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La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
es uno de los trastornos digestivos más prevalentes en 
todo el mundo y constituye uno de los principales moti-
vos de atención médica en México. Con una prevalen-
cia que oscila entre el 10% y el 20% en la población 
general en los países occidentales, y cifras similares 
reportadas en estudios mexicanos, la ERGE no solo 
impacta de manera significativa la calidad de vida de 
los pacientes, sino que también genera una conside-
rable carga económica para los sistemas de salud.

La relevancia de dedicar un volumen completo de 
Clínicas de Gastroenterología de México a la ERGE 
radica en múltiples factores. Primero, el incremento sos-
tenido de su incidencia, particularmente asociado al 
aumento de la obesidad, los cambios en los patrones 
dietéticos y el estilo de vida sedentario característico de 
las sociedades modernas. Segundo, la complejidad de 
su presentación clínica, que abarca desde síntomas típi-
cos, como pirosis y regurgitación, hasta manifestaciones 
extraesofágicas que pueden involucrar los sistemas res-
piratorio, otorrinolaringológico y dental. Tercero, la evolu-
ción constante en el entendimiento de su fisiopatología, 
que ha incorporado conceptos innovadores como el eje 
esófago-cerebro y el papel de la microbiota esofágica. 
Además, la ERGE presenta desafíos únicos en el con-
texto mexicano. Los factores genéticos, dietéticos y 
socioeconómicos propios de nuestra población influyen 
tanto en la presentación como en la respuesta al trata-
miento de esta enfermedad. La alta prevalencia de obe-
sidad en México, que alcanza cifras alarmantes del 

36.1% en adultos según la ENSANUT 2018, establece 
un complejo escenario para el manejo de la ERGE.

El impacto económico de la ERGE es considerable. 
Los costos directos incluyen consultas médicas, estu-
dios diagnósticos, fármacos inhibidores de la bomba 
de protones y, en casos seleccionados, procedimientos 
endoscópicos o quirúrgicos. Los costos indirectos, 
derivados del ausentismo laboral y la disminución de 
la productividad, agravan aún más la carga económica. 
En los Estados Unidos de América, se estima que la 
ERGE genera unos costos anuales superiores a los 
15,000 millones de dólares, cifra que, proporcional-
mente, representa un desafío significativo también para 
el sistema de salud mexicano.

La complejidad del manejo de la ERGE ha evolucio-
nado de manera considerable en los últimos años. El 
paradigma tradicional centrado únicamente en la 
supresión ácida ha dado paso a un enfoque más inte-
gral que considera la heterogeneidad fenotípica de la 
enfermedad, la comorbilidad asociada y las preferencias 
del paciente. La emergencia de nuevas opciones tera-
péuticas, desde los bloqueadores competitivos de 
potasio hasta las terapias endoscópicas y quirúrgicas 
mínimamente invasivas, requiere una actualización 
constante del conocimiento médico.

En este contexto, el presente volumen de Clínicas 
de Gastroenterología de México surge como una res-
puesta a la necesidad de contar con una revisión 
actualizada, integral y contextualizada de la ERGE. 
Hemos convocado a los más destacados especialistas 
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mexicanos en gastroenterología, cada uno con reco-
nocida experiencia en aspectos específicos de esta 
enfermedad, para ofrecer una perspectiva completa y 
actualizada del estado de los conocimientos en el diag-
nóstico y el tratamiento de la ERGE.

El volumen está estructurado en 11 capítulos, coordina-
dos por los Dres. Miguel Ángel Valdovinos Diaz y Luis Raúl 
Valdovinos García, cuyos autores abordan de manera sis-
temática y exhaustiva todos los aspectos relevantes de 
la ERGE. El Dr.  José María Remes-Troche inicia con 
una revisión de la epidemiología y el impacto socioe-
conómico de la ERGE, estableciendo las bases con-
ceptuales de la enfermedad. A  continuación, el 
Dr. Josealberto Arenas-Martínez presenta los mecanis-
mos fisiopatológicos actualizados, incluyendo conceptos 
innovadores como el eje esófago-cerebro y el papel de la 
microbiota esofágica. El Dr.  Genaro Vázquez Elizondo 
aborda la clasificación contemporánea de los diferentes 
fenotipos de ERGE, desde las formas erosivas y no erosi-
vas hasta el esófago de Barrett y la ERGE refractaria. El 
espectro clínico completo y las herramientas diagnósticas 
son revisados por el Dr. Luis Raúl Valdovinos García, incor-
porando los constructos más recientes, como el Lyon Score. 
Las complicaciones esofágicas y extraesofágicas, inclu-
yendo temas emergentes como su impacto en el trasplante 
pulmonar, son analizadas por el Dr. Eduardo Cerda.

El manejo integral incluye las modificaciones del estilo 
de vida basadas en la evidencia, presentadas por el 
Dr.  José Luis Tamayo-De la Cuesta, seguido de una 
revisión exhaustiva del arsenal terapéutico farmacoló-
gico por el Dr. Miguel Ángel Valdovinos Díaz, que abarca 
desde los tradicionales inhibidores de la bomba de pro-
tones hasta los nuevos bloqueadores competitivos de 
potasio. Las opciones de tratamiento endoscópico son 
detalladas por el Dr.  Octavio Aguilar, mientras que el 
Dr. Gonzalo Manuel Torres Villalobos presenta las alter-
nativas quirúrgicas, incluyendo técnicas innovadoras 
como LINX y EndoStim.

El volumen considera las particularidades del manejo 
en poblaciones especiales en el trabajo del Dr. Francisco 
Huerta, abordando pediatría, geriatría y embarazo. La 
compleja interrelación con comorbilidad como la obesi-
dad y los trastornos respiratorios es analizada por el 
Dr. Gustavo Torres. Y finalmente, la Dra. Mónica Zavala 
cierra con una perspectiva hacia el futuro, explorando 
terapias emergentes, inteligencia artificial y biomarcado-
res predictivos.

Este volumen representa el esfuerzo colectivo de los 
más destacados gastroenterólogos mexicanos para 
proporcionar una visión integral, actualizada y contex-
tualizada de la ERGE. Cada capítulo ha sido cuidado-
samente estructurado para ofrecer no solo una revisión 
teórica del tema, sino también aplicaciones prácticas 
que puedan ser implementadas en la práctica clínica 
cotidiana. La ERGE continuará siendo un desafío sig-
nificativo para los sistemas de salud en las próximas 
décadas. El envejecimiento poblacional, el incremento 
de la obesidad y los cambios en los patrones dietéticos 
y de estilo de vida sugieren que su prevalencia seguirá 
aumentando. En este contexto, la educación médica 
continua y la actualización constante del conocimiento 
se vuelven imperativas.

Esperamos que este volumen de Clínicas de 
Gastroenterología de México sirva como una herra-
mienta valiosa para gastroenterólogos, médicos inter-
nistas, médicos generales y todos los profesionales de 
la salud involucrados en el manejo de los pacientes con 
ERGE. Nuestro objetivo es contribuir a mejorar la cali-
dad de la atención médica y, en última instancia, la 
calidad de vida de los millones de mexicanos que pade-
cen esta enfermedad.

La medicina basada en la evidencia debe ser nues-
tro norte, pero siempre contextualizada a la realidad 
mexicana y aplicada con el humanismo que caracteriza 
a la práctica médica de excelencia. Este volumen 
representa un paso más en esa dirección.
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Definición, epidemiología y factores de riesgo de la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico
Lorena Bolio-Lavalle  y José M. Remes-Troche*
Departamento de Neurogastroenterología y Fisiología Digestiva, Instituto de Investigaciones Médico-Biológicas, Universidad Veracruzana, Veracruz, 
Veracruz, México

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es un trastorno crónico caracterizado por el paso anormal de contenido 
gástrico al esófago, provocando síntomas típicos como pirosis y regurgitación, además de manifestaciones extraesofágicas. 
Su prevalencia global se estima en un 13.98%, con importantes variaciones regionales. En México, estudios como SIGAME 
hacen evidente la alta frecuencia de síntomas, con al menos un episodio semanal en el 12.1% de la población. Los factores 
de riesgo bien establecidos son la obesidad, la hernia hiatal, el embarazo, las dietas ricas en grasas, el tabaquismo y el uso 
de fármacos que reducen la presión del esfínter esofágico inferior. Algunas condiciones anatómicas y funcionales, como el 
vaciamiento gástrico retardado, también contribuyen a su desarrollo. El diagnóstico se basa en la evaluación clínica y se 
confirma, cuando es necesario, mediante endoscopia y monitoreo del pH, incorporando conceptos actuales como la ERGE 
«accionable» del Consenso de Lyon 2.0, que enfatiza la correlación clínica y la evidencia objetiva del reflujo. El tratamiento 
incluye cambios en el estilo de vida, terapia farmacológica –principalmente inhibidores de la bomba de protones– y, en casos 
seleccionados, cirugía antirreflujo. Se discutirán terapias emergentes y particularidades en poblaciones especiales, como las 
embarazadas, en las que la seguridad farmacológica es prioritaria. La ERGE representa un desafío clínico por su alta prev-
alencia, impacto en la calidad de vida y potencial de complicaciones. Un diagnóstico oportuno y un manejo individualizado 
son esenciales para optimizar los resultados, por lo que futuras investigaciones deben enfocarse en subpoblaciones y en la 
evaluación de nuevas opciones terapéuticas basadas en criterios diagnósticos actualizados.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Pirosis. Regurgitación. Factores de riesgo. Obesidad.

Definition, epidemiology, and risk factors of gastroesophageal reflux disease

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a chronic disorder characterized by the abnormal backflow of gastric contents 
into the esophagus, causing typical symptoms such as heartburn and regurgitation, as well as extraesophageal manifestations. 
Its global prevalence is estimated at 13.98%, with significant regional variations. In Mexico, studies such as SIGAME report 
a high symptom frequency, with at least one weekly episode in 12.1% of the population. Established risk factors include obe-
sity, hiatal hernia, pregnancy, high-fat diets, smoking, and the use of drugs that reduce lower esophageal sphincter pressure. 
Anatomical and functional conditions, such as delayed gastric emptying, also contribute to disease development. Diagnosis 
is primarily clinical, confirmed, when necessary, by endoscopy and pH monitoring, incorporating current concepts such as the 

*Correspondencia: 
José M. Remes-Troche 

E-mail: jose.remes.troche@gmail.com

Disponible en línea: 10-12-2025   

Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(3):203-212 

www.clinicasgastroenterologiademexico.com

Fecha de recepción: 11-08-2025

Fecha de aceptación: 10-09-2025

DOI: 10.24875/CGM.25000022

3081-4928 / © 2025 Asociación Mexicana de Gastroenterología. Publicado por Permanyer. Éste es un artículo open access bajo la licencia  

CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

CLÍNICAS DE 
GASTROENTEROLOGÍA
DE MÉXICO

https://orcid.org/0009-0008-7595-6919
https://orcid.org/0000-0001-8478-9659
mailto:jose.remes.troche%40gmail.com%0D?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/CGM.25000022

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/CGM.25000022&domain=pdf


Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(3)

204

Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
se define como una condición que se desarrolla cuando 
el reflujo del contenido gastroduodenal hacia el esó-
fago provoca síntomas molestos o complicaciones. El 
término «molestos» hace referencia a aquellos sínto-
mas que interfieren con el bienestar del paciente y 
afectan negativamente su calidad de vida1. Esta defi-
nición reconoce que la ERGE no se limita a la presen-
cia de lesiones endoscópicas (ERGE erosiva), sino que 
también puede manifestarse como ERGE no erosiva o 
con síntomas extraesofágicos (tos crónica, laringitis, 
asma o dolor torácico no cardiaco). Además, contem-
pla la posibilidad de complicaciones a largo plazo, 
como estenosis esofágica o esófago de Barrett, resal-
tando que el diagnóstico puede basarse tanto en la 
clínica como en la confirmación objetiva mediante 
pruebas funcionales o endoscópicas.

La definición más moderna, es la que propone el 
Consenso de Lyon 2.0  (2022), que introduce el con-
cepto de ERGE «accionable» (actionable GERD), es 
decir, aquella en la que existe evidencia objetiva sufi-
ciente para justificar una intervención terapéutica diri-
gida, como una exposición ácida esofágica > 6% del 
tiempo total en la pH-metría o la pH-metría con impe-
dancia, esofagitis erosiva grave (Los Ángeles C/D), 
estenosis péptica o esófago de Barrett. Cuando los 
hallazgos se sitúan en un rango intermedio (4-6% de 
exposición ácida), el diagnóstico requiere correlacio-
narlos con otros marcadores, como la asociación sín-
toma-reflujo, el número de episodios de reflujo o la 
impedancia basal esofágica. Este enfoque no solo cla-
sifica la ERGE en erosiva, no erosiva o con manifes-
taciones extraesofágicas, sino que también orienta de 
manera más precisa cuándo iniciar, intensificar o 
incluso replantear el tratamiento, optimizando la toma 
de decisiones clínicas1,2.

Es primordial contar con una definición de consenso 
global para la enfermedad, ya que puede facilitar su 
manejo y permitir la investigación colaborativa, para 

ayudar tanto a los pacientes como a los médicos y las 
agencias reguladoras.

Epidemiología

Global

La prevalencia real de la ERGE es difícil de estimar, 
ya que en general se reporta la prevalencia de los 
síntomas indicativos y no de la enfermedad plena-
mente demostrada, además de que dependerá de los 
criterios utilizados para su diagnóstico. Una revisión 
sistemática con metaanálisis sobre la prevalencia y los 
factores de riesgo de la ERGE estimó una prevalencia 
global combinada del 13.98%, con marcada variabili-
dad entre regiones y países. Las cifras oscilaron desde 
un 4.16% en China hasta un 22.40% en Turquía, y en 
nuestro entorno, desde un 12.88% en América Latina 
y el Caribe hasta un 19.55% en Norteamérica3. 
Basándose en estos datos, se calcula que aproxima-
damente 1030 millones de personas en todo el mundo 
padecen ERGE (Fig. 1).

En otro metaanálisis que incluyó 102 estudios pobla-
cionales con 460,984 participantes de varios países se 
reveló una marcada variabilidad geográfica en la pre-
valencia de síntomas de reflujo gastroesofágico, osci-
lando desde el 2.5% en China hasta el 51.2% en 
Grecia. Utilizando criterios estandarizados de frecuen-
cia semanal de pirosis o regurgitación, la prevalencia 
global agrupada fue del 13.3% (intervalo de confianza 
del 95% [IC 95%]: 12.0-14.6). El análisis identificó fac-
tores de riesgo significativos, pero modestos, inclu-
yendo la edad ≥ 50 años (razón de momios [RM]: 1.32), 
el tabaquismo (RM: 1.26), el uso de aspirina u otros 
antiinflamatorios no esteroideos (RM: 1.44) y la obesi-
dad (RM: 1.73), siendo con esta última la asociación 
más fuerte4.

En relación con el sexo, se han reportado leves dife-
rencias en la prevalencia: 16.7% en las mujeres y 
15.4% en los hombres4. Sin embargo, diferentes estu-
dios han reportado que la enfermedad por reflujo de 

“actionable” GERD definition from the Lyon Consensus 2.0, which emphasizes both clinical correlation and objective reflux 
evidence. Management includes lifestyle modifications, pharmacologic therapy –primarily proton pump inhibitors– and, in se-
lected cases, antireflux surgery. Emerging therapies and considerations in special populations, such as pregnant, where drug 
safety is a priority, are also discussed. GERD remains a clinical challenge due to its high prevalence, impact on quality of life, 
and potential for complications. Timely diagnosis and individualized treatment are essential for optimal outcomes. Future re-
search should focus on specific subpopulations and the evaluation of novel therapeutic approaches based on updated diag-
nostic criteria.

Keywords: Gastroesophageal reflux disease. Heartburn. Regurgitation. Risk factors. Obesity.
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tipo erosivo predomina en los hombres, con una pro-
porción de 1.5:1, comparado con el fenotipo no erosivo, 
el cual predomina en las mujeres. Lo anterior se asocia 
con el papel que desempeñan las hormonas esteroi-
deas como moduladoras del sistema inmunitario, ya 
que el estrógeno presenta actividad antiinflamatoria al 
reducir la migración, la adhesión y la producción de 
mediadores químicos5. Se ha demostrado que el estró-
geno atenúa la esofagitis por reflujo mediante la inac-
tivación de los mastocitos al inhibir la producción de 
citocinas, que se encuentran principalmente involucra-
dos en el inicio del daño tisular inducido por la esofa-
gitis por reflujo. También se reveló que el estrógeno 
suprimió significativamente el nivel de factor inhibidor 
de macrófagos tisulares en el esófago, el cual regula 
la inflamación y la respuesta inmunitaria innata impli-
cada en la infiltración de macrófagos y la producción 
de factor de necrosis tumoral alfa5.

Al comparar otros aspectos, como el económico, se 
reporta una mayor frecuencia de síntomas de la enfer-
medad en clases sociales consideradas media-alta y 
alta. Cuando se contempla la ocupación de la persona, 
es más frecuente en profesionistas en comparación 
con amas de casa, estudiantes, desempleados y jubi-
lados. En relación con la escolaridad, se notó un incre-
mento gradual conforme esta avanza, afectando 
principalmente a sujetos con estudios universitarios2.

Otra manera de reportar el incremento real de los 
casos de ERGE en el mundo puede ser mediante el 
aumento de los casos de complicaciones de esta, en 
especial del adenocarcinoma del esófago. Por ejemplo, 
el número de casos nuevos reportados de esófago de 
Barrett se documentó en diferentes estudios en 11 por 
cada 100,000 pacientes en la década de 1990 y hasta 
23 por cada 100,000 pacientes en la década de 2000. 
En el caso del adenocarcinoma de esófago, se reportó 
un aumento del doble en la incidencia de 1976 a 1987 
y un incremento de hasta siete veces en 20105.

México

La caracterización epidemiológica de la ERGE en 
México se ha sustentado en varios estudios relevantes. 
López-Colombo et al.6 evaluaron a 500 personas de la 
población general en Tlaxcala utilizando el cuestiona-
rio Roma II, y encontraron pirosis en el 19.6% (IC 95%: 
16.2-23.4). Posteriormente, Schmulson7 estudió a 40 
pacientes atendidos en una consulta privada en la 
Ciudad de México, aplicando el mismo cuestionario y 
complementando la evaluación con endoscopia en 36 
casos y pH-metría esofágica con cápsula Bravo en los 
restantes. La media de edad fue de 44.5 ± 2.5 años, 
predominando las mujeres (62.5%) y con un índice de 
masa corporal promedio de 25.5 ± 0.8  kg/m². La 
pirosis se reportó en el 40% de los participantes, 

Figura 1. Análisis global de prevalencia de ERGE por país y región.
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confirmándose ERGE por endoscopia en el 62.5% de 
ellos, mientras que, entre los asintomáticos según el 
cuestionario, la endoscopia y la pH-metría detectaron 
la enfermedad en el 29.2%. Un tercer estudio, reali-
zado por Peralta-Pedrero et al.8, aplicó el cuestionario 
de Carlsson-Dent a 400 adultos mayores de 60 años 
en el primer nivel de atención institucional, y se iden-
tificó ERGE en el 25% (IC 95%: 21-29).

Años después, el estudio de mayor alcance en el 
país, la encuesta nacional SIGAME, evaluó a población 
abierta (cerca de 4000 sujetos de toda la República 
Mexicana) aplicando los criterios de Roma III9. Los 
resultados mostraron que la pirosis o la regurgitación 
se presentaban diariamente en el 1.2% de la población, 
al menos una vez por semana en el 12.1% y al menos 
una vez al mes en el 49.1%, confirmando que la ERGE 
es altamente prevalente en México. La pirosis fue más 
común en las mañanas (62%), con intensidad muy leve 
o leve en el 45.3% de los casos. La regurgitación, tam-
bién reportada principalmente en la mañana (52.3%), 
presentó intensidad muy leve o leve en el 73.6%. Entre 
los síntomas asociados, considerando su aparición en 
al menos un día por semana, la náusea fue el más 
frecuente (16.9%), seguida por dolor torácico (15.3%) y 
vómito (4.05%).

Con respecto a la variabilidad geográfica, aun dentro 
de nuestro país, hay diferencias según la zona, repor-
tándose mayor frecuencia de síntomas en el centro-sur 
y el oeste, en comparación con la menor frecuencia en 
el centro-norte y el noreste9 (Fig. 2).

Además de la diferencia observada en la prevalencia 
según la región, de igual manera se observan diferen-
cias tanto según la edad como según el sexo. Los 
sujetos mayores de 50 años reportan una prevalencia 
del 17.3% y los menores de 50 años del 14%10. El estu-
dio SIGAME confirma en nuestro país que los indivi-
duos con síntomas de la enfermedad contaban con 
mayor edad que aquellos sin la enfermedad (edad pro-
medio 42.6 años vs. 37.8 años; p = 0.0001)9. Los meca-
nismos que explican el aumento de la prevalencia 
conforme avanza la edad son las alteraciones en la 
motilidad esofágica, la disminución de la secreción de 
saliva y bicarbonato, la reducción de la presión del 
esfínter esofágico inferior (EEI), la debilidad diafragmá-
tica y el aumento de la incidencia de hernia hiatal, la 
presencia de comorbilidad y el uso concomitante de 
fármacos como nitratos, anticolinérgicos, antagonistas 
del calcio, benzodiacepinas y antidepresivos, que pue-
den disminuir la presión del EEI y aumentar la inciden-
cia de la enfermedad11.

Factores de riesgo

La ERGE una condición multifactorial en la que la 
interacción de la predisposición individual, los hábitos 
de vida y la comorbilidad influye en su aparición y gra-
vedad. Entre los factores de riesgo más reconocidos 
se encuentran la obesidad, el embarazo, el taba-
quismo, el consumo excesivo de alcohol, café o comi-
das grasas, y el uso de fármacos que disminuyen la 
presión del EEI (Tabla 1). También se han identificado 
condiciones anatómicas y funcionales, como la hernia 
hiatal, el vaciamiento gástrico retardado y las alteracio-
nes en la motilidad esofágica, que facilitan el reflujo de 
contenido gástrico. Los factores genéticos y el estrés 
psicológico pueden actuar como moduladores, aumen-
tando la susceptibilidad o la intensidad de los 
síntomas.

Obesidad

Entre los factores de riesgo con mayor impacto se 
encuentra la obesidad, ya que se ha documentado un 
aumento en la prevalencia de la enfermedad de hasta 
el 22.1% (RM: 1.73) en comparación con sujetos sin 
obesidad, con una prevalencia del 14.2%4. Sin embargo, 
se considera que la circunferencia de la cintura, así 
como la relación cintura-cadera, tienen mejor correla-
ción con los síntomas de la enfermedad y sus compli-
caciones (esofagitis erosiva, esófago de Barret y 
adenocarcinoma de esófago) que el índice de masa 
corporal. Los reportes relacionan la adiposidad central 
con un riesgo de esofagitis erosiva de 1.87, de esófago 
de Barrett de 1.98 y de adenocarcinoma de esófago 
de 2.5112.

Se han descrito numerosos mecanismos por los cua-
les los individuos con obesidad presentan una mayor 
exposición al ácido, entre los cuales destacan un EEI 
hipotenso, un aumento de las relajaciones transitorias 
del EEI y un aumento de la presión intraabdominal con 
desarrollo de hernia hiatal12. La vía comúnmente suge-
rida es que el aumento de la presión abdominal relaja el 
EEI, exponiendo a la mucosa esofágica al contenido 
gástrico. Esto se asocia a que la grasa visceral es meta-
bólicamente activa, y se relaciona con los niveles séricos 
de adipocinas como la interleucina 6 y el factor de necro-
sis tumoral alfa, influyendo en la enfermedad y sus com-
plicaciones, como la carcinogénesis13.

Los resultados del monitoreo de pH de 24 horas han 
demostrado que la obesidad se asocia con un aumento 
significativo del número tanto de episodios de reflujo 
como de episodios de larga duración, especialmente 
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Figura 2. Mapa de calor: Prevalencia de agruras por zona geográfica de México. Estudio SIGAME 2014.

Tabla 1. Factores de riesgo y su relación con la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico

Factor de riesgo Mecanismos implicados

Obesidad Disminución de la presión del EEI
Incremento de las relajaciones transitorias 
del EEI
Incremento de la presión intraabdominal
Hernia hiatal

Tabaquismo Disminución de la presión del EEI

Dieta alta en 
grasas

Disminución de la presión del EEI
Retraso del vaciamiento gástrico

Café, té, 
chocolate

Disminución de la presión del EEI
Disminución del pH intraesofágico

Bebidas 
carbonatadas

Disminución de la presión del EEI
Incremento de las relajaciones transitorias 
del EEI
Disminución del pH intraesofágico

Alcohol Daño directo a la mucosa esofágica
Disfunción del EEI
Trastorno de la motilidad

Helicobacter 
pylori

Reducción de las complicaciones de la 
ERGE
Disminución de la producción de ácido

Actividad física El ejercicio de intensidad moderada de 
manera regular (150 min a la semana) es 
protector

 Genética Tasa de concordancia del 42% en gemelos 
monocigóticos frente al 26% en gemelos 
dicigóticos

Disbiosis Proteobacteria, Firmicutes, Bacteroidetes, 
Fusobacteria y Actinobacteria tienen 
mayor relevancia para los trastornos 
esofágicos

EEI: esfínter esofágico inferior; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico.

durante el periodo posprandial12. De igual manera, el 
monitoreo mediante pH-metría con impedancia reporta 
no solo un incremento de los episodios de reflujo ácido, 
sino también de los episodios de reflujo no ácido. Por 
medio de manometría esofágica de alta resolución se 
han evaluado la morfología y la función de la unión 
esofagogástrica, y se ha reportado una clara correla-
ción entre las alteraciones en los gradientes de presión 
tanto intragástrica como gastroesofágica y la circunfe-
rencia de la cintura, lo cual promueve el flujo retrógrado 
del contenido gástrico al esófago12. Otro hallazgo fue 
la correlación del índice de masa corporal y de la cir-
cunferencia de la cintura con la separación axial del 
EEI y la crura diafragmática debido al aumento de la 
presión intragástrica12,13. Esto es relevante, ya que la 
presencia de hernia hiatal tiene implicaciones fisiopa-
tológicas en la patogénesis de la enfermedad, como 
reducción de la presión del EEI, alteración del aclara-
miento ácido esofágico y mayor sensibilidad a las rela-
jaciones transitorias del EEI por distensión.

Tabaquismo

En relación con el tabaquismo, en los fumadores se 
reporta una prevalencia de ERGE del 19.6% (RM: 1.26) 
frente al 15.9% en no fumadores3, y se describe que 
incluso existe una disminución de hasta tres veces en 
los síntomas de regurgitación y pirosis al suspender 
dicho hábito. Además, se ha documentado que la dura-
ción del tabaquismo se relaciona con alteraciones de 
la motilidad esofágica y del vaciamiento14; esto se debe 
a que el tabaco reduce la presión en reposo del EEI. 
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Los estudios han demostrado que en sujetos sanos el 
tabaco redujo la presión del EEI en un 37% en 2-3 minu-
tos, mientras que aspirar un cigarrillo apagado no 
indujo ningún cambio en la presión del EEI15. La pre-
sión del esfínter se mantuvo baja hasta que se dejó de 
fumar y luego volvió a la normalidad. Otro estudio 
obtuvo resultados similares al observar que fumar ciga-
rrillos provocó una disminución de la presión del EEI 
del 41% en 1-4 minutos16, y regresó a la normalidad en 
3-8  minutos después de dejar de fumar16. De igual 
manera, se reportó que las mediciones de pH también 
mostraron un aumento del reflujo durante y después 
de fumar. El mecanismo probable por el cual se reduce 
la presión del EEI es el bloqueo de los receptores coli-
nérgicos por la nicotina y la consiguiente relajación de 
las fibras musculares circulares. El consumo de ciga-
rrillos también se asoció con un tiempo prolongado de 
aclaramiento ácido, a causa de una disminución en la 
secreción salival y una menor concentración de 
bicarbonato14.

Dieta

La dieta, en especial un consumo elevado de grasas, 
azúcar, chocolate y sal, así como una disminución en 
el consumo de frutas y verduras, se han asociado a la 
enfermedad, pero la evidencia es contradictoria. 
Algunos estudios reportan un incremento de los sínto-
mas con el consumo de una dieta alta en grasas y una 
reducción con una dieta alta en fibra. Por el contrario, 
en estudios realizados en gemelos monocigóticos no 
se relacionan con la enfermedad17.

La relación entre la ingesta de grasas y la ERGE se 
ha atribuido a la disminución de la presión basal del 
EEI al consumir dichos alimentos. Sin embargo, se 
conoce que las comidas ricas en grasas liberan altas 
cantidades de colecistocinina, la cual retrasa el vacia-
miento gástrico al reducir las contracciones antrales, 
aumentando la presión pilórica y la relajación del fondo 
gástrico, dando como resultando distensión gástrica, 
desencadenante de las relajaciones transitorias del 
EEI18.

El consumo de una dieta alta en fibra se ha asociado 
inversamente con el riesgo de síntomas de la enferme-
dad. Los estudios han demostrado que el consumo de 
pan con alto contenido de fibra dietética reduce el 
riesgo de reflujo a la mitad, comparado con el consumo 
de pan blanco con bajo contenido de fibra19,20. Una 
explicación de esto es que la fibra dietética elimina los 
nitritos en el estómago, lo cual reduciría la formación 
de óxido nítrico y, por consiguiente, la relajación del 

EEI. Una dieta mediterránea, la cual se caracteriza por 
un alto consumo de frutas, verduras, legumbres, cerea-
les integrales, pescado y aceite de oliva, así como un 
consumo moderado de alcohol y lácteos, y bajas can-
tidades de carnes rojas y productos procesados, se 
relaciona con una disminución en la frecuencia de los 
síntomas de reflujo19.

El consumo de café y té se ha relacionado con la 
frecuencia de los síntomas; sin embargo, no se conoce 
por completo el mecanismo involucrado. Los estudios 
con sujetos sanos han demostrado que la administra-
ción intragástrica de estas sustancias provoca una dis-
minución significativa de la presión del EEI y del pH en 
el esófago inferior, cambios no observados con el café 
descafeinado18. No obstante, una revisión sistemática 
muestra que la evidencia es particularmente contradic-
toria, ya que varios trabajos no encontraron un mayor 
riesgo de síntomas de reflujo en consumidores de 
café21. En relación con las bebidas carbonatadas, 
estas disminuyen la presión del EEI e incrementan el 
número de relajaciones transitorias18. De igual manera, 
se ha documentado que causan reducción a corto 
plazo del pH intraesofágico y aumentan la secreción 
ácida gástrica10.

El consumo de alcohol es un claro factor asociado a 
ERGE, ya que se reporta un aumento de síntomas en 
hasta un 20.3%, comparado con el 18.1% en no con-
sumidores3. Entre los mecanismos se encuentran un 
daño directo tanto a la mucosa esofágica como a la 
función del esófago, causando disfunción del EEI, 
peristalsis anormal y trastornos de la motilidad. El alco-
hol puede aumentar la agresividad del contenido gás-
trico refluido al influir en la secreción ácida gástrica, 
aunque depende del tipo de alcohol administrado. Por 
ejemplo, el etanol puro no estimula la secreción de 
gastrina, y en cambio la cerveza y el vino sí18. En un 
estudio con sujetos sanos sin ERGE, el vino blanco se 
asoció tanto a una reducción de la presión del EEI 
como a un incremento del tiempo con un pH esofágico 
< 4, pero no así el vino tinto, el cual sí indujo síntomas 
de la enfermedad, pero no incrementó el tiempo con 
pH < 4 a pesar de contar con más porcentaje de alco-
hol que el vino blanco (12% vs. 8%)22. Estos hallazgos 
sugieren que otros ingredientes, en lugar del alcohol, 
promueven el reflujo entre los consumidores de estas 
bebidas alcohólicas14. Sin embargo, otros estudios 
reportan una relación inversa entre el consumo de 
alcohol y el reflujo, documentando que los sujetos con 
consumo intenso de alcohol presentan menos preva-
lencia de síntomas que los no tomadores (49% vs. 
56%, respectivamente)23. Entre las hipótesis se 
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menciona que los sujetos con consumo intenso de 
alcohol presentan menos episodios de pirosis, proba-
blemente secundario a una reducción en la percepción 
de los síntomas inducida por neuropatía18.

El chocolate es otra sustancia que se ha relacionado 
con exacerbación de los síntomas de reflujo. Los estu-
dios han concluido que su ingesta reduce significativa-
mente la presión del EEI de 14.6 ± 1.1 a 7.9 ± 1.3 mmHg24. 
De igual manera, otros estudios han demostrado un 
aumento significativo de la exposición al ácido durante 
las primeras horas tras su consumo18.

La capsaicina es el compuesto activo del pimiento 
rojo y de los alimentos picantes. Su importancia radica 
en que su receptor vaniloide de potencial transitorio 1 
es un mediador de la acidez estomacal. Sin embargo, 
la exposición del receptor a la capsaicina se caracteriza 
por su activación, seguida de su desensibilización con 
la administración crónica. Además, los cambios en la 
presión del EEI y en el vaciamiento gástrico parecen 
ser dependientes de la dosis, por lo que los pacientes 
podrían desarrollar acidez, pero probablemente no 
inducida por un aumento del reflujo gastroesofágico18.

Algunos otros alimentos también han demostrado 
asociación con los síntomas de la enfermedad. Por 
ejemplo, el consumo de comida con gran contenido de 
sal incrementa el riesgo de reflujo hasta en un 70%, 
comparado con sujetos que no agregan sal extra a sus 
alimentos (RM: 1.7); la cebolla incrementa tanto el 
número de episodios de reflujo como el porcentaje de 
tiempo con pH < 4, pirosis y eructos durante las prime-
ras 2 horas tras su consumo; la leche regular ocasiona 
más episodios de pirosis que la leche baja en grasas; 
y los cítricos se han correlacionado con pirosis, pero 
se desconoce el mecanismo implicado18.

Ya que muchos síntomas de reflujo ocurren en el 
periodo posprandial, se han estudiado no solo los ali-
mentos asociados con síntomas de reflujo sino también 
las prácticas relacionadas con la dieta, como la ingesta 
rápida de alimentos, los patrones de comidas irregula-
res e incluso saltarse comidas o comer poco antes de 
acostarse20. Se ha demostrado que los sujetos con un 
«ritmo de alimentación moderado a rápido» tienen 
mayor probabilidad de tener ERGE en comparación 
con aquellos con un «ritmo de alimentación mode-
rado». De igual manera, la prevalencia de ERGE es 
mayor en los sujetos con un «patrón de comidas irre-
gular» que en aquellos con un «patrón de comidas 
regular», y los sujetos con un «intervalo corto entre 
comidas y sueño» tienen mayor probabilidad de pade-
cer ERGE que aquellos con un «intervalo largo entre 
comidas y sueño». Otros estudios han reportado que 

los pacientes que se acuestan en menos de 3 horas 
posterior a una ingesta de alimento presentan RM de 
7.45 para desarrollo de ERGE, comparados con sujetos 
que se acuestan en más de 4 horas25.

Actividad física

La actividad física aeróbica de intensidad moderada 
de manera regular se asocia inversamente con los 
síntomas de la enfermedad26, a diferencia del ejercicio 
extenuante, el cual se ha asociado de manera positiva 
con la enfermedad17. Clark et al.27 reportaron que 
correr se asociaba con una mayor prevalencia de 
reflujo, mientras que el ciclismo se asociaba con una 
menor incidencia, lo cual demuestra que los ejercicios 
aeróbicos de baja intensidad, como caminar, andar en 
bicicleta y el yoga, pueden ofrecer beneficios protec-
tores. Se ha reportado que las personas que realizan 
150 minutos de actividad física por semana presentan 
una reducción del 72% en el riesgo de desarrollar 
ERGE26.

Genética

Los factores genéticos se relacionaron por primera 
vez en la etiología de la ERGE por estudios realizados 
con gemelos, que reportaron tasas de concordancia 
significativamente más altas en gemelos monocigóti-
cos, de hasta el 42%, en comparación con el 26% en 
gemelos dicigóticos, con una heredabilidad estimada 
del 43%28. El estudio en relación con la genética más 
exitoso ha sido el estudio de asociación de todo el 
genoma (GWAS), con un gran tamaño muestral y una 
característica clave en los estudios exitosos; sin 
embargo, los GWAS iniciales para la ERGE no identifi-
caron ningún gen de riesgo, pero enfoques más recien-
tes que utilizan una definición amplia del fenotipo para 
maximizar el tamaño de la muestra lograron identifica-
ron 25 loci de riesgo29. De igual manera, se revelaron 
fuertes relaciones genéticas entre la enfermedad y 
diversos rasgos, entre los que destacan la depresión, 
lo que probablemente refleja el componente psicológico 
previamente demostrado como asociado, así como la 
obesidad, hallazgo esperado dado que el sobrepeso es 
un factor de riesgo importante para la enfermedad29.

En cuanto a las complicaciones de la ERGE, es 
bien conocida su asociación con el esófago de Barrett 
y el adenocarcinoma de esófago, en los cuales los 
estudios familiares observacionales informan que tie-
nen una base genética compartida, ya que el riesgo 
de las tres enfermedades aumenta cuando un familiar 
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se ve afectado por alguna de ellas. Gharahkhani et 
al.30 estimaron el grado de trasfondo genético com-
partido por estas tres enfermedades, reportando una 
superposición genética significativa del 77% entre la 
ERGE y el esófago de Barrett, y del 88% entre la 
ERGE y el adenocarcinoma de esófago. Así mismo, 
un metaanálisis de GWAS que involucró información 
de más de 10,000 pacientes identificó nuevos genes 
de riesgo y vías biológicas que representan mecanis-
mos fisiopatológicos para dichas enfermedades31. 
Entre las asociaciones más fuertes se encontró la del 
gen CFTR en el cromosoma 7q31. Dicho gen codifica 
una proteína de membrana del casete de unión a ATP 
que funciona como un canal de cloruro y está mutada 
en la fibrosis quística, enfermedad en la cual hasta el 
81% de los pacientes muestran síntomas de reflujo, 
además de un riesgo incrementado de cáncer de la 
unión esofagogástrica32.

Disbiosis

En los últimos años se ha aclarado la correlación 
entre la aparición y la progresión de diversas enferme-
dades intestinales y la microbiota intestinal. La disbiosis 
se ha relacionado con el desarrollo de hipersensibilidad 
visceral, lo cual sugiere la posible participación de la 
desregulación de la microbiota en la patogénesis de 
enfermedades relacionadas con la ERGE33. El estudio 
de la microbiota esofágica tiene el fin de establecer la 
relación entre la patogénesis, la detección temprana y 
los enfoques terapéuticos para los trastornos esofági-
cos. Se ha notado que la composición de la microflora 
esofágica varía entre esófagos con ERGE y esófagos 
normales. Algunas diferencias son una mayor coloniza-
ción por microorganismos gramnegativos, en particular 
Campylobacter, en la mucosa esofágica de pacientes 
con ERGE en comparación con individuos sanos28.  
El grupo de la familia Clostridiales Vadin BB60,  
el género Lachnospiraceae UCG004, el género 
Methanobrevibacter y el filo Actinobacteria han mos-
trado una correlación inversa con la vulnerabilidad a la 
enfermedad. Asimismo, se consideran contribuyentes a 
la biosíntesis de ácidos grasos de cadena corta, los 
cuales no solo sirven como fuente principal de energía 
para los colonocitos, sino que también desempeñan un 
papel fundamental en la regulación bidireccional de la 
motilidad colónica, la preservación de la homeostasis 
intestinal y la mejora de la integridad de la barrera 
intestinal. El grupo Clostridiales se ha relacionado con 
patologías esofágicas como la esofagitis y el esófago 
de Barrett, ya que influye en los procesos inflamatorios 

de la mucosa esofágica y contribuye al desarrollo de 
metaplasia intestinal. Un estudio japonés utilizando 
reacción en cadena de la polimerasa cuantitativa del 
gen ARNr 16S reportó que los grupos Proteobacteria, 
Firmicutes, Bacteroidetes, Fusobacteria y Actinobacteria 
tienen mayor relevancia para los trastornos esofágicos 
que los recuentos bacterianos absolutos29. Por otra 
parte, la clase Mollicutes, el género Anaerostipes y el 
filo Tenericutes han mostrado asociación con el riesgo 
de ERGE. Por todo lo anterior, se han estudiado dife-
rentes cepas de probióticos, entre las que Lactobacilli 
spp. y Bifidobacteria spp. han demostrado eficacia en 
el alivio de la ERGE33.

Impacto socioeconómico y en la calidad 
de vida

Debido a su alta prevalencia, la cronicidad de sus 
síntomas y el efecto en la calidad de vida, el impacto 
económico de la ERGE suele ser muy elevado. Una 
cantidad importante de pacientes consumen medica-
mentos que inhiben la secreción gástrica de ácido, ya 
sea por indicación del médico o por autoprescripción. 
A finales de la década de 1990, las estadísticas esta-
dounidenses reportaron un costo directo de la enfer-
medad de 9.3 billones de dólares, de los que el 63% 
correspondió a medicamentos, el 27% a hospitalizacio-
nes, el 7% a consultas, el 2% a visitas a domicilio y el 
1% a atención en urgencias34. En la década de 2000, 
las ventas de inhibidores de la bomba de protones 
llegó a 10 billones de dólares, representando dos de 
los cinco fármacos más vendidos en el ámbito nacional 
y el 50.7% de las prescripciones para enfermedades 
del aparato digestivo, equivalente al 77.3% de los cos-
tos totales35. A esto se agregan los costos indirectos, 
como los días de ausencia por consultas médicas, las 
citas para realización de estudios y la disminución en 
la productividad durante la jornada laboral. En con-
junto, se calcula un 41% de decremento en la produc-
tividad, con un costo promedio de 237.00 dólares en 
un periodo de 3 meses y un impacto económico de 
3441.00 dólares de costo total para la enfermedad, en 
comparación con sujetos sanos2. En otros países, 
como el Reino Unido, los gastos estimados tanto de la 
atención médica como del ausentismo laboral debido 
a la ERGE se calculan en 760 millones de libras ester-
linas, y en Alemania, el costo directo por paciente y 
año fue de aproximadamente 342 euros36. Además, los 
pacientes con enfermedad refractaria presenta aún 
más impacto económico, reportándose diferencias de 
26,057 frente a 15,285 dólares por paciente al año. 
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Además, no hay que olvidar los gastos en caso de 
realizar cirugía antirreflujo, cuyos costos directos de 
atención médica estimados por paciente fueron de 
5170 dólares en atención ambulatoria y de 15,108 dóla-
res en pacientes hospitalizados, acumulándose hasta 
29,513 dólares si se requería otro procedimiento 
quirúrgico37.

La ERGE afecta significativamente la calidad de vida 
de los sujetos que la padecen. Diferentes cuestionarios 
reportan una reducción en la calidad de vida similar a 
la de los pacientes con enfermedades crónicas dege-
nerativas como la diabetes mellitus, la hipertensión 
arterial o la artritis14. Un porcentaje importante de 
pacientes tienen que modificar de manera drástica sus 
hábitos alimenticios, hasta el 60% tienen problemas 
relacionados con el sueño y el 40% refieren tener difi-
cultad para concentrarse en el trabajo debido a los 
síntomas. Los indicadores de actividad diaria, dificultad 
al vestirse, dieta, relaciones personales y manifesta-
ciones psicológicas se han demostrado afectados, 
todos con significancia estadística, en sujetos que 
reportan pirosis al menos un día al mes en nuestro 
país, comparados con sujetos considerados sanos. En 
todo el mundo, la ERGE fue causa de 3.6 millones de 
años vividos con discapacidad en la década de 1990, 
lo cual hace referencia a la frecuencia y las consecuen-
cias no fatales para la salud de una enfermedad que 
representa el 0.6% de todos los años vividos con dis-
capacidad, lo cual aumentó un 77.19%, que equivale a 
6 millones para el año 201738.

Los estudios sobre la calidad de vida de los pacien-
tes con ERGE basados en cuestionarios como el 
GERD-HRQoL reportan que aproximadamente el 
83.3% presentan una calidad de vida deficiente debido 
a la enfermedad, y solo el 16.7% cuentan con una cali-
dad de vida buena30. El síntoma que suele afectar con 
más frecuencia es la pirosis, hasta en un 85.9%, tanto 
después de las comidas como al acostarse. En cam-
bio, los menos reportados son los cambios en la dieta 
(61%) y las alteraciones del sueño debido a la acidez 
(44%)39.

