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El término esofagifis por reflujo sugiere la presencia
de fen6menos inflamatorios de la mucosa esofagica
secundarios al paso de contenido géstrico al es6fago.
Este término no es completamente adecuado ya que
no siempre predominan las alteraciones de caricter
inflamatorio en la mucosa esofdgica y por otro lado
el reflujo gastroesofdgico es un fenémeno fisiol6gico.
Los textos anglosajones ufilizan el término mas
amplio de «enfermedad por reflujo gastroesofagico»
que permite reunir bajo este término los diferentes
aspectos clinicos, endoscépicos € histol6gicos que
caracterizan esta entidad (1-3). Lamentablemente
resulta dificil adaptar a nuestro idioma esta
terminologia, de tal manera que la denominacion
esofagifis por reflujo, viene a ser menos mala que
otras que se han acuiiado.

A pesar de los importantes avances relacionados en
especial con la efiopatogenia y 1a notable mejoria de
los recursos terapéuticos, este tema suele ser motivo
frecuente de controversia y muchos aspectos no
resueltos, son fuente de discusion.

Diferentes aspectos de este cuadro clinico han sido
tradicionalmente dificiles de analizar, debido al hecho
de que el reflujo gastroesofdgico (RGE) es un
fen6meno fisiolégico y que l1a enfermedad es causada
b4sicamente por diferencias cuantitativas de un
pardmetro dificil de medir. El otro aspecto que a veces
no es considerado, es el hecho de que el RGE no el
tinico factor etiopatogénico y que otros elementos
que analizaremos a continuacion, juegan un rol
importante.

Sofisticados trabajos realizados en los Gltimos afios
(4), en los que se ha estudiado durante periodos
prolongados, reflujo y motilidad del esfinter
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gastroesofdgico, han permitido establecer que el
reflujo ocurre asociado basicamente a 3 situaciones:
a) a un esfinter gastroesofdgico muy hipotensivo con
reflujo esponténeo, b) un esfinter con presion
disminuida y en la que el reflujo coincide con
aumentos transitorios de 1a presion intrabdominal que
sobrepasa la presion esfinteriana, c) la tercera
condicién ocurre en sujetos que tienen una presion
normal del esfinter gastroesofdgico y el reflujo es
secundario a unarelajacion transitoria, generalmente
no relacionada con la deglucién. Lo que llama la
atencion es que en sujetos con esofagifis por reflujo,
el mecanismo més frecuentemente observado en los
episodios de RGE es el de la relajacion transitoria,
(65%), mientras que los otros mecanismos
corresponden a 17% y 18% respectivamente. Otros
trabajos revelan un porcentaje ain mayor para la
relajacién transitoria (5). El mecanismo que gatilla
esta relajacion transitoria parece estar relacionado con
la distensién del estomago. Se ha demostrado en
pacientes con esofagitis por reflujo un mayor nimero
de relajaciones transitorias en comparacion con
sujetos normales, al distender €l estmago con un
bal6n (6). Otros autores han postulado la
participaci6n de estifmulos faringeos en la iniciacion
de este fenOmeno (7).

El estudio de los episodios de relajacion transitoria,
con registro continuo de l1a presion del esfinter, es
una técnica restringida al 4mbito de la investigacion,
lamanometria esofdgica en uso enla clinica, permite
estudiar solo las presiones por un corto perfodo y
por lo tanto en 2/3 de los pacientes mostrara valores
normales.

Otros factores que influyen en determinar la cuantia
del reflujo estdn relacionados, con la secrecion
géstrica y el vaciamiento géstrico. Se ha demostrado
que el 41% de los pacientes con esofagitis por reflujo,
tienen un vaciamiento gastrico para los s6lidos mas
lento que controles normales (8). La hipersecrecion
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de HCI es otro factor que favorece la aparicion de
esofagitis por reflujo, ya sea por la frecuente
asociacion con la ulcera duodenal (9), o en forma
independiente (10).

Una vez que se produce el reflujo gastroesofégico,
diferentes factores contribuyen a minimizar su efecto
sobre 1a mucosa. En primer lugar lo ocupa la
peristalsis esofdgica, siendo muy importantes las
ondas primarias que ocurren €n respuesta a una
deglucion. En condiciones fisiologicas se produce
una deglucién en forma espontdnea una vez por
minuto, con lo cual la onda generada transporta de
vuelta hacia el estémago el material que pueda haber
refluido (11). Este mecanismo, sin embargo,
desaparece durante el suefio, 10 que sumado a la
posicién horizontal determina que esta etapa sea mas
critica, que las horas diurnas. El otro fenémeno motor
es la peristalsis secundaria que es desencadenada por
el mismo reflujo al distender el es6fago (12).

