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INTRODUCCION

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ER-
GE) incluye cualquier condicion clinica y/o lesion de
la mucosa esofagica consecuencia del paso de conte-
nido gastrico al eséfago (1,2). Su espectro va desde la
ERGE no erosiva al eséfago de Barrett, pasando por la
ERGE erosiva (1,2). Es una enfermedad muy comuin
en paises occidentales, por lo que supone un motivo
de consulta frecuente en Atencion Primaria. La au-
sencia de una prueba diagnéstica "gold standard" ha-
ce dificil determinar su incidencia y prevalencia (3).
No obstante, la prevalencia de la esofagitis por reflu-
jo se ha estimado en un 3-7% vy la incidencia en un
0,12% anual (4). Si cabe, mayor trascendencia ha ad-
quirido la ERGE y su manejo terapéutico al demos-
trarse que los pacientes con sintomas de reflujo gas-
troesofagico (RGE) recurrente tienen un riesgo casi 8
veces mayor de adenocarcinoma esofagico, y que en
los pacientes con sintomas de RGE grave de larga
evolucion este riesgo es 44 veces mayor (5).

ETIOPATOGENIA

La etiopatogenia de la ERGE es multifactorial y
pueden coexistir varios factores en el mismo pacien-
te. La disfuncion del esfinter esofagico inferior (EEI)
con la ocurrencia de relajaciones transitorias y fre-
cuentes de este EEI es el principal factor etiol6gico en
la ERGE (6). El tono del EEI esta influido por multiples
factores, tales como hormonas, farmacos y comidas.

Asi, por ejemplo, ciertos farmacos, las grasas, la men-
ta, el chocolate, el tabaco y el alcohol disminuyen el
tono del EEI (6). Otros mecanismos implicados en la
etiopatognia de la ERGE son la presencia de una her-
nia hiatal, la disfuncién peristaltica del es6fago, un
aclaramiento esofagico disminuido, una resistencia
disminuida de la mucosa esofagica y la distension
gastrica (6). La secrecion de &cido y pepsina del esto-
mago tiene un papel crucial en el desarrollo de la
esofagitis por reflujo, si bien esta secrecién no esta
aumentada en los pacientes con ERGE. La infeccién
por Helicobacter pylori parece que puede proteger
frente a la aparicion de ERGE (6). Se ha intentado re-
lacionar el aumento de la incidencia en los ultimos
afios de la ERGE con la disminucién de la prevalen-
cia de la infeccion por Helicobacter pylori (7). Esta
acaba causando de manera constante una gastritis
atréfica, que al disminuir la secrecion acida podria
disminuir el riesgo de esofagitis por reflujo (8). Por ul-
timo, hay que mencionar la posible existencia de re-
flujo biliar, es decir, de paso al es6fago del contenido
duodenal, que incluye acidos biliares conjugados y
no conjugados y enzimas pancredticas con capacidad
lesiva sobre la mucosa esofagica (9). El reflujo biliar
es mas probable en gastrectomizados y pacientes con
aclorhidria.

COMPLICACIONES DE LA ERGE

Existe una pobre correlacion entre la frecuencia
y gravedad de la clinica de la ERGE y la gravedad de
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las lesiones de la mucosa esofagica (10). Aproxima-
damente un 50% de los pacientes con ERGE tiene
una mucosa esofagica con aspecto endoscopico nor-
mal (11). El restante 50% presenta esofagitis y/o algu-
na de las complicaciones de la ERGE.

Entre un 1% y un 10% de los pacientes con
esofagitis por reflujo desarrollan una estenosis esofa-
gica, habitualmente tras muchos afios de clinica de
ERGE (1,2).

Las Ulceras esofagicas pueden ser marginales
(localizadas entre el epitelio escamoso esofagico y el
epitelio columnar gastrico) o pueden asentar sobre un
esofago de Barrett (1,2).

El es6fago de Barrett consiste en una metaplasia
columnar de la mucosa esofagica que puede tener
una distribucion circunferencial o en islotes (1,2).

Puede evolucionar a un adenocarcinoma esofa-
gico y este riesgo es mayor cuando existe una meta-
plasia de tipo intestinal y cuando la longitud del esé-
fago de Barrett es grande (1,2). El riesgo de
adenocarcinoma esofagico esta aumentado en los pa-
cientes con ERGE.

TRATAMIENTO MEDICO DE LA ERGE

El primer paso evidentemente debe ser realizar
un diagnéstico correcto. La pirosis y la regurgitacion
son frecuentes en la poblacién general y son los dos
sintomas cardinales de la ERGE (1,2). Estos tienen
una alta especificidad pero una baja sensibilidad en
el diagndstico de la ERGE; es decir, su presencia hace
muy probable el diagndstico de ERGE pero su ausen-
cia no excluye una ERGE (1,2). No debemos olvidar
otras posibles manifestaciones de la ERGE, como el
asma bronquial, la tos crénica, el dolor toracico y las
laringitis y faringitis cronicas (1,2). La pH-metria eso-
fagica de 24 horas y la endoscopia digestiva alta son
la pruebas diagnésticas mas Utiles en el diagndstico
de la ERGE (1,2). No obstante, no sera necesaria su
realizacion en una parte importante de los casos
(1,2,12).

