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En las dos últimas décadas se ha llevado a cabo una

considerable investigación clínica acerca del reflujo gas-

troesofágico, en relación con los avances diagnósticos y

terapéuticos, pudiendo conducir a un sobrediagnóstico

del mismo en caso de simples regurgitaciones del lactan-

te. Ello comporta a menudo tratamientos inapropiados o

abusivos1. Por esta razón, se hacen necesarias unas defi-

niciones que permitan encuadrar inicialmente a los pa-

cientes. Por regurgitación se entiende la emisión por la

boca de forma súbita y sin esfuerzo de pequeñas cantida-

des de contenido gástrico o esofágico e implica una rela-

jación cricofaríngea. Vómito: emisión de contenido gástri-

co con contracción de músculos abdominales saliendo el

producto con fuerza, en ocasiones precedido de náuseas.

Reflujo gastroesofágico (enfermedad por reflujo gastroeso-

fágico, ERGE): paso involuntario del contenido gástrico al

esófago con un volumen y duración lesivos, con o sin

emisión por la boca pero con síntomas asociados. Puede

ser fisiológico, funcional, patológico o secundario. Chala-

sia (distinto de achalasia o estenosis agangliónica del es-

fínter esofágico inferior) es un término más utilizado en

Norteamérica, propio de la etapa pasada de pruebas ra-

diológicas y con connotaciones fisopatológicas que supo-

ne un reflujo libre a través de esfínteres dilatados.

UNIÓN ESOFAGOGÁSTRICA (UEG)/BARRERA
ANTIRREFLUJO

La barrera antirreflujo representada físicamente por la

UEG consta de dos estructuras2: el esfinter esofágico infe-

rior (EEI) y el diafragma crural (DG). El EEI está formado

por fibras lisas y circulares que constituyen un pequeño

abultamiento (concordante con la mayor o menor presión)

de 4 cm de longitud en el adulto. Estas fibras están rica-

mente inervadas en contraste con las del resto del esófa-

go. Las fibras en “C” u oblicuas del estómago ofrecen su

cara cerrada hacia la curvatura mayor del estómago y la

zona abierta hacia la curvatura menor. Cuando se contra-

en actúan como una válvula de lengüeta presionando so-

bre el extremo distal del esófago, aumentando considera-

blemente la presión del EEI2. El diafragma crural se fija en

la columna vertebral y forma un canal para el esófago a

partir de la crus derecha del mismo. Las fibras externas del

canal están oriendadas en sentido craneocaudal, mientras

que las internas lo hacen en sentido oblicuo. El ligamen-

to frenoesofágico une el esófago distal al diafragma crural.

La contracción del diafragma crural ejerce una acción de

pinzamiento sobre EEI muy eficaz, como veremos a con-

tinuación, constituyendo el mecanismo externo o extrín-

seco de esta UEG. Un dato que resulta importante es que

las presiones generadas por ambos mecanismos han po-

dido ser medidas de forma continuada, y así a la suma de

la presión generada por el EEI y por el DC se la conoce

como presión intraluminal, que es distinta de la presión in-

tragástrica. La presión del EEI mantiene unos niveles ba-

sales o continuos que oscilan en 5-10 torr y esta presión

aumenta con la llegada del complejo motor migratorio

(tres por minuto) justo antes del comienzo de una con-

tracción gástrica. El aumento de la presión de la UEG de-

bido a la contracción del diafragma crural es importante,

y en general está en relación con la profundidad de la ins-

piración; normalmente suele ser de 10-20 torr pero con

una inspiración profunda puede llegar a 50-150 torr. Pero,

además, la contracción del DC se produce al adoptar una

postura cabeza abajo, cuando hay un aumento de la pre-

sión intraabdominal de la índole que sea, cuando existe

tos y en la maniobra de Vasalva. El DC puede mantener

una presión elevada en la UEG incluso en pacientes a los

que quirúrgicamente se les ha resecado el EEI.

