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Enfermedad por refluj o 
gast roesofágico

Resumen La Digest ive Disease Week siempre ofrece novedades interesantes. Respecto 
de la enfermedad por refluj o gast roesofágico (ERGE), los estudios de este año enfat izan 
el papel del aumento de peso y de los factores psicológicos tanto en la génesis de los 
síntomas como en la falta de respuesta al t ratamiento. Respecto del esófago de Barret t ,  
se consolida la ablación mediante radiofrecuencia como t ratamiento de elección para los 
casos asociados a displasia o neoplasia in situ. Finalmente, respecto de la esofagit is eosi-
nofílica destacan los estudios que muest ran hasta que punto es dif ícil diferenciar ent re 
esofagit is eosinofílica y ERGE. Por ot ro lado, los esteroides tópicos y las dietas de exclu-
sión se perfilan como 2 alternat ivas terapéut icas efect ivas.
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Abstract Interest ing advances are always reported in Digest ive Disease Week. This 
year’s studies on gast roesophageal reflux disease (GERD) st ressed the role of weight  gain 
and psychological factors in both symptom product ion and lack of t reatment  response. In 
Barret t ’s esophagus, radiofrequency ablat ion has become the t reatment  of choice in 
cases associated with dysplasia or neoplasms in sit u.  Finally, notable studies of eosinophilic 
esophagit is highlighted the difficulty of dist inguishing between this ent ity and GERD. 
Topical steroids and exclusion diets are effect ive therapeut ic alternat ives.
© 2011 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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Etiología: factores psicológicos y aumento  
de peso

Los estudios sobre enfermedad por refluj o gast roesofágico 
(ERGE) presentados este año en la Digest ive Disease Week 
(DDW) hacen énfasis en el importante papel del aumento de 
peso y de los factores psicológicos en la et iopatogenia de 
los síntomas de refluj o. Blondeu et  al1,2 evaluaron el grado 
de ansiedad, depresión, somat ización y tolerancia al dolor 
mediante cuest ionarios validados y lo correlacionaron con 
la sintomatología sugest iva de refluj o y los hallazgos de la 
impedanciomet ría esofágica en 118 pacientes. El nivel de 
extensión proximal del refluj o, el grado de somat ización y 
los niveles de ansiedad fueron los factores que se relaciona-
ron de manera más significat iva con los síntomas t ípicos de 
refluj o. En ot ro estudio, Rey et  al3 evaluaron los factores 
relacionados con la aparición de síntomas de refluj o en una 
serie de 295 muj eres que part iciparon en 2 encuestas –la 
primera en 2005 y la segunda en 2010– y que no tenían sín-
tomas de refluj o en la primera ent revista. Veint isiete de 
280 (9,6%) part icipantes referían haber desarrollado sínto-
mas de refluj o. Los factores relacionados con la aparición 
de refluj o fueron la edad, el aumento de más de 5 kg de 
peso y el nivel de síntomas psicosomát icos. En ot ro estudio, 
Wu et  al4 determinaron los síntomas de refluj o y de dispep-
sia funcional y el grado de depresión y ansiedad mediante 
ent revista telefónica en 2.011 individuos seleccionados al 
azar. La prevalencia de síntomas de refluj o y de dispepsia 
funcional fue del 4,2 y el 8%, respect ivamente. Se observó 
un aumento significat ivo de la prevalencia de síntomas de 
depresión y ansiedad en los pacientes con síntomas de re-
fluj o respecto de los pacientes sin síntomas. La prevalencia 
de síntomas de ansiedad y depresión fue máxima (el 15 y el 
35%, respect ivamente) en aquellos pacientes que presenta-
ban a la vez síntomas de refluj o y de dispepsia funcional.

