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MARCO TEORICO

DEFINICION

El reflujo gastroesofágico (RGE) es el paso del contenido 
gástrico al esófago que puede estar o no acompañado de 
regurgitación o vómito.

TIPOS DE REFLUJO

El rango de reflujo puede extenderse desde el simple ingreso 
del material refluido a la parte distal del esófago o llegar a 
regurgitaciones o vómitos en proyectil muy frecuentes. 
El reflujo fisiológico,  ocurre en 2/3 de lactantes sanos y se 
presenta entre los 9 a 12 meses de edad. No causa 
complicaciones, no trae problemas a largo plazo, no afecta 
crecimiento ni el desarrollo y más aún se puede decir que no 
requiere  intervención médica.
Sin el establecimiento de ninguna terapéutica el 60% de los 
casos remite entre los 18 y 24 meses de edad. El 30% persiste 
en estado sintomático.
La línea divisoria, entre lo fisiológico y lo patológico, no pasa 
entre la presencia o la ausencia de reflujo, sino sobre la 
frecuencia o intensidad para superar la capacidad defensiva de 
la mucosa esofágica a la agresión del material que refluye que 
puede provocar síntomas asociados que indican presencia de 
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complicaciones, dando lugar a la ENFERMEDAD POR 
REFLUJO ESOFAGICO (ERGE).
Por consiguiente, hablamos de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico cuando se presentan complicaciones. Por ende, 
es un proceso PATOLOGICO.

ANATOMIA

El esófago es un tubo muscular recubierto en su interior por 
mucosa.
Funcionalmente se divide en tres partes:
· Esfínter esofágico superior (EES).
· Cuerpo.
· Esfínter esofágico inferior (EEI).
El esfínter esofágico superior sirve para evitar la distensión del 
esófago durante la respiración y protege las vías aéreas de la 
aspiración.
El cuerpo es una zona distensible de baja presión con función 
de transporte.
El esfínter esofágico inferior, sirve para evitar el reflujo del 
contenido gástrico y se relaja para permitir el paso del 
alimento. Si bien el EEI no tiene definición anatómica, sí la 
tiene desde el punto de vista manométrico, como una zona de 
alta presión cuya longitud se incrementa desde 1cm, en 
promedio en el recién nacido, hasta 3 ó 4 cm en el adulto. Al 
EEI lo forman el músculo crural estriado del diafragma, 
inervado por el nervio frénico, y por el músculo liso circular 
situado en el espesor de la pared del esófago inferior. El vago 
es el que media la relajación del EEI, que es desencadenada por 
la deglución y está coordinada con el peristaltismo esofágico.
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Son fundamentales también los pilares diafragmáticos y el 
ligamento frenoesofágico, y el cardiofrénico que actúan como 
una barrera frenoesofágica, manteniendo el ángulo 
cardioesofágico de Hiss (normalmente agudo) y el anclaje 
subdiafragmático de la porción más distal del esófago. El 
control neurológico del esófago se logra en el centro de la 
deglución.
Las contracciones esofágicas peristálticas se las denominan 
primarias: cuando tienen un patrón típico de coordinación que 
propulsan el bolo alimenticio. Se inician con el proceso de 
deglución y esta involucrada la capa muscular circular externa.
Las ondas secundarias se producen por una distensión 
segmentaria del cuerpo esofágico y también propulsan el bolo 
alimenticio hacia el estomago.
Las ondas terciarias son espontáneas y desorganizadas. No 
logran aclaramiento esofágico propulsando el bolo hacia arriba 
y abajo.