Conclusión

La ERGE constituye un problema de salud global, 
con una prevalencia significativa y marcada variabili-
dad geográfica, influenciada por factores genéticos, 
anatómicos, funcionales y de estilo de vida. Su impacto 
se extiende más allá de la sintomatología, pues afecta 
de forma importante la calidad de vida, la productividad 

laboral y los sistemas de salud debido a sus costos 
directos e indirectos.

El abordaje diagnóstico debe sustentarse en criterios 
actualizados, como los propuestos por el Consenso de 
Lyon 2.0, que permiten optimizar la toma de decisiones 
terapéuticas. El tratamiento requiere un enfoque integral 
e individualizado que combine modificaciones en el 
estilo de vida, farmacoterapia y, en casos selecciona-
dos, intervenciones quirúrgicas o terapias emergentes.

La investigación futura debe centrarse en la identifi-
cación de subpoblaciones con riesgo diferenciado, en 
la evaluación de intervenciones innovadoras y en la 
comprensión del papel de la microbiota y la genética 
en la fisiopatología de la enfermedad, con el 
objetivo de mejorar la prevención, el diagnóstico y el 
tratamiento.
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Fisiopatología de la enfermedad por relujo gastroesofágico
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es un trastorno digestivo común cuya fisiopatología involucra múltiples 
factores anatómicos, funcionales, sensoriales y neuropsicológicos. En este artículo se revisan de manera crítica y actualiza-
da los mecanismos clave implicados en el desarrollo de la ERGE. Se destacan las relajaciones transitorias del esfínter es-
ofágico inferior, que son el principal mecanismo de reflujo en los sujetos sin hernia hiatal, así como las alteraciones anatómi-
cas de la unión esofagogástrica, como la hernia hiatal, que comprometen la barrera antirreflujo. Se analizan también los 
defectos en el aclaramiento ácido esofágico y en la integridad de la mucosa, que permiten la exposición sostenida al con-
tenido gástrico y favorecen la sensibilización esofágica. Asimismo, se exploran las interacciones del eje intestino-cerebro, 
especialmente en pacientes con síntomas refractarios, destacando el papel de la ansiedad, la depresión y la hipervigilancia. 
Por último, se revisa la evidencia emergente sobre el papel de la microbiota esofágica en la inflamación crónica y en la evo-
lución a esófago de Barrett. Esta revisión integra hallazgos recientes de estudios fisiológicos, manométricos y moleculares, 
proponiendo una visión multifactorial y dinámica de la fisiopatología de la ERGE. El conocimiento detallado de estos mecanis-
mos es clave para el abordaje clínico individualizado y para el desarrollo de futuras estrategias terapéuticas.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Relajación del esfínter esofágico inferior. Hernia hiatal. Hipersensi-
bilidad esofágica. Eje intestino-cerebro. Microbiota esofágica.

Pathophysiology of gastroesophageal reflux disease

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a prevalent digestive disorder whose pathophysiology involves multiple anatomical, 
functional, sensory, and neuropsychological factors. This article provides a critical and updated review of the main mechanisms 
involved in GERD development. It highlights transient lower esophageal sphincter relaxations as the predominant reflux mecha-
nism in patients without hiatal hernia, and also addresses anatomical disruption of the esophagogastric junction, particularly 
hiatal hernia, as a major contributor to antireflux barrier dysfunction. Esophageal acid clearance impairment and loss of mucosal 
integrity are discussed as additional contributors to prolonged reflux exposure and esophageal hypersensitivity. Likewise, the 
interactions of the gut-brain axis are explored, especially in patients with refractory symptoms, highlighting the role of anxiety, 
depression, and hypervigilance. Furthermore, emerging evidence regarding the esophageal microbiota and its contribution to 
chronic inflammation and Barrett’s esophagus is reviewed. This integrative review incorporates recent data from physiological, 
manometric, and molecular studies, offering a multifactorial and dynamic view of GERD pathophysiology. A thorough understand-
ing of these mechanisms is essential to develop individualized clinical approaches and novel therapeutic strategies.
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Introducción

La fisiopatología de la enfermedad por reflujo gastroe-
sofágico (ERGE) es compleja y multifactorial. A diferen-
cia del concepto tradicional que atribuía la enfermedad 
a una hipersecreción ácida, en la actualidad se reconoce 
que el desarrollo de ERGE implica un desequilibrio diná-
mico entre factores agresores –como la acidez del con-
tenido gástrico, la frecuencia de los eventos de reflujo y 
la sensibilidad esofágica– y mecanismos de defensa  
–como la integridad de la barrera antirreflujo, el aclara-
miento ácido y la resistencia de la mucosa esofágica1,2.

Diversos elementos anatómicos y funcionales parti-
cipan en la génesis del reflujo patológico. Entre ellos, 
las relajaciones transitorias del esfínter esofágico infe-
rior (EEI) constituyen el mecanismo más común en 
individuos sin alteraciones anatómicas evidentes. Por 
otro lado, la presencia de una hernia hiatal representa 
una alteración anatómica que debilita la eficacia de la 
barrera antirreflujo y facilita la migración del contenido 
gástrico hacia el esófago3-6.

Además de estos componentes estructurales y fun-
cionales, se ha reconocido el papel fundamental de la 
hipersensibilidad esofágica y de la alteración del eje 
intestino-cerebro en la generación y la percepción de 
los síntomas. Factores psicológicos como la ansiedad, 
la depresión y la hipervigilancia sensorial pueden 
amplificar la respuesta sintomática a estímulos meno-
res, e incluso generar síntomas en ausencia de expo-
sición ácida anormal7,8.

En años recientes se ha propuesto un nuevo actor 
fisiopatológico: la microbiota esofágica. Los cambios cua-
litativos en la población microbiana del esófago podrían 
influir en la inflamación mucosa, la permeabilidad epitelial 
y la progresión hacia lesiones premalignas. Aunque su 
papel exacto aún no está completamente elucidado, 
constituye una línea emergente de investigación con 
importantes implicaciones clínicas y terapéuticas9.

El objetivo de este artículo es revisar de manera 
estructurada y crítica los principales mecanismos fisio-
patológicos implicados en la ERGE, integrando eviden-
cia reciente sobre aspectos anatómicos, 
neurofuncionales y microbianos. Una comprensión 
integral de estos factores es esencial para optimizar el 
abordaje diagnóstico y terapéutico de los pacientes 
con esta enfermedad.

Método

Este artículo constituye una revisión narrativa 
basada en la literatura científica publicada sobre los 

mecanismos fisiopatológicos de la ERGE. Se realizó 
una búsqueda estructurada en la base de datos PubMed 
utilizando los descriptores MeSH “Gastroesophageal 
Reflux”, “Lower Esophageal Sphincter”, “Hiatal Hernia”, 
“Esophageal Motility Disorders”, “Esophageal 
Sensitivity”, “Gut-Brain Axis” y “Esophageal Microbiome”. 
Se seleccionaron artículos publicados entre 2015 y 
2025, en inglés y español, priorizando revisiones siste-
máticas, estudios fisiológicos, trabajos mecanísticos en 
humanos y ensayos clínicos relevantes.

Además, se integró literatura más antigua, publicada 
antes de 2015, que fue considerada de alto impacto 
histórico y conceptual en la descripción original de los 
mecanismos fisiopatológicos de la ERGE; se incluye-
ron trabajos fundacionales sobre las relajaciones tran-
sitorias del EEI, la función del diafragma crural y las 
primeras caracterizaciones histopatológicas de la 
mucosa esofágica en presencia de reflujo ácido.

La revisión se organizó en torno a cinco ejes fisiopa-
tológicos: 1) relajaciones transitorias del EEI, 2) disfun-
ción de la barrera antirreflujo (hernia hiatal), 
3) alteraciones en los mecanismos de defensa esofá-
gica, 4) implicaciones del eje esófago-cerebro, y 5) 
papel emergente de la microbiota esofágica.

Dado que este trabajo no involucró sujetos humanos 
ni animales, ni manejo de información sensible, no se 
requirió la aprobación por parte de un comité de ética 
ni la obtención del consentimiento informado.

El objetivo fue realizar una revisión crítica, estructu-
rada y actualizada de la fisiopatología de la ERGE, 
integrando los avances recientes con conceptos clási-
cos, que sirva de base para una mejor comprensión 
clínica y el desarrollo de intervenciones terapéuticas 
racionales.

Resultados

Mecanismos fisiopatológicos clave de la 
ERGE

La fisiopatología de la ERGE se basa en un desequi-
librio entre factores agresores (frecuencia y caracterís-
ticas del reflujo) y factores defensivos (barrera 
antirreflujo e integridad de la mucosa). Tres pilares 
fisiopatológicos han sido implicados en el desarrollo y 
la progresión de la enfermedad: las relajaciones tran-
sitorias del EEI, las alteraciones anatómicas de la 
barrera esofagogástrica (especialmente la hernia hia-
tal) y las disfunciones en los mecanismos de defensa 
esofágica (Tabla 1).
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Tabla 1. Comparación de los mecanismos de reflujo

Mecanismo Descripción Frecuencia en la ERGE Factores asociados

Relajaciones transitorias del EEI Relajaciones prolongadas (> 10 s), no 
asociadas a deglución, con inhibición 
del diafragma crural

50‑90% de los episodios Distensión gástrica, 
ausencia de hernia hiatal

Relajaciones por deglución Relajaciones breves (5‑10 s) 
asociadas a peristalsis

5‑10% de los episodios Hernia hiatal, peristalsis 
ineficaz

EEI hipotenso Presión basal < 5‑10 mmHg, permite 
el reflujo libre o inducido por 
esfuerzo

Poco común, hasta 25% en 
esofagitis grave

Esclerodermia, miotomía, 
hernia hiatal

EEI: esfínter esofágico inferior; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico.

Barrera antirreflujo

La defensa inicial del esófago contra el daño por 
ácido está conformada por la barrera antirreflujo. Esta 
barrera se caracteriza por ser una región anatómica 
compleja que engloba el EEI intrínseco, la crura del 
diafragma, la posición intraabdominal del EEI, los liga-
mentos frenoesofágicos y el ángulo de His.

El EEI abarca los 3-4 cm distales del esófago y en 
estado basal se encuentra tónicamente contraído10. 
Constituye el principal componente de la barrera anti-
rreflujo, con la capacidad de prevenir el reflujo incluso 
cuando se encuentra por completo desplazado de la 
crura diafragmática debido a una hernia hiatal11. La 
porción proximal del EEI se localiza normalmente entre 
1.5 y 2  cm por encima de la unión escamocolumnar, 
mientras que el segmento distal, de aproximadamente 
2 cm de longitud, se sitúa dentro de la cavidad abdo-
minal. Los estudios anatómicos atribuyen a esta parte 
de la barrera antirreflujo una función similar a la de un 
pliegue, relacionada con las fibras musculares en 
honda y en ojal del cardias gástrico. Esta ubicación 
permite mantener la competencia gastroesofágica 
durante los aumentos de la presión intraabdominal.

La presión basal del EEI varía entre 10 y 30 mmHg, 
con una capacidad de reserva considerable, dado que 
solo se requiere una presión de entre 5 y 10  mmHg 
para evitar el reflujo gastroesofágico4. Esta zona de 
alta presión se mantiene gracias al tono intrínseco del 
músculo del EEI y a la actividad de neuronas colinér-
gicas excitatorias. La presión basal del EEI presenta 
variaciones diurnas significativas: es más baja después 
de las comidas y alcanza su punto más alto durante la 
noche; además, se incrementa marcadamente durante 
la fase III del complejo motor migratorio. También está 
modulada por péptidos y hormonas circulantes, ali-
mentos (especialmente los ricos en grasa) y diversos 
fármacos.

El EEI se encuentra ubicado dentro del hiato diafrag-
mático, formado por el pilar derecho del diafragma, y 
está anclado por los ligamentos frenoesofágicos, los 
cuales se insertan a nivel de la unión escamocolumnar. 
El hiato es un canal con forma de gota, de aproxima-
damente 2 cm en su eje mayor. Desde el punto de vista 
del desarrollo embrionario, el pilar diafragmático deriva 
del mesenterio dorsal del esófago y presenta una iner-
vación distinta de la del diafragma costal. Esta estruc-
tura se inhibe ante la distensión esofágica, durante el 
vómito y durante las relajaciones transitorias del EEI, 
pero no durante la deglución. El diafragma crural pro-
porciona una compresión extrínseca al EEI intrínseco, 
contribuyendo a la presión en reposo durante la inspi-
ración y aumentando la presión del EEI durante episo-
dios de presión abdominal elevada, como ocurre al 
toser, estornudar o agacharse12. Las contracciones del 
pilar crural generan incrementos rítmicos de presión 
sobre el EEI, del orden de 5 a 10 mmHg. Durante las 
inspiraciones profundas o en episodios de esfuerzo 
abdominal intenso, estos aumentos pueden alcanzar 
valores de entre 50 y 150 mmHg13.

La entrada oblicua del esófago al estómago genera un 
ángulo agudo en la cara de la curvatura mayor de la 
unión esofagogástrica (UEG), conocido como ángulo de 
His. En estudios realizados en cadáveres se ha demos-
trado que este ángulo produce un efecto de válvula en 
forma de aleta; sin embargo, su contribución específica 
a la competencia de la UEG permanece poco clara14.

Mecanismos de reflujo

El reflujo suele producirse por cuatro mecanismos 
principales: relajaciones transitorias del esfínter esofá-
gico inferior, presión baja del EEI, relajación del EEI 
asociada a la deglución y esfuerzo durante periodos 
de presión disminuida del EEI (Tabla 2).



Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(3)

216

Tabla 2. Factores protectores y agresores en la enfermedad por reflujo gastroesofágico

Factores protectores Factores agresores Impacto en la ERGE

Barrera antirreflujo 
(EEI, diafragma crural, ángulo de His)

Relajaciones transitorias del EEI,  
hernia hiatal

Aumenta la exposición al reflujo

Aclaramiento ácido (peristalsis, saliva) Motilidad inefectiva, hiposialia Prolonga la exposición al ácido

Integridad de la mucosa Dilatación de los espacios intercelulares, 
permeabilidad aumentada

Hipersensibilidad esofágica

Modulación del eje intestino-cerebro Ansiedad, depresión, hipervigilancia Amplifica la percepción de 
síntomas

EEI: esfínter esofágico inferior; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico.

− Relajaciones transitorias del EEI
	 Constituyen el mecanismo predominante de reflujo 

tanto en sujetos sanos como en pacientes con ERGE, 
particularmente en aquellos con presiones del EEI 
normales y sin hernia hiatal. Estas relajaciones son 
episodios espontáneos, prolongados (> 10 segun-
dos), no relacionados con la deglución, que no se 
acompañan de peristalsis esofágica y se asocian a 
inhibición activa del diafragma crural. Su estímulo fi-
siológico principal es la distensión del estómago 
proximal –especialmente del fundus– por alimento o 
gas, lo que resulta coherente con su función fisioló-
gica como mecanismo del eructo3,5,6,15.

	 Esta distensión activa un arco reflejo vagovagal com-
plejo, que inicia en mecanorreceptores de las termi-
naciones laminares intraganglionares de aferencias 
vagales, proyectándose al tallo cerebral a través del 
núcleo del tracto solitario, hacia el núcleo motor dor-
sal del vago. Desde ahí, las señales se transmiten a 
neuronas inhibitorias localizadas en el plexo mienté-
rico del esófago distal. Este circuito produce una 
respuesta motora integrada que incluye relajación 
del EEI, contracción de la musculatura longitudinal 
con acortamiento del esófago, disminución de la obs-
trucción en la UEG, inhibición del diafragma crural y 
contracción del diafragma costal16.

	 Los estudios con manometría de alta resolución e 
impedancia han demostrado que las relajaciones 
transitorias del EEI explican prácticamente la totali-
dad de los episodios de reflujo en sujetos sanos y 
entre el 50% y el 90% de los eventos en los pacien-
tes con ERGE, dependiendo de la presencia de her-
nia hiatal y de la gravedad de la esofagitis asociada. 
En sujetos sanos, entre el 40% y el 60% de las re-
lajaciones transitorias del EEI se acompañan de re-
flujo, mientras que en los pacientes con ERGE este 
porcentaje se eleva al 60-70%. Algunos factores que 

podrían influir en la aparición de reflujo durante una 
relajación transitoria del EEI son el esfuerzo abdomi-
nal, la presencia de hernia hiatal, el grado de acor-
tamiento esofágico y la duración del episodio de 
relajación.

	 Aunque fisiológicas en la mayoría de los casos, en 
la ERGE estas relajaciones se vuelven más frecuen-
tes, prolongadas y con un grado de apertura del EEI 
mayor, lo que resulta en una mayor exposición del 
esófago al ácido gástrico, la bilis y la pepsina3,5,6,15.

	 La inhibición farmacológica de las relajaciones tran-
sitorias del EEI ha sido ampliamente estudiada. Di-
versos compuestos –incluidos antagonistas del 
receptor CCK-A, fármacos anticolinérgicos, morfina, 
somatostatina, inhibidores del óxido nítrico, antago-
nistas del receptor 5-HT₃ y agonistas del receptor 
GABAᵦ– han mostrado capacidad para reducir la fre-
cuencia de estos eventos; sin embargo, hasta el 
momento no se dispone de una terapia dirigida que 
sea a la vez eficaz y segura para su uso clínico 
generalizado17.

− Relajaciones del EEI asociadas a la deglución
	 Aproximadamente entre el 5% y el 10% de los epi-

sodios de reflujo ocurren durante las relajaciones del 
EEI inducidas por la deglución. La mayoría de estos 
episodios se asocian a peristalsis defectuosa o in-
completa. Durante una relajación del EEI inducida 
por la deglución, en condiciones normales, el reflujo 
es poco común debido a que el diafragma crural no 
se relaja, la duración de la relajación del EEI es re-
lativamente breve (5 a 10 segundos) y la onda peris-
táltica que se aproxima actúa como barrera, 
impidiendo el reflujo18.

	 El reflujo durante las relajaciones inducidas por la 
deglución es más frecuente en presencia de her-
nia hiatal. Esto podría explicarse por una menor dis-
tensibilidad de la UEG en los pacientes con hernia, 
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lo que permite su apertura a presiones iguales o 
incluso inferiores a la presión intragástrica, facilitan-
do así el reflujo del contenido gástrico acumulado 
dentro del saco herniario.

− EEI hipotenso
	 El reflujo gastroesofágico puede presentarse en el 

contexto de hipotensión del EEI, ya sea como reflujo 
inducido por esfuerzo o como reflujo libre. El reflujo 
inducido por esfuerzo ocurre cuando el EEI con una 
presión relativamente baja es superado por un au-
mento abrupto de la presión intraabdominal, como 
sucede al toser, hacer esfuerzos o agacharse. Este 
tipo de reflujo es poco probable cuando la presión 
del EEI es > 10 mmHg y no existe hernia hiatal19.
El reflujo libre se caracteriza por una caída del pH 

esofágico sin un cambio identificable en la presión 
intragástrica, y suele presentarse cuando la presión del 
EEI es < 5 mmHg. El reflujo debido a presión ausente 
o muy reducida del EEI es poco común; se observa 
típicamente en pacientes con esclerodermia en esta-
dios avanzados y en aquellos que han sido sometidos 
a miotomía por acalasia. En general, ocurre en pacien-
tes con esofagitis grave, en quienes puede representar 
hasta el 25% de los episodios de reflujo, y rara vez en 
pacientes sin esofagitis4.

Estos tres últimos mecanismos de reflujo se obser-
van casi exclusivamente en presencia de hernia hiatal. 
Estas observaciones refuerzan el concepto de que la 
integridad funcional de la UEG depende tanto del EEI 
intrínseco como del componente esfinteriano extrín-
seco proporcionado por el hiato diafragmático. En 
esencia, el reflujo requiere dos «golpes» sobre la UEG. 
En los pacientes con una UEG anatómicamente nor-
mal, se necesita una inhibición simultánea del EEI y 
del diafragma crural para que ocurra el reflujo (es decir, 
a través de relajaciones transitorias del EEI). En cam-
bio, cuando existe una hernia hiatal que compromete 
la función del esfínter crural, el reflujo puede producirse 
únicamente con la relajación del EEI, durante periodos 
de hipotensión esfinteriana, relajación inducida por 
deglución o maniobras de esfuerzo.

Alteraciones anatómicas: hernia hiatal

La presencia de hernia hiatal no implica la presencia 
de ERGE, pues muchos sujetos no tienen evidencia de 
ERGE a pesar de padecer hernia hiatal.

Sin embargo, la hernia hiatal es la anomalía anató-
mica más frecuente asociada con ERGE, y es signifi-
cativamente más frecuente en pacientes con esofagitis 
erosiva en comparación con sujetos sanos20. Esta 

condición implica el desplazamiento axial del EEI y del 
fondo gástrico hacia el mediastino, separando la super-
posición funcional del EEI con el diafragma crural y 
eliminando el ángulo de His. Como resultado, la pre-
sión de cierre en la UEG disminuye y la exposición al 
reflujo ácido aumenta tanto en posición supina como 
durante las maniobras de esfuerzo o deglución.

La gravedad del reflujo muestra una correlación 
directa con el tamaño de la hernia hiatal. Los pacientes 
con hernias > 3 cm tienen mayor riesgo de esofagitis 
erosiva, esófago de Barrett y complicaciones como 
estenosis. La hernia también contribuye a un fenómeno 
denominado «re-reflujo», en el cual el contenido atra-
pado en el saco herniario retorna repetidamente al 
esófago tras cada deglución, dificultando el aclara-
miento esofágico21.

Además, las hernias grandes deterioran la capacidad 
del diafragma crural de ejercer su función esfinteriana 
extrínseca y modifican la geometría de la válvula anti-
rretorno, que son elementos clave en la competencia 
de la barrera antirreflujo.

Disfunción de los mecanismos de defensa 
esofágica

Una vez que ocurre el reflujo, la extensión del daño 
depende en gran medida de la eficacia de los meca-
nismos de defensa esofágicos, los cuales incluyen el 
aclaramiento ácido y la integridad de la mucosa 
esofágica.

Aclaramiento ácido esofágico

Este proceso tiene dos componentes: uno mecánico, 
mediado por la peristalsis primaria y secundaria, y otro 
químico, dado por la neutralización del ácido residual 
mediante la saliva rica en bicarbonato. En los pacientes 
con ERGE es habitual que la motilidad esofágica sea 
inefectiva, definida por contracciones peristálticas de 
baja amplitud (< 450 mmHg·cm/s) que contribuyen a 
un aclaramiento lento y prolongado. La hiposalivación, 
común durante el sueño y en fumadores, también 
retrasa la neutralización del ácido residual22-24.

Integridad de la mucosa

En condiciones normales, la mucosa esofágica actúa 
como una barrera que impide la difusión de sustancias 
irritantes hacia la submucosa. En la ERGE se ha 
observado una disminución de la impedancia esofá-
gica basal y una dilatación de los espacios 
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intercelulares, que permiten la activación de termina-
ciones nerviosas subepiteliales incluso con exposición 
ácida subumbral. Estos hallazgos explican la aparición 
de síntomas en pacientes con reflujo no erosivo o con 
pH-metría normal, y refuerzan la noción de que el daño 
epitelial no requiere necesariamente una esofagitis 
evidente7,8,25.

Eje esófago-cerebro

La percepción del reflujo es el resultado no solo de 
estímulos periféricos, sino también de su procesa-
miento en el sistema nervioso central (Fig. 1). En este 
sentido, el eje esófago-cerebro ha emergido como un 
componente central en la fisiopatología de la ERGE, 
especialmente en subgrupos con síntomas refractarios 
o en ausencia de correlación clínico-endoscópica8.

Los estudios han demostrado que los pacientes con 
ERGE presentan una mayor sensibilidad a estímulos 
mecánicos, térmicos, químicos y eléctricos aplicados 
al esófago, fenómeno conocido como hipersensibilidad 
esofágica. Esto se debe a mecanismos tanto periféri-
cos (aumento en la densidad o en la expresión de 
receptores TRPV1, PAR2 o ASIC) como centrales 
(hipervigilancia, amplificación sensorial y disfunción de 
las vías antinociceptivas descendentes)26.

El estrés, la ansiedad y la depresión modulan la acti-
vidad del eje esófago-cerebro, aumentando la percep-
ción del reflujo e incluso induciendo cambios en la 
permeabilidad epitelial. La exposición al estrés agudo, 
por ejemplo, en estudios en animales se ha asociado 
con dilatación de los espacios intercelulares de la 
mucosa, lo que sugiere un vínculo directo entre lo 
emocional y lo fisiológico27,28.

Estos mecanismos explican por qué algunos pacien-
tes presentan síntomas graves con mínimas alteracio-
nes estructurales, y por qué la respuesta a los 
inhibidores de la bomba de protones es limitada en 
ciertas personas. El tratamiento en estos casos puede 
incluir neuromoduladores, psicoterapia cognitivo-con-
ductual o técnicas de relajación.

Microbiota esofágica

La microbiota esofágica ha sido tradicionalmente 
poco estudiada, pero los análisis basados en técnicas 
de secuenciación 16S rRNA han revelado que existe 
una comunidad bacteriana diversa en el esófago, cuyo 
perfil puede variar en distintas condiciones clínicas29.

En los pacientes con ERGE y esófago de 
Barrett se ha observado un cambio en la composición 

microbiana, con un aumento relativo de microorganis-
mos anaerobios gramnegativos, como Prevotella, 
Fusobacterium y Veillonella, en comparación con el 
predominio de Streptococcus en los individuos sanos30.

Se postula que estos cambios podrían inducir o per-
petuar procesos inflamatorios a través de la activación 
de receptores tipo Toll, citocinas proinflamatorias y dis-
rupción de la barrera epitelial31. También se ha suge-
rido una interacción de la microbiota alterada, la acidez 
intraluminal y la susceptibilidad a la metaplasia esofá-
gica, aunque estos mecanismos aún no se compren-
den por completo32.

El papel de la microbiota es un área emergente de 
investigación con potencial terapéutico, que abre la 
puerta a intervenciones futuras como el uso de probió-
ticos, antibióticos dirigidos o moduladores del micro-
bioma en el manejo personalizado de la ERGE.

Discusión

La fisiopatología de la ERGE representa un fenó-
meno complejo, dinámico y multifactorial. Si bien la 
secreción gástrica ácida desempeña un papel indiscu-
tible, en las últimas décadas ha quedado claro que la 
mera presencia de ácido no es suficiente para explicar 
la diversidad clínica ni la gravedad de la enfermedad. 
En este artículo se han integrado los hallazgos funcio-
nales, anatómicos, sensoriales y microbiológicos que 
permiten una comprensión más completa del proceso 
fisiopatológico.

Las relajaciones transitorias del EEI emergen como 
el principal mecanismo de reflujo en los individuos sin 
hernia hiatal. Esto se ha demostrado en estudios con 
manometría de alta resolución e impedancia, en los 
que la mayoría de los episodios de reflujo no se acom-
pañan de hipotonía basal del EEI, sino de relajaciones 
transitorias del EEI repetitivas y prolongadas. Esta 
observación ha llevado a considerar las relajaciones 
transitorias del EEI, más que como una alteración pato-
lógica per se, como una respuesta exagerada o dis-
funcional frente a estímulos gástricos normales.

La hernia hiatal, por otro lado, representa un compo-
nente anatómico crítico. Su contribución a la ERGE no 
se limita a alterar la anatomía del EEI, pues también 
compromete la función del diafragma crural y la válvula 
antirretorno, disminuyendo la presión de cierre y 
aumentando la susceptibilidad al reflujo posprandial y 
nocturno. Estos hallazgos respaldan la intervención 
quirúrgica (como la funduplicatura) en los pacientes 
con hernia hiatal significativa y reflujo refractario.
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Figura 1. Interacciones del eje esófago-cerebro en la fisiopatología de la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE). El esquema ilustra la relación bidireccional entre el esófago y el sistema nervioso central en la percepción y 
la modulación de los síntomas de la ERGE. En el esófago, la exposición al reflujo provoca dilatación de los espacios 
intercelulares y activación de los receptores sensitivos subepiteliales (TRPV1, PAR2, ASIC), iniciando la transmisión 
de señales aferentes por vía vagal y espinal hacia el núcleo del tracto solitario para su integración. En el cerebro, la 
hipervigilancia, la amplificación sensorial y la disfunción de vías antinociceptivas contribuyen a la hipersensibilidad 
esofágica, mientras que el estrés, la ansiedad y la depresión modulan la percepción de los síntomas, resultando 
en síntomas refractarios y respuesta limitada a los inhibidores de la bomba de protones (IBP) (imagen elaborada 
utilizando elementos gráficos proporcionados por Servier Medical Art, bajo licencia Creative Commons Attribution 
4.0 International).

En cuanto a los mecanismos de defensa esofágica, 
la evidencia actual destaca que la motilidad esofágica 
inefectiva y la hiposalivación contribuyen a la prolon-
gación del tiempo de exposición ácida, exacerbando el 
daño mucoso. No obstante, el hallazgo más notable es 
que incluso pacientes con reflujo «fisiológico» pueden 
experimentar síntomas graves, debido a alteraciones 
en la integridad epitelial (como la dilatación de los 
espacios intercelulares), lo cual refuerza el concepto 

de hipersensibilidad esofágica como aspecto clave en 
la fisiopatología del reflujo no erosivo.

El eje esófago-cerebro ha cobrado importancia como 
modulador crítico de la percepción del reflujo. 
Numerosos estudios han demostrado que factores 
como la ansiedad, la depresión y la hipervigilancia 
sensorial amplifican la experiencia sintomática, inde-
pendientemente del grado de exposición ácida. Esta 
dimensión neuropsicológica no solo explica por qué 



Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(3)

220

algunos pacientes presentan síntomas desproporcio-
nados respecto a los hallazgos endoscópicos, sino 
también por qué responden mejor a los neuromodula-
dores que a los inhibidores de la bomba de protones.

Finalmente, el papel de la microbiota esofágica cons-
tituye una frontera emergente en la fisiopatología de la 
ERGE. Si bien los datos actuales aún son limitados, la 
evidencia preliminar sugiere que un microbioma alte-
rado podría contribuir a la inflamación crónica, la per-
meabilidad epitelial y la progresión hacia esófago de 
Barrett. Esto introduce una nueva dimensión ecológica 
y terapéutica, en la que podrían incorporarse estrate-
gias de modulación bacteriana al manejo integral de la 
enfermedad.

Conclusiones

La ERGE no puede entenderse exclusivamente 
como una alteración en la secreción gástrica ácida. Su 
fisiopatología refleja la interacción compleja de disfun-
ciones anatómicas, fisiológicas, sensoriales y 
neuroinmunitarias.

Las relajaciones transitorias del EEI constituyen el 
principal mecanismo de reflujo en los pacientes sin 
anomalías anatómicas evidentes, mientras que la pre-
sencia de hernia hiatal desorganiza la barrera antirre-
flujo, exacerbando la gravedad del reflujo y su 
repercusión mucosa. A su vez, las alteraciones en el 
aclaramiento ácido y en la integridad de la mucosa 
explican la persistencia del daño epitelial incluso en 
situaciones de reflujo moderado.

El eje esófago-cerebro es una dimensión clave para 
comprender la variabilidad sintomática, la disociación 
clínico-endoscópica y la refractariedad terapéutica. La 
comorbilidad psiquiátrica y los mecanismos centrales 
de amplificación sensorial modifican la experiencia del 
reflujo, exigiendo enfoques diagnósticos y terapéuticos 
más integrales.

Finalmente, los hallazgos recientes sobre la micro-
biota esofágica sugieren que su composición puede 
influir en la inflamación, la permeabilidad epitelial y 
potencialmente en la carcinogénesis, abriendo nuevas 
perspectivas de investigación y tratamiento.

Una comprensión multidimensional de la fisiopatolo-
gía de la ERGE es indispensable para una medicina 
de precisión. Futuras investigaciones deberán integrar 
biomarcadores funcionales, psicológicos y microbia-
nos, así como validar intervenciones personalizadas 
más allá de la simple supresión ácida.
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Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico es una de las condiciones más prevalentes en la práctica de la gastroenterología. 
Se presenta como un espectro de desenlaces clínicos, desde esofagitis erosiva y esófago de Barrett hasta trastornos 
funcionales como la pirosis funcional y la hipersensibilidad al reflujo, con manifestaciones clínicas indistintas. Resulta 
fundamental entender adecuadamente los diferentes escenarios clínicos de esta enfermedad y cómo realizar el diagnóstico 
apropiado, con el fin de poder ofrecer las mejores opciones a los pacientes. En esta revisión se abordarán las definiciones y 
las relevancias clínicas de cada una de estas afecciones.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Clasificación. Fenotipos.

Gastroesophageal reflux disease classification and subtypes

Abstract

Gastroesophageal reflux disease is one of the most prevalent conditions in the practice of gastroenterology. It presents with 
a spectrum of clinical outcomes, ranging from erosive esophagitis and Barrett’s esophagus to functional disorders such as 
functional heartburn and reflux hypersensitivity, with indistinct clinical presentations. It is essential to adequately understand 
the different clinical scenarios of this condition and how to make the appropriate diagnosis to offer the best options of treatment 
to our patients. This review will address the definitions and clinical relevance of each of these conditions.
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Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es 
una de las enfermedades más frecuentes en todo el 
mundo. Se estima que la tasa de prevalencia ronda 
entre el 13% y el 20% de la población general, aunque 
existe una gran variabilidad regional1,2. La ERGE, defin-
ida desde el consenso de Montreal, es un padecimiento 
en el cual sintomáticamente se reconocen manifesta-
ciones esofágicas (divididas a la vez en solo síntomas 
y con lesión de mucosa) y extraesofágicas (divididas a 
su vez en aquellas con y sin asociación establecida)2,3 
(Fig. 1). Así mismo, estos síndromes muestran tres pre-
sentaciones fenotípicas: ERGE no erosiva (60-70% de 
los pacientes), ERGE erosiva (alrededor del 30%) y 
esófago de Barrett (6-8% de los casos)4.

A pesar de las diferentes modalidades y combina-
ciones de manejo que existen en la actualidad, se ha 
reportado que hasta un 40% de los pacientes fallan al 
tratamiento médico, por múltiples causas (Tabla  1). 
Actualmente se considera que la ERGE refractaria está 
definida por la presencia de evidencia objetiva de 
ERGE (esofagitis erosiva o exposición anormal al 
ácido, o número de episodios de reflujo elevado en la 
monitorización ambulatoria del pH esofágico) bajo un 
tratamiento farmacológico óptimo2.

En esta revisión se describirán los fenotipos de ref-
lujo encontrados en la práctica clínica, así como la 
definición de ERGE verdaderamente refractaria.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
no erosiva

Definición

Dentro de los fenotipos de la ERGE, la enfermedad 
por reflujo no erosiva (ERNE) es la más frecuente en 
la práctica clínica, pues se presenta hasta en el 70% 
de los pacientes evaluados por endoscopía2,5. Los 
pacientes pueden tener manifestaciones clínicas típi-
cas y atípicas de reflujo, pero la endoscopía no mues-
tra anormalidades en el esófago ni en las biopsias 
obtenidas del mismo. La figura 2 muestra una imagen 
endoscópica típica de un paciente con ERNE.

En este grupo de pacientes es indispensable realizar 
un diagnóstico de precisión por medio de una pH-metría 
ambulatoria, ya que, como se puede apreciar en la 
figura 3, solo el 50% tendrán una «verdadera ERNE», 
mientras que el resto padecerán un trastorno funcional 
esofágico (pirosis funcional e hipersensibilidad al 
reflujo).

En muchas ocasiones, el diagnóstico de esta condi-
ción es retador porque la presentación clínica y la 
fisiopatología son muy heterogéneas y suelen ser 
indistinguibles sin pruebas que permitan hacer un diag-
nóstico de precisión6. Atendiendo a este problema, el 
consenso de Lyon 2.04 (Fig. 4) ha provisto de una serie 
de criterios y herramientas que ayudan a discriminar 
entre los pacientes que se encuentran en este grupo; 
así, la evidencia concluyente para el diagnóstico de 
ERGE está dada por un tiempo de exposición al ácido 
(TEA) mayor del 6%. Cuando el TEA se encuentra 
entre el 4% y el 6% se precisan criterios complemen-
tarios para tener una mejor certidumbre en el diag-
nóstico, los cuales incluyen el número de episodios de 
reflujo, la histología y las métricas de impedancia 
basal, entre otros.

Factores de riesgo y relevancia clínica

Como ya se ha mencionado, la ERNE es el fenotipo 
más frecuente de la ERGE y su complejidad radica en 
la presencia clínicamente indistinta de verdaderas 
ERNE contra otros diagnósticos diferenciales, como 
pueden ser hipersensibilidad al reflujo y pirosis 
funcional.

Existe evidencia de que, aunque no específicamente 
para este subgrupo, la presencia de ciertos factores 
incrementa la probabilidad de reflujo; estos se enlistan 
en la tabla 2, en la cual se incluyen las características 
que pueden explicar la alta prevalencia de esta condi-
ción. Dadas las similitudes en cuanto a factores de 
riesgo y presentación clínica, en este grupo es funda-
mental realizar un diagnóstico de precisión, pues las 
implicaciones para el manejo y el mantenimiento de las 
diferentes afecciones incluidas en este espectro de 
pacientes son significativas.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
erosiva

Definición, factores de riesgo y relevancia 
clínica

La ERGE erosiva es el segundo fenotipo más fre-
cuente en esta patología. De acuerdo con los estudios 
descriptivos, se estima que entre el 10% y el 30% de 
los pacientes tendrán erosiones durante la evaluación 
endoscópica2,7. Así, la realización de una endoscopía 
superior es indispensable no solo para la identificación 
de las erosiones, sino también para cuantificar la 
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gravedad y de este modo guiar el tratamiento apropi-
ado de acuerdo con el riesgo que este hallazgo repre-
sente para el paciente8.

Aunque existen numerosas escalas para tratar de 
estandarizar los hallazgos endoscópicos en la ERGE, 
la Clasificación de Los Ángeles, publicada en 1996 y 
validada posteriormente, es la que en la actualidad 
ofrece la mejor estandarización y la correlación con los 

Tabla 1. Causas de síntomas persistentes de enfermedad 
por reflujo gastroesofágico

Falta de adherencia al tratamiento

Inadecuada prescripción o administración

Polimorfismos genéticos (metabolismo de IBP)

Mala calidad de los fármacos

Hipersensibilidad esofágica

Hipervigilancia, ansiedad, somatización

Pirosis funcional

Otras enfermedades esofágicas:
Esofagitis eosinofílica
Esofagitis por píldoras (AINE, potasio, bisfosfonatos)
Esofagitis infecciosas

Trastornos motores del esófago:
Acalasia
Espasmo esofágico distal
Esófago hipercontráctil

Trastornos gastroduodenales:
Eructos supragástricos excesivos
Síndrome de rumiación

Otras:
Síndrome de Zollinger‑Ellison
Gastroparesia

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; IBP: inhibidores de la bomba de protones.
Tomado de Valdovinos Díaz, et al.2.

Figura 1. Clasificación de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) de acuerdo con el consenso de 
Montreal.

Tabla 2. Factores de riesgo para la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico 

Factor de riesgo RM

Edad ≥ 50 años 1.32 (1.12‑1.54)*

Tabaquismo 1.26 (1.04‑1.52)*

Uso de AINE 1.44 (1.10‑1.88)*

Obesidad 1.73 (1.146‑2.06)*

Índice de cintura/cadera elevado 1.94 (1.12‑5.23)†

Consumo de alcohol 1.51 (1.13‑1.99)†

Exfumador 1.43 (1.13‑1.90)†

*Tomado de Eusebi, et al.38.
†Tomado de Sadafi, et al.39.
AINE: antiinflamatorios no esteroideos; RM: razón de momios (IC 95%).
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desenlaces clínicos9,10. En la figura 5 se muestran imá-
genes ilustrativas, así como la descripción de la clas-
ificación de Los Ángeles. Es importante señalar que la 
esofagitis de grado A de Los Ángeles, dada su alta 
variabilidad interobservador, no se considera una evi-
dencia concluyente de reflujo y por tanto no se encuen-
tra incluida dentro de este grupo de pacientes11.  

En cuanto al resto de los grupos de la clasificación de 
Los Ángeles (esofagitis B, C y D), sí son considerados 

evidencia concluyente de ERGE2,11 (Fig. 6) y requieren 
tratamiento médico por 8 semanas2. Es notable men-
cionar que la gravedad de la esofagitis se correlaciona 
con la tasa de curación endoscópica, tal como ilustra 
un estudio multicéntrico japonés en el que los pacien-
tes con esofagitis de grado C y D tuvieron unas tasas 
de curación de alrededor del 70% y el 60% respectiv-
amente12, pudiendo recurrir hasta en el 75% bajo trat-
amiento estándar13,14.

Figura 2. Imágenes representativas de una endoscopía sin hallazgos significativos. 

Figura 3. Fenotipos de reflujo. ERNE: enfermedad por reflujo gastroesofágico no erosiva (adaptado y traducido de 
Yamasaki y Fass5).



Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(3)

226

Esófago de Barrett

Definición, factores de riesgo y relevancia 
clínica

El esófago de Barrett es una lesión premaligna para 
la presencia de adenocarcinoma de esófago caracter-
izada por el reemplazo del epitelio escamoso por una 
metaplasia intestinal con epitelio columnar, alternado 
con células caliciformes15,16. Se considera una de las 
complicaciones de la ERGE crónica y constituye una 
respuesta biológica a la lesión persistente de la mucosa 
del esófago.

Se estima que aproximadamente un 6% a 8% de los 
pacientes con ERGE presentan esófago de Barrett2, 

siendo más frecuente en los varones caucásicos en la 
sexta década de la vida17. No obstante, algunos estu-
dios sugieren que la incidencia del esófago de Barrett 
no es diferente en población hispana18. Existen factores 
de riesgo para la presencia de esta enfermedad 
(Tabla 3), siendo la mayoría también factores de riesgo 
para adenocarcinoma esofágico19. Un metaanálisis que 
incluyó 49 estudios y 307,273 individuos demostró que 
en los pacientes con síntomas de reflujo y al menos un 
factor de riesgo propuesto la proporción de esófago de 
Barrett fue mayor que en aquellos sin síntomas de ref-
lujo (12.2% vs. 0.8%). En este mismo metaanálisis, la 

presencia de ciertos factores de riesgo se asoció con 
mayor presencia de esófago de Barrett, como la histo-
ria familiar (23.4%), el sexo masculino (6.8%), la edad 
> 50 años (6.1%) y la obesidad central (1.9%)20.

El riesgo de progresión del esófago de Barrett ha 
sido descrito en los estudios desde un 0.1% hasta un 
3% por año21,22, y depende del grado de alteración 
estructural del epitelio, es decir, del grado de displa-
sia19. En general, el riesgo de progresión hacia adeno-
carcinoma esofágico se estima en un 0.25% por año, 
pero para los pacientes con esófago de Barrett no 
displásico es aún menor, mientras que en aquellos con 
displasia de bajo grado se estima en aproximadamente 
un 0.54% por año y en los que tienen displasia de alto 
grado es de un 4% a un 8%23-25.

Ante este problema, resulta indispensable emplear 
sistemas de reporte de las características endoscópi-
cas e histológicas de una forma estandarizada15. En 
la actualidad se recomienda el sistema de reporte 
de la clasificación de Praga, que incluye la descrip-
ción de la afectación circunferencial y la extensión 
máxima del epitelio columnar26, y ha demostrado 
tener un excelente coeficiente de confiabilidad para 
ambos parámetros (circunferencial 0.95 y extensión 
máxima 0.94)27. Adicionalmente, para realizar las 
biopsias se recomienda emplear el protocolo de 

Figura 4. Consenso de Lyon 2.0 para el diagnóstico de enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)4,11. LA: Los 
Ángeles; MARE: manometría esofágica de alta resolución; MNBI: impedancia basal nocturna media; TEA: tiempo de 
exposición al ácido; UEG: unión esofagogástrica. *El valor del monitoreo ambulatorio debe cumplirse en todo el 
periodo evaluado.
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Figura 5. Representación gráfica de la clasificación de Los Ángeles (tomado y traducido de Lundell et al.10 y 
Spechler et al.40).

