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Artículo de revisión

Reflujo gastroesofágico en prematuros y recién nacidos

RESUMEN

El vómito es muy frecuente sobre todo en niños pequeños y a un gran número de ellos se les da tratamiento para el reflujo gastroesofágico 
(RGE), aun cuando no se haya demostrado que se trata de un reflujo gastroesfágico patológico (RGEP). El objetivo de esta revisión es 
tratar de orientar con base en las evidencias, la directriz que se debe adoptar en el diagnóstico y en el tratamiento del vómito del niño 
pequeño. Adicionalmente se hacen consideraciones generales relacionadas con este tema controvertido.
Palabras clave. Vómito, reflujo gastroesofágico, esofagitis, neumonía. 

ABSTRACT

Vomiting is a very common problem, especially in small children, many of whom are treated for gastroesophageal reflux (GER), even 
when it has not been proven that it is a gastroesfageal reflux disease (GERD). The objective of this review is to try to focus on guidelines 
for diagnosis and for management of vomiting in young children. Additionally, general considerations are made on this controversial topic.
Key words: Vomiting, gastroesophageal reflux, esophagitis, pneumonia.
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El reflujo gastroesofágico (RGE) es un proble-
ma muy común, como enfermedad o como 
“molestia transitoria normal”. El fenómeno ha 
adquirido gran importancia debido a que se ha 

difundido de manera incontrolada, la idea en ocasiones 
apoyada en verdades a medias y en otras sin razón alguna, 
que el vómito, frecuente en los lactantes, puede deberse a 
RGE, que a veces aunado a la idea, igual se le relaciona 

erróneamente con la “muerte en la cuna” 1. Esto explica 
que los consultorios médicos, públicos y privados, estén 
con una elevada ocupación de espacios. Además, los mé-
dicos asumen que el cuadro clínico del niño vomitador, 
se debe a reflujo gastroesofágico patológico (RGEP) y 
prescriben diversos medicamentos entre los que destacan 
los inhibidores de la bomba de protones, bloqueadores 
H2, procinéticos gastrointestinales, alcalinizantes orales 
y otros. Aunque algunos niños que vomitan sufren RGEP, 
muchos no lo padecen y más del 95% cura espontánea-
mente o requiere pocos fármacos. Sin embargo, hay 
padecimientos que frecuentemente se acompañan de RGEP 
como aquellos que se derivan del mesodermo y ejemplos 
clásicos son los síndromes de Ehler-Danlos y de Marfán 
2, niños con daño neurológico severo y los operados por 
atresia esofágica, quienes sufren problemas de la motilidad 
del esófago 3.

GENERALIDADES

El RGE consiste en que el contenido gástrico retrocede, 
rebasa el esfínter esofágico inferior, puede alcanzar la 
porción proximal del mismo e inclusive la vía respiratoria. 
Esto sucede de manera normal en la totalidad de los seres 
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humanos, varias veces al día tanto en los lactantes sanos, 
en niños mayores y adultos.

A diferencia del reflujo anormal o patológico, el RGE 
suele deberse a transgresiones dietéticas, ingestión de 
alimentos muy condimentados e irritantes. Lo más im-
portante es que la mayoría de los episodios dura menos 
de tres minutos y no deja secuela; cura espontáneamente, 
con medidas sencillas como evitar ciertos alimentos, con 
el ayuno o con el uso de productos de uso común: mascar 
chicle, tomar leche de magnesia, etc. 

El reflujo puede llegar a ser patológico (RGEP) en todas 
las edades, excepto en algunos recién nacidos y recién na-
cidos de pretérmino, en quienes aun no se han investigado.