FACTORES DESENCADENANTES DEL REFLUJO 
GASTRO-ESOFAGICO

El esófago es un órgano compartido por el tórax y el abdomen, 
con lo que se ve sometido a diferentes presiones según donde 
se halle: se podría simplificar esto diciendo que el esófago esta 
localizado en la cavidad torácica y sometido a presión negativa 
y el estomago al ser intra-abdominal lo esta a presiones 
positivas por lo que el contenido gástrico debería llegar al 
esófago de manera continua de no ser por la barrera 
antirreflujo.
El concepto de esta barrera antirreflujo es que esta abarca 
todos los mecanismos anatómicos y funcionales, estáticos y 
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dinámicos, congénitos y adquiridos que aislada o 
conjuntamente trabajan para prevenir el reflujo o sea son “los 
mecanismos de cierre” que se oponen a “los mecanismos de 
apertura”. Un fallo en el cierre o un aumento de las presiones 
permite la presencia de reflujo, el cual según su presencia, 
volumen, potencia, el tiempo que permanece este en el esófago, 
y la capacidad del esófago para resistir y reparar la lesión, 
condicionará la extensión y severidad de la esofagitis.
La principal barrera contra el reflujo es el esfínter esofágico 
inferior (EEI): que impide que comience el reflujo con el 
ascenso de las sustancias ácidas o alcalinas al esófago.

Mecanismos de cierre:
Anillo diafragmático hiatal: traccionando al esófago hacia la 
derecha y hacia abajo, estrechando la luz en la inspiración 
profunda, lo que incrementa la presión del EEI.
Esófago intraabdominal: es de importancia y se cree que el 
incremento de su longitud con la edad, sería uno de los 
responsables de la disminución del reflujo con el tiempo. Se 
incrementa de 0,5 a 1 cm. en el recién nacido a 3 cm. hacia los 
3 meses.
Angulo de Hiss: Normalmente agudo. Con efecto antirreflujo 
doble: al intentar vomitar el contenido choca contra el fundus, 
no escapándose por el esófago, estrechando el ángulo y
comprimiendo el esófago.
Zona de alta presión: Se define por la Manometría.
Presión abdominal: Positiva. Su disminución en ciertas 
patologías (onfalocele, gastrosquisis, debilidad muscular) 
puede producir reflujo. Su aumento sin embargo, en 
condiciones normales no produce reflujo.
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Mecanismos de apertura:
Debemos recordar que hay fuerzas que tienden a incrementar 
las presiones de apertura hasta valores anormalmente altos. Así 
se puede producir reflujo aun con una barrera antirreflujo 
normal.
Presión abdominal: Tumores, ataques de tos, constipación 
severa, y compresión del abdomen extrínseca: ropa,  baby 
SEAT, etc.
Volumen gástrico:
La probabilidad de reflujo estaría también relacionada con el 
volumen gástrico después de la comida y el retraso del 
vaciamiento gástrico.
La dieta liquida del lactante facilita el proceso de regurgitación 
comparado con las comidas sólidas ingeridas por los niños 
mayores y adultos.
La proporción de volumen de comida-estómago-esófago difiere 
si comparamos a los adultos con los niños. Las cantidades 
necesarias de requisitos calóricos en los niños agotan 
fácilmente la capacidad gástrica. El reflujo ocurre cuando la 
capacidad esofágica es excedida por el material refluido
Existe una asociación entre RGE y el vaciado gástrico 
demorado. Esto se ve más normalmente en los prematuros y en 
aquellos con RGE severo. También se han descrito 
anormalidades del ritmo eléctrico gástrico.
La disminución de la complacencia gástrica se cree que inicia 
la relajación del EEI a volúmenes intragástricos menores en los 
niños. Este aspecto junto con la contracción de los músculos de 
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la pared abdominal propulsa el material refluido en el esófago 
con la subsiguiente regurgitación.

EPIDEMIOLOGIA

El RGE fisiológico ocurre hasta en dos terceras partes de los 
lactantes sanos durante el primer año de vida y suele resolverse 
hacia los 9 a 12 meses de edad (Figura 10-1). Una proporción 
menor de 5% de los pacientes con RGE fisiológico presenta 
síntomas que pueden persistir hasta los cuatro años de edad.4 La 
prevalencia de la ERGE no está bien definida en la población 
general pero es un motivo frecuente de atención médica por el 
médico general, el pediatra y el gastroenterólogo pediatra.

