPIRATORIAS SECUNDARIAS A REFLUJO 

ESTRUC'11JRAS 

Estómago 

Esófago 

- Estructuras asociadas 

- Esfínter esofágico inf. 

- CUer¡:o esorági co 

- Esfintes esofágico sup. 

laringe, Farige y Boca 

CUADRO 3. 

,.,. .. ~, . ..,.,..,.,., .... ~.,~ .. ~--·-.-.._.....------ --·--· 

FUNCIONES PROTECTORAS 

Vaciamiento retrógrado 

Tono hiatal Biafragmático 

Tono del E.E.r. 

nistensión por gas o 1 Íq.l ido 

Peristaltismo secundario 

Tono del E.E.s. 

Distensión por gas o Jíq.ddo 

Reflejo de la deglusión 

Aproximación del ad t~noides 

a la epiglotis· 

DISFUNCIONES 

Vaciamiento gástrico retrazado 

Hernia hiatal 

Hipotonia del E-E.!. 

Relajación temporal del E.E.I. 

para el l Íq.J ido 

Aclaramiento esofágico afectado 

Hipotonía del E.E.s. 

Relajación temporal del E.E.S. 

para lÍq.¡ ido 

Reflejo de la degJusión afoct.a­

do. 

Cierre de cuerdas vocales, afg_c 

ta das 

Daño a la aproximación 



PREVENCION DE SECUELAS RESPIRATORIAS DURANTE LA DEGLUSION 

ESTRl1("!'1JR,\S 

Boca 

Faringe 

Laringe 

Es¿ fago 

- Esfínter esofágico supeior 

- cuerpo esofágico 

- Esfínter esofágico inferior 

CUADRO 4. 

Flll\CJO~S PROTECTORAS 

Elevación del paladar 

cierre de epiglotis 

Cierre de cuerdas vocales 

Relajación completa coordinado 

con la faringe 

Peristaltismo pc-iario 

Relajación rápida, completa y-

prolongada 



REFLUJO GASTROESOFAGICO T SU SINTOl'IATOLOGIA 

Existen diferencias entre las manifestaciones del RGE-

en niños y adultos, siendo muy semejantes en niños mayores y -

adultos , a diferencia de los niños pequeños en los cuales suele 

desaparecer durante el primer año de edad con o sin tratamiento 

sin dejar secuelas. En contraste con los adultos la sintomatolo 

gia en niños relacionada a esofagitis no es muy notable. a pesar 

que las lesiones histo16gicas son comunes en los niños, las mani 

festaciones mas prominentes en los niños son regurgitación con­

p:rdidas ca1Jricas ,apnea,irritabilidad inespec(fica,rumiación 

estridor,neumonÍas de repetición ademas de cambios del comporta 

miento. 

VOMITO:El vó'mi to es el sin toma mas frecuente en niños peq.i eños 

,el reflujo fisio16gico del lactante es clfnicamente evidente, 

pero sin consecuencias. 

DEFICIENCIA CALORICA:El v6m!to causante de deficiencia ca16rica 

es una manifestación importante de reflujo, y puede ser tan se-

vero como para causar muerte por inanición de no ser tratado. 

"!E'SOFAGITIS:Identificada histo16gicamente ocurre en un 61-83% de 

los niños con reflujo clfnico importante.A pesar que la esofagi 

tis puede ~esentarse con síntomas como dolor ,tambien puede ser 

asintom,tica como ocurre en las estenosis pé'pticas o esÓfago de 

Barrett. 
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PIROSIS:Descrito en adultos ,tambien ocurre en niños con esofa 

gitis 1 la caracteristica quemante ,localización subesterna! -

exacervación por cítricos y la mejoría con antiácidos es t{pico 

ODINOFhGIA:Dolor a la deglución, representa inflamación esof{gi 

ca.En lactantes menores llanto,irritabilidad ,problemas para con 

ciliar el suefio 1'Colicos'' y rumiación son síntomas que sugieren 

esofagitis , lo cual es analogo a la queja de dolor toracico en 

adultos. 

DISFAGIA:9s la sensación de falta de descenso del alimento sien 

do un sÍnt~ma importante del RGE, este sÍntoma ha sido asociado 

a alteraciones del peristaltismo esor6gico cpe acompaña al RGE 

,otra causa es estenosis esofagica asi que si un niño se queja 

de disfagia esta indicado un esofagograma de bario,estudios de 

motilidad esof.gica,y hasta la endoscopfa. (12). 

HEDICAHEHTOS CAUSl\!ITES DE REFLUJO 

Xantinas; (teofilina1 ,~minofilina, y cafeína, las primeras am-

pliaMente en el manejo de asma, se han descrito con asociación 

y empeoramiento del RGE, ya que producen una relajación del es­

fÍnter esof,gico inferior ademas de estimular la producción de 

ácido (7) Estudios en pacientes asm,ticos han demostrado ~ la 

administración de salbutamol no afecta la función esofagica,no 

teniendo efectos sobre el EEJ, y comparados Ph-metricamente,no 

hay variación entre pacientes asmá'ticos y normales. (8). 
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DIAGNOSTICO DE REFLUJO GASTROESOFAGICO ASOCIADO 

A ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA 

Uno de los aspectos mas importantes del diagnostico de 

la asociación del RGE y EPOC, es la Historia clÍnica,siendo un-

aspecto importante de este trabajo es que la población estudia­

da fue referida al servicio de Gastroenterologia y Nutrición por 

la sospecha de esta asociación como causa de los problemas respi 

ratorios 

Muchos autores han hecho incapi~ en que los sfntomas -

digestivos no estan presentes en muchos pacientes con problemas 

respiratorios (2). ·Por lo que la evaluación del RGE estara indi­

cada en aquellos con asma de difÍcil control,neumonfas de repetí 

ción,siendo otra consideración cuando el asma empeora con el uso 

de teofilinas (2) siendo esta consideración explicada mas adelan-

te. 

