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PREVALENCIA DE ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO, EN PACIENTES 
PEDIATRICOS CON ASMA, EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL 



RESUMEN 

Se considera en la actualidad, al reflujo gastroesofágico, como un factor 
predisponente para crisis asmáticas. 
Objetivo. Detennmar la prevalencia de enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
en pacientes pediatricos con asma, del Departamento de Alergia e Inmunología 
Clínica del Hospital Regional "Lic. Adólfo López Mateas". 
Metódos. Estudio observacional, efectuado de julio del 2000 ajulio del 2001. A 
los pacientes se les realizó garnmagrafia gastroesofágica, endoscopia (con toma 
de biopsia esofágica), para documentación de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico. 
Resultados. Se incluyeron 112 pacientes con asma persistente moderada (54 
müjeres y 58 hombres), los cuales fileron incluidos en tres diferentes grupos de 
edad (grupo 1, de 1 a 6 años; grupo 2, de 7 a 12 años y grupo 3, de 13 a 18 años). 
La prevalencia de reflujo gastroesofágico, fué de 138, 100 Y 93 para el primer, 
segundo y tercer grupo respectivamente, siendo más elevada en hombres. Al 
comparar las diferencias de prevalencia, del grupo 1 vs grupo 2, y del grupo 1 vs 
grupo 3, estas fueron estadísticamente significativas (P < 0.001 Y P < 0.001, 
respectivamente). En tanto, que al comparar el grupo 2 vs grupo 3, no se 
obtuvieron modificaciones estadísticamente significativas (P ~ NS). 
Conclusión. La prevalencia de enfermedad por reflujo gastroesofágico, en nuestra 
población fué elevada. Se debe considerar el protocolo diagnóstico, en todo 
paciente asmático. 
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ANTECEDENTES 

La enfennedad por reflujo gastroesofágico fué reconocida por Eilkiilstein en 
1935, como un problema clínico de importancia, y en 1970 se identificó a la 
incompetencia del esfínter como la causa principal de esta patología. (l) La 
mayoría de los reportes de la literatura médica identificaban a la hernia hiatal 
como la causa principal del reflujo, por lo que en su manejo quirúrgico fué 
tomada como la base la reducción de la hernia y la sutura de los pilares 
diafragmáticos (2), con una recurrencia frecuente del padecimiento. Un 20% de 
los pacientes con reflujo importante no tienen hernia. (3) La enfermedad 
producida por el reflujo gastroesofágico (ERGE), es de alta frecüencia (4-5) y 
constituye el 75% de la patología esofágica. (6) Se considera que 
aproximadamente el 36 al 45% de la población adulta presenta un episodio de 
pirosis al mes y el 7% tiene pirosis todos los días, síntoma más frecuente de este 
padecimiento. (6-7) 

Fisiopatología del reflujo gastroesofágico 

1. Disminución del tono del esfinter esofágico en reposo o períodos frecuentes y 
más prolongados de relajación del mismo, con reflujo gástrico. La 
ínsuficiencia del esfmter es causa de la enfermedad en 60 a 70% de los 
pacientes. (6) 

2. Alteraciones de la motilidad esofágica. El sueño a1tera el peristaltlsmo 
esofágico, por lo que el ácido refluido tarda más tiempo en ser depurado y en 
ser un factor importante en la producción de esofagilis. (8) El 50% de los 
pacientes con esofagitis significativa tiene retardo en la depuración del ácido. 
(9) En estudios de 24 horas de monitorización del pH esofágico, se ha 
demostrado que índividuos sanos tienen episodios ocasionales de reflujo 
gastroesofágico, que se presentan con más frecuencia durante el día y en la 
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posición de decúbito. Este reflujo se depura con rapidez, independientemente 
de la posición. (6) 

3. Retardo en el vaciamiento gástrico. Este fenómeno se documenta con 
frecuencia en pacientes con ERGE. Se manifiesta por distensión 
gástrica y aumento del reflujo fisiológico. (10) 

4. Factores locales de la mUCOsa esofágica. Juegan un papel in1portante en el 
desarrollo de esofagitis por menor resistencia al ácido gástrico y álcalis. El 
elemento dominante del reflujo es el ácido gástrico, sin embargo la bilis y la 
pepsina pueden producir lesiones graves de la mucosa esofágica. (3) 