FISIOPATOLOGIA

Los episodios de RGE se suelen presentar durante relajaciones 
transitorias del esfínter esofágico inferior (EEI) cuando estas 
ocurren en forma simultánea a una contracción gástrica o a 
algún evento que incremente la presión intrabdominal; la 
presión del EEI se encuentra crónicamente disminuida en una 
pequeña proporción de sujetos con ERGE.5-6 Otras alteraciones 
funcionales asociadas a la ERGE son aclaramiento esofágico 
insuficiente (habilidad motora del esófago que permite 
restaurar un pH cercano a 7 después de un evento de RGE), 
retraso en el vaciamiento gástrico y alteraciones en el control 
nervioso de los reflejos protectores de la vía aérea y digestiva. 
Existen evidencias de agregación familiar, en particular en 
esofagitis erosiva y esófago de Barrett que sugieren a la 
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herencia como un factor asociado.2,7 Los grupos de niños con 
riesgo aumentado para ERGE incluyen daño neurológico,2,8 

obesidad,9 algunas genopatías,10 atresia esofágica,11 enfermedad 
pulmonar crónica12 y prematurez.13

CUADRO CLINICO

Clasificamos al reflujo de la siguiente manera:
_ RGE Funcional: Estos pacientes no tienen ningún factor o 
condición subyacentes de predisposición. El crecimiento y el 
desarrollo son normales, y el tratamiento no es necesario.
_ RGE patológico o reflujo gastroesofágico enfermedad : 
Los pacientes manifiestan síntomas y experimentan con 
frecuencia complicaciones, incluyendo estricturas, 
desnutrición, desórdenes respiratorios, esofagitis, sangrados, y 
cambios en el epitelio normal del esófago inferior.
_ RGE Secundario: Esto se refiere al caso en el cual una 
condición subyacente predispone a RGE. Entre otras causas: 
obstrucción del tracto de salida, infecciosas, intolerancia 
alimentarias, etc.
Los síntomas de RGE se relacionan directamente con la 
exposición del epitelio del esófago al contenido gástrico.
Los mas frecuentes de ERGE en recién nacidos y lactantes son 
la regurgitación y el vómito.
Se observan en el 85% de los niños al nacer y persisten solo en 
un 10% hacia la sexta semana.
Regurgitación se define por la aparición del alimento por la 
comisura labial, generalmente leche cortada o en grumos, con 
olor ácido, que fluye hacia la cara o ropa. Es importante 
recordar que al ir creciendo el niño, también lo hace la 
capacidad esofágica, por ende, para ser exteriormente visible es 
necesario mayor cantidad de material refluido. En general la 
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regurgitación se diferencia del vomito porque la precede un 
eructo, o se produce al cambiarlo de postura y se sigue de hipo.
Vómitos: Frecuentemente oímos “no todo niño que vomita es 
un niño con reflujo”, pero resulta que en la practica se lo trata 
como reflujo a los lactantes que vomitan, incluso con una 
batería farmacológicas y múltiples cambios de leches.
Vómitos precoces o lejos de los alimentos (2 o 3 horas). 
Abundante o “atorrante” (parece un píloro). Reiterado o cada 3 
días. Ocurren en el primer año de vida y desaparecen en la 
mayoría entre los 9 a 12 meses. En mayores de 1 año es raro 
que se manifieste con vómitos. No siempre el vómito es la 
manifestación visible del reflujo.
Se denomina rumiación, a la regurgitación que solo llega hasta 
la boca del paciente, acompañado de movimientos 
mandibulares, a la manera de masticación, en un momento 
alejado del horario de la alimentación.