El RGEP del adulto es frecuente; causa diversas mo-
lestias como dolor epigástrico, que aparece o se exacerba 
por el consumo de bebidas alcohólicas; por tabaco, por 
medicamentos y ciertos alimentos. Frecuentemente me-
jora con automedicación. Además del dolor, aparece una 
sensación de ardor epigástrico, pirosis, náusea, vómito y 
en casos extremos, con la presencia de estenosis, esófago 
de Barrett o hemorragia gastrointestinal. En la infancia, la 
enfermedad es diferente debido a que el daño que ocasiona 
el RGEP es mucho más diverso y tiene consecuencias más 
graves. En esa edad, puede ser causa de crecimiento y de-
sarrollo anormales, de enteropatía, desnutrición, anemia, 
hemorragia gastrointestinal,  irritabilidad, apnea, asma, 
otitis, odontopatías, síndrome de Sandifer, neumonía por 
aspiración, esofagitis, estenosis y esófago de Barrett. 

Al respecto, se han hecho estudios en niños pretér-
mino en quienes mediante la manometría esofágica y la 
medición del pH gástrico se ha mostrado que la causa del 
problema es la relajación transitoria del esfínter esofágico 
inferior 4.

Las distintas complicaciones se explican porque una vez 
relajado el esfínter y en presencia del reflujo, aparece un 
mecanismo de defensa: una contracción motora voluntaria, 
autónoma y coordinada por el sistema nervioso neurove-
getativo, que en forma de vómito, expulsa el contenido 
gástrico por la boca, probablemente como resultado de la 
estimulación de receptores sensoriales faríngeos aferentes. 
Por el mismo mecanismo, aparece la rumiación, que es la 
regurgitación sin esfuerzo, de alimento recién ingerido 
hacia la boca con masticación subsecuente y deglución 
de nueva cuenta, debido a la contracción voluntaria de 
los músculos abdominales 5. La regurgitación es otra 
manifestación que se presta a confusión, es el paso de 

material refluido hacia la faringe o boca y que a veces es 
expulsado hacia el exterior; no se acompaña de esfuerzo, 
es suave; comúnmente resbala por las comisuras de la 
boca. La salivación, que es considerada como sinónimo 
de regurgitación, se observa diariamente en el 50% de los 
niños menores de tres meses y se resuelve espontáneamen-
te entre los 12 y 14 meses 5. 

EVOLUCIÓN

A diferencia del adulto, en niños, los conocimientos so-
bre el tema se obtuvieron enteramente con los trabajos 
de investigadores de la segunda mitad del siglo pasado 
como Allison, Belsey, Hill, Collis y Nissen 6, quienes 
identificaron el daño que ocasiona el reflujo ácido sobre 
la mucosa del esófago y plantearon la necesidad de hallar 
un procedimiento que impidiera el retroceso del contenido 
gástrico hacia el esófago y el árbol respiratorio.

Inicialmente, se supuso que toda la problemática se 
debía a la presencia del estómago anormalmente colocado 
en el tórax, lo que aun se denomina hernia hiatal, problema 
casi exclusivo del adulto y que Roviralta 7 en España y Du-
hamel 8 en Francia denominaron síndrome freno-pilórico 
y malposiciones cardio-tuberositarias respectivamente. En 
esos años, Carré, Bettex, y Boix-Ochoa 9 señalaron que 
lo mismo ocurría en la edad pediátrica y dieron pie para 
que estudios relevantes sobre el tema se realizaran en el 
resto del mundo. Años después, esos mismos autores y 
otros, estudiaron la hernia en niños y la dieron a conocer 
ampliamente como de libro de texto clásico de cirugía 
pediátrica dirigido por Benson, cuya más reciente edición 
coordinó Grosfeld 10. 

