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RESUMEN

Con el presente trabajo se demostrd que las altera-
ciones en el mecanismo de la deglucién tienen fundamento
clinico y que se pueden demostrar radiolégicamente, de
tal manera que ayudard a que se piense en estos padeci-
mientos, se diagnostiquen tempranamente y consecuentemen
te asi instgtuir el tratamiento adecuado. Se logrard asi
detectar muchos casos que antes se escapaban y con ello
disminuird el indice de complicaciones.

En total se estudiaron 140 pacientes, a los cuales
se les habia solicitado serie esofagogastroduodennal por
diversos diagnésticos clinicos, concluyende que las alte
raciones en el mecanismo de la deglucidn no son tan raras
como pareceria ser, pero aun hoy dia se piensa en otras
posibilidades.

La edad de presentacidn generalmente es en menores
de 1 aflo. El sexo masculino predomind en éste estudio y
la desnutricién estuvo presente en todos los casos y debe

2
tomarse en cuenta.



INTRODUCCION

La examinacién de la deglucién depende de dos facto-
res mayores: atencidn meticulosa de la examinacién misma
y conocimiento de la anatomia normal y anormal y fisiolo-
gla de la deglucidn.

La examinacién radiolégica debe incluir estructuras
involucradas en la deglucidn como: labios, lengua, pala-
dar, faringe y eséfago; porque el vaciamiento gdstrico re
tardado puede ser causa de reflujo gastroesofdgico, el es
témago y el duodeno deben ser estudiados brevemente ( 15 ).

Fisiologia de la Deglucidén: Solo parte de la deglu-
cién estd bajo control cortical voluntario, la fase oral,
una vez que el bolo es llevado a la porcién posterior de
la cavidad bucal se vuelve involuntario. La deglucidén in-
volucra la cooperacidén de muchos mésculos incluyendo los
que mueven los labios, la lengua, paladar, faringe, larin
ge y eséfago; veintiseis misculos, seis nervios craneales
(trigemino, facial, glosofaringeo, vago, ramos accesorios
del nervio espinal e hipogloso). Los impulsos sensoriales
aferentes son integrados en el tallo cerebral, en el cen-
tro de la deglucién con el impulso eferente originado en
la glia motora de los nervios creaneales y movimientos

efectuados periodicamente.



La deglucién normal y disfuncién potencial: La fase
oral: los labios engullen el bolo que es del tamafio apro-
ximado de la lengua y este descansa hacia el frente de la
boca, si es necesaria la masticacién el bolo es manipulado
por la lengua y dientes hasta que es juzgado tragable, el
paso de la boca a la orofaringe es impedido por aposicién
del paladar blando y la porcién posterior de la lengua.

La incompetencia de este "sello" resulta en escape
prematurc hacia la orofaringe antes de la iniciacidn de la
deglucién con potencial para encontrar en la abierta y des
protegida laringe.

La fase faringea: {compresién del bolo): una vez pro-
cesado y completado oralmente el bolo es propelido dentro
de la orofaringe por un movimiento hacia arriba y hacia a-
tras de la hoja de la lengua, el paladar blando se eleva
en 4ngulo recto, en aposicién focal con el segmento conver
gente de la pared faringea superior (cojin de paso). La
formacién del cojin de paso es resultado de la contraccién
local de las fibras superiores del constrictor faringeo su
perior, el resultado de la aparicidén es preveer regurgita-
cién nasal.

La progresiva progresién de los constrictores superio-
res, medio e inferior producen la onda peristaltica farin-

gea que propele el bolo hacia adelante. Esta onda puede ser



mejor observada en la proyeccién lateral como un movimien
to anterior progresivo de la pared posterior de la farin-
ge, en la vista frontal la onda parece como una constric-
cién del bolo, la peristalsis faringea se realiza mds ra-
pido que la peristalsis esofdgica (12-25 cm/seg v.s. 1-4
seg/seqg). la peristalsis faringea puede estar alterada
por enfermedad intrinseca de los misculos de la faringe,
anormalidades neuromusculares o factores locales tales
como fibrosis postquirdrgica, radiacién o enfermedad de
la columna cervical. Tales alteraciones pueden componer
dificultades en la deglucidn por interferir con la eleva-
cién laringea normal.

La laringe y la Deglucién: la respiracidn es suspen-
dida durante la deglucidén y reasumida después de la deglu
cidén con una inspiracién obligatoria. El bolo residual no
*limpiado" de la faringe por la deglucién, puede ser aspi
rado dentro de la laringe o la trdquea durante la inspira
cién post deglucién.