OTROS SINTOMAS

Se deben a la esofagitis:
Dolor (localizable mas o menos según la edad del paciente: 
difuso, preesternal o epigástrico), llanto nocturno, que calma 
con líquidos (agua leche o antiácidos). En niños mayores 
pirosis.
Disfagia: Síntoma de esofagitis o secundaria a la formación de 
estenosis .La esofagitis se manifiesta por rechazo del alimento. 
El niño come y le duele o sucede que como le duele, traga para 
calmarse. Anorexia progresiva con mal progreso de peso. 
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Síndrome de enteropatía perdedora de proteínas por la 
inflamación del esófago.
No siempre las manifestaciones clínicas en los niños sugieren 
patología esofágica, por lo que debemos también pensar en 
ERGE en:
Anemia microcítica hipocrómica por erosión crónica del 
epitelio. (descartada patología hematológica no vinculada al 
RGE).Hematemesis y melena.
Patología ORL: otitis a repetición, disfonía, estridor, 
ronquera, laringitis.
El reflujo gastroesofágico puede causar síntomas 
respiratorios significativos en los niños. La vía aérea 
proximal y el esófago están cubiertos con receptores que son 
activados por el agua, ácido, o la distensión. La activación de 
estos receptores puede producir laringoespasmo y, como 
consecuencia, apnea obstructiva con hipoxemia, cianosis, y 
bradicardia. Esta apnea obstructiva debe diferenciarse de la 
apnea central (la ausencia de esfuerzos respiratorios) y otras 
causas de apnea obstructiva, como las infecciosas.
En los niños son más comunes los síntomas del reflujo que 
llevan al broncoespasmo y neumonía.
En 1892, Osler fue el primero en postular relación entre el 
asma y RGE, con causa bidireccional.
El mecanismo sería por aspiración de volúmenes gástricos que 
llevan a la inflamación y broncoespasmo reflejo. Debemos 
recordar que el broncoespasmo reflejo sin la aspiración puede 
ocurrir también.
El reflujo se relacionaría con asma en especial los paroxismos 
de tos nocturna, el comienzo tardío del asma o la mal respuesta 
a broncodilatadores. El porcentaje y la relación con el asma es 
variable y discutido por algunos autores.

14



Debemos recordar también otras presentaciones:
Síndrome de Sandiffer: extensión y rotación de cabeza. Se 
produciría por presencia de material refluido en la pared 
posterior de la faringe.
Retraso psicomotor: en general con una elevada incidencia de 
reflujo (15%).En general el diagnóstico es tardío. Requerirían 
mayor frecuencia de cirugías.
La parálisis cerebral, el síndrome de Down, entre otras también 
aumentan el predominio del RGE.
Tener en cuenta siempre la presencia de la hematemesis y los 
vómitos biliosos, ya que son señal de que el reflujo no es 
fisiológico.

COMPLICACIONES

Las complicaciones pueden ser típicas: falla de crecimiento, 
alteraciones en el apetito o la ingesta, esofagitis erosivas, 
sangrados, estenosis, esófago de Barrett y cambios anaplásicos. 
etc. O atípicas: sibilancias, neumonías, etc.
Se estima que 1 en 300 presentaran síntomas de ERGE, y es 
mas común en niños con alteraciones neurológicas.

DIAGNOSTICO

Diagnóstico de ERGE
En la evaluación del paciente pediátrico en quien se sospecha 
ERGE es necesario considerar que las manifestaciones clínicas 
varían con la edad y que en niños menores de 6 a 8 años el 
interrogatorio suele ser indirecto, por lo que puede tener sesgos 
de interpretación de los padres.3
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El diagnóstico de RGE fisiológico es clínico y no requiere de 
estudios de laboratorio y gabinete. Este diagnóstico se 
establece en niños que aunque presentan regurgitación y/o 
vómito tienen un crecimiento normal, manifiestan otro tipo de 
datos clínicos.2

