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INTRODUCCION

Las manifestaciones extraesofdgicas de
laenfermedad por reflujo gastroesofdgico
(ERGE), en especial las de la via aérea
superior (VAS), son de dificil diagndstico
y requieren la intervencion de un equipo
multidisciplinario.

El reflujo puede ser tanto desencade-
nante como factor agravante de multiples
enfermedades de la VAS, recidivantes o
crénicas. La mayoria presenta sintomas
intermitentes con escasa respuesta a los
tratamientos convencionales.

La sospecha de la posible asociacién
de estas patologias con reflujo y el concep-
to de reflujo oculto (sin sintomas eviden-
tes) sonnecesarios paraestablecer un diag-
nostico y tratamiento adecuados.

Kennedy describid, en 1962, la presen-
cia de manifestaciones respiratorias en
pacientes con ERGE sin los sintomas di-
gestivos habituales.*

El reflujo faringolaringeo o supraeso-
fégico (RFL o RSE), término introducido
por James Koufman en 1988, ocurre cuan-
do el contenido gastrico refluye mas alla
del esé6fago hacia la orofaringe y nasofa-
ringe y producen sintomas y dafio tisular
relacionados con la exposicién directa al
contenido géastrico (dcido/ pepsina) o me-
diados por reflejos vagales.

Ultimamente, se tiende a considerar al
RFL como una entidad diferenciable del
reflujo gastroesofdgico (RGE) (Tabla 1).

La incidencia de RFL en nifios no esta
estudiada; en adultos, se estima que cons-
tituyen entre el 4 y el 10% de las consultas
otorrinolaringoldgicas (ORL).'*

Algunos pacientes presentan tanto RFL
como RGE, aunquesélo el 20-40% de aque-
llos con manifestaciones ORL en los que
se sospecha reflujo tienen sintomas diges-
tivos clasicos.

Estudios en poblacién adulta demues-
tran que solamente el 20% de los pacientes

con RFL documentado tienen esofagitis.
Esto confirmaria la sospecha de que los
mecanismos de produccién y las manifes-
taciones difieren en ambas entidades.*

FISIOPATOLOGIA:

En la fisiopatologia del reflujo inter-
vienen multiples factores, como la com-
petencia de los esfinteres esofdgicos su-
perior e inferior (EES y EEI), el segmento
intraabdominal esofégico, el angulo gas-
troesofdgico, la depuracién esofdgica y
laresistenciaepitelial del eséfagoy delas
vias aéreas altas. Las relajaciones del EEI
independientes de la deglucién, llama-
dasrelajaciones transitorias, constituyen
el factor mds importante en la fisiopato-
logfa del RGE.’

Los sintomas respiratorios asociados
aRGEy RFL pueden estar condicionados
por el reflejo aductor esofagolaringeo y
por el quimiorreflejo laringeo. El prime-
ro, mediado por el vago, se activa con el
estimulo del reflujo gdstrico sobre los
receptores esofdgicos y producen larin-
gospasmo, que puede ser seguido por
broncospasmo y aumento de secrecio-
nes. El quimiorreflejo laringeo puede pro-
vocar apnea central, bradicardia e hipo-
tensién como respuesta al efecto irritati-
vo directo del contenido gdstrico sobre la
mucosa laringea.”*

MANIFESTACIONES CLINICAS
Las manifestaciones respiratorias mas

frecuentemente relacionadas con RFL y

RGE son:

e Apneas/ALTE (eventos de aparente
amenaza a la vida).

e Laringitis.

e Estridor.

e Infecciones recurrentes de la VAS.

e Sinusitis.

e Otitis media recidivante/otopatl’a
secretora.
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e Tos cronica.

® Bronquitis crénica.

e Asma.

¢ Neumonia recidivante.

e Displasia broncopulmonar.

Laringitis posterior

El término laringitis posterior y laringitis dcida se
usa paradescribir el edema, eritema y engrosamiento
delamucosainteraritenoideay del tercio posterior de
las cuerdas vocales, relacionados con la presencia de
reflujo.? Esta entidad se reconoce en adultos desdelos
trabajos de Cherry y Margulies en 1968.>

Clinicamente, los pacientes se pueden presen-
tar con signos de crup recurrente, estridor, disfonia
crénica o intermitente, sensacién de globus, tos cré-
nica o excesiva rinorrea posterior.®

FiGura 1. Manifestaciones clinicas del RFL

En el 50-79% de los pacientes con laringitis
posterior se ha demostrado una alteracién de los
registros pH-métricos.