La peristalsis tiene una importante accion sobre el
volumen refluido, en cambio el pH es modificado
béasicamente por la deglucién de secrecion salival
(13). Al producirse 1a acidificacion del es6fago se
estimula la secrecién salival rica en bicarbonato la
que tiene un efecto neutralizante del material refluido.
Se ha demostrado que esta secrecion salival
disminuye con la edad y que no es diferente en
pacientes con reflujo (14).

Otro mecanismo protector es la secrecién de
bicarbonato por gldndulas submucosas esofégicas,
la que existen en abundancia en el es6fago humano
(15). Esta secreciéon de HCO3 estimulada por la
presencia de HCI en el lumen, seria particularmente
importante en los perfodos nocturnos cuando otros
mecanismos disminuyen su actividad. Otras
secreciones como la de mucina parecen jugar un rol
importante en la proteccion de 1a mucosa esofagica

(16).

Existe una extensa literatura relacionada con las
caracteristicas del material refluido y su efecto sobre
la mucosa, se trata bdsicamente de estudios
efectuados en el conejo cuya mucosa tiene similitudes
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con la del hombre. En estas condiciones expe-
rimentales en esta especie, se ha visto que la perfusion
de 1a mucosa esofdgica durante varias horas con HCI
en concentraciones fisioldgicas, no produce dafo en
la mucosa esofdgica (17). La perfusion con pepsina
se acompafia de un aumento de la permeabilidad de
la mucosa no acompafiada de lesiones, sin embargo
si se asocia HCl se produce un dafio considerable de
la mucosa y algo similar ocurre con las sales biliares
(18-19). En relacién con estas ultimas la presencia
de una esofagitis alcalina es un hecho conocido
asociado a la gastrectomia tipo Bilroth II. Sin
embargo algunos investigadores han planteado la
posibilidad de un reflujo duodeno-gastro-esofagico
en algunos paciemes, en ausencia de reseccion
géstrica, basados en estudios de pH metria de 24 horas
(21,22). La incorporacién de la medicion continua
de bilirrubina como una forma de evaluar este reflujo
duodeno-gastro-esofdgico no ha permitido aclarar en
forma decisiva los numerosas incognitas referentes
a este tema ya que este mal llamado reflujo alcalino
a la inversa de lo esperado se correlaciona con pH
acido y es reducido por el omeprazole (23).

Finalmente en general todos los textos y revisiones
sobre el tema, mencionan una mal definida resistencia
de la mucosa esofdgica (24). Una observacion clinica
frecuente es que pacientes con escasas
manifestaciones clinicas pueden presentar severas
lesiones esofdgicas y viceversa, enfermos con
sintomas muy intensos, solo alteraciones leves de 1a
mucosa. En un grupo de pacientes hemos estudiado
durante 1a endoscopia alta, un pardmetro denominado
diferencia de potencial, que representa basicamente
la permeabilidad de 1a mucosa esofégica.

Encontramos gran variabilidad de los valores
registrados, 1o cual podria sugerir que algunos sujetos
con potencial diferencial bajo y por ende
permeabilidad alta pudieron ser més susceptibles a
desarrollar dafio en la mucosa al producirse reflujo
(25).

Llama la atencion la similitud entre 1a mucosa
esofigica y la mucosa gastroduodenal, al considerar
elementos como la permeabilidad, secrecion de
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bicarbonato y mucus como factores responsables de
la integridad del epitelio.

Si los diferentes mecanismos analizados ante-
riormente destinados a evitar o neutralizar el reflujo
resultan insuficientes, se observa la aparicion de
manifestaciones sintomdticas, y alteraciones
anatomopatolégicas (26). El sintoma mas carac-
teristico es la pirosis probablemente debido a la
estimulacién de terminaciones nerviosas que van
quedando al alcance del 4cido y otros irritantes. La
aparicion de pirosis parece estar asociada a unreflujo
con pH mé4s bajo y a una caida més prolongada del
pH (27) y su intensidad se correlaciona con el grado
de exposicién de 1a mucosa esofdgica estudiado con
pH de 24 horas (28). Otros sintomas asociados a la
esofagitis por reflujo son las regurgitaciones y la
hipersalivacién. La odinofagia, suele sugerir la
presencia de una esofagitis severa, mientras que la
disfagia debe hacer pensar en una estenosis y menos
frecuentemente en un trastorno motor secundario. La
presencia de una esofagitis erosiva puede
manifestarse en pacientes de edad por una anemia
ferropriva secundaria a un sangramiento cronico
inaparente (3).