Cuadro clinico 

Los síntomas más frecuentes de ERGE, son: pirosis, regurgitación, disfagia, 
odinofagia, hemorragia, síntomas producidos por broncoaspiración, dolor 
precordial y sialorrea. La pirosis es el síntoma cardinal, y la regurgitación que le 
sigue en frecuencia, se agravan después de la ingesta de alimentos, al acostarse y 
al agacharse. La disfagia y odinofagia se presentan con menor frecuencia. La 
hemorragia generalemnte es microscópica y se puede manifestar por anemia. El 
sangrado macroscopico es poco frecuente. (8) Los síntomas respiratorios se 
manifiestan por tos crónica, neumonía de repetición, ronquera y cuadros de 
hiperreactividad de la vía aerea. No es raro encontrar en la clínica pacientes 
previamente tratados durante años por asma bronquial, en los que la génesis de su 
patología es el reflujo, sin embargo el paciente asmatico presenta reflujo anormal 
en el 82%, demostrado por pH-metría. (11) 

El 10% de los pacientes con reflujo y con trastomos de la motilidad esofágica, se 
presenta como dolor precordial y es necesario diferenciarlo de la angina de pecho. 
(12,13) 
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Cuando la enfermedad evoluciona a la cronicidad, se presentan complicaciones 
como ulceración esofágica, que puede asociarse a sangrado, estenosis, esófago de 
Barret (12 % de los pacientes con endoscopia). (14) El esófago de Barret per se 
se asocia a reflujo gastroesofágico severo, incompetencia del esfinter esofágico 
inferior y depuración del ácido retardada. (15-16,17,18) 

En la población pediatrica general, el reflujo gastroesofágico, se ha reportado en 
un 5 a 10 %. 77 % de los pacientes con asma, presentan sintomatología 
gastrointestinal. Aproximadamente el 24 % de los pacientes con asma, tienen 
ERGE "silencioso". (19) 

El asma es una enfermedad inflamatoria crónica, existen pocos estudios que 
examinan la relación del ERGE con inflamación de la via aerea (20-21). Algunos 
estudios, han documentado que existe liberación de sustancia P, mediada por 
ácido a nivel esofágico, lo cual condiciona extravasación de plasma en la vía 
aerea. (22) La extravasación es potenciada por inhibición central de 
endopeptidasas, 10 cual incrementa la broncoconstricción. (22) 

Dos mecanismos de broncoconstricción inducida por ácido a nivel esofágico, han 
sido propuestas: 1. Reflejo mediado por el vago. El ácido en el esófago distal, 
causa una broncoconstriccÍón refleja, y 2. Microaspiración. El ácido en el esófago 
distal, causa un decremento del flujo pico espiratorio, y un incremento de la 
resistencia respiratoria, así como un incremento en la ventilación minuto. La 
microaspiración, favorece la hiperreactividad de la vía aerea. 

Dentro de la metodología diagnóstica del ERGE, se encuentra la prueba de pH 
esofágico de 24 horas, con una sensibilidad y especificidad del 95 y 93 % 
respectivamente, estudio que se encuentra disponible en pocos centros 
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hospitalarios, sin embargo en recientes publicaciones se considera que ia 
endoscopia superior con toma de biopsia esofágica, es otro de los métodos ideales 
para documentación del reflujo gastroesofágico. (23-32) 

El presente estudio, fué diseñado para determinar la prevalencia de enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, en la población pediatrica con asma moderada 
persistente, que acude a consulta en el Departanlento de Alergia e l!unuIlOlogía 
Clínica del Hospital Regional "Lic. Adólfo López Mateos". 
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PACIENTES Y METODOS 

Estudio observacional, que se realizó en la consulta extenna del Servicio de 
Alergia e Inmunología clínica, del Hospital Regional "Lic. Adólfo López 
Mateos", durante el período comprendido de julio del 2000 a julio del 2001. Se 
incluyeron 112 pacientes (54 mujeres y 58 hombres) con asma moderada 
persistente en base a los críterios de clasificación actuales y que reunieron los 
críterios de inclusión (previa autorización por escrito, del padre o tutor). Los 
pacientes se incluyeron en tres grupos de estudio: grupo 1, de 1 a 6 años (28 
mujeres y 30 hombres, con u..'1a edad media de 4.7 + 1.2; grupo 2, de 7 a 12 años 
(16 mujeres y 12 hombres, con una edad media de 9 + 2.8 ) Y grupo 3, de 13 a 18 
años (la mujeres y 16 hombres, con edad media de 12 + 3.7). Se les realizó 
historia clínica, exploración fisica, biometría hernática completa, eosinófilos en 
moco nasal, cultivo nasal, exudado faríngeo, IgE total, y coproparasitoscopicos. 
Se realizaron pruebas cutáneas, gammagrafía gastroesofágica, y panendoscopía 
(que incluyó toma de biopsia esofágica). 
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El tratamiento específico para el asma o enfermedades asociadas, no fué 
suspendido. Para la realización de garnmagrafía gastroesofágica, se utilizo 
tecnecio 99 como radiotrazador, el cual era ingerido y en intervalos previamente 
establecidos (1, 4 Y 24 horas posterior a la ingesta), se realizaba un rastreo para 
detenninar datos compatibles con reflujo gastroesofágico. En cuanto al estudio 
de panendoscopía, los resultados se valoraron de acuerdo a la clasificación de 
Savary-Miller para reflujo gastroesofágico en: grado 0, mucosa nonnal; grado l, 
erosiones simples o múltiples en un sólo pliegue; grado 11, erosiones múltiples 
que afectan varios pliegues; grado IU, erosiones múltiples circunferenciales; 
grado IV, úlcera, estenosis o acortamiento esofágico y grado V, esófago de 
Barre!' Se efectuó microscopía de luz, para evaluación histopatológica de las 
biopsias obtenidas durante la endoscopía, 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Para establecer la prevalencia de enfennedad por reflujo gastroesofágico, se 
definieron los casos de positividad de ERGE, divididos entre la población en 
estudio y multiplicados por el factor 1000. 