Neuhauser y Berenguer en 1957 11, estudiaron una 
docena de niños que sufrían vómito y cuyo estudio ra-
diológico con medio de contraste mostraba al esófago de 
características normales, pero que aparentaba tener flácida 
la porción correspondiente al esfínter esofágico inferior 
y la denominaron “calasia”, (khala-sia-gr. relajación). 
Señalaron que la hernia hiatal en los niños era  muy rara y 
que era la responsable de ese cuadro clínico que años más 
tarde denominarían RGE. La llegada del concepto a los 
Estados Unidos de Norteamérica despertó enorme interés; 
en menos de dos años las revistas médicas publicaron 
numerosos estudios sobre el tema y se hicieron famosos 
cirujanos como Ashcraft, Johnson, Randolph, Altman entre 
otros. En nuestro país, casi de manera simultánea apareció 
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el concepto, pero se refería todavía a lo que se denomina 
hernia hiatal y el introductor fue Beltrán-Brown 12, en el 
Hospital Infantil de México, en la década de los sesenta 
del siglo XX, quien operó más de 100 niños. Después, 
Silva-Cuevas et al 13, en el Hospital de Pediatría del Centro 
Médico Nacional, reunieron numerosos casos, y siguieron 
usando la denominación “hernia hiatal” al problema. Los 
trabajos que introdujeron el término RGE en México y 
que responsabilizaban del fenómeno a una alteración in-
trínseca del esfínter esofágico inferior, fueron entre otros, 
los de Pérez Fernández et al 14 del Instituto Nacional de 
Pediatría de México. 

El RGE no patológico, cuya manifestación cardinal es 
el vómito, hoy día, ocurre en uno a cuatro casos por cada 
1,000 recién nacidos vivos; pero se debe distinguir qué 
casos son reflujo como enfermedad (RGEP) y qué casos 
son simplemente vómito intrascendente que desaparecerá 
en la mayoría de las ocasiones en forma espontánea.

FISIOPATOLOGIA

Entre las causas identificadas del RGE, deben mencio-
narse factores intrínsecos del estómago; el más común es 
la hernia hiatal o el acortamiento del esófago. Un factor 
adicional que además de dar lugar al RGE, interviene 
en la aparición de neoplasias nativas del estomago, es la 
infección por Helicobacter pylori, especialmente en niños 
mayores y adultos.

Entre los mecanismo de defensa, existen tres principa-
les, que si se llegan a alterar, pueden afectar notoriamente 
el funcionamiento del esófago. El primero, es la “barrera 
antirreflujo” constituida por el esfínter esofágico inferior, 
la pinza diafragmática y el ángulo de His. El segundo, es 
el “barrido esofágico” que restringe el contacto entre el 
material refluido y el epitelio. Luego, la gravedad y la 
peristalsis esofágica movilizan el  líquido agresivo mien-
tras que la saliva y la secreción esofágica neutralizan el 
pH ácido. El tercero es la “resistencia tisular esofágica” 
interviene cuando por alguna razón el “barrido” no es 
eficiente o no se hace presente. Ahora se sabe que al 
haber deficiencia en los mecanismos mencionados puede 
aparecer el RGE 15. Se sabe también que la posición del 
niño juega un papel importante. Si el individuo se encuen-
tra en posición vertical, el gas del estómago se expulsa 
por la boca durante la fase de relajación transitoria del 
esfínter esofágico inferior. Pero, cuando el individuo está 

en posición supina, la unión gastroesofágica está bajo el 
nivel acuoso del contenido gástrico, en lugar de expulsar 
gas expulsa líquido. La cantidad del material que refluye 
depende del volumen que haya en el estómago. El líquido 
que produce un lactante de l0 kilos (180 mL por kilo por 
día) corresponde a una producción diaria de 1,800 mL, 
lo que da una idea del daño que por el  contacto físico 
prolongado puede haber en la mucosa gástrica en caso de 
que el individuo sea susceptible de sufrir RGE patológico.

