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Puntos clave

. El concepto actual de

ERGE incluye a todos
los individuos expuestos al
riesgo de presentar
complicaciones fisicas
derivadas de la presencia
de reflujo gastroesofagico
y/o con alteracion de la
calidad de vida relacionada
con la salud por sintomas
del reflujo.

La pirosis es el
sintoma mas tipico
y frecuente de la ERGE, de
modo que entre un 14 y un
20% de la poblacién la
presenta al menos una vez
por semana.

Menos de la mitad de
los pacientes con

ERGE presenta lesiones
endoscopicas (esofagitis).

Los factores

predisponentes
o agravantes mas
importantes son la
presencia de hernia hiatal,
la obesidad, el embarazo,
la posicion de decubito, el
alcohol, el tabaco y la
ingesta de determinados
alimentos y farmacos.
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Definicion, epidemiologia
y factores predisponentes

La enfermedad por reflujo gastroesofigico
(ERGE) es la consecuencia del reflujo gastro-
esofigico patolégico. El concepto actual de
ERGE incluye a todos los individuos expues-
tos al riesgo de presentar complicaciones fisi-
cas derivadas de la presencia de reflujo gastro-
esofdgico y/o con alteracién clinicamente
significativa de la calidad de vida relacionada
con la salud debida a los sintomas del reflujo.
La pirosis es el sintoma mads tipico 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 afio 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 endoscépicas (esofa-
gitis). Los factores predisponentes o agravan-
tes mds importantes son la presencia de hernia
hiatal, la obesidad, el embarazo, la posicién de
decubito, el alcohol, el tabaco y la ingesta de
determinados alimentos y firmacos.

Definicion

El término reflujo gastroesofigico se refiere al
paso del contenido géstrico hacia el eséfago,
sin nduseas, vémitos o eructos. La presentan,
en mayor o menor medida, todos los indivi-
duos, por lo que la presencia de reflujo fisiol6-
gico en si mismo no tiene trascendencia clini-
ca. La ERGE es la consecuencia del reflujo
gastroesofigico patoldgico. El concepto actual
de ERGE incluye a todos los individuos ex-
puestos al riesgo de presentar complicaciones
fisicas derivadas de la presencia de reflujo gas-
troesofdgico y/o con alteracién clinicamente
significativa de la calidad de vida relacionada
con la salud por sintomas del reflujo’. Este
concepto amplia los limites 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
esofdgica o de una excesiva exposicién del es6-
fago al dcido.

Este amplio concepto, la mejor comprensién
de los mecanismos fisiopatolégicos de la ER-
GE y las distintas posibilidades terapéuticas de
estos pacientes han llevado a la propuesta de
una nueva clasificacion que categoriza la ER-
GE en 3 grupos de pacientes: enfermedad por
reflujo no erosiva, ERGE con esofagitis y
esofago de Barrett. Esta propuesta confiere
una mayor importancia a los sintomas esofigi-
cos frente al concepto tradicional de enferme-
dad, més centrado en las lesiones esofégicas. E1
grupo mds prevalente dentro de esta nueva cla-
sificacién es el de la ERGE no erosiva, que de-
fine al grupo de pacientes que presentan sinto-
mas tipicos de la enfermedad, como la pirosis y
la regurgitacién (sintoma que hoy dia se pre-
fiere en lugar del clisico “regurgitacién aci-
da”), en los que se demuestra, mediante en-
doscopia, la ausencia de lesiones en la mucosa
esofdgica. Por este motivo, se utiliza indistinta-
mente esta denominacién o la de ERGE “en-
doscopia negativa”?. 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 esofigicas tiene exceso de 4cido re-
fluido, detectable por estudios de pHmetria.
En el 50% restante se detecta una exposicién
esofdgica al dcido dentro de los limites consi-
derados como fisiolégicos. En la actualidad se
engloba a este subgrupo de individuos en el
concepto de pirosis funcional®. En algunos de
estos pacientes existe una buena correlacién
entre los episodios de reflujo dcido y la presen-
cia de sintomas. Uno de los mecanismos que se
proponen para explicar la presencia de sinto-
mas en estos pacientes es la hipersensibilidad
esofdgica. Por ello se suele utilizar el concepto
de eséfago sensible para definirlos. El subgru-
po restante estd compuesto por los pacientes
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El concepto actual de
ERGE amplia los limites 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 esofagica o de una
excesiva exposicion del
esofago al acido.

La ERGE puede
categorizarse en 3 grupos
de pacientes: enfermedad
por reflujo no erosiva,
ERGE con esofagitis

y esofago de Barrett.

El grupo mas prevalente es
el de ERGE no erosiva

0 endoscopia negativa, que
define al grupo de
pacientes que presentan
sintomas tipicos de la
enfermedad, en los que se
demuestra por endoscopia
la ausencia de lesiones en
la mucosa esofagica.

La esofagitis son las
alteraciones inflamatorias
de la mucosa esofagica
que ocurren como
consecuencia del reflujo
gastroesofagico patoldgico.