La presencia de nédulos en el tercio medio o
posterior de las cuerdas vocales obliga a sospechar
reflujo, sobre todo si no hay antecedentes de abu-
sos vocales.

En los casos mds avanzados pueden hallarse
granulomas en el tercio posterior de las cuerdas
con un aspecto eritematoso caracteristico.

Laringotraqueomalacia

La laringomalacia es la causa mds frecuente de
estridor no infeccioso en nifios. Consiste en el prolap-
so anormal de las estructuras supragléticas durante la
inspiracion. Enmultiples ocasionesseasociaatraqueo-
malacia (colapso anteroposterior de la trdquea).

Reflujo:

Manifestaciones

inflamacién nasofaringea crénica

Exposiciéon

nasofaringeas

Disfuncidn tubaria:
manifestaciones oticas

laringotraqueal

Obstruccion de
senos paranasales

TasLa 1. Diferencias entre RFL y RGE

RFL

RGE

1) Comportamiento

- principalmente de pie

- periodos cortos de exposicién dcida

- principalmente en dectibito supino
- periodos mds prolongados de

exposicién dcida

2) Fisiopatologia

- disfuncién del EES (UES)

- motilidad esofdgica normal

- disfuncién del EEI (LES)

- dismotilidad esofdgica

3) Manifestaciones clinicas

esofdgicos)

- sintomas faringeos, laringeos, 6ticos

(la mayoria con pocos sintomas

- pueden no correlacionarse con

pH-metria de un canal

- principalmente esofdgicos

- se correlacionan con pH-metria

4) Tratamiento

terapéutica

- menor prediccién sobre respuesta

- respuesta satisfactoria al

tratamiento?
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La laringotraqueomalacia (LTM) constituye un
retraso en la maduracién de los tejidos y estructu-
ras que componen la laringe y la trdquea, que
tiende a disminuir con la edad.

Diferentes trabajos han demostrado asociacién
einteraccién de RFL y LTM.” Segtin algunos auto-
res existe reflujo comprobado por pH-metria en el
65-80% de los pacientes con LTM, sobre todo en los
mas graves."” El edema de la pared posterior de la
laringe y el de los repliegues aritenoideos son en
estos pacientes sugestivos de reflujo y contacto de
la mucosa con 4cido y pepsina.

En algunos, el reflujo puede ser la causa prima-
ria, mientras que en otros puede ser un importante
factor que exacerbe una condicién anatémica o
neuroldgica preexistente.”

FIGURA 2. Laringotraqueomalacia. Fisiopatologia
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Reflujo
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Aun resta por demostrar con estudios prospec-
tivos si el tratamiento antirreflujo puede modificar
el curso clinico de la LTM.

Estenosis subglética

La incidencia de estenosis subglética (ES) en
neonatos que requirieron intubacién endotraqueal
varia de 1-8%.%” La ES puede producirse por la
interaccién de diferentes factores; los més frecuen-
tes son: el didmetro del tubo endotraqueal (TET),
los movimientos del TET sobre la via aérea, las
extubaciones accidentales, las intubaciones trau-
maticas, las intubaciones prolongadas, la infeccién

durante el periodo de intubacién y la presencia de
reflujo con intubacién o sin ella.

Algunos trabajos sugieren que el reflujo podria ser
la causa de ciertas estenosis subgléticas idiopaticas.’

Cotton y col., proponen diagnosticar y tratar el
RGE antes de iniciar una reconstruccién quirdrgica
laringotraqueal o reparacion de fisuralaringea.”’ Esta
sugerenciano esavalada por otros grupos, comoel de
Zarzaly col., quienes concluyen que ni el reflujo nisu
tratamiento alteran la evolucién posquirdrgica.?

Apnea

En30-60% de los pacientes evaluados por ALTE
se halla RGE.

Loslactantes responden al esttmulo laringeo con
apnea central u obstructiva, mientras que los nifios
tosen. El reflujo puede desencadenar apnea por la
estimulacién de la laringe, faringe o quimiorrecep-
tores esofdgicos con el resultante laringospasmo.
Solo en un 4-6% de los pacientes es posible demos-
trar una relacién temporal convincente entre el
episodio de reflujo dcido o no dcido y apnea, bradi-
cardia o hipoxemia.”