Seattle, el cual indica tomarlas en cuatro cuadrantes 
en segmentos que abarquen de 1 a 2 cm circunfer-
encialmente28,29. El uso de este protocolo ha dem-
ostrado incrementar hasta 13 veces la detección de 
displasia en el esófago de Barrett30 (Fig.  7). Por 
último, uno de los aspectos que puede contribuir 
sustancialmente a la correcta clasificación del grado 
de displasia es minimizar la variabilidad interobser-
vador en la interpretación patológica de las biop-
sias31. Aunque no existe en la actualidad un consenso 
sobre la experiencia requerida del patólogo, las 
guías actuales recomiendan la interpretación por 
parte de dos patólogos con experiencia en inter-
pretación de la patología esofágica, sobre todo en 
casos de displasia de alto grado27.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
refractaria

Definición, factores de riesgo y relevancia 
clínica

La persistencia de síntomas de ERGE ocurre en el 
30% al 40% de los pacientes a pesar de un tratamiento 
médico apropiado32,33. Este frecuente escenario no 
necesariamente implica la presencia de ERGE refrac-
taria, puesto que existen numerosas condiciones que 
pueden explicar la persistencia de los síntomas de 
ERGE a pesar de un tratamiento óptimo (Tabla 1). Así, 
resulta fundamental realizar una aproximación 
sistemática a este grupo de enfermos dependiendo de 
la presencia o no de evidencia objetiva de reflujo 
(esofagitis erosiva, esófago de Barrett, TEA anormal)2, 

Tabla 3. Factores de riesgo propuestos para la presencia 
de esófago de Barrett y adenocarcinoma esofágico

Factor Riesgo 
para 

esófago 
de Barrett

Riesgo para 
adenocarcinoma 

esofágico

Edad Sí Sí

Raza blanca Sí Sí

Sexo masculino Sí Sí

Pirosis crónica Sí Sí

Edad < 30 años al inicio de 
los síntomas

Sí -

Hernia de hiato Sí Sí

Esofagitis erosiva Sí Sí

Obesidad con distribución 
intraabdominal

Sí Sí

Síndrome metabólico Sí Sí

Uso de tabaco Sí Sí

Historia familiar de esófago 
de Barrett o adenocarcinoma 
esofágico

Sí Sí

Apnea obstructiva del sueño Sí -

Bajo peso al nacer para la 
edad gestacional

Sí No

Nacimiento pretérmino No Sí

Consumo de carne roja o 
carne procesada

Sí Sí

Infección por el virus del 
papiloma humano

No Sí

Tomado de Spechler y Souza19.
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Figura 6. Clasificación de los pacientes basada en estudios diagnósticos en la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE). DTNC: dolor torácico no cardiaco; IBP: inhibidor de la bomba de protones; 
MNBI: impedancia basal nocturna media; PCAB: bloqueador de ácido competitivo con potasio; PSPW: onda 
peristáltica posdeglución; TEA: tiempo de exposición al ácido (modificado de Valdovinos-Díaz et al.2).

reconociendo dos subgrupos de pacientes: aquellos sin 
evidencia objetiva de ERGE y aquellos con evidencia 
objetiva de ERGE. En el primer grupo debe consider-
arse realizar un abordaje diagnóstico apropiado, en el 
que implícitamente se recomienda estudiar a los paci-
entes antes que intentar un nuevo esquema de trata-
miento (Figs. 1 y 8). En este grupo de pacientes, una 
gran proporción tendrán un diagnóstico no relacionado 
con la ERGE para explicar los síntomas, incluyendo los 
trastornos funcionales esofágicos34,35. Por su parte, en 

el grupo con evidencia objetiva de ERGE y persistencia 
de los síntomas, antes de considerar una evaluación se 
recomienda verificar la toma apegada y apropiada del 
tratamiento médico, y posteriormente considerar realizar 
la evaluación bajo tratamiento médico2 (Fig.  9). Es 
importante aclarar que, ante lo discutido previamente, 
la definición de verdadera ERGE refractaria requiere la 
evidencia objetiva de ERGE (esofagitis erosiva, esófago 
de Barrett o exposición anormal al ácido) a pesar del 
tratamiento médico óptimo por al menos 8 semanas32,36. 

Figura 7. Sistema de reporte de la clasificación de Praga y protocolo de Seattle en el esófago de Barrett26,28-30.  
UEG: unión esofagogástrica.
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Según esta definición, los criterios en la medición del 
pH y en la impedancia bajo tratamiento se consideran 
distintos de los incluidos en Lyon 2.011, con umbrales 

del 0.5% para el TEA y de 40 episodios de reflujo como 
criterios para predecir la respuesta al tratamiento esca-
lado de la ERGE37.

Figura 9. Algoritmo diagnóstico y terapéutico para pacientes con síntomas persistentes de reflujo sin evidencia 
objetiva previa de enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)2. HH: hernia hiatal; HR: hipersensibilidad al reflujo; 
IBP: inhibidor de la bomba de protones; MNBI: impedancia basal nocturna media; NM: neuromodulador; 
PCAB: bloqueador de ácido competitivo con potasio; TCC: terapia cognitivo-conductual; TEA: tiempo de 
exposición al ácido.

Figura 8. Algoritmo diagnóstico y terapéutico para pacientes con síntomas persistentes de reflujo sin evidencia 
objetiva previa de enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)2. EGD: endoscopía superior; IBP: inhibidor de la 
bomba de protones; LA: Los Ángeles; NM: neuromodulador; PCAB: bloqueador de ácido competitivo con potasio; 
TCC: terapia cognitivo-conductual; TEA: tiempo de exposición al ácido.
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La correcta clasificación clínica (más que fenotípica) 
resulta crucial debido a las implicaciones que tiene para 
el manejo adecuado de los pacientes y la apropiada 
secuenciación de este. Los pacientes con verdadera 
ERGE refractaria pueden beneficiarse de alternativas 
más potentes o dosis elevadas de fármacos, y en casos 
seleccionados, intervención quirúrgica. En cambio, los 
pacientes con trastornos funcionales (hipersensibilidad 
esofágica o pirosis funcional, entre otros) se benefician 
más de los neuromoduladores o de intervenciones 
psicológicas2.

Conclusión

En el estudio y el tratamiento de la ERGE, el con-
cepto fundamental es el diagnóstico apropiado dentro 
del espectro clínico de esta condición. Los pacientes 
pueden beneficiarse de distintas modalidades terapéu-
ticas aplicadas de manera objetiva y a la medida de 
cada paciente.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es un trastorno crónico caracterizado por el retorno anormal del contenido 
gástrico al esófago, que ocasiona síntomas molestos y posibles lesiones mucosas. Clínicamente se manifiesta con pirosis, regur-
gitación y dolor torácico, aunque puede asociarse con síntomas extraesofágicos como tos crónica, asma, laringitis y erosiones 
dentales. Otras manifestaciones como faringitis, sinusitis, fibrosis pulmonar idiopática, otitis media, apnea del sueño o síndrome de 
la boca ardorosa no tienen evidencia concluyente de relación causal. La ERGE puede producir esofagitis erosiva, estenosis o 
esófago de Barrett. El diagnóstico se sospecha clínicamente ante síntomas típicos recurrentes con respuesta al tratamiento empíri-
co con inhibidores de la bomba de protones (IBP) o bloqueadores ácidos competitivos del canal de potasio (P-CAB), aunque dicha 
respuesta no confirma el diagnóstico objetivo. En casos de síntomas persistentes, atípicos o con datos de alarma (disfagia, pérdi-
da de peso, anemia), o cuando se considera una intervención quirúrgica o endoscópica, se requiere evaluación complementaria. 
La endoscopia digestiva alta permite identificar complicaciones como esofagitis grados B-D de Los Ángeles o metaplasia intestinal. 
Sin embargo, hasta 70% de los pacientes presentan estudios endoscópicos normales, lo que no excluye la ERGE. La pH-metría 
esofágica, con o sin impedancia, es el estándar de referencia para cuantificar la exposición ácida y correlacionarla con los síntomas, 
siendo útil en casos refractarios o con endoscopia negativa. Su interpretación exige suspender IBP siete días antes, salvo en pa-
cientes con diagnóstico objetivo previo, en quienes se emplea para valorar refractariedad terapéutica.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Características clínicas. Diagnóstico. Endoscopia. pH-metría.

Clinical suspicion and diagnostic strategies in gastroesophageal reflux disease

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a chronic disorder characterized by the abnormal return of gastric contents into 
the esophagus, leading to bothersome symptoms and potential mucosal injury. Clinically, it presents mainly with heartburn, 
regurgitation, and chest pain, although extraesophageal manifestations such as chronic cough, asthma, laryngitis, and dental 
erosions may also occur. Other conditions – including pharyngitis, sinusitis, idiopathic pulmonary fibrosis, otitis media, sleep 
apnea, and burning mouth syndrome – have been attributed to reflux but lack conclusive causal evidence. GERD may cause 
erosive esophagitis, peptic stricture, or Barrett’s esophagus. Diagnosis is usually suspected based on typical recurrent symp-
toms that respond to empirical treatment with proton pump inhibitors (PPIs) or potassium-competitive acid blockers (P-CABs), 
though clinical response alone does not confirm an objective diagnosis. In patients with persistent or atypical symptoms, alarm 
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Introducción

La ERGE se caracteriza por la presencia recurrente 
de pirosis y regurgitación consideradas molestas por 
el paciente, así como por la aparición de complicacio-
nes específicas de la enfermedad. Cuando no se han 
realizado estudios diagnósticos (endoscopia o pH-me-
tría) para confirmarla, se define como ERGE no com-
probada. En cambio, si existen hallazgos en estudios, 
como la endoscopia o la pH-metría positivas, se esta-
blece el diagnóstico de ERGE comprobada. Esta pato-
logía afecta aproximadamente al 20% de la población 
adulta en los países de altos ingresos1. La ERGE 
puede deteriorar significativamente la calidad de vida 
relacionada con la salud y se ha asociado con un 
mayor riesgo de esofagitis, estenosis esofágica, esó-
fago de Barrett y adenocarcinoma esofágico.

Desde el punto de vista clínico, los síntomas se agrupan 
en dos categorías principales: típicos (esofágicos) y atípi-
cos (extraesofágicos). En muchos casos, la presencia de 
síntomas típicos permite establecer el diagnóstico presun-
tivo de la enfermedad. Los pacientes con sintomatología 
clásica de ERGE pueden iniciar tratamiento empírico con 
inhibidores de la bomba de protones (IBP) o bloqueadores 
ácidos competitivos de los canales de potasio (P-CAB), 
siempre y cuando no presenten datos de alarma. En aque-
llos casos en los que no se observa una respuesta tera-
péutica adecuada (disminución de la sintomatología menos 
del 50% en 2 semanas), o cuando se planea realizar 
maniobras invasivas para el tratamiento, se recomienda 
llevar a cabo estudios complementarios como endoscopia 
digestiva alta, manometría esofágica y monitoreo ambula-
torio del pH esofágico.

Aunque tradicionalmente se ha considerado a la 
ERGE como una enfermedad causada por el ácido 
gástrico, hasta un 50% de los pacientes no experimen-
tan mejoría significativa con la supresión farmacológica 
de la producción ácida2. Aquellos con síntomas suges-
tivos de ERGE acompañados de signos de alarma que 
podrían indicar la aparición de complicaciones o enfer-
medad, ante la presencia de síntomas como disfagia 

progresiva, pérdida de peso inexplicada o hemorragia 
digestiva, así como los pacientes con factores de riesgo 
relevantes para adenocarcinoma esofágico, como edad 
avanzada, sexo masculino y obesidad, deben ser some-
tidos a evaluación endoscópica1. Es fundamental com-
prender que la ERGE ya no puede abordarse como una 
condición clínica única, sino como un espectro de feno-
tipos con diferentes mecanismos fisiopatológicos y 
requerimientos diagnósticos específicos3.

Métodos

Este capítulo presenta una revisión narrativa de la 
literatura sobre el diagnóstico de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE). Se realizó una búsqueda 
estructurada en la base de datos PubMed utilizando los 
siguientes descriptores MeSH: “gastroesophageal reflux”, 
“esophageal pH monitoring” o “esophageal pH-metry”, 
“esophageal manometry” y “GERD diagnosis”. Se selec-
cionaron artículos publicados en los últimos 10 años en 
inglés o español. Adicionalmente, se integró literatura 
previa a 2015 considerada de interés en el diagnóstico 
de ERGE. El objetivo fue elaborar una revisión crítica, 
estructurada y actualizada del diagnóstico de ERGE, que 
integre los avances recientes y sirva de base para una 
mejor comprensión clínica.

Síntomas típicos

La ERGE se manifiesta con una variedad de sínto-
mas que pueden clasificarse en típicos y atípicos. Los 
síntomas típicos son directamente esofágicos e inclu-
yen pirosis, definida como una sensación de ardor por 
debajo del esternón que viaja desde el epigastrio hasta 
el cuello; dolor torácico esofágico, caracterizado como 
dolor torácico retroesternal clínicamente indistinguible 
de una etiología cardiaca (este síntoma siempre amerita 
evaluación por cardiología, y posterior al descarte de 
una etiología cardiaca se puede atribuir a una etiología 
esofágica); y finalmente regurgitación, entendida como 

features (dysphagia, weight loss, anemia), or when surgical or endoscopic therapy is being considered, additional evaluation 
is required. Upper endoscopy allows detection of reflux-related lesions such as esophagitis (Los Angeles grades B-D) or in-
testinal metaplasia. However, up to 70% of patients show normal endoscopic findings, which does not exclude GERD. Esoph-
ageal pH monitoring – with or without impedance – is the reference standard to quantify esophageal acid exposure and 
correlate reflux episodes with symptoms. It is particularly useful in refractory cases or when endoscopy is negative. Proper 
interpretation requires discontinuation of PPIs seven days prior to testing, except in patients with an established diagnosis, in 
whom pH monitoring is used to assess treatment refractoriness.

Keywords: Gastroesophageal reflux disease. Clinical features. Diagnosis. Endoscopy. pH monitoring.
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el retorno no forzado de contenido gástrico hacia el 
esófago que en ocasiones puede llegar a la boca4.

Síntomas atípicos

Los síntomas atípicos están menos relacionados con 
la fisiopatología directa de la ERGE y son extraesofá-
gicos. Dentro de estos síntomas atípicos se encuentran 
aquellos con asociación establecida, como son tos 
crónica y asma, que se atribuyen a una respuesta 
hiperreactiva bronquial, en la que el reflujo es un des-
encadenante. En algunas ocasiones, la aspiración del 
reflujo en las vías respiratorias se asocia con enferme-
dades como fibrosis pulmonar idiopática; cabe desta-
car que esta última no tiene una asociación establecida4. 
Otro síntoma con asociación establecida es la laringi-
tis, y en algunos casos también se pueden presentar 
erosión dental y caries debido a la exposición repetida 
al ácido, causando daño en el esmalte dental5.

Entre las manifestaciones extraesofágicas sin asocia-
ción establecida con la ERGE se encuentra la faringitis3. 
De igual manera, los pacientes pueden presentar sen-
sación de globo faríngeo, también conocido como glo-
bus, comúnmente descrito como un nudo o una opresión 
en la garganta, que no tiene una asociación establecida 
con la ERGE4. Además, los pacientes pueden referir 
síndrome de la boca ardiente, una afectación poco cono-
cida que consiste en una sensación de ardor persistente 
en la boca que puede afectar la lengua, las encías, los 
labios, el paladar y las mejillas6.

El Consenso de San Diego reconoce que los sínto-
mas extraesofágicos de la ERGE comprenden un 
espectro heterogéneo de manifestaciones respiratorias, 
otorrinolaringológicas y orales. Estos síntomas se divi-
den en dos grandes espectros: aquellos con evidencia 
consistente y otros con asociaciones más débiles o no 
concluyentes. Entre los síntomas con evidencia consis-
tente de relación se incluyen la tos crónica, el asma no 
controlada, la laringitis posterior y la erosión dental7.

Por otro lado, afecciones como la faringitis crónica, 
la sinusitis recurrente, la otitis media, la fibrosis pulmo-
nar idiopática, el síndrome de apnea obstructiva del 
sueño y el globus faríngeo presentan asociaciones 
más débiles o no concluyentes, por lo que el Consenso 
enfatiza la necesidad de unos criterios diagnósticos 
estrictos y la exclusión de diagnósticos diferenciales 
antes de atribuirlas a la ERGE. El documento subraya, 
además, que la respuesta clínica al tratamiento no 
debe considerarse por sí sola como prueba diagnós-
tica, y recomienda la utilización de estudios comple-
mentarios como la pH-metría multicanal con impedancia 

para sustentar el diagnóstico en pacientes con sínto-
mas predominantemente extraesofágicos7,8.

Uso de cuestionarios validados

Dado que la ERGE es una enfermedad de diagnóstico 
complejo, este suele establecerse mediante la combina-
ción de diversos métodos diagnósticos (endoscopia y 
pH-metría). Una de las estrategias más utilizadas para 
evitar procedimientos invasivos es la aplicación de cues-
tionarios estandarizados. Entre ellos, uno de los más 
empleados es el GERD-Q, desarrollado a partir de ins-
trumentos previos como el Cuestionario de Enfermedad 
por Reflujo (RDQ), la Escala de Clasificación de Síntomas 
Gastrointestinales (GSRS) y la Escala de Impacto de la 
Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico (GIS). El cues-
tionario GERD-Q consta de seis ítems, de los cuales 
cuatro actúan como predictores positivos (pirosis, regur-
gitación, alteraciones del sueño por síntomas de reflujo y 
uso de fármacos antirreflujo) y dos como predictores 
negativos (dolor epigástrico y náuseas)9. Para el diagnós-
tico de ERGE se ha propuesto una puntuación de corte 
de 8 puntos, que ha mostrado una sensibilidad del 64.6% 
y una especificidad del 71.4%10. Se han realizado estu-
dios en población mexicana que han comparado el cues-
tionario GERD-Q con otros métodos diagnósticos 
simultáneos, como la endoscopia y la pH-metría, y se 
encontró que el cuestionario presentó una sensibilidad y 
una especificidad del 72%, así como un valor predictivo 
positivo del 87%, en comparación con las pruebas de 
gabinete11. No obstante, el papel del GERD-Q como 
herramienta diagnóstica es limitado, ya que los síntomas 
típicos de la enfermedad pueden presentarse en indivi-
duos que no la padecen, mientras que algunos pacientes 
con la enfermedad pueden ser asintomáticos. Además, 
existen otras patologías esofágicas que pueden manifes-
tarse con síntomas similares a los de la ERGE (acalasia, 
rumiación, esofagitis eosinofílica). Por estas razones, el 
uso exclusivo de cuestionarios no es suficiente para esta-
blecer un diagnóstico definitivo, y no debe reemplazar a 
la realización de pruebas más específicas y objetivas10.

El Cuestionario CouGH Reflux (CGRQ) también ha 
sido validado. Tiene como objetivo evaluar la posible 
asociación entre tos crónica y ERGE, valorando princi-
palmente la frecuencia y la intensidad de la tos y la pre-
sencia de síntomas típicos de reflujo, así como 
manifestaciones extraesofágicas como disfonía, carras-
pera o sensación de globo faríngeo. En su validación, un 
puntaje ≤ 2.5 mostró una sensibilidad del 49%, una 
especificidad del 88%, un valor predictivo positivo del 
89% y un valor predictivo negativo del 42% para 
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descartar ERGE probada, mientras que un puntaje ≥ 5 
alcanzó una sensibilidad del 65%, una especificidad del 
71%, un valor predictivo positivo del 52% y un valor pre-
dictivo negativo del 82% para confirmar ERGE 
probada12.

Pruebas diagnósticas

Prueba terapéutica

La mayoría de las guías y de los consensos reco-
miendan utilizar una prueba terapéutica con IBP como 
estrategia diagnóstica inicial en los pacientes con sín-
tomas típicos como pirosis y regurgitación, bajo el 
supuesto de que una respuesta favorable al tratamiento 
confirma el diagnóstico de ERGE. La prueba terapéu-
tica consiste en la administración de bloqueadores del 
ácido (usualmente IBP) a dosis sencilla o doble durante 
2-4 semanas o 4-8 semanas. La prueba se considera 
positiva cuando hay una mejoría de los síntomas > 50%. 
Se debe usar como primera medida en pacientes jóve-
nes con síntomas típicos sin síntomas de alarma13,14.

Aunque esta aproximación resulta práctica y eficiente 
en escenarios clínicos comunes, su precisión diagnós-
tica es limitada. De acuerdo con un metaanálisis y un 
estudio prospectivo, esta estrategia presenta una sensi-
bilidad combinada del 78% y una especificidad de ape-
nas el 54% cuando se compara con la endoscopia y la 
pH-metría como métodos de referencia15,16. En los 
pacientes cuyo síntoma predominante es el dolor torá-
cico no cardiaco se ha demostrado que la prueba tera-
péutica con IBP resulta eficaz17. En contraste, cuando 
tanto la endoscopia como la pH-metría son normales, no 
se ha observado una respuesta significativa al trata-
miento con IBP en comparación con placebo. Además, 
la presencia de dolor torácico o pirosis no predice de 
forma confiable la eficacia de los IBP en estos casos16.

Recientemente se ha propuesto la prueba terapéu-
tica con P-CAB, fármacos que tienen una mayor poten-
cia y rapidez de acción, lo cual podría permitir hacer 
pruebas terapéuticas más cortas y precisas, en teoría. 
Estos datos aún no se han confirmado y al momento 
existen varios estudios en curso con la finalidad de 
indagar la eficacia diagnóstica con estas nuevas molé-
culas supresoras de la producción ácida.

En caso de ausencia de respuesta a la prueba tera-
péutica, está indicada la endoscopia digestiva alta. 
Debemos recordar que aquellos pacientes con sínto-
mas de alarma (disfagia, vómito persistente, datos de 
hemorragia digestiva, anemia) son candidatos a 

estudio endoscópico y en ellos no se debe realizar 
prueba terapéutica.

Esofagograma

El esofagograma (tránsito esofagogastroduodenal) 
no se debe utilizar como prueba diagnóstica debido a 
su sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo 
bajos. Aunque puede mostrar hallazgos como la pre-
sencia de hernia hiatal o la «maniobra del sifón» posi-
tiva, estos no son concluyentes4. Su utilidad radica en 
la detección de anormalidades estructurales grandes, 
esófago corto o, en pacientes con cirugía previa, migra-
ción de una funduplicatura4.

Endoscopia digestiva alta

La endoscopia se ha utilizado como una herramienta 
diagnóstica fundamental, ya que permite una evalua-
ción objetiva de la mucosa esofágica. En el contexto 
del diagnóstico de la ERGE, se consideran hallazgos 
específicos la esofagitis erosiva, el esófago de Barrett 
> 3 cm y la estenosis péptica3. Para la caracterización 
de la esofagitis erosiva, la clasificación de Los Ángeles 
constituye un instrumento ampliamente validado y de 
gran utilidad, ya que permite una evaluación sistemá-
tica de las lesiones mucosas. Esta clasificación divide 
la esofagitis en cuatro grados según la extensión y la 
localización de las lesiones observadas13,14:
−	Grado A: una o más rupturas mucosas ≤ 5 mm, sin 

pasar los pliegues13 (Fig.  1). No establece el diag-
nóstico definitivo de ERGE15.

−	Grado B: una o más rupturas mucosas > 5 mm, sin 
pasar los pliegues13 (Fig. 1).

−	Grado C: una o más rupturas mucosas que pasan 
los pliegues, pero que involucran < 75% de la circun-
ferencia del esófago13 (Fig. 1).

−	Grado D: una o más rupturas mucosas que pasan 
los pliegues e involucran > 75% de la circunferencia 
del esófago13 (Fig. 1).
Actualmente se considera diagnóstico de ERGE ero-

siva la presencia de esofagitis de grado B, C o D de 
Los Ángeles. La esofagitis de grado A ya no se consi-
dera criterio diagnóstico de ERGE debido a que los 
pacientes asintomáticos pueden presentar este 
hallazgo en la endoscopia; sin embargo, aquellos con 
síntomas sugestivos, esofagitis de grado A y exposi-
ción esofágica anormal mediante pH-metría o pH-me-
tría con impedancia, se diagnostican como ERGE no 
erosiva4,13.
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Figura 1. (A-D) Clasificación endoscópica de Los Ángeles.

Para una evaluación adecuada de la esofagitis 
mediante endoscopia es necesario suspender los IBP 
al menos entre 2 y 4 semanas antes del procedi-
miento16. Si el estudio se realiza de forma anticipada, 
existe el riesgo de que la esofagitis se manifieste en 
un grado más bajo o incluso no sea detectable, lo que 
puede dificultar una representación precisa del feno-
tipo de la ERGE o causar un falso negativo en la 
endoscopia4. Durante el procedimiento endoscópico se 
puede observar una hernia hiatal, que aunque es un 
factor de riesgo para la enfermedad, no representa un 
criterio diagnóstico (sensibilidad del 30-35% y especi-
ficidad del 90-95%)17,18.

Esófago de Barrett

El esófago de Barrett se define endoscópicamente 
por la presencia de mucosa columnar (con o sin meta-
plasia intestinal) que se extiende proximal al límite 
esofagogástrico. En la endoscopia, esta mucosa se 
observa como lengüetas (tongues) o como una banda 
circunferencial de color salmón rosado que reemplaza 
al epitelio escamoso pálido normal del esófago distal3. 
Para una adecuada caracterización, se utiliza la clasi-
ficación de Praga (C & M), que describe:
−	C (circunferencia): extensión (en centímetros) de mu-

cosa columnar que forma una circunferencia comple-
ta (Fig. 2).

−	M (máxima): extensión más proximal (en centímetros) 
de cualquier lengüeta de mucosa columnar, medida 
desde la unión esofagogástrica (UEG)3 (Fig. 2).

Estenosis péptica

La estenosis péptica es una complicación crónica de 
la ERGE, caracterizada por la formación de un anillo o 
estrechamiento fibroso en el esófago distal secundario 
a la inflamación y la cicatrización repetidas de la 
mucosa. Endoscópicamente se observa como una 
reducción concéntrica y rígida de la luz esofágica, a 
menudo acompañada de mucosa blanquecina o cica-
tricial, y en ocasiones con signos de esofagitis activa. 
La endoscopia no solo es esencial para su diagnóstico, 
al permitir valorar la longitud y el grado de la 
estenosis, sino que también resulta fundamental para 
el tratamiento, ya que facilita la realización de dilata-
ciones esofágicas mediante balones o bujías. Además, 
es imprescindible obtener biopsias de toda estenosis, 
incluso en aquellas con apariencia benigna, para des-
cartar lesiones malignas subyacentes, como un ade-
nocarcinoma esofágico19,20.

Histopatología

El diagnóstico histopatológico se establece por cam-
bios microscópicos no patognomónicos: eosinofilia 
tisular (69% en la esofagitis erosiva, 34% en la enfer-
medad por reflujo no erosivo), elongación de papilas, 
proliferación de células basales, espacios celulares 
dilatados, infiltración por neutrófilos (en la esofagitis 
erosiva) y metaplasia intestinal especializada (único 
hallazgo diagnóstico)21,22.

BA

C D
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Aunque la histología por sí sola no es diagnóstica de 
ERGE, se han desarrollado sistemas de puntuación 
que cuantifican los cambios histológicos para apoyar 
el diagnóstico y diferenciarla de otras enfermedades 
como la esofagitis eosinofílica21. Algunos ejemplos 
son:
−	ERD-HR (Erosive Reflux Disease-Histology Reflux 

score): evalúa la presencia y el grado de elongación 
papilar, la hiperplasia de la capa basal, la dilatación 
de los espacios intercelulares, la inflamación (eosi-
nófilos/neutrófilos) y el daño epitelial23,24.

−	HSS (Histology Scoring System) de Savarino: cuan-
tifica cinco parámetros clave que son hiperplasia 
basal, elongación papilar, dilatación intercelular, infil-
trado inflamatorio y daño epitelial, en una escala de 
gravedad23.
Estas escalas han mostrado una buena correlación 

con parámetros de exposición ácida medidos por 
pH-metría y ayudan a estandarizar la interpretación de 
las biopsias23.

Asimismo, la microscopía electrónica permite una 
realizar una evaluación ultraestructural de la mucosa 
esofágica e identificar cambios que no siempre son 
visibles en la microscopía óptica convencional. En la 
ERGE se han descrito dilatación marcada de los espa-
cios intercelulares (entre queratinocitos del epitelio 
escamoso), alteraciones en las uniones intercelulares, 
especialmente en los desmosomas y las uniones estre-
chas, y cambios en las mitocondrias, edema intracelu-
lar y vacuolización citoplasmática. Estos hallazgos se 
consideran marcadores tempranos de daño epitelial 
por ácido, incluso en ausencia de erosiones visibles 
endoscópicamente24.

Por último, la dilatación de los espacios intercelula-
res es uno de los cambios histológicos más tempranos 
en la ERGE. Se cree que el aumento de la permeabi-
lidad paracelular permite la difusión de protones y otros 
solutos nocivos hacia las capas más profundas del 
epitelio, activando receptores nerviosos y produciendo 
síntomas (p. ej., pirosis). Se puede medir semicuanti-
tativamente con tinción de hematoxilina-eosina, pero la 
microscopía electrónica es la técnica de referencia 
para su detección. Aunque no es exclusiva de la ERGE 
(también se ve en la esofagitis eosinofílica y en el daño 
medicamentoso), su presencia, junto a otros hallazgos 
histológicos, refuerza el diagnóstico25.

pH-metría esofágica de 24 horas

Durante muchos años, la pH-metría esofágica fue 
considerada el método de referencia para el diagnós-
tico de la ERGE en su variedad no erosiva (ERNE). Sin 
embargo, en la más reciente guía clínica del American 
College of Gastroenterology (ACG) se establece que 
no existe un método diagnóstico único y definitivo para 
la ERGE3. En consecuencia, el diagnóstico debe 
basarse en una integración de factores clínicos, inclu-
yendo la presentación sintomática, la evaluación 
endoscópica de la mucosa esofágica, el monitoreo del 
reflujo y la respuesta al tratamiento3.

La cápsula inalámbrica de telemetría (Bravo™ Reflux 
Capsule, Medtronic, Minneapolis, MN, USA), que se fija 
a la mucosa esofágica durante una endoscopia, y el 
monitoreo con catéter transnasal, son métodos que 
presentan ventajas y limitaciones26. Durante el monito-
reo se analizan múltiples variables, incluyendo el 
tiempo de exposición ácida (TEA), que es el parámetro 
de mayor importancia, así como el número de episo-
dios de reflujo y su correlación con los síntomas. 
Respecto al tiempo de monitoreo con catéter transna-
sal, ya sea únicamente para pH-metría o para 

Figura 2. Clasificación de Praga para el esófago de 
Barrett. Ilustración didáctica que muestra un esófago 
con epitelio escamoso, la unión esofagogástrica y cómo 
se miden la extensión circunferencial y la extensión 
máxima.



Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(3)

238

pH-metría con impedancia, en general es de 24 horas, 
mientras que la cápsula inalámbrica permite un registro 
prolongado de entre 48 y 96 horas.

La cápsula tiene las ventajas de que elimina el 
malestar físico y la incomodidad social que puede 
generar el catéter transnasal, lo cual favorece que el 
paciente mantenga sus actividades cotidianas durante 
la evaluación26,27. Sin embargo, el monitoreo mediante 
sondas permite realizar pH-metría con impedancia 
multicanal que, a diferencia de la pH-metría convencio-
nal, es capaz de identificar episodios de reflujo débil-
mente ácido o no ácido, evaluar la depuración del bolo 
y determinar el alcance proximal del reflujo3. La pH-me-
tría con impedancia multicanal es de utilidad si el resul-
tado del TEA es zona gris, ya que permite la evaluación 
de parámetros adicionales que apoyan el diagnóstico 
de ERNE18. Actualmente no existe un sistema de cáp-
sula que permita realizar mediciones por impedancia.

También se dispone de catéteres con sensores dua-
les de pH y sondas faríngeas para documentar el 
reflujo ácido que alcanza el esófago proximal y la oro-
faringe; sin embargo, su utilidad clínica es limitada 
debido a la alta variabilidad en los resultados reporta-
dos por diversos estudios3.

Entre todas las variables evaluadas, tanto con cáp-
sula inalámbrica como con catéter transnasal, las más 
consistentemente confiables son el TEA y el puntaje 
compuesto de DeMeester3. Según el Consenso de 
Lyon 2.0, el dato más relevante para el diagnóstico de 
ERGE durante la pH-metría clásica es el TEA: un TEA 
> 6% en 24 horas establece un diagnóstico objetivo de 
ERNE, y cuando este valor es positivo no se requiere 
realizar ninguna evaluación adicional. Se considera 
normal un TEA < 4%, y cuando el TEA es del 4-6% se 
considera área gris4.

En los pacientes en quienes se utiliza la cápsula 
endoscópica con la finalidad de identificar ERNE se 
deben realizar mediciones cada 24 horas y calcular el 
TEA (recordemos que el estudio puede durar hasta 96 
horas). Para la interpretación se toma en cuenta el día 
peor en un periodo de 24 horas; esto significa que, 
aunque se realicen evaluaciones de 48 o 92 horas, no 
hay que tomar el tiempo total de exposición ácida, más 
bien dividirlo en 2, 3 o 4 días según sea la duración 
del estudio, y si en uno de estos días el TEA es > 6%, 
se considera diagnóstico de ERNE. Esta es una de las 
principales razones por las que la cápsula tiene mayor 
sensibilidad, ya que un estudio más prolongado logra 
evadir en la medida de lo posible la variabilidad diaria 
de la enfermedad, estrategia que se conoce como 
«evaluación del peor día»4 (Fig. 3).

Los índices de síntomas se pueden evaluar con 
todos los sistemas de pH-metría. Esta medida es de 
utilidad para establecer la asociación sintomática, para 
predecir la respuesta clínica al tratamiento y para el 
diagnóstico de hipersensibilidad al reflujo. El índice de 
síntomas (SI) y la probabilidad de asociación de sínto-
mas (SAP) se consideran positivos cuando son > 50% 
y > 95%, respectivamente3,4. El SI se calcula dividiendo 
el número total de episodios de reflujo asociados a 
síntomas entre el número total de síntomas reportados 
durante el monitoreo. Para calcular la SAP, el tiempo 
de monitoreo de 24 horas se divide en 720 intervalos 
de 2 minutos, en cada intervalo se registra la presencia 
o ausencia de reflujo y de síntomas, y se aplica una 
prueba exacta de Fisher para obtener un valor de p.  
La validez clínica de ambos índices ha sido cuestio-
nada y no se ha demostrado que uno sea superior al 
otro para propósitos diagnósticos3,4.

En la pH-metría con impedancia pueden realizarse 
algunas otras mediciones adicionales que son de utili-
dad para el diagnóstico de ERNE, sobre todo cuando 
el TEA se encuentra en zona gris. La impedancia basal 
nocturna es un subrogado de la integridad de la 
mucosa, se ha observado que mucosas inflamadas 
como en pacientes con reflujo impedancia basal noc-
turna  disminuye. Las mediciones se realiza durante el 
sueño, entre las 2 y las 5 a.m., cuando existe mayor 
estabilidad de la impedancia. Los sensores digitales se 
encuentran entre 3 y 5 cm del esfínter esofágico infe-
rior, se toman tres periodos de 10 minutos y se realiza 
una media aritmética; un valor > 1500 ohmios se con-
sidera normal4. El número de episodios de reflujo por 
impedancia se interpreta de la siguiente manera: anor-
mal más de 80 episodios, en zona gris entre 40 y 80 
episodios, y normal menos de 40 episodios. Estos 
datos adicionales de la pH-metría con impedancia son 
de utilidad sobre todo si el resultado del TAE se 
encuentra en zona gris (es decir, un 4-6% de TEA). Por 
ejemplo, la presencia de más de 80 episodios de 
reflujo en 24 horas por impedancia, con IS positivos e 
impedancia basal nocturna < 1500 ohmios, en un 
paciente con resultado de TEA en zona gris, orienta a 
sospechar ERNE en presencia de síntomas. Si el TEA 
es < 4%, el estudio es negativo para ERGE, y según 
los IS el paciente puede ser clasificado como hipersen-
sibilidad al reflujo (IS positivos) o pirosis funcional (IS 
negativos)4.

La pH-metría realizada sin tratamiento antisecretor 
tiene como principal indicación documentar ERNE. Para 
documentar ERGE refractaria se prefiere un estudio con 
impedancia con tratamiento antisecretor. Los parámetros 
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Figura 3. pH-metría.

para la interpretación de la pH-metría con tratamiento 
antisecretor son diferentes y se considera anormal la 
presencia de un TEA > 4% o más de 80 episodios de 
reflujo por impedancia; cuando se cumplen estos crite-
rios se considera ERGE refractaria. Estos hallazgos 
en la pH-metría con impedancia con tratamiento antise-
cretor tienen una sensibilidad del 90% para predecir la 
respuesta a un manejo quirúrgico3,4,21,22.

Manometría esofágica y score de Milán

De acuerdo con el Consenso de Lyon 2.0, la ERGE 
se diagnostica por los hallazgos de la endoscopia y la 
pH-metría, siendo la manometría esofágica un estudio 
utilizado únicamente de manera secundaria, el cual 
tiene como fin localizar el esfínter esofágico inferior, 
para la correcta colocación de catéteres de monitori-
zación de la ERGE y descartar trastornos como la 
acalasia y la rumiación, que simulan la ERGE. A pesar 
de su papel secundario en el diagnóstico, la manome-
tría esofágica es ampliamente solicitada y ha sido pro-
puesta como un complemento útil en los pacientes con 
reflujo23.

La comprensión de los factores anatómicos y fun-
cionales que favorecen la ERGE ha avanzado consi-
derablemente gracias a la manometría de alta 
resolución, que permite una evaluación detallada de 
la UEG. La manometría esofágica de alta resolución 
tiene la finalidad de descartar enfermedades con 
manifestaciones similares a las de la ERGE (acalasia, 
rumiación), y evaluar la función y la reserva peristálti-
cas mediante diferentes métricas, así como el tipo, la 
presión y la relajación de la UEG. Algunos fenotipos, 
como motilidad esofágica inefectiva, aperistalsis y 
pobre reserva peristáltica durante las secuencias de 
degluciones múltiples y rápidas, se han asociado con 
disfagia posoperatoria23,28.

En la versión 4.0 de la Clasificación de Chicago se 
ha puesto especial énfasis en dos métricas clave: la 
separación entre el esfínter esofágico inferior y el dia-
fragma crural, y la integral contráctil de la UEG 
(UEG-CI). Ambos parámetros han demostrado estar 
estrechamente relacionados con una alteración en la 
función de barrera de la UEG y se asocian con un 
mayor TEA, medido con pH-metría ambulatoria. Por 
otro lado, se ha reforzado la relevancia clínica de la 
motilidad esofágica ineficaz, la cual suele coexistir con 
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la ERGE, especialmente en pacientes con síntomas 
refractarios23,29.

Como complemento a las métricas estándar, se ha 
propuesto la maniobra de elevación de la pierna recta 
como una herramienta dinámica útil para evaluar la 
competencia de la UEG en situaciones de estrés fisio-
lógico. Esta maniobra genera un aumento transitorio 
de la presión intraabdominal, y en los pacientes con 
una barrera antirreflujo incompetente dicha presión 
puede transmitirse de manera retrógrada y ser indica-
tiva de una UEG disfuncional. Un estudio multicéntrico 
demostró que un incremento de al menos 11 mmHg en 
la presión intraesofágica durante la maniobra se asocia 
con una exposición esofágica patológica al ácido (TEA 
> 6%), mostrando una sensibilidad del 79% y una espe-
cificidad del 85% en pacientes con síntomas persisten-
tes sospechosos de ERGE30.

En este contexto se ha desarrollado el score de 
Milán como una propuesta integral para mejorar la 
evaluación de la ERGE en pacientes sometidos a 
manometría de alta resolución, que incluye la morfolo-
gía de la UEG, el valor de la UEG-IC, la presencia de 
motilidad esofágica ineficaz y la respuesta a la manio-
bra de elevación de la pierna recta, siendo útiles para 
estratificar el riesgo y la gravedad de la ERGE25,28. El 
score de Milán es un constructo que toma en cuenta 
datos de la manometría que pueden predecir ERGE: 
motilidad esofágica inefectiva, maniobra de elevación 
de miembros inferiores y efecto de esta sobre la tras-
misión de la presión abdominal al tórax, UEG-IC y tipo 
de UEG (union esófago gástrica) para determinar la 
presencia y el tamaño de una hernia hiatal. A cada uno 
de estos hallazgos les otorga una puntuación y se pre-
dice la posibilidad de presentar ERGE con un área bajo 
la curva de 0.8830.

Lyon score

En un artículo recién publicado en American Journal 
of Gastroenterology31 se describe por primera vez el 
Lyon score, un nuevo sistema de puntuación para la 
ERGE basado en los criterios del Consenso de Lyon 
2.0. Este puntaje fue diseñado con la finalidad de pre-
decir la respuesta al tratamiento antirreflujo. Toma en 
cuenta hallazgos endoscópicos (esofagitis erosiva), de 
pH-metría con impedancia multicanal (exposición eso-
fágica al ácido, número de episodios de reflujo, impe-
dancia basal nocturna) y manométricos (transmisión de 
la presión abdominal al tórax durante la elevación man-
tenida de los miembros inferiores y hernia hiatal 

> 3 cm). Una puntuación > 5 es positiva para ERGE y 
una puntuación > 10 se considera reflujo grave32.

Este score se diseñó para aumentar la certeza diag-
nóstica en la ERGE cuando la endoscopia es negativa 
y para predecir la respuesta clínica a terapias antirre-
flujo (médicas o quirúrgicas), definida como una reduc-
ción ≥ 50% de los síntomas globales30. En el área bajo 
la curva se incluyen los siguientes valores: TEA, impe-
dancia basal nocturna media, número de episodios de 
reflujo, puntaje combinado de síntomas y presencia o 
ausencia de hernia hiatal27. El umbral óptimo del test 
es de 6.25 puntos, con una sensibilidad del 81.2% y 
una especificidad del 73.4%. Algo también importante 
es que el Lyon score mostró mayor sensibilidad que el 
clásico puntaje compuesto de DeMeester para predecir 
la respuesta terapéutica tanto en la cohorte de desa-
rrollo como en una de Asia32.

Consenso de Lyon 2.0 y ERGE 
susceptible de intervención

El Consenso de Lyon estableció unos criterios diag-
nósticos concluyentes tanto a favor como en contra de 
la ERGE, así como métricas complementarias que ayu-
dan a confirmar o descartar la enfermedad cuando los 
criterios primarios resultan limítrofes o no concluyen-
tes. En 2023 se publicó una actualización de este con-
senso bajo el nombre de Consenso de Lyon 2.04. Esta 
nueva versión ofrece una definición contemporánea de 
lo que se considera ERGE clínicamente relevante, pre-
sentada como actionable GERD, que se podría traducir 
como ERGE susceptible de intervención, es decir, 
aquella en la que los hallazgos de los estudios esofá-
gicos justifican modificar, intensificar o personalizar el 
enfoque terapéutico del paciente sintomático, ya sea 
tratamiento médico a largo plazo, endoscópico o 
quirúrgico4.

Entre los principales cambios respecto al consenso 
original se incluyen el reconocimiento de la esofagitis 
de grado B de Los Ángeles como evidencia diagnóstica 
concluyente de ERGE, la estandarización de los pará-
metros y los umbrales que se deben emplear en el 
monitoreo prolongado con cápsula inalámbrica de pH, 
y unos criterios diagnósticos útiles para identificar la 
ERGE refractaria cuando los estudios se realizan bajo 
tratamiento antisecretor en pacientes con diagnóstico 
ya confirmado; finalmente, se eliminan todas aquellas 
métricas que no han demostrado utilidad diagnóstica 
en el contexto de una ERGE clínicamente rele-
vante31,33,34 (Fig. 4).
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En esta actualización, la ERGE clínicamente rele-
vante se define como aquellos escenarios en los que 
el manejo requiere supresión ácida a largo plazo, inten-
sificación del tratamiento médico o la consideración de 
opciones intervencionistas. En estos casos, es funda-
mental contar con un diagnóstico de ERGE con alta 
certeza. Por otra parte, contrario a lo planteado en el 
Consenso de Lyon original, la esofagitis de grado B de 
Los Ángeles bien caracterizada constituye evidencia 
diagnóstica concluyente de ERGE y no requiere con-
firmación adicional mediante monitoreo del reflujo pre-
vio al inicio del tratamiento4. Otra recomendación 
importante es que la endoscopia debe realizarse entre 

2 y 4 semanas después de la suspensión de la terapia 
antisecretora en pacientes con diagnóstico no confir-
mado de ERGE. Esto se debe a que la curación de la 
mucosa con IBP ocurre en aproximadamente un 
80-90% de los casos, por lo que la probabilidad de 
detectar esofagitis significativa disminuye considera-
blemente si la endoscopia se realiza tras más de 8 
semanas de tratamiento con IBP; esto significa que la 
endoscopia podría arrojar resultados falsos negativos 
si se realiza con tratamiento antisecretor4.