Se ha observado que los niños que permanecen la mayor 
parte del tiempo en posición horizontal son más suscepti-
bles de sufrir reflujo debido a que el contenido gástrico está 
en contacto más prolongado a la unión gastroesfágica. Sin 
embargo, permanecer verticalmente permite que aumente 
la presión intraabdominal lo que hace que empeore el 
reflujo. 16,17. En posición prona el aire contenido se ubica 
en la parte alta del estómago y forma una barrera entre el 
líquido del antro pilórico y el esfínter esofágico inferior. 
Así, el eructo más que regurgitación, sería el evento más 
probable 18. Ewer et al y Geri et al 16,17 establecieron que 
la posición prona y el decúbito lateral izquierdo reducen 
el número y duración de los episodios. 

Una vez reunidas las condiciones para que haya RGE, 
la explicación funcional del problema es que durante un 
episodio de relajación transitoria del esfínter esofágico 
inferior, la presión cae espontáneamente por debajo de 
la presión gástrica; el estómago y el esófago forman una 
cavidad única. Debido a que la presión intragástrica excede 
la presión intraesofágica, el contenido líquido o gaseoso 
de la cámara gástrica puede ascender hacia el esófago 
proximal. El aumento de la presión intraabdominal y la 
disminución de la presión basal del esfínter esofágico 
inferior propician el RGE y pueden tener un papel muy 
significativo en niños con problema neurológico, en quie-
nes ciertas alteraciones de la inervación gastrointestinal, 
posiciones viciosas y defectos físicos como xifosis o lor-
dosis extremas, se acompañan de acortamiento esofágico y 
disminución de su tramo intraabdominal. La regurgitación 
del contenido gástrico hacia el esófago proximal provoca 
varios reflejos esofágicos y laringeos que contrarrestan el 
reflujo y protegen la vía respiratoria de la exposición al 
ácido clorhídrico. La distensión del esófago por el reflujo 
causa la inducción de una onda peristáltica secundaria 
que repele el material y lo retorna hacia el estómago; el 
cierre reflejo del esfínter esofágico superior evita el paso 
del líquido hacia la faringe posterior, fenómeno llamado 
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“reflejo de cierre esófago-faríngeo”. Si el líquido alcanza 
el  esófago proximal, el esfínter esofágico superior se abre 
en forma refleja y automática y permite que llegue a la 
faringe, pero la glotis se cierra, evitando así la aspiración. 
La oclusión glótica se acompaña de un periodo de apnea. 
Una vez que el líquido llega a la faringe se despiertan ondas 
primarias cuyo fin es “barrer” el líquido corrosivo. Otro 
mecanismo de defensa que evita el edema y dilatación de 
los espacios de Disse por la rotura de uniones bioquímicas, 
son la saliva, los fosfolípidos intracelulares y el bicarbo-
nato que producen las glándulas del epitelio esofágico que 
neutralizan el ácido clorhídrico que refluye 19.

DAÑO POTENCIAL EN NIÑOS PEQUEÑOS

Se ha supuesto, a veces, o se ha demostrado que el RGE 
causa en niños prematuros falta de crecimiento, apnea, 
desaturación, bradicardia y estridor. Sin embargo, el bebé 
es capaz de secretar hidrogeniones; frecuentemente la 
ingestión de leche actúa como amortiguador del pH, que 
al ser muy bajo, no pueda ser detectado para la medición 
del pH y en consecuencia los resultados no sean confiables. 
Por otro lado, es dudoso que haya algún efecto dañino 20, no 
obstante que la instilación de 0.5 mL de ácido clorhídrico 
al 0.1% normal dentro del esófago medio ha demostrado 
que induce crisis de apnea 21.

Respecto a la apnea, el efecto incompleto de la metil-
xantina ha hecho pensar que algunos periodos pueden 
deberse a problemas sin relación con alteraciones neuroló-
gicas, uno de las cuales puede ser el RGE 22, que aunado a 
otras manifestaciones como la bradicardia, frecuentemente 
llegan a causar una enfermedad pulmonar crónica. Los 
estudios clínicos de esos pacientes sugieren que en algunos 
casos la exacerbación de las manifestaciones puede deber-
se a la aspiración del material refluido del estómago, lo que 
perpetuaría problemas como asma, laringitis posterior, tos 
crónica, neumonitis recurrente, asfixia nocturna, ronquera 
crónica, faringitis y enfermedad dental. 