Cuando el bolo pasa a la orofaringe,la laringe empie
za a elevarse conh movimientos hacia arriba y adelante, el
vestibulo laringeo se cierra de abajo hacia arriba,y sin
aire en el vestibulo laringeo la superficie inferior de
aposicién de las cuerdas vocales verdaderas produce el co

nus.



Cuando la faringe y la laringe suben, la epiglotis
se inclina hacia abajo para cubrir el aditus laringeo y
desviar el bolo hacia los canales laterales, la penetra-
cién laringea es asi prevenida por una combinacién de
la elevaciédn y cierre de la laringe y la inclinacién de
la epiglotis. Los miviemientos laringecs normales son
muy importantes en la proteccién laringea, una laringe
"congelada" puede resultar en aspiracién significativa,
especialmente en pacientes que tienen padecimientos de
cabeza y cirugia de cuello y en quienes la disfuncién
es muchas veces debido a los efectos de la radiacién.
’ Los movimientos laringeos pueden ser juzgados y ob
servados por los movimientos hacia arriba y adelante del
hueso hioides durante la deglucién (15 ).

Funcidn Cricofaringea: El mdésculo cricofaringeo se

relaja y abre completamente para permitir el paso del bo
lo de la faringe hacia el esdfago cervical. Muchos facto
res contribuyen a abrir el segmento faringeo esofdgico:
relajacién cricofaringea, movimientos anteriores y hacia
arriba de la laringe, del lanzamiento de la contraccién
de los constrictores de la faringe y del lanzamiento del
mismo bolo. El cricofaringeo puede tener fallas para re
lajarse completamente, puede abrir tarde o cerrarse tem-
pranamente y entonces atrapar una porcién del bolo por

arriba de &l. ( 10,15).



Al ser deglutido el alimento se transmite una onda
de relajacién a través del plexo nervioso intramural, lla
mada onda primaria o directiva, este alimento al llegar
al tercio medio del esofdgo provoca una distensién del mig
mo lo que origina una onda peristaltica caracteristica
llamada onda peristaltica secundaria. Existen otras ondas
las terciarias, que se presentan a nivel de la musculatura
lisa en sujetos vagectomizados y en ancianos,las cuales no
son propulsivas y se producen de manera expontanea. La on-
da directiva de relajacidn viaja a través del plexo nervio
so intramural provocando relajacidén del esfinter gastroeso
fAgico que en reposo se encuentra eficazmente ocluido, per
mitiendo gue los alimentos penetren al estdmago y cuando
el alimento estd en el estémago evita cualquier reflujo re
trégrado .

Joyce D. Grybsky en 1963 encontré que la velocidad
de la peristalsis después de la deglucién.fué de 0.8 a 2
cm/seg, durante la primera semana de vida y de 0.8 a 4 cm/
seg. en ninos mayores, y -la duracién de esta onda peristal
tica es de 2-6 segundos ( 1 ).

En cuanto al esfinter esofdgico inferior, es dificil
demostrar anatomicamente. Peters no consiguid demosstrarlo
en 2000 especimenes sino mAs bien su demostracidén es fun-
cional. Joyce lo encontrd a . nivel o justamente por encima

del “hiato diafragmdtico en el 90% de los nifios menores
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de una semana y en el B1% de los nifilos mayores; la regidn
midié de 0.5 a t cm durante el primer afio de vida y gra-
dualmente fue aumentando hasta un valor de 2.5 cm en los
nifios mayores, la demostracién se hace por el registro de
un aumento de presién al ir retirando el catéter de regis
tro del fondo gastrico hacia el esdfago. Valores entre 10
y 20 mmHg se consideran normales, cifras mayores de 30 mm
Hg son sugestivos de acalasia y cifras inferiores de 10 mm
Hg de incompetencia del esfinter o Calasia ( 12 ).

Sin embargo Joyce encontrd que el tono era pobre du-
rante los primeros cinco dias de vida con una‘presiOn media
de reposo al final de la espiracién de 2 mmHg., { 1 ).