La documentación del RGE p~ta16gico , en ocaciones es-

dificil ya cpJe muchos pacientes con EPOC no tienen sintomatolo­

g{a digestiv.a .. La presencia de reflujo pata1ó'gico se define -

endosctpicamente ,histo!6gicarnente,radiogr6ficamente, por PH-Me­

trÍa y por gamagraf{a .• El reflujo que produce cambios histoló'gi­

cos con certeza es pato!Ógico,pero aqu~l que puede ser pato!Ógi-

cp en cantidad o efecto no siempre produce esofagitis.(4). 
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L~ medici6n del-re~lu~~ -, su documentaci6n y su re­

laci6n con los síntomas iespiratori~s pue~e ser realizada con -

la Ph-metrÍa, monitorizando el Ph-intraluminal esofÍgico.un in-

conveniente de la PP.-metria es que solo detecta el reflujo de -

material acido y puede subestimar la frecuencia de este especial 

mente despu~s de la alimentación con rh neutro ejemp; formula. 

La serie Esofagogastroduodenal con bario, carece de -

sensibilidad debido al breve tiempo de duraci6n y de especifi­

dad debido a que el reflujo puede ser fisi~16gico ,su mejor uso 

puede ser para descartar problemas extructurales ,observar la -

función y descartar otras patolog(as gastrointestinales. 

La gamagrafia ya existente en nuestro medio ,prvduce -

imagenes pobremente detalladas, pero su monitoreo continuo puede 

ser posible en un periodo post-pandrial completo (7) 

En cuanto a la valoración por Ph-metr(a esta es conside 

rada como el metodo mas confiable para el Dx de Ref1up1,estos -

estudios pueden ser breves o prolongados el prim~ro consiste en 

medici6n del Pl1-esof~gico en periodos de Ihr;1na prueba positiva 

se considera cuando el Ph cae a menos de 4 ! n dos ocaciones du-

rante mas de 15 segundos •. Una prueba ¡:colongada se realiza en -

24hrs de monitoreo y es de mas valor ya ~e el reflujo puede me 

dirse en diversas situaciones. 

Los estudios de PH-metria incluyen cuantificaci6n de -
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-eL numer:o .:ae,'.~P~s?di<?s ,;e.1 pronieaio ~e ~Ur~~.ión .. de estos,la pro 

porción. de .t"ie~po ·q.rn dura el ese{ fago acidifkado, numero de epi 

sodios· q.i e dufa·n mas de 5min y. la duración del episodio mas lar-

.ge. 

En cuanto a la asociaci6n d~l reflujo con otros síntomas 

,puede ser hecho símultaneamente con la Ph-metria con detección 

de episodios de apnea,con neumocardiograf{a,transmisor nasal y-­

medici6n del C02 expirado para documentar apnea obstructiva. 

OTRAS PRUEBAS PARA EL DIAGNOSTICO DE ASPIRACIOff:• 

La aspiración de secreciones traqJeobroncp dales en bus­

queda de de macrtfagos con grasa fagocitada,lactosa o colorantes 

administrados vía oral son metodos invasivos ya ~e tiene q.ue -

estar el paciente intuCado para su realización, tiene ademas una 

alta incidencia de falsas positivas limitando su utilidad clinica 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

En pacientes con enfermedad pulmonar cr6nica asociada-

a RGE ¡::odria haber otros padecimientos condicionantes desintoma 

tolog{a sin ser la causa predisponente el RGE, estas causas son: 

1.- comp:;r~sión extrínseca de la via aerea( anillo vascular) 

2.- Obstrucción intrfnseca (malformación,cuerpo extraño,etc) 

3.- Reactividad de las vias aereas a otro ostimulo(alergenos,in-

fecci6n etc. 

4.- Infección,inflamación, fibrosis qutÍstica ,pertusis ,asma,otros. 

-15-



INTERAcro~'Es · <mÉ' LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA v EL REFWJo 

I. EITT'ER'!EDAD RESPIP.~TOR!A CAUSADA l'OR REFLUJO 

A. CQ~ -aspir.icÍón (> r.Strucción mecánica, mediadores eµ !micos loca le.e:; 

y neurales. 

l. Macroaspiración (neumonfa por aspiración) 

2. Microaspiración {enfermedad respiratoria crónica inespecífica y 

apnea) 

B. Sin as¡:iración (mediadores neurales de vías aferentes esofágicas) 

l. Broncoespasmo reflejo 

2. Laringoespasmo reflejo (apnea obstructiva, estridor} 

3. Respuestas centrales reflejas (apnea central, hradicardia) 

II. ENFERMEDADES RESPIRATORIAS CAUSA~"l'ES DE REFWJO 

A. Relacionadas a la presión toracoaWomi nal 

l. Espiración forzada (tos, sibilancias) 

2. Inspiración fot"zada (estridor, hipo) 

B. Incompetencia del esfínter esofágico inferior 

1. Tab.:IqJ i smo 

2. Drogas 

3. Sonda r.asogástrica 

C. Volumen de contenido gástrico incrementado por c!eglusión de aire 

D. Gravedad durante la ventilación mecánica y fisiot8rapia pulmonar 

CUADRO 5. 



TRATAMIENTO 

PRINCIPIOS GENERALES 

A diferencia ~e los adultos y niffos mayores,la mayoria 

de los niños pequeños con reflujo sintomatico estaran libres de-

reflujo palologico en un tiempo aproximado de 1-2 años.Es por eso 

~e muchos pacientes tendran un buen pronostico ya sea con trata-

miento medico o medidas generales. El inicio del manejo del reflu 

jo ira en aumento deacuerdo a la intensidad del problema, inician 

do con medidas conservadoras y siguiendo con el liso ~e agentes--

pro~1ineticos cuando se ha documentado reflujo patologico. En los 

pacientes en los que la esofagitis esta presente la terapia anti-

acida podra ser agregada. El manejo qudrurgico se reservara en --

los pacientes en los que las medidas anteriores sean ineficaces-­

o para aquella enfermedad intratable, que persista despuls de la-

edad de 18-24 Meses. Las medidas conservadoras antireflujo son: 

1.-Posición. 