Un estudio presentado por Singh et  al5 most ró hasta qué 
punto existe una relación temporal ent re los cambios de 
índice de masa corporal y los síntomas de refluj o. En una 
serie de 213 pacientes que part iciparon en un programa de 
pérdida de peso se midieron los síntomas de refluj o median-
te un cuest ionario validado. Se realizaron 3 determinacio-
nes: en condiciones basales, t ras 6 meses de dieta y, poste-
riormente, t ras 6 meses adicionales de seguimiento. El peso 
medio de los pacientes disminuyó de 100 kg a 86,1 a los 6 
meses y, posteriormente, aumentó hasta 89,3 al año. La 
proporción de pacientes con síntomas de refluj o disminuyó 
del 38% basal al 16% a los 6 meses para aumentar hasta el 
22% al año.

 
Tratamiento: frecuencia y características  
de los pacientes que no responden a IBP

Bytzer et  al6,  en un estudio ret rospect ivo usando los datos 
de 4 ensayos clínicos sobre uso de IBP en el refluj o, que in-
cluía a más de 5.000 pacientes, cifran la proporción de pa-
cientes que responden parcialmente a los IBP ent re el 14 y 
el 26%, mient ras que la falta total de respuesta fue poco 
frecuente, alrededor del 2%. La tasa de pacientes con res-
puesta insuficiente fue superior en los pacientes con ERGE 

no erosiva que en aquellos con esofagit is (el 20 frente al 
14%, respect ivamente). Stamler et  al7 evaluaron la grave-
dad de los síntomas de refluj o en 450 pacientes con res-
puesta parcial a IBP. El 50% refería síntomas intensos o muy 
intensos. Una tercera parte se despertaba por síntomas de 
refluj o y la calidad global del sueño estaba marcadamente 
reducida.

Dist intos estudios evalúan qué factores se relacionan con 
la falta de respuesta a IBP. En el primero, Zerbib et  al8 ana-
lizaron a 81 pacientes a los que se les realizó una impedan-
ciomet ría –46 de ellos por falta de respuesta a IBP–, eva-
luando los parámet ros clínicos y de la impedanciomet ría 
relacionados con la respuesta parcial a los IBP. En el análisis 
mult ivariado, la ausencia de esofagit is (odds rat io [OR]  = 

6,17), la presencia de síntomas de dispepsia funcional (OR 
= 5,66) y un índice de masa corporal superior a 25 kg/ m2 
(OR = 4,3) fueron los factores relacionados con la persisten-
cia de síntomas. En cont raste con estos resultados, Dickman 
et  al9 no detectan relación ent re los parámet ros psicológi-
cos o los síntomas del síndrome del intest ino irritable y la 
falta de respuesta a IBP en un grupo de 246 pacientes.

 
Tratamiento de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico: inhibidores  
de las relajaciones transitorias del esfínter 
esofágico inferior

Se ha propuesto el uso de los inhibidores de las relaj aciones 
t ransitorias del esfínter esofágico inferior para el t rata-
miento de los pacientes con síntomas de ERGE refractarios 
al uso de IBP. Sin embargo, los estudios presentados en la 
DDW han sido claramente negat ivos. Lesogaberan fue efec-
t ivo para reducir los episodios de refluj o detectados por 
impedancimet ría10.  Sin embargo, en un posterior ensayo clí-
nico aleatorizado con placebo la eficacia para disminuir los 
síntomas de refluj o de este fármaco fue mínima11.  Ot ro es-
tudio con ADX10059, ot ro inhibidor de las relaj aciones t ran-
sitorias del esfínter esofágico inferior12,  tampoco detectó 
una reducción de los síntomas de refluj o respecto del grupo 
placebo. Dada su escasa eficacia, se ha suspendido la eva-
luación de ambos fármacos.

 
Tratamiento: papel de los antidepresivos  
en el tratamiento del reflujo que no responde 
a IBP

Un estudio aleatorizado evaluó el papel de los ant idepresi-
vos en el t ratamiento de la ERGE con respuesta parcial a 
IBP. Hershcovici et  al13 aleatorizaron a 140 pacientes con 
falta de respuesta a los IBP en 3 grupos de t ratamiento: 
rabeprazol a dosis estándar más placebo, rabeprazol a do-
ble dosis o rabeprazol a dosis estándar más 50 mg de nor-
t ript il ina durante 6 semanas. No se observaron diferencias 
significat ivas ent re los grupos en el porcentaj e de pacientes 
libres de síntomas o el número de días libres de refluj o. Por 
tanto, ni doblar la dosis de IBP ni el uso de nort ript il ina a 
dosis baj as se most raron superiores a placebo.
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Seguridad de los IBP