Otra mejora significativa que se estableció en esta 
actualización fue el monitoreo prolongado del pH 
mediante cápsula inalámbrica, fundamentado en que 

Figura 4. Diagrama de flujo para el diagnóstico de enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) refractaria.  
IBP: inhibidores de la bomba de protones; TEA: tiempo de exposición ácida. 
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hasta el 70% de los pacientes sintomáticos presentan 
una mucosa esofágica normal en la endoscopia inicial. 
Durante esta endoscopia de referencia es posible colo-
car una sonda inalámbrica para monitorear el TEA por 
hasta 96 horas, lo que permite considerar la variabili-
dad diaria del TEA4. Además, como ya se mencionó, 
este método ofrece una mejor tolerancia para el 
paciente y reduce el retraso en el diagnóstico.

El rendimiento pronóstico del monitoreo inalámbrico del 
reflujo es significativamente superior cuando se extiende 
de 72 a 96 horas, en comparación con las primeras 
48 horas de registro. Los días tercero y cuarto de moni-
toreo con la cápsula inalámbrica aportan información cru-
cial para distinguir un patrón fisiológico dominante de 
exposición ácida de uno patológico, permitiendo incluso 
la suspensión de los IBP cuando se identifica un patrón 
fisiológico predominante. Por lo tanto, el monitoreo del pH 
durante 96 horas predice mejor la necesidad de suspen-
der el tratamiento con IBP o su continuación, en compa-
ración con periodos más cortos de monitoreo4,31.

Diagnósticos diferenciales

El dolor torácico no cardiaco se refiere al dolor retroes-
ternal que no se asocia a enfermedad cardiovascular 

demostrable y puede tener múltiples etiologías, inclu-
yendo afecciones esofágicas, así como causas reumato-
lógicas o pulmonares. Dentro de los pacientes con dolor 
torácico no cardiaco de origen esofágico se identifica un 
subgrupo con el denominado dolor torácico funcional, 
caracterizado por dolor no atribuible a ERGE (lo cual se 
establece mediante una endoscopia y una pH-metría con 
impedancia multicanal normales) ni a trastornos motores 
espásticos (descartados mediante una manometría eso-
fágica de alta resolución sin alteraciones)4,31.

En los pacientes con síntomas típicos sugestivos de 
ERGE, pero con exposición esofágica al ácido normal, 
se distinguen dos condiciones: la hipersensibilidad al 
reflujo, en la que existe una asociación sintomática posi-
tiva entre los episodios de reflujo y los síntomas reporta-
dos (SI positivo), y la pirosis funcional, en la que no hay 
correlación entre los episodios de reflujo y la aparición de 
síntomas (SI negativo). Estas últimas afecciones repre-
sentan subtipos funcionales dentro del espectro de dolor 
torácico no cardiaco esofágico4,30,31,33,35,36.

Otros diagnósticos diferenciales que hay que consi-
derar son la pirosis funcional, la rumiación y los tras-
tornos primarios esofágicos motores, como la acalasia. 
La pirosis funcional se define como la sensación de 
ardor retroesternal recurrente, sin evidencia de ERGE, 

Figura 5. Diagrama de flujo para el diagnóstico definitivo de enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). IBP: 
inhibidores de la bomba de protones; TEA: tiempo de exposición ácida.
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alteraciones estructurales ni trastornos de motilidad 
esofágica, de acuerdo con los criterios de Roma IV. Su 
diagnóstico es clínico y se establece mediante la exclu-
sión de ERGE y otras causas, generalmente apoyado 
por un estudio de pH-metría con impedancia esofágica 
normal y ausencia de respuesta a los IBP37.

La rumiación es un trastorno caracterizado por la 
regurgitación repetida de alimentos recientemente inge-
ridos, que son remasticados y deglutidos de nuevo o 
expulsados, sin náuseas ni arcadas, debido a contrac-
ciones voluntarias o involuntarias de los músculos 
abdominales. El diagnóstico se basa en la anamnesis, 
la observación directa de los episodios y, en ocasiones, 
la manometría de alta resolución con impedancia para 
confirmar el patrón típico de contracción abdominal y 
relajación del esfínter esofágico inferior38,39.

Finalmente, la acalasia es un trastorno motor prima-
rio del esófago caracterizado por ausencia de peristal-
sis esofágica y una relajación incompleta o ausente del 
esfínter esofágico inferior, lo que provoca disfagia pro-
gresiva y regurgitación. La prueba diagnóstica de elec-
ción es la manometría esofágica de alta resolución, 
que permite clasificar los subtipos de acalasia según 
la Clasificación de Chicago40 (Fig. 5).
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

Las complicaciones de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) abarcan manifestaciones esofágicas y extraesofágicas. 
Destacan la estenosis péptica, el esófago de Barrett y las complicaciones respiratorias. Las estenosis péptica se origina por reflujo 
crónico no tratado, que induce inflamación y fibrosis con disfagia progresiva. El diagnóstico es endoscópico y el tratamiento de 
primera línea es la dilatación endoscópica acompañada de supresión ácida, reservando la colocación de prótesis o inyección de 
esteroides para casos refractarios. El esófago de Barrett es una condición preneoplásica caracterizada por una metaplasia colum-
nar secundaria a la exposición ácida crónica, con riesgo anual de adenocarcinoma de un 0.12-0.5%. Su manejo combina supre-
sión ácida, vigilancia endoscópica y ablación por radiofrecuencia en presencia de displasia de alto grado. Entre las 
complicaciones respiratorias más relevantes asociadas con la ERGE se incluyen ERGE postrasplante pulmonar, neumonía por 
aspiración, fibrosis pulmonar idiopática y asma refractaria. En el trasplante pulmonar, el reflujo ácido y no ácido, junto con la 
dismotilidad del tubo digestivo superior, se asocian con disfunción crónica del injerto; la cirugía antirreflujo temprana puede mejo-
rar el pronóstico. En la neumonía por aspiración, las microaspiraciones de ácido, pepsina y bilis son mecanismos clave. El trata-
miento incluye inhibidores de la bomba de protones (IBP), rehabilitación deglutoria y funduplicatura en casos seleccionados. En 
la fibrosis pulmonar idiopática, la asociación con ERGE está demostrada, aunque el beneficio de los IBP es incierto. En el asma 
refractaria, la relación es bidireccional; los IBP ofrecen un beneficio modesto y la cirugía se reserva para casos con reflujo obje-
tivamente documentado. Es fundamental confirmar el reflujo patológico y descartar trastornos motores esofágicos antes de rea-
lizar intervenciones terapéuticas. Los bloqueadores ácidos competitivos de potasio son prometedores como terapia antisecretora.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Estenosis péptica. Esófago de Barrett. Neumonía por aspiración. 
Fibrosis pulmonar idiopática. Asma refractaria.

Complications of gastroesophageal reflux disease: peptic strictures, Barrett’s 
esophagus, and extra-esophageal respiratory complications

Abstract

The complications of gastroesophageal reflux disease (GERD) include both esophageal and extra-esophageal manifestations. The 
most relevant are peptic strictures, Barrett’s esophagus, and respiratory complications. Peptic strictures result from chronic untreated 
reflux causing inflammation and fibrosis with progressive dysphagia. Diagnosis is endoscopic, and first-line treatment is endoscopic 
dilation combined with acid suppression, whereas stent placement or steroid injection may be useful for refractory cases.  
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Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
es una de las enfermedades digestivas más frecuen-
tes, con un espectro clínico que va desde pirosis y 
regurgitación hasta complicaciones estructurales y fun-
cionales del esófago y de otros órganos. Afecta al 
10-20% de la población y trasciende el aparato diges-
tivo, asociándose con complicaciones esofágicas y 
extraesofágicas clínicamente relevantes. Entre las pri-
meras, destacan la estenosis péptica y el esófago de 
Barrett. Las manifestaciones respiratorias abarcan 
desde síntomas leves, pero crónicos (tos, disfonía), 
hasta afecciones complejas como disfunción crónica 
del injerto (CLAD, chronic lung allograft dysfunction), 
bronquiolitis obliterante (BOS, bronchiolitis obliterans 
syndrome) y neumonía por aspiración. En este capítulo 
se abordan la fisiopatología, el diagnóstico, el trata-
miento y el seguimiento de las principales complicacio-
nes esofágicas y respiratorias: estenosis péptica, 
esófago de Barrett, reflujo en trasplante pulmonar, neu-
monía por aspiración, fibrosis pulmonar idiopática y 
asma refractaria. El consenso de Lyon 2.0 redefine los 
criterios concluyentes por endoscopia y pH-metría de 
24 horas: un tiempo de exposición al ácido (TEA) > 6%, 
esofagitis de Los Angeles B, C o D, y estenosis péptica 
o esófago de Barrett, y propone el enfoque de «ERGE 
accionable» con el significado de actuar cuando la pre-
sencia de ERGE y de sus consecuencias sean demos-
tradas en forma objetiva y además expliquen los 
síntomas. Como evidencia en contra de ERGE se con-
sideran un TEA < 4% y la ausencia de hallazgos endos-
cópicos, y criterios de apoyo1. Las guías del American 
College of Gastroenterology (ACG) de 2022 y de la 
American Gastroenterological Association (AGA) de 

2023 enfatizan realizar pruebas objetivas antes de 
tomar decisiones terapéuticas1-3. Debe considerarse 
que, aunque se demuestre la existencia de reflujo pato-
lógico por medio de hallazgos endoscópicos o de un 
monitoreo de pH-impedancia de 24 horas, incluyendo 
el registro de reflujo con extensión proximal, dichos 
resultados no son concluyentes para establecer una 
relación causal con los síntomas respiratorios. Por ello, 
la interpretación debe hacerse con cautela y siempre 
en el contexto clínico integral del paciente, de manera 
que el criterio clínico prevalezca sobre los hallazgos de 
los diferentes estudios.

Métodos (búsqueda y criterios)

Se realizó una búsqueda dirigida en PubMed (2015 
a 2024) combinando los siguientes términos MeSH: 
“Gastroesophageal Reflux”, “Peptic Stricture”; “Barrett’s 
Esophagus”; “Extra-esophageal Complications”; “Lung 
Transplantation”, “Aspiration Pneumonia”, “Idiopathic 
Pulmonary Fibrosis”, “Refractory Asthma”, “Esophageal 
pH Monitoring”, “High-Resolution Manometry”, “Anti-
reflux Surgery” y “Radiofrequency Ablation”. Se priori-
zaron las guías AGA/ACG y el consenso Lyon 2.0, 
revisiones sistemáticas, metaanálisis y estudios de 
cohorte; además, revisiones narrativas y series contem-
poráneas en trasplante pulmonar y cirugía antirreflujo.

Estenosis péptica

Definición y epidemiología

La estenosis péptica es un estrechamiento adquirido 
del esófago distal secundario a inflamación crónica por 
exposición ácida. Es la causa más común de estenosis 

Barrett’s esophagus is a pre-neoplastic condition characterized by columnar metaplasia secondary to chronic acid exposure, 
with an annual adenocarcinoma risk of 0.12-0.5%; management includes acid suppression, endoscopic surveillance, and 
radiofrequency ablation in case of high-grade dysplasia. Among the most relevant respiratory complications associated with 
GERD are post-lung transplant GERD, aspiration pneumonia, idiopathic pulmonary fibrosis, and refractory asthma. In lung 
transplant recipients, acid and non-acid reflux along with upper-foregut dysmotility are associated with chronic lung allograft 
dysfunction; early anti-reflux surgery may improve outcomes. In aspiration pneumonia, microaspirations of acid, pepsin, and 
bile acids are key mechanisms; treatment includes proton pump inhibitors (PPI), swallowing rehabilitation, and fundoplication 
in selected cases. In idiopathic pulmonary fibrosis, the GERD association is supported by genetic studies, although the ben-
efit of PPI remains uncertain. In refractory asthma, the relationship is bidirectional; PPI provide modest benefit, and surgery 
should be reserved for objectively proven reflux. It is essential to objectively document pathological reflux and rule out esoph-
ageal motor disorders prior to therapeutic interventions. Potassium-competitive acid blockers remain under investigation but 
are promising future therapeutic options.

Keywords: Gastroesophageal reflux disease. Peptic stricture. Barrett’s esophagus. Aspiration pneumonia. Idiopathic pulmonary 
fibrosis. Refractory asthma.
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esofágica benigna, aunque su prevalencia ha dismi-
nuido con el uso de los inhibidores de la bomba de 
protones (IBP). La ERGE crónica sin tratamiento lleva 
a inflamación, fibrosis submucosa y formación de tejido 
cicatricial en la pared esofágica.

Manifestaciones

Los datos clínicos que sugieren la presencia de una 
estenosis secundaria a ERGE son la presencia de sín-
tomas típicos de reflujo que se acompañan de datos 
de alarma, como disfagia y pérdida de peso significa-
tiva y progresiva. Algunas veces, los pacientes pueden 
negar la existencia previa de pirosis y regurgitación.

Diagnóstico

El abordaje inicia con la realización de una endos-
copia para clasificar el tipo de estenosis y descartar 
malignidad. Existen dos tipos relevantes de estenosis: 
las simples, que son aquellas con una longitud corta 
(< 2 cm), un trayecto recto, sin angulaciones y que gene-
ralmente se encuentran en el tercio distal del esófago, 
y las complejas, que son largas (> 2  cm), irregulares, 
anguladas y tienden a recurrir. Las estenosis simples 
tienen mejor respuesta al tratamiento. Durante la endos-
copia es importante considerar la obtención de tejido 
ante la sospecha de malignidad o para descartar algún 
diagnóstico diferencial, como esofagitis eosinofílica. Si 
existe sospecha de esófago de Barrett en presencia de 
esofagitis, se sugiere dejar la toma de biopsias para 
otro momento4.

Tratamiento

El manejo de las estenosis benignas secundarias a 
ERGE se basa principalmente en la dilatación endoscó-
pica acompañada de tratamiento antisecretor intensivo 
con IBP o bloqueadores ácidos competitivos de potasio 
(P-CAB, potassium-competitive acid blockers), lo cual 
ha demostrado reducir el número de sesiones requeri-
das y prolongar el intervalo libre de síntomas. La eso-
fagectomía se reserva para casos refractarios graves o 
con fístulas crónicas. Además, existen otras modalida-
des terapéuticas emergentes que se expondrán al final 
de esta sección4.

Dilatación endoscópica

Como ya se mencionó, la dilatación endoscópica es 
el tratamiento de primera línea para las estenosis 

sintomáticas. Se pueden utilizar diferentes dilatadores 
(Savary, Maloney) o balones a través del canal del 
endoscopio, dependiendo del tipo de estenosis y de la 
experiencia del endoscopista, ya que no se han demos-
trado diferencias significativas en la eficacia5.

Los dilatadores son unos instrumentos cilíndricos 
(generalmente flexibles) que consiguen una dilatación 
mecánica con fuerza radial y longitudinal al ser intro-
ducidos a ciegas sobre un alambre guía (Savary-
Gilliard) para franquear la estenosis. El dilatador 
Maloney-Hurst, al no ser guiado, tiene mayor riesgo 
de perforación, por lo que se reserva para casos 
seleccionados6. Se prefiere utilizar visión por fluoros-
copia en estenosis complejas que no han permitido el 
paso del endoscopio, para visualizar el grado de dila-
tación y permitir el diagnóstico inmediato de perfora-
ciones. Con el objetivo de prevenir las perforaciones 
se aplica la «regla de los 3», que consiste en no dilatar 
más allá de 3 mm por sesión, pero es posible que esta 
conducta no tenga efecto sobre la reducción de la tasa 
de perforaciones4,6,7. Por otro lado, los balones ofrecen 
la ventaja de que se introducen por el canal de trabajo 
de los endoscopios y permiten una visualización 
directa, por lo que se prefieren en estenosis anguladas 
o muy estrechas; también se pueden usar bajo guía 
de fluoroscopia4 (Fig.  1). En general, una estenosis 
péptica esofágica puede requerir varias sesiones de 
dilatación, dependiendo de su complejidad y etiología. 
La mayoría de las estenosis benignas simples respon-
den en una a tres sesiones, programadas cada 2 
semanas. Se considera que una estenosis péptica es 
refractaria cuando no se logra un diámetro ≥ 14 mm 
después de cinco o más sesiones programadas cada 
2 semanas4,6.

Las complicaciones del tratamiento endoscópico de 
las estenosis son principalmente la perforación, con un 
riesgo del 0.1% al 0.4%, el cual es mayor cuando se 
utiliza un dilatador tipo bujía, en estenosis complejas y 
posradiación. Esta complicación debe ser tratada de 
inmediato con clips o cirugía. La hemorragia suele ser 
poco común y en general se autolimita. En raras oca-
siones puede ocurrir leve dolor torácico. Se reco-
mienda evaluar el riesgo de hemorragia, monitorizar al 
paciente al menos 2 horas después del procedimiento 
y vigilar datos de alarma como fiebre, dolor torácico 
persistente u odinofagia grave6.

Esteroides intralesionales

Para el tratamiento de las estenosis pépticas refrac-
tarias se pueden inyectar esteroides con el fin de 
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mejorar la remodelación. En una revisión sistemática 
que incluyó cuatro ensayos clínicos, dos cohortes y 
seis series de casos con 341 pacientes, se describió 
que las inyecciones de esteroides añadidas a la dila-
tación redujeron la necesidad de nuevas dilataciones 
en estenosis pépticas, por radiación y por cáusticos, 
sin efectos consistentes en estenosis de anastomosis. 
Los datos fueron insuficientes para la esofagitis eosin-
ofílica, la esclerosis y las estenosis por fármacos. Se 
reportaron pocas complicaciones no graves, inclu-
yendo candidiasis esofágica. El esteroide más utilizado 
fue la triamcinolona a dosis de 20 a 80 mg inyectada 
en los cuatro cuadrantes de la pared esofágica antes o 
después de la dilatación. Aunque en la actualidad no 
existe un consenso sobre la dosis, el momento ni fre-
cuencia óptima de la inyección, en general se reco-
mienda un máximo de tres sesiones con 20  mg de 
triamcinolona en cada cuadrante, antes de la dilatación. 
Específicamente para la estenosis péptica, se encontró 
evidencia sólida a favor del uso de esteroide intralesional 
en casos refractarios o recurrentes, evidencia limitada 

en las estenosis por radiación, por cáusticos y de anas-
tomosis, y falta de evidencia en las estenosis por eso-
fagitis eosinofílica, por lo que no se recomienda. Estos 
datos tienen la limitación de una alta heterogeneidad, 
un limitado tamaño de muestra y la necesidad de ensa-
yos controlados aleatorizados5.

Prótesis esofágicas

Otra opción es el uso de prótesis metálicas total-
mente cubiertas, que logran mantener la luz abierta de 
manera continua para inducir la remodelación. Se ha 
reportado un éxito hasta del 45%, pero con un porcen-
taje de migración importante del 25% al 35% y efectos 
adversos del 20% al 25%. Existe otro tipo de prótesis 
que son biodegradables, pero tienen menor fuerza 
radial y requieren dilatación adicional4.

En la actualidad se dispone de nuevas modalidades 
para el tratamiento de las estenosis benignas del esó-
fago, como el capuchón dilatador, las incisiones endos-
cópicas y las prótesis metálicas de aposición luminal. 

Figura 1. Estenosis esofágica de origen péptico. A: imagen endoscópica de una estenosis péptica con borde 
ulcerado, asociada a una hernia hiatal. B: dilatación de la estenosis con balón hidrostático. C: apariencia de la 
estenosis a las 2 semanas de la segunda sesión de dilatación con balón e inhibidor de ácido. D y E: balón 
hidrostático y dilatadores Savary-Gilliard.
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El cap dilatador es un dispositivo con forma de cono 
que se coloca en la punta del endoscopio y permite la 
dilatación bajo visión directa; se ha reportado una efec-
tividad de 96%. Las incisiones se reservan para este-
nosis cortas o membranas; consisten en realizar cortes 
en forma radial con aguja o tijeras para posteriormente 
hacer una dilatación con balón. Las prótesis de aposi-
ción luminal han demostrado ser útiles para estenosis 
cortas (< 1 cm), ya que mantienen la luz abierta, pero 
tienen una alta tasa de migración, de hasta el 40%4.

Esófago de Barrett

Definición y epidemiología

El esófago de Barrett es una metaplasia columnar que 
reemplaza el epitelio escamoso normal, debido a la 
exposición crónica al ácido, que afecta aproximadamente 
al 5% de la población en los Estados Unidos de América 
y al 1% de la población mundial. Se considera una lesión 
premaligna, con un riesgo de desarrollar adenocarci-
noma esofágico entre el 0.12% y el 0.5% anual8.

Se reconoce que los principales factores de riesgo 
para desarrollar esófago de Barrett son la ERGE cró-
nica, el sexo masculino, la edad mayor de 50 años, el 
tabaquismo, la obesidad, la raza blanca y la dieta rica 
en carnes y alimentos procesados8.

Diagnóstico

El diagnóstico de esófago de Barrett se realiza por 
endoscopia con el hallazgo de mucosa columnar 
(metaplasia intestinal) en el esófago distal más allá de 
1 cm del término de los pliegues gástricos, confirmada 
por histopatología. Se desaconseja la toma de biopsias 
en longitudes < 1 cm debido a que el riesgo de cáncer 
es extremadamente bajo (0.007% en un seguimiento 
> 4 años)8,9. Durante la endoscopia se deben medir de 
manera estandarizada la longitud circunferencial y el 
segmento más largo de metaplasia utilizando los crite-
rios de Praga, con lo cual se puede clasificar como 
esófago de Barrett de segmento corto cuando la exten-
sión es < 3 cm y de segmento largo cuando es ≥ 3 cm. 
La importancia de esta clasificación radica en que el 
esófago de Barrett de segmento largo tiene mayor 
riesgo de displasia y cáncer, pero el riesgo de progre-
sión a adenocarcinoma también depende de la presen-
cia y del grado de displasia. En caso de no presentar 
displasia, el riesgo es del 0.12% al 0.5% anual, para la 
displasia de bajo grado el riesgo aumenta a un 0.5% 
a 0.7% anual, y si se presenta displasia de alto grado 

el riesgo va del 5% al 7% anual8. Las recomendaciones 
de seguimiento se basan en el resultado histopatoló-
gico y se resumen en la tabla 1.

En relación con la toma de biopsias, tradicionalmente 
se utiliza el protocolo de Seattle, que consiste en tomar 
biopsias en los cuatro cuadrantes cada 1-2  cm de la 
longitud circunferencial de la mucosa con esófago de 
Barrett, y una biopsia por centímetro en las lengüe-
tas9,10. La detección de displasia depende de la vigi-
lancia endoscópica, el muestreo, la variabilidad entre 
los patólogos y la distribución en parche de la displa-
sia. Se ha reportado que hasta el 75% de los diagnós-
ticos iniciales de displasia de bajo grado pueden 
reclasificarse como ausencia de displasia cuando otro 
patólogo experto hace una revisión, y que en el 50% 
de los nuevos casos de adenocarcinoma no hubo un 
diagnóstico previo de esófago de Barrett10.

Tratamiento

El manejo estándar del esófago de Barrett incluye 
tratamiento médico y tratamiento endoscópico, con vigi-
lancia endoscópica. La base del tratamiento médico es 
la supresión ácida, y aunque la aspirina ha demostrado 
tener un papel en la quimioprevención, no se reco-
mienda de manera sistemática debido a sus efectos 
adversos. La vigilancia endoscópica para la evaluación 
de la mucosa con toma de biopsias en el esófago de 
Barrett de segmento corto se debe realizar cada 5 
años, mientras que para el de segmento largo el tiempo 
se acorta a cada 3 años. Cuando los pacientes presen-
tan displasia de bajo grado se indica cada 6 a 12 
meses, y en el contexto de displasia de alto grado hay 
que realizar tratamiento endoscópico inmediato8. Es 
muy importante señalar que la detección de la displasia 
depende de la calidad del procedimiento endoscópico, 
por lo que se deben enfatizar el uso de luz blanca de 
alta definición, una correcta limpieza y un adecuado 
tiempo de inspección. Las tasas de detección de neo-
plasia aumentan con inspecciones de al menos 1 minuto 
por cada centímetro de esófago de Barrett. Para incre-
mentar el rendimiento diagnóstico pueden emplearse 
nuevas tecnologías de mejoramiento de imagen que 
permiten realizar la toma dirigida de biopsias, como NBI 
(narrow band imaging), LCI (linked color imaging) o 
herramientas de inteligencia artificial en endoscopia11.

El tratamiento endoscópico incluye la resección de 
las lesiones visibles, ya sea por resección endoscópica 
de la mucosa o bien por disección endoscópica de la 
submucosa, así como la ablación por radiofrecuencia 
para erradicar toda la superficie de metaplasia residual. 
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Existen técnicas alternativas, como la crioterapia y la 
coagulación con argón plasma, para la erradicación de 
la metaplasia residual8.

La ablación por radiofrecuencia ha demostrado ser 
efectiva para erradicar el esófago de Barrett con o sin 
displasia. En el caso de la displasia de alto grado, se 
ha demostrado una tasa de erradicación del 81%, en 
comparación con el 19% en el grupo control12. De 
manera similar, en la displasia de bajo grado, la pro-
gresión posterior a radiofrecuencia se reportó en el 
15%, en comparación con el 26% solo con vigilancia13. 
Aunque la ablación puede erradicar el esófago de 
Barrett sin displasia, esta conducta no ha demostrado 
reducir la mortalidad y en dicho escenario se reco-
mienda identificar a los pacientes con mayor riesgo de 
progresar para beneficiarse de la ablación (p. ej., con 
factores de riesgo o mutaciones en el gen p53)10.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
en el trasplante pulmonar

Epidemiología y relevancia

La prevalencia de reflujo patológico (ácido y no 
ácido) después del trasplante pulmonar oscila entre el 
50% y el 70%, con alta frecuencia de dismotilidad eso-
fagogástrica14-16. Las microaspiraciones contribuyen a 
la inflamación de la vía aérea y se asocian con CLAD 
y BOS. Biomarcadores como la pepsina y los ácidos 
biliares en el lavado broncoalveolar apoyan la ocurren-
cia de microaspiraciones gástricas15.

Fisiopatología

Los factores contribuyentes incluyen cambios anató-
micos, denervación, alteración del tono del esfínter 
esofágico inferior, hipomotilidad esofágica, gastropare-
sia y alteración del aclaramiento esofágico posquirúr-
gicos. El reflujo no ácido posprandial y la exposición 
proximal pueden ser particularmente lesivos para el 
injerto14-16.

Diagnóstico

El consenso Lyon 2.0 define los criterios concluyen-
tes de «ERGE accionable» por endoscopia y pH-metría 
de 24 horas: TEA > 6%, esofagitis de Los Angeles B, 
C o D, y estenosis o esófago de Barrett1. La evidencia 
de soporte incluye > 80 episodios de reflujo en 24 horas, 
hernia hiatal y asociación sintomática positiva con un 
índice de síntomas (IS)  > 50% o una probabilidad de 
asociación de síntomas (PAS)  > 95%. La manometría 
de alta resolución identifica hipomotilidad o aperistalsis, 
y guía la factibilidad de la funduplicatura. La evidencia 
en contra de ERGE consiste en TEA < 4% y ausencia 
de hallazgos endoscópicos1-3,14-16.

Tratamiento

En series contemporáneas, la cirugía antirreflujo 
(funduplicatura) temprana se asocia con menor inci-
dencia de CLAD y BOS, y con mejor preservación de 
la función del injerto cuando se realiza antes del 

Tabla 1. Recomendaciones para el seguimiento del esófago de Barrett según el resultado histopatológico

 Guía Displasia negativa Resultado indeterminado Displasia bajo grado Displasia alto grado

AGA, 2011 Cada 3‑5 años ‑ Cada 6‑12 meses Tratamiento de erradicación 
+ seguimiento cada 3 meses

ASGE, 2012 Cada 3‑5 años Endoscopia después de 
supresión ácida

Repetir a los 6 meses, 
luego anual

Considerar tratamiento; si no 
es candidato, seguimiento 
cada 3 meses

BSG, 2014 < 3 cm: sin vigilancia 
≥ 3 cm: cada 2‑3 años

Repetir a los 6 meses Cada 6 meses Tratamiento endoscópico

ACG, 2016 Cada 3‑5 años Repetir a los 3‑6 meses Cada 12 meses Tratamiento endoscópico

AMEG, 2017 < 3 cm: cada 3‑5 años 
≥ 3 cm: cada 2‑3 años

Supresión ácida por 3 
meses y repetir 
endoscopia

Cada 6‑12 meses Tratamiento endoscópico

ESGE, 2017 1‑3 cm: cada 5 años 
3‑10 cm: cada 3 años 
> 10 cm: referir a experto

Repetir a los 6 meses Repetir a los 6 meses; si 
persiste, ablación

Ablación. Si hay lesión: REM; 
si no hay displasia: repetir en 
3 meses

ACG: American College of Gastroenterology; AGA: American Gastroenterological Association; ASGE: American Society for Gastrointestinal Endoscopy; BSG: British Society 
of Gastroenterology; ESGE: European Society of Gastrointestinal Endoscopy; REM: resección mucosa endoscópica.
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establecimiento de la CLAD17,18. Sin embargo, la evi-
dencia deriva de cohortes y metaanálisis con hetero-
geneidad. La selección del paciente exige reflujo 
demostrado de manera objetiva, correlación clínico‑fi-
siológica y valoración multidisciplinaria. Los IBP redu-
cen la acidez, pero no evitan el reflujo no ácido ni la 
aspiración. La optimización del vaciamiento gástrico 
con el empleo de procinéticos, medidas posturales e 
higiene del comer (comidas pequeñas y frecuentes, 
evitar el decúbito antes de 3 horas tras ingerir alimen-
tos) son coadyuvantes2,3,15-18.

Neumonía por aspiración

Epidemiología y clínica

La neumonía por aspiración representa el 5-15% de 
las neumonías comunitarias y afecta a pacientes con 
alteraciones neurológicas, disfagia orofaríngea o 
ERGE grave.

Clínicamente puede presentarse con tos crónica, 
disnea, sibilancias o neumonitis química. Los hallaz-
gos radiológicos típicos incluyen consolidaciones en 
lóbulos susceptibles, especialmente el lóbulo inferior 
derecho19.

Fisiopatología y biomarcadores

Las microaspiraciones de ácido, pepsina y bilis cau-
san lesión epitelial e inflamación. El hallazgo de pep-
sina o ácidos biliares en el lavado broncoalveolar 
respaldan el origen gástrico15,19. La pH-metría con 
impedancia permite correlacionar los eventos de 
reflujo (ácidos, mixtos o no ácidos) con tos o desatu-
ración19. Un estudio ha mostrado que la predisposi-
ción genética a ERGE se asocia con mayor riesgo de 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y 
neumonía20.

Diagnóstico y tratamiento

Se recomienda documentar ERGE patológica (crite-
rios de Lyon) antes de proponer cirugía antirreflujo. Los 
estudios de imagen de esófago y de vaciamiento gás-
trico y esofágico son de apoyo. El uso de IBP a dosis 
doble, la terapia deglutoria y las medidas posturales 
constituyen la primera línea de tratamiento. En los 
niños con daño neurológico, la funduplicatura reduce, 
pero no elimina, el riesgo de neumonía por aspiración 
(razón de momios [RM]: ≈ 0.44)21. En los adultos, la 

cirugía debe individualizarse tras demostrar reflujo 
relevante (TEA > 6%)1-3,19,21.

Fibrosis pulmonar idiopática

Definición y carga de enfermedad

La fibrosis pulmonar idiopática es una neumonía 
intersticial fibrosante crónica, de causa desconocida, 
limitada al pulmón y caracterizada por un patrón radio-
lógico/histológico de neumonía intersticial usual. Tiene 
un curso progresivo, con una mediana de superviven-
cia menor de 3 años y peor pronóstico en los varones 
y en edades avanzadas, con pérdida acelerada de la 
función pulmonar. Entre los factores de riesgo desta-
can el tabaquismo, las exposiciones ambientales, la 
predisposición genética y la ERGE22,23.

Asociación con ERGE y mecanismos 
fisiopatológicos propuestos

Diversos estudios han mostrado una alta prevalencia 
de ERGE en la fibrosis pulmonar idiopática, incluso en 
pacientes sin síntomas digestivos, con predominio de 
reflujo no ácido, proximal, y presencia de hernia hiatal. 
La microaspiración crónica de ácido, pepsina y bilis 
puede inducir lesión epitelial y señalización profibrótica 
(factor de crecimiento transformante beta, factor nuclear 
kappa B, receptor farnesoide X), demostrada en modelos 
animales y en lavado broncoalveolar. La bidireccionali-
dad mecánica también es relevante: la baja distensibili-
dad pulmonar favorece las relajaciones transitorias del 
esfínter esofágico inferior y el reflujo proximal. Aunque 
se ha propuesto un papel de Helicobacter pylori, la evi-
dencia es inconsistente. Los datos genéticos sugieren 
un efecto de la ERGE sobre el riesgo de fibrosis pulmo-
nar idiopática, sin evidencia de causalidad inversa22-24.

Diagnóstico

Se recomienda la aplicación de los criterios de Lyon 
2.0 para evitar el sobretratamiento. La pH‑metría con 
impedancia deberá realizarse con comidas habituales 
y análisis de episodios totales, exposición proximal y 
asociación sintomática (IS/PAS). Un TEA > 6% es con-
cluyente de ERGE, un TEA del 4-6% se considera zona 
gris (se apoya con > 80 episodios de reflujo, hallazgos 
endoscópicos y de IS/PAS positivos), y un TEA < 4% 
va en contra de ERGE. Sin embargo, como ya se men-
cionó, hay que recordar que una pH-metría positiva 
para ERGE no necesariamente explica los síntomas 
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respiratorios, incluso con evidencia de extensión proxi-
mal, por lo que se debe integrar con la clínica, la fun-
cionalidad y la discusión multidisciplinaria1,22-24.

Tratamiento

El tratamiento con IBP ofrece resultados contradic-
torios y conlleva el riesgo de infecciones respiratorias. 
La cirugía antirreflujo puede considerarse en casos 
con aspiración documentada y reflujo patológico 
demostrado. Los P-CAB carecen de evidencia espe-
cífica, aunque son prometedores por su supresión 
ácida sostenida1-3,23,24.

Asma refractaria

Epidemiología

Las cohortes poblacionales han mostrado una aso-
ciación bidireccional entre la ERGE y el asma: la ERGE 
aumenta el riesgo de asma (RM: ≈1.46) y el asma 
aumenta el riesgo de ERGE (RM: ≈1.36)25. Las revisio-
nes sistemáticas destacan la coexistencia con asma 
de difícil control y EPOC26,27.

Mecanismos

Existen dos vías principales: 1) microaspiración de 
contenido gástrico con inflamación de la vía aérea y 
2) reflejos vagales esófago‑bronquio que inducen bron-
coconstricción. El empeoramiento nocturno y pospran-
dial apoya un componente de reflujo. La hipersensibilidad 
esofágica puede contribuir a la tos crónica26,27.

Diagnóstico y tratamiento

En el asma refractaria no debe asumirse causali-
dad; se requiere documentación de reflujo patológico 
o asociación sintomática (IS > 50%, PAS > 95%) en 
la pH‑metría con impedancia. Los IBP muestran 
beneficio modesto en algunos pacientes y no susti-
tuyen al tratamiento estándar del asma. La cirugía 
antirreflujo es excepcional y se reserva para pacien-
tes con ERGE probada y con asociación clínica alta-
mente probable1-3,26,27.

Discusión

Las complicaciones de la ERGE comprenden un 
espectro que abarca desde lesiones estructurales 
esofágicas, como la estenosis péptica y el esófago de 

Barrett, hasta manifestaciones extraesofágicas respi-
ratorias. Todas ellas requieren una evaluación diag-
nóstica integral basada en endoscopia, pruebas de 
fisiología esofágica y documentación objetiva de reflujo 
patológico mediante pH-metría con impedancia y 
manometría de alta resolución.

La estenosis péptica es una secuela del reflujo 
ácido crónico no tratado que induce inflamación, 
fibrosis y formación de tejido cicatricial. Su abordaje 
debe centrarse en la dilatación endoscópica progre-
siva, apoyada en terapia antisecretora intensiva con 
IBP o P-CAB, para reducir las recurrencias y favore-
cer la cicatrización. En casos refractarios, pueden 
considerarse inyecciones intralesionales de esteroi-
des o prótesis totalmente cubiertas, mientras que la 
esofagectomía se reserva para estenosis complejas 
o recidivantes.

El esófago de Barrett es una metaplasia intestinal 
adquirida secundaria a la exposición crónica al ácido, 
con un riesgo de progresión a adenocarcinoma esti-
mado entre el 0.12% y el 0.5% anual. La vigilancia 
endoscópica sistemática (protocolo de Seattle), el uso 
de endoscopia de alta definición y las terapias de abla-
ción –especialmente la radiofrecuencia– han modifi-
cado el pronóstico, permitiendo la erradicación efectiva 
de la displasia y la reducción del riesgo de progresión. 
La integración de biomarcadores y herramientas de 
inteligencia artificial promete optimizar la detección y la 
caracterización de lesiones displásicas en el futuro.

En cuanto a las manifestaciones extraesofágicas respi-
ratorias, la evidencia indica que la ERGE contribuye a la 
patogénesis de trastornos como la CLAD y la BOS pos-
teriores a un trasplante pulmonar, la neumonía por aspi-
ración, la fibrosis pulmonar idiopática y el asma refractaria. 
Sin embargo, la causalidad directa solo se establece 
cuando el reflujo patológico es demostrado objetivamente 
y existe una correlación temporal con los síntomas. La 
tabla 2 muestra el nivel de evidencia de la asociación de 
la ERGE con complicaciones respiratorias.

El consenso Lyon 2.0 propone el concepto de «ERGE 
accionable», centrado en integrar métricas objetivas 
(TEA, número de episodios de reflujo, asociación sin-
tomática, motilidad y respuesta terapéutica) antes de 
indicar un tratamiento. La cirugía antirreflujo temprana 
muestra el beneficio más consistente en el contexto del 
trasplante pulmonar, al reducir la progresión a CLAD o 
BOS. En la fibrosis pulmonar idiopática y el asma 
refractaria, la relación es menos robusta, y debe evi-
tarse el uso indiscriminado de IBP. Se recomiendan un 
enfoque multidisciplinario y una medicina de precisión 
basada en la fisiología y los biomarcadores, 
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reservando la cirugía para pacientes con correlación 
demostrada entre reflujo y síntomas.

Conclusiones

–	Las complicaciones esofágicas (estenosis péptica y 
esófago de Barrett) y respiratorias son parte del 
espectro clínico de la ERGE, y su manejo requiere 
un abordaje integral basado en la fisiología y el con-
trol ácido efectivo.

–	En la estenosis péptica, la dilatación endoscópica 
asociada a antisecreción potente es el pilar del tra-
tamiento; en casos refractarios, pueden emplearse 
esteroides intralesionales o prótesis.

–	En el esófago de Barrett, la combinación de vigilancia 
endoscópica estructurada y ablación por radiofre-
cuencia reduce la progresión a displasia o cáncer.

–	No todas las manifestaciones respiratorias se deben 
a ERGE; la causalidad debe confirmarse con métricas 
objetivas (pH-metría con impedancia y manometría).

–	En el trasplante pulmonar debe realizarse una eva-
luación temprana y considerar la funduplicatura en 
casos seleccionados.

–	En la neumonía por aspiración se priorizarán la reha-
bilitación deglutoria, las medidas posturales y los IBP; 
la cirugía reduce el riesgo, pero no lo elimina.

–	En la fibrosis pulmonar idiopática y el asma refrac-
taria, la evidencia sugiere asociación, pero el bene-
ficio terapéutico es variable; hay que individualizar el 
manejo y evitar un sobretratamiento.

–	Deben aplicarse las guías Lyon 2.0, AGA 2023 y ACG 
2022, fomentando la colaboración entre gastroente-
rólogos, neumólogos y cirujanos torácicos.

–	Los IBP siguen siendo los principales fármacos 
antisecretores en estos escenarios de complica-
ciones de la ERGE, pero los P-CAB son una alter-
nativa prometedora para el control del ácido en 
casos refractarios y deben ser evaluados en futu-
ros estudios.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

Las modalidades de tratamiento convencionales para la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) incluyen terapia 
farmacológica e intervenciones quirúrgicas y endoscópicas. Los síntomas de reflujo con diversos alimentos presentan difer-
encias individuales. Aunque no existe suficiente evidencia de que ciertas sustancias en la dieta puedan provocar síntomas 
de ERGE, la literatura sugiere que podría existir una relación entre el desarrollo de reflujo, los alimentos condimentados, el 
chocolate, los alimentos grasosos y las bebidas gaseosas. El tratamiento inicial del paciente con una presentación típica de 
ERGE comienza con la modificación de la dieta y del estilo de vida. Las modificaciones del estilo de vida también han sido 
motivo de una mayor atención científica en las últimas dos décadas y pueden ser un complemento eficaz para el manejo de 
la ERGE. El dormir acostado sobre el lado izquierdo y elevar la cabecera de la cama en posición supina reduce el desarrol-
lo de síntomas de reflujo nocturno. El tabaquismo y la obesidad (especialmente abdominal) desencadenan síntomas de ERGE. 
Si bien la actividad física excesiva es un factor de riesgo significativo para el desarrollo de ERGE, se ha demostrado que la 
actividad física regular y de leve a moderada reduce los síntomas de reflujo.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Estilo de vida. Dieta. Ejercicio. Posición al dormir.

Lifestyle modifications in gastroesophageal reflux disease

Abstract

Conventional treatment modalities for gastroesophageal reflux disease (GERD) include pharmacological therapy and surgical 
and endoscopic interventions. Reflux symptoms associated with various foods vary individually. Although there is insufficient 
evidence that certain dietary substances can trigger GERD symptoms, the literature suggests a possible relationship between 
the development of reflux, spicy foods, chocolate, fatty foods, and carbonated beverages. Initial treatment for patients with a 
typical GERD presentation begins with dietary and lifestyle modification. Lifestyle modifications have also received increased 
scientific attention in the past two decades and may be an effective adjunct to GERD management. Lying on the left side and 
elevating the head of the bed in the supine position reduces the development of nocturnal reflux symptoms. Smoking and 
obesity (especially abdominal obesity) trigger GERD symptoms. While excessive physical activity is a significant risk factor for 
the development of GERD, regular, light-to-moderate physical activity has been shown to reduce reflux symptoms.

Keywords: GERD. Lifestyle. Diet. Exercise. Sleeping position.
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Introducción

En las recomendaciones para la buena práctica clí-
nica de la Asociación Mexicana de Gastroenterología 
se establece que todos los pacientes con enfermedad 
por reflujo gastroesofágico (ERGE) deben bajar de 
peso en caso de existir sobrepeso u obesidad, evitar 
fumar y no consumir aquellos alimentos que identifi-
quen como inductores de sus síntomas. Los pacientes 
con reflujo nocturno deben cenar temprano, elevar la 
cabecera de la cama o dormir en decúbito lateral 
izquierdo1,2.

Cambios en el estilo de vida

Modificaciones dietéticas

Aunque actualmente la modificación de la dieta se 
considera el tratamiento de primera línea para la 
ERGE, el papel de la dieta en la patogénesis y en el 
tratamiento de esta enfermedad aún no se comprende 
bien. Varios estudios han mostrado que los hábitos 
alimentarios o la dieta poco saludables pueden ser 
factores de riesgo para la ERGE. Los cambios en la 
composición de la dieta, en los hábitos alimentarios y 
en los patrones de alimentación pueden conducir a una 
mejora significativa de los síntomas de la ERGE.

Los síntomas típicos de la ERGE se presentan prin-
cipalmente después de las comidas, cuando la presión 
del esfínter esofágico inferior (EEI) disminuye y el lle-
nado o la distensión gástrica desencadena las relaja-
ciones transitorias del EEI3. Cenar tarde se asocia con 
un mayor tiempo de exposición al ácido en decúbito 
supino4,5. En un estudio italiano con cuestionario, el 
85% de los participantes identificaron alimentos espe-
cíficos capaces de desencadenar los síntomas de 
ERGE, en especial los alimentos picantes o fritos, el 
tomate y el chocolate6. Los componentes picantes y 
los ácidos málico y cítrico presentes en el tomate pue-
den ser la causa de algunas de estas experiencias. La 
ingestión de una comida rica en grasas se asocia con 
una disminución de la presión del EEI y un aumento 
de los eventos de reflujo, mientras que una comida rica 
en proteínas aumenta la presión del EEI7,8. La ingesta 
de chocolate se asocia con una mayor exposición al 
ácido esofágico9. El consumo de alcohol provoca una 
disminución de la presión del EEI y se asocia con un 
mayor reflujo10. En un estudio prospectivo en el que 
participaron 48,308 mujeres, el consumo de café, té o 
refrescos se asoció con un mayor riesgo de síntomas 
de ERGE11; por el contrario, un metaanálisis previo no 

confirmó la influencia del consumo de café12. Las bebi-
das carbonatadas también se asocian con un mayor 
riesgo de síntomas de ERGE, lo que podría deberse a 
su pH ácido y al aumento de las relajaciones transito-
rias del EEI desencadenado por la distensión gás-
trica13. En un estudio mecanicista realizado en nueve 
pacientes con ERGE, la administración crónica de fruc-
to-oligosacáridos aumentó el número de relajaciones 
transitorias del EEI, lo que se asoció con una mayor 
secreción de péptido similar al glucagón tipo 114. En 
voluntarios sanos, la administración de fructanos, pero 
no de fructosa, aumentó el número de relajaciones 
transitorias del EEI en la cuarta hora posprandial, y 
esto estuvo acompañado de un aumento de la flatulen-
cia, lo que sugiere un efecto a través de la fermenta-
ción colónica14.