2.-Espesamiento de la dieta. 

3.-Dieta fraccionada. 

4.~"·~~yuno antes de dormir y elevación de la cabeza durante el sue 

J' fio (Nifios mayores) 

TERAPIA FARHACOLOGICA 

Estos medicamentos no se deberá'n usar a menos qi e se de 

muestre el reflujo patologico o este sea muy evidente c1(nic.amente 

Estos medicamentos son agentes proquin~ticos, los cuales aumentan-
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agentes anti-:cidos los cuales disminu~eri_.los efectos de los -

tctdos gÍstricos. 

AGENTES PROQUINETICOS 

BETANECOL:Es una droga colintrgica de las primeras usadas en ni 

ños, ha tenido relevancia ya que aumenta la presión del esffn-­

ter esofÍgico inferior(EEI). rFavorece la amplitud y duración del 

peristaltismo esofagico y la producción de saliva, se limita su 

uso en niños con problemas respiratorios ya que puede potenciali 

zar y exacervar el broncoespasmo y no es de elección para iniciar 

tratamiento con agentes proquin~ticos. 

NETOCLOPRAMIDA: Es un agonista dopamin~rgico el cual aumenta la 

presión del EEI,mejora al vaciamiento gástrico y la peristalsis 

esofágica,no incrementa la salivación o el broncoespasmo,pero -

los efectos secundarios e11 s~c sugi~ren 1Jsarlo co~ procaución. 

DOMPERIDONE:t Es ur1 antagonista dopaminergico ,su uso es limitado 

en niños y no tiena ventajas sobre otros agentes estudiados. 

CISAPRIDA:Es una droga sin efectos anticolin6rgicos o antidopami 

nergicos ,aumenta la liberación post-ganglionar de acetil-colina 

,ha tenido efectos muy favorables en niños en el manejo del RGE 

y tiende a remplazar a otros agentos antes usados, este medica--

mento fué el de elecci6n en nuestro estudio. 

-17-



AGENTES AH'l'I-ACIDOS 

Estos incluyen las drogas antisecretoras y las neutralizadoras 

de ácido •. 

DROGAS ANTISECRETORAS:La mas extensa experiencia se tie11e con -

cimetidina pero otras como la Ranitidina,famotidina,nizatidina 

han sido tambien usadas con exito, siendo unas huenas alternati-

vas. 

~LE: Es un nuevo agente que bloquea la bomba de protones 

de las células parietales resultando en un mas completo bloqieo 

de la secreción ~cida, a diferencia de los antagonistas de los -

recptores de Histarnina los cuales dejan los receptores de gastri 

na y las vías colinérgicas sin atterRción. Su utilidad esta to­

davía limitada en niños ya qie puede haber rápida recaída al 

terminar el tratamiento. 

NEUTRALIZADORES DE ACIDO~ A p~sar que los antíacidos son efica­

ces como antagonistas de los receptores H2 en el tratamiento de 

la esofagitis, sus efectos colaterales en ni5os pe~efios con 7 

n mas dosis diarias puede ser importante. 

AGENTES PROTECTORES DE LA MUCOSA: El sucralfato ya sea en Tbs o 

suspención ha mostrado utilidad comparable a la cimetidina,no 

estando lo anterior bien comprobado.(12} 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

El manej0 ~dr~rgico es utilizado en casos de reflujo­

severo o síntomas intratables,usado con mucha frecuencia en el-
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-pasado , actualr.iente su us~ ha a·ÍsminÚído con la mejoría de -

los pacientes con solo _trata~iento m6dico .La rundupllcaci6n 

es la forma cp..1dr6rgica mas confiable en los pacientes con reflu 

jo, la Funduplicación de Nissen incrementa la presión del esfin-

ter esofágico inferior pero su eficacia no se encuentra totalmen 

te relacionado a esto,sino el papel q,ue ju~ga la envoltura rea­

lizada en el Fundus gfstrico actuando como v~lvula. 

La efectividad del manejo qlllirurgico segun reportan al 

gunas series es del 90%,: siendo de gran importancia qi e se esta­

blesca el refluj) como causa de los sintomas,ya que algunas fa-

llas son debidas a qie se asume el refluP cama causa de los sin-

tomas sin serlo. 

COMPLICACIONES: A pesar de que el Índice de éxitos es grande ,­

las complicaciones a corto y a largo plazo gon frecuentes, sien­

do la incidencia mas alta el aquellos con d'ficit neuro16gicos 

o estenosis esofigicas ;las complicaciones son: 

1.Herniación de la duplicatura a travez del hiato. 

2.- obstrucción intestinal. 

3.-0bstrucción intestinal por adherencias. 

4.-FÍstula intraperitoneal. 

5.- Problemas a largo plazo (Incapacidad para eructar,vomitar,va­

ciamiento g&stríco r'pido o retrasado. 

-19-



OBJETIVOS 

l. Hacer la descripción clínica de pacientes con enfermedad pul 

manar crónica secundaria a reflujo gastro~sofágico. 

2. Valorar la utilidad de la Ph-metría en pacientes con enferm~ 

dad pulmonar crónica. 

3. Valorar la severidad de reflujo gastroesfogágico en pacien -

tes con enfermedad pulmonar crónica. 

4. Conocer la evolución de los pacientes con enfermedad pulmo-­

nar crónica secundaria a reflujo gastroesofágico. 