Ademds habréd vomitos o regurgitaciones pre-
vias en el 50% de los pacientes en los que luego se
demuestra la relacién apnea-reflujo.

Si bien la pH-metria esofdgica de 24 h es el pro-
cedimiento mds empleado para el diagnéstico de
RGE patoldgico, no se aconseja su realizacién simul-
tdnea con la polisomnografia. Esta sugerencia se
basaenladificultad para demostrar un descenso del
pH intraesofdgico que coincida simultdneamente
con una bradicardia y en que la sonda esofdgica
puede producir alteraciones respiratorias, en espe-
cial en lactantes pequefios. En estudios recientes se

Foto 1. Edema de cuerdas vocales con insinuacion del
aritenoides hacia la luz y el replieque izquierdo
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ha demostrado que las apneas obstructivas en nifios
con reflujo pueden preceder al pico de acidez, en
lugar de ser una consecuencia.***

Eluso delaimpedanciometria esofdgica ennifios
ha demostrado recientemente que en el 70% de los
episodios el reflujo llega a la faringe pero solamente
el 12% de ellos son dcidos." Por tanto, para algunos
autores seria la técnica mds apropiada para lainves-
tigacién del reflujo asociado a apneas.®

En la practica, todo nifio con antecedentes de
apneasy sospecha de enfermedad por reflujo debe-
ria recibir tratamiento antirreflujo.

Sinusitis

El origen de la sinusitis crénica es multifactorial
e incluye infecciones, alteraciones inmunolégicas,
configuracién anatémica de los senos y factores
ambientales.

EIRFL podria inducir inflamacién crénica de la
cavidad nasal con alteracién de la adherencia bacte-
riana en la mucosa, de la capacidad de limpieza de
los cilios y del drenaje linfatico y, como consecuen-
cia, la obstruccién de los fordmenes y la infeccion.

En diferentes estudios realizados en nifios
con sinusitis refractarias al tratamiento habitual
se ha demostrado unaincidencia de RGE del 63%
y de RFL del 32% evaluado con pH-metria de
doble canal.”*

Phipps y col. demostraron, en una poblacién
pedidtrica con sinusitis crénica, una prevalencia de
reflujo mayor a la esperada, y la mayoria mejoré
luego del tratamiento antirreflujo. Recomiendan
evaluar alos nifios con sinusitis crénicarefractariaal
tratamiento médico convencional, para detectar la
presencia de reflujo antes de ser sometidos a cirugfa.

Foro 2. Eritema y edema de comisura posterior y cuerdas
vocales

Hasta tanto no existan mds estudios que de-
muestren la eficacia del tratamiento antirreflujo
para la prevencién de la sinusitis recurrente en
nifios, no se puede concluir certeramente que el
reflujo contribuya a la patologia de los senos.

Otitis media

Euler postuld, en 1998, que el RGE podia estar
involucrado en la patogénesis de la otitis media.

Las causas de otitis media con efusién u otopatia
secretora (OME) se relacionan con las diferencias
anatémicas de la trompa de Eustaquio entre los
adultos y los nifios, su obstruccién y otros factores,
como infeccién viral, alergia y disfuncién ciliar. La
disfuncién de la trompa es el factor masimportante
en la patogénesis de OME.

Elreflujoadcidoy de pepsina desde lanasofaringe
es posible debido al dangulo de la trompa inmadura
en los nifios. Esto causa inflamacién tubaria y dis-
funcién.

Contencin describi6 la asociacién entre OME y
reflujo y relacionaron la presencia de contenido
gdstrico en la nasofaringe con los cambios inflama-
torios en la trompa de Eustaquio. Intervienen tam-
bién los reflejos vagales desde el es6fago inferior a
través del nervio glosofaringeo.

Heavner y col.,,'”> demostraron en animales de
experimentacion la disfuncién tubaria en relacién
con la exposicion repetida a pepsina y édcido clorhi-
drico. La primera alteracién hallada fue la dificultad
paraequilibrar la presién negativa en el oido medio.

Poelmans demostro el rol del RGE en la patogé-
nesis dela otitis media secretora crénica refractaria
a los tratamientos convencionales y su respuesta
favorable a 11 semanas de terapia antirreflujo.”