En lactantes con regurgitaciones o vómitos en quienes se 
identifican signos de alarma, se sugiere que el abordaje inicial 
se enfoque a descartar entidades asociadas al síndrome emético 
y no al estudio de ERGE. Algunas condiciones patológicas 
pueden tener una gran trascendencia clínica y orientar el 
diagnóstico y el tratamiento en otro sentido. Dada la gran 
cantidad de patologías en lactantes que pueden cursar
con regurgitación o vómito como manifestación clínica 
asociada, el protocolo de diagnóstico diferencial debe ser 
realizado por el pediatra o por el gastroenterólogo pediatra con 
un abordaje clínico acucioso. Cuando el clínico está 
razonablemente convencido de que no existe una enfermedad 
subyacente que se asocie a los signos de alarma, se puede 
proceder al estudio de la ERGE de acuerdo con la edad y la 
condición del paciente.
Aunque en lactantes la regurgitación o el vómito constituyen 
los síntomas característicos de RGE, por su baja sensibilidad y 
especificidad su presencia no es necesaria ni suficiente para 
apoyar el diagnóstico de ERGE; la presencia de regurgitación o 
vómito sin otros signos de alarma en preescolares, escolares y 
adolescentes tampoco es suficiente para establecer el 
diagnóstico de ERGE.3

El diagnóstico de ERGE en lactantes se debe sospechar en 
presencia de signos de alarma como retraso en el crecimiento o 
manifestaciones respiratorias crónicas; el llanto excesivo, la 
irritabilidad y los episodios de apnea son manifestaciones poco 
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frecuentes de ERGE. Las manifestaciones clínicas de la alergia 
a las proteínas de leche de vaca pueden ser indistinguibles de 
las de ERGE, por lo que un ensayo de supresión de dicho 
nutrimento por dos semanas apoyado con una fórmula con 
proteínas extensamente hidrolizadas o a base de aminoácidos 
puede ser útil para establecer el diagnóstico diferencial. En 
niños mayores de 6 años de edad el diagnóstico se sospecha 
por datos clínicos de enfermedad péptica del esófago (ardor o 
sensación de “quemadura” retroesternal, dolor epigástrico, 
disfagia y sangrado del tubo digestivo alto en forma de 
hematemesis o melena). Es importante considerar a los grupos 
de riesgo en quienes existe una mayor probabilidad de ERGE y 
de complicaciones asociadas, particularmente patología del 
sistema nervioso central, obesidad, atresia esofágica y fibrosis 
quística.2,3

El diagnóstico de ERGE se ratifica con estudios de gabinete. 
Debido a la complejidad del espectro clínico de la ERGE, los 
estudios de gabinete disponibles son diversos y se aplican a 
preguntas específicas que se realiza el clínico en situaciones 
concretas y en los diferentes grupos etarios pediátricos. Este 
protocolo habitualmente es de la competencia del 
gastroenterólogo pediatra. Es el clínico quien en última 
instancia debe evaluar los hallazgos de estos estudios para 
decidir si se puede establecer el diagnóstico de ERGE y en 
consecuencia indicar algún régimen terapéutico.
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TRATAMIENTO

En el lactante: cambios en la dieta y en la posición 
En niño y adolescente: cambios en el estilo de vida (evitar 
cafeína, chocolate, menta, comidas picantes), tratar la obesidad, 
evitar exposición al humo del tabaco y al alcohol.
Terapéutica Farmacológica: 
- Antiácidos (neutralizan el acido clorhídrico e inhiben la 
acción proteolítica de la pepsina. 
- Sucralfato (acción protectora sobre la mucosa esofágica y del 
estomago, se adhiere a los exudados proteicos de las lesiones 
ulceradas: útil en reflujo alcalino. 0,5 a 1 gr c/6 hs. 
- Antagonistas del receptor 2 de Histamina (disminuyen la 
cantidad de acido en el material refluido, inhibiendo su 
producción; producen alivio de los síntomas y curación de la 
mucosa); lactantes 2 mg/kg/día cada 12 hs; niños 4-5 
mg/kg/dia cada 12 hs. 
- Inhibidores de la bomba de protones (supresión acida 
completa, en niños con enfermedad respiratoria crónica; 
Lanzoprazol 1.4 mg/kg (20mg/dia) toma única; Omeprazol 0.7-
3.3 mg/kg/dia, toma única). 
- Cisapride (proquinetico, acelera el vaciado gástrico y la 
depuración acida de la unión esófago-gástrica; 0.15-0.2 
mg/kg/dosis cada 8 hs, 15 min antes de las comidas).
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Objetivo General

Determinar los hallazgos por el estudio de Serie Esofago-
Gastro-Duodenal en la población pediátrica remitida con 
sospecha de reflujo gastro-esofágico en el Hospital Angeles 
Interlomas, en el periodo de 2010-2013.