Fuera de estas manifestaciones digestivas, algunos
pacientes pueden presentar sintomas respiratorios
tales como laringitis, espasmo larfngeo, bronquitis,
enfermedad bronquial obstructiva, neumonitis, etc.
Estas manifestaciones extradigestivas serian
secundarias al paso de material refluido al arbol
respiratorio. Sin embargo algunos autores sugieren
que el reflujo gastroesofdgico pudiera estimular
receptores en la mucosa esofégica, los que causarian
broncoespasmo (29). La interpretacién de la relacién
entre reflujo gastroesofdgico y fen6menos
respiratorios es compleja especialmente si se
considera que alrededor de un 50% de los pacientes
con asma presentan reflujo gastroesofagico
patolégico (30).

Tal como la respuesta sintomética puede ser variable,
la reaccion de la mucosa esofdgica al reflujo se
caracteriza también por una marcada variabilidad.
Sin embargo es posible distinguir claramente dos
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tipos fundamentales: a) cambios a nivel del epitelio
pluriestratificado inicialmente de car4cter reactivo
frente a la injuria y posteriormente de tipo lesional y
b) el reemplazo de este epitelio pluriestratificado por
un epitelio glandular propio de otros segmentos del
tubo digestivo. Estos cambios pueden ser evaluadas
por la endoscopia y la histologia. La vision endos-
copica de 1a mucosa esofdgica puede variar desde la
observacién de una mucosa normal a distintos grados
de hiperhemia, los que por su caracter subjetivo deben
ser considerados con precaucion, hasta la aparicion
de erosiones con diferentes grados de extension y en
su grado m4ximo la aparicion de ulceras y estenosis.
Endoscépicamente es posible establecer la
localizacién de 1a uni6n de los epitelios y observar
en algunos pacientes un ascenso de esta en relacion
al cardias. Se ha fijado un limite convencional de
20-30 mm o m4s para designar esta condicién como
es6fago de Barrett (31-33). Sin embargo se observa
toda una gama de cambios de caricter intermedio
con significado patolégico. Por otro lado la precisa
localizacion de la unién de los epitelios gastro-
esofgicos no es fécil de establecer (34).

Si bien es posible efectuar biopsias por succién con
las cuales se obtienen muestras més grandes, la
biopsia endoscpica con la ventaja de ser dirigida,
sobrepasa con creces el inconveniente de 1a pequefiez
de 1a muestra y su mds diffcil interpretacion (35).
Desde un punto de vista histopatol6gico los cambios
m4s precoces de la mucosa corresponden a una
hiperplasia de capa germinativa y a un aumento de
la longitud de las papilas. Estos aspectos histo-
patolGgicos inicialmente descritos hace varios afios
por Beighi y Pope (36), como patognomoénimos de
la esofagitis por reflujo se han encontrado en sujetos
asintoméaticos (37). El estudio de la mucosa
metaplédsica en el es6fago de Barrett muestra
fundamentalmente 3 tipos de epitelio glandular: una
mucosa de tipo cardial, un epitelio de tipo findico
con la presencia de células parietales, y una
metaplasia de tipo intestinal. En presencia de es6fago
de Barrett se hace necesario el seguimiento
endoscépico y biopsia para la deteccion precoz del
cancer de es6fago en estos pacientes. La aparicion
de displasia adquiere especial importancia y hace
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necesario extremar la frecuencia y acuciosidad de
estos controles (38).