Se ha documentado que ciertos alimentos, como la 
menta, el chocolate, el café, el alcohol y las grasas, 
pueden disminuir el tono del EII, mientras que otros 
pueden ejercer un efecto irritante directo sobre la 
mucosa esofágica, como los alimentos picantes y los 
cítricos. A los pacientes con ERGE se les suele acon-
sejar que eviten los alimentos grasos, las cenas tar-
días, el café, el alcohol, las bebidas carbonatadas y el 
zumo de naranja. En un estudio italiano, la eliminación 
de alimentos percibidos como desencadenantes en 
100 pacientes con pirosis redujo la gravedad de los 
síntomas y eliminó la pirosis o la regurgitación en la 
mayoría de ellos8. Una publicación inicial de un ensayo 
clínico cruzado controlado con placebo en ocho 
pacientes con enfermedad por reflujo no erosivo 
reportó un aumento de los síntomas de pirosis poste-
rior a la ingesta por 6 semanas de cápsulas con cap-
saicina, el ingrediente activo del chile rojo y un agonista 
de los canales del receptor de potencial transitorio 
vaniloide 115.

En un estudio transversal con 817 participantes, la 
dieta mediterránea (platos compuestos tradicionales, 
frutas y verduras frescas, aceite de oliva y pescado) 
se asoció con una disminución estadísticamente sig-
nificativa del 57% del riesgo de ERGE, incluso des-
pués de ajustar por edad, sexo, factores 
socioeconómicos, estilo de vida y hábitos alimenta-
rios16. El aumento de la ingesta de fibra (psyllium, 5 g 
tres veces al día) condujo a un incremento significativo 
en la presión mínima en reposo del EEI, un descenso 
en el número de episodios de reflujo y una disminución 
de los síntomas de pirosis en un grupo de estudio de 
36 pacientes17. La recomendación actual es que la 
dieta debe individualizarse en función de los síntomas 
de cada paciente1,2.
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Cenar temprano y ligero

Las recomendaciones de las guías nacionales e 
internacionales de tratamiento de la ERGE recomien-
dan no cenar ni ingerir alimentos en las 3 horas previas 
a recostarse para dormir. En un estudio que utilizó 
monitoreo inalámbrico del pH se observó que cenar 
tarde condujo a un tiempo de exposición esofágica al 
ácido significativamente mayor y a un número más 
elevado de episodios de reflujo en comparación con 
una cena temprana. Este efecto se observó especial-
mente en pacientes con hernia hiatal, con esofagitis 
erosiva y con sobrepeso18.

En un estudio de casos y controles que incluyó 147 
pacientes con ERGE y 294 controles pareados por 
edad y sexo sin síntomas de ERGE, como pirosis y 
regurgitación, durante el último año, se evaluó mediante 
un cuestionario autoaplicado el tiempo transcurrido 
entre la cena y la hora de acostarse. Los autores 
observaron que quienes se acostaban dentro de las 3 
horas posteriores a la cena tenían 7.45 veces más 
probabilidad de experimentar pirosis nocturna que 
aquellos que se acostaban 4 horas después o más19. 
En otro estudio transversal con 4763 adultos se eva-
luaron las prácticas relacionadas con la dieta. La pre-
valencia de ERGE en la población estudiada fue del 
23.5% (n = 1120). Los resultados de la encuesta reve-
laron que un intervalo largo entre comida y sueño se 
asoció inversamente con ERGE en comparación con 
un intervalo corto (odds ratio [OR]: 0.73; intervalo de 
confianza del 95% [IC 95%]: 0.57-0.95). Los autores 
concluyen que un patrón de alimentación regular y un 
intervalo largo entre comidas y sueño se asocia con 
un menor riesgo de ERGE20. Un intervalo más corto 
entre la cena y el sueño probablemente se asocie con 
una mayor cantidad de alimento restante en el estó-
mago, lo que aumenta la presión sobre el EEI en decú-
bito supino y a su vez puede provocar el reflujo del 
contenido gástrico, incluido el ácido, hacia el 
esófago.

Bajar de peso

La relación entre la obesidad y el desarrollo de 
ERGE se ha documentado en numerosos estudios 
experimentales y clínicos. El aumento de la presión 
abdominal en los pacientes obesos, el vaciamiento 
gástrico deficiente, la disminución de la presión del EEI 
y el aumento de las relajaciones temporales del EEI 
están implicados en la ERGE relacionada con la 
obesidad21,22.

En un metaanálisis de ocho estudios en pacientes 
con ERGE y obesidad, que evaluó los factores de 
riesgo para ERGE y sus complicaciones, se halló que 
la OR para el desarrollo de ERGE era de 1.43 (IC 95%: 
1.158-1.734) en los pacientes con sobrepeso (índice de 
masa corporal [IMC]: 25-30 kg/m2) y de 1.94 (IC 95%: 
1.468-2.566) en los obesos (IMC > 30 kg/m2)23. En otro 
metaanálisis se investigó la relación entre obesidad y 
esofagitis erosiva, y se encontró que tener sobrepeso 
(OR: 1.60; IC 95%: 1.35-1.88) o ser obeso (OR: 2.05; 
IC 95%: 1.65-2.55) causa un aumento significativo en 
el riesgo de desarrollo de esofagitis erosiva24.

Varios estudios han demostrado que la pérdida de 
peso conduce a una disminución en la gravedad y la 
duración de los episodios de reflujo25. En un ensayo 
con 332 pacientes inscritos en un programa supervi-
sado de control de peso, la pérdida de peso promedio 
de 13 ± 7.7 kg resultó en una disminución de la preva-
lencia general de ERGE del 37% al 15% (p < 0.01), con 
una disminución de la puntuación media de los sínto-
mas de ERGE de 5.5 a 1.8 (p < 0.01). Los autores 
informaron una reducción general del 81%, incluida la 
resolución completa del 65% de los síntomas de reflujo, 
con una correlación significativa entre el grado de pér-
dida de peso y la reducción en las puntuaciones de los 
síntomas de ERGE26. En un gran estudio poblacional 
realizado en Noruega que involucró a casi 30,000 per-
sonas, una disminución del IMC de 3.5 o más resultó 
en una reducción significativa del 50-70% de los sínto-
mas de ERGE27.

Ejercicio físico

Varios estudios han reportado diferentes resultados 
sobre la relación entre la actividad física y la ERGE, 
dependiendo de la intensidad de la actividad. Si bien 
se ha demostrado que el ejercicio excesivo puede 
inducir reflujo, otros estudios sugieren que no se pro-
duce un aumento de los síntomas de ERGE con el 
ejercicio moderado o ligero; es más, la actividad física 
ligera y regular previene los síntomas de reflujo28,29. Se 
ha sugerido que la actividad física excesiva provoca un 
aumento de los síntomas de reflujo al aumentar las 
relajaciones transitorias del EEI30.

En un estudio a gran escala de casos y controles31, 
los autores observaron que realizar actividad física una 
vez a la semana o más, durante más de 30 minutos, 
redujo significativamente el riesgo de ERGE. Los auto-
res argumentan que un ejercicio físico de 30 minutos 
que se realiza al menos una vez a la semana reduce 
los síntomas de ERGE al fortalecer el diafragma crural, 
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que es un componente de la barrera antirreflujo. Otros 
autores también han demostrado que realizar actividad 
física más de dos veces por semana logra una dismi-
nución significativa en la prevalencia de síntomas de 
ERGE moderados o graves (OR: 0.75; IC 95%: 
0.60-0.93)32.

El ejercicio de respiración abdominal o diafragmática 
es una intervención sencilla en el consultorio que ha 
demostrado disminuir la exposición al ácido en pacien-
tes con ERGE y mejorar la calidad de vida. Se postula 
que esta intervención entrena activamente los pilares 
diafragmáticos, lo que contribuye a la competencia del 
EEI y afecta directamente la gravedad de la ERGE. En 
un ensayo clínico aleatorizado se demostró que la 
exposición al ácido disminuyó casi un 50% después de 
solo 4 semanas de entrenamiento, lo que mejoró un 
36% las puntuaciones de calidad de vida tras 9 meses 
de entrenamiento continuo, y el consumo de inhibido-
res de la bomba de protones disminuyó un 75%. En 
otro ensayo clínico aleatorizado, los autores demostra-
ron que la exposición posprandial del esófago al ácido 
se redujo un 56% en los pacientes asignados aleato-
riamente a respiración diafragmática33.

Se ha demostrado que dejar de fumar conduce a una 
disminución de los síntomas de ERGE, sobre todo en 
los individuos con peso normal. En los pacientes 

obesos no resultó en un resultado significativo, proba-
blemente debido al papel más importante de la obesi-
dad en la patogénesis de la ERGE34.

Elevar la cabecera de la cama y dormir en 
decúbito lateral izquierdo

Un metaanálisis de estudios no aleatorizados reveló 
que la elevación de la cabecera de la cama es una 
medida eficaz para aliviar los síntomas del reflujo35. En 
un estudio se observó que la elevación de la cabecera 
de la cama redujo la exposición del esófago al ácido 
esofágico y el tiempo de depuración del ácido en 24 
pacientes con reflujo nocturno, y produjo cierto alivio 
de la pirosis y de los trastornos del sueño36. Un estudio 
realizado en Colombia reportó que elevar la cabecera 
de la cama durante el sueño es un método eficaz para 
disminuir la exposición esofágica distal al reflujo y 
acortar el tiempo de depuración ácida, en comparación 
con una posición de cama plana37.

Los estudios experimentales sugieren que la posi-
ción del cuerpo durante el sueño desempeña un papel 
en la ocurrencia de reflujo. Los resultados de un estu-
dio señalan que dormir en decúbito lateral izquierdo 
puede minimizar el reflujo ácido nocturno. En un estu-
dio de cohorte con 57 pacientes remitidos para 

Figura 1. Modificaciones en el estilo de vida en la ERGE.
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monitorización del reflujo nocturno se observó que la 
posición de decúbito lateral izquierdo se asociaba con 
un tiempo de exposición al ácido esofágico significati-
vamente más corto y con una depuración ácida esofá-
gica más rápida en comparación con las posiciones de 
decúbito supino y lateral derecho38. Por lo tanto, las 
intervenciones que apuntan a promover la posición de 
sueño en decúbito lateral izquierdo tienen el potencial 
de reducir los síntomas de reflujo nocturno. En un estu-
dio, los pacientes con pirosis nocturna o regurgitación 
al menos dos veces por semana fueron instruidos para 
dormir con un dispositivo de terapia posicional durante 
2 semanas. Este dispositivo consistía en una cuña que 
creaba un ángulo de 15-20° para todo el torso y un 
cojín para promover la posición de decúbito lateral 
izquierdo (Fig.  1). Después de 2 semanas de uso se 
redujeron significativamente los síntomas de reflujo 
nocturno y aumentó la calidad de vida relacionada con 
la salud. En otro estudio con el mismo dispositivo de 
terapia posicional se concluye que también fue eficaz 
para reducir los síntomas en 27 pacientes con reflujo 
laringofaríngeo39.

Conclusiones

Los estudios recientes han establecido la importan-
cia de la nutrición para el manejo de los síntomas de 
la ERGE. Cada vez existe más evidencia científica que 
ha generado datos objetivos sobre el papel de ciertos 
alimentos desencadenantes, mientras que los estudios 
poblacionales respaldan la disminución de los sínto-
mas de reflujo al seguir ciertas dietas. Evitar los ali-
mentos que pueden precipitar los síntomas de reflujo 
puede mejorar la calidad de vida del paciente. La obe-
sidad también se ha relacionado con un aumento de 
los síntomas de la ERGE; la pérdida de peso reduce 
la exposición al ácido esofágico y los síntomas de 
reflujo, incluso en pacientes con ERGE no obesos. 
A  los pacientes con síntomas de ERGE se les deben 
recomendar medidas como evitar cenar cerca de la 
hora de acostarse, elevar la cabecera de la cama al 
menos 20 cm y dormir en decúbito lateral izquierdo.
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Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es una condición común que afecta a una parte significativa de la población 
mundial. El tratamiento farmacológico se centra principalmente en reducir la secreción ácida, proteger la mucosa esofágica 
y aliviar los síntomas. Este artículo revisa los principales grupos farmacológicos utilizados en el manejo de la ERGE, incluy-
endo los inhibidores de la bomba de protones, los bloqueadores de ácido competitivos de potasio, los antagonistas H2, los 
antiácidos, los alginatos y los protectores de la mucosa. Se discuten los mecanismos de acción, la eficacia, los efectos ad-
versos y las consideraciones clínicas de cada clase terapéutica.
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Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a common condition affecting a significant portion of the global population. Phar-
macological treatment primarily focuses on reducing acid secretion, protecting the esophageal mucosa, and relieving symp-
toms. This article reviews the main pharmacological groups used in GERD management, including proton pump inhibitors, 
potassium-competitive acid blockers, H2 receptor antagonists, antacids, alginates, and mucosal protectants. The mechanisms 
of action, efficacy, adverse effects, and clinical considerations of each therapeutic class are discussed.
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Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
es una patología crónica caracterizada por el retorno 
del contenido gástrico hacia el esófago, lo que produce 
síntomas molestos como pirosis y regurgitación, afecta 
la calidad de vida y puede dar lugar a complicacio-
nes1-3. El tratamiento farmacológico es la base de su 
manejo, especialmente en las formas moderadas a 
graves de la enfermedad3,4.

Opciones terapéuticas

Inhibidores de la bomba de protones

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) cons-
tituyen la piedra angular en el tratamiento farmacoló-
gico de la ERGE. Han demostrado ser los fármacos 
más eficaces para la supresión del ácido gástrico y 
para la cicatrización de la esofagitis erosiva.

Clasificación

Los IBP disponibles clínicamente se clasifican en:
-	 IBP de liberación retardada: tienen una capa entérica 

que se disuelve a pH 5.5 en el duodeno. A este grupo 
pertenecen el omeprazol, el esomeprazol, el lanso-
prazol, el pantoprazol, el rabeprazol, el dexrabepra-
zol y el ilaprazol.

-	 IBP de liberación dual retardada: se presentan en 
gránulos con dos capas entéricas; una se disuelve a 
pH 5.5 en el duodeno y la otra a pH 6.75 en el íleon 
terminal. A este grupo pertenece el dexlansoprazol.

-	 IBP de liberación inmediata: combinación de 20 mg 
de omeprazol y 1100  mg de bicarbonato. En esta 
formulación, el IBP no tiene capa entérica y el bicar-
bonato amortigua el ácido protegiendo la molécula 
de omeprazol4-6.
Todos tienen mecanismos de acción similares, aun-

que difieren ligeramente en su farmacocinética, meta-
bolismo hepático y potencia relativa.

Mecanismo de acción

Los IBP actúan inhibiendo de forma irreversible la 
enzima H+/K+ ATPasa (bomba de protones) localizada 
en las células parietales gástricas, que es la encargada 
de la secreción de ácido clorhídrico en el estómago. Al 
unirse de forma covalente a esta enzima, los IBP supri-
men la secreción ácida basal y estimulada.

Los IBP son profármacos que requieren dos protoni-
zaciones en el medio ácido de la célula parietal para 
transformarse en el fármaco activo. Se unen solo a 
bombas de protones activadas por el alimento. Por ello, 
deben administrarse 30 a 60 minutos antes del desa-
yuno o la cena. Su absorción es rápida, pero su vida 
media plasmática es corta; en los IBP de liberación 
retardada, es de un promedio de 2 horas. En el caso 
del dexlansoprazol, la liberación dual permite prolongar 
la vida media plasmática hasta por 4 horas. El ilaprazol 
tiene una vida media de 5 horas.

Los IBP se metabolizan principalmente en el 
hígado por el sistema enzimático CYP450, en especial 
CYP2C19 y CYP3A4.

Hay una variabilidad interindividual significativa por 
polimorfismos genéticos del CYP2C19. En metaboliza-
dores lentos pueden tener mayores concentraciones 
plasmáticas y más efecto, y en metabolizadores ultra-
rrápidos pueden tener menor eficacia.

El rabeprazol y el ilaprazol son los IBP que tiene un 
menor metabolismo por la isoenzima 2C196.

El parámetro para evaluar la eficacia clínica de un 
antisecretor en la ERGE es la capacidad para mante-
ner el pH intragástrico por arriba de 4. El dexlansopra-
zol y el esomeprazol mantienen el pH por arriba de 4 
hasta 17 y 15 horas, respectivamente7.

En la tabla 1 se enlistan las principales diferencias 
farmacocinéticas y las dosis estándar de los IBP.

Indicaciones y dosis en la ERGE2-5

-	ERGE erosiva: en los grados A y B se usa una dosis 
estándar de IBP por 8 semanas. En los grados C y 
D se usa doble dosis de IBP por 8 semanas. El tra-
tamiento de mantenimiento puede ser con el 
esquema «a demanda» en las variedades leves de 
esofagitis y con tratamiento continuo con dosis es-
tándar en las variedades graves.

-	Enfermedad por reflujo no erosiva: se recomienda 
una dosis estándar de IBP por 4 semanas y trata-
miento de mantenimiento con dosis a demanda.

-	Esófago de Barrett: se recomienda usar la dosis 
continua de IBP suficiente para mantener al paciente 
sin síntomas.

-	Manifestaciones extraesofágicas de la ERGE: se re-
comienda doble dosis de IBP por 3 meses y terapia 
de mantenimiento continua con dosis estándar.

-	ERGE en el embarazo: los IBP pueden usarse en el 
embarazo. Tienen una clasificación B según la Food 
and Drug Administration, excepto el omeprazol, que 
pertenece al grupo C3.
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Tabla 1. Diferencias entre los inhibidores de la bomba 
de protones6

Fármaco Vida media 
plasmática (h)

Duración 
pH > 4 
(h/día)

Dosis 
usual 

(mg/día)

Omeprazol 0.5‑1 10 20

Esomeprazol 1‑1.5 13 20‑40

Pantoprazol 1 10 40

Lansoprazol 1‑1.5 12 30

Rabeprazol 1‑1.5 12 20

Dexrabeprazol 1‑2 13 10‑20

Ilaprazol 5 17 10‑20

Dexlansoprazol 1‑2 17 30‑60

Efectos adversos

Los IBP son generalmente bien tolerados, pero su 
uso prolongado se ha asociado con algunos efectos 
adversos (Fig. 1), como:
-	 Infecciones entéricas.
-	Mayor riesgo de neumonía adquirida en la comunidad.
-	Malabsorción de vitamina B12, magnesio y calcio.
-	Posible aumento del riesgo de fracturas óseas.
-	Hipergastrinemia con uso prolongado.
-	Nefritis intersticial aguda (raro, pero grave).

De estos efectos adversos, las infecciones entéricas 
son las únicas que tienen una razón de momios clíni-
camente significativa (> 3)8.

Criterios para deprescribir IBP

Aunque son eficaces, muchos pacientes continúan 
usando IBP innecesariamente. Se recomienda evaluar 
de manera periódica la necesidad de continuar el tra-
tamiento. Algunos criterios para deprescribir son:
-	Remisión mantenida de los síntomas (> 6 meses).
-	Ausencia de esofagitis al suspender el tratamiento.
-	Uso en ERGE no confirmada que ha respondido a 

cambios en el estilo de vida.
-	Pacientes que los usan solo como «protección gás-

trica», sin uso concomitante de antiinflamatorios no 
esteroideos.
La retirada debe hacerse de manera gradual en los 

pacientes con uso prolongado para evitar un efecto 
rebote de hipersecreción ácida. En algunos casos, se 
puede cambiar a un régimen a demanda o utilizar anta-
gonistas H2 como terapia puente9.

Bloqueadores de ácido competitivos de 
potasio

Los bloqueadores de ácido competitivos de potasio 
(P-CAB, potassium-competitive acid blockers) son una 
nueva clase de fármacos antisecretores utilizados en 
el tratamiento de la ERGE. Su mecanismo de acción 
consiste en inhibir de manera reversible y competitiva 
la H+/K+ ATPasa en las células parietales gástricas, el 
mismo blanco terapéutico que los IBP, pero mediante 
un mecanismo diferente10-13.

A diferencia de los IBP, que necesitan activarse en 
un ambiente ácido, no son profármacos y ejercen su 
efecto de forma rápida y sostenida, con una mayor 
consistencia en la supresión del ácido gástrico10-14.

Mecanismo de acción

Los P-CAB producen una inhibición competitiva del 
potasio en la bomba de protones H+/K+ ATPasa. Esto 
evita el intercambio del potasio por el hidrógeno, lo que 
impide la unión de los hidrogeniones con el cloro, evi-
tando la formación de ácido clorhídrico en la célula 
parietal10-14.

La unión irreversible de los P-CAB con la H+/K+ 
ATPasa hace posible que estos fármacos puedan inhi-
bir bombas de protones tanto activas como inactivas 
en la fase de reposo de la célula parietal, lo cual per-
mite una inhibición mantenida del ácido desde la pri-
mera dosis. Además, los P-CAB son resistentes al 
ácido gástrico, por lo que no tienen capa entérica y no 
requieren ser administrados con alimentos10-14.

Diferencias farmacocinéticas con los IBP

En la tabla 2 se presentan las principales diferencias 
entre los IBP y los P-CAB. Destaca que los PCAB se 
superconcentran más de 100,000 veces en el espacio 
ácido de la célula parietal, inhiben de manera reversi-
ble la bomba de protones, tienen una vida media plas-
mática mayor (de hasta 9 horas) e inhiben la secreción 
de ácido por completo desde la primera dosis.

Además, los P-CAB se metabolizan por isoenzimas 
diferentes de la CYP2C19, con lo que se evitan los 
polimorfismos de metabolizadores rápidos o lentos, y 
tienen una menor interacción farmacológica10-14.

En la tabla 3 se presentan las características farma-
cocinéticas de los diferentes P-CAB14. En México están 
disponibles el tegoprazan y el fexuprazán.
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Tabla 2. Diferencias farmacocinéticas entre los P-CAB y 
los IBP11

P‑CAB IBP

Actúan directamente (después 
de su protonización) en la bomba 
H+/K+‑ATPasa

Requieren transformación 
a la forma activa, 
sulfenamida

Se superconcentran en el 
espacio ácido de la célula 
parietal (100,000 veces más que 
en el plasma)

Se concentran en el 
espacio ácido de la célula 
parietal (1000 veces más 
que en el plasma)

Se unen competitivamente al 
sitio de enlace con el K + de la 
bomba H+/K+‑ATPasa 

Unión covalente de la 
sulfenamida con  
H+/K+‑ATPasa

Unión reversible con la bomba 
de protones
Vida media 9.06 h

Unión irreversible con la 
bomba de protones
Vida media 0.5‑2.1 h

Duración del efecto relacionado 
con la vida media plasmática del 
fármaco

Duración del efecto 
relacionado con la vida 
media del complejo 
sulfenamida‑bomba de 
protones

Efecto completo desde la primera 
dosis

Efecto completo después 
de dosis repetidas

IBP: inhibidores de la bomba de protones; P-CAB: bloqueadores de ácido 
competitivos de potasio.

Figura 1. Efectos adversos de los inhibidores de la bomba de protones8.

Eficacia clínica

Los ensayos clínicos han demostrado que los P-CAB 
son tan eficaces como los IBP en la cicatrización de la 
esofagitis erosiva, y son más efectivos en los casos de 

esofagitis grave. Esta superioridad también se ha obser-
vado en la terapia de mantenimiento en las esofagitis 
graves. También se ha observado que logran un mayor 
porcentaje de pacientes libres de síntomas en las prime-
ras semanas de tratamiento. En la ERGE erosiva se usa 
una dosis estándar de P-CAB durante 8 semanas. Para 
el tratamiento de mantenimiento se usan dosis estándar 
o la mitad de la dosis de manera continua3-14.

Los P-CAB son superiores al placebo en el alivio de 
los síntomas en la enfermedad por reflujo no erosiva. 
Se usan a dosis estándar por 4 semanas. En el trata-
miento de mantenimiento puede usarse el esquema a 
demanda3-14.

Efectos adversos

Aunque en general son bien tolerados, los P-CAB 
pueden provocar algunos efectos secundarios, como 
dolor abdominal, diarrea o estreñimiento, náuseas, 
cefalea, elevación de las enzimas hepáticas e hiper-
gastrinemia. Hasta ahora no se han reportado efectos 
adversos graves frecuentes, pero su uso a largo plazo 
aún está bajo evaluación en estudios de seguimiento 
prolongado14.

Antagonistas de los receptores H2

Los antagonistas de los receptores H2 fueron durante 
muchos años el principal tratamiento farmacológico de 
la ERGE, antes del desarrollo de los IBP. Aunque han 
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sido en gran parte desplazados por estos últimos, 
siguen teniendo un lugar en el manejo de ciertos 
pacientes con reflujo gastroesofágico15.

Los fármacos más comunes de esta clase son la 
ranitidina (retirada en muchos países por impurezas 
posiblemente carcinógenas), la famotidina (disponible 
en México), la nizatidina y la cimetidina.

Mecanismo de acción

Actúan bloqueando de forma reversible los recepto-
res H2 de la histamina localizados en las células parie-
tales gástricas. Esto reduce la producción de ácido 
gástrico, especialmente la secreción basal (no relacio-
nada con la ingesta de alimentos). Inhiben la acción de 
la histamina sobre la secreción ácida, disminuyen prin-
cipalmente la secreción nocturna de ácido y su efecto 
es más rápido que el de los IBP, pero menos potente 
y de menor duración3.

Indicaciones en la ERGE

-	Pacientes que no toleran los IBP.
-	Terapia combinada con IBP para el control de los 

síntomas nocturnos.
-	Alternativa en regímenes de deprescripción o de ma-

nejo a demanda.

Se usan por periodos cortos de tiempo (2 a 3 sema-
nas), debido al fenómeno de taquifilaxia.

Efectos adversos

Son en general bien tolerados, pero pueden presen-
tarse algunos efectos adversos, más frecuentes con 
cimetidina, como dolor de cabeza, mareos o fatiga, 
diarrea o estreñimiento, confusión mental (en pacientes 
mayores o con insuficiencia renal), ginecomastia y dis-
función sexual (especialmente con cimetidina), e inte-
racciones medicamentosas (la cimetidina inhibe varias 
enzimas hepáticas)2,3.

Antiácidos

Actúan neutralizando el ácido gástrico ya secretado. 
Ofrecen alivio sintomático rápido, pero de corta dura-
ción. Contienen compuestos como hidróxido de mag-
nesio, aluminio y carbonato de calcio (Tabla 4).

Su uso en la ERGE está restringido al alivio de los 
síntomas ocasionales. No deben usarse como trata-
miento a largo plazo por su pobre eficacia. El uso pro-
longado puede ocasionar eventos adversos como 
diarrea, estreñimiento e hipomagnesemia.

En la tabla 4 se detallan los principales antiácidos y 
sus efectos adversos2,3.

Tabla 3. Farmacología de P-CAB y los IBP

Farmacocinética y farmacodinamia de los diferentes P‑CAB

Fármaco
(Dosis máxima)

Revaprazan
(200 mg 
diarios)

Vonoprazan
(40 mg diarios)

Tegoprazan
(200 mg 
diarios)

Fexuprazan
(160 mg 
diarios)

Keverprazan
(40 mg 

diarios)

Zastaprazan
(20 mg diarios) 

Estructura Pirimidina Sulfonil pirrol Benzimidazol Pirrol Sulfonil pirrol Imidazopyiridina

pKa 6.68 9.06 5.2 8.40 9.12 6.02

Tmax, h 2.1 ± 1.3 1.5 (0.75‑3.0) 1.8 (1.0‑4.0) 2.75 (1.5‑5.0) 1.40 (1.0‑3.0) 1.2 (0.75‑2.0) 

Vida media, h 2.4 ± 0.2 6.1 ± 1.1 7.1 ± 2.2 7.5 ± 0.8 6.5 ± 1.1 10.28 ± 3.87 

24‑h pH, U ‑ Day 1 2.2 NA 5.8 ± 0.4 5.8 ± 0.3 NA 4.95 ± 0.49

24‑h pH, U ‑ Day 7 2.5 NA 6.4 ± 0.3 6.5 ± 0.3 NA 5.47 ± 0.45

24‑h pH > 4 Holding
Time, % ‑ Day 1

28.1 85.3 ± 8.3 76.8 ± 10.4 91.3 ± 4.1 85.8 ± 16.9 69.8 ± 15.9

24‑h pH > 4
Duración % ‑ Día 7

34.2 100.0 ± 0.0 94.6 ± 3.5 99.2 ± 1.9 100.0 ± 0.0 85.2 ± 11.4

Fuga ácida nocturna Sí No No No No No

IBP: inhibidores de la bomba de protones; P-CAB: bloqueadores de ácido competitivos de potasio.
Modificado de Scarpignato y Hunt11.
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Alginatos

Los alginatos son compuestos derivados de algas 
marrones (como Laminaria) que se utilizan frecuentemente 
en el tratamiento sintomático de la ERGE, en especial en 
formas leves o como complemento de otras terapias2,3.

Mecanismo de acción

A diferencia de los fármacos que actúan reduciendo 
la producción de ácido gástrico, los alginatos forman 
una barrera física que impide el reflujo del contenido 
gástrico hacia el esófago. Al entrar en contacto con el 
ácido gástrico, los alginatos reaccionan formando un 
gel espeso y viscoso de baja densidad. Este gel flota 
sobre el contenido gástrico como una balsa, actuando 
como barrera mecánica que previene el ascenso del 
ácido hacia el esófago.

Cuando ocurre reflujo, lo que llega al esófago es este 
gel, no el contenido ácido, reduciendo la lesión esofá-
gica. Algunas formulaciones combinan alginatos con 
antiácidos (por ejemplo, bicarbonato de sodio y carbo-
nato de calcio), lo cual mejora tanto la protección 
mecánica como la neutralización del ácido.

Eficacia

Son especialmente útiles en pacientes con síntomas 
posprandiales o regurgitación ácida. Pueden emplearse 

como tratamiento a demanda o como coadyuvante 
junto con IBP en pacientes con síntomas persistentes. 
No curan la esofagitis erosiva, pero mejoran significa-
tivamente el control sintomático16.

Efectos adversos

Los alginatos son bien tolerados. Sus efectos adver-
sos, poco frecuentes y leves, incluyen distensión abdo-
minal, náuseas ocasionales, estreñimiento o diarrea. 
Debido a su perfil de seguridad, pueden usarse en 
embarazadas y en pacientes pediátricos bajo supervi-
sión médica16.

Barreras bioadhesivas

Esoxx One es un dispositivo médico que contiene 
ácido hialurónico, sulfato de condroitina y polímeros 
bioadhesivos (poloxámeros), que se usa en el trata-
miento adyuvante de la ERGE.

Mecanismo de acción

En estudios in vitro se ha demostrado que el ácido 
hialurónico repara y regenera la mucosa, y el sulfato 
de condroitina protege contra el daño ácido-pepsi-
na-biliar. Ambos compuestos, combinados con poloxá-
mero, forman una barrera mucoadhesiva que recubre 
el esófago con una película protectora sobre la mucosa 
esofágica17.

Indicaciones en la ERGE

En ensayos clínicos controlados, Esoxx One en tera-
pia adyuvante con IBP ha mostrado ser superior al IBP 
solo para el control de los síntomas en la enfermedad 
por reflujo no erosiva. También se utiliza en combina-
ción con IBP para acelerar la cicatrización de la eso-
fagitis erosiva. Puede usarse en el embarazo y la 
lactancia17.

Eventos adversos

En general, Esoxx One es bien tolerado. Se han 
descrito ocasionalmente náuseas leves o hipersensibi-
lidad a alguno de los componentes17.

Tratamiento de la ERGE refractaria

Es importante saber diferenciar los pacientes que 
tienen síntomas persistentes de ERGE de aquellos que 

Tabla 4. Principales antiácidos no absorbibles

Hidróxido de magnesio
 �Las sales de Mg son osmóticamente activas: diarrea; 15‑20% 
excreción renal

Hidróxido de aluminio
El Al reacciona con proteínas de la mucosa intestinal: 
estreñimiento
�Impide la absorción de fosfatos: hipomagnesemia; 17‑30% 
excreción renal

Sales de aluminio y magnesio
Magaldrato (hidroxisulfato de Mg y Al)
Almagato (hidroxicarbonato hidratado de Al y Mg)
Melox®: hidróxido de Al y Mg

Carbonato de calcio
CaCO3
Estreñimiento

Combinaciones
�Melox® noche: carbonato de calcio/alginato de magnesio/
carbonato de magnesio/hidróxido de aluminio
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tienen ERGE refractaria. Los primeros son pacientes 
que ya han sido estudiados con endoscopia o monito-
reo de pH esofágico, tienen evidencia objetiva de 
ERGE y después de un tratamiento con doble dosis de 
IBP por 8 semanas continúan con síntomas. Los 
pacientes con ERGE refractaria son aquellos que tie-
nen evidencia demostrada de ERGE y no han respon-
dido al tratamiento con doble dosis de IBP por 8 
semanas, y que en una nueva evaluación diagnóstica 
bajo tratamiento con IBP persisten con esofagitis, con 
exposición anormal al ácido o con impedancia basal 
nocturna < 1500 ohmios o un número de episodios de 
reflujo > 80 en 24 horas18.

El tratamiento de los síntomas persistentes de ERGE 
incluye las siguientes opciones:
-	 Insistir en las modificaciones del estilo de vida (pér-

dida de peso, elevación de la cabecera, cena tem-
prana, etc.) y la dosificación adecuada del IBP, 30 a 
60 minutos antes del desayuno y la cena.

-	Optimización del tratamiento con IBP, que con-
siste en utilizar un fármaco diferente del empleado 
inicialmente, de preferencia uno que no se metabo-
lice por el CYP2C19, como el rabeprazol o el ilapra-
zol, para sortear la posibilidad de un metabolismo 
acelerado de IBP.

-	Uso de tratamientos adyuvantes, como antiácidos, al-
ginatos, protectores de la mucosa o dosis nocturna de 
famotidina por periodos cortos de 2 a 3 semanas.

-	Cambiar el tratamiento con IBP por un P-CAB. Existe 
evidencia de que los P-CAB pueden ser efectivos en 
casos de síntomas de ERGE refractarios a los IBP.
El tratamiento de la ERGE refractaria implica la opti-

mización de los antisecretores, como se ha señalado, y 
el uso de tratamientos avanzados como la funduplicatura 
en casos de hernias hiatales grandes, la derivación gas-
troyeyunal en pacientes con ERGE y obesidad mórbida, 
y en pacientes seleccionados tratamientos endoscópi-
cos, como la gastroplicatura, realizados por endoscopis-
tas entrenados en estos procedimientos18.

Conclusiones

El tratamiento de la ERGE ha evolucionado con el 
desarrollo de fármacos más rápidos, efectivos y con 
mayor potencia antisecretora. El uso apropiado de los 
P-CAB y de los IBP representa la piedra angular en el 
tratamiento médico de esta condición.

El conocimiento de la farmacología, la farmacodina-
mia, la eficacia terapéutica y la seguridad de los P-CAB 
y de los IBP es indispensable para su correcta pres-
cripción. La fenotipificación del paciente con ERGE 

mediante las pruebas diagnósticas disponibles permite 
hacer una medicina de precisión y garantiza un mayor 
éxito terapéutico.
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Tratamiento endoscópico de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico
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Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es altamente prevalente y ocupa los primeros lugares en la búsqueda de 
atención médica. Los tratamientos tradicionales para la ERGE consisten en cambios en el estilo de vida, tratamiento farma-
cológico y cirugía. En los últimos años se han descrito y estudiado diversos tratamientos endoscópicos para la ERGE y algunos 
de ellos han emergido como alternativas seguras y eficaces a los tratamientos convencionales. Los más estudiados son la 
aplicación de radiofrecuencia en la unión gastroesofágica, la funduplicatura transoral sin incisiones, la sutura endoscópica de 
la unión esofagogástrica y otras técnicas novedosas como la plicatura endoscópica transmural, la ablación y la resección 
endoscópica de la mucosa. En este artículo se discute la evidencia científica sobre las indicaciones, los desenlaces, los 
eventos adversos y el papel de los diversos tratamientos endoscópicos para la ERGE.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Tratamiento endoscópico. Funduplicatura transoral sin incisiones. 
Sutura endoscópica. Ablación por radiofrecuencia.

Endoscopic treatment of gastroesophageal reflux disease

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a highly prevalent condition and one of the most frequent causes of medical 
consultation. Traditional treatments consist of life-style changes, pharmacologic and surgical treatments. In recent years, var-
ious endoscopic treatments for GERD have been described and studied, and some of them have emerged as safe and effec-
tive alternatives to conventional treatments. The most studied are radiofrequency application to the gastroesophageal junction, 
incisionless transoral fundoplication, endoscopic suturing of the esophagogastric junction, and other novel techniques such 
as endoscopic transmural plication, endoscopic mucosal ablation, and endoscopic mucosal resection. This article discusses 
the scientific evidence on the indications, outcomes, adverse events, and role of the various endoscopic treatments for GERD 
treatments.

Keywords: Gastroesophageal reflux disease. Endoscopic treatment. Incisionless transoral fundoplication. Endoscopic suturing. 
Radiofrequency ablation.
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Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
se origina por el retroceso del contenido gástrico hacia 
el esófago y se define como un espectro amplio de 
síntomas y complicaciones que interfieren en la calidad 
de vida del paciente1. Es uno de los principales motivos 
de consulta tanto para médicos de primer contacto 
como para gastroenterólogos, y tiene una prevalencia 
de alrededor del 20% de la población general1.

Actualmente se cuenta con diversas herramientas 
terapéuticas para abordar la ERGE, las cuales deben 
individualizarse según las características del paciente. 
Dentro de los tratamientos disponibles está, por un lado, 
el tratamiento médico que incluye cambios en el estilo 
de vida y fármacos, y por otro, el tratamiento interven-
cionista con opciones quirúrgicas y endoscópicas.

Los tratamientos endoscópicos para la ERGE 
(TE-ERGE) se encuentran disponibles desde la pri-
mera década del siglo XXI, y se han ido perfeccio-
nando y estudiando en paralelo a los avances 
tecnológicos.

Los TE-ERGE comprenden diversos tipos de proce-
dimientos endoluminales2,3 que vale la pena categori-
zar de acuerdo con las técnicas utilizadas: ablación por 
radiofrecuencia, funduplicatura endoscópica, sutura 
endoscópica transmural y procedimientos de ablación/
resección mucosa. Cada uno de estos tratamientos 
tiene un papel en el espectro de la ERGE y deben ser 
cuidadosamente seleccionados, como se discute en el 
presente artículo.

Para comprender los diversos TE-ERGE es necesa-
rio primero entender la anatomía de la unión esofago-
gástrica (UEG) y su papel en la fisiopatología de la 
ERGE.

Anatomía de la unión esofagogástrica

La barrera antirreflujo en la UEG está integrada por 
dos estructuras unidas entre sí por el ligamento frenoe-
sofágico: el esfínter esofágico inferior (EEI) y la cura 
diafragmática. A  su vez, el EEI está compuesto por 
fibras circulares de músculo liso del esófago distal y 
fibras musculares del estómago proximal que forman 
un cabestrillo que, al contraerse, acentúa el ángulo 
esofagogástrico3. La presencia de una hernia hiatal 
genera una disrupción anatómica al separar el EEI de 
la crura diafragmática3.

Los TE-ERGE tienen un papel para restaurar la com-
petencia del EEI, en especial en pacientes sin hernia 
hiatal. Dichos tratamientos, hipotéticamente, actúan al 

prevenir el acortamiento del EEI cuando el estómago 
se distiende, al mejorar la presión de reposo del EEI y 
reforzar las fibras en cabestrillo3. La clasificación de 
Hill (Tabla 1) es útil para evaluar la morfología del hiato. 
Se considera indispensable una evaluación adecuada 
para elegir correctamente a los pacientes candidatos 
a los diversos TE-ERGE3,4.

Ablación por radiofrecuencia (Stretta®)

El sistema Stretta® se basa en la aplicación de radio-
frecuencia en el músculo del EEI a través de un caté-
ter-balón con electrodos. La aplicación de 
radiofrecuencia modifica las funciones neuromuscula-
res del esófago distal con aumento de la presión en 
reposo del EEI, disminuyendo las relajaciones transi-
torias del EEI y reduciendo la distensibilidad de la 
UEG3,5. Este último beneficio no parece deberse a 
fibrosis tisular, ya que puede revertirse con 
sildenafilo5.

Indicaciones

Stretta® puede ser utilizado en pacientes con reflujo, 
pero sin disrupción anatómica de la UEG (esfínter 
cerrado y hernia hiatal < 2 cm).

Desenlaces a corto y largo plazo

En el corto plazo, Stretta® ha mostrado eficacia en 
el control de los síntomas. En dos ensayos clínicos 
aleatorizados demostró mejoría de los síntomas de 
ERGE y de la calidad de vida5,6.

Estos resultados parecen mantenerse en el largo 
plazo. En un seguimiento de 4 años, el 75% de los 
pacientes no requirieron continuar con inhibidores de la 
bomba de protones (IBP)7. En la misma línea, un estudio 
prospectivo de pacientes (n = 217) con ERGE refractaria 
halló eficacia sostenida a 10 años en la calidad de vida 
y disminución en el uso de IBP8. Sin embargo, este 
último efecto no ha sido reproducido de forma consis-
tente y los resultados son contradictorios9,10.

Por otro lado, Stretta® tampoco reduce de manera 
consistente el tiempo de exposición al ácido ni la pro-
porción de pacientes con esofagitis erosiva5,6. Por ello, 
se piensa que los beneficios observados con Stretta® 
tienen que ver más con la modulación de la sensibili-
dad al reflujo que con un beneficio sobre el tiempo total 
de exposición al ácido5.

De manera general, existe contradicción entre los 
estudios publicados sobre Stretta®, ya que los ensayos 
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clínicos aleatorizados muestran resultados no signifi-
cativos, con alto riesgo de sesgo, mientras que los 
estudios de cohortes muestran desenlaces favora-
bles11. Al realizar metaanálisis con los estudios publi-
cados, la certeza de la evidencia es baja, con riesgo 
de sesgo y heterogeneidad alta, sin mostrar beneficios 
en ninguno de los desenlaces importantes, como la 
suspensión de los IBP, la reducción del tiempo de 
exposición al ácido, la resolución de los síntomas o la 
reducción de los puntajes en las escalas de reflujo y 
de calidad de vida11.

Efectos adversos

En un metaanálisis, la tasa de efectos adversos fue 
mayor en los pacientes tratados con Stretta® (42%) que 
en aquellos que recibieron un IBP o placebo (11%) 
(riesgo relativo [RR]: 3.06; intervalo de confianza del 
95% [IC 95%]: 1.09-8.6; p < 0.01)11.

En general, la mayoría de los efectos adversos pue-
den manejarse con tratamiento médico. Las complica-
ciones más comúnmente reportadas con el uso de 
Stretta® son esofagitis ulcerativa y gastroparesia12,13. 
Se han reportado también otros efectos adversos 
menores, como dolor, fiebre de bajo grado y disfagia3. 
De manera infrecuente, se han producido muertes por 
neumonía por aspiración. Otros efectos adversos gra-
ves, como perforación esofágica, son poco frecuentes 
y se han asociado con errores en la selección del 
paciente y la ejecución del procedimiento3.

En conclusión, Stretta® no se recomienda como 
alternativa al tratamiento médico o quirúrgico en las 
guías nacionales1 e internacionales11,14, por lo que 
actualmente su uso debe limitarse a pacientes con 

hernias hiatales < 2 cm y anatomía de hiato Hill 1 o 2, 
y cuando alguno de los tratamientos estándar no se 
encuentra disponible o no es factible, ya sea por con-
traindicación o por deseo del paciente14.