No se sabe a ciencia cierta cual o cuales son los meca
nismos que mantienen el esfinter en estado de contraccién
tonica que puede ser neurdgeno, miogenc o ambos. Se sabe
que la estimulacién vagal lo relaja y que la estimulacidn
simpdtica lo contrae. El esfinter se contrae en respuesta
a sustancias qué estimulan los receptores colinergicos ti-
po_muscarinicos, édrenerg!cos alfa y receptores beta adre-
nergicos, histaminicos H2 y dopaminergicos, considerando
que solo hay dos neurohormonas autonomas involucradas en la
inervacidn, entonces las fibras colinergicas aumentaran la
presién en reposo y las adrenergicas lo podran contraer o

relajar dependiendo del receptor estimulado.



Existen pruebas de que el factor miogeno es importan-
te debido a una caracteristica especial del propio musculo,
y que la estimulacién nerviosa puede modificar el grado de
contraccién. Aunque la presidn basal del esfinter también
se modifica en respuesta a varios estimulos fisioldgicos
que incluyen la ingestién de alimentos, alteraciones de la
presién intraabdominal, y estos cambios estan medializados
por reflejos colinergicos y alteraciones plasmdticas de
hormonas gastrointestinales y prostaglandiras (2,11,14,16).

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

DEFINICION: Se define como enfermedad por reflujo toda aque
lla entidad que resulte de la presencia de contenido gastri
co dentro del esofAgo, por vdmito o por reflujo, entendien-
dose por vémito como una poderosa proyeccidén de contenido
abdominal por contraccién refleja de la pared abdominal,
mientras que el reflujo es un flujo sin esfuerzo desde el
estomdgo hacia el esofdgo y flujo de regurgitacién desde
el esofdgo hacia la boca,segin el contenido provenga del
estémago o del esdfago. A veces es dificil diferenciar en-
tre vémito y reflujo ( 12 ).

FISIOPATOLOGIA: Se dice que el esfinter esofAgico inferior
es competente en condiciones normales, cuando el material
ingerido penetra del esofago al estomago con facilidad vy
solo bajo raras circunstancias el contenido gastrico pasa

del estomago al esdfago.
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Los mecanismos de competencia cardioesofdgica se
describen a continuacidn:

Esfinter esofdqgico inferior: Juega un papel fundamental

y la disminucién de la presién basal y una relajacién
inadecuada favorece el reflujo.

Ligamento frencesofdgico: Una de las teorias dice que

hay un estrechamiento y atenuvacién del ligamento con de-
formidad resultante y traccién del esfinter. Allison le
concedié importancia en el reparo de la hernia hiatal a-
segurandolo en la cara inferior del diafragma, para man-—
tner su propia relacién del eséfago inferior al diafragma
y asegurar la presencia del segmento esofdgico intraabdo-
mnal.

Mucosa de la Unidn Gastroescfidgica: Forma una roseta de
pliegues de mucosa gastrica, que constituye una barrera
para el reflujo, lo cual fué propuesto por primera vez
por Magendi en 1813 y posteriormente por Botha en 1958,
Supuestamente la presidn intragAstrica incrementada sir-
ve para empujar los pliegmes al hismo tiempo que es ayu-
dado por los efectos de tensién de la superficie, sin em
bargo esta teoria no ha sido ampliamente aceptada, ya que
la mucosa también parece ser fragil para completar la fae

na.



Accidn de pinzamiento de los pilares: Fué propuesta

por Chavalier Jackson, como el mecanismo de cierre hiatal.
las dos ramas de los pilares se entrlazan en forma de ti-
jera y la contraccién diafragmdtica ticnde a estrechar el
hiato en los momentos de estres tales como la tos, inspi-
raciédn profunda y otros. Sin embargo la pardlisis del dia
fragma supuestamente ocasionarla un pinzamiento inadecua-
do, no se encuentra asociada con incremento en la inciden
cia de reflujo.

Por._ién intraabdominal : La posicién del esdfago dis
tal dentro del abdomen estd expuesta a una presién mayor
que la atmosférica, en contraste a la del esofdgo torAci
co que estd expuesto a una presién por debajo de la at--
mosférica, si bien esto favorecerla el cierre del eséfa-
go distal, podria ser vencido por cualquier contraccién
gAstrica.Sin embargo los cambios de presidn intraabdomi-
nal e intratoracico no se asécian con alteraciones, si el
esfinter se encuentra conservado, y ninguna de las opefa-
ciones para corregir el reflujo gastroesofdgico involucran
el aseguramiento de un segmento dentro del abdomen.

Angulo de His: Corresponde al angulo que forma la en
trada del eséfago dentro del estémago, que podria funcio-
nar de manera de valvula,sin embargo en alqunas ocaciones

puede no existir este &ngulo y no haber reflujo.