MANEJO DE LOS PACIENTES CON
REFLUJO GASTROESOFAGICO

Este es un aspecto sobre el cual incide en forma muy
importante el conocimiento bésico de la etio-
patogenia de este cuadro clinico. Los errores que se
cometen con més frecuencia en estos pacientes
ocurren fundamentalmente en este aspecto de la
enfermedad ya que muchas veces no se establecen
con claridad los objetivos del estudio o conducta
frente a un enfermo con esta patologia. El elemento
diagn6stico maés util es sin lugar a dudas la
anamenesis cuidadosa, los sintomas pirosis y
regurgitacion a veces englobados en un término
ambiguo como el de «acidez» no siempre son
relatados con facilidad por el enfermo. Es dificil que
un paciente relacione sintomas respiratorios y reflujo,
siendo necesario interrogar por la presencia de estas
manifestaciones. Cuando la pirosis es relativamente
frecuente y constante es un fuerte indicador de reflujo
patol6gico (28). En estas condiciones resulta
innecesario solicitar exdmenes confirmatorios de
reflujo tanto més que estos exdmenes, COMO VEremos
m4s adelante, tienen un valor bastante relativo, ain
aquellos muy sofisticados y no estdn exentos de
molestias para el enfermo. En estas circunstancias
aquellos pacientes que presentan pirosis y
regurgitaciones con relativa baja frecuencia o
intensidad, generalmente asociados a transgresiones
alimentarias y no acompafiados de otros sintomas
sugerentes de patologia gastroduodenal, la conducta
m4s adecuada es iniciar tratamiento con las medidas
que se discutirdn mds adelante. Si el enfermo no
responde al tratamiento o si los sintomas son
moderados o severos, es recomendable realizar una
endoscopia. Este examen no permite hacer el
diagn6stico de reflujo, pero permite estimar el efecto
del reflujo sobre la mucosa esofdgica. En ausencia
de una buena correlacién entre intensidad de los
sintomas y la gravedad o extension de las lesiones,
el aspecto endoscopico permite establecer criterios
de manejo terapéutico y prondstico con la endoscopia
se puede ademds descartar la presencia de estenosis,
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y otras patologias asociadas, como dlcera y gastritis
y tomar biopsias.

En qué condiciones seria necesario confirmar la
presencia de reflujo patolégico?. Estas son mas bien
limitadas: en aquellos pacientes con manifestaciones
respiratorias, sintomas de reflujo dudosos y escaso
compromiso de la mucosa o en enfermos con dolor
retroesternal no coronario y en quienes se sospeche
la presencia de reflujo. Con frecuencia se incluyen
en este grupo pacientes enviados por el
otorrinolaringélogo por cuadros de laringitis.

El segundo problema que se plantea es la eleccion
del test apropiado para detectar el reflujo patoldgico:
hay acuerdo que el estudio radiolégico no tiene
utilidad debido a su baja positividad. En los ultimos
afos, los radi6logos han dejado pricticamente de
utilizar el test de «sifonaje de agua» el que por el
contrario sobrediagnostica reflujo. La cintigrafia
esofdgica a pesar de su sencillez y su cardcter no
invasivo, tiene como limitacion el breve periodo de
observacion (39, 40). Hay consenso que la pH-metria
de 24 horas es el método de eleccion. La evaluacion
de diferentes pardmetros que permiten separar reflujo
fisiol6gico y reflujo patolégico son analizados y
cuantificados por un computador (41). Sin embargo
sus resultados deben ser analizados con precaucion.
En un estudio realizado por Mattiolli y cols. (21) el
test fue negativo en 28% de los pacientes con
sintomas moderados y grados discretos de esofagitis,
sin embargo igual resultado se obtuvo en 8,1% de
sujetos con esofagitis severa. Estudios realizados en
nuestro medio sugieren extrapolar con cautela
pardmetros de pH metria de 24 horas establecidos
para otros paises (42).

TRATAMIENTO

El manejo terapéutico de estos enfermos ha
experimentado un notable avance en los iltimos anos
debido en especial a la aparicion de nuevos farmacos.
La terapia més racional debiera considerar la
reducci6n de 1as relajaciones transitorias a la que se
asocia al reflujo. Algunas lfneas de investigacion se
han orientado hacia este aspecto (43). Sin embargo
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el hallazgo de un bloqueador especifico de este
fenémeno no se ha llevado a cabo.