Funduplicatura transoral sin incisiones

La funduplicatura transoral sin incisiones (TIF, tran-
soral incisionless fundoplication) consiste en realizar 
una válvula antirreflujo gastroesofágico de 3 cm y 270°, 
en forma de omega, que semeja la geometría y la 
simetría del EEI normal2.

El procedimiento se lleva a cabo con el dispositivo 
EsophyX®, que se encuentra aprobado por la Food and 
Drug Administration (FDA) desde 2007, y consiste en 
doblar el fondo gástrico alrededor del esófago distal, 
reforzando las fibras en cabestrillo, acentuando el 
ángulo de His y mejorando el mecanismo de válvula3. 
El dispositivo se ha ido perfeccionando con fines de 
automatización y estandarización, y su versión actual 
(TIF 2.0) incorpora un mecanismo rotacional del car-
dias y del fondo gástrico alrededor del esófago 
distal2.

Desde el punto de vista fisiológico, la TIF reduce las 
relajaciones transitorias del EEI, las relajaciones del 
EEI posprandiales asociadas a reflujo, la exposición 
esofágica al ácido, el número de eventos de reflujo y 
la distensibilidad de la UEG medida por endo-FLIP 
(Endoscopic Functional Imaging Luminal Imaging 
Probe)15.

Indicaciones

La TIF puede considerarse en pacientes con ERGE 
con evidencia concluyente de reflujo mediante endos-
copia (esofagitis B, C o D), pH-metría (tiempo de expo-
sición al ácido > 6%, > 80 episodios de reflujo, 
impedancia media nocturna > 1500 ohmios) que cuen-
ten con anatomía favorable para el procedimiento (her-
nia hiatal < 2  cm y morfología del hiato tipo 1 o 2) y 
que cumplan con alguna de las siguientes caracterís-
ticas11,16: reflujo crónico (> 6 meses), uso crónico de 
IBP (> 6 meses), ERGE refractaria, ERGE con predo-
minio de regurgitación o preferencia por evitar el uso 
crónico de IBP.

En los pacientes con hernia hiatal > 2  cm, la TIF 
puede combinarse con la reparación de la hernia 
durante el mismo evento anestésico. Esta indicación 
se encuentra aprobada por la FDA y considerada por 
las guías, aunque con menor nivel de evidencia3,11. En 
los pacientes con ERGE refractaria (tiempo de 

Tabla 1. Clasificación de Hill para la evaluación 
endoscópica de la morfología del hiato

Tipo Descripción

1 Pliegue bien cerrado de tejido que abraza al 
endoscopio con una longitud de 3‑4 cm hacia la 
curvatura menor

2 El pliegue de tejido no abraza por completo al 
endoscopio o lo abraza de manera variable durante la 
respiración, y generalmente es más corto que la 
longitud normal

3 El pliegue no comprime al endoscopio de forma constante 
y la longitud del pliegue se encuentra muy acortada

4 Hay hernia hiatal; el endoscopio no es comprimido y no 
se identifica el pliegue 
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exposición al ácido > 4% y > 80 episodios de reflujo, 
a pesar del tratamiento), la TIF no sustituye a la fundu-
plicatura quirúrgica, que es el tratamiento más 
estudiado17.

Un paso crítico en la selección de los pacientes 
candidatos a TIF es una buena evaluación de la mor-
fología del hiato utilizando la clasificación de Hill, ya 
que comúnmente se subestiman alteraciones en la 
apertura diafragmática. En un estudio retrospectivo 
de cinco pacientes que no mejoraron con TIF, tres 
tenían una hernia hiatal > 2  cm que no había sido 
diagnosticada3.

Para evitar la subestimación de la apertura diafrag-
mática, se recomienda observar el hiato en retrovisión 
por al menos 60 segundos y bajo insuflación óptima3.

Los pacientes con ERGE tras una miotomía endos-
cópica peroral y aquellos que van a ser sometidos a 
un procedimiento de manga gástrica también son 
potencialmente candidatos para el uso de TIF, pero se 
requiere mayor evidencia publicada3.

Desenlaces a corto y largo plazo

El estudio TEMPO fue uno de los primeros ensayos 
clínicos aleatorizados que compararon la TIF frente a 
los IBP a dosis altas15. En dicho estudio se aleatoriza-
ron 63 pacientes con ERGE con predominio de regur-
gitación o síntomas extraesofágicos para ser tratados 
con TIF (n = 40) o IBP a dosis altas (n = 23). Después 
de 6 meses, el 97% de los pacientes con TIF se encon-
traban libres de regurgitación, en contraste con el 50% 
de los que recibieron IBP (RR: 1.9; IC 95%: 1.2-3.11; p 
= 0.006). El tiempo de exposición al ácido se normalizó 
en el 54% del grupo de TIF y en el 52% del grupo de 
IBP (RR: 1.0; IC 95%: 0.6-1.7; p = 0.914). El 90% de los 
pacientes con TIF pudieron suspender los IBP y alcan-
zaron una tasa de curación de la esofagitis erosiva del 
100%15.

En un metaanálisis de tres ensayos clínicos aleato-
rizados sobre TIF frente a IBP o placebo (n = 233), la 
TIF mostró cambios significativos en términos de 
tiempo de exposición al ácido, menor uso de IBP y 
mejor calidad de vida18.

En otro metaanálisis, los pacientes sometidos a TIF, 
en comparación con placebo o uso crónico de IBP, 
tuvieron mejores tasas de descontinuación de los IBP, 
mayor reducción en el uso de IBP, mayor resolución de 
los síntomas y menores tiempos de exposición al 
ácido, aunque sin normalizarse por completo11.

Se ha encontrado que la TIF tiene beneficios dura-
deros19. En un metaanálisis que incluyó ocho estudios 

de pacientes (n = 418) sometidos a TIF con un segui-
miento promedio de 5.3 años (rango: 3-10 años), los 
pacientes con TIF tuvieron mayor satisfacción que 
antes del procedimiento. La tasa de pacientes libres de 
IBP en los tratados con TIF fue del 75.8% (IC 95%: 
67.6-82.6) y la tasa de normalización de la pirosis y la 
regurgitación fue del 86% (IC 95%: 75-91)19.

Eventos adversos

Los efectos adversos pueden ser manejados en su 
gran mayoría de manera conservadora e incluyen dolor 
torácico, náusea, vómito, dolor abdominal, hemorragia, 
aspiración, fiebre y disfagia11. Los efectos adversos 
graves, como perforación, son poco frecuentes11,20,21.

Un estudio analizó los reportes de eventos adversos 
a la FDA en pacientes sometidos a TIF. En un periodo 
de 10 años, se reportaron 95 eventos adversos graves 
y 131 pacientes con complicaciones20. El evento 
adverso más frecuente fue la perforación (19.8%), 
seguido de laceraciones (17.6%), hemorragia (9.2%) y 
derrame pleural (9.2%). En la mayoría de los casos, los 
eventos adversos pudieron ser manejados de manera 
conservadora con endoscopia (clips (12.3%), stents 
esofágicos (8.6%) o tubo pleural (12.3%), y solo un 
pequeño porcentaje requirió cirugía (11.1%)20.

En un metaanálisis que incluyó 781 pacientes some-
tidos a TIF se encontraron 19 eventos adversos graves, 
lo que supone una incidencia del 2.4%20. Los eventos 
adversos graves reportados fueron perforación esofá-
gica (0.9%), hemorragia tras la TIF (0.65%) y neumo-
tórax (0.5%)21.

En un metaanálisis de cuatro ensayos clínicos alea-
torizados se analizaron los eventos adversos en 188 
pacientes sometidos a TIF y 105 pacientes que reci-
bieron IBP o placebo11. La tasa de eventos adversos 
fue mayor en los pacientes con TIF en comparación 
con IBP o placebo (37.8% vs. 14.3%; RR: 2.56; IC 95%: 
1.36-4.81; p < 0.01); sin embargo, al analizar la tasa de 
eventos adversos graves no hubo diferencia estadísti-
camente significativa (8% vs. 1.9%; RR: 2.94, IC 95%: 
0.94-9.19; p < 0.01)11.

En conclusión, la TIF es un procedimiento seguro y 
eficaz en el tratamiento de la ERGE. Las guías inter-
nacionales establecen que puede ser considerada 
como una alternativa al tratamiento médico en pacien-
tes cuidadosamente seleccionados con hernia hiatal < 
2  cm, morfología del hiato Hill 1 o 2, y sin esofagitis 
erosiva grave11,14. Por su parte, las guías mexicanas 
reconocen la utilidad de la TIF, pero con la limitante de 
que no se encuentra disponible en México1.
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Sutura endoscópica

La sutura endoscópica puede utilizarse para aproxi-
mar tejidos y mejorar la barrera antirreflujo. Existen 
varias técnicas descritas que generalmente se llevan 
a cabo en visión frontal, en contraste con la TIF, que 
se hace en retrovisión3. Estas técnicas utilizan el dis-
positivo OverStitch® (Apollo Endosurgery, Austin, 
Texas, USA).

Entre las técnicas descritas se encuentran la sutura 
simple con puntos separados en el cardias, la combi-
nación de sutura con ablación mucosa (MASE, muco-
sal ablation and suturing of the esophago-gastric 
junction) y la combinación de sutura con resección 
mucosa (RAP, resection and plication)2,3. Todas tienen 
el objetivo común de estrechar y elongar la UEG.

Indicaciones

La sutura endoscópica puede tener un papel en 
pacientes con ERGE que no son candidatos a fundu-
plicatura quirúrgica o endoscópica, como aquellos con 
anatomía modificada por cirugías previas (esofagecto-
mía, Billroth II, Roux-en-Y o manga gástrica).

Desenlaces a corto y largo plazo

En un estudio piloto prospectivo de pacientes con 
ERGE (n = 10) se realizó sutura endoscópica con un 
endoscopio de doble canal utilizando el dispositivo 
Apollo OverStitch™. Las suturas se colocaron con pun-
tos simples desde las 12 hasta las 3 del reloj y desde 
las 4 hasta las 6 del reloj, con el fin de disminuir el 
diámetro de la UEG. Hubo una mejoría significativa en 
la ERGE y en la calidad de vida, pero la duración de 
la mejoría sintomática fue solo de 1 mes (rango: 0.5-4 
meses)22.

La MASE parece mejorar los resultados. En un estu-
dio prospectivo, 27 pacientes con ERGE fueron some-
tidos a ablación con argón plasma de la mucosa 
gástrica por debajo de la UEG seguida de sutura 
endoscópica con un dispositivo Apollo OverStitch™ 
con puntos separados. Después del procedimiento, en 
un seguimiento promedio de 124 días (rango: 34-338 
días), 13 de 22 (59%) pacientes lograron suspender los 
IBP y 3 de 22  (14%) pudieron reducir la dosis23. Un 
aspecto notable de este estudio es que 7 de 27 pacien-
tes (26%) tenían una anatomía alterada por cirugía 
previa: funduplicatura (n = 4), Billroth II (n = 1), Roux-
en-Y (n = 1) y manga gástrica (n = 1).

Una variante del procedimiento es la combinación 
RAP24. En un estudio piloto de pacientes con ERGE 
con síntomas típicos, documentada con pruebas obje-
tivas y falla al tratamiento con IBP, 10 pacientes se 
sometieron a RAP. La resección mucosa (2  cm) se 
realizó en el eje posterolateral alineada con la curva-
tura mayor, con técnica estándar de resección endos-
cópica de la mucosa con asa o bien con resección con 
ligadura utilizando el dispositivo Cook Duette®. El área 
anatómica elegida es la zona con mayor superposición 
de fibras en cabestrillo. La sutura endoscópica se rea-
lizó con un dispositivo Apollo OverStich™ y se dirigió 
hacia las fibras musculares expuestas con técnica de 
sutura continua en patrón indentado. En el 100% de 
los pacientes se logró una morfología del hiato Hill 1 
después del procedimiento. Con un seguimiento de 
5-24 meses (mediana: 9 meses), todos los pacientes 
tuvieron mejoría significativa de los puntajes de ERGE 
y de calidad de vida, y el 80% lograron reducir las dosis 
de IBP24.

En otro estudio piloto se realizó RAP a 26 pacientes 
y se obtuvo un éxito técnico del 100%. De ellos, 
18 (69%) tenían anatomía alterada por cirugías previas, 
como esofagectomía (n = 4), Roux-en-Y (n = 4), manga 
gástrica (n = 2), funduplicatura de Nissen fallida (n = 5), 
TIF fallida (n = 2) y gastroplastia endoscópica en 
manga (n = 2). Después de un seguimiento promedio 
de 6 meses, se encontró mejoría significativa en el 
reflujo y la calidad de vida, y el 60% de los pacientes 
lograron descontinuar o reducir la dosis de IBP25.

Eventos adversos

En ninguno de los estudios piloto comentados se 
reportaron eventos adversos graves. En el estudio de 
sutura simple, un paciente tuvo náusea y vómito des-
pués del procedimiento que mejoraron tras 2 días de 
tratamiento con antieméticos22.

En el caso de la MASE, el 22% de los pacientes 
tuvieron dolor epigástrico y un paciente requirió ingreso 
en el hospital para analgesia. No se presentaron com-
plicaciones inmediatas ni tardías23.

Finalmente, en el estudio piloto de RAP, 1 de 10 
pacientes tuvo disfagia intermitente después de 1 mes 
del procedimiento que fue tratada con dilatación 
endoscópica24.

En conclusión, las variantes técnicas de sutura 
endoscópica son heterogéneas. Aquellas que combi-
nan sutura endoscópica con ablación o resección 
mucosa parecen ser más efectivas que la sutura sim-
ple, sin efectos adversos graves reportados.
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En este momento, el principal papel de la sutura 
endoscópica parece ser para aquellos pacientes con 
anatomía alterada por cirugía; sin embargo, la mayor 
parte de la evidencia procede de estudios piloto, por 
lo que son necesarios ensayos clínicos aleatorizados 
para poder hacer recomendaciones formales.

Otros tratamientos endoscópicos 
novedosos

Se han descrito otros TE-ERGE que utilizan técnicas 
diversas, como resección/ablación mucosa, dispositi-
vos con engrapadoras endoluminales videoasistidas 
como el MUSE™ (Medigus Ultrasonic Surgical 
Endostapler) o dispositivos de plicatura transmural 
como el GERDx™11.

De estos TE-ERGE, uno de los más estudiados es 
la plicatura endoscópica de espesor completo (EFTP, 
endoscopic full thickness plication) mediante el dispo-
sitivo GERDx™, que permite realizar plicaturas endos-
cópicas transmurales mediante la aplicación de sutura.

Un ensayo clínico aleatorizado con 70 pacientes con 
ERGE comparó la eficacia de la EFTP (n = 35) frente 
a placebo (n = 35). Los pacientes sometidos a EFTP 
tuvieron mejoría significativa en los puntajes de ERGE 
y calidad de vida, con eficacia sostenida a los 6 y 12 
meses. El 62% de los pacientes tratados con EFTP se 
encontraban libres de IBP a los 12 meses, en compa-
ración con el 11.4% del grupo que recibió placebo. No 
se observaron efectos adversos en ninguno de los 
grupos. No obstante, faltan más estudios que avalen 
su uso26.

El MUSE™ es un dispositivo similar a un videoen-
doscopio que contiene un cartucho de grapas quirúr-
gicas y un transductor ultrasonográfico. Se introduce 
mediante un sobretubo y las grapas se aplican por 
retrovisión endoscópica. El transductor ultrasonográ-
fico sirve para evaluar el grosor del tejido en el que se 
van a aplicar las grapas. El objetivo es imitar una fun-
duplicatura parcial anterior. En un estudio prospectivo 
(n = 66) se observó mejoría en el 73% de los pacientes 
tratados con MUSE™, frente al 50% de los que reci-
bieron IBP. El 64.6% pudieron descontinuar el IBP. Se 
observó también una disminución de la exposición al 
ácido, y se reportaron dos eventos adversos graves27. 
Al analizar los resultados de los estudios con MUSE™, 
la efectividad clínica es del 69-92% en un seguimiento 
de hasta 4-5 años, pero al parecer con una tasa más 
elevada de eventos adversos graves como empiema, 
hemorragia y perforación esofágica (3.5-13.9%) en 

comparación con otras técnicas más seguras, como la 
TIF11.

Existen otras técnicas ablativas, como la mucosec-
tomía antirreflujo (ARMS, antireflux mucosectomy) y la 
ablación mucosa antirreflujo (ARMA, antireflux muco-
sal ablation), que se basan en el principio de resección 
o ablación de la mucosa con el fin de generar fibrosis 
submucosa y cicatrización, y en consecuencia, una 
reducción del diámetro y de la distensibilidad de la 
UEG2.

En un metaanálisis de 10 estudios (8 prospectivos y 
2 retrospectivos), en los pacientes sometidos a ARMS 
se encontró un éxito técnico del 97% (IC 95%: 64-99) 
y un éxito clínico del 80.1% (IC 95%: 61.6-91). La tasa 
de eventos adversos fue del 17.2% (IC 95%: 13.1-22.2), 
siendo los más comunes disfagia o estenosis esofágica 
(11.4%) y hemorragia (5%)28.

Un metaanálisis de tres estudios exploró la eficacia 
y la seguridad de la ARMA (n = 130). El 81% de los 
pacientes lograron descontinuar los IBP, con eficacia 
sostenida al año en el 89% y a los 3 años en el 72.2%. 
El efecto adverso más frecuente fue la disfagia; el 10% 
(4-16%) de los pacientes que tuvieron disfagia requirie-
ron intervención29.

En conclusión, existen varios TE-ERGE novedosos, 
pero el nivel de evidencia no es evaluable mediante la 
metodología GRADE y por el momento no se considera 
lo suficientemente robusta como para extraer conclu-
siones. Se requieren más estudios prospectivos y com-
parativos para poder emitir recomendaciones.

Conclusiones

Los TE-ERGE son heterogéneos y, con la excepción 
de la TIF, tienen un nivel de evidencia bajo a mode-
rado, por lo que no pueden ser recomendados univer-
salmente como una alternativa al tratamiento médico o 
quirúrgico.

Como se ha mencionado, de los TE-ERGE, la TIF es 
la única que cuenta con evidencia de calidad suficiente 
para poderla utilizarla como una alternativa al trata-
miento médico o quirúrgico en pacientes bien 
seleccionados.

Acerca del resto de los tratamientos, faltan experien-
cia y estandarización de las técnicas y las indicacio-
nes. Son necesarios estudios de alta calidad que 
comparen los TE-ERGE y el tratamiento quirúrgico 
convencional, y también estudios que comparen los 
TE-ERGE entre sí para poder emitir recomendaciones 
sólidas.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

El tratamiento quirúrgico de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) se utiliza en pacientes seleccionados que 
tienen evidencia objetiva de ERGE. Los candidatos a cirugía incluyen los siguientes casos: 1) pirosis y regurgitación como 
síntomas predominantes; 2) síntomas persistentes a pesar del tratamiento médico; 3) intolerancia a los inhibidores de la 
bomba de protones o a los bloqueadores ácidos competitivos de potasio, o complicaciones asociadas; 4) presencia de hernias 
hiatales grandes; 5) esofagitis erosiva grave persistente o recidivante; y 6) en caso de síntomas extraesofágicos debe haber 
pirosis o regurgitación acompañantes, abordaje multidisciplinario para identificar otros diagnósticos y de preferencia correlación 
positiva de síntomas. La funduplicatura laparoscópica es la opción quirúrgica estándar. El sistema LINX, compuesto por un 
anillo de cuentas magnéticas que refuerza el esfínter esofágico inferior, es una alternativa mínimamente invasiva. Está indicado 
en pacientes con ERGE confirmada, sin hernias hiatales mayores de 3 cm ni trastornos graves de la motilidad esofágica. La 
selección del tratamiento debe individualizarse, considerando las características clínicas del paciente, la fisiopatología 
subyacente y las preferencias informadas del paciente.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Manejo quirúrgico. Funduplicatura esofágica. LINX. EndoStim.

Surgical management of gastroesophageal reflux disease

Abstract

Surgical treatment of gastroesophageal reflux disease (GERD) is used in selected patients who have objective evidence of 
GERD. Candidates for surgery include the following: 1) heartburn and regurgitation as predominant symptoms; 2) persistent 
symptoms despite medical therapy; 3) intolerance to proton pump inhibitors or potassium competitive acid blockers, or 
associated complications; 4) presence of large hiatal hernias; 5) severe erosive esophagitis that is persistent or recurrent; and 
6) in the case of extraesophageal symptoms, there should also be accompanying heartburn or regurgitation, a multidisciplinary 
approach to identify other diagnoses, and preferably positive symptom correlation. Laparoscopic fundoplication is the standard 
surgical option. The LINX system, consisting of a ring of magnetic beads that reinforces the lower esophageal sphincter, 
represents a minimally invasive alternative. It is indicated in patients with confirmed GERD, without hiatal hernias larger than 
3 cm and without severe esophageal motility disorders. Treatment selection should be individualized, considering the patient’s 
clinical characteristics, underlying pathophysiology, and informed preferences.

Keywords: Gastroesophageal reflux disease. Surgical management of GERD. Esophageal fundoplication. LINX. EndoStim.
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Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
continúa siendo una de las enfermedades crónicas más 
comunes atendidas por gastroenterólogos, cirujanos y 
médicos de atención primaria. Sin embargo, han surgido 
avances significativos en las terapias médicas, quirúrgi-
cas y endoscópicas1. Aunque el tratamiento médico 
(fundamentalmente cambios en el estilo de vida y en la 
dieta, inhibidores de la bomba de protones [IBP] o blo-
queadores ácidos competitivos de potasio) suele ser 
eficaz en la mayoría de los pacientes, existe un sub-
grupo para el cual está indicado el tratamiento quirúr-
gico. Una proporción significativa de pacientes no logran 
un control adecuado o prefieren una solución a largo 
plazo, lo cual hace que la cirugía sea una opción válida 
y eficaz. La esofagitis erosiva grave reaparece rápida-
mente en la gran mayoría de los pacientes al suspender 
los fármacos y muchos pacientes se sienten incómodos 
ante la posibilidad de un tratamiento con IBP de por 
vida. Por este motivo, algunos pacientes prefieren optar 
por procedimientos antirreflujo quirúrgicos.

La correcta selección de los pacientes candidatos a 
cirugía es esencial para tener buenos resultados. 
Deben tener siempre un diagnóstico objetivo de ERGE, 
ya sea mediante pH-metría o endoscopía con conse-
cuencias de reflujo. Estos criterios están bien definidos 
en el consenso de Lyon 2.0 y han sido explicados en 
otros capítulos de este volumen. La cirugía se realiza 
principalmente en pacientes con síntomas esofágicos 
como pirosis y regurgitación, pero también puede 
hacerse en pacientes que además presenten síntomas 
extraesofágicos (tos crónica, laringitis y asma) asocia-
dos. La manometría es un estudio que debe solicitarse 
en todo paciente candidato a cirugía antirreflujo, sobre 
todo para detectar algún trastorno de la motilidad que 
pudiera confundirse con ERGE. El esofagograma tam-
bién puede ser de utilidad en casos de hernia y este-
nosis. Igualmente es importante identificar otras 
patologías o síntomas que no estén asociadas a ERGE, 
ya que si el paciente no tiene claro cuál de sus sínto-
mas mejorará y cuáles no, se pueden crear falsas 
expectativas, e incluso hay que detectar también algu-
nas otras enfermedades que podrían tener algún 
impacto (p. ej., intestino irritable).

Funduplicatura laparoscópica

Indicación

Las indicaciones más aceptadas para la cirugía anti-
rreflujo son:

-	Fracaso o dependencia prolongada de tratamiento 
médico: pacientes que requieren dosis elevadas de 
IBP a largo plazo, con persistencia de la sintomato-
logía o complicaciones pese a optimizar las dosis y 
los hábitos.

-	 Intolerancia a fármacos antisecretores.
-	Complicaciones de la ERGE: esofagitis erosiva gra-

ve, estenosis esofágica, esófago de Barrett (casos 
seleccionados).

-	Preferencia del paciente.
-	En algunos casos, sintomatología atípica o extraeso-

fágica relacionada con reflujo: manifestaciones res-
piratorias (asma refractaria, tos crónica, laringitis) 
claramente asociadas a ERGE.

-	Hernia hiatal grande asociada.
En la actualidad, la terapia con IBP es muy eficaz 

para tratar los síntomas típicos de ERGE, y la falta de 
respuesta a estos debe considerarse una señal de 
alerta que indica que el reflujo puede no ser la causa 
subyacente1. Hay que diferenciar entre respuesta par-
cial y respuesta nula a los IBP, ya que esta última pone 
en duda que los síntomas sean causados por reflujo. 
Es importante señalar que los pacientes que obtienen 
mejores resultados con la cirugía antirreflujo son aque-
llos con síntomas típicos de ERGE y que responden 
adecuadamente al tratamiento con IBP2,3. La fundupli-
catura crea una barrera al reflujo de todo el contenido 
gástrico, tanto ácido como no ácido, por lo que debería 
ser un tratamiento eficaz para cualquier síntoma de 
ERGE que esté relacionado con el reflujo1.

Tipos de funduplicatura e indicaciones

La funduplicatura es una técnica quirúrgica antirre-
flujo que busca reforzar la competencia del esfínter 
esofágico inferior mediante la envoltura parcial o total 
del esófago con el fundus gástrico. Desde la descrip-
ción original de la funduplicatura tipo Nissen, diversas 
modificaciones, como las técnicas de Toupet y de Dor, 
han permitido individualizar el abordaje quirúrgico 
según los hallazgos funcionales preoperatorios, siendo 
el abordaje laparoscópico el estándar de atención en 
los pacientes sometidos a cirugía4.

La funduplicatura tipo Nissen consiste en la realiza-
ción de una envoltura circunferencial de 360° alrededor 
del esófago distal. En la funduplicatura de Toupet, se 
hace una envoltura parcial posterior del esófago de 
270°. La funduplicatura tipo Dor es un tipo de fundupli-
catura parcial anterior en la que el esófago se rodea 
en la parte anterior con el fundus gástrico en 180°4.
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Resultados a corto y largo plazo

Para la eficacia en el control del reflujo ácido, la fun-
duplicatura tipo Nissen es la técnica con mayor por-
centaje de normalización del pH distal a 1 año (el 
90-95% de los pacientes presentan un tiempo de expo-
sición al ácido < 4% tras la corrección). Diversos estu-
dios prospectivos y aleatorizados han mostrado unas 
tasas de falla clínica (persistencia o recidiva del reflujo 
documentada por pH-metría) inferiores al 10% a 5 
años. Respecto a la incidencia de disfagia posopera-
toria, la disfagia temprana (primeros 3 meses) se pre-
senta en aproximadamente el 15-20% de los casos, y 
la disfagia persistente (> 3 meses) en el 5-10%, atribui-
ble a una funduplicatura «demasiado apretada» o a 
fibrosis cicatricial. En relación con los síntomas aso-
ciados a gas (incapacidad para eructar y distensión), 
se reconoce mayormente como la técnica con más 
predisposición a distensión abdominal moderada/alta. 
Los reportes a 1 año indican una incidencia de disten-
sión abdominal pronosticada en el 15-20% de los ope-
rados, aunque solo el 5-8% lo consideran sintomático 
persistente. Cuando se evalúan la calidad de vida y la 
satisfacción del paciente, el cuestionario validado 
GERD-HRQL (Gastroesophageal Reflux Disease-
Health Related Quality of Life) mejora en promedio un 
80-90% respecto al preoperatorio, con una satisfacción 
mayor del 90% en evaluaciones a 2 años.

Esta técnica quirúrgica ha demostrado proporcionar 
un control sintomático duradero en pacientes con 
ERGE. Diversos estudios han documentado una alta 
tasa de normalización de la exposición ácida esofágica 
en el primer año tras la cirugía. En un estudio que 
evaluó a 71 pacientes con funduplicatura tipo Nissen 
se observó una mejora significativa en los síntomas y 
en los parámetros objetivos de reflujo 1 año posterior 
a la cirugía. La puntuación del GERD-HRQL mejoró de 
28.9 a 13.7 y el puntaje de DeMeester descendió de 
35.8 a 4.3, con una tasa de normalización de la expo-
sición al ácido del 94.4%. Estos resultados destacan 
la efectividad clínica y fisiológica temprana de la fun-
duplicatura de Nissen y la importancia de la evaluación 
preoperatoria como predictor de resultados a corto y 
mediano plazo5.

Con respecto a los resultados a largo plazo, un estu-
dio retrospectivo de cohorte analizó los resultados de 
645 pacientes sometidos a funduplicatura laparoscó-
pica entre enero de 2009 y noviembre de 2021. Los 
pacientes mostraron una mejora sostenida sin eviden-
cia de deterioro entre los 2 y los 10 años posteriores 
a la cirugía. En los pacientes operados entre 2017 y 

2021 se observó una menor incidencia de síntomas de 
distensión abdominal a los 2 años. El 66% de los 
pacientes presentaban hernia paraesofágica. Los 
pacientes sin hernia reportaron puntuaciones preope-
ratorias significativamente peores en el Reflux 
Symptoms Index y en el GERD-HRQL, en compara-
ción con los pacientes con hernia paraesofágica. Sin 
embargo, los desenlaces posoperatorios fueron simila-
res en ambos grupos, con una mayor prevalencia de 
síntomas de distensión abdominal a los 2 años en el 
grupo sin hernia paraesofágica. La endoscopia poso-
peratorio se realizó en el 10.9% de los pacientes, con 
una mediana de seguimiento de 16 meses. Solo el 
1.5% del total presentaron puntajes anormales en la 
escala de DeMeester. El puntaje de DeMeester preope-
ratorio mediano fue de 31, y disminuyó a 5 en las eva-
luaciones posoperatorias. Tales hallazgos respaldan la 
eficacia sostenida de la funduplicatura laparoscópica 
en el control de los síntomas de ERGE y en la mejora 
de la calidad de vida hasta una década después de la 
intervención6.

La funduplicatura parcial tipo Toupet se asocia con 
menor incidencia de disfagia y de síntomas de disten-
sión abdominal en comparación con la funduplicatura 
completa tipo Nissen. Aunque el tiempo quirúrgico es 
mayor y los puntajes de DeMeester suelen ser más 
altos, no se han observado diferencias significativas en 
cuanto a complicaciones perioperatorias, recurrencia 
de la ERGE, necesidad de operación ni calidad de 
vida. Eso sugiere que la funduplicatura Toupet es una 
opción efectiva con buena tolerancia sintomática, 
especialmente en pacientes con motilidad esofágica 
alterada7.

Costos a corto y largo plazo

El costo del tratamiento quirúrgico, en comparación 
con el tratamiento médico, varía en función de la dura-
ción del periodo terapéutico. Un estudio en Corea del 
Sur comparó los gastos asociados al tratamiento far-
macológico con IBP y a la cirugía antirreflujo. Durante 
el primer año posoperatorio, los costos de la cirugía 
fueron diez veces mayores que los del tratamiento con 
IBP; sin embargo, estos gastos disminuyeron progresi-
vamente a medida que se extendía el periodo de segui-
miento, a diferencia de lo observado en el grupo tratado 
con fármacos, cuyos costos se mantuvieron constantes 
en el tiempo. Un análisis transversal encontró que, 
durante los primeros 90 días, los costos asociados a 
la cirugía antirreflujo fueron 16.9 veces mayores en 
comparación con el grupo tratado con IBP. No 



G. Torres-Villalobos et al.  Manejo quirúrgico de la ERGE

279

obstante, después de este periodo no se observaron 
diferencias significativas entre ambos grupos8. Se 
requieren más estudios para evaluar la rentabilidad o 
la relación costo-efectividad de la cirugía antirreflujo en 
comparación con otras opciones terapéuticas.

Complicaciones y manejo posoperatorio

La técnica de Nissen ha demostrado ser eficaz en la 
creación de una barrera antirreflujo robusta, pero tam-
bién se ha asociado frecuentemente con una mayor 
incidencia de disfagia y síntomas como distensión 
abdominal, molestias gástricas e incapacidad para 
eructar9. Por ello, se ha propuesto la funduplicatura 
parcial como una alternativa para evitar estos efectos 
mecánicos adversos. No obstante, han surgido dudas 
respecto a su eficacia para el control de los síntomas 
de reflujo a largo plazo10.

Se han publicado diversos metaanálisis que han 
comparado la eficacia y las complicaciones de los dis-
tintos tipos de funduplicatura. Sin embargo, la mayoría 
incluyeron únicamente estudios con seguimientos a 
corto plazo (menos de 3-5 años), lo que limita la dis-
ponibilidad de datos consolidados sobre resultados a 
largo plazo. Asimismo, es importante mencionar que 
en la mayoría de estos análisis no se encontraron dife-
rencias estadísticamente significativas entre las técni-
cas completas y parciales en cuanto a complicaciones 
posoperatorias como disfagia o distensión abdominal, 
ni en la efectividad del tratamiento evaluado por la 
recurrencia del reflujo11. Un metaanálisis en red publi-
cado en 2020 concluyó que la funduplicatura Toupet 
era la más eficaz para equilibrar el control de los sín-
tomas de reflujo y los efectos adversos como la disfa-
gia. Este análisis se basó principalmente en ensayos 

clínicos aleatorizados a corto plazo, por lo que no fue 
posible establecer conclusiones sobre su eficacia a 
largo plazo12.

Uno de los metaanálisis más recientes, publicado por 
Lee et al.11, reportó que, en términos absolutos, la inci-
dencia de disfagia en pacientes sometidos a fundupli-
catura tipo Nissen, Toupet y Dor fue del 29.4%, el 5.0% 
y el 46.3% (Tabla 1), respectivamente. La mayor inci-
dencia se observó en los pacientes intervenidos con el 
procedimiento Dor, mientras que la menor se registró 
en aquellos que fueron sometidos a funduplicatura 
Toupet. Asimismo, los valores SUCRA (superficie bajo 
la curva de clasificación acumulativa) posicionaron a 
la técnica de Toupet (SUCRA = 90.08%) como superior 
frente a la de Nissen (SUCRA = 10.26%) (Tabla 1). En 
cuanto a la incidencia de pirosis, esta fue del 30.5% 
para Nissen, el 46.1% para Toupet y el 44.4% para Dor 
(Tabla 1). No obstante, las estimaciones de la red no 
revelaron diferencias estadísticamente significativas 
entre ninguno de los tres grupos de intervención. De 
manera similar, la incidencia de regurgitación posope-
ratoria fue del 28.3% para Nissen, el 40.0% para 
Toupet y el 43.8% para Dor (Tabla 1), sin diferencias 
significativas entre los grupos, al igual que en la 
pirosis.

La tasa de reintervención fue del 12.7% para Nissen, 
el 5.6% para Toupet y el 15.8% para Dor, sin diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos. En 
relación con la incapacidad para eructar (28.7%, 15.4% 
y 16%, respectivamente) y la distensión abdominal 
(50.3%, 39.8% y 50.0%, respectivamente), tampoco se 
observaron diferencias estadísticamente significativas. 
Por último, el grado de satisfacción reportado por los 
pacientes fue del 90.4% para Nissen, el 97.2% para 

Tabla 1. Complicaciones posquirúrgicas y grado de satisfacción en pacientes que se sometieron a funduplicatura 
tipo Nissen, Toupet y Dor12

Resultados Funduplicatura Nissen (%) Funduplicatura Toupet (%) Funduplicatura Dor (%)

Disfagia 29.4 5.0 46.3

Pirosis 30.5 46.1 44.4

Regurgitación 28.3 40.0 43.8

Reintervención 12.7 5.6 15.8

Incapacidad para eructar 28.7 15.4 16

Distensión abdominal 50.3 39.8 50.0

Nivel de satisfacción 90.4 97.2 87.2
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Toupet y el 87.2% para Dor, sin diferencias significativas 
entre los procedimientos quirúrgicos11 (Tabla 1).

En conclusión, se puede observar una mayor presen-
cia de disfagia tras la funduplicatura parcial tipo Dor, 
con una disminución significativa en los pacientes con 
funduplicatura parcial tipo Toupet. Los síntomas de piro-
sis y regurgitación posquirúrgicos fueron mayores para 
las funduplicaturas parciales en comparación con la 
funduplicatura tipo Nissen, pero sin diferencias estadís-
ticamente significativas. Por otro lado, la incapacidad 
para eructar fue mayor en los pacientes sometidos a 
funduplicatura tipo Nissen. La tasa de reintervención qui-
rúrgica fue mayor en los pacientes sometidos a un 
procedimiento tipo Dor, y este, a su vez, fue la cirugía 
asociada a una menor tasa de satisfacción en los 
pacientes11.

Sistema LINX

La funduplicatura tipo Nissen laparoscópica es el 
método de referencia en el tratamiento quirúrgico de la 
ERGE. A  pesar de su seguridad y eficacia, se estima 
que un 25-30% de pacientes rechazan la funduplicatura 
por sus posibles efectos a largo plazo. Por lo tanto, el 
dispositivo metálico LINX de potenciación del esfínter 
esofágico inferior ha surgido como un tratamiento pro-
metedor. Este sistema consiste en una serie de esferas 
magnéticas interconectadas mediante alambres de tita-
nio, lo que le confiere la capacidad de expandirse y 
contraerse en función de la presión ejercida. Se implanta 
por vía laparoscópica alrededor de la unión esofagogás-
trica y genera una fuerza magnética destinada a reforzar 
la competencia del esfínter esofágico inferior, actuando 
como una barrera antirreflujo funcional13.

A diferencia de otros dispositivos que ejercen una 
compresión fija, el sistema LINX responde dinámica-
mente a los movimientos fisiológicos del esófago, per-
mitiendo su motilidad natural y evitando así una 
compresión excesiva, lo que reduce el riesgo de ero-
sión tisular. En condiciones de reposo, cuando las 
esferas se encuentran en contacto, la fuerza magnética 
ejercida es de aproximadamente 40 gramos. No obs-
tante, ante un aumento de presión intraluminal, como 
ocurre durante la deglución o la necesidad de liberar 
presión gástrica (eructación o vómito), las esferas se 
separan parcialmente, disminuyendo la fuerza de cierre 
a unos 7 gramos. Este mecanismo permite el paso del 
bolo alimenticio y la adecuada adaptación a los cam-
bios fisiológicos de presión13.

Indicación

En pacientes no obesos con diagnóstico confir-
mado de ERGE por pH-metría de 24 horas, y con sin-
tomatología persistente a pesar de un tratamiento 
médico optimizado, la intervención quirúrgica con el 
sistema LINX representa una alternativa terapéutica 
adecuada. Es indispensable la exclusión endoscópica 
de esófago de Barrett, así como la demostración de 
una motilidad esofágica preservada mediante mano-
metría de alta resolución para la implantación segura 
y eficaz del dispositivo LINX. En relación con la pre-
sencia de hernia hiatal, aquellas con un tamaño inferior 
a 3 cm se reconocen como una indicación clara para 
la realización del procedimiento, dado que no contra-
indican la colocación del dispositivo ni interfieren con 
su funcionalidad13.

Resultados a corto y largo plazo

​​Una revisión sistemática encontró que entre el 75% 
y el 100% de los pacientes sometidos al procedimiento 
con el sistema LINX suspendieron el uso de IBP tras 
la intervención. Además, la puntuación de DeMeester 
disminuyó de un rango preoperatorio de 33.4-49.5 a un 
rango posoperatorio de 11.2-15.6. Por otro lado, el pun-
taje promedio en la escala GERD-HRQL pasó de un 
rango de 11-27 antes de la cirugía a un rango de 0-6 
después del procedimiento13. Fadel et al.14 reportaron 
que el 85% de los pacientes suspendieron el trata-
miento con IBP tras la colocación del sistema LINX. 
Además, el metaanálisis evaluó la satisfacción de los 
pacientes y encontró que el 87% se mostraban satis-
fechos con los resultados de la intervención durante 
los primeros 2 años posteriores al procedimiento.

Complicaciones y manejo posoperatorio

Entre las complicaciones posquirúrgicas asociadas 
al sistema LINX, la disfagia es una de las más frecuen-
tes. Un análisis conjunto de diversos estudios reportó 
una incidencia de disfagia posterior a la implantación 
del dispositivo del 4%, y el 11% de los pacientes requi-
rieron dilatación endoscópica para el manejo sintomá-
tico de dicha condición. Además, se han documentado 
casos de atrapamiento del nervio vago, ya sea por el 
propio dispositivo o por fibrosis periprotésica, lo cual 
puede dar lugar a manifestaciones clínicas como gas-
troparesia o episodios de síncope14.

Por otro lado, la erosión esofágica es la complicación 
más grave relacionada con el dispositivo13. En un 
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estudio multicéntrico publicado por Alicuben et al.15, 
que incluyó 9453 dispositivos registrados en la base 
de datos global proporcionada por el fabricante (Torax 
Medical), se observó una progresión en la tasa acumu-
lada de erosión desde el 0.05% al primer año hasta el 
0.3 % a los 4 años de seguimiento15.

El protocolo posoperatorio incluye una estancia hos-
pitalaria promedio de 24 horas, dependiendo del cen-
tro. Al alta hospitalaria, se recomienda a los pacientes 
reiniciar una dieta normal, basada en ingestas frecuen-
tes de pequeño volumen, con adecuada masticación 
de los alimentos, así como la suspensión definitiva de 
cualquier terapia previa con IBP13.

Sistema EndoStim

EndoStim es un sistema de estimulación eléctrica 
implantable que modula neuromuscularmente la función 
del esfínter esofágico inferior con el objetivo de mejorar 
su tono basal y reducir los episodios de reflujo. Está indi-
cado en pacientes con ERGE que no responden adecua-
damente al tratamiento con IBP, pero que no desean 
someterse a procedimientos quirúrgicos irreversibles que 
alteran la anatomía, como la funduplicatura16.

Este sistema es similar en concepto a otros neuroes-
timuladores y consta de tres componentes principales: 
un electrodo bipolar de estimulación con dos puntos 
de fijación implantados laparoscópicamente en el 
esfínter esofágico inferior, un generador de impulsos 
implantado en una bolsa subcutánea y un programador 
externo. La estimulación eléctrica se administra en 
ciclos de 30  minutos, entre 6 y 12 veces al día, con 
parámetros de intensidad y duración adaptados a las 
características individuales del paciente17.

A diferencia del dispositivo LINX, EndoStim no actúa 
como una barrera mecánica al reflujo, sino que mejora 
la competencia del esfínter mediante estimulación neu-
romuscular8. Hasta el año 2023, el sistema no había 
sido aprobado por la Food and Drug Administration 
(FDA) de los Estados Unidos de América; sin embargo, 
ha sido utilizado en diversas regiones, incluyendo 
Europa, América Latina y Asia. Actualmente, ha recibido 
la designación de Breakthrough Device por parte de la 
FDA, lo que indica que su tecnología de neuroestimula-
ción se considera innovadora y prometedora para el 
tratamiento de la ERGE refractaria a fármacos18.

Indicación

El control incompleto de los síntomas con la terapia 
de supresores del ácido es una de las principales 

razones por las que los pacientes deciden someterse 
a cirugías antirreflujo. A pesar del buen perfil de segu-
ridad de los IBP, la preocupación emergente sobre sus 
posibles efectos adversos impulsa a la búsqueda de 
terapias alternativas no farmacológicas para la ERGE. 
La funduplicatura ha sido el tratamiento quirúrgico 
estándar y la principal opción para pacientes inconfor-
mes con la terapia farmacológica, ya sea por deficien-
cia del control de los síntomas o por inquietudes 
relacionadas. Si bien la funduplicatura ofrece un con-
trol eficaz de la ERGE, este procedimiento se relaciona 
con otros efectos secundarios, lo que ha impulsado a 
tratamientos alternativos como la estimulación eléctrica 
del esfínter esofágico. El EndoStim se considera una 
opción terapéutica especialmente apropiada para 
pacientes con síntomas de ERGE refractaria al trata-
miento médico y que no son candidatos o no desean 
someterse a la cirugía antirreflujo convencional. Este 
tratamiento es particularmente beneficioso en presen-
cia de alteraciones en la motilidad del cuerpo esofá-
gico19. Está indicado para pacientes sin enfermedad 
cardiovascular y que tengan un diagnóstico confirmado 
de ERGE, definida por un pH esofágico anormal que 
continúa con síntomas crónicos de reflujo a pesar de 
haber recibido tratamiento médico20.