Factores Hormonales: Destacan la gastrina, la acetil
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colina como favorecedoras del tono y la secretina, prosta-
glandinas, colecistoquininas,glucagén, vasopresina, polipép
tidos como inhibidores gaAstricos.

El reflujo gastroesofdgico, por cualquiera de los meca
nismos hace que el Acido clorhidrico llegue al eséfago infe
rior y ser expulsado a la faringe o expelido {vomitado), la
mucosa esofdgica estd debilmente equipada para soportar in-
fusiones repetidas de concentrado de Acido clorhidrico, lo
cual resulta en esofagitis. Con la irritacién persistente
hay inflamacién progresiva la cual puede llegar & producir
ulceracidn y sangrado o formacién de estenosis. La misma
esofagitis hace que el esfinter esofAgico sea adn mas insu-
ficiente y favorece mds el reflujo, haciendose un ciclo vi-
cioso. El paso de contenido gdstrico a la faringe puede cau
sar irritacién laringea, traqueobronquitis quimica o neumo-
nia e incluso paro respiratorio. Lucian L. Leape, desde
-1977 demostrd que el reflujo de material gastrico puede
ocasionar apnea o paro respiratorio, al parecer por estimu-
lacién del nervio laringeo«guperior, ya que cuando ocurre
la seccidén de éste nervio, eta respuesta es abolida, y re-
producida por la estimulacidén por la estimulacién del mis-
mo, ademds se ha demostrado contenido gastrico en el Arbol

bronguial de ninos con broncoaspiracién (2,4,6,11.14,16,17).
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INCIDENCIA

40% de los recien nacidos pueden tener regurgitaciones
normalmente: 1:300 a 1:1100 nacidos vivos (Carre en 1975},

La mayoria de estos nifios ihician su sintomatologla a
los dos messes de edad y en un 60% existe mejoria a los 18
meses en el 30% de ellos, los sintomas persisten por mas de
4 afos. Alrededor de un 5% desarrollan complicaciones como
estenosis y el restante 5% mueren ( 12 ).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Se pueden englobar en tres categorias

1. GASTROINTESTINALES
Vémitos
Hematemesis
Sangre oculta en heces
Dolor toracoabdominal
Sialorrea
Rumiacion
Enteropatia perdedora de proteinas

2. EXTRAINTESTINALES
Tos crénica
Sindromes asmAticos
Cianosis
Apnea
Irritabilidad
Llanto nocturno
Bronquitis
Convulsiones
Arritmias

3. SECUELAS

Anemia ferropriva

Detencidn de la talla y peso
Estenosis esofdgica
Esofagitis

Sindrome de Sandifer
Neumonia recurrente

Muerte sdbita

No todos los sintomas se encuentran siempre presentes, sino
determinadas manifestaciones a cierta edades:
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1. Lactantes menores: El sindrome principal es el vé-
mito postprandial inmediato, aproximadamente en un 908% de
todos los casos, cuya frecuencia disminuye alrededor de
los tres meses de edad, lo que coincide con el inicio de
la ablactacién, el vomito frecuente conlleva a una pérdida
considerable de calorias lo que a su vez condiciona una de
tencién en el peso y talla.

2, Lactantes mayores: { 1 a 2 aflos ), en ellos la en-
fermedad puede manifestarse como detencién de la curva pon
deral, por hematemesis, anemia por deficiencia de hierro,
infecciones pulmonares frecuente y recurrentes, neumonia
por aspiracién, sindrome asmatiforme o por crisis de apnea
y/o cianosis.

3. Niflos de 3 a 5 aflos de edad: las manifestaciones
respiratorias pueden presentarse hasta en un 40%, pueden
tener también anorexia por la presencia de esofagitis.

4. Nifios de 5 a 10 afios: la manifestacién principal
suele ser el dolor abdominal, también puede haber mojado
nocturno de la almohada o de las sdbanas :con regurgitacio
nes frecuentes y/o‘vbmitosﬂcuando el nino estA durmiendo.

Otras manifestaciones que se pueden presentar.son:
ESOFAGITIS: Es probable que los ninos con reflujo gastro-
esofAgico tengan algtn grado de esofagitis. En relacién

a esta sintomatologla de esofagitis en etapa temprana son



sutiles como alteraciones de la motilidad esofigica, dis-
fagia leve o malestar después de la comida y cuando ya es
importante se puede manifestar como hematemesis, melena
y/o sangrado rectal. También puede manifestarse como ane-
mia secundaria a deficiencia de hierro y por pérdida. de
* sangre oculta en heces.