Algunas acciones terapéuticas consagradas por el
tiempo contindan teniendo plena vigencia. Un
ejemplo lo constituye la dieta; las recomendaciones
basicas son: evitar comidas abundantes con la
consiguiente distensién géstrica, este tal vez es el
unico recurso para reducir las relajaciones transi-
torias. La disminucién de las grasas de la dieta es un
factor importante si se considera que se asocian a un
vaciamiento gastrico mas prolongado y disminuyen
la presion del esfinter gastroesofédgico. Igualmente
recomendable es la supresién de chocolate, bebidas
ricas en cafeina y alcohol y evitar una comida tardia
en la noche (44). Debe enfatizarse en forma muy
estricta la supresion del hébito de fumar. En general
hay consenso sobre el efecto negativo del cigarrillo
aunque su mecanismo parece ser muy complejo (45).
Un elemento importante es que el paciente evite 1a
posicién horizontal durante el suefio, una medida
cuya utilidad ha sido demostrada en estudios de pH
(46). Clasicamente se ha recomendado elevar la
cabecera de 1a cama. Este efecto puede ser obtenido
mediante una cufia de espuma plastica que ha sido
comercializada en algunos paises y que tiene una
mayor aceptabilidad de parte del paciente y 1a persona
que ocupa la misma cama (47).

La neutralizacién o reduccion de la secrecion dcida
representa el elemento terapéutico de mayor
importancia. El empleo de antidcidos viene
efectudndose desde hace muchos afios, tienen un
rapido efecto sintomético y son utiles en pacientes
con sintomas mdas bien ocasionales, pero su uso
continuado por periodos prolongados y en
concentraciones utiles resulta caro, poco aceptable
para el enfermo y su efectividad en la correcion del
pH esofdgico y en la mejoria de la esofagitis es
dudosa (46).

El uso de bloqueadores H2 igual que en la ilcera
péptica, ha significado un cambio importante en la
terapia de estos pacientes. La ranitidina, ha
demostrado su efectividad en la mejoria de los
sintomas en 12 a 14 trabajos y una mejoria del aspecto
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endoscopico en 9 a 13 estudios comparado con
placebo (48-49). La mayoria de los pacientes
sintométicos no presentan erosiones, en ellos el uso
de bloqueadores H, debiera ser el farmaco de eleccion
en forma inicial. En cambio en el grupo mds reducido
de pacientes con erosiones las dosis habituales de
150 mg de ranitidina cada 12 horas fueron seguidos
de una completa cicatrizacion de la esofagitis en solo
54% de los pacientes (50). Estos resultados junto con
la observacién de la préctica diaria hace
recomendable utilizar en pacientes con esofagitis
erosiva bloqueadores de la bomba H+K+ ATPasa
(omeprazole, lanzoprazole) cuya inhibicién de la
secrecion del HCI es mds intensa y prolongada.
Diversos estudios han confirmado la superioridad de
este farmaco sobre los bloqueadores H2 (51).

Observaciones sistemdticos en pacientes con
esofagitis erosiva han demostrado la aparicion muy
frecuente de recidivas. El esquema terapéutico
tendiente a reducir el mimero de recidivas es motivo
de estudio y no se ha establecido por completo (52,
53).

La asociaci6én de agentes prokinéticos a los
bloqueadores H2 parece adecuada desde un punto
de vista tedrico por sus efectos sobre €l vaciamiento
géstrico y probablemente sobre la motilidad
esofdgica. Sin embargo, su real utilidad en el
tratamiento de 1a esofagitis por reflujo o 1as recidivas
no ha sido completamente establecida en trabajos
comparativos con metodologfa adecuada (54-58).

Se han efectuado algunos estudios con otros formacos
utilizados en el tratamiento de 1a dlcera péptica y que
se encuentran m4s bien en una etapa de evaluacion.
El sucralfato ha sido utilizado en varias series con
resultados algo contradictorios, sin embargo su
combinacién con bloqueadores H2 no parece mejorar
el porcentaje de mejorfa de las lesiones (59-61).

Otro fArmaco que se ha ensayado en forma muy
limitada es el bismuto con resultados aparentemente
satisfactorios (62, 63).

Excederia los limites de esta revision efectuar un
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an4lisis del tratamiento quinirgico de esta afeccion,
sus diferentes técnicas y sus resultados. Sin embargo
es un hecho indiscutible que el nimero de pacientes
enviados por el gastroenter6logo a cirugia ha
disminuido notablemente en los dltimos afios, 1o cual
es un reflejo de los progresos del tratamiento médico.

La existencia de diferentes técnicas quirirgicas, cada
una con diversas variantes, €l escaso conocimiento
del los mecanismos mediante los cuales se reduciria
el reflujo y 1a necesidad de un especial entrenamiento
en estas técnicas, plantean la necesidad de abordar
con especial cautela 1a indicacién operatoria.

SUMMARY

In this article a vision of clinical and therapeutical
aspect are analized according to hear gastro-
enterologist opinion.
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