-20-



RJPOTESIS 

La Ph-metr!a permite identificar al paciente con enferme -

dad pulmonar ohstructiva crónica secun~aria a enfermedad por -­

reflujo gastroesofágico. 
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MATERIAL Y HETODOS 

Se estudiarón 87 pacientes ,en el servicio de Gastro­

enterologia y nutrición del Hospital Infantil de Mexico ''Dr Fe 

derico Gomez" en un periodo comprendido del afio 1988 a 1992 -

teniendose una media de edad de 28.8~41.2 (Tabla 1). 

se dividierón en 5 grupos con las siguientes caracte-

risticas 

GRUPO l. Pacientes sin RGE y sin patologfa pulmonar ,los cuales 

fueron enviados para descartar RGE como causa de sinto­

matologÍa inespec!fica como irritabilidad,dolor tor~ci-

ca, alteraciones del sueño etc. 

GRUPO 2. Pacientes con Dx de RGE sin enfermedad pulmonar los -

cuales recibieron tratamiento antirefluj1 con buena -­

respuesta c1Ínica. 

GRUPO J. Pacientes con RGE y con enfermedad pulmonar lacual res 

pendió favorablemente posterior al manejo antireflujo 

habiendo pacientes sin síntomas digestivos,pero con RGE 

corroborado,cuyos síntomas respiratorios desaparecierón 

GRUPO 4. Pacientes con problemas respiratorios , sin RGE,alos 

cuales no se les dio Tx antiref lujo y mejorarán con Tx 

para su problema respiratorio. 
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GRUPO 5. Paci"entes c~~ ox:de-'EP.OC· y RGE, en .los cuales posterior 

al m~nejo antireflufo no h~bo mejoría del problema respi 

ratorio asi corno-tampoco con manejo especifico para el 

mismo. si encontrandose en cambio mejoría delos sintomas 

de reflujo. 

El numero de pacientes por cada grupo se encuentra en la Tabla 

Todos los pacientes fueron clasificados en los diferen -

tes grupos deacuerdo a su evolución clínica , sin tomar en cuenta 

los parametros de Ph-Metrla. 

Se definió al paciente con EPOC, como aquel con proble -

mas mas respiratorios de mas de 6meses de evoluci6n o sinto1na(s) 

continuo de mas de 2 rre ses de evolución; el diagnostico de asma 

se basó en Historia de ataques de disnea con silbilancias Y LOS 

cuadros de neumonia en base a el diagnostico clínico y radiografi 

co acompañado delas manifestaciones sistémicas asociadas. 

El reflujo gastroesofiÍgico , se definió c. como el retor­

no de material gástrico hacia el es6fago o boca, y fué diagnosti 

cado en base ala Historia <le vomitos persistentes ,irritabilidad 

falta de ganancia ponderal o estudios radiologicos y endoscopi-­

cos, sin incluir los resultados de Ph-Metria en la inclusión de 

los pacientes al estudio. 

La Ph-Metr{a se realizó con un Digitrapper Mark Ir de-

Synectics Medica! ,con un electrodo flexible ~los estudios fue -
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-rón realizados dentro del Hospital y la colocación apropia­

da del cateter de Ph-Metria fue corroborada radiologicamente -

el Ph-metro se calibró antes y despues con soluciones Buffer 

con Ph de7 y Ph de l. Los estudios se realiznrón con una dura­

ción de 20-24Hrs y al final del estudio la información se ana­

lizó con una computadora IBM ECX 386 ,utilizan~o el programa -

Esophagogram. Se defini6 un episodio de refl11jo como una dis -

minución en el Ph esofagico por debajo de 4 en un periodo mayor 

de 4 segundos. Las variables analizadas fuer.ón : porcentaje to­

tal de Ph a lo largo del estudio,el numero de episodios de re­

flujo,la duración del episodio mas largo,y el numero de episo­

dios mayores de 5min. Estas variables se analizarán para el to 

tal del estudio o para los periodos post-pandriales inmediatos 

menos de 120 min o periodos post-pandriales mediatos ,mas de ~ 

120 min. Ademas se analizó la variación del RGE deacuerdo a la 

posición del paciente o su estado de vigilia o sueño. 

En todos los pacientes se realizó SEGD para excluir mal­

formaciones anatomicas y en algunos se realizó endoscopia con 

biopsia para valorar la severidad del RGE. 

Todos estos pacientes se tratarán can la terapia medica 

indicada para su problema respiratorio y los pacientes con 

diagnostico de RGE se trataron con Cisaprida a .2rngr/Kg/dosis 
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- y Ranitidina a 3mgr/Kg/dia ambas en tres dosis ~iarias por un 

mínimo de tiempo de 8 samanas,medidas conser~adoras como posi-­

.ción y espe=ñm:iento ~e la dieta se utilizarón en 1:iños poquieños 

Los criterios de 6xito fueron la rnejoria o desaparición 

de .lo~ síntomas respiratorios posterior al mar:ejo antirefluj.o. 

Las pruebas estadísticas se realizaron utilizando el pro 

grama EPI-INFO. 

Se usarán pruebas parametricas y no param¿tricas depen­

diendo de las varialJles. E"r1 el caso de los va1or1?s Ph-~tétricos 

se utilizó estadística no paramétrica de Kruskal- Wallis. 
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RESULTADOS 

CARACTERISTICAS GENERALES ílE LOS PACIENTES EN ESTUDIO 

Se eliqieron 87 pacientes , para el estudio.con un oro 

medio de edad dP. 28.8+'11. 2 meses, no se encQntró ninguna sig­

nificancia estadistica entre las características generales de 

los 5 grupos estudiados (Tabla 1). 