El RGE en niños muy pequeños es frecuente si se 
compara con la del adulto; se estima que es superior al 
20%. Se han propuesto varios mecanismos por los cuales 
se produce enfermedad pulmonar; el líquido que asciende 
puede estimular quimiorreceptores del esófago distal y 
activar un reflejo vago-vagal. Este reflejo puede causar 
broncoconstricción y síntomas similares al asma. Otro 
mecanismo potencial y más directo, ocurre cuando el ma-

terial que refluye llega a la faringe y a la vía respiratoria. 
La aspiración de jugo gástrico y alimento puede inducir 
una reacción inflamatoria con liberación de interleukinas 
(IL)8, movilización de polimorfonucleares y liberación 
de productos derivados de los neutrófilos como se ha 
demostrado en animales en los que la instilación de gotas 
de leche acidificada o fórmula láctea en los pulmones 
ocasiona una respuesta similar. Un problema difícil en 
niños pequeños es que en la mayoría de los casos no hay 
forma de diferenciar el RGE del RGEP. Sin embargo, se 
ha demostrado mediante gammagrafía que los eventos de 
microaspiración ocurren más frecuentemente de lo que 
los estudios han revelado, sugiriendo que un pH intraeso-
fágico normal no excluye el reflujo en niños que sufren 
enfermedad pulmonar 23. 

EL FENÓMENO EN EL RECIÉN NACIDO NORMAL Y 
EL DE PRETÉRMINO

Se ha sugerido que el vómito sea o no RGE, es muy 
común en niños pretérmino y puede conducir a esofa-
gitis, problemas respiratorios, apnea y quizá aumento 
de peso insuficiente 17. Se diagnostica como el 7% y se 
ha supuesto que una de las causas de tal frecuencia es la 
posición supina que adoptan los niños 24. Es un fenómeno 
casi universal y frecuentemente se ignora en qué grados 
de su evolución es patológico; asimismo, se desconoce 
el impacto que tiene especialmente en niños pretérmino. 
La causa es la inmadurez del control motor del estómago 
y del esfínter esofágico inferior 25, que aunado a que la 
unión gastroesofágica permanece constantemente en con-
tacto con un ingreso de líquido al estómago relativamente 
alto, permite que haya retorno de ese líquido al esófago 
proximal. La relajación transitoria del esfínter esofágico 
inferior y el efecto de la gravedad por la posición vertical 
hace al niño más susceptible de sufrir el problema. En el 
recién nacido normal y en el pretérmino, es común que 
haya pausas respiratorias anormales de 20 segundos o 
más, acompañadas de cianosis, palidez marcada, hipoto-
nía o bradicardia y que se debe a inmadurez del centro de 
control respiratorio y a un aumento del reflejo respiratorio 
inhibitorio derivado de aferentes laríngeos, disminución de 
la respuesta ventilatoria hipercápnica y depresión respira-
toria hipóxica inducida 24. Se ha observado por otro lado, 
que estimulando los quimioreceptores laríngeos mediante 
instilación de solución ácida se inducen la apnea, espasmo 
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laríngeo, bradicardia e hipertensión arterial, ya que el papel 
fundamental de los quimiorreceptores es la protección de 
la vía respiratoria de la aspiración y cierre de la glotis para 
preservar la ventilación, se ha supuesto que una respuesta 
exagerada de esos receptores puede causar una apnea 
prolongada y aun un síndrome de dificultad respiratoria 
grave 26. Las vías centrales inhibitorias dominantes a 
través de los quimioreceptores laríngeos, pueden estar 
entorpecidas por el bloqueo de los neurotransmisores inhi-
bitorios (GABA) y por el bloqueo de receptores GABA. En 
corderos recién nacidos hay contracción de los músculos 
tiroideo-aritenoideos en el 88% de los episodios de apnea 
central con obstrucción a nivel de la laringe; por ello hay 
razones para pensar que el reflujo de contenido gástrico a 
la laringe puede precipitar apnea central y obstrucción de 
la laringe 27; sin embargo, hay estudios que no apoyan la 
relación causa-efecto entre apnea y RGE. 28