Resultados a corto y largo plazo

El sistema de estimulación EndoStim se implanta 
mediante una técnica quirúrgica que, a corto plazo, 
minimiza la disección de las inserciones frenoesofági-
cas y reduce el riesgo de daño al nervio vago anterior, 
en comparación con la funduplicatura. En un ensayo 
abierto que incluyó pacientes con síntomas de ERGE 
no se reportaron efectos adversos graves relacionados 
con la implantación ni con la estimulación, ni sensa-
ciones anormales asociadas al dispositivo19. 
Específicamente, no se notificaron nuevos casos de 
disfagia y 15 pacientes reportaron un total de 44 even-
tos adversos durante los 12 meses posteriores; dos de 
ellos fueron eventos adversos graves, no relacionados 
con el dispositivo ni con el tratamiento, y 42 fueron 
eventos adversos no graves, en su mayoría vinculados 
a síntomas posoperatorios19. Ningún paciente reportó 
efectos secundarios gastrointestinales ni aparición de 
disfagia, distensión abdominal, incapacidad para eruc-
tar o diarrea atribuibles a la estimulación. Todos los 
pacientes, excepto uno, suspendieron el tratamiento 
con IBP. La manometría esofágica no mostró efectos 
de la estimulación sobre la función del cuerpo esofágico 
ni sobre la presión residual del esfínter esofágico 
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inferior tras la deglución; tampoco se observó un 
aumento significativo de la presión basal en este. A los 
3 años de seguimiento, se mantuvieron las mejoras 
significativas tanto en los puntajes de la escala GERD-
HRQL como en la exposición ácida, en comparación 
con los valores basales. El 73% de los pacientes 
lograron normalizar la exposición ácida distal esofágica, 
y todos, excepto cuatro, reportaron la suspensión del 
uso regular de IBP19.

El estudio más reciente que evaluó el sistema 
EndoStim fue un ensayo clínico de registro multicéntrico, 
aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo, pro-
puesto y aceptado por la FDA en 2016. Este estudio fue 
suspendido tras un análisis que evidenció una marcada 
variabilidad en la respuesta clínica según la ubicación 
geográfica y la técnica quirúrgica empleada en los dis-
tintos centros participantes. Además, se identificaron 
inexactitudes en el proceso de análisis de los datos, las 
cuales fueron notificadas a la FDA por el patrocinador 
del estudio. Actualmente, la FDA ha manifestado su 
disposición para considerar, en alguna forma, el uso de 
los datos existentes del ensayo, y se planean futuras 
discusiones con el organismo regulador con el objetivo 
de evaluar la posibilidad de reanudar el reclutamiento 
de pacientes dentro del estudio original19.

Complicaciones y manejo posoperatorio

Los posibles efectos adversos relacionados con la 
implantación incluyen embolia pulmonar, íleo parcial, 
peritonitis, perforación esofágica, infecciones, inflama-
ción, lesión de órganos intraabdominales, complicacio-
nes en el sitio de punción intravenosa, neumonía, 
sangrado, hernia incisional, dolor y fiebre. Por otro 
lado, los potenciales efectos adversos durante el uso 
del EndoStim son desplazamiento o erosión del elec-
trodo, perforación del esófago o del estómago, estimu-
lación diafragmática o de los músculos abdominales, 
reacciones inflamatorias o alérgicas, hematomas, 
infecciones, disfagia, odinofagia, arritmias y malestar. 
También existe un riesgo de mal funcionamiento, daño 
o infección de alguno de los componentes del sistema, 
que pueden requerir intervenciones no invasivas o res-
cisión quirúrgica para su reemplazo, reposicionamiento 
o extracción20.

Con respecto al seguimiento y el manejo posquirúr-
gico, es fundamental que el paciente siga cuidadosa-
mente las indicaciones del cirujano después de la 
intervención. Se recomienda evitar actividades que 
impliquen esfuerzo físico, como levantar objetos 

pesados o inclinarse. El paciente debe iniciar camina-
tas ligeras de forma progresiva, según la tolerancia. 
Las heridas de las incisiones quirúrgicas deben man-
tenerse limpias y secas para prevenir infecciones. Se 
recomienda el uso de una faja elástica abdominal 
sobre el sitio de la implantación durante los primeros 
30 días para reducir la inflamación posoperatoria y el 
riesgo de infecciones. Durante el periodo de recupera-
ción es importante asegurar un reposo adecuado y 
evitar el contacto con personas que puedan transmitir 
infecciones. Se recomienda evitar el ejercicio físico 
intenso por 2 semanas, o lo que indique el cirujano. 
Los pacientes deben mantenerse alertas al presentar 
síntomas como malestar general, fiebre, enrojeci-
miento, hinchazón o secreciones en las zonas de inci-
sión, para poder acudir o ponerse en contacto con el 
médico tratante. De igual manera, se sugiere evitar la 
fricción directa de la piel sobre el sitio de la implanta-
ción con el fin de no dañar el tejido circundante20.

Conclusiones

El tratamiento quirúrgico de la ERGE, basado funda-
mentalmente en la funduplicatura laparoscópica, repre-
senta una opción eficaz y segura para aquellos 
pacientes con reflujo persistente a pesar del trata-
miento médico, con complicaciones esofágicas o con 
hernia hiatal sintomática. La adecuada selección del 
candidato, la realización de una evaluación preopera-
toria exhaustiva (endoscopia, estudio baritado, mano-
metría, pH-metría) y la estandarización de la técnica 
son pilares para garantizar un resultado óptimo.

Las variantes de la funduplicatura (total o parcial) y 
el uso de mallas o dispositivos magnéticos (LINX) per-
miten ajustar la técnica a las características individua-
les, en especial a la motilidad esofágica y al tamaño 
de la hernia hiatal. El abordaje laparoscópico, actual-
mente considerado la técnica de referencia, ofrece 
ventajas claras en términos de menor dolor posopera-
torio, estadías hospitalarias más cortas y retorno rápido 
a la vida diaria.

A pesar de las bajas tasas de mortalidad, el cirujano 
y el equipo multidisciplinario deben estar atentos a las 
posibles complicaciones (disfagia, recidiva de hernia, 
etc.) y a la necesidad de revisar la técnica en casos de 
insatisfacción o falla. En resumen, el tratamiento qui-
rúrgico, cuando está bien indicado, aporta resultados 
duraderos, mejora la calidad de vida y puede evitar los 
efectos adversos del uso crónico de IBP.
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Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) tiene particularidades en poblaciones especiales, como los lactantes y 
niños, las mujeres embarazadas y las personas de la tercera edad. En este artículo se presentan las características principales 
y las variaciones en la fisiología y la fisiopatología de la ERGE, las presentaciones clínicas típicas y atípicas, las indicaciones 
para realizar estudios de apoyo diagnóstico y los diferentes tipos de tratamiento para cada edad.
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Gastroesophageal reflux disease in special groups

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) has particularities in special populations such as infants and children, pregnant 
women and the elderly. This article presents the main characteristics and variations in the physiology and pathophysiology of 
GERD, the typical or atypical clinical presentations, the indications for diagnostic support studies, as well as the different types 
of treatment for each age.
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Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
en el embarazo

Es bien conocido que el embarazo, por sí mismo, 
es una condición que predispone a presentar enfer-
medad por reflujo gastroesofágico (ERGE). Los cam-
bios hormonales disminuyen la presión del esfínter 
esofágico inferior y afectan la motilidad gástrica e 
intestinal, y también hay un aumento de la presión 
intraabdominal por el crecimiento uterino y el aumento 
de peso con el avance de la gestación1. Su prevalen-
cia se reporta entre el 30 y 50%, pero puede llegar 
hasta el 80%2, siendo las regurgitaciones (47%), el 
sabor ácido en la boca (43.7%) y la pirosis (38.5%) 
los síntomas más frecuentemente reportados3. Los 
síntomas extraesofágicos presentan una inesperada 
baja prevalencia4.

La ERGE afecta significativamente la calidad de vida 
de las mujeres embarazadas, siendo los trastornos del 
sueño, la debilidad y las alteraciones en el desempeño 
social y laboral lo más frecuentemente reportado. Un 
dato importante que hay que tener en cuenta es que 
la ERGE durante el embarazo predispone a la ERGE 
posparto hasta en el 20% de las mujeres.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para presentar ERGE durante 
el embarazo son:
-	Historia familiar de ERGE durante el embarazo.
-	No poder establecer objetivamente si depende de 

factores ambientales o genéticos.
-	Número de embarazos previos con presencia de 

ERGE.
-	Si hay antecedente de pirosis durante cualquier em-

barazo, el riesgo es del 17.7%, y con más de dos 
embarazos con historia de pirosis se eleva al 36.1%, 
independientemente de la edad y de la obesidad5.

-	Progresión del embarazo. La prevalencia aumenta 
del 26.1-36.1% en el primer trimestre al 52.1% en el 
segundo y el tercer trimestres6.
La edad, el índice de masa corporal, el consumo de 

bebidas alcohólicas y el tabaquismo muestran resulta-
dos contradictorios y no significativos para ser consi-
derados como factores de riesgo independientes.

Diagnóstico

Generalmente no hay necesidad de realizar estudios 
de apoyo diagnóstico, como serie esofagogastroduo-
denal, endoscopia o pH-metría, dada la corta duración 

de los síntomas y su evidente origen. Sin embargo, en 
casos con complicaciones, como hemorragia o disfa-
gia, la endoscopia puede estar indicada.

Tratamiento

La primera línea de tratamiento son las medidas 
higiénico-dietéticas, y aquí enumeraremos las que 
cuentan con más sustento científico; por razones 
obvias, no se recomienda la pérdida de peso. Se 
puede iniciar con adecuaciones en la dieta, disminu-
yendo el consumo de alimentos ácidos, muy condimen-
tados, cítricos, vino, café y, sobre todo, con alto 
contenido de grasas, ya que estas tardan más tiempo 
en abandonar el estómago y facilitan el regreso del 
contenido hacia el esófago. Es recomendable hacer 
comidas en porciones pequeñas y dividir los horarios 
en cuatro o cinco tomas, dejando pasar al menos 2 
horas entre el fin de una comida y el ir a la cama, y si 
hay necesidad de hacerlo, elevar la cabecera de la 
cama 10 cm y preferir el decúbito lateral izquierdo7,8.

Si estas medidas no funcionan se deben utilizar fár-
macos como segunda línea de tratamiento, siendo los 
antiácidos los más recomendados. Del 30 al 50% de 
las mujeres embarazadas pueden controlar sus sínto-
mas con estos productos y no necesitan agregar más 
medicamentos9. Las presentaciones más utilizadas 
son las mezclas de hidróxido de aluminio y magnesio, 
la simeticona, el carbonato de calcio, el sucralfato y el 
alginato.

En un estudio doble ciego y controlado en 156 muje-
res embarazadas con pirosis, la mezcla de hidróxido 
de aluminio y magnesio más dimeticona obtuvo un 
control parcial o completo de la pirosis en el 93%, 
frente al 66% con placebo (p < 0.01)10. Los alginatos 
son seguros y eficaces en el control de la pirosis; varios 
estudios reportan una eficacia superior al 90% para el 
control de la pirosis11,12. El sucralfato tiene una absor-
ción lenta, lo que le confiere una mayor seguridad en 
el embarazo y la lactancia, con una eficacia para el 
control de la pirosis y las regurgitaciones del 90% 
frente al 43% con placebo (p < 0.05)13. En mujeres con 
alto riesgo de complicaciones se recomienda utilizar 
antiácidos que contengan calcio, por el beneficio que 
han mostrado en la prevención de la hipertensión y la 
preeclampsia14.

Si los síntomas persisten a pesar del uso de antiáci-
dos, se pueden asociar bloqueadores del ácido gás-
trico. Esta debe ser considerada como la tercera línea 
de tratamiento. En estas pacientes se han empleado 
los antagonistas de los receptores H2 de la histamina. 
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La cimetidina no se usa por la reducción en el tamaño 
de los testículos y el efecto antiandrogénico en mode-
los animales. La ranitidina fue retirada del mercado en 
2020 por niveles elevados de N-nitrosodimetilamina. 
La famotidina y la nizatidina nunca han sido estudiadas 
para el control de la pirosis en el embarazo7.

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) se 
recomiendan a dosis estándar para el control de la 
ERGE en el embarazo8 a pesar de no contar con estu-
dios prospectivos, aleatorizados y controlados, siendo 
una recomendación de expertos, sobre todo para 
casos intratables. Esto representa la cuarta línea de 
tratamiento. En cuanto a la seguridad de su uso en el 
embarazo, la Food and Drug Administration clasifica al 
omeprazol como clase C por su potencial toxicidad 
fetal, mientras que los otros IBP se clasifican como 
clase B. El uso de estos medicamentos durante el pri-
mer trimestre del embarazo no se relacionó con un 
aumento significativo de defectos mayores al naci-
miento en los recién nacidos en una cohorte de 840,000 
casos15.

Conclusiones

Los síntomas típicos de la ERGE en el embarazo, 
pirosis y regurgitaciones, deben ser tratados inicial-
mente con medidas higiénico-dietéticas. En caso de no 
lograr su control, se pueden utilizar antiácidos en dife-
rentes presentaciones o IBP valorando el riesgo-bene-
ficio en cada paciente.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
en el lactante

Introducción

El paso del contenido gástrico al esófago, es decir, 
el reflujo gastroesofágico (RGE), es un proceso fisioló-
gico normal que ocurre en lactantes, niños y adultos 
sanos. La mayoría de los episodios son breves y no 
causan síntomas ni dan lugar a otras complicaciones. 
Por el contrario, la ERGE ocurre cuando los episodios 
de reflujo se asocian con complicaciones como esofa-
gitis o poca ganancia de peso. Los síntomas y las com-
plicaciones de la ERGE en los niños varían con la edad.

Fisiopatología

Fisiológicamente, el RGE es secundario a la relaja-
ción transitoria del esfínter esofágico inferior. Este es 
el mecanismo más relevante de la RGE en los 

lactantes16-18. El reflujo puede ser líquido, sólido, 
gaseoso o una combinación de estos. También puede 
ser ácido, débilmente ácido o no ácido. El grado de 
acidez del reflujo no se ha asociado con la gravedad 
de los síntomas18.

Factores de riesgo

Diversos factores de riesgo contribuyen a una mayor 
prevalencia de la RGE durante la infancia. Los reflejos 
aerodigestivos anormales y los trastornos de la motili-
dad esofágica, ya sea de forma aislada o secundarios 
a otras afecciones, como trastornos neurológicos, tam-
bién pueden conducir a un aumento de la frecuencia 
de eventos de RGE19.

Se asocian con un mayor riesgo de ERGE las 
siguientes afecciones: hernia hiatal (incluida la hernia 
diafragmática congénita), trastornos del desarrollo neu-
rológico, fibrosis quística, epilepsia, trastornos esofági-
cos congénitos, asma y prematuridad. La obesidad y 
los antecedentes de reflujo de los padres también pue-
den ser factores de riesgo de ERGE en los niños19.

Diagnóstico

La anamnesis completa y la exploracion fisica 
exahustiva son fundamentales para distinguir entre 
RGE y ERGE. El diagnóstico de ERGE se debe basar 
principalmente en la sospecha clínica, aunque se 
puede fortalecer con algunos métodos diagnósticos 
que califiquen el grado o la intensidad de la ERGE. Hay 
que diferenciar entre signos y síntomas típicos y atípi-
cos, ya que pueden variar segun la edad (Tabla 1), e 
identificar siempre posibles señales de alarma 
(Tabla 2).

Es importante estar alerta a los datos de alarma que 
pueden sugerir otra patología o complicaciones de la 
ERGE. No existe un signo o síntoma patognomónico 
para sospecha de ERGE, pero es bien conocido que 
los síntomas típicos son vómitos y regurgitaciones, 
aunque ambos pueden estar presentes tanto en el 
RGE como en la ERGE20.

En niños de 0 a 12 meses que frecuentemente vomi-
tan o regurgitan, en ausencia de datos de alarma, no 
se requieren pruebas diagnosticas20-22. El Consenso 
de la Asociación Mexicana de Gastroenterologia (AMG) 
sobre el diagnóstico y el tratamiento del RGE y la 
ERGE no recomienda el uso de la serie esofagogas-
troduodenal por sus bajas especificidad y sensibilidad; 
solo se recomienda en casos seleccionados, cuando 
exista la sospecha de alteraciones anatómicas22.  
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complicaciones (esofagitis, estenosis, esófago de 
Barrett) y para el diagnóstico diferencial (esofagitis 
eosinofílica, esofagitis infecciosa, hernia hiatal). 
En ausencia de esofagitis erosiva, la esofagitis micros-
cópica no es suficiente para diagnosticar la presencia 
de ERGE21,22. Sin embargo, la ERGE puede existir aun 
con una apariencia normal de la mucosa esofágica y 
sin anormalidades histológicas22.

El uso de manometría esofágica en los niños se 
reserva para aquellos con sospecha de trastornos de 
la motilidad esofágica (rumiación, acalasia) que pue-
den simular ERGE. En la inmensa mayoría de los niños 
con ERGE no será necesario realizar pH-metría para 
establecer el diagnóstico; solo en niños con síntomas 
sugestivos de ERGE y evolución no favorable a pesar 
del tratamiento, así como para establecer la relación 
entre ERGE y síntomas extradigestivos, y como control 
del tratamiento médico o previo al tratamiento quirúr-
gico22. El principal inconveniente de la pH-metría es 
que no detecta reflujo no ácido, que se puede presen-
tar en más de la mitad de los lactantes, ni tampoco es 
posible determinar la correlación de los síntomas con 
episodios de reflujo no ácido. A pesar de estas limita-
ciones, puede ser útil en casos especiales, poco fre-
cuentes, como lactantes con episodios discretos de 
síntomas graves (apnea, bradicardia, tos o desatura-
ción). En este contexto se utiliza junto con la monitori-
zación de la respiración, la frecuencia cardiaca o la 
saturación de oxígeno para determinar si existe una 
relación temporal entre los episodios de reflujo y estos 
eventos21,22.

La impedancia intraluminal multicanal asociada con 
pH-metría no se recomienda como herramienta única 
para el diagnóstico de ERGE en los lactantes. Cuando 
se lleva a cabo la monitorización del reflujo esofágico, 
la técnica ideal es medir tanto el pH esofágico como 
la impedancia en un solo dispositivo y registrar durante 
24 horas. La pH-metría con impedancia detecta even-
tos de reflujo independientemente del pH, mientras que 
el monitoreo del pH detecta solo el reflujo ácido22,23.

La pH-metría con impedancia se considera actual-
mente el método de referencia para la evaluación de 
la ERGE con síntomas22,23. Sus indicaciones son las 
mismas que las de la pH-metría esofágica, con el agre-
gado de proveer información sobre reflujo no ácido23,24.

La prueba terapéutica con IBP no se recomienda 
como método diagnóstico20,22. La ERGE se diagnostica 
principalmente en función de los síntomas y solo en 
niños mayores o adolescentes se puede justificar el 
ensayo diagnóstico con IBP, que puede ayudar a res-
paldar, aunque no confirmar, el diagnóstico de ERGE. 

Tabla 1. Signos y síntomas probablemente asociados a 
reflujo gastroesofágico en niños de 0 a 18 años 

Síntomas Signos 

Generales
Irritabilidad 
Falta de ganancia ponderal
Síndrome de Sandifer

Erosión dental 
Anemia

Gastrointestinales 
Regurgitación recurrente 
con o sin vómito 
Acidez o dolor torácico
Dolor epigástrico
Hematemesis
Disfagia u odinofagia

Esofagitis 

Estenosis esofágica
Esófago de Barrett

Respiratorios 
Sibilancias
Estridor
Tos 

Ronquera

Periodos de apnea
Asma
Neumonía recurrente por 
aspiración 
Otitis media recurrente

Tomada de las guías ESPGHAN/NASPGHAN de ERGE (2018)2.

Tabla 2. Signos y síntomas de alarma («banderas rojas») 
que sugieren otros trastornos 

Generales 
Pérdida de peso
Letargo
Fiebre 
Irritabilidad excesiva o dolor
Disuria
Vómito o regurgitación de inicio mayor de 6 meses o 
incremento o persistencia mayor de 12‑18 meses de edad 

Neurológicos
Abombamiento de la fontanela o aumento rápido del 
perímetro cefálico
Convulsiones 
Macro‑ o microcefalia

Gastrointestinales 
Vómito persistente (proyectil)
Vómito nocturno
Vómito biliar
Hematemesis
Diarrea crónica 
Rectorragia
Distensión abdominal 

Tomada de las guías ESPGHAN/NASPGHAN de ERGE (2018)2.

No se recomienda utilizar sistemáticamente gam-
magrafía ni ultrasonido para el diagnostico de ERGE 
en la infancia, debido a que no son herramientas útiles 
para el diagnóstico22.

La esofagogastroduodenoscopia con toma de biop-
sias puede tener beneficio en los niños que no respon-
den al tratamiento, y también es útil para descartar 



Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(3)

288

Existen limitaciones para realizar la prueba de IBP para 
diagnosticar la ERGE25: no controla el efecto placebo, 
la resolución espontánea de los síntomas, la posibili-
dad de que otras condiciones puedan mejorar los sin-
tomas, y no distingue entre la curacion de la esofagitis 
y los síntomas de ERGE. Una prueba negativa con IBP 
no excluye la ERGE como posibilidad diagnóstica2. El 
uso de esta prueba en lactantes y niños pequeños no 
está justificada porque los síntomas son menos espe-
cíficos en este grupo de edad20-22,26.

Tratamiento

El manejo de la ERGE se basa en la combinación 
de medidas no farmacológicas (estilo de vida y modi-
ficación de la dieta) y tratamiento farmacológico, y en 
raras ocasiones cirugía. Cuando existe sospecha clí-
nica de ERGE y el paciente presenta síntomas de 
alarma, no debe ser tratado, sino investigado. Los 
pacientes sin datos de alarma deben tratarse de forma 
conservadora. El aspecto más importante del trata-
miento es la educación y el apoyo de los padres o 
cuidadores20,22. Se les debe explicar la evolución natu-
ral benigna del RGE en los lactantes. En los niños 
alimentados con leche materna se deberá promover la 
lactancia materna y evitar suspenderla, verificar y 
mejorar la técnica de la alimentación, y enseñar a la 
madre a identificar señales de hambre y saciedad para 
evitar una sobrealimentación22.

En los niños alimentados con fórmula pueden utili-
zarse preparados espesados para disminuir las regur-
gitaciones visibles. Las guías actuales para ERGE 
recomiendan el uso de espesantes como opción de 
primera línea para tratar a lactantes y niños con 
ERGE20,22, ya que aumentan la densidad del alimento 
para que permanezca en el estómago por más tiempo 
y disminuyen los eventos de regurgitaciones. En 
México se encuentran disponibles diferentes fórmulas 
antirregurgitación que contienen almidón pregelatini-
zado de arroz, tapioca, papa y maíz, harina de alga-
rrobo o goma xantana, entre otros. Hasta el momento 
no existen ensayos clínicos que comparen un espe-
sante contra otro. El uso de fórmulas especiales, como 
extensamente hidrolizadas o aminoacídicas, para el 
manejo de la ERGE se debe reservar para pacientes 
con sospecha diagnóstica de alergia a las proteínas 
de la leche de vaca; no se recomienda utilizarlas sis-
temáticamente22. En los niños con regurgitaciones 
fisiológicas no hay justificación para llevar a cabo esta 
conducta.

Durante las últimas dos décadas, la terapia de la 
posición corporal se ha explorado como una posible 
estrategia no farmacológica para el tratamiento de la 
ERGE en los lactantes20-22. Si bien se ha sugerido 
considerar el uso de la elevación de la cabeza o la 
posición lateral izquierda para el tratamiento de los 
síntomas de ERGE en niños menores de 1 año, las 
recomendaciones recientes de NASPGHAN/ESPGHAN 
sugieren que las terapias posicionales no deben usarse 
para tratar a los bebés dormidos20-22. Los estándares 
actuales de la American Academy of Pediatrics, así 
como la recomendación del Consenso de la AMG, son 
que los bebés duerman en posición supina13,16,20-22,27-29.

Los agentes procinéticos tienen actualmente un 
papel mínimo en el tratamiento de la ERGE en los 
pacientes pediátricos. Las revisiones sistemáticas 
sobre la metoclopramida, la domperidona y la cisaprida 
no han encontrado pruebas sólidas de su efica-
cia20,22,29,30, y las guías internacionales no recomien-
dan su uso sistemático. Estos fármacos tienen efectos 
secundarios potencialmente serios; la metoclopramida 
se ha asociado con síntomas neurológicos extrapira-
midales, y la cisaprida y la domperidona con arritmias 
cardiacas. Por lo tanto, agregar un fármaco con una 
eficacia discutible y posibles efectos secundarios, es 
cuestionable, y el riesgo de efectos adversos supera 
el beneficio30.

Los IBP y los antagonistas de los receptores H2 de 
la histamina no se recomiendan para lactantes sanos 
que presentan llanto o irritabilidad con o sin 
regurgitación31,32. Los IBP son la primera línea de 
tratamiento en el reflujo relacionado con esofagitis 
erosiva33,34.

Tratamiento quirúrgico

La intervención quirúrgica se reserva para pacientes 
con síntomas refractarios o complicaciones potencial-
mente mortales, así como para afecciones crónicas 
con riesgo significativo de complicaciones asociadas a 
ERGE a pesar del tratamiento médico óptimo.

La funduplicatura de Nissen es la técnica quirúrgica 
de elección en la mayoría de los pacientes, general-
mente mediante abordaje laparoscópico. Sin embargo, 
algunos centros pediátricos impulsan un mejor trata-
miento médico, métodos de alimentación no invasivos 
u otras intervenciones quirúrgicas, como la gastrosto-
mía sin funduplicatura o la alimentación gastroyeyunal, 
como estrategias alternativas35.

En los pacientes con problemas de alimentación 
por alteración en la mecánica de deglución, pobre 
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ganancia ponderal y ERGE, puede estar indicada la 
colocación de una gastrostomía endoscópica 
percutánea o quirúrgica. Sin embargo, la práctica sis-
temática de agregar a estos pacientes una funduplica-
tura ya no se recomienda debido a que esta incrementa 
el riesgo de complicaciones y no mejora los resultados 
relacionados con el reflujo36,37.

Según las recomendaciones del Consenso de la 
AMG, se debe referir a los niños con ERGE con el 
gastroenterólogo pediatra si hay signos y síntomas de 
alarma sugestivos de una enfermedad gastrointestinal 
subyacente, en caso de no obtener respuesta al trata-
miento óptimo y cuando dependen de tratamiento far-
macológico después de 6-12 meses.

Conclusiones

El RGE en la infancia es un fenómeno común, fisio-
lógico y autolimitado, que se distingue de la ERGE por 
la presencia de complicaciones orgánicas o sintoma-
tología molesta.

El diagnóstico de ERGE en los lactantes se basa casi 
exclusivamente en la anamnesis y la exploración física; 
el papel de las pruebas invasivas y de las pruebas 
terapéuticas empíricas debe ser individualizado.

En la evaluación del paciente pediátrico con vómitos 
y regurgitación se deben buscar señales de 
alarma, y no atribuirlos a RGE o ERGE sin una ade-
cuada anamnesis.

El manejo de la ERGE debe seguir un enfoque esca-
lonado que utilice inicialmente opciones no farmacoló-
gicas cuando sea posible e intervenciones 
farmacológicas solo cuando sea necesario. La 
terapia quirúrgica se reserva como última opción 
antes de agotar todas las estrategias diagnósticas y 
terapéuticas.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
en adultos mayores

Los síntomas típicos de ERGE en los adultos mayo-
res pueden ser leves, pero el daño histológico puede 
ser mayor que en poblaciones de menor edad. De 
hecho, en los Estados Unidos de América, la inciden-
cia de esófago de Barrett y de adenocarcinoma del 
esófago se ha incrementado en los adultos mayores 
un 600% en las últimas cuatro décadas38.

La prevalencia de ERGE en estos grupos es más alta. 
En poblaciones tradicionalmente longevas, como la de 
China, se reporta en un 17.3%, y en Japón en un 17.5%. 
En los Estados Unidos de América se reporta hasta un 

17%. La pirosis puede presentarse hasta en el 52% y las 
regurgitaciones en el 42% de los adultos mayores; cifras 
más bajas que las reportadas en menores de 60 años39. 
Sin embargo, ya que los síntomas son más leves, suelen 
no ser tomados en cuenta por los pacientes, por lo que 
las cifras pueden no ser del todo ciertas.

Factores de riesgo

Más que hablar de factores de riesgo, hay que tener 
en cuenta los cambios fisiológicos y fisiopatológicos 
que se van agregando con el paso de los años. Los 
más frecuentes son:
-	Peristalsis disminuida o inefectiva40.
-	Disminución en la cantidad y la calidad de la 

saliva41.
-	Presencia de hernia hiatal; en los mayores de 50 

años se reporta una OR de 2.71 y el 69% de los 
mayores de 60 años la tienen.

-	Consumo de medicamentos que disminuyen la pre-
sión de reposo del esfínter esofágico inferior.

-	Enfermedades concomitantes, como el Parkinson (el 
60-80% de los pacientes tienen síntomas de ERGE)42, 
la diabetes mellitus y la ansiedad (44.3% frente 
a 34.8% en pacientes con ERGE que no tienen 
ansiedad).

Diagnóstico

La prevalencia de esofagitis erosiva moderada a 
grave en los mayores de 70 años se ha reportado en 
un 37%, frente a un 12% en los menores de 21 años43. 
En el mismo estudio, la prevalencia de pirosis intensa 
fue del 34% en los mayores de 70 años y del 82% en 
los menores de 21 años. La intensidad de los síntomas 
no predice la gravedad del daño histológico en los 
adultos mayores43.

Los síntomas atípicos más frecuentes en los adultos 
mayores, así como los síntomas de alarma, son globus, 
ardor faríngeo, tos crónica, reflujo laringofaríngeo, asma, 
otitis y sinusitis, disfagia, dolor epigástrico y dolor torá-
cico, que debe ser cuidadosamente analizado para des-
cartar cardiopatía isquémica. En los pacientes en quienes 
se ha descartado objetivamente esta última condición, 
se reporta que en el 40% al 70% la ERGE es el origen 
del dolor torácico. Dada la pobre correlación entre los 
síntomas de ERGE y el posible daño histológico, en 
estos pacientes es necesario realizar endoscopia del 
tubo digestivo superior. En algunos casos seleccionados 
puede estar indicada una manometría esofágica para 
descartar trastornos motores primarios44.
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Tratamiento

El manejo inicial de estos pacientes es semejante al 
de los pacientes más jóvenes. Las medidas higiéni-
co-dietéticas, como elevar la cabecera de la cama, 
dormir en decúbito lateral izquierdo, dejar pasar 2-3 
horas entre el fin de una comida y acostarse, y evitar 
el consumo de bebidas con gas, alcohol y fumar, son 
las que tienen más evidencia a favor en estudios con-
trolados. Si estas medidas no funcionan es necesario 
iniciar fármacos que bloqueen la producción de ácido 
en el estómago, ya que esta secreción no disminuye 
con la edad. Los IBP son los más utilizados por su 
excelente perfil de seguridad y su eficacia en el manejo 
de la pirosis, las regurgitaciones e incluso muchos de 
los síntomas atípicos de la ERGE. Siempre se deben 
tener en cuenta las posibles interacciones con otros 
fármacos que frecuentemente son utilizados por estos 
pacientes.

Una vez que se retiran los IBP, hasta el 90% de los 
pacientes regresan a ellos, por lo que es preferible 
instituir una estrategia de mantenimiento o a demanda, 
dependiendo de la intensidad de los síntomas o del 
daño histológico en el esófago.

Recientemente, los nuevos bloqueadores ácidos 
competitivos de potasio (P-CAB) han demostrado una 
eficacia no inferior a la de los IBP, con la ventaja de 
que no necesitan activación gástrica mediada por el 
ácido y su toma no depende de la ingesta de alimen-
tos, lo que facilita el apego al tratamiento45. En algunos 
pacientes con evidencia clínica de retraso en el vacia-
miento gástrico, los procinéticos pueden aumentar la 
respuesta terapéutica a los IBP y los P-CAB.

El manejo endoscópico del reflujo en estos pacientes 
debe dejarse para aquellos con síntomas leves y her-
nias hiatales no mayores de 2 cm con buena respuesta 
a los bloqueadores de ácido. Las técnicas como la 
radiofrecuencia y la funduplicatura transoral son las 
que cuentan con más sustento. En los pacientes con 
hernias hiatales grandes, esofagitis de grado C o D de 
la clasificación de Los Ángeles, dependencia del uso 
de IBP o de P-CAB, o reflujo refractario, se debe con-
siderar el manejo quirúrgico, sobre todo con técnica de 
laparoscopía. El manejo quirúrgico es seguro y eficaz, 
pero debe ser realizado por cirujanos expertos. Un 
estudio ha demostrado que no hay diferencia entre los 
pacientes mayores de 65 años y los menores de esa 
edad en términos de mejoría de los síntomas de reflujo 
(90% vs. 90%; p > 0.05) y de disfagia posoperatoria 
(3% vs. 3%; p > 0.05), ni en la incidencia de saciedad 
temprana, distensión abdominal y dolor torácico46.

Conclusiones

La ERGE en las personas mayores de 60 años es 
similar a la que se presenta en las menores de esa 
edad. Sin embargo, los síntomas pueden ser leves y 
presentar más daño histológico por los cambios fisio-
lógicos y fisiopatológicos que van agregándose con el 
paso de los años.

La endoscopia es obligada en aquellos pacientes con 
síntomas de reciente inicio o con francos datos de alarma. 
El tratamiento debe ser cuidadosamente personalizado 
tomando en cuenta las enfermedades concomitantes, la 
polifarmacia, la obesidad y el estado cognitivo, y se basa 
en IBP, P-CAB o cirugía antirreflujo.
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Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es uno de los problemas más frecuentes en la consulta del especialista 
en gastroenterología. La presencia de ciertas condiciones, como la obesidad, la cirugía bariátrica, el tratamiento farmacológi-
co de la obesidad con los nuevos agonistas de los receptores del glucagón y las enfermedades respiratorias, como el asma 
y la apnea obstructiva del sueño, incrementan el riesgo de tener ERGE. Los mecanismos fisiopatológicos involucran un in-
cremento en el gradiente transdiafragmático y el deterioro de los mecanismos de defensa, como la integridad de la unión 
esofagogástrica, la presión del esfínter esofágico inferior y la barrera epitelial. Adicionalmente, el enfoque de estos pacientes 
en sus síntomas esofágicos o hipervigilancia, asociado a ansiedad y depresión, incrementa la percepción sintomática. El 
tratamiento debe ir dirigido a corregir los mecanismos de defensa afectados, con cambios en el estilo de vida, disminución 
de peso, mejoría de los problemas pulmonares concomitantes y uso de neuromoduladores en aquellos casos en los que la 
ansiedad y la depresión tengan un papel relevante en los síntomas.

Palabras clave: Reflujo gastroesofágico. Obesidad. Asma. Apnea obstructiva del sueño. Cirugía bariátrica.

Gastroesophageal reflux disease and comorbidity

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is one of the most common problems seen in gastroenterologist office. The presence 
of certain conditions such as obesity, bariatric surgery, pharmacological treatment of obesity with new glucagon receptor 
agonists, and respiratory diseases such as asthma and obstructive sleep apnea increase the risk of GERD. The pathophysi-
ological mechanisms involve an increase in the transdiaphragmatic gradient and the deterioration of defense mechanisms 
such as the integrity of the esophageal gastric junction, lower esophageal sphincter pressure, and the epithelial barrier. Ad-
ditionally, these patients’ focus on their esophageal symptoms or hypervigilance, associated with anxiety and depression, in-
crease symptom perception. Treatment should be aimed at correcting the affected defense mechanisms, with lifestyle chang-
es, weight loss, improvement in concomitant lung problems, and the use of neuromodulators in cases where anxiety and 
depression play a significant role in the symptoms.

Keywords: Esophageal reflux. Obesity. Asthma. Obstructive sleep apnea. Bariatric surgery.
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Introducción

El reflujo gastroesofágico (RGE) es un problema alta-
mente prevalente. En las siguientes páginas se anali-
zará el papel que tienen la obesidad y los procedimientos 
bariátricos en la generación de RGE. También se revi-
sará la evidencia de la asociación entre síntomas res-
piratorios y reflujo, y su impacto en el abordaje 
diagnóstico y en el tratamiento. Por último, se mencio-
narán algunos aspectos relevantes de la relación entre 
RGE y trastornos psiquiátricos.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico  
y obesidad

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
es uno de los problemas más frecuentes en la con-
sulta. Sus factores etiológicos son múltiples, pero uno 
de los más importantes es la obesidad. En México, la 
prevalencia de obesidad es de las más altas del mundo; 
en una encuesta reciente en adultos, se encontró una 
prevalencia de obesidad del 36.9% y de sobrepeso del 
38.3%1. La obesidad fue más frecuente en las mujeres 
entre la cuarta y la quinta décadas de la vida1. Los 
síntomas de reflujo son más habituales en los pacien-
tes obesos y se ha encontrado una relación entre el 
índice de masa corporal y la presencia de síntomas de 
reflujo2. Los síntomas se han relacionado particular-
mente en pacientes con obesidad central. La adiposi-
dad central también se ha encontrado como factor de 
riesgo para el desarrollo de esófago de Barrett y de 
adenocarcinoma3. Adicionalmente, los cambios en el 
estilo de vida, en particular la reducción de peso, tie-
nen un efecto positivo en los síntomas de reflujo4.

Fisiopatología del RGE en la obesidad

El sobrepeso y la obesidad incrementan significati-
vamente el riesgo de RGE y sus complicaciones; sin 
embargo, hay controversia sobre la fisiopatología del 
RGE en los pacientes obesos, pues los mecanismos 
involucrados son múltiples.

La integridad de la unión esofagogástrica (UEG) y la 
localización intraabdominal del esfínter esofágico infe-
rior (EEI) son factores extrínsecos que tienen un papel 
relevante en los mecanismos antirreflujo. El incremento 
en la presión intraabdominal con el sobrepeso aumenta 
el gradiente transdiafragmático, y con ello es mayor la 
posibilidad de formación de una hernia hiatal, la cual 
a su vez se asocia a una presión baja del EEI (el factor 
intrínseco antirreflujo) (Fig.  1). En los pacientes con 

hernia hiatal, la disminución del vigor de la contracción 
del diafragma crural en la inspiración (factor extrínseco) 
se encontró como el factor más importante asociado a 
reflujo5. Adicionalmente, la obesidad incrementa las 
relajaciones transitorias del EEI, que son el mecanismo 
más importante en el reflujo6. También se ha estudiado 
el papel que tiene la grasa intraabdominal, en particu-
lar la localizada en la proximidad de la UEG. En un 
estudio in vitro con células grasas obtenidas en ciru-
gías de pacientes obesos y de pacientes con peso 
normal se encontró que las de los pacientes obesos 
estimulan la generación de interleucinas inflamatorias 
que producen un deterioro en la integridad de la 
mucosa del esófago, lo que se manifiesta como dilata-
ción de los espacios intercelulares7 (Fig. 1).

Otros factores humorales de los pacientes obesos se 
han relacionado con RGE. Los niveles elevados de 
leptina en los pacientes con RGE tuvieron relación con 
una mayor gravedad de la esofagitis, y por otro lado se 
ha encontrado una correlación inversa entre los niveles 
de grelina y el RGE. La incidencia de cáncer de esó-
fago se ha incrementado significativamente en las últi-
mas décadas. Los niveles séricos de adiponectina, un 
péptido producido por el tejido adiposo, se han encon-
trado elevados en el esófago de Barrett, que es una 
lesión precursora de cáncer de esófago8. La adiponec-
tina se secreta en tres formas multiméricas: de bajo 
peso molecular, de peso molecular medio y de alto 
peso molecular. La adiponectina de bajo peso molecu-
lar tiene efectos antiinflamatorios y se ha observado 
que sus niveles elevados disminuyen el esófago de 
Barrett en los pacientes con RGE9.

La motilidad del cuerpo esofágico tiene un papel sig-
nificativo en el aclaramiento del ácido. Existe discrepan-
cia en los resultados de los estudios manométricos del 
esófago realizados en pacientes obesos. La dismotili-
dad esofágica se ha observado en más de la mitad de 
los pacientes obesos; el hallazgo más frecuente ha sido 
la hipomotilidad del cuerpo esofágico. Sin embargo, en 
una serie más reciente en la que se utilizó un equipo 
de alta resolución y se clasificó según la clasificación 
de Chicago 3.0, la prevalencia de dismotilidad fue 
mayor en los sujetos de peso normal en comparación 
con los obesos. Además, se encontró que los síntomas 
esofágicos fueron más frecuentes en los obesos, pero 
estos estaban relacionados con reflujo10. En un estudio 
en pacientes con obesidad mórbida evaluados antes de 
una cirugía bariátrica se encontró una alta prevalencia 
(34%) de alteraciones motoras11. Recientemente se han 
publicado unos valores normativos de manometría eso-
fágica en pacientes obesos, según los cuales se sugiere 
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Figura 1. Mecanismos fisiopatológicos involucrados en la generación de reflujo en el paciente obeso. ROS: radicales 
de oxígeno reactivos; UEG: unión esofagogástrica.

que algunos trastornos motores, como la obstrucción 
funcional, pueden sobrediagnosticarse, ya que en los 
pacientes obesos se encontraron valores mayores de 
la integral de relajación y de la integral de la contracción 
distal12. Estos hallazgos se demostraron también en  
otro estudio realizado en pacientes obesos sin sínto-
mas y sin evidencia endoscópica de RGE, los valores 
encontrados en la manometría esofágica de alta reso-
lución no difirieron significativamente del grupo control 
de peso normal, excepto por una mayor presión intra-
gástrica y, en consecuencia, un gradiente transdiafrag-
mático elevado. Igualmente se documentó una integral 
de relajación promedio de 17, superior al valor de 15 de 
la clasificación de Chicago 4.0. En este mismo estudio 
se establecieron valores normativos para el estudio del 
pH y la impedancia, y se documentó un mayor tiempo 
de exposición al ácido, y un incremento del número 
total y posprandial de episodios de reflujo, con valores 
que corresponderían a un reflujo limítrofe de acuerdo 
con el consenso de Lyon 2.013. Se puede concluir que 
la peristalsis esofágica de los pacientes obesos no es 
significativamente diferente de la de los sujetos sanos. 
Por otra parte, el estudio de manometría esofágica de 
alta resolución es importante en la evaluación 

preoperatoria de los pacientes obesos para cirugía 
bariátrica, ya que el hallazgo de un esfínter hipotónico 
evidencia una predisposición a presentar RGE o una 
alteración motora grave del cuerpo del esófago puede 
modificar el tipo de cirugía a realizar14. Los pacientes 
con RGE tienen con mayor frecuencia gastroparesia, lo 
que se ha identificado hasta en el 30% de los sujetos. 
En los pacientes obesos con RGE no se ha documen-
tado una diferencia significativa del vaciamiento gás-
trico a sólidos en comparación con los sujetos de peso 
normal15.

Nuevos fármacos en el manejo de la 
obesidad y su efecto en la ERGE

El tratamiento farmacológico de la obesidad ha 
tenido una evolución notable en años recientes con la 
identificación de los péptidos similares al glucagón tipo 
1 (GLP-1), hormonas gastrointestinales derivadas del 
intestino y secretadas posterior a la ingesta de las 
comidas, que poseen un efecto insulinotrópico (incre-
tinas). Los estudios sobre estos péptidos llevaron al 
desarrollo de los agonistas de los receptores de GLP-1 
(GLP-1 As), y en 2005 se aprobaron para el tratamiento 
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de la diabetes mellitus tipo 2. Con el uso de estos fár-
macos se observó además saciedad y disminución de 
la ingesta calórica, lo que ha motivado su uso en los 
pacientes obesos no diabéticos. En 2014, la liraglutida 
fue el primer GLP-1 As aprobado por la Food and Drug 
Administration de los Estados Unidos de América para 
el tratamiento de la obesidad, y posteriormente, en 
2022, lo fueron la semaglutida y la tirzepatida. Estos 
fármacos tienen una elevada frecuencia de efectos 
adversos gastrointestinales (náusea 42.23%, vómito 
21.90% y diarrea 21.93%)16 que están relacionados con 
los efectos fisiológicos centrales y periféricos. Se han 
identificado receptores de GLP-1 en el plexo mienté-
rico, y la unión a estos receptores inhibe la actividad 
vagal, retrasa el vaciamiento gástrico y reduce la fase 
III del complejo migratorio antroduodenal; esto se ha 
observado que es más acentuado con los GLP-1 As de 
acción rápida17.