SINTOHAS DIGESTIVOS POR GRUPO 

se observó Q.J€ el promedio de sintomatolog{a <ligestiva 

comparando los 5 qrupos, ,en el grupo 3 esta sintomatologia no 

era de gran importancia ,a pesar de haberseles corroborado el 

RGE por di versos m6todos, lo CJJ e nos comprueba CJl ie 1 a inciden 

cia de RGE,sin ~Íntomas digestivos en pacientes con EPOC es -

Importante (Tabla !) 
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CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES EN ESTUDIO 

POR GRUPO 

GRUPO l % 2 % 3 % 4 % 5 % 

No.nE PACIENTES 9 10.3 41 47 22 25 10 1 J.4 

EDAD (meses) 30.4.:!:.58.4 33.3.±.39.3 29 .6.±.37. 2 7.8.:!;.4. 7 51:2.:!:.86.2 

SEXO 

FF.MF.NINO 3 7 .6 22 56 A 20.5 6 15. 34 ': 

MASCULINO 6 12.5 19 39.5 14 29 4 B. 3 ? 10.4 

MAi.,\ MEDRA 4 44 1R 43.9 7 31 2 '20 2 ~o 

STNTOllAS DIGESTIVOS POR GRUPO 

IRFTTABHIDAD 6 66 27 65 A 36 '2 io ''3 60 

CCll.ICO 4 44 16 39 r, 22 1 10 2' ,40 

VOMTTO 9 100 35 85 3 13 6 60 ',2 40 

AGRl'RAS 2 22 H 34 5 22 o 2 4'n 

TAHl.1\ 1. Se muestran las caracteristicas generales de los pacientes inclu]dos 

en cada qrupo estudiado. ademas de la ~intomatoloqia digP.stiva en -

numt?ro y porcentajes. -27-



SINTOMJ\S RESPIRllT.ORIOS EN GRUPOS 3,4,5. 

La sintomatolog!a de vias a&reas , fu~ valorada en solo 

tres grupos ya ~e el grupo l y 2 no tenfan sintomatolog{a ~e -

este tipo 

grupo 3 

se observó ~e el porcentaje de incidencia entre el 

de sintomas respiratorios era muy similar , pero la 

pe~effa cantidad de pacientes del grupo 4 hace dificil la valora 

ción de esta aseveración. (Tabla 2}. 
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NO. DE Pl\CIENTl!S CON 

SINTOMl\S RESPIRATORIOS l!N LOS GRUPOS 3, 4 y 5. 

t;RUPO 3 % " ·~ 5 º' " 
SINTOMI\ 

TOS 18 81 80 60 

ASMA 11 50 10 40 

APNEA 9 10 20 

NEUMONIJI 16 72 ., 70 60 

NO. DE NEUMONil\S 

Neumonla 4 25 o o 
Neumonías G G 85 33 

3 Neumonías 7 43 o GG 

Neumon{as G 14 o 

Neumonías G o o 
Neumonfas o o 33 

lll Neumonías 12 o o 

2 o mas neuma- 10 62.5 42 66 

nÍas. 

Tl\BLI\ 2. Se muestra la incidencia y porcentaje de la sintomatolo 

g!a respiratoria en los grupos 3, 4, 5. 
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FRECUENCIA DE PADF.CIHIENTOS ASOCIADOS 

SIGNOS Y SINTOHAS POR GRUPO 

Mo se encontró ninguna diferencia estadísticamente 

significativa de la incidencia de otros tipos de problemas 

con algunos delos grupos en el estudio (Tabla 3). 
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FRECUENCIA DE PADECIMIENTOS ASOCIADOS 

SIGNOS Y SINTOllAS POR GRUPO 

SANGRADO DE TU130 DIGESTIVO 

ENF, NEUROLOGICAS 

ENF METABOLICAS 

DISFAGIA 

DIARREA 

llISTENSION 

DOLOR AlllJOHillAL 

SINDROMES GENETICOS 

2 3 

6 

o 

4 5 

TABLA 3. Se muestra la sintomatolog{a y padecimientos asociados 

por grupo de estudio. 
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ESTUDIO PH-KETRICO DE LOS GRUPOS l al 5 

EN UN PERIODO DE 241JRS. 

El porcentaje de Ph menor de 4, en un periodo de 24hrs 

demostró qi e los pacientes del grupo 3 y 2 .t.-anian un porcenta­

je muy similar ( Fig 1-1) y cpe los pacientes del grupo 4 pre -

sentan porcentajes bajos de RGE ya que su patolog{a respirato­

ria no estaba asociada a RGE. El resto de los par.{metros PH-~1~-

trices no mostrarán ninguna significancia estad{stica en algun 

par¿metro PH-métrico en especial. CFig 1-2,1-3,1-4). 
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FIG 1-1 Valoración Ph-~trica durante 24hrs de grupos 1-5. 
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ESTUDIO PU-HETRICO DE LOS GRUPOS l AL 5 

EN EL POST-PANDRIAL INHY.DIATO (HENOS DE 120 '·HIN) 

Se estudiarán los 5 grupos de pacientes en los primeros 

120 min post-pandriales , encontr~ndose porcentaje de RGE muy 

similar en grupos 2 y 3, sin diferencias estadÍsticamente sig­

nificantes en los demas parámetros Ph-métricos (Fig 3-1,3-2,3-3 

3-4). 
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'ESTUDIO Pll-METRICO DE LOS GRUPOS l al 5 

EN EL POST-PANDRIAL MEDIATO (KAS DE 120 HIN) 

Se estudiarán los 5 grupos 120 min despues de la comi­

da, no encontr~ndose ninguna diferencia significativa entre ca 

da grupo ,coincidiendo cada par~rnetro PH-rnttrico , el porcentaje 

de reflujo fue'similar en los grupos 2-3 <FrG. 2-1,2-2,2-3,2-4) 
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SEVERIDAD DEL RGE EN LOS GRUPOS 2 Y 3 

POR SEGD Y BIOPSIA 

Se compararon los grupos 2 y 3, para conocer la diferen 

cia de la severidad del reflujo • En la SEGD la anormalidad en­

e ada grupo fue similar no teniendo significancia estadística. 