Respecto a la relación entre neumopatía crónica y 
RGE, se sabe que la terapia farmacológica utilizada en los 
niños de pretérmino que sufren apnea disminuye el tono 
del esfínter esofágico inferior y que la hiperinsuflación en 
los niños que sufren enfermedad pulmonar crónica hace 
que el esófago intrabadominal se haga más intratorácico 
durante la espiración 29, factores que pueden propiciar una 
relación directa entre estos fenómenos.

La posición óptima para alimentar a los niños es un 
tema controvertido. Las opiniones se fundamentan en cos-
tumbres más que en razones. Estudios recientes muestran 
que la posición que menos reflujo ocasiona es la prona, 
lo que es compatible con otros estudios con base a los 
lipófagos encontrados en vías respiratorias y en la reper-
cusión clínica que ocasiona. Contrariamente, los niños que 
están más tiempo en posición horizontal pueden ser más 
susceptibles de sufrir reflujo por la proximidad que hay 
entre el nivel líquido y la unión gastroesofágica 16, que se 
exacerba cuando al bebé se le coloca sonda gástrica, ya 
que el tubo promueve alteraciones en la competencia del 
esfínter esofágico inferior y disminuye la eficiencia del 
“barrido esofágico” 25.

DIAGNÓSTICO

Existe la idea errónea, de que el RGE puede identificarse 
sólo con datos clínicos. Esto es verdadero cuando existen 
circunstancias especiales como cuando se trata de un 
paciente operado por atresia esofágica, pero carece de 

fundamento en la mayoría de las ocasiones. Es equivocada 
asimismo, la idea de que el estudio radiológico con medio 
de contraste establece de manera segura el diagnóstico. La 
utilidad de otros recursos como la gammagrafía, manome-
tría y endoscopia esofágica, no es identificar el RGE; sólo 
son métodos para medir vaciamiento gástrico y confirmar 
la sospecha de aspiración de jugo gástrico, a través de 
captación de material radiactivo por parte de las células 
parietales cuando se utiliza tecnesio 99; para conocer la 
presión del esfínter esofágico inferior y para observar y 
en su caso tomar biopsia de la mucosa respectivamente 30. 
El ultrasonido tampoco es concluyente 31.

Otros métodos de mayor utilidad: La medición continua 
del pH intraesofágico es un estudio con introducción de 
un tubo que permite explorar el esófago de recién nacidos 
hasta de menos de un kilo de peso; está provisto de elec-
trodos de 1 mm de diámetro 32, de antimonio; se colocan 
en el estómago, por arriba del esfínter esofágico inferior 
y a nivel de la faringe. Su función es registrar en forma 
seriada los virajes, altura y duración de cambios en el pH. 
Este estudio tiene limitaciones ya que no registra descen-
sos de pH menores de 4 y no es práctico porque muchos 
lactantes por la ingestión de fórmula láctea, mantienen casi 
en forma permanente pH gástrico aun menor. La limitación 
de este estudio se nota con la presencia de al menos dos 
episodios de reflujo en 20 minutos detectado por una caída 
del pH esofágico a menos de 4 por más de 15 segundos 23. 

En niños pretérmino, el registro promedio con pH 
menor de 4 es de 24.5 a 42.4%, lo que tiene importancia 
para dictaminar el “índice de reflujo” que es el porcentaje 
de tiempo en el que el pH gástrico y esofágico permane-
cen por debajo de 4 31 y se considera patológico cuando 
excede el 11%.