Tradicionalmente se han recomendado medidas
higiénico-dietéticas para aliviar o reducir el RGE (ta-
bla 1) sin que se haya demostrado su eficacia hasta la
fecha en ensayos clinicos controlados (13,14). No
obstante, parece razonable su aplicacion ya que pue-
den tener algln efecto beneficioso (13,14). Debe
prestarse especial atencién al consumo de farmacos
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gue pueden agravar el RGE, fundamentalmente dismi-
nuyendo el tono del EEI (tabla Il), y suspenderlos
siempre que sea posible (13,14).

Los antiacidos (almagato, magaldrato, hidroxido
de aluminio, hidroxido de magnesio) causan un au-
mento del pH géstrico que da lugar a un aumento de
la secrecién de gastrina; la gastrina a su vez aumenta
el tono del EEI (13-15). Se administran 1 hora des-
pués de las comidas porque es cuando la secrecion
gastrica es mayor, antes de acostarse y a demanda se-
gun sintomas. Los compuestos que contienen alumi-
nio pueden causar estrefiimiento y los que contienen
magnesio, diarrea. Ademas pueden interferir en la ab-
sorcion de otros farmacos. El sucralfato actda forman-
do una pelicula protectora sobre la mucosa esofagica
al fijarse al epitelio erosionado (13,14). Se administra
de 30 minutos a 1 hora antes de las comidas.

Los antihistaminicos H2 (anti-H2) incluyen la ci-
metidina, ranitidina, famotidina, nizatidina y roxatidi-
na. Todos ellos tienen una eficacia similar en la ERGE
(13-15). Los anti-H2 consiguen el alivio de los sinto-
mas en aproximadamente en un 60% de los pacientes
con ERGE y la curacion endoscOpica aproximadamen-
te en un 48% de los casos de esofagitis por RGE (16).

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP)
son los farmacos mas eficaces, y también los mas ca-
ros, en el alivio de los sintomas de la ERGE y en la
curacion de la esofagitis por RGE (13,14). Los IBP ali-
vian o resuelven los sintomas de la ERGE en aproxi-
madamente el 83% de los casos y consiguen la cura-
cion endoscOpica de la esofagitis por RGE en
aproximadamente el 78% de los casos (16). Los IBP

m TABLA I

Medidas higiénico-dietéticas recomendadas para
reducir el RGE

Elevar 15-20 cm la cabecera de la cama

Evitar prendas apretadas

Disminuir la ingesta de grasas

Hacer comidas pequefias y frecuentes

Evitar acostarse en las 2-3 horas post-ingesta

No fumar

Evitar alcohol, chocolate, menta, café, descafeinado, té,

citricos, colas...

RGE: reflujo gastroesofagico.
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m TABLAII

Farmacos agravantes del RGE

Calcioantagonistas
Teofilinas
Anticolinérgicos
Nitratos

Opiéaceos
Diacepan

Barbituricos

RGE: reflujo gastroesofagico.

disponibles en Espafia son el omeprazol, el lansopra-
zol y el pantoprazol, y todos ellos parecen tener una
eficacia similar en el tratamiento de la ERGE (17-19).
El pantoprazol presenta menos interacciones farmaco-
I6gicas, por lo que podria ser preferible en pacientes
polimedicados (19). Otros nuevos IBP comercializa-
dos en Espafia son el esomeprazol y el rabeprazol. El
esomeprazol puede ser algo superior al omeprazol en
la curacién de la esofagits por RGE (20,21).

Los procinéticos mas utilizados en el tratamien-
to de la ERGE son la cisaprida, la domperidona, la
metoclopramida y la cinitaprida (22,23). La cisaprida
es el procinético que mayor eficacia ha demostrado
en la ERGE (22,23), pero recientemente su uso se ha
restringido por la asociacion con alargamiento del in-
tervalo QT y arritmias ventriculares. La cisaprida tie-
ne una eficacia similar a la de los anti-H2 a dosis ba-
jas en el tratamiento de la ERGE (16).

No existen evidencias en la actualidad que jus-
tifiquen el tratamiento erradicador de la infeccion por
Helicobacter pylori en los pacientes con ERGE
(13,14). Es mas, como se ha comentado previamente,
la infeccion por Helicobacter pylori parece que pue-
de proteger frente a la aparicion de ERGE (6-8).