Tasker estudi6 54 nifios (2-8 afios) que iban a ser
sometidos a miringotomia y buscé concentracio-
nes de pepsina por ELISA. E1 83% de las efusiones
contenian pepsina/pepsinégeno en concentracio-
nes 100 veces mayores que en el suero, lo cual
sugiere que la participacién del reflujo podria ser
importante en la OME.*

Segun algunas revisiones, los datos no son con-
cluyentes para avalar el tratamiento antirreflujo en
nifios con enfermedad refractaria del oido medio."

La relacion entre el reflujo y la patologia del
oldomedio atin estd en estudio y los resultados son
controvertidos.

DIAGNOSTICO DE RFL Y RGE

El diagnéstico se puede establecer cuando por
la historia clinica y la exploracién sospechamos
que un paciente con una enfermedad ORL puede
tener reflujo.
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Los métodos diagndsticos para RFL y RGE en
nifios incluyen:

Radiografia seriada esofagogastroduodenal
(RX SEGD)/videodeglucidn:

La sensibilidad (20-60%) y la especificidad (64-
90%) de este estudio para el diagndstico de reflujo
varfan considerablemente.? Su utilidad reside en el
diagndstico de las alteraciones anatémicas asocia-
das. La grabacion del estudio en video adjunta
informaciéon importante sobre los mecanismos
deglutorios, la depuracién esofdgica y la motilidad
gastroduodenal.

pH-metria esofagica de 24 h.

Es el estudio de referencia para el diagnéstico
de RGE patolégico.

Para documentar el RFL, el método mas ade-
cuado es la pH-metria esofdgica de doble canal.
Con esta técnica los registros de pH se realizan

Foros 3, 4 y 5. Edema de corona con distinto grado de
obstruccion de la via aérea superior

con un electrodo proximal situado por encima del
EES y un electrodo inferior por encima del EEI
(preferentemente ubicado con férmula de
Strobel).” Se pueden presentar algunas dificulta-
des técnicas con el electrodo superior, como pér-
dida de contacto conla mucosa, movimiento, cam-
bios de pH con la alimentacién, o que se seque o
humedezca excesivamente.

Aunno existe una definicién clara sobre cudndo
el RFL es patoldgico. La falta de valores normativos
de pH faringeo en pacientes sin reflujo constituye
un problema. La deteccién de un episodio dcido en
faringe indica presencia de reflujo supraesofagico,
pero su impacto fisiopatolégico varfa segin los
individuos.

Algunos autores consideran que existe exposi-
ciéndcida patolégicaen el electrodo superior cuan-
do excede 0,8% del tiempo total.

Halsted sugirié que 10 episodios de reflujo
faringeo o menos podrian ser fisiolégicos en meno-
res de un afio.*

Debe tenerse en cuenta que las exposiciones
dcidas farfngeas son breves y que en este nivel
son mds importantes los factores neutralizantes
de la saliva.

Little y col. estudiaron a 168 nifios con pH-
metria de doble canal, 46% tuvieron RFL sin RGE y
los que tenian manifestaciones respiratorias pre-
sentaban mds episodios de RFL.’

Impedanciometria

Detecta reflujo independientemente de su pH
basado en el registro de la motilidad digestiva.
Evaltia los cambios de resistencia eléctrica
intraluminal con el avance del bolo liquido, sélido
0 gaseoso a través del es6fago.

Podria ser mds apropiado que la pH-metria
para investigar la asociacién entre RFL y apnea
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porque no hay tiempo de retraso enla deteccién del
episodio de reflujo.

Laringoscopia

Los datos sobre los hallazgos laringoscépicos en
la poblacién pediatrica con reflujo son limitados.

Aun asf, Holinger describié en 1997 manifesta-
ciones en laringe y trdquea asociadas con reflujo
(Tabla 2).

Carry col., al rever 155 nifios, concluyeron que
lalaringoscopia tiene un alto valor predictivo para
la presencia de RFL.*

Loshallazgoslaringoscépicos y broncoscépicos
se han correlacionado con el reflujo y las manifes-
taciones mds frecuentemente halladas fueron:®
e Agrandamiento de la amigdala lingual
e Edema subglético o pseudosulcus
e Edema de aritenoides
* Obliteracién ventricular
¢ Edema de las cuerdas vocales

El edema aritenoideo intenso, el edema subglé-
tico marcado o el agrandamiento conspicuo de la
amigdala lingual podrian considerarse patogno-
monicos de reflujo.