El problema de los estudios epidemiológicos

De nuevo, como cada año durante los últ imos 10 años, una 
serie de estudios epidemiológicos sugieren que los IBP están 
relacionados con múlt iples enfermedades. La mayoría de 
las relaciones ya son conocidas, aunque recientemente han 
aparecido nuevas relaciones con ent idades tan diversas 
como el sobrecrecimiento bacteriano en intest ino delgado, 
la colit is colágena o la hipomagnesemia grave.

Por número de estudios, la ent idad est rella ha sido la 
osteoporosis. Tres estudios observacionales ut il izando bases 
de datos –un regist ro de un hospital universitario de Corea14 
un regist ro de veteranos con hepat it is C15 y un estudio pros-
pect ivo de salud en enfermeras norteamericanas16– detec-
taron un discreto aumento del riesgo de fractura vertebral 
o de cadera. El incremento del riesgo de fractura fue pe-
queño, ent re 1,3 y 2 veces, excepto en la serie de veteranos 
con hepat it is C, en la que el incremento de riesgo fue de 
casi 4 veces. De manera interesante, el incremento de ries-
go fue mínimo (HR 1,36; intervalo de confianza [IC] del 95%, 
1,13-1,63) en el único estudio que corregía el riesgo por 
ot ros factores de riesgo de osteoporosis16.  Se presentaron 
además 3 metaanálisis17-19.  Los 3 detectaron un discreto in-
cremento del riesgo de fractura de cadera y de aplasta-
miento vertebral en pacientes t ratados con IBP con incre-
mentos del riesgo ent re 1,2 y 1,7. No se detectó, sin 
embargo, una relación significat iva ent re la duración del 
t ratamiento y el riesgo de fractura, lo que sugiere que es 
posible que exista un sesgo de selección por indicación (ver 
más adelante)17 y que la relación ent re IBP y osteoporosis no 
sea causal.

Un estudio holandés evaluó ot ra asociación clásica, la 
neumonía adquirida en la comunidad. Se analizó una serie 
de 463 pacientes atendidos en urgencias de un gran hospital 
con neumonía adquirida en la comunidad20.  Los autores ob-
servaron que el uso de IBP se relacionaba con la infección 
por neumococo (OR de 2,18; IC del 95%, 1,2 a 3,6) y con una 
mayor mortalidad de la neumonía (el 11 frente al 4% en 
aquellos que no recibían IBP).

Ot ra infección potencialmente relacionada con el t rata-
miento con IBP es la colit is seudomembranosa. Un estudio 
ret rospect ivo de cohortes21 most ró una incidencia de 4 ca-
sos por cada 1.000 pacientes/ año. Se detectó un aumento 
del riesgo en aquellos pacientes t ratados durante más de 3 
meses con IBP. El riesgo relat ivo (RR) aumentó ent re 1,85 y 
2,7 veces, sin una clara relación ent re la exposición prolon-
gada a IBP y el aumento de riesgo. Por ot ro lado, un meta-
análisis22 detectó 22 estudios que analizaban el tema. Se 
detectó un aumento del riesgo de 2,04 (IC del 95%, 1,93-
2,17).

Una revisión sistemát ica analizó los estudios de laborato-
rio y los estudios clínicos sobre la interacción ent re IBP y 
clopidogrel como causa de eventos cardiovasculares. El es-
tudio concluye que 10 de 15 estudios farmacológicos detec-
tan una disminución en el grado de ant iagregación plaque-
taria asociado a la administ ración de un IBP. Sin embargo, 
los resultados de los estudios clínicos son heterogéneos. Se 
observó una disminución y, a menudo, desaparición del au-
mento de riesgo cardiovascular en los estudios más recien-

tes y mej or diseñados. El único ensayo clínico aleatorizado 
no detectó ningún aumento del riesgo cardiovascular aso-
ciado a IBP23.