El análisis de los resultados se efectuó con chi cuadrada, para comparar 
proporciones en los diferentes grupos de estudio. 
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RESTJLTADOS 

Del universo de población pediatrica, que acude a consulta en el Departamento de 
Alergia e Inmunología clínica, del Hospital Regional "Lic. Adólfo López Mateas" 
(280 pacientes, con asma bronquial), se incluyeron 112 pacientes. La 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, fué definida en 38 casos, en el primer 
grupo; en 28 casos, en el segundo grupo y en 26 pacientes en el tercer grupo. 

La prevalencia de enfennedad gastroesofágica, fué de 136, 100 Y 93, para el 
primer, segundo y tercer grupo respectivamente. Al comparar las prevalencias 
entre los diferentes grupos: grupo 1 vs grupo 2, (P < 0.001); grupo 1 vs grupo 3, 
(P < 0.001); Y finalmente grupo 2 vs grupo 3, (P ~ NS). La prevalencia de 
enferrnead por reflujo gastroesofágico, fué mayor en hombres que en mujeres. 

La garmnagrafia gastroesofágica, fué positiva en el 40 % de los pacientes (45). 
Los hallazgos endoscopicos, mostraron en el primer grupo: esofagitis grado [ 
(38), esófago de Barret (3), hiato incompetente (51), gastritis crónica leve a 
moderada (12), gastritis hemorrágica (3); en el segundo grupo: esofagitis grado I 
(22), esofagitis grado Il (4), esofagitis grado III (1), esófago de Barret (1), hernia 
hiatal (4), hiato incompetente (22), gastritis crónica leve a moderada (16), 
gastritis hemorrágica (4), y gastritis alcalína (4), en tanto que en el tercer grupo: 
esofagitis grado [(18), esofagitis grado 1I (5), grado IV (1), esófago de Barret (1), 
hernia hiatal (3), hiato incompetente (17), gastritis crónica leve a moderada (14), 
gastritis hemorrágica (6) y gastritis alcalina (6). 
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Les estudios histológicos, mostraron: esofagitis por reflujo (95 %), gastritis 

crónica (47 %), gastritis crónica agudizada (14.5 %) Y esófago de Barret (4.47 

%). 

En relación a la sintomatologia: asintomáticos (67 pacientes -60%-); en los casos 
de sl.l1tomatología positiva (45 pacientes -40%-), los principales síntomas fueron: 
pirosis (50%), tos (33%), regurgitación (10%), odinofagia (4%), sialorrea (2%) y 
hemorragia (1 %) 
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:-Esófago de Barret. 3 
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Esófago de Barret. 4.47% 

SlNTOMA TOLOGÍA. 

Asintomáticos. 

Sintomáticos. 

67 (60%) 

45 (40%) 
Pirosis (50%), Tos (33%), Regurgitación (10%), 
Odinofagia (4%), Slalorrea (2%), Sangrado (l %) 



DISCUSION 

El asma se considera una enfennedad crónica, con importantes repercusiones en 
la calidad de vida de los pacientes. Se ha considerado que la prevalencia y 
gravedad, es mayor en niños. En diversos estudios, se ha establecido que la 
incidencia, es mayor en niños hispánicos, que en poblaciones negras o caucásicas. 
(33-35) La prevalencia de enfennedad por reflujo gastroesofágico, fué mayor en 
nuestra población ( 136, 100 Y 93, para el primer, segundo y tercer grupo 
respectiva..'11ente), en tanto que en otros estu.dios se ha establecido en el orden de 
47 a 64, dicho incremento puede deberse a una búsqueda intencionada de esta 
patología, que en un porcentaje elevado es asintomática, y ello exige del clínico 
una elevada sospecha diagnóstica. (36-38) 