(Tabla 4-1). 

La valoración del grado de RGE por SEGD, en grados seve 

ros (III-IV) fué oemejante en ambos grupos • (Tabla 4-2) 

La esofagitis por biopsia ,anormal fué mayor en el gru­

po 2 , sin ser est~dfsticamente significante.<Tabla 4-3)No se en 

contra diferencia de imPortancia entre ambos grupos mencionados 

deacuerdo a el examen h!sto16gico del es6fago (Tabla 4-4) 
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Sl!VERIDl\D m:r, REFLUJO ~AGICO EN GRaPOS 2 Y 3 

SERIE ESOFAGOGASTRODUODENAL 

GRUPO 2 " 3 " p 

SERIE ANORMAL 33 80.4 15 72.7 0.47 NS 

SERIE NORNAL 19. 5 27. 2 

NS= No significativo. 

GRADO DE REFLUJO POR SEGD 

GRUPO 2 " 3 " p 

SEGD NORMAL 10 .8 20 0.65 NS 

GRADO 5.4 o 

GRADO II 12 32.4 41 

GRADO II-III 8.1 

GRADO l!I 12 32,4 ó 35.2 

GRADO IV 10. e 5.~ 

NS= No significativo. 

ESOF!',GITIS POR DTOPSIA 

GRUPO " 3 " p 

NORMAL 27 72 16 88.8 0.17115 

ANOR~AL 10 27 11.1 



SEVERIDAD DE LA ESOFAGITIS POR HISTOLOGIA 

GRUPO 2 " 3 % p 

NORMAL 10 27 15 0.15 

LEVE 15 40.5 12 63 

MODERADA 9 24.3 5. 2 

SEVERA 15 

TABLA 4. se maestra la valoraci6n de esofagitis por SEGD y Biopsia 
NS= No significativo. Numero y porcentnjes. 
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COHPARACION DE LOS PARAKETROS Pll-HETRICOS 
DE LOS GRDPOS 2 Y 3 DURANTE 241ffiS 

Y PERIODO POST-PANDRIAL 

Se compararon las F~1-metr{as de los grt1pos 2 y 3, tra­

tando de determinar si existen par~metros Ph-m~tricos que pudie 

ran orier.tar en el Ciagn~stico de ~nfermedad pulmonar crónica -

secundaria a reflujo gastroesofÍgico. 

Se realizaran mediciones de 24hrs,post-pandriales inme-

diato (menos de 120min) y mediatos (mas de 120 min), encontrando 

se mayor numero de episodios de reflujo en el grupo 2, pero solo 

demostrado en dos par~metros de Ph-metria, con valores de P esta-

disticamente significativos~ El resto de las mediciones no demos 

trarón ninguna diferencia de importancia.(Tablas 6,7,R) 
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COHPARl\CION DE Pl\RAHF.TROS Pll-KETRICOS 

DE LOS GRUPOS 2 Y 3 DURANTE 24 llRS. 

DE PIE P 

% Ph menor de 0.9R 

No. episodios 0.12 

Episodio más largo 0.45 

No. episodios ma- 0.61 

yores de 5 min. 

DURANTE EL SUEÑO 

% Ph menor de 

No. ,episodios 

Episodio más lñrgo 

No. episodios ma-

yo res de 5 min. 

DURANTE LA COMIDA 

% Ph menor de 

No. episodios 

o. 53 

0.65 

0.9 

0.49 

0.12 

0.65 

GRUPOS 

2 

15.5±_15 7 

49.7_!63.l 

26. 6±_34. 3 

3.8_!4.2 

12.2:>;.19.6 

19. 3:>;.14 .8 

31.4:>;.57.2 

2.7;:_3.7 

\B.9;:21.B 

5. B;:_6. O 
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3 

lB.4±_18.8 

27.2;:_30.5 

49. 4±_54. 5 

2. 3;:_2.57 

17.B:t;.23.l 

2 3. 8;:_31. 4 

18.2;:_19.3 

8. 6:>;.19. 3 

1o.1.:.1 s. 3 

4.6;:8.8 

NS 

0.06 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 



Episodio más 13rgo 0.4 

No. episodios ma- 0.69 

yores de 5 r.dn. 

POST-Pl<ANOIAJ, 

% t::Enor de 4 

No. episodios 0.01 

Episodio ná s largo 0.59 

No. episodios ma- 0.86 

yores de 5 min. 

4.5_:'.:4.6 

o .46.:!;0 .83 

16.7;:.20.7 

32.9;:.57.4 

24.7.:!;30.6 

2.57.:!;2.9 

4.0.:,5 .; 

o. 25;:.o ~ 46 

J7.3;:.21.2 

8.8z.6.~ 

33.7.:!:30.2 

2.0;:.2.0 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

TABLA 5: Diferencias Ph-m4tricas delos grupos 2 y 3, en medici­

ón de 24hrs 
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COHPJ\RACION DP. Pl\RllHE'rROS Pll-HETRICOS 

DE LOS GRUPOS 2 Y 3 EN Hl\S DE !~O MINUTOS 

GRIJPOS 
DE PIE P 2 3 

% PH ~E~OP JE 4 0,84 ~s l?. 1:. ,. 8. o 1í.?=.2· .. 8 

NO. DE EPISODI05 0.36 ~.'S 26. 3.:; 45.3 l 3. e.:: l 1. 54 

EPISODIO MAS LARGO .77 f"S 12 .4_:: 18.2 20.0::.~1.o 

No. DE EPISODIOS- .50 NS 1. 51_:: ?..5 !. 72;':.l. 95 

MAYOR DE Slnin. 