Objetivos   Específicos  

1. Determinar el porcentaje de pacientes diagnosticados con 
reflujo.

2. Determinar el porcentaje de pacientes estudiados que 
entran dentro del diagnostico de reflujo fisiológico 
(menores de 12 meses).

3. Determinar los principales hallazgos en pacientes con 
sospecha de reflujo gastro-esofágico.
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TIPO DE ESTUDIO

Estudio descriptivo retrospectivo de los hallazgos por SEGD en 
población pediátrica con sospecha de reflujo gastro-esofágico, 
realizado en el Hospital Angeles de Interlomas, en el periodo 
de 2010 – 2013.

UNIVERSO Y MUESTRA

Niños entre 0 y 12 años con sospecha de reflujo gastro-
esofágico, registrados en el servicio de Radiología del Hospital 
Angeles Interlomas, en el periodo 2010-2013.

MATERIAL Y METODOS

Se obtuvo la información de 150 estudios de Seria Esofago-
Gastro-Duodenal (SEGD) de la base de datos del servicio de 
Radiología del Hospital Angeles Lomas.

PROCESAMIENTO ESTADISTICO

Los datos fueron volcados en tablas y gráficos para su mejor 
interpretación.
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Objetivo Nro.1:     Determinar el porcentaje de pacientes 
diagnosticados con reflujo.

Reflujo positivo: 86 pacientes (57.3%)
Sin reflujo: 64 pacientes (42.6%)
Total de muestra: 150 pacientes
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Objetivo Nro2: Determinar el porcentaje de pacientes 
estudiados que entran dentro del diagnostico de reflujo 
fisiológico (menores de 12 meses).

- De 94 pacientes tenían menos de 12 meses (9 días a 7 
meses)

m, 95, 64%

a, 54, 36%

a

m

>12m

<12m
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Objetivo Nro3: Determinar los principales hallazgos en 
pacientes con sospecha de reflujo gastro-esofágico
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CONCLUSIONES

En este estudio descriptivo se observo el total de casos en 
estudio (153)
Al realizar la distribución de casos por grupo atareo 
observamos que la mayor parte de casos (94 pacientes) son 
menores a 1 año por lo que, de haberse presentado reflujo, 
corresponderían a reflujo fisiológico.
Con respecto a la signo-sintomatología mas frecuentemente 
hallada en los pacientes con sospecha de reflujo gastro-
esofágico, observé que la mayoría presentó reflujo (86 
pacientes), sin embargo gran parte de estos fueron fisiológicos 
ya que tenían menos de 1 año de vida.. Un porcentaje menor de 
pacientes (34 pacientes) no presentaron ninguna anormalidad.
Por lo anterior concluyo que es importante considerar cuando 
vamos a solicitar un estudio radiológico complementario como 
la SEGD, ya que por utilizar radiación ionizante, no es un 
método inocuo. Por otro lado, muchos pacientes que fueron 
estudiados, no ameritaban el estudio por tratarse de menores de 
1 año en quienes el mecanismo de deglución es inmaduro y el 
hallazgo de reflujo es un acontecimiento normal. Finalmente 
debemos recordar que puede existir reflujo y sin embargo no 
ser detectado por este método radiológico por lo que la 
indicación más precisa sería para valorar complicaciones del 
reflujo como la broncoaspiración, y también para determinar la 
presencia de hernias o variantes anatómicas congénitas que lo 
estén condicionando.
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