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alcohol, el tabaco y la

ingesta de determinados

alimentos y fármacos.

Reflujo
gastroesofágico

Actualización

Puntos clave

La enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE) es la consecuencia del reflujo gastro-
esofágico patológico. El concepto actual de
ERGE incluye a todos los individuos expues-
tos al riesgo de presentar complicaciones físi-
cas derivadas de la presencia de reflujo gastro-
esofágico y/o con alteración clínicamente
significativa de la calidad de vida relacionada
con la salud debida a los síntomas del reflujo.
La pirosis es el síntoma más típico y frecuente
de la ERGE, de modo que entre un 14 y un
20% la refiere al menos una vez por semana.
La incidencia de ERGE es de 4,5 por cada
1.000 personas al año y se calcula que la pre-
valencia real de la enfermedad es superior al
20%. Menos de la mitad de los pacientes con
ERGE presenta lesiones endoscópicas (esofa-
gitis). Los factores predisponentes o agravan-
tes más importantes son la presencia de hernia
hiatal, la obesidad, el embarazo, la posición de
decúbito, el alcohol, el tabaco y la ingesta de
determinados alimentos y fármacos.

Definición

El término reflujo gastroesofágico se refiere al
paso del contenido gástrico hacia el esófago,
sin náuseas, vómitos o eructos. La presentan,
en mayor o menor medida, todos los indivi-
duos, por lo que la presencia de reflujo fisioló-
gico en sí mismo no tiene trascendencia clíni-
ca. La ERGE es la consecuencia del reflujo
gastroesofágico patológico. El concepto actual
de ERGE incluye a todos los individuos ex-
puestos al riesgo de presentar complicaciones
físicas derivadas de la presencia de reflujo gas-
troesofágico y/o con alteración clínicamente
significativa de la calidad de vida relacionada
con la salud por síntomas del reflujo1. Este
concepto amplía los límites de la enfermedad
y refleja el mayor conocimiento de la hetero-
geneidad de la ERGE, e incluye a todos los
pacientes que refieren pirosis con cierta fre-

cuencia (≥ 2 veces/semana) independiente-
mente de la presencia de lesiones de la mucosa
esofágica o de una excesiva exposición del esó-
fago al ácido.
Este amplio concepto, la mejor comprensión
de los mecanismos fisiopatológicos de la ER-
GE y las distintas posibilidades terapéuticas de
estos pacientes han llevado a la propuesta de
una nueva clasificación que categoriza la ER-
GE en 3 grupos de pacientes: enfermedad por
reflujo no erosiva, ERGE con esofagitis y
esófago de Barrett. Esta propuesta confiere
una mayor importancia a los síntomas esofági-
cos frente al concepto tradicional de enferme-
dad, más centrado en las lesiones esofágicas. El
grupo más prevalente dentro de esta nueva cla-
sificación es el de la ERGE no erosiva, que de-
fine al grupo de pacientes que presentan sínto-
mas típicos de la enfermedad, como la pirosis y
la regurgitación (síntoma que hoy día se pre-
fiere en lugar del clásico “regurgitación áci-
da”2), en los que se demuestra, mediante en-
doscopia, la ausencia de lesiones en la mucosa
esofágica. Por este motivo, se utiliza indistinta-
mente esta denominación o la de ERGE “en-
doscopia negativa”1,3. El grupo de pacientes
con ERGE no erosiva es muy heterogéneo y
puede incluir diferentes subgrupos de pacien-
tes. Aproximadamente el 50% de los pacientes
sin lesiones esofágicas tiene exceso de ácido re-
fluido, detectable por estudios de pHmetría.
En el 50% restante se detecta una exposición
esofágica al ácido dentro de los límites consi-
derados como fisiológicos. En la actualidad se
engloba a este subgrupo de individuos en el
concepto de pirosis funcional4. En algunos de
estos pacientes existe una buena correlación
entre los episodios de reflujo ácido y la presen-
cia de síntomas. Uno de los mecanismos que se
proponen para explicar la presencia de sínto-
mas en estos pacientes es la hipersensibilidad
esofágica. Por ello se suele utilizar el concepto
de esófago sensible para definirlos. El subgru-
po restante está compuesto por los pacientes
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pacientes con ERGE manifiestan dolor torá-
cico, tos crónica, asma o disfonía sin los refe-
ridos síntomas típicos. Teniendo en cuenta la
prevalencia de estas manifestaciones atípicas
de la ERGE, la prevalencia real de la enfer-
medad probablemente sea superior al 20%10.
No hay diferencias importantes en la preva-
lencia de síntomas típicos según el sexo y la
edad, si bien los varones y las personas mayo-
res de 60 años presentan una ERGE más gra-
ve desde el punto de vista sintomático y/o en-
doscópico11,12.
La endoscopia es la mejor prueba para valorar
el efecto del reflujo ácido sobre la mucosa eso-
fágica. Sin embargo, entre el 50 y el 60% de los
pacientes con síntomas de ERGE no tiene sig-
nos endoscópicos de esofagitis. El esófago de
Barrett es una de las complicaciones de la ER-
GE; ocurre en el 2% de todas las endoscopias y
en el 15% de los pacientes con esofagitis3.