El eséfago de Barrett
consiste en la sustitucién
del epitelio escamoso
normal del eséfago por
epitelio metaplasico
intestinal especializado
independientemente de su
extension.

ERGE —> ' ERGE erosiva

X

Sélo sintomas

ERGE no erosiva o “endoscopia negativa”

R Y

pHmetria negativa

Figura 1. Clasificacion de la
ERGE segiin el resultado de
endoscopia y pHmetria.

con pirosis causada, probablemente, por un
estimulo esofdgico no dcido. Hoy dia 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 poblacién diferente (fig. 1).

La esofagitis incluye un conjunto de altera-
ciones inflamatorias de la mucosa esofdgica
que ocurren como consecuencia del reflujo
gastroesofagico patolégico. El eséfago de Ba-
rrett consiste en la sustitucién del epitelio es-
camoso normal del es6fago por epitelio intes-
tinal especializado. Si se extiende mds de 3
cm se denomina eséfago de Barrett largo o
clésico, y cuando su longitud es inferior a 3
cm, eséfago de Barrett corto. La importancia
del diagnéstico de eséfago de Barrett reside
en su cardcter premaligno’.

Epidemiologia

La elevada prevalencia de sintomas de la ER-
GE hace que sea uno de los motivos de con-
sulta mds frecuentes en gastroenterologia. En
concreto, casi la mitad de la poblacién adulta
experimenta, al menos, un episodio de pirosis
al mes; el 14-20%, semanalmente y hasta un
7% refiere este sintoma a diario. En la actua-
lidad estd aceptado que mds de la mitad de
estos pacientes no presentan ninguna lesion
en la mucosa esofigica y que los sintomas de-
terminan una alteracién importante en su ca-
lidad de vida*®®. La incidencia de ERGE es
de 4,5 por cada 1.000 personas al afio’.

Los estudios epidemioldgicos basados en los
sintomas cldsicos, como la pirosis y la regur-
gitacion dcida, probablemente infraestimen la
prevalencia real de ERGE, ya que algunos
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10-20% ) Pirosis funciona
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Eséfago sensible

pacientes con ERGE manifiestan dolor tora-
cico, tos crénica, asma o disfonia sin los refe-
ridos sintomas tipicos. Teniendo en cuenta la
prevalencia de estas manifestaciones atipicas
de la ERGE, la prevalencia real de la enfer-
medad probablemente sea superior al 20%°.
No hay diferencias importantes en la preva-
lencia de sintomas tipicos segin el sexo y la
edad, si bien los varones y las personas mayo-
res de 60 afios presentan una ERGE mis gra-
ve desde el punto de vista sintomdtico y/o en-
doscépico!t12,

La endoscopia es la mejor prueba para valorar
el efecto del reflujo dcido sobre la mucosa eso-
figica. Sin embargo, entre el 50 y el 60% de los
pacientes con sintomas de ERGE no tiene sig-
nos endoscopicos de esofagitis. El eséfago 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 esofagitis®.

Factores
predisponentes

La ERGE es una enfermedad crénica, gene-
ralmente no progresiva. Su etiopatogenia es
compleja y todavia no estd completamente
aclarada. El factor clave parece ser la altera-
cién de los mecanismos defensivos y, entre
ellos, la presién anormalmente baja del esfin-
ter esofdgico inferior (EEI) y, mds importan-
te todavia, las relajaciones transitorias del
EEIL De hecho, se ha demostrado que mas
del 90% de los episodios de reflujo, tanto en
controles asintomdticos como en pacientes
con ERGE sintomitica sin hernia hiatal, se
deben a las relajaciones transitorias del
EEI'*'. Sin embargo, la frecuencia de relaja-

10



REFLUJO GASTROESOFAGICO

Definicién, epidemiologia y factores predisponentes

Definido usuario

v Supino
Comida
Deambulacién

vy Artefacto

Figura 2. Registro de
pHmelrz’a que muestra
un deficiente

wry v ey

PH,
2,0
700, A
LT o
3,0 ¢ - )
2,0
1,0

R

\

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 individuos®.
Otros mecanismos defensivos que pueden
influir son la alteracién del aclaramiento eso-
figico del material refluido (fig. 2) secunda-
riamente a trastornos motores esofdgicos pri-
marios o secundarios y la alteracién de la
resistencia tisular. Estos factores incrementan
el potencial lesivo del dcido clorhidrico, la bi-
lis o la pepsina refluidos hacia el eséfago.
Los factores predisponentes o agravantes
del reflujo gastroesofigico mds importantes
son:

9,16

Hernia hiatal

La presencia de hernia hiatal (HH) facilita el
reflujo al alterar la barrera anatémica. No s6-
lo se asocia con frecuencia a la ERGE sino
que, ademds, hay una clara relacién entre el
tamafio 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 asociacién entre la gravedad
de la ERGE y la presencia de HH. En un
estudio epidemiolégico?, la tasa de HH en
pacientes con sintomas de ERGE fue del
29%, y alcanzé el 71% entre los que tenian
esofagitis erosiva, el 72% en los que se de-
mostré un eséfago de Barrett corto y hasta
un 96% en pacientes con eséfago de Barrett
mayor de 3 cm. De hecho, se considera que
la presencia de esta alteracién anatémica,
junto con el grado de hipotonia del EEI son
buenos predictores de la presencia de esofa-
gitis y de su gravedad'. De cualquier forma,
aunque la presencia de hernia de hiato se
asocia a la ERGE, que se detecte esta lesion
no es sinénimo de la presencia de ERGE.