ACOSTADO 

% PH MENOR DE 4 ,5 NS 12.23;':.20.8 I0.9_::23.4 

NO. DE EPISODIOS .83 !\S 12. l 5_::1 3. 5 10. B_::l l. B 

ERPISODIO MAS LARGO ,9 NS 20.15;':_36.0 13.Bj:l 7 .2 

NO.DE EPISODIOS- ,93 NS 1.87_! 2 •. 4 2.4.:: 4.61 

Ml\YOR DE 5min. 

DORMIDO 

% PH MENOR DE 4 .37 NS 11.5!,l B.3 1 0.8!.,23.4 

NO DE EPISODIOS .36 NS 9.6.:_1.~6 R.4_:: 12.B 

EPISODIO MAS LARGO .65 NS 21.1::_35.85 13,45.::17.39 

NO.DE EPISODIOS- .36 NS 9. 6.:_ 9.56 8.45,:t12.B 

MAYOR DE 5min. 
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DESPIERTO p .2 3 

,o DE PH ~IE~OR DE 4 .98 NS 13.0:_14.9 15.8;!:18.9 

NO. DE EPISODIOS ,56 NS 27.7:_50.7 15.0;t.16.4 

EPISODIO ~IAS LARGO • 35 NS 13. 4:_20. 6 30.5:_49.0 

NO. DE EPISODIOS- .27 NS 2 1;: 3.9 1 .• 9:_ l. 7 

MAYOR DE 5min. 

TABLA 6 .. comparación de parametros P.h-metricos en grupos 2 i' 3 

en periodo post-pandrial mediato (mas de 120min) 

NS= No significativo. 

-48-



COHPARACION DE PARAHETROS Píl-HETRICOS 

DE r.os GRUPOS 2 y 3 EN MENOS DE 120 MINUTOS 

DE PIE 

% Ph menor de 

No. episodios 

Episodio más largo 

No. episodios ma-

yores de 5 min. 

ACOSTADO 

% Ph menor de 4 

No. episodios 

Episodio más larga 

No. episodios ma-

yo res de 5 min. 

DURANTE EL SUEÑO 

% Ph menor de 

No. episodios 

p 

0.8 

o. 06 

o. 72 

0.43 

0.88 

0.68 

o. 71 

0.25 

0.42 

0.45 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 
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GRUPOS 

2 3 

\5.2;!:21.4 17.lz:20.4 

3!.6z:7!.2 12.8:'.)8.7 

\4.1;!:19.4 21. 7z:25. 4 

2 1.=_4. 6 !. 2z:!. 5 

8.5_:!:15.3 16. 3z:3!.9 

5, 5_:!:6.,13 4.2z:4.S 

11. 8;!:2 4. 9 15.4z:23.4 

0.93z:2.2 !. lz:!. 6 

7. 5_:!:15.5 16.5;!:33.3 

4.4_:!:6.2 7.5z:l5.1 



Episodio más largo 0.24 

No. episodios ma- 0.45 

yores de 5 min. 

DESPIERTO 

% Ph menor de 0.2 

No. episodios 0.02 

Episodio más largo 0.96 

No. episodios ma- 0.32 

yo res de 5 min. 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

11.5:':25.4 

4 .4.:!;,6. 2 

15.1!)9.8 

2!.4:':20.7 

15. 0::1e. a 

2.33:':2.9 

B.2.:!;,21.1 

7. 5;::15.1 

12.9.!)9.6 

l!.9;!:17 ¡5 

!9.6.:_23.6 

1.1.:!:1.4 

TABLA 7: Comparación de parametros Ph-metricos en grupos 2 y 3 

en un periodo inmediato post-pandrlal (rrenos de !20minl 

NS=No significativo. 
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DIFERENCIAS DE LOS PACIENTES DEL GRUPO 3 

CON ASllA -llEUKONIA-HIXTO 

se compararon los padecimientos respiratorios dentro -

del grupo 3, en bJsquecta de diferencias Ph-métricas entre cada 

una de ellas ,la incidencia de estos padecimientos dentro del­

grupo 3 ~encuentra en la Tabla 9. Los resultados de los para 

metros Ph-métricos demostrarán cpe los pacientes con neumonía -

tenían mayor Índice de RGE que los pacientes con asma o mixto~ 

sin llegar a ser estad{sticamente significativo {Tabla 10). 

ASMA 

NEUMONIA 

MIXTO 

TOTAL 

No. de pacientes % 

5 

10 

6 

21 

23.8 

47.6 

20 

100 

TABLA S: Muestra la incidencia de cada padecimiento en grupo 

3 en n6mero y porcentaje. 
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ASMA 

NEUMONIA 

"!IXTO 

PARAHETROS PH-HETRICOS DEL GRUPO 3 

PORCENTAJE DE REFLUJO 

EN PACIENTES DEL GRUPO 3 

PH MENOR DE 4 

MEDIA 

3.38;t3.35 

16.5:_18.6 

17. 7;!:18. 7 

P= 0.225 

NS= Estadísticamente no significativo. 