Factores
predisponentes
La ERGE es una enfermedad crónica, gene-
ralmente no progresiva. Su etiopatogenia es
compleja y todavía no está completamente
aclarada. El factor clave parece ser la altera-
ción de los mecanismos defensivos y, entre
ellos, la presión anormalmente baja del esfín-
ter esofágico inferior (EEI) y, más importan-
te todavía, las relajaciones transitorias del
EEI. De hecho, se ha demostrado que más
del 90% de los episodios de reflujo, tanto en
controles asintomáticos como en pacientes
con ERGE sintomática sin hernia hiatal, se
deben a las relajaciones transitorias del
EEI13,14. Sin embargo, la frecuencia de relaja-

El concepto actual de
ERGE amplía los límites de
la enfermedad y refleja el
mayor conocimiento de la
heterogeneidad de la
ERGE e incluye a todos los
pacientes que refieren
pirosis con cierta
frecuencia (≥ 2
veces/semana),
independientemente de la
presencia de lesiones de la
mucosa esofágica o de una
excesiva exposición del
esófago al ácido.

La ERGE puede
categorizarse en 3 grupos
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por reflujo no erosiva,
ERGE con esofagitis
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el de ERGE no erosiva
o endoscopia negativa, que
define al grupo de
pacientes que presentan
síntomas típicos de la
enfermedad, en los que se
demuestra por endoscopia
la ausencia de lesiones en
la mucosa esofágica.

La esofagitis son las
alteraciones inflamatorias
de la mucosa esofágica
que ocurren como
consecuencia del reflujo
gastroesofágico patológico.

El esófago de Barrett
consiste en la sustitución
del epitelio escamoso
normal del esófago por
epitelio metaplásico
intestinal especializado
independientemente de su
extensión.

Lectura rápida

con pirosis causada, probablemente, por un
estímulo esofágico no ácido. Hoy día existe
controversia sobre si este subgrupo de pacien-
tes debe incluirse dentro del concepto de ER-
GE o, por el contrario, se debe considerar co-
mo una población diferente (fig. 1).
La esofagitis incluye un conjunto de altera-
ciones inflamatorias de la mucosa esofágica
que ocurren como consecuencia del reflujo
gastroesofágico patológico. El esófago de Ba-
rrett consiste en la sustitución del epitelio es-
camoso normal del esófago por epitelio intes-
tinal especializado. Si se extiende más de 3
cm se denomina esófago de Barrett largo o
clásico, y cuando su longitud es inferior a 3
cm, esófago de Barrett corto. La importancia
del diagnóstico de esófago de Barrett reside
en su carácter premaligno5.

Epidemiología

La elevada prevalencia de síntomas de la ER-
GE hace que sea uno de los motivos de con-
sulta más frecuentes en gastroenterología. En
concreto, casi la mitad de la población adulta
experimenta, al menos, un episodio de pirosis
al mes; el 14-20%, semanalmente y hasta un
7% refiere este síntoma a diario. En la actua-
lidad está aceptado que más de la mitad de
estos pacientes no presentan ninguna lesión
en la mucosa esofágica y que los síntomas de-
terminan una alteración importante en su ca-
lidad de vida3,6-8. La incidencia de ERGE es
de 4,5 por cada 1.000 personas al año9.
Los estudios epidemiológicos basados en los
síntomas clásicos, como la pirosis y la regur-
gitación ácida, probablemente infraestimen la
prevalencia real de ERGE, ya que algunos
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Figura 1. Clasificación de la

ERGE según el resultado de

endoscopia y pHmetría.



ciones transitorias del EEI es idéntica en
controles sanos que en pacientes, lo que su-
giere que debe haber otros mecanismos que
diferencien a ambos grupos de individuos15.
Otros mecanismos defensivos que pueden
influir son la alteración del aclaramiento eso-
fágico del material refluido (fig. 2) secunda-
riamente a trastornos motores esofágicos pri-
marios o secundarios y la alteración de la
resistencia tisular. Estos factores incrementan
el potencial lesivo del ácido clorhídrico, la bi-
lis o la pepsina refluidos hacia el esófago.
Los factores predisponentes o agravantes9,16

del reflujo gastroesofágico más importantes
son:

Hernia hiatal
La presencia de hernia hiatal (HH) facilita el
reflujo al alterar la barrera anatómica. No só-
lo se asocia con frecuencia a la ERGE sino
que, además, hay una clara relación entre el
tamaño de la hernia y la gravedad de las le-
siones de esofagitis secundarias al reflujo. En
concreto, un estudio reciente demuestra que
se establece una asociación entre la gravedad
de la ERGE y la presencia de HH. En un
estudio epidemiológico17, la tasa de HH en
pacientes con síntomas de ERGE fue del
29%, y alcanzó el 71% entre los que tenían
esofagitis erosiva, el 72% en los que se de-
mostró un esófago de Barrett corto y hasta
un 96% en pacientes con esófago de Barrett
mayor de 3 cm. De hecho, se considera que
la presencia de esta alteración anatómica,
junto con el grado de hipotonía del EEI son
buenos predictores de la presencia de esofa-
gitis y de su gravedad18. De cualquier forma,
aunque la presencia de hernia de hiato se
asocia a la ERGE, que se detecte esta lesión
no es sinónimo de la presencia de ERGE.

Alimentos, fármacos
El alcohol, el tabaco, el café, algunos alimen-
tos como las grasas o el chocolate y fármacos

como los antagonistas del calcio, las benzo-
diacepinas y los nitratos producen un aumen-
to del reflujo, ya que disminuye la presión del
EEI. También se ha descrito que la ingesta
rápida de alimentos favorece las relajaciones
transitorias del EEI y el reflujo posprandial19.

Obesidad
La mayoría de estudios epidemiológicos7,8,20,21

realizados hasta la actualidad señalan que los
síntomas de ERGE son más frecuentes en la
población obesa, si bien no queda claro si la
relación es causal o casual. El mecanismo más
probable por el que la obesidad podría favore-
cer la ERGE es el aumento de la presión ab-
dominal, secundario al deposito de grasa in-
traabdominal.

Embarazo
Los estudios epidemiológicos demuestran una
prevalencia de síntomas de ERGE en el emba-
razo que oscilan entre el 30 y el 70%22, con una
tendencia a aumentar durante el embarazo. Los
mecanismos por los que el embarazo se asocia a
ERGE son la disminución de la presión basal
del EEI producida por la progesterona y el au-
mento de la presión intraabdominal.

Posición
La posición de decúbito favorece el reflujo
gastroesofágico, ya que elimina la acción fa-
vorecedora de la gravedad sobre el aclara-
miento esofágico.

Helicobacter pylori
La infección por Helicobacter pylori no parece
tener un papel importante en la ERGE, sino
que incluso podría tener un efecto protector,
ya que reduce la secreción gástrica ácida en los
pacientes infectados. Sin embargo, se requiere
la realización de más estudios que diluciden el
papel de la infección por Helicobacter pylori en
la ERGE complicada y sobre el desarrollo de
adenocarcinoma esofágico23,24.

11

La elevada prevalencia de
síntomas de ERGE hace
que sea uno de los
motivos de consulta más
frecuentes en
gastroenterología. Hasta
un 7% de la población
refiere pirosis a diario.

Los varones y las
personas mayores de 60
años presentan una
ERGE más grave desde el
punto de vista sintomático
y/o endoscópico.

Más del 90% de los
episodios de reflujo, tanto
en controles asintomáticos
como en pacientes con
ERGE sintomática sin
hernia hiatal, se deben a
las relajaciones
transitorias del esfínter
esofágico inferior.

La presencia de hernia
hiatal junto con el grado
de hipotonía del esfínter
esofágico inferior son
buenos predictores de la
presencia de esofagitis y
de su gravedad.

Los síntomas de la ERGE
son más frecuentes en la
población obesa.

La prevalencia de pirosis
durante el embarazo es de
hasta el 70%. A medida
que avanza el embarazo
es más frecuente la
presencia de pirosis.

La infección por
Helicobacter pylori no
parece tener un papel
importante en la ERGE,
incluso podría tener un
efecto protector.
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Trabajo de revisión en el que se
plantea categorizar la ERGE en
3 grupos principales: enfermedad por
reflujo no erosiva, ERGE con
esofagitis y esófago de Barrett. Se
evalúa la historia natural de la ERGE
y llegan a la conclusión de que la
mayoría de pacientes sin esofagitis se
mantiene crónicamente sintomática,
con períodos de exacerbación y otros de
remisión, pero sin evolucionar hacia
otras formas de ERGE.
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Estudio epidemiológico que evalúa la
relación entre la edad, la intensidad de
la pirosis y la gravedad de la esofagitis.
Demuestra que la prevalencia de
esofagitis grave aumenta conforme
avanza la edad, de modo que es del
37% en pacientes de edad superior
a 70 años, y que la intensidad de la
pirosis no es un buen indicador
de la gravedad de la esofagitis.
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Estudio epidemiológico realizado con
el objetivo de conocer qué factores de
riesgo se asocian a una mayor
prevalencia de síntomas típicos de
ERGE. Entre ellos destacan la
obesidad y la presencia de un familiar
de primer grado con pirosis
o enfermedades del esófago o estómago.
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