Entonces, ¿por qué se produce el reflujo gastroesofá-

gico? Las mediciones continuas han demostrado, sin lu-

gar a dudas, que en el caso de reflujo leve (no erosivo)

las presiones del EEI y del DC son ambas normales o in-

cluso elevadas; el reflujo se produce como consecuencia

de las relajaciones transitorias, cuya duración es de 10-60

segundos. Tras ingeniosas experiencias famacológicas uti-

lizando curare, atropina y estímulos de receptores farín-
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geos, se ha visto que la relajación transitoria ocurre sólo

cuando hay inhibición de la contracción del DC. Este me-

canismo neurológico no es bien conocido todavía.

El problema del lactante regurgitador debe entender-

se como una falta de madurez de esta UEG, y por lo tan-

to como una situación fisiológica y transitoria. El dia-

fragma crece, aumenta su peso y aumenta el tamaño de

sus fibras musculares con el crecimiento. Estos paráme-

tros son mucho menores que en el adulto3, lo cual po-

dría implicar un defecto funcional del DC. La realidad es

que en el niño menor de 6 meses la capacidad esofági-

ca es menor4. El diafragma crural es probablemente in-

eficaz y el esófago intraabdominal que sería constreñido

por las fibras oblicuas es demasiado corto (< 2 cm) pa-

ra que sobre él se ejerza el mecanismo valvular. La pro-

pia capacidad del estómago y la posición son todos ellos

hechos anatómicos5 que tienden a desestabilizar una ba-

rrera antirreflujo ya de por sí poco desarrollada (DC). A

estos hechos pueden contribuir, aunque no se sabe muy

bien en qué cuantía, las frecuentes degluciones6 (aper-

tura de 6-8 segundos del EEI), la frecuente aerofagia y

quizás el hecho de que el alimento sea líquido. Menor

crédito tiene el posible vaciamiento retardado7.

ENFOQUE CLÍNICO DE LAS REGURGITACIONES
La regurgitación se considera un hecho fisiológico y au-

tolimitado en el lactante8, pero por su frecuencia, 50% de

todos los lactantes a los 2 meses, merece la pena su estu-

dio, especialmente cuando existen síntomas acompañan-

tes (irritabilidad) o curva de peso lenta, a pesar de que a

la edad de un año esta frecuencia haya caído al 1%9. Las

regurgitaciones pueden conllevar cierto riesgo de irritación

esofágica, aunque es más evidente en la enfermedad por

RGE (ERGE). En la práctica las regurgitaciones resultan

molestas para los padres y en este momento de extendida

medicalización del síntoma, tanto los padres, como el pro-

pio facultativo son proclives a su tratamiento.

Las regurgitaciones, como tales, no requieren de ma-

yores procedimientos diagnósticos que el de una buena

anamnesis que recoja el número, cuantía, actitud del ni-

ño y actitud de la madre respecto a la alimentación. Si

existen dudas sobre la posibilidad de una ERGE, enton-

ces probablemente lo más indicado sea remitir al pa-

ciente para su estudio apoyado con la pHmetría10 y, si

se dispone de ella, la impedancia intraluminal ya que

detecta los reflujos con pH de 5-6,811. La radiología con-

vencional es poco informativa en la ERGE inicial.

MANEJO TERAPÉUTICO
Se contemplan tres clases de medidas: a) una infor-

mación adecuada a los padres en cuanto a la naturaleza

de las regurgitaciones, pero especialmente de las canti-

dades y tiempo de administración de la fórmula o del

pecho; b) a continuación pueden considerarse bien la

utilización de procinéticos o el uso de fórmulas adicio-

nadas de agentes espesantes, y c) la postura en decúbi-

to prono12 no se considera recomendable desde su fir-

me asociación con el síndrome de muerte súbita13-15.