La ERGE es una enfermedad crénica con ten-
dencia a la recidiva (1,2). Tras suspender el trata-
miento, los sintomas reaparecen en el 50% de los pa-
cientes a los 2 meses y en el 80% a los 6 meses
(1,2). Esto justifica la necesidad un tratamiento de
mantenimiento (13,14). Los IBP son los farmacos mas
eficaces en el tratamiento de mantenimiento de la
ERGE, pero también los méas caros. Un estudio pros-
pectivo excelentemente disefiado valoro la eficacia
de distintos tratamientos en el mantenimiento de la
remision de la esofagitis por RGE (24). Tras un segui-

|‘Clinica de ERGE de reciente inicio‘l

Datos de alarma
pérdida de peso, anemia, HDA, disfagia
I

| No | [ | |

|‘ Endoscopia ‘|

Medidas higiénico-dietéticas
IBP o anti-H2 (6-8 semanas)

[ Mejoria ] No mejoria ] [[rto segun diagnsstico]

Seguimiento
Tto mantenimiento

| pH-metria 24 horas

ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico. IBP: inhibidor de la
bomba de protones.
Anti-H2: antihistaminico H2. Tto.: tratamiento.

‘l ” Endoscopia ‘l

Figura. 1. Estrategia diagnéstica-terapéutica en pacientes con clini-
ca de ERGE de reciente inicio.

”Ch’nioa de ERGE de larga evolucidon “
I

| Frecuente ylrecidivante | | E pis cl')dica |

Endoscopia Medidas higiénico-dietéticas
Antiacidos

” Tto segln diagndstico ‘l

ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico. Tto: tratamiento.

Figura. 2. Estrategia diagnostica-terapéutica en pacientes con clini-
ca de ERGE de larga evolucion.

miento de 12 meses, el porcentaje de pacientes sin
recurrencia de esofagitis por RGE fue del 49% en los
pacientes tratados con ranitidina (150 mg 3 veces al
dia), del 54% en los tratados con cisaprida (10 mg 3
veces al dia), del 66% en los tratados con ranitidina
asociada a cisaprida, del 80% en los tratados con
omeprazol (20 mg al dia) y del 89% en los tratados
con omeprazol asociado a cisaprida (24). El analisis
del coste-efectividad parece ser favorable para el tra-
tamiento de mantenimiento con un IBP en la ERGE
(25,26). Durante afios ha existido temor a los poten-
ciales efectos adversos de la inhibicién prolongada
de la secrecién acida causada por el tratamiento de
mantenimiento con un IBP. Una reciente revision de
la literatura s6lo encontr6 evidencia de que el uso de
un IBP a largo plazo puede causar un déficit de vita-
mina B12, sin que se hayan demostrado otros efectos
adversos significativos (27).

Se han propuesto distintas estrategias en el ma-
nejo de la ERGE (26,28). Una estrategia consistiria en
la aplicacion sucesivamente hasta conseguir la reso-
lucién de los sintomas de la ERGE de medidas higié-
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nico-dietéticas, tratamiento con un anti-H2 o un pro-
cinético y tratamiento con un IBP (28). Otra estrategia
consiste en iniciar tratamiento con un IBP y una vez
resuelta la clinica ERGE, intentar mantener la remi-
sién con procinéticos, anti-H2 o incluso medidas hi-
giénico-dietéticas y antiacidos (28). Estas estrategias
serian adecuadas en pacientes con clinica de ERGE
de reciente inicio y sin datos de alarma (anemia, pér-
dida de peso, hemorragia digestiva alta, disfagia) (28).
En pacientes con clinica de ERGE de afios de evolu-
cién, se acepta que deberia realizarse una endosco-
pia digestiva alta para valorar la presencia de esofagi-
tis por RGE y complicaciones de la ERGE (12). En las
figuras 1 y 2 se describen las estrategias a seguir en
los pacientes con clinica de ERGE de reciente inicio
y de larga evolucion, respectivamente (12).

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
ERGE

Una alternativa al tratamiento médico de la ER-
GE es el tratamiento quirdrgico. La técnica quirdrgica
mas utilizada es la funduplicatura de Nissen que pue-
de realizarse mediante laparoscopia con resultados si-
milares a la cirugia abierta (29). Las indicaciones del
tratamiento quirdrgico en la ERGE son la presencia
de complicaciones o la ausencia de respuesta al tra-
tamiento médico. Un andlisis del coste-efectividad
fue favorable al tratamiento médico con omeprazol
frente a la funduplicatura de Nissen laparoscopica en
el manejo terapéutico a largo plazo de la esofagitis
por RGE, aunque pacientes jévenes pueden ser bue-
nos candidatos a la cirugia (30). La disfagia es una
posible secuela de la cirugia anti-reflujo (29). En un
estudio con un seguimiento medio de 77 meses, los
sintomas de RGE se resolvieron en el 70% de los ca-
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