Ot ras ent idades que se han relacionado con el uso de IBP 
en estudios epidemiológicos son la hipomagnesemia24,  la 
colit is colágena25 o con el sobrecrecimiento bacteriano 
asintomát ico, medido mediante prueba del aliento; en este 
últ imo caso, además, sólo se detecta sobrecrecimiento si 
los IBP se administ ran a dosis altas18.

Todas estas posibles relaciones son dif íciles de interpre-
tar. Es posible que exista una relación causal en alguna de 
ellas. Sin embargo, lo más probable es que la relación ent re 
IBP y enfermedad no sea de causa-efecto, sino que se deba 
a un sesgo de selección por indicación. Este sesgo se produ-
ce cuando los pacientes más predispuestos por sus caracte-
ríst icas clínicas –en este caso, ent re ot ros, edad más avan-
zada, patología de base más grave y polimedicación– a una 
determinada enfermedad –por ej emplo, la neumonía– t ie-
nen también más posibilidad de haber recibido una pres-
cripción del fármaco en estudio. Este es el caso de los IBP, 
ampliamente ut il izados como gast roprotector en el pacien-
te frágil y para t ratar la dispepsia del paciente polimedica-
do. Esto se t raduce en una relación desde el punto de vista 
epidemiológico, que no implica necesariamente que el fár-
maco (los IBP) sea la causa del aumento del riesgo de la 
enfermedad (la neumonía).

Esófago de Barrett

Epidemiología: el riesgo de neoplasia depende  
de la extensión del esófago de Barrett

En un estudio mult icént rico, que incluyó a 1.208 pacientes 
seguidos durante más de 4 años, Gaddan et  al26 observaron 
que la incidencia de neoplasia sobre el esófago de Barret t  
tenía una marcada relación con la extensión de la enferme-
dad (fig. 1). El riesgo en pacientes con esófago de Barret t  
corto fue muy baj o, del 0,29% por año. En el mismo sent ido, 
Desai et  al27 presentaron un metaanálisis que incluyó 51 es-
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Figura 1 Incidencia de adenocarcinoma esofágico en pacien-
tes con esófago de Barret t  en función de la extensión de la 
metaplasia intest inal.
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tudios y a 10.000 pacientes. La incidencia global de adeno-
carcinoma esofágico fue de 0,36 por 100 pacientes y año (IC 
del 95%, 0,31-0,42). En el caso del esófago de Barret t  corto, 
fue todavía inferior (0,12 por 100 pacientes y año; IC del 
95%, 0,1-0,36). Por ot ro lado, en pacientes con displasia de 
baj o grado, un segundo metaanálisis observó una incidencia 
anual de adenocarcinoma esofágico ent re el 1 y el 1,9%28.  
En este caso, el estudio hace énfasis en que la heterogenei-
dad ent re estudios fue muy alta y en que la mortalidad at ri-
buible al adenocarcinoma esofágico fue una pequeña pro-
porción de la mortalidad total.  Los 3 estudios destacan que 
la tasa de progresión del esófago de Barret t  –incluso con 
displasia de grado baj o– a adenocarcinoma es baj a, está 
claramente relacionada con la extensión de la mucosa me-
taplásica y t iene un impacto mínimo en la mortalidad. Todo 
ello t iene claras implicaciones a la hora de plantear tanto 
el seguimiento como el t ratamiento mediante ablación por 
radiofrecuencia.

Diagnóstico: validez de la clasificación de Praga

Álvarez-Herrera et  al29 presentaron un estudio realizado en 
187 pacientes que part iciparon en estudios valorando dis-
t intos métodos diagnóst icos para displasia. Dos grupos de 
endoscopistas (8 expertos y 9 sin especial experiencia en 
esófago de Barret t ) evaluaron los vídeos de los pacientes y 
determinaron la extensión del esófago de Barret t  aplicando 
la clasificación de Praga30 (fig. 2). La correlación ent re en-
doscopistas fue excelente, con valores muy altos de corre-
lación (kappa > 0,9), tanto para la extensión circunferencial 
como para la extensión total y tanto para endoscopistas 
expertos como para no expertos. Estos datos se añaden a 
valoraciones previas en ot ras poblaciones31,32,  que validan la 
clasificación de Praga como el método estándar para deter-
minar la extensión del esófago de Barret t .