DOLOR RETROESTERNAL: Los lactantes son incapaces de des-
cribirlo, sin embargo puede ser reconocido por la madre

al encontrarlo irritable.

ESPASMO ESOFAGICO: La esofagitis puede ocasionar espasmo
del esfinter esofdgico inferior con la consiguiente disfa
gia,lo que sugiere obstruccién.

SINDROME DE SANDIFER:Se refiere a torticolis espasmédica.
Estos ninos presentan vémitos, anemia por deficiencia de
hierro y movimientos de rotacidén y extensidén de la cabeza.
Se desconéce el mecanismo exacto de produccidn.

ESTENOSIS: La regurgitacién repetida ocasiona acidez pro-
longada del esofdgo distal cuya mucoéa no esta preparada
para ‘ello, lo que resulta en la formacién de estenosis,.Es
muy raro encontrarlo presente antes de los tres anos de
edad.

ALTERACIONES DE LOS MOVIMIENTOS: Se han descrito asociados

al reflujo una variedad de posturas anormales como opisto-
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tonos, movimientos disténicos, hipotonia y retardo del de-
sarrollo motor.
SINDROME DE ASPIRACION:
1. NEUMONIA: puede ocurrir en todos los grupos de edades,
incluso en una mayorla de los nifios menores de 1 afio de e-
dad con antecedentes de mds de 1 perlodo de neumonia; se
ha encontrado reflujo gastroesofdgico como mecanismo desen
cadenante. Esta neumonia se ha relacionado con aspiracién
Yy se ha demostrado con estudio de radioniclidos; la neumo-
nia tiene varias caracteristicas: tiende a ser migratoria
y difusa afectando varios lébulos simultaneamente o secuen
cialmente.

fisualmente no predominan especies bacterianas y los
cultivos muestran flora normal y, es usualmente refractaria
a tratamiento antibacteriano ya que el origen bacteriano
no es primario (7,8)
2. BRONQUITIS: sigue un patrxén similar al de la neumonia,
no presenta caracterilsticas organicas, tiende a recurrir y
es refractaria al tratamiencp usual. Asl el reflujo debe
ser Eonsiderado en cualquier nifio con cuadros de bronguitis
recurrente (8).
3. PERIODOS DE APNEA: la manifestacién mds dramdtica y mas
seria del reflujo gastroesofdgico es el paro respiratorio,
es mAds com&n en nifios mayores de 6 meses de edad, ocurre a

menudo cuando los nifios estdn en posicién horizontal. Leape
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en 1977 demostrd que la broncoaspiracién de contenido gas-
‘trico es desencadenante de paro respiratorio. Esta respues
ta (paro respiratorio} también puede ser producida por es-
timulacién del nervio laringeo superior y abolida por 1la
seccién del mismo ( 13 ).
4. SINDROME DE MUERTE SUBITA: El reconocimiento de que el
reflujo puede ocasionar paro respiratorio en lactantes no
prematuros deépués del periodo neconatal hizo que se pensa-
ra en la posibilidad de que el reflujo ocultc puede ser
causante de algén casos de muerte sébita infantil.
Beckwih ha encontrado petequias en los pulmones o en
el timo en uno de los nifios fallecidos por sindrome de muer
te sdbita infantil, probablemente secundario al esfuerzo
respiratorio debida a espasmo laringeo. Se ha encontrado
cambios inflamatorios laringeos que apoyan la hipétesis de
laringoespasmo ( S5).
5. TOS CRONICA Y RONQUERA: Resulta de la irritacién larin-

gea recurrente por el Acido clorhidrico ( 9 ).
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JUSTIFICACION

Las alteraciones en el mecanismo de la deglucién
(incluyendo el reflujo gastoesofdgico) deben ser sospe
chados en cualquier paciente con los sintomas que se
han descrito previamente, sin embargo, la importancia
reside en la sospecha, en aquellos pacientes donde el
vémito no se presenta, particularmente en el sindrome
de aspiracién, periodos de apnea y en nifios inquietos.

El exdmen fisico no aporta ningén signo especifi-
co en los trastornos del mecanismo de la deglucién,
aunque puede aportar datos de las complicaciones como,
detencién del crecimiento, anemia, neumonia, que sugie
ra alteraciones en el mecanismo de la deglucién, sin
embargo,los exdmenes de gabinete y laboratorio son in-
dispensables.