La garnmagrafía gastroesofágica, es un estudio con una sensibilidad y 
especificidad media (40 % de positividad, en nuestro estudio), por lo que la 
negatividad del mismo, no excluye la posibilidad de enfennedad por reflujo 
gastroesofágico, a pesar de ello se puede considerar U.'l estudio preliminar dentro 
del protocolo de estudio de ERGE, particulannente en niños. (39-42) Los 
estudios de panendoscopía, son estudios que penniten un diagnóstico y 
tratamiento oportuno, en el presente trabajo se mostró una correlación positiva 
entre los hallazgos endoscópicos y los reportes histopatológicos, lo que implica 
una elevada certeza diagnóstica cuando es realizado por personal con experiencia. 
Si bien, se considera que el estudió de elección para definición de reflujo 
gastroesofágico es la pH-metria de 24 horas, no es un estudio que se encuentre 
disponible en la mayor parte de los centros hospitalarios y por otra parte no define 
patologías asociadas. La endoscopia, permite un diagnóstico definitivo 
(biopsias de sitios sospechosos de patología) y establecer los líneamientos de 

16 



tratamiento en función de los hallazgos. Los cambios estructurales (hernia hiatal 
y/o incompetencia del esfrnter esofágico inferior, como factores favorecedores del 
reflujo gastroesofágico, se documentaron en el 7.84 % y 80 % respectivamente), 
aspectos que son de importancia en caso de una falla con tratamiento 
conservador, para considerar la posibilidad de resolución quirúrgica. Por otro 
lado, dentro del tratamiento de una esofagitis por reflujo, se debe considerar si la 
misma es relacionada con ácido o por bilis (reflujo álcalino), lo que tiene 
implicaciones en la terapeutica. Adicionalmente, la posibilidad de esófago de 
Barret y su vinculación con adenocarcinoma de esófago, es de tomar en 
consideración, toda vez que su diagnóstico es sospechado por endoscopía y 
confirmado por estudio histopatológico, lo que habla de las bondades de este 
estudio en el abordaje de pacientes con sospecha de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico, en nuestros pacientes se defrnió esta patología en el 4.47 %. El 
índice de sospecha de reflujo gastroesofágico, relacionado con asma aumenta en: 
pacientes con asma de dificil control, en pacientes con atelectasias o neumonías 
de repetición, en pacientes cuyos síntomas OCUITan 1 a 2 horas después de haber 
estado en decúbito, en lactantes o niños mayores con vómitos de repetición 
asociados a tos y sibilancias; en pacientes con intolerancia o abuso de teofilina, 
beta 2 agonistas o esteroides, y en pacientes con asociación de asma y pjrosis, 
eructos o regurgitación postprandial. (43-45) Cabe señalar, que en un porcentaje 
elevado los pacientes son asintomáticos (60% en nuestra población), y que las 
manifestaciones atípicas (asma, neumonía, absceso pulmonar, dolor torácico, 
sinusitis, otitis, disfonía, tos crónica y tos nocturna) pueden rebasar a las típicas 
(pirosis, regurgitación, odinofagia). (46-48) 

Lo anterior, nos índica la estrecha relación que tiene el reflujo gastroesofágico 
con asma. Siendo el ERGE, una entidad que se considera un factor disparador de 
hiperreactividad de la vía aerea, es crucial que el clínico sospeche la posibilidad 
de esta patología, y que realize oportunamente el protocolo correspondiente para 
su diagnóstico. 
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CONCLUSIONES 

1. En el estudio, se concluye una elevada prevalencia de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico. 

2. Existe Uiia correlación positiva entre el reflujo gastroesofágico y el asma~ 
considerandose que el ERGE es un factor disparador de hipeneactividad de la 
vía aerea. 

3. Un elevado porcentaje de pacientes, con enfermedad por reflujo 
gastroesofágico son asintomaticos. Lo que implica que el clínico tenga una 
elevada sospecha diagnóstica de esta entidad. 

4. La garnmagrafía gastroesofágica, es un estudio de relativa utilidad dentro del 
protocolo de estudio de enfermedad por reflujo gastroesofágico. 

5. La endoscopía, es un método diagnóstico y terapeutico, que en manos 
experimentadas nos precisa el diagnóstico de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico, y adicionalmente nos permite documentar patologías 
asociadas y establecer un tratamiento más específico. 

6. El diagnóstico temprano y el tratamiento oportuno, de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico, especiahnente en la población infantil, en donde esta 
entidad no se sospecha, puede disminuir la morbimortalidad. 

1. 
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