Diagnóstico: dificultades diagnósticas

A pesar de los esfuerzos para estandarizar el t ratamiento, 
varios estudios muest ran hasta qué punto el diagnóst ico del 
esófago de Barret t  –con o sin displasia– es complej o y la 
ext rema variabilidad en el diagnóst ico. Así, Ganz et  al33 ob-
servaron que en el 33% de los pacientes de una serie de 112, 
el diagnóst ico de esófago de Barret t  no pudo confirmarse en 
una endoscopia de seguimiento.

Incluso más dif ícil que el diagnóst ico del esófago de Ba-
rret t  es el diagnóst ico de displasia. Wani et  al34 analizaron a 
210 pacientes diagnost icados de displasia de grado baj o en 
un estudio mult icént rico que incluyó 2.264 pacientes. La 
correlación en el diagnóst ico de displasia de grado baj o en-
t re 2 patólogos expertos en esófago de Barret t  fue ext rema-
damente baj a, con un índice kappa de solamente 0,14. La 
progresión de estos pacientes a displasia de grado alto o 
neoplasia fue muy baj a, del 2% por año, y el 97% estaba li-
bre de neoplasia a los 5 años de seguimiento.

Tampoco el diagnóst ico de neoplasia in sit u o displasia de 
alto grado es fácil.  Un estudio ut il izando una base de datos 
de anatomía patológica que incluye toda la población ho-
landesa35 observó que el diagnóst ico de displasia de grado 
alto o adenocarcinoma esofágico no se confirmó en estudios 
histológicos posteriores en 291 (57%) de 515 pacientes. So-

lamente en aproximadamente la mitad de estos pacientes 
(102, 35%) se detectó de nuevo displasia de grado alto en 
biopsias posteriores. 

Tratamiento: los IBP protegen de la progresión

Se ha sugerido que el t ratamiento prolongado con IBP a do-
sis altas puede prevenir la progresión de esófago de Barret t  
a adenocarcinoma a t ravés de una reducción de la inflama-
ción y, sobre todo, de la proliferación del epitelio metaplá-
sico36,37.  Un reciente consenso de la Asociación Americana 
de Gast roenterología (AGA) considera, sin embargo, que la 
evidencia es insuficiente para recomendar dosis altas de 
IBP38.  Un estudio epidemiológico presentado este año en la 
DDW parece confirmar la hipótesis de que los IBP t ienen un 
fuerte efecto protector: Kastelein et  al39,  en una serie de 
570 pacientes seguidos durante 8 años, observaron que los 
pacientes con esófago de Barret t  t ratados con IBP tenían 
menos riesgo de progresar a adenocarcinoma esofágico que 
los no t ratados (HR 0,86; IC del 95%, 0,8-0,93). La reducción 
de riesgo fue especialmente importante en los pacientes 
que habían recibido IBP durante más de 10 años (HR 0,09; IC 
del 95%, 0,03-0,25). El estudio hace énfasis en la necesidad 
de mantener t ratamiento prolongado con IBP en pacientes 
con esófago de Barret t  no sólo para t ratar los síntomas de 
refluj o, sino también para prevenir la aparición de una neo-
plasia.
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Figura 2 Clasificación de Praga para determinar la extensión 
del esófago de Barret t .
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Tratamiento de la displasia asociada al esófago  
de Barrett: eficacia de la resección mucosa  
y de la ablación mediante radiofrecuencia

Se presentaron los resultados de un reciente consenso inter-
nacional que recomienda la terapia endoscópica como t rata-
miento de elección para el esófago de Barret t  con displasia 
de alto grado o carcinoma in sit u40.  La publicación completa 
de los resultados del consenso será muy út il para estandari-
zar el t ratamiento y el seguimiento de estos pacientes.