DIAGROSTICO RADIOLOGICO: En los trastornos de meca
nismo de la deglucién probablemente mads que en otros
diagnésticos, la intencidén de buscarlo y la capacidad
del radiologo es muy importante y probablemente con el
trago de bario sea suficiente, como se trata d_e demos-—
trar en esta tesis.

La serie esofagogastro duodenal debera ser el pri-~
mer estudio que se practique en todo nifio sospechoso

porque ademds de ser sencillo, permite el diagnéstico,
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estudia la deqlucidn que es un proceso ininterrumpido
en sus tres periodos: bucal, faringeo y esofagico, asi
como el vaciamiento gastrico y descarta la presencia

de hernia hiatal, secuelas como la estenosis, anillos
vasculares, membranas antrales, malrotacidn, estenosis

duodenal, hipertrofia congénita del plloro, etc.( 3 ).
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OBJETIVOS

El proptsito fundamental de este trabajo fué el
demostrar que con la serie esofagogastro duodenal, y
bajo estricto control fluoroscopico se pueden diagnos
ticar alteraciones en el mecanismo de la deglucién, de
una manera rdpida y por demds sencilla, y asi tratar
de establecerla como rutina en el diagndstico y manejo
de los ninos con enfermedades por trastornos en el me-
canismo de la deglucién y prevenir las complicaciones
que se pueden presentar.

Con el presente trabajo se demostrd que las alte-
raciones en el mecanismo de la deglucidn tienen funda-
mento clinico y que se pueden demostrar radiogradfica-
mente, de tal manera que se logrd hacer que se piense
en estos padecimientos y se diagnostique tempranamente
y consecuentemente instituir el tratamiento adecuado,
se logrard asi detectar muchos casos que Qntes se esca
paban y con ello disminuird el indice de complicacio-

)
nes.
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MATERTIAL b 4 METODOS

En el periodo comprendido desde septiembre de 1991
a septiembre de 1992 se realizd el presente trabajo de
manera prospectiva y transversal en el Hospital 20 de
Noviembre de la Ciudad de México D.F.

Se estudiaron radiolégicamente y bajo estricto con
trol fluoroscopico, con el uso de medio de contr;aste ra
diocopaco, baritado o hidrosoluble, por via bucal, a to-
dos los recien nacidos y laétantes que acudieron al ser
vicio de radiologla para la realizacién de serie esofago
gastro duodenal independientemente del diagnéstico clini
co, mostrando especial interes en el mecanismo de la de-
glucidn.

Se excluyeron aquellos pacientes que tuvieran mal-
formaciones de tubo digestivo que condicionara proceso
obstructuvo, como hipertrofia congénita del piloro, a-
tresia duodenal, malrotacidn intestinal, e;:c.

' Durante este tiempo se estudiaron 140 pacientes a
los cuales se les practic: estudio dindmico de serie
esofagogastro duodenal.

DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO: Serie Esofagogastro
duodenal: con el paciente en ayuno que varié desde tres

a seis horas se le daba al paciente un biberdn con agen
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te de contraste diluido en éolucién glucosada al 5%, en
la cantidad que normalmente ingerian, bajo estricto con-
trol fluoroscopico se observé el proceso.dindmico de la
deglucién y el paso del contraste a través del esédfago
al estémago en posicidn estrictamente lateral valorando-
se si existian alteraciones en la deglucién como: paso
del agente de contraste hacia nasofaringe, hacia traquea,
peristalsis alterada en eséfago, posterior a la visuali-
zacidn del vaciamiento esofdgico al estémago se iniciaba
la bisqueda de reflujo de manera expontanea y posterio-
mente intencionada, con los cambios de posicién, llanto,
dectbito lateral izquierdo, simpre bajo control fluoros-
copico, estudiandose en caso de presentarse,frecuencia e

intensidad, dandose por terminado el estudio.
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RESULTADOS

En el Hospital Regional 20 de Noviembre y durante el
perlodo comprendido de Septiembre de 1991 a Septiembre de
1992, se realizaron 140 Series esofagogastroduodenales a
igual nimero de pacientes, los cuales fueron enviados al
servicio de Radiologla por presentar sintomatologlia que
se encuentra estrechamente relacionada con las alteracio-
nes en el mecanismo de la deglucién como son: Enfermedad
por reflujo gastroesofdgico, vémitos de repeticidn, bajo
peso, neumonia de repeticién y desnutricién (CUADRO 1IV).