Fórmulas antirregurgitación (AR)
El fundamento de su empleo conocido desde antiguo

radica en que los alimentos espesos disminuyen las re-

gurgitaciones. En nuestro país hay 9 fórmulas que pueden

utilizarse desde los primeros días y que llevan la etiqueta

de AR. Todas ellas han sido espesadas con almidón de

maíz, almidón de arroz, y/o amilopectina o con el aditivo

goma garrofín (E 410). Respecto a este último aditivo, las

5 fórmulas que lo contienen presentan unos niveles de

3,8-5 g/l de fórmula reconstituida, cantidades que no con-

templa la Directiva Europea18, para las fórmulas de inicio

o “leches para lactantes” aunque sí estarían por debajo de

las dosis máximas admitidas (10 g/l) para los “alimentos

dietéticos destinados a usos médicos especiales” y clara-

mente por debajo de los 10 g/l que pone como techo la

Unión Europea para alimentos con propósito terapéuti-

co16,17. La Directiva de Aditivos fijó este límite para el E

410 en 1 g/l cuando se trata de “preparados de continua-

ción” para lactantes sanos17, cantidad que es rebasada

por las fórmulas 2 AR comercializadas.

El problema que plantea su uso quizás es que no re-

portan ninguna ventaja nutricional respecto a las fórmu-

las de inicio originales de las que derivan. Son variacio-

nes no estridentes, pero cuyos posibles efectos no pue-

den ser valorados de inmediato. Es llamativa la regresión

hacia un cociente caseína-lactoseroproteína propio de la

leche de vaca en 4 de las fórmulas, cuando la acción an-

tirrefluyente de la caseína es cuestionada, aunque se re-

querirían más estudios valorando el número de reflu-

jos19. La pérdida de lactosa (6/7) junto con un aumento

de fosfato inorgánico en todas ellas no es una buena

combinación para la absorción de calcio. A destacar

también el aumento de carga iónica estimado por la su-

ma de Na, K, Cl.

Todo ello junto con efectos nutricionales y secunda-

rios propios como incremento de tos, RGE, etc., hace

que se establezca una cautela en cuanto a su uso20. Se

han publicado recientemente unos análisis detallados de

las fórmulas AR existentes en España 21,22.

Cisapride
Es un derivado benzimidazólico no dopaminérgico no

colinérgico que libera acetilcolina a partir del plexo

mientérico23.

En el esófago el cisapride incrementa la actividad pe-

ristáltica y la presión del EEI. En el estómago incremen-

ta la contractilidad, la coordinación antroduodenal y el

vaciado gástrico. En el intestino aumenta la actividad

propulsiva y decrece la duración del tránsito intestinal.

Ello le convierte en teoría en un fármaco ideal para el

tratamiento de las regurgitaciones y del reflujo. La expe-
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riencia clínica así lo demuestra24,25. El problema surge

cuando la propia compañía fabricante anuncia en las ad-

vertencias de uso una posible asociación con episodios

cardíacos26, concretamente un incremento del intervalo

QT. Ello ha suscitado sendas revisiones en Europa27 y la

ya mencionada en Estados Unidos23. De ellas se puede

concluir la gran eficacia del fármaco en el tratamiento de

las regurgitaciones y del reflujo gastroesofágico, así como

la rareza de esta complicación en pediatría. Precisamen-

te, y para disminuirla, deben evitarse fármacos potencia-

dores de arritmias (macrólidos, antimicóticos, azólicos),

se debe descartar la presencia de anomalías concomitan-

tes de las concentraciones plasmáticas de K, Mg y Ca, y

se deben mantener dosis inferiores a 0,8 mg/kg/día. En

caso de duda, se aconseja realizar un electrocardiograma

y comprobar si el QTc es inferior a 450 milisegundos. El

cisapride será el tratamiento más adecuado en el niño ali-

mentado con lactancia materna y que así lo requiera.

CONCLUSIÓN
1. Las regurgitaciones constituyen un fenómeno fisio-

lógico en relación con la edad del niño.

2. La información a los padres en cuanto a su evolu-

ción natural y forma de alimentación del lactante es el

escalón más importante.

3. En caso necesario las fórmulas AR pueden ser efica-

ces en el control de la regurgitación, pero no del reflujo.

4. En caso de precisar tratamiento farmacológico, los

procinéticos (cisapride) constituyen una tratamiento vá-

lido para el lactante regurgitador con lactancia materna

o con fórmula, tomando las precauciones concretas.
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