Los hallazgos traqueales mds frecuentes
son: edema y eritema general y engrosamien-
to de la carina.

La apariencia laringea es muy ttil para el diag-
nostico de reflujo en pacientes con sintomas de la
via aérea, pero es menos ttil para descartarlo pues
muchos pacientes pueden no tener reflujo hasta el
nivel de la laringe y presentar sintomas respirato-
rios mediados por reflejos (broncospasmo, larin-
gospasmo, apnea central o bradicardia).

Belafsky y col. describieron en adultos un
puntaje de RFL basado en 8 rubros de hallazgos
laringoscépicos.*

El signo mds frecuentemente hallado fue el
engrosamiento de la comisura laringea posterior;

TaBLA 2. Hallazgos en laringe y trdquea asociados con
ERGE”

Laringe Traquea

Laringitis posterior Edema difuso de la mucosa

Edema supraglético Aumento de secreciones

Edema de las cuerdas vocales | Mucosa friable

Edema subglético Engrosamiento de carina

Hipertrofia de tejido Aspecto empedrado

interaritenoideo de la pared traqueal
Tejido de granulacién Tejido de
en cuerdas vocales granulacién

estd presente en el 85% y puede ser leve (apariencia
debigote), moderado (linearecta que cruzala parte
posterior de la laringe), intenso (protrusién de la
mucosa hipertrofiada de los aritenoides en la luz
laringea durantelainspiracién)u obstructivo (cuan-
do compromete el pasaje de aire).

La obliteracién ventricular se encontré en el 80%
de los pacientes con RFL (el edema entre ambas
cuerdas, verdaderasy falsas, hace que el espacio sea
poco visualizado u obliterado). Cuando la oblitera-
ciénes total, las cuerdas verdaderas y falsas se tocan
y no existe espacio ventricular.

El edema de las cuerdas vocales puede ir
desde el engrosamiento leve hasta la degenera-
cién polipoidea.

Otros autores, como Mc Murriay,? hallaron que
las alteraciones laringoscopicas no siempre se co-
rrelacionaban con los episodios de reflujo hipofa-
ringeo por pH-metria y que algunos signos pro-
puestos como de laringitis por reflujo eran inespe-
cificos y atribuibles a otros factores, como taba-
quismo, alergia, abusos de la voz, etc.

5. Esofagoscopia

Los pacientes con RFL tienen menor prevalen-
cia de esofagitis que los que presentan RGE, lo que
avalarfa la impresién clinica de que los mecanis-
mos y las manifestaciones clinicas de ambas enti-
dades difieren.?

TRATAMIENTO:

El tratamiento del RFL, al igual que el del RGE,
requiere medidas conservadoras, como control cli-
nico estricto, posicion adecuaday alimentacion frac-
cionada.

Los proquinéticos y los antidcidos solos no
son efectivos para controlar las manifestaciones
de la VAS.

El tratamiento debe ser mds intensivo y prolon-
gado debido a que la laringe es mds susceptible a la
lesion por reflujo que el eséfago pues carece de los
mecanismos de defensa epitelial intrinsecos y ex-
trinsecos. La mayorfa de los pacientes requieren
inhibidores de la bomba de protones, distribuidos
en dos dosis por dia, debido a que ninguno produce
supresiéndcida por més de 16 h. En algunos pacien-
tes es necesario asociarlos con anti-H2.

El omeprazol (0,7-3,5 mg/kg/dia) y el lanso-
prazol (1,4 mg/kg/dia) son seguros para el trata-
miento a corto y largo plazo. En general, se requie-
ren mds de 6 meses para que se resuelvan los hallaz-
gos laringeos.

Algunos autores avalan un tratamiento empfiri-
co de prueba con altas dosis de inhibidores de la
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bomba de protones, durante por lo menos 12 sema-
nas, como paso diagndstico inicial para la laringitis
con sospecha de reflujo.

La valoracién de la respuesta terapéutica puede

hacerse sobre la base de la mejoria sintomatica, los
cambios laringeos y las modificaciones pH-métricas.

Las manifestaciones extraesofdgicas de reflujo

son mads resistentes al tratamiento médico y pue-
den requerir tratamiento quirtrgico.

Se necesitan mds estudios para evaluar el curso

natural del reflujo faringo-laringeo en nifios y para
identificar los posibles factores de riesgo para su
persistencia. B
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