Todos los pacientes fueron menores de dos afos de e-
dad y se clasificaron por meses de edad en: menores de un
mes 0 pacientes, de un mes 30 pacientes, de tres meses 40
pacientes, de cuatro meses 30 pacientes, de catorce meses
30 pacientes y de veinte meses 10 pacientes (CUADRO II).

Del total de pacientes estudiados 84 fueron del sexo
masculino y 56 del sexo femenino (CUADRO III), a todos e-
ilos se les practicd Serie gsofagogastroduodenal, en don-
de se encontrd por orden de frecuencia: Reflujo gastroeso
fagico en 115 pacientes, _retardo en el vaciamiento gastri
co en 20 pacientes, paso del material de contraste a naso
faringe en 17 pacientes y paso del material de contraste

a tradquea en B pacientes {CUADRO I).
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El grupo estudiado presentaba ademis de las alteracio
nes en el mecanismo de la deglucién, complicaciones extra-
intestinales las cuales se buscaron intencionadamente, en-
contrdndose patoleogia respiratoria como apnea transitoria
en 10 chientes, bronquitis crénica en 5 pacientes, neumo-
nia de repeticidén en 40 pacientes y tos crénica en 10 pa--
cientes (CUADRO VI), posicidn de Sandifer estuvo presente
en 30 pacientes {(CUADRO VI). Se investigd acerca de sangra
do de tubo digestivo macroscdpico, siendo negativo en todos
los casos (CUADRO VII).

Es comin que las alteraciones en el mecanismo de la dg
glucidn se encuentren asociadas a otras enfermedades; en
nuestro grupo revisado se relaciondé en 30 casos con cardio-
patlas congénitas, en 10 casos con Sindrome de Down y en 30
casos el paciente habla sufrido de membrana hialina (CUADRO
VIII).

Asi mismo en todos los pacientes revisados se buscd re
lacién directa entre las alteraciones en el mecanismo de la
deglucidn y entidades patoldgicas presentes como complicacio
nes, entre ellas la desnutricién gue estuvo presente en los
140 pacientes (datos recavados directamente de expediente
de los pacientes), la infeccidn de vias respiratorias en 40
pacientes, anemia en 80 pacientes y esofagitis en 2 pacienss

tes (CUADRO IX).




29

DISCUSION

Las alteraciones en el mecanismo de la deglucién, se
presentan aproximadamente en el 40% de los recien nacidos
vivos (Carré en 1975),(12).

En nuestra revisién que constd de 140 casos, y acorde
a la literatura mundial (2,4,6) el reflujo gastroesofadgico
que se presentd en la mayoria de los pacientes (115), asi
mismo el paso de material de contraste hacia nasofaringe
(17) y/o a la trAquea (8) ya sea como consecuencia del re
flujo gastroesofdgico o como entidad independiente, son
causas de patologla respiratoria que como Lucian L. Leape
demostrd en 1977, el reflujo de material gAstrico puede
ocasionar apnea o paro respiratorio, al parecer por eséimg
lacién del nervio laringeo superior (5,13).

Dentro de las manifestaciones que se pueden presentar
secundarias a las alteraciones en el mecanismo de la deglu
cidn, en nuestra revisién se encontrd vémito en 40 casos,
posicién de Sandifer en 30.qacientes, esofagitis en 2 ca--
sos; y las manifestaciones respiratorias que de acuerdo con
la litefatura mundial es la mAs frecuente (5,8,13), fueron
las siguientes: neumonia de repeticién 40 casos, apnea tran
sitoria 10 casos, tos crénica 10 casos, y bronquitis créni-

ca en 5 casos (5,8,9,13).
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Las alteraciones en el mecanismo de la deglucién de-~
ben ser sospechadas en cualquier paciente que presente las
manifestaciones o sintomas que se han descrito previamente,
el exdmen fisico no aporta ningdn signo especifico en las
alteraciones en el mecanismo de la deglucidn, aunque puede
aportar datos de las complicaciones como son: detencién de
crecimiento, anemia, bajo peso; s3in embargo los exAmenes de
laboratorio y gabinete son indispensables.

En las alteraciones en el mecanismo de la deglucién
probablemente mds gue en otros diagnésticos, la intencién
de buscarlo y la capacidad del Radidlogo, es muy importan-
te y probablemente con el trago de bario sea suficiente (3).

En nuestra revisién la Serie esofagogastroduodenal re-
sultd positiva en todos los pacientes (140 casos) con lo
que se demostrd que las alteraciones en el mecanismo de la
deglucidén tiene fundamento clinico y que se pueden demostrar

radiogrAficamente (3).
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CONCLUSIONES

Las alteraciones en el mecanismo de la deglucién es-
tuvieron presentes en todos los casos (140), con sintoma-
tologla gastrointestinal y extraintestinal y adn en ausen
cia de sintomatologia gastrointestinal; se estudiaron pa-
cientes lactantes menores desdé recien nacidos hasta los
dos afios de edad, y se observd que el mayor nimero de al-
teraciones en el mecanismo de la deglucién fié en menores
de un aNo (100 casos).

En relacién al sexo de los pacientes revisados en —--
nuestro grupo existid cierto predominio por el sexo mascu
lino {84 pacientes) en relacidn al sexo feménino(56casos).

Clinicamente se encontrd desnutricién en todos los
pacientes revisados, que aunada a las alteraciones en el
mecanismo de la deglucidén, se puede considerar como la -~
principal complicacién de este tipo de patologia.

La serie esofagogastroduodenal, es el principal méto
do de diagnéstico e la deteccidn de las alteraciones en
el mécanismo de la deglucién, por ser un estudio dindmico
y tener un alto indice de positividad en la demostracidn

de la patologla gastrointestinal.



CUADRO

1

SERIE ESOFAGOGASTRODUODENAL No. CASOS
PASO DE MATERIAL DE CONTRASTE
A BASOFARINGE 17
PASO DHL MATERIAL DE CONTRASTB !
A TRAQUEA 8
REFLUJO GASTROESOFAGICO 115
GRADO I 15
GRADO 11 60
GRADO III 30
GRADO IV 10
RETARDO EN EL VACIAMIENTO GASTRICO 20
HERNIA BIATAL 30

LA SERIE FUB POSITIVA BN TODOS LOS CASOS

z€



CUADRO II

EDAD No. CASOS PORCENTAJE

MENORES DE 1 MES 0 0.00
UN MES 30 21.43
DOS MRESES 40 28.57
TRES MESES ] 0.00
CUATRO MEBSES 30 21.43
NUEVE MBSES 0 0.00
CATORCE MESES 30 21.43
VEINTE MERSES R 10 7.14
TOTALRS =wesswmesmsnmme> 140 100

€€



CUADRO 1III

. SEX0 No. CASO0S PORCENTAJE
MASCULINO 84 60.00
FEMENINO 56 40.00
" TOTALES weesnsseansss) 140 100

ve .



CUADRO IV

MOTIVO DEL ESTUDIO No. CASOS PORCENTAJE
ERGB 60 42.86
VOMITO EN ESTUDIO 40 28.57
BAJO. PESO 10 7.14
NEUMONIA DE REPETICION 10 7.14
DESNUTRICION 20 14.29
TOTALES =esssnsssmmns)> 140 100
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CUADRO

v

PATOLOGIA RESPIRATORIA No. CASOS PORCENTAJE
APNEA 10 7.14
BRONQUITIS CRONICA 5 3.57
NEUMONIA DE REPETICION 40 28.57
ASMA : 0 0.00
TOS CRONICA 10 7.14
NINGUNA 75 53,57

TOTALES m=emsssss=ma=s> 140 100

9¢



CUADROVI
POSICION DE SAMDIFER Ho. CASOS PORCENTAJE
§I a0 21.43
‘RO 110 78.57
TOTALES meessmmesmess)> 140 100

LL



CUADRO Vil
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO No. CASOS PORCENTAJE
ST 0 0.00
no . 140 100.00
TOTALES =sozcwmsswoac) 140 100

* SANGRADO MACROSCOPICO

19



CUADRO VIII

ENFERMEDADES O

CONDICIONES ASOCIADAS Xo. CASOS
HERNIA HIATAL 30
CARDIOPATIA CONGENITA 30
SINDROME DE DOWN 10
MEMBRANA HIALINA 30

6t




CUADRO IX

COMPLICACIONES No. CASO8 PORCENTAJE
DRSNUTRICION 140 100.00
INFECCION DE VIAS RESPIRATORIAS 40 28.57
ANEMIA 80 57.14
BSOPAGITIS Y ESTEMOSIS 2 1.43
MUERTR 0 0.00

or
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