Por ot ro lado, este año se ha observado en la DDW una 
proliferación de los estudios relat ivos al t ratamiento endos-
cópico de la displasia asociada a esófago de Barret t , inclui-
das series muy extensas de pacientes. Sigue el debate sobre 
si es necesaria la resección mucosa de las lesiones macros-
cópicas seguida de ablación por radiofrecuencia del esófago 
de Barret t  residual41 o es suficiente la radiofrecuencia sola42.  
En este sent ido, un estudio combinando resección mucosa 
endoscópica previa con ablación mediante radiofrecuencia 
en 51 pacientes observó invasión submucosa no detectada 
mediante exploraciones previas en aproximadamente el 10% 
de los pacientes43.  Sin embargo, 2 estudios aportan argu-
mentos a favor de realizar t ratamiento solamente con ra-
diofrecuencia. En el primero, Manner et  al44 describen la 
evolución de 132 pacientes con invasión submucosa de ries-
go baj o (afección únicamente del tercio superior de la sub-
mucosa, ausencia de infilt ración linfát ica y buena diferen-
ciación histológica) y observan que se consigue la curación 
en más del 85% de los pacientes. Después de un seguimiento 
de 4 años, únicamente el 16% de los pacientes presentó una 
recidiva y ninguno falleció como consecuencia del tumor. 
Resulta especialmente interesante el estudio de Tian et  al 45,  
que analizan ret rospect ivamente 62 pacientes con adeno-
carcinoma esofágico con invasión submucosa t ratados me-
diante resección endoscópica y los comparan con una serie 

de pacientes t ratados mediante cirugía. La supervivencia a 
los 4-5 años de los pacientes intervenidos fue del 80 frente 
al 73% de aquellos suj etos que únicamente recibieron resec-
ción mucosa; la diferencia no fue significat iva (p = 0,47).

Manner et  al46 presentaron un estudio aleatorizado que 
demuest ra claramente que la ablación con radiofrecuencia 
del epitelio de Barret t ,  después de la resección endoscópi-
ca de un adenocarcinoma in sit u o una displasia de grado 
alto, evita la recidiva de la neoplasia. Tras la resección en-
doscópica completa de una neoplasia in sit u o una displasia 
de grado alto, 68 pacientes fueron aleatorizados a ablación 
mediante radiofrecuencia o cont rol clínico. La tasa de reci-
diva de la neoplasia t ras 2 años de seguimiento fue del 2,6% 
(1/ 38 pacientes) en el grupo de radiofrecuencia frente al 
37% (11/ 30 pacientes) en el grupo que recibió solamente 
seguimiento.

Varias series prospect ivas analizan la eficacia, los facto-
res pronóst icos y la recidiva a largo plazo t ras el t ratamien-
to del esófago de Barret t  mediante radiofrecuencia. El es-
tudio más importante incluye una serie de 953 pacientes 
con adenocarcinoma esofágico in sit u t ratados con resec-
ción endoscópica y posterior ablación de la metaplasia me-
diante coagulación o radiofrecuencia presentado por Pech 
et  al47.  La tasa de curación t ras 2,5 sesiones de resección 
mucosa endoscópica fue del 95%. Tras 55 meses de segui-
miento, se observó recurrencia de la neoplasia sólo en el 
12,3% de los pacientes. El 92% de las recidivas pudo ser 
t ratado con éxito mediante resección endoscópica. El 10% 
de los pacientes falleció durante el seguimiento, en todos 
los casos por causas no relacionadas con la neoplasia.

Ot ros estudios dan datos similares t ras la ablación me-
diante radiofrecuencia. La eficacia para curar la neoplasia 
osciló ent re el 95 y el 100%48-51 y la tasa de eliminación com-
pleta de la metaplasia intest inal ent re el 36 y el 100%48-50,52-55 
(tabla 1).