En una revisión sistemática y metaanálisis se encon-
tró que la administración de liraglutida disminuye el 
vaciamiento gástrico en comparación con placebo, y 
no se observó este mismo efecto en los estudios con 
semaglutida y placebo. Se ha reportado que el vacia-
miento gástrico disminuye más con el uso de los GLP-1 
As de acción rápida18. El retraso en el vaciamiento 
gástrico es un reconocido factor predisponente para el 
RGE, y la distensión gástrica secundaria incrementa 
las relajaciones transitorias del EEI, que es el meca-
nismo fisiopatológico más reconocido. A pesar de que 
estos factores son mecanismos frecuentes de reflujo, 
los síntomas de RGE no estuvieron dentro de los más 
frecuentes eventos adversos de estos fármacos19. En 
un estudio que comparó lixisenatida versus liraglutida 
(GLP-1 As de acción corta y larga) no se encontraron 
anormalidades en la peristalsis esofágica, en la presión 
basal ni en la relajación del EEI. El vaciamiento gás-
trico medido por la prueba de aliento se observó sig-
nificativamente retrasado con el uso de ambos 
fármacos. En este mismo trabajo se realizó un estudio 
ambulatorio de pH antes y después del tratamiento e 
inesperadamente no se demostró una diferencia signi-
ficativa pre-  y postratamiento con ambos fármacos19. 
Sandhu et al.20 analizaron si estar recibiendo un GLP-1 
As era un factor predisponente para tener reflujo anor-
mal. Estudiaron 457 pacientes a los que realizaron un 
estudio ambulatorio de pH, de los cuales 59 estaban 
recibiendo un GLP1 As. Estos pacientes no tuvieron 
más síntomas de reflujo ni tuvieron más estudios anor-
males. Por lo tanto, el uso de GLP1 As no parece ser 
un predictor de reflujo anormal. En un estudio de fase 
3 con tirzepatida, los efectos adversos más frecuentes 

fueron gastrointestinales (náusea, diarrea y estreñi-
miento), pero los síntomas de reflujo se presentaron 
solo en el 6.6% de 250 pacientes que recibieron tirze-
patida, frente al 2.4% de 292 que recibieron placebo21. 
Por otro lado, los síntomas de RGE se reportaron con 
más frecuencia en un estudio realizado con tres dosis 
de liraglutida en pacientes diabéticos, con una diferen-
cia significativa22. El orforglipron es un nuevo GLP-1 
As no peptídico en desarrollo para el manejo de la 
obesidad y la diabetes tipo 2. En un estudio de fase 2 
aleatorizado y doble ciego en pacientes obesos con 
cuatro dosis de orforglipron, los efectos adversos 
observados fueron, como con otros fármacos de este 
grupo, predominantemente gastrointestinales (náusea, 
vómito, constipación, diarrea y también RGE). Como 
con otros GLP-1 As, se observó una correlación directa 
entre la dosis y la gravedad de los efectos adversos23. 
Sobre este mismo fármaco se realizó posteriormente 
un metaanálisis que halló resultados similares en 
cuanto a los efectos colaterales, particularmente 
RGE24. Dado que algunos de los GLP-1As incrementan 
la posibilidad de tener RGE o su exacerbación, y con-
siderando la relación del reflujo con el cáncer de esó-
fago, se llevó a cabo un metaanálisis para evaluar el 
riesgo de cáncer de esófago en pacientes que han 
recibido este tipo de fármacos26. El metaanálisis incluyó 
seis estudios con un total de 13,391 pacientes. No se 
encontró un incremento en la incidencia de neoplasias 
de esófago con el uso de GLP-1 As25. De acuerdo con 
las publicaciones sobre los diferentes GLP-1As, el uso 
de estos fármacos es seguro y los efectos adversos 
más comunes son gastrointestinales: náusea, vómito, 
diarrea, constipación y, menos frecuentemente, RGE. 
En los pacientes con datos sugestivos de gastropare-
sia y reflujo se recomienda el incremento de la dosifi-
cación con lapsos más prolongados y usar dosis 
menores inicialmente.

Rol de la cirugía bariátrica en el control 
de la ERGE

Dada la alta prevalencia de obesidad y de RGE en 
esta población, la frecuencia de esta combinación es 
cada vez más frecuente. El papel de la cirugía antirre-
flujo en el tratamiento de la ERGE en los pacientes 
obesos ha sido controvertido. En la funduplicatura 
laparoscópica se ha reportado una mayor dificultad 
técnica para la realización de la funduplicatura y una 
elevada recurrencia sintomática en los pacientes con 
sobrepeso y obesidad (9.5%), comparados con el 
grupo de pacientes con peso normal (3.04%), pero la 
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incidencia de complicaciones posoperatorias es seme-
jante en los pacientes obesos y no obesos27. En un 
estudio con seguimiento a más largo plazo, en el que 
adicionalmente se realizó un estudio ambulatorio de 
pH, se documentó una mayor recurrencia de síntomas 
y una evidencia objetiva de reflujo por estudio de pH 
en los pacientes obesos operados de funduplicatura 
laparoscópica comparados con los no obesos26 
(Tabla 1). Se especula que el incremento de la presión 
intraabdominal en los pacientes obesos afecta la fun-
duplicatura y condiciona un desmantelamiento del 
mecanismo antirreflujo. Debido a esto, la obesidad se 
considera como una contraindicación relativa para la 
cirugía antirreflujo. Por tal motivo, la cirugía bariátrica 
es la opción quirúrgica más aceptada por los 
cirujanos.

La cirugía bariátrica más realizada es la manga gás-
trica; sin embargo, esta cirugía se ha asociado a exa-
cerbación del reflujo en los pacientes que ya lo tenían 
previamente o a la aparición de reflujo de novo en 
quienes no lo tenían. En un metaanálisis de cuatro 
estudios realizado por Qumseya et al.28, la aparición 
de reflujo de novo se observó en el 40% de los pacien-
tes. Yeung et al., en otro metaanálisis, encontraron 
reflujo de novo en el 23% y exacerbación del reflujo 
previo en el 19%. Son numerosos los mecanismos que 
se han propuesto para explicar esta situación. La dis-
minución de la capacidad gástrica y la pérdida del 
fundus favorecen un incremento en la presión intragás-
trica. La formación de una zona de estrechez en la 
incisura angular, el espasmo pilórico y el potencial 
daño al nervio vago producen retraso en el vaciamiento 
gástrico. También los cambios anatómicos producidos 
en la UEG, con pérdida del ángulo de His y la sección 
de las fibras musculares que conforman el EEI, debili-
tan el mecanismo antirreflujo de la UEG (Fig. 2).

En la evaluación preoperatoria de los pacientes obe-
sos candidatos a una manga gástrica se recomienda 
realizar un estudio endoscópico superior. Los pacien-
tes con esofagitis en la endoscopia tienen una mayor 

probabilidad de desarrollar reflujo y complicaciones del 
reflujo, por lo que deberá valorarse la alternativa de un 
bypass gástrico en estos casos. La endoscopia poso-
peratoria se recomienda realizarla para la detección de 
complicaciones del reflujo, como esófago de Barrett y 
en consecuencia adenocarcinoma esofágico. En una 
revisión sistemática y metaanálisis, Qumseya et al.28 
observaron la aparición de esófago de Barrett de novo 
en el 11.6% de los pacientes, con y sin síntomas de 
reflujo, lo que confirma la necesidad de un seguimiento 
periódico. Se encontró además la aparición de esofa-
gitis con un incremento del 13% cada año28. No hay 
un consenso en cuanto a la necesidad de llevar a cabo 
estudios de manometría esofágica de alta resolución y 
de pH ambulatorio previamente a una cirugía bariátrica, 
aunque la evidencia de varias publicaciones sugiere 
que los hallazgos de estas pruebas diagnósticas pue-
den ayudar a seleccionar el mejor método en cada 
caso y evitar la aparición de complicaciones tardías 
posoperatorias29.

El bypass en Y de Roux es una cirugía eficaz en el 
tratamiento de la obesidad. Se considera el procedi-
miento de elección en los pacientes obesos con RGE 
concomitante y es la cirugía recomendada por la mayor 
parte de los cirujanos para este grupo de pacientes, 
con resolución de los síntomas de RGE, aunque tam-
bién se reporta su aparición de novo. En un estudio se 
encontró como factor predisponente para la persisten-
cia o la aparición de síntomas de reflujo la ganancia 
de peso en el posoperatorio30. En un estudio sistemá-
tico y metaanálisis sobre pacientes operados de 
bypass se demostró una remisión de los síntomas de 
reflujo en el 47%, con un 39.5% que no mostraron nin-
gún cambio. Varios mecanismos se han propuesto 
para la falta de mejoría o la aparición de novo de sín-
tomas de RGE, como la estenosis de la anastomosis, 
un gran nuevo estómago, la presencia de fístula gas-
tro-gástrica y el síndrome de antro retenido con la 
generación de hipergastrinemia, y por consecuencia 
estimulación de la secreción de ácido31. De acuerdo 

Tabla 1. Recurrencia de reflujo gastroesofágico posterior a funduplicatura laparoscópica en un seguimiento a largo 
plazo de 11 años en pacientes con sobrepeso y obesidad frente a controles con peso normal

Recurrencia Todos (n = 201) Peso normal (n = 43) Sobrepeso (n = 89) Obesidad (n = 69)

> 5.8% exposición al ácido 27 1 7 19

Esofagitis erosiva 55 (27.3%) 5 (11.6%) 19 (21.3%) 31 (44.9%)

Reoperación 7 0 1 6

Tomada y modificada de Schietroma et al.27.
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Figura 2. Reflujo gastroesofágico (RGE) posoperatorio tras manga gástrica y bypass en Y de Roux, mecanismo 
fisiopatológico y prevalencia.

con las guías de la American Gastroenterological 
Association (AGA), en el tratamiento del RGE en el 
paciente obeso tiene un papel importante la pérdida de 
peso, aunada a otras recomendaciones posturales y 
dietéticas. En cuanto al tratamiento quirúrgico, la reco-
mendación de un bypass gástrico como cirugía prefe-
rente en los pacientes obesos no es un tema totalmente 
resuelto, y los pacientes, por lo tanto, deben estar 
informados de los cambios anatómicos permanentes y 
de los riesgos de la cirugía bariátrica.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico  
y trastornos respiratorios

Asma

El asma es uno de los problemas respiratorios más 
comunes en la clínica, y el RGE es una de las afeccio-
nes más frecuentemente asociadas al asma y puede 
tener influencia en el curso de la enfermedad. Asma, 
laringitis crónica y alteraciones dentales son parte de 
los síntomas extraesofágicos del reflujo. La asociación 
de RGE y asma ha sido extensamente estudiada. 
Havemann et al.32, en una revisión sistemática de artí-
culos publicados de 1966 a 2006, encontraron una 
prevalencia promedio del 59% de síntomas de RGE en 
pacientes asmáticos, del 51% de estudios de pH anor-
males y del 37% de presencia de esofagitis erosiva 
(Tabla  2). Por otro lado, se encontró una prevalencia 
promedio del 3.9% de asma en sujetos con diagnóstico 

de RGE. También se observó una correlación entre la 
gravedad del asma y la gravedad de la esofagitis en la 
endoscopia32 (Fig. 3). Se debe sospechar asma indu-
cida por RGE en los pacientes que la inician en la edad 
adulta, en caso de asma de difícil control y cuando los 
síntomas sugestivos de reflujo preceden a una exacer-
bación del asma, con la ingesta de comidas abundan-
tes, al acostarse o con la ingesta de alcohol.

Son dos los mecanismos propuestos para explicar 
cómo se genera el asma en los pacientes con RGE:  
1) reflujo directo a la vía aérea, lo cual produce inflama-
ción y broncoespasmo, y 2) mecanismo reflejo, con la 
generación de broncoespasmo por la estimulación de 
receptores del esófago mediada por un reflejo vagal32,33.

El asma es un factor predisponente del reflujo. El 
incremento de la presión negativa intratorácica, y con 
ello el aumento del gradiente transdiafragmático, favo-
recen el ascenso del contenido gástrico hacia el esó-
fago. Adicionalmente, los fármacos broncodilatadores 
relajan el músculo liso y, por lo tanto, el EEI.

En el paciente asmático y con síntomas típicos de 
RGE se recomienda tratamiento empírico a doble dosis 
de un inhibidor de la bomba de protones (IBP) durante 
8 a12 semanas. Sin embargo, la respuesta de los sín-
tomas respiratorios y de las pruebas de función pulmo-
nar ha sido conflictiva y discrepante en las diversas 
series publicadas, por lo que, de acuerdo con la revi-
sión de Broers et al.34, no hay suficiente evidencia para 
recomendar el uso empírico de IBP en el tratamiento 
del asma, aunque mencionan que puede ser de utilidad 
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Figura 3. Prevalencia de reflujo gastroesofágico (RGE) en los pacientes asmáticos y con apnea obstructiva del sueño 
(AOS), y factores predisponentes para el reflujo33,42. 

en los pacientes con síntomas nocturnos. Por otro lado, 
en un metaanálisis se encontró que el uso de IBP 
puede generar la aparición de asma en los pacientes 
que los utilizan, y la exacerbación del asma al suspen-
derlos; se especula que el mecanismo es la generación 
de disbiosis y la hipersecreción de ácido al suspender-
los, respectivamente.

Los pacientes sin síntomas de RGE deben ser eva-
luados para documentar el reflujo35. La cirugía 
antirreflujo para el manejo de las manifestaciones 

extraesofágicas tiene una respuesta menos favorable 
que para los síntomas típicos. Las guías clínicas 
recientes del American College of Gastroenterology 
(ACG) recomiendan que la cirugía antirreflujo en el 
paciente asmático o con otras manifestaciones extrae-
sofágicas solo debe llevarse a cabo cuando se haya 
demostrado objetivamente reflujo anormal (tiempo de 
exposición al ácido > 12% en 24 h) o una hernia hiatal 
> 4 cm36. Con frecuencia la tos crónica es atribuida a 
RGE, y forma parte de los síntomas que se han 

Tabla 2. Prevalencia de reflujo gastroesofágico en pacientes con asma con estudio ambulatorio de pH

Referencia País Tipo de estudio Población Reflujo anormal

Sontag et al., 1990 Estados Unidos Transversal Atención secundaria, clínica de asma 81%

Susiki et al., 1997 Japón Transversal Atención secundaria 72%

Vincent et al., 1997 Francia Transversal Atención secundaria 31.9%

Kiljander et al., 1999 Finlandia Transversal Atención secundaria, clínica de asma 53.3%

Carmona‑Sánchez et al., 1999 México Transversal Atención secundaria, clínica de asma 75%

Compte et al., 2000 España Transversal Atención secundaria, clínica de asma 14.8%

Al‑Asoom et al., 2003 Arabia Saudita Transversal Atención secundaria, clínica de asma 44%

Kiljander, 2004 Finlandia Transversal Atención secundaria 35.6%

Legget et al., 2005 Reino Unido Transversal Atención secundaria 55.8%

Tomada de Havemann et al.32.
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considerado en el Consenso de San Diego para el 
reflujo laringoesofágico, junto a la disfonía, el aclara-
miento de la garganta, el exceso de moco y el dolor 
de garganta37. En este consenso se establece la dife-
rencia entre los síntomas laringofaríngeos y la enfer-
medad por reflujo laringofaríngeo, que requiere una 
demostración objetiva de reflujo anormal, ya sea por 
endoscopia o mediante un estudio ambulatorio de pH 
anormal, o con una respuesta positiva a una prueba 
terapéutica en pacientes con síntomas laringo esofági-
cos (SLE) y síntomas típicos. Establecer esta diferen-
cia tiene relevancia, ya que el abordaje diagnóstico y 
terapéutico es diferente.

En el momento actual no existe un método diagnós-
tico que sea concluyente para establecer que el RGE 
es la causa de los síntomas extraesofágicos. La larin-
goscopia y la endoscopia son de poca utilidad, y los 
estudios ambulatorios de pH identifican la magnitud del 
RGE, pero no establecen la correlación con los sínto-
mas38. La mejoría significativa de los síntomas extrae-
sofágicos no debe tomarse como una confirmación de 
que el reflujo es la causa de estos. El diagnóstico de 
tos asociada a RGE requiere una evaluación clínica, 
hallazgos endoscópicos, respuesta al tratamiento y 
resultados de los estudios de pH38. El manejo de la tos 
asociada a RGE, al igual que en las manifestaciones 
típicas, consiste en cambios en el estilo de vida y tra-
tamiento farmacológico. El manejo con IBP no ha mos-
trado la misma eficacia que para los síntomas típicos. 
En un metaanálisis de cinco estudios sobre IBP con-
trolados con placebo para el manejo de la tos crónica 
no se encontró una diferencia significativa. Otras tera-
pias, como los alginatos, los neuromoduladores, la 
terapia cognitiva y la hipnoterapia pueden tener un 
papel en el manejo de la tos asociada a RGE. En 
cuanto al tratamiento quirúrgico de la tos y los síntomas 
laríngeos, la respuesta es variable de acuerdo con una 
revisión sistemática que incluyó 27 artículos. Una 
buena respuesta al uso de IBP se asocia a una res-
puesta satisfactoria a la cirugía antirreflujo. De acuerdo 
con la guía clínica de la American Gastroenterological 
Association (AGA) sobre el tratamiento quirúrgico de 
las manifestaciones extraesofágicas del RGE, la tos 
crónica y los síntomas laríngeos mejoran en poblacio-
nes altamente seleccionadas, como los pacientes con 
síntomas típicos concomitantes, los que presentan una 
respuesta favorable con IBP y los que tienen un reflujo 
significativamente anormal (> 12% de exposición al 
ácido en 24 h)39.

Apnea obstructiva del sueño (AOS)

Es un trastorno caracterizado por un colapso laríngeo 
repetitivo inducido por el sueño, con cese del flujo de 
aire. La apnea obstructiva del sueño (AOS) forma parte 
de la comorbilidad frecuente asociada a RGE. La pre-
valencia de la AOS en los Estados Unidos de América 
es de aproximadamente un 15% en los hombres y un 
5% en las mujeres. La AOS se asocia en particular al 
reflujo nocturno, de acuerdo con un estudio reciente que 
analizó la frecuencia de RGE nocturno en dos cohortes, 
una de 822 sujetos diagnosticados con AOS moderada 
a grave y otra de 738 sujetos de la población general40. 
La frecuencia de RGE en los pacientes con AOS oscila 
entre el 54% y el 76%. Wang et al.41, en un estudio 
retrospectivo de una base de datos nacional, encontra-
ron que los pacientes con AOS no solo tenían una mayor 
frecuencia de RGE (32% vs. 15% en pacientes sin AOS), 
sino también un mayor riesgo de esófago de Barrett 
(64.6 por 10,000 en los pacientes con AOS vs. 18.8 por 
10,000 en los que no tenían AOS). Igualmente, la este-
nosis esofágica se observó más en los pacientes con 
AOS41. La asociación con sobrepeso y obesidad es 
frecuente en los pacientes con AOS, con un incremento 
de la presión intraabdominal. En la AOS hay también un 
incremento en la presión negativa intratorácica, que se 
suma al incremento de la presión intraabdominal y, por 
lo tanto, aumenta el gradiente transdiafragmático y el 
reflujo. Esta interrelación de RGE y AOS se ha demos-
trado en estudios en los que el tratamiento con presión 
positiva continua en la vía aérea reduce particularmente 
el reflujo nocturno42,43, así como en estudios en los que 
los pacientes con RGE tratados con omeprazol mues-
tran mejoría de los síntomas de AOS.

El mecanismo fisiopatológico por el cual los pacien-
tes con AOS tienen más RGE se desconoce. Se pro-
pone que la AOS puede generar distensión gástrica, 
retraso en el vaciamiento gástrico, relajaciones transi-
torias del EEI e incremento del gradiente transdiafrag-
mático. La AOS está relacionada, epidemiológica y 
fisiopatológicamente, con el asma y la rinosinusitis, y 
junto con la RGE constituyen lo que se denomina sín-
drome CORE. Por lo anterior, estas afecciones no 
deben ser tratadas de forma separada. El tratamiento 
con presión positiva continua en la vía aérea mejora la 
evolución de estos pacientes44.

ERGE y trastornos psiquiátricos

Los factores psicológicos impactan significativa-
mente la percepción de los síntomas en las 
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enfermedades crónicas. En las enfermedades esofági-
cas se ha observado una discrepancia entre la grave-
dad de los síntomas y las alteraciones encontradas en 
los estudios de pH y de manometría. La ansiedad se 
ha asociado con una mayor gravedad de los síntomas. 
En un estudio publicado por Kessing et al.45, los pacien-
tes con puntuaciones de ansiedad más altas refirieron 
una mayor intensidad de los síntomas (dolor precordial 
y pirosis), pero no un mayor número de síntomas. Los 
niveles de ansiedad se encontraron más altos en los 
sujetos con pirosis funcional. En este mismo estudio 
se analizó también el efecto de la depresión sobre los 
síntomas, y no se encontró que influyera en su percep-
ción ni en su gravedad45. En un estudio retrospectivo 
y transversal de una serie de pacientes en Corea 
sometidos a endoscopia superior, se analizó la presen-
cia de ansiedad y depresión en tres grupos de pacien-
tes con reflujo: 1) pacientes con esofagitis erosiva, 2) 
pacientes con reflujo no erosivo y 3) pacientes asinto-
máticos con esofagitis erosiva. La ansiedad y la depre-
sión se observaron con mayor frecuencia en los 
pacientes con reflujo que en el grupo control, y parti-
cularmente en los pacientes con reflujo no erosivo. Es 
interesante que los pacientes asintomáticos con eso-
fagitis erosiva no tuvieron alteraciones psicológicas 
significativas46. En un estudio más reciente se analizó 
la correlación de la RGE con la ansiedad y la depresión 
mediante regresión logística48. Se demostró una corre-
lación significativa entre el grado de ansiedad y depre-
sión con los valores de los estudios ambulatorios de 
pH. Se observaron mayores acidez, tiempo de exposi-
ción al ácido y número de episodios de reflujo en los 
pacientes con niveles de ansiedad47 más elevados48, 
lo que sugiere que una mayor exposición al ácido cró-
nicamente genera un mayor grado de ansiedad. Por 
otro lado, Losa et al.48 demostraron niveles más altos 
de ansiedad y depresión en los sujetos con esófago 
hipersensible, pirosis funcional y reflujo no erosivo, y 
al mismo tiempo encontraron una mayor percepción de 
los estímulos dolorosos48.

En 2018, el grupo de Northwestern elaboró 
un cuestionario de 15 elementos, la Esophageal 
Hypervigilance-Anxiety Score (EHAS), para medir el 
grado de hipervigilancia y ansiedad en pacientes con 
enfermedades esofágicas49. Esta herramienta ha sido 
traducida y validada en varios idiomas. Guadagnoli 
et al.50, en un estudio retrospectivo de pacientes some-
tidos a un estudio de pH inalámbrico, utilizaron la 
EHAS para evaluar la hipervigilancia en diferentes gra-
dos de exposición al ácido y de correlación sintomá-
tica. No encontraron diferencia en el estado de 

hipervigilancia entre los pacientes con reflujo fisioló-
gico y aquellos con exposición anormal, y tampoco 
observaron diferencia en los que tuvieron un índice de 
síntoma significativo en comparación con los que tuvie-
ron un índice negativo. El estudio confirma que la 
hipervigilancia es un proceso psicológico presente en 
todo el espectro de los pacientes con reflujo, y no solo 
en los que tienen hipersensibilidad o pirosis funcio-
nal50. Más recientemente, este mismo grupo estableció 
y validó un cuestionario más corto, de siete elementos 
(EHAS 7), para que su uso sea más fácil en la clínica51. 
El estado de hipervigilancia es una condición psicoló-
gica que impacta en la percepción y la exacerbación 
de los síntomas en las enfermedades esofágicas. Los 
estímulos percibidos por las terminaciones nerviosas 
aferentes del vago son procesados en el sistema ner-
vioso central. La hipervigilancia y la ansiedad contribu-
yen a la hipersensibilidad y disminuyen la calidad de 
vida.

El tratamiento de los pacientes con ERGE y ansiedad 
debe contemplar la coexistencia de estas dos condi-
ciones. En los pacientes con trastornos funcionales 
esofágicos, como la pirosis funcional y el dolor precor-
dial funcional, se sugiere el uso de neuromoduladores,  
tricíclicos antidepresivos (TCA) e inhibidores selectivos 
de la recaptura de serotonina (ISRS). En un metaaná-
lisis se demostró la utilidad de TCA y de los inhibidores 
de la recaptura de serotonina y noradrenalina en el 
alivio del dolor precordial, y de TCA y los ISRS en el 
globus, pero sin utilidad en la disfagia funcional. Los 
autores sugieren utilizar selectivamente los neuromo-
duladores de acuerdo con el síntoma, iniciar con dosis 
bajas y escalar de manera gradual las dosis hasta 
lograr un efecto terapéutico óptimo. En cuanto a la 
duración del tratamiento, se sugiere que sea de 8 a 12 
semanas como fase inicial y con extensión hasta 6 a 
12 meses o más.

Conclusiones

La ERGE es uno de los motivos de consulta más 
comunes, y es posible que en el futuro la veamos aún 
con mayor frecuencia debido al incremento de factores 
predisponentes, como la obesidad, la diabetes, la AOS, 
el uso de nuevos fármacos que condicionan gastropa-
resia y procedimientos quirúrgicos que deterioran el 
mecanismo antirreflujo. Debemos aprender a recono-
cer aquellos pacientes que se beneficiarán más con el 
uso de neuromoduladores y no con escalar el trata-
miento antirreflujo.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) continúa siendo un reto diagnóstico y terapéutico por su heterogeneidad 
clínica y fisiopatológica. En los últimos años han surgido innovaciones que buscan optimizar su identificación y manejo. La 
inteligencia artificial aplicada a cuestionarios clínicos y endoscopia ha demostrado precisiones diagnósticas superiores al 90% 
para lesiones relacionadas con reflujo, esófago de Barrett y carcinoma escamoso, con desempeños comparables al de 
expertos. La impedancia mucosa directa permite evaluar la integridad epitelial en tiempo real, diferenciando la ERGE de otras 
enfermedades, como la esofagitis eosinofílica. La monitorización nocturna del reflujo se ha fortalecido mediante la pH-impedancia 
multicanal, la impedancia media basal nocturna, la cápsula inalámbrica Bravo® y los dispositivos digitales, lo que posibilita 
una caracterización más integral. De forma paralela, biomarcadores como la pepsina salival, el microbioma oral, micro-RNA 
e impedancia basal muestran potencial para predecir la respuesta terapéutica y el riesgo de progresión. Además, la 
incorporación de constructos estandarizados, como la Lyon Score y la Milan Score, ha mejorado la estratificación fenotípica 
y funcional. Finalmente, los probióticos surgen como terapias adyuvantes prometedoras, con beneficios en síntomas de reflujo 
y dispepsia. En conjunto, estas innovaciones apuntan hacia un abordaje más preciso y personalizado de la ERGE, aunque 
aún requieren validación clínica y estandarización para su aplicación sistemática.

Palabras clave: Enfermedad por reflujo gastroesofágico. Inteligencia artificial. pH-impedancia. Biomarcadores. Probióticos.

New trends in gastroesophageal reflux disease treatment

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) remains a diagnostic and therapeutic challenge due to its heterogeneous presentation. 
Recent innovations aim to improve disease identification and management. Artificial intelligence applied to clinical questionnaires 
and endoscopy has achieved diagnostic accuracies above 90% for reflux-related lesions, Barrett’s esophagus, and squamous 
cell carcinoma, with performance comparable to expert endoscopists. Direct mucosal impedance allows real-time assessment 
of epithelial integrity, distinguishing GERD from eosinophilic esophagitis. Nocturnal reflux monitoring has advanced with 
multichannel intraluminal impedance-pH, mean nocturnal baseline impedance, the Bravo® wireless capsule, and wearable 
devices, enabling a more comprehensive evaluation. In parallel, emerging biomarkers including salivary pepsin, oral microbiome 
profiling, microRNA, and baseline impedance have shown potential as predictors of treatment response and progression to 
Barrett’s esophagus or adenocarcinoma. The introduction of standardized diagnostic frameworks, such as the Lyon Score and 
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Introducción

Los trastornos gastrointestinales continúan evolucio-
nando en cuanto a sus mecanismos fisiopatológicos, 
estrategias diagnósticas y opciones terapéuticas, y la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) no es 
la excepción. La ERGE es una enfermedad crónica 
caracterizada por el reflujo retrógrado del contenido 
gástrico hacia el esófago, que se manifiesta típica-
mente con pirosis y regurgitación, pero que también 
puede presentar síntomas atípicos, como tos crónica, 
laringitis, dolor torácico o molestias faríngeas. Su pre-
valencia global ha mostrado un incremento constante, 
en particular en países en desarrollo, y representa una 
carga considerable tanto en la calidad de vida de los 
pacientes como en los costos sanitarios asociados1.

Los capítulos predecesores nos sirvieron de guía 
para poder enunciar los diferentes hallazgos que se 
han dado a conocer en años recientes sobre inteligen-
cia artificial (IA), probióticos, monitorización y paráme-
tros biométricos relacionados con la ERGE.

Tecnologías emergentes

Uso de IA en el diagnóstico y el 
seguimiento de la ERGE

La ERGE es una patología digestiva prevalente y, 
como ya se ha mencionado, su presentación clínica es 
diversa, desde síntomas típicos como pirosis y regurgi-
tación hasta manifestaciones atípicas como tos crónica 
o laringitis. Su diagnóstico clínico puede ser impreciso, 
lo que ha motivado el desarrollo de herramientas basa-
das en la IA para mejorar su detección y clasificación2.

La IA, que incluye técnicas como el aprendizaje auto-
mático y el aprendizaje profundo, ha sido aplicada en 
el campo de la endoscopia y en cuestionarios clínicos 
con el objetivo de optimizar la detección y la caracte-
rización de lesiones esofágicas, tanto benignas como 
malignas3.

En el ámbito de la IA aplicada a la ERGE, se han 
desarrollado modelos basados en cuestionarios clíni-
cos y en la integración de datos sintomáticos. Estos 
cuestionarios incluyen información sobre la frecuencia 
y la intensidad de la pirosis y de la regurgitación, la 

presencia de síntomas atípicos (tos crónica, disfonía, 
dolor torácico no cardiaco), factores asociados con la 
ingesta y el sueño, así como el impacto en la calidad 
de vida. Los modelos de IA entrenados con estos datos 
han mostrado un desempeño diagnóstico sobresa-
liente, alcanzando un área bajo la curva ROC (AUROC) 
de 0.99, con una sensibilidad y una especificidad del 
97%, y con un cociente de probabilidad positiva de 
38.26. En particular, los cuestionarios clínicos estan-
darizados y asistidos por IA, como el GERD 
Questionnaire (GERQ) y el Questionnaire for the 
Diagnosis of Reflux Disease (QUID), han demostrado 
una alta precisión para la predicción de ERGE. Estos 
hallazgos sugieren que la IA puede constituir una 
herramienta valiosa para la identificación precisa de 
pacientes con ERGE, incluso en etapas tempranas y 
en entornos de atención ambulatoria4.

En el campo de la endoscopia y la ERGE, la IA ha 
demostrado un rendimiento comparable al de endos-
copistas expertos en la detección de lesiones precan-
cerosas y malignas. La IA se ha utilizado específicamente 
para identificar neoplasia de Barrett, carcinoma de 
células escamosas y alteraciones en las asas capilares 
intrapapilares, unas estructuras vasculares de la 
mucosa esofágica cuyo patrón puede indicar la presen-
cia de neoplasia. Los modelos de IA han mostrado 
métricas de desempeño destacadas. Para la detección 
de neoplasia de Barrett, el AUROC fue de 0.90, con una 
sensibilidad del 89% y una especificidad del 86%. En el 
caso del carcinoma escamoso, el AUROC alcanzó 0.97, 
con una sensibilidad del 95% y una especificidad del 92%. 
Para la identificación de alteraciones en las asas capilares 
intrapapilares, la IA presentó un AUROC de 0.98, eviden-
ciando una alta precisión diagnóstica3. Los modelos espe-
cíficos, como GERD-VGGNet (Gastroesophageal Reflux 
Disease – Visual Geometry Group Network) y GerdNet 
(Gastroesophageal Reflux Disease Network), han logrado 
precisiones superiores al 90% en la clasificación de la 
ERGE según los criterios de Los Angeles, que categori-
zan el daño esofágico de grado A a grado D según los 
hallazgos endoscópicos. Por otra parte, técnicas 
avanzadas como StyleGAN2-ADA (Style Generative 
Adversarial Network 2 – Adaptive Data Augmentation), 
un modelo generativo de imágenes que permite 

Milan Score, has further improved GERD phenotyping and functional stratification. Probiotics are also being explored as 
adjunctive therapies, with reported benefits in reflux and dyspeptic symptoms. Overall, these advances support a more precise 
and personalized approach to GERD diagnosis and management, although clinical validation and standardization are required 
before routine implementation.

Keywords: Gastroesophageal reflux disease. Artificial intelligence. Impedance-pH. Biomarkers. Probiotics.
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aumentar el volumen de datos sintéticos para entrena-
miento, y ResNet (Residual Network), una red neuronal 
profunda que facilita el aprendizaje de características com-
plejas mediante conexiones residuales, han mejorado la 
precisión diagnóstica mediante la generación de imágenes 
aumentadas y la aplicación de mecanismos de atención 
dinámica en el análisis de imágenes endoscópicas2.

Otra de las nuevas tecnologías diagnósticas emer-
gentes es la impedancia mucosa directa, la cual con-
siste en la medición de la resistencia eléctrica de la 
mucosa esofágica mediante electrodos aplicados 
directamente durante la endoscopia. Esta técnica per-
mite una evaluación local y precisa de la integridad 
epitelial, detectando alteraciones tempranas en la per-
meabilidad de la mucosa que podrían no ser evidentes 
mediante métodos convencionales como la endosco-
pia estándar o la biopsia. Sus principales ventajas son 
que es mínimamente invasiva, proporciona información 
en tiempo real y permite correlacionar de manera 
directa los hallazgos estructurales con la evaluación 
funcional del epitelio esofágico. Los estudios han 
demostrado que esta técnica puede diferenciar con alta 
precisión entre pacientes con ERGE, pacientes con 
esofagitis eosinofílica y controles sanos, ofreciendo un 
enfoque más dinámico y localizado en comparación con 
la medición de impedancia basal mediante catéteres 
convencionales4.

Existe una discrepancia significativa entre las preva-
lencias de esófago de Barrett diagnosticado por endos-
copía (7.8%) y por histología (1.3%). Las biopsias 
aleatorias, realizadas siguiendo el protocolo de Seattle, 
presentan limitaciones debido a su complejidad técnica 
y a la tolerancia del paciente. En un estudio, el modelo 
de IA EfficientNetV2B2 (EfficientNet neural network, ver-
sion 2, size B2), una red neuronal convolucional profunda 
diseñada para clasificación de imágenes, fue entrenado 
con imágenes endoscópicas de esófago de Barrett. Este 
modelo pertenece a la familia EfficientNet, que optimiza 
la eficiencia y la precisión mediante un escalado balan-
ceado de la profundidad, el ancho y la resolución de la 
red. La versión V2 mejora la velocidad de entrenamiento 
y la precisión respecto a la versión original, y el tamaño 
B2 indica un modelo intermedio en complejidad y capa-
cidad de representación, equilibrando precisión y eficien-
cia computacional. EfficientNetV2B2 logró predecir 
correctamente imágenes de esófago de Barrett confirma-
das histológicamente, alcanzando una precisión del 
94.37%, una sensibilidad del 94.29% y una especificidad 
del 94.44%5.

Estos hallazgos sugieren que las características 
visuales del esófago de Barrett observadas mediante 

endoscopía son representativas del esófago de Barrett 
histológico. El modelo demostró una alta precisión en la 
detección de esófago de Barrett histológico utilizando 
imágenes endoscópicas con NBI (narrow band ima-
ging), una técnica que mejora la visualización de los 
patrones vasculares y de la mucosa esofágica.

Otras evidencias con IA

Se han publicado diversos estudios en contextos 
clínicos relacionados con la ERGE. Uno de ellos desa-
rrolló un modelo para predecir la aparición de ERGE 
de novo tras una gastrectomía en manga, con el obje-
tivo de apoyar la toma de decisiones clínicas y quirúr-
gicas. El estudio incluyó 441 pacientes con obesidad 
grave sometidos a gastrectomía en manga y se aplica-
ron algoritmos de aprendizaje automático para entrenar 
y validar modelos predictivos. El modelo de ensamble 
fue el más preciso, alcanzando un AUROC de 0.93, con 
sensibilidad del 79.2% y especificidad del 86.1%. Los 
principales predictores de ERGE posoperatoria fueron 
la edad > 42 años, el peso > 140.1 kg, el índice de masa 
corporal > 52.1 kg/m², el tamaño del tubo orogástrico 
< 38 Fr y la distancia de la transección gástrica al píloro 
< 3 cm. Además, el modelo identificó factores modifi-
cables, como el tamaño del tubo y la distancia al píloro, 
que podrían ajustarse intraoperatoriamente para reducir 
el riesgo de ERGE posoperatoria6.

Estos hallazgos refuerzan la evidencia de que la IA 
puede ser una herramienta valiosa en la detección y 
el diagnóstico de patologías esofágicas, complemen-
tando la experiencia clínica y endoscópica para mejo-
rar los resultados diagnósticos en gastroenterología. 
La IA tiene el potencial de mejorar la precisión diag-
nóstica de la ERGE, apoyar a los clínicos en la toma 
de decisiones y contribuir a un manejo más efectivo y 
personalizado de los pacientes. Sin embargo, su inte-
gración efectiva requiere superar barreras técnicas, 
regulatorias y educativas.

Dispositivos para la monitorización de 
síntomas y enfermedad por reflujo 
gastroesofágico nocturno

El diagnóstico y la caracterización del reflujo nocturno 
representan un reto clínico, ya que los episodios durante 
el sueño suelen ser prolongados, menos sintomáticos y 
con mayor riesgo de complicaciones esofágicas y extrae-
sofágicas. Diversos dispositivos de monitorización han 
permitido avanzar en su identificación y correlación con 
los síntomas.
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La pH-metría esofágica ambulatoria de 24 horas conti-
núa siendo la técnica estándar para cuantificar la exposi-
ción ácida, especialmente útil en decúbito supino. No 
obstante, su limitación para detectar reflujo no ácido ha 
impulsado el uso de la pH-impedancia multicanal (pH-IIM), 
que permite caracterizar episodios ácidos, débilmente áci-
dos y no ácidos, así como su extensión proximal. Otras 
herramientas derivadas, como la impedancia media basal 
nocturna (IMBN), han demostrado un alto valor discrimina-
tivo entre ERGE y trastornos funcionales, consolidándose 
como un biomarcador fisiopatológico relevante7.

La cápsula Bravo® es un sistema de pH-metría ina-
lámbrica que se adhiere temporalmente a la mucosa 
esofágica y permite el registro continuo de la acidez 
durante 48 a 96 horas. Este método ofrece ventajas en 
términos de tolerancia del paciente, al evitar el catéter 
nasal, y proporciona un registro prolongado que refleja 
la vida cotidiana y los hábitos del paciente. Sin embargo, 
su costo más elevado y su disponibilidad limitada cons-
tituyen las principales limitaciones para su uso8.

El monitoreo orofaríngeo permite detectar episodios 
de reflujo laringofaríngeo mediante sensores ubicados 
en la faringe y la cavidad oral. Este método es espe-
cialmente útil en pacientes con síntomas atípicos, 
como tos crónica, laringitis o disfonía, que pueden no 
correlacionarse con el reflujo ácido distal. Aunque 
aporta información específica sobre el reflujo proximal, 
su interpretación requiere experiencia y estandariza-
ción de los criterios diagnósticos9.

En el ámbito de la investigación, la integración de 
polisomnografía con pH-impedancia ha permitido corre-
lacionar el reflujo con las fases del sueño y con micro-
despertares. De manera paralela, los diarios electrónicos 
de síntomas y las aplicaciones móviles se han conver-
tido en herramientas útiles para una correlación tempo-
ral más precisa, con mejor adherencia que el formato 
en papel. Finalmente, los dispositivos portátiles, capa-
ces de registrar la posición corporal, la respiración y la 
calidad de sueño, se encuentran en desarrollo como 
posibles complementos en la monitorización remota, 
aunque aún carecen de validación clínica formal10.

En conjunto, los avances en monitorización apuntan 
hacia un enfoque cada vez más integral y personali-
zado, en el que la pH-IIM y la IMBN siguen siendo el 
eje diagnóstico, mientras que las tecnologías inalám-
bricas y digitales emergentes prometen ampliar la 
caracterización de la ERGE por reflujo nocturno en 
escenarios clínicos y de investigación. La elección del 
método de monitorización depende de los síntomas del 
paciente, la tolerancia a los dispositivos y la necesidad 
de evaluar reflujo proximal o no ácido.

Biomarcadores para predecir la respuesta 
al tratamiento

Los biomarcadores son características biológicas 
que pueden medirse de manera objetiva y se utilizan 
como indicadores de procesos fisiológicos, condicio-
nes patológicas o respuestas a intervenciones terapéu-
ticas. Su papel en la medicina de precisión es 
fundamental, ya que permiten un diagnóstico más tem-
prano, un seguimiento más detallado de la enfermedad 
y una personalización del tratamiento11.

En la ERGE se han identificado diversos biomarca-
dores que complementan las evaluaciones clínicas y 
endoscópicas tradicionales, proporcionando informa-
ción sobre inflamación, integridad de la mucosa y 
riesgo de progresión a lesiones precancerosas como 
el esófago de Barrett y el adenocarcinoma esofágico. 
Entre ellos destacan:
–	Pepsina en saliva: esta enzima digestiva puede detec-

tarse mediante pruebas como Peptest o ELISA (enzy-
me-linked immunosorbent assay), mediante un método 
no invasivo, de fácil recolección y bien tolerado. Sin 
embargo, su sensibilidad (50-85%) y su especificidad 
(60-100%) varían entre los estudios, limitando su uso 
como prueba única en la práctica clínica12.

–	Biomarcadores séricos: moléculas como el factor de 
necrosis tumoral alfa, el péptido C, la fractalquina, 
proteína-10 inducida por interferón gamma (IP-10)

 y el antígeno de carcinoma escamoso (SCCA-IgM), se 
han asociado con ERGE y lesiones precancerosas 
como el esófago de Barrett, reflejando la actividad 
inflamatoria y el riesgo de progresión hacia 
adenocarcinoma12.

–	Aliento exhalado: la detección de compuestos sulfu-
rados volátiles y ácido acético permite evaluar cam-
bios en el pH del revestimiento de las vías respiratorias, 
con un desempeño diagnóstico reportado de AUROC 
0.805, demostrando su utilidad como método no inva-
sivo de monitoreo12.

–	Microbioma oral: su caracterización, incluyendo bac-
terias como Lautropia, Streptococcus y Bacteroide-
tes, ha mostrado un gran potencial para diferenciar 
pacientes con esófago de Barrett de controles sanos, 
con un AUROC de 0.94, lo que sugiere su utilidad 
como herramienta de cribado12.

–	Micro-RNA (miR-203): obtenido de células exfoliadas 
de la lengua, este micro-RNA ha mostrado una sen-
sibilidad y una especificidad superiores al 87%, con-
solidándose como un biomarcador molecular no 
invasivo prometedor para la detección de esófago de 
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Barrett y de alteraciones esofágicas asociadas a 
ERGE13.

–	Aniones salivales (bicarbonato): los niveles elevados 
de bicarbonato podrían reflejar mecanismos com-
pensatorios alcalinos en los pacientes con ERGE, 
aportando información sobre la respuesta adaptativa 
de la mucosa esofágica al reflujo ácido13.

–	 Integridad de la mucosa esofágica: evaluada según 
la dilatación de los espacios intercelulares, indica un 
aumento de la permeabilidad epitelial, observable 
tanto en la ERGE erosiva como en la no erosiva 
(ERNE). Este marcador es parcialmente reversible 
con inhibidores de la bomba de protones (IBP), aun-
que de forma menos marcada en la ERNE 13.

–	Proteínas de unión celular: las uniones estrechas 
(claudinas, ocludinas, ZO-1 [zonula occludens 1]), los 
desmosomas y los fragmentos de E-cadherina refle-
jan alteraciones estructurales en la mucosa y podrían 
constituir biomarcadores séricos complementarios13.

–	Marcadores inmunohistoquímicos: proteínas como 
PAR-2, TRPV1 y PGP 9.5 se han asociado con infla-
mación y sensibilidad visceral, facilitando la diferencia-
ción entre ERNE y pirosis funcional, además de 
predecir la respuesta al tratamiento farmacológico13.

–	 Impedancia basal: la medición de la resistencia eléc-
trica de la mucosa esofágica permite evaluar la inte