Alimentos, farmacos
El alcohol, el tabaco, el café, algunos alimen-

tos como las grasas o el chocolate y firmacos

"
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aclaramiento esofdgico

del dcido refluido.

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

Obesidad

La mayoria de estudios epidemioldgicos
realizados hasta la actualidad sefialan que los
sintomas de ERGE son mis frecuentes en la
poblacién obesa, si bien no queda claro si la
relacién es causal o casual. El mecanismo mds
probable por el que la obesidad podria favore-
cer la ERGE es el aumento de la presién ab-
dominal, secundario al deposito de grasa in-
traabdominal.

7,8,20,21

Embarazo

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

Posicion

La posicién de decubito favorece el reflujo
gastroesofagico, ya que elimina la accién fa-
vorecedora de la gravedad sobre el aclara-
miento esofdgico.

Helicobacter pylori

La infeccién por Helicobacter pylori no parece
tener un papel importante en la ERGE, sino
que incluso podria tener un efecto protector,
ya que reduce la secrecién géstrica dcida en los
pacientes infectados. Sin embargo, se requiere
la realizacién de mds estudios que diluciden el
papel de la infeccién por Helicobacter pylori en
la ERGE complicada y sobre el desarrollo de

adenocarcinoma esofdgico®*.
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Lectura rapida
v

La elevada prevalencia de
sintomas de ERGE hace
que sea uno de los
motivos de consulta mas
frecuentes en
gastroenterologia. Hasta
un 7% de la poblacion
refiere pirosis a diario.

Los varones y las
personas mayores de 60
anos presentan una
ERGE mas grave desde el
punto de vista sintomatico
y/o endoscépico.

Mas del 90% de los
episodios de reflujo, tanto
en controles asintomaticos
como en pacientes con
ERGE sintomatica sin
hernia hiatal, se deben a
las relajaciones
transitorias del esfinter
esofagico inferior.

La presencia de hernia
hiatal junto con el grado
de hipotonia del esfinter
esofdgico inferior son
buenos predictores de la
presencia de esofagitis y
de su gravedad.

Los sintomas de la ERGE
son mas frecuentes en la
poblacion obesa.

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

La infeccién por
Helicobacter pylori no
parece tener un papel
importante en la ERGE,
incluso podria tener un
efecto protector.
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Dent ], Armstrong D, Delaney B, Moayyedi
P, Talley NJ, Vakil N. Symptom
ion in reflux di workshop
background, p , terminology,
b dations, and di 1
outputs. Gut. 2004;53Supl IV:ivl-iv24.

Este articulo revisa las conclusiones de
un grupo de trabajo que evalud en
profundidad la sintomatologia de la
ERGE desde el punto de vista
conceptual, la utilidad en el
diagndstico, el impacto sobre la calidad
de vida y su influencia sobre las
expectativas y satisfaccion de los
pacientes con ERGE.

Fass R, Ofman JJ. Gastroesophageal reflux
disease —should we adopt a new
conceptual framework? Am J
Gastroenterol. 2002;97:1901-9.

Trabajo de revision en el que se
plantea categorizar la ERGE en

3 grupos principales: enfermedad por
reflujo no erosiva, ERGE con
esofagitis y esdfago de Barrett. Se
evalia la historia natural de la ERGE
y llegan a la conclusion de que la
mayoria de pacientes sin esofagitis se
mantiene cronicamente sintomdtica,
con periodos de exacerbacion y otros de
remisidn, pero sin evolucionar hacia

otras formas de ERGE.

Johnson DA, Fennerty MB. Heartburn
severity underestimates erosive
esophagitis severity in elderly patients
with gastr ) 1 reflux di
Gastroenterology. 2004;126:660-4.

Estudio epidemioldgico que evalia la
relacion 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 atios, y que la intensidad de la
pirosis no es un buen indicador

de la gravedad de la esofagitis.

Locke GR, Talley NJ, Fett SL, Zinmeister
AR, Melton LJ I1I. Risk factors
associated with symptoms of
gastroesophageal reflux. Am ] Med.
1999;106:642-9.

Estudio epidemioldgico realizado con
el objetivo de conocer qué factores de
riesgo se asocian a una mayor
prevalencia de sintomas tipicos de
ERGE. Entre ellos destacan la
obesidad y la presencia de un familiar
de primer grado con pirosis

o enfermedades del esdfago o estomago.
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