ASMA 

NEUMONIA 

·~!IXTO 

AS~·IA 

NEUHONJA 

MIX70 

Pll.RAKETllOS PU KETRICOS 

No. DE EPISODIOS 

38.0;!:43.7 

56.4:_65.3 

31. 5.;tl 7. 7 

P= 0.4 

EPISODIO HAS LARGO DE 5 MINUTOS 

9.6::e.o: 

52.3;!:38.2 

83:_85.5 
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P= 0.07 

NS 

NS 

NS 



llUKERO DE EPISODIOS MAYORES DE 5 .MINUTOS 

ASMA 

NEUMONIA 

MIXTO 

0.66j:l.l 

3.8 j:2.,5 

5 .!: 

P.= 0.15 NS 

TABLA 9.Se muestran las diferencias Ph-m~tr icas de pacientes 

del 9rupo 3 deacuerdó a su sintomatologÍa respirato­

ria • NS=No significativo. 
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EVOI,UCIOPI POSTERIOR 11 TRATAHIF.NTO llNTIRRf:PLUJO 

EN LOS GRDPOS 3,4 Y 5 

Se cornpar6 la cvoll!cj6n d0 la sintomatolo;ia respira­

toria del grupo 3,4 y 5 posterior a tratamiento m!nimo de tera 

pia antireflujo por 8 semanas ,encontrándose que los pacientes 

con EPOC secundario a ROE, tuvieron mejor!a de un 90.9%.(Tabla­

ll,abajo) 

GRUPO 

MEJORADOS 

SIN MEJORIA 

CURADO 

NO VALORABLE 

3 

20 

4 

(90.9) 

2 

(9) 

7 

" 
(10) 

(20) 

(70) 

5 

2 

" 
(10) 

(40) 

(40) 

TABLA 10.:-fuestra el número y porcentajes dA la B"Volución de los 

pacientes 1e1 grupo 3.4 y 5. 
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DISCUSION 

La enfermedad pulmonar cronica ha estado relacionada 

desde hace mucho tiempo atras con probl~mas diJestivos.En su -

primer libro de Medicina Sir Wllliam Osler describió qt e los pa 

cientes asmaticos tenían mas episodios de asma nocturna cuando-

cenaban mucho antes de dormir. Mermad (19A7) describió proble--
1 

mas respiratorios en un paciente con dilatación esofagica difu 

sa Otros tantos hicieron descripciones similares tiempo despu 

es Actualmente es conocida la relación entre enfermedad pulmo 

nar cronica (EPOC·) ¡ el reflujo gastroesofagico (RGE). 

Ya otros autores han mencionadn Ja mPjo ria d~ los proble 

mas respiratorios cronicos posterior a manejo antireflujo,los­

cuales en su mayoría no tienen síntomas claros de enfermedad ~i-

ges ti va Vandenplas encontró una mejoría significativa en 20 pa 

cientes de 22 con problemas respiratorios y alteraciones del sue 

ño posterior a manejo antireflujo (20).Pei-Huai encontro una in-

cidencia de 91% de RGE en 23 pacientes con infecciones broncopul 

manares recurrentes con un Índice de respuesta a tratílmiento an-

tireflujo de 11/17 (14). Sacré encentro cpJ•e un grupo de 76 niños 

con problemas ?:espiratorios 22( 29%) ;-fin sintomato10-;ia digesti­

va ,tenian RGE (6) ,Martin et al, demostró que 16/25 (64eo.~) tenían 

Historia de Problemas respiratorios sin sintomatologia digestiva-

-55-



-(9).Berqui~t· et al reportar6n ,30 de 59 pacientes(5l%)~ on as­

ma crónica se encontró que tenían RGE (9).0anus et al ,en 14 pa 

cientes con enfermedad respiratoria y RGE encontró una mejoria 

del 100% ~ sterior al Tx· antireflujo. ~alfroot et al d~~4 paci­

entes encontró que 11 mejorarón posterior a Tx antireflujo <2). 

Acorde con lo descrito por otros 3utorcs,nuestro traba­

jo demuestra que puede haber pacientes con EPOC secundario a -­

RGE siri tener s1ntomas digestivos, por lo tanto demostrando con 

una mejorfa del 90.9~ ~u relación con el RGE en el grupo J. 

Por eso es importante estar concientes de ~e la asocia 

ción de EPOC secundario a RGE es frecuente y debe ser considera 

da en los pacientes con problemas respiratorios cronicos como -

una etiologia probable. 

En este estudio se formarón 5 grupos de 87 pacientes -

con diversas caracteristicas entre uno y otro(MATERTAL Y METODO) 

El estudio Ph-m~trico se llevó a cabo en cada grupo estudiado -

para tratar de conocer algun comportamiento Ph-m&trico deacuer­

do al grupo estudiado, en nuestro estudio no se encentro con -­

ninguna significancia estadística . ;Tenicndose como conclusión 

de lo anterior el hecho qu~ la Ph-metría puede diferenciar entre 

los pacientes con EPOC y RGE de los otros. Se llego tambi~n a l~ 

conclusión de que la Ph-metria no separa el RGE de los pacientes 

con EPOC al comparar los grupos 2 3, observ~ndose solo que el 

NÜmero de episodios de RGE es mayor en niños que unicamente tie-
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-nen RGE. Esta es la importancia de que si tenemos pacientes 

con problema respiratorio y cp.e se les diagnostique RGE ,sin te 

ner manifestaciones digestivas ,deberJ recibir Tx a11tir0flujo 

lo cual sera el mejor indicador de causalidad entre los dos pa­

decimientos. 

Tratando ie vaJorar las diferencias Ph-metricas entre­

los grupos 2 y 3 ae encontró que los pacientes del grupo 2 tie­

nen mayor numero de episodios de RGE. 

Se comparó la sintomatologia respiratoria del grupo 3 

para tratar de conocer si existía mns reflujo en algun parame­

tro Ph-metrico en especial, encontrandose como dato de importan 

cia qie los pacientes con neumonlas tienen mas reflujo que los 

pacientes con asma u otro problema respiratorio. 
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CONCLOSIO!ll!S 

t.- La Ph-metría es ~til para detectar los pacientes con reflu­

jo gastroesof~gico. 

2.- si se realiza la Ph-metr{a en pacientes con EPOC,puede de-­

tectar a a~ellos enlos que el RGF agrava los síntomas respira­

torios. 

3.-si se da trat~miento antireflujo a pacientes con EPOC y evi­

dencia de reflujo patologico por Ph-metr!a , los síntomas respi­

ratorios mejoran. 

4.- Pacientes con neumonías de repetición parecen tener una ma-

yor severidad del reflujo. 
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