Tabla 1 Eficacia, complicaciones y factores predict ivos de respuesta de la ablación del esófago de Barret t  mediante radio-
frecuencia

Estudio n Curación 
neoplasia 
(%)

Curación 
Barret t   
(%)

Recidiva 
(%)

Seguimiento 
(meses)

Factores de 
respuesta 
incompleta

Efectos 
adversos (%)

Resección 
mucosa 
asociada 
(%)

Sesiones 
de radio-
frecuencia

Haidry48 197 95 95 20 20 Longitud Sí (40%) 2,6
Bulsiewicz49,57 113 95 86 Longitud  

hernia hiatal.  
Esofagit is

Estenosis  
(7%) 
Hemorragia  
(1%)

No

Shaheen42 119 20 36 No
Phoa50 23 100 100 10 52 Sí (10%)
Prasad53 96 100 33 20 No
O’ Farrell51 27 100 69 Hemorragia  

(4%)
Sí (80%) 2,4

Ratuapli55,56 108 96 Longitud 1
Akiyama54 45 36 Hernia hiatal.  

Refluj o ácido 
persistente

1,7
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Ablación del esófago de Barrett mediante 
radiofrecuencia: aspectos técnicos, factores 
pronósticos y complicaciones

La tasa de complicaciones de la ablación mediante radiofre-
cuencia fue inferior al 10%, la mayoría estenosis y, más rara-
mente, hemorragia49,51. Las recidivas de la neoplasia fueron 
también inferiores al 10%. Por su parte, el esófago de Barret t  
recidivó ent re el 10 y el 30% de los casos. Fueron factores de 
riesgo para la recidiva la edad y el índice de masa corpo-
ral48,50,52,53. El t ratamiento con radiofrecuencia fue más fácil 
y efect ivo en pacientes con esófago de Barret t  corto que en 
pacientes con metaplasia intest inal extensa. Otros factores 
que predij eron la eliminación incompleta del esófago de Ba-
rret t  fueron la presencia tanto de una hernia de hiato como 
de esofagit is48,49,56. Akiyama et  al54 observaron que la persis-
tencia de refluj o ácido es también un factor muy importante 
para predecir la falta de respuesta completa. El estudio 
hace énfasis en la necesidad de una inhibición ácida potente 
t ras el t ratamiento mediante radiofrecuencia.

Finalmente, la experiencia del endoscopista parece un 
factor fundamental para la eficacia del t ratamiento. Bul-
siewicz et  al57 presentaron datos ext remadamente intere-
santes respecto de la curva de aprendizaj e de la técnica. 
Así, el número de sesiones y la duración del t ratamiento 
para conseguir la eliminación completa del esófago de Ba-
rret t  pasaron de 4,4 sesiones y 226 días al inicio a 2,6 sesio-
nes y 110 días t ras 150 sesiones de radiofrecuencia. Los 
autores calcularon que un endoscopista debía realizar 81 
ablaciones para alcanzar una media de 3 ablaciones por pa-
ciente. Dado el elevado coste de la técnica, el estudio hace 
énfasis en la necesidad de concent rar estos procedimientos 
en unidades de referencia.

Esofagitis eosinofílica

En la esofagit is eosinofílica tenemos aún más preguntas que 
respuestas. Desconocemos, ent re ot ras cosas, qué papel 
desempeña el refluj o, cuál es el pronóst ico a largo plazo, 
cuál es la ut il idad y cuáles son los criterios endoscópicos 
para el diagnóst ico o si se requiere t ratamiento prolongado 
en pacientes asintomát icos. Se han regist rado pequeños 
avances en estos campos.

Diagnóstico: ¿se puede diferenciar  
de la enfermedad por reflujo gastroesofágico?

Un estudio evaluó una nueva clasificación endoscópica in-
cluyendo 8 criterios endoscópicos (anillos, est rías, exuda-
dos, edema, esófago est recho, esófago felino, estenosis y 
mucosa en papel crepé)58.  Veint iún endoscopistas evaluaron 
los vídeos de 25 pacientes con esofagit is eosinofílica y de un 
grupo cont rol.  La concordancia ent re endoscopistas fue 
buena para todos los criterios, excepto para el esófago feli-
no y el esófago est recho. El estudio no evaluó la ut il idad 
clínica ni la prevalencia de cada uno de estos criterios en 
pacientes con esofagit is eosinofílica, tema que queda pen-
diente para el futuro.

Francis et  al59 realizaron una pH-met ría de 24 h a 46 pa-
cientes con criterios histológicos de esofagit is eosinofílica. 

Trataron con IBP a dosis altas (esomeprazol 40 mg/ 12 h 6 
semanas) a 18 pacientes (37%) con evidencia de refluj o en 
la pH-met ría. Se produj o mej oría histológica en el 72% y 
clínica en el 61%. Los 28 pacientes sin evidencia de refluj o 
recibieron budesonida tópica. Se produj o una mej oría his-
tológica en el 75% y clínica en el 46%. En el mismo sent ido, 
Toto et  al60 observaron que alrededor del 30% de los 85 pa-
cientes con criterios histológicos de esofagit is eosinofílica 
respondió a un t ratamiento de prueba con IBP. El único cri-
terio clínico o endoscópico que predij o una peor respuesta 
a IBP fue el antecedente de alergia alimentaria. Unos de los 
hallazgos más interesantes del estudio es que, independien-
temente de la respuesta a IBP, t res cuartas partes de los 
pacientes mej oraron de los síntomas o quedaron asintomá-
t icos a medio plazo sin necesidad de nuevos t ratamientos.

Ninguno de los estudios detectó tampoco criterios histo-
lógicos que permitan predecir si un paciente responderá a 
IBP. En este sent ido, Ravi et  al61 analizaron 12 pacientes con 
criterios histológicos de esofagit is eosinofílica. De ellos, 6 
presentaron una pH-met ría de 24 h patológica. Un estudio 
detallado por un patólogo experto no logró detectar ningu-
na diferencia en la histología ent re los pacientes con  
pH-metría patológica y aquellos con una pH-metría normal.

Tratamiento de la esofagitis eosinofílica

Respecto del t ratamiento, un primer estudio evaluó la ut il i-
dad de las pruebas de alergia en niños para realizar un t ra-
tamiento dietét ico posterior62,  evaluando ret rospect iva-
mente a 63 pacientes con esofagit is eosinofílica. Se 
determinó la alergia mediante pruebas cutáneas a múlt i-
ples alimentos. Se detectaron alergias a alimentos en el 61% 
de los casos. Sin embargo, menos de la mitad de estos casos 
pudieron ser manej ados únicamente con una dieta de ex-
clusión, mient ras que el 75% restante requirió t ratamiento 
farmacológico. En adultos, Gonsalves et  al63 evaluaron la 
eficacia de una dieta excluyendo los alérgenos alimentarios 
comunes durante 6 semanas, seguida de reint roducción 
progresiva y de la ident ificación de alérgenos en 20 pacien-
tes. Los desencadenantes más frecuentes fueron la leche 
(55%), el t rigo (33%), los frutos secos (33%) y el marisco 
(11%), con 4 pacientes que presentaron más de un desenca-
denante. Aproximadamente un 70% mantenía la dieta a lar-
go plazo, mient ras que los restantes pacientes prefirieron 
abandonar la dieta e iniciar t ratamiento con flut icasona por 
vía oral.  En el mismo sent ido, un estudio evaluó a 38 pa-
cientes de los cuales finalmente completaron 4 semanas de 
t ratamiento. La dieta elemental fue altamente efect iva y 
reduj o drást icamente el número de eosinófilos en la biopsia 
al final del t ratamiento64.  Aunque evidentemente este t ra-
tamiento es complej o a largo plazo, puede ser una alterna-
t iva terapéut ica en pacientes refractarios a ot ros t rata-
mientos.

Finalmente, un estudio aleatorizado con placebo65 com-
paró una formulación de budesonida tópica a 3 dosis dife-
rentes con placebo en 81 pacientes de edad pediát rica. La 
respuesta a budesonida tanto clínica más histológica (alre-
dedor del 50 frente al 5% para placebo) como únicamente 
histológica (del 50-90% frente al 5% para placebo) fue supe-
rior a placebo cuando el fármaco se ut il izó a dosis medias o 
altas. No se detectaron efectos adversos.
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