La impedancia intraluminal múltiple, es la proporción 
entre el voltaje y la corriente y es inversamente proporcional 
a la conductividad eléctrica; es una  tecnología para medir 
alteraciones en la conductividad eléctrica a diversas alturas 
por donde transita el bolo alimenticio. Se está aplicando 
en la práctica clínica cotidiana 33. Registra aumentos en 
la impedancia cuando el electrodo se acerca a la pared 
muscular, cuando asciende una burbuja de aire y ante las es-
trecheces normales del esófago provocadas por la peristalsis 
normal; disminuye, ante corrientes de saliva, nutrientes y 
ampliaciones del espacio esofágico provocadas por el paso 
del bolo o por relajación de la pared. Este estudio permite 
observar bolos anterógrados y retrógrados y puede detec-
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tar volúmenes pequeños de líquido. Este método detecta 
registros alterados obtenidos a través de la pared torácica, 
colocando dos electrodos por abajo y arriba del diafragma; 
no sólo identifica oleajes de reflujo sino que distingue la 
apnea central de la respiración normal. Sin embargo, no 
discierne la apnea obstructiva, de la respiración normal 24. 
Un episodio anormal de reflujo es definido como la caída 
en la impedancia basal en 50%, que progresa en forma 
retrógrada sobre dos o más de los canales distales 34. 

REFLEXION FINAL

Hace muchos años se discute cuán grande es la influencia 
que ha tenido el reflujo gastroesfágico como posible de-
tonante de algunas enfermedades y molestias del recién 
nacido pretérmino y aun en el de término, en virtud de que 
existen dificultades que aún no son superadas y particu-
larmente sobre el diagnóstico.

La revisión no ha permitido establecer de manera clara 
que el RGE en el recién nacido exista y sea una prioridad 
médica, mucho menos quirúrgica.

Hay pocas dudas respecto a la existencia de esta pato-
logía en lactantes y en otras edades. No obstante que aun 
hay muchas incógnitas, un hecho indudable es que hay 
niños que sufren reflujo y  complicaciones que van desde 
las más leves como detención del crecimiento y desarrollo 
hasta las más graves como la estenosis esofágica acentuada 
y la neumonía por aspiración. 

Desafortunadamente, en el periodo neonatal no se ha 
estipulado de manera clara cuándo un reflujo es “fisiológi-
co y cuándo “patológico”, lo que ha dado lugar a un sinfín 
de discusiones y controversias entre gastroenterólogos, 
neumólogos, neonatólogos y cirujanos. Probablemente la 
respuesta a la mayoría de los temas actuales se encuentra 
en aspectos aún desconocidos, quizá relacionados con la 
fisiología esofágica, que se comporta de una manera en 
algunos neonatos y de otra, en otros. Es probable que los 
mecanismos de defensa físicos, fisiológicos, hormonales y 
enzimáticos sean el meollo del asunto y la respuesta a los 
cuestionamientos se localice en la capacidad del esófago 
de deshacerse del efecto nocivo del ácido clorhídrico 
mediante sacudimientos, posiciones e implementación 
de recubrimientos que hacen que el material de reflujo no 
tenga efecto nocivo y que cuando permanece, la mucosa 
sea resistente en los que no sufren enfermedad y sensible 
y suave en los que sí la sufren. 

Tampoco se tiene certeza de qué tan deletéreo es el 
daño en el recién nacido cuando hay vómito o bien, si los 
daños que aparecen cuando el bebé sufre vómito, se deben 
en realidad al RGE.

La medición continua por canales múltiples del pH 
gástrico y esofágico simultáneamente con la medición de 
la impedancia eléctrica, recursos que aún no tenemos en 
nuestro país, pueden ser la solución. Sin embargo, existe 
una función esofágica que puede trastornar todo el panorama 
y que se denomina “esophageal clearance” (depuración o 
aclaramiento esofágico). Esta función es distinta en cada 
persona y de ella depende cuánto daño puede recibir el 
esófago al estar en contacto con líquido agresivo procedente 
del estómago. Son tan ambiguos los conocimientos respecto 
que el 39% de los niños que tiene índices de reflujo muy 
superiores a lo normal, mantiene un esófago libre de lesión 
cuando se indaga su estado mediante biopsias. Más aún, el 
50% de los niños que sufre esofagitis demostrada histoló-
gicamente, presenta registros del pH esofágico normales 19. 

Por otro lado, se ha observado que el vómito es 
frecuente debido a los hábitos de alimentación y a la 
administración de xantinas, en donde se ha sospechado 
existe una fuerte asociación entre la apnea  y el RGE. Lo 
anterior se ve apoyado en la buena respuesta al procedi-
miento antireflujo que tiene el pequeño  grupo en el que la 
apnea es consecuencia de la administración de xantinas 35. 

En relación al empleo casi indiscriminado de medica-
mentos, algunos estudios han establecido que la cisaprida 
y la metoclopramida no disminuyen la frecuencia de la 
apnea del prematuro 22. De acuerdo con The Cochrane 
Collaboration, no hay evidencias en pro ni en contra del 
espesamiento de la fórmula para combatir el reflujo 36. Por 
lo anterior, una hipótesis factible es que tratar niños pre-
término con medicamentos no probados, probablemente 
inefectivos y potencialmente tóxicos como la cisaprida 
más que benéfico podría ser perjudicial. 25

En la actualidad podríamos presuponer que un número 
no determinado de pacientes han sido operados, en forma 
innecesaria, especialmente si partimos de la premisa que 
antes se carecía de los recursos de diagnóstico de hoy 37-39. 

CONCLUSIONES 

De acuerdo con estudios actuales, existe la impresión de 
que el RGE es sobrediagnosticado y por ende se ha abusado 
de medicamentos de dudosa utilidad.
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El vómito es muy común en el recién nacido de término 
y pretérmino, pero no hay forma de demostrar fehacien-
temente que su efecto es nocivo.

No existe forma ideal para identificar con certeza el 
RGEP; por lo tanto, no existe consenso en relación a la 
utilidad de los medicamentos recomendados 40.

Aunque los problemas respiratorios y cardiacos y el 
RGE son comunes en prematuros, salvo pocas excepcio-
nes, no parece haber relación de temporalidad 41,42.

Según estudios de investigación, no existe evidencia de 
una relación temporal entre el RGE y problemas peculiares 
como la apnea. 43,44

Los recursos de diagnóstico que han mostrado mayor 
utilidad son la medición continua del pH en canales múlti-
ples más registros de la impedancia eléctrica del esófago 4.  

Hay niños que requieren tratamiento quirúrgico 
antirreflujo; entre ellos, los que tienen metaplasia del 
esófago, los que han sido operados por atresia esofágica 
y sufren RGE y muchos de los que sufren daño neuro-
lógico severo.

Se propone un esquema de toma de decisiones (ver 
algoritmo).

Se requieren proyectos de investigación innovadores 
que sustenten sus resultados sobre bases firmes. 

Algoritmo. Esta propuesta de flujo pretende orientar al clínico respecto a la mejor toma de decisiones. Nótese la indefinición relacionada 
con la elección quirúrgica en ausencia de hernia hiatal.

Vómito

Saturación

Frecuencia cardiaca

Apnea

Serie esofagogastroduodenal Gammagrama pHmetría Impedancia

Alteración 
anatómica

Vaciamiento 
gástrico lento

Inhalación RGE

Hernia hiatal
Tratamiento médico Neumonía

Procedimiento 
antirreflujo
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Continuar
 tratamiento

Valorar procedimiento 
antirreflujo

Propuesta de estudio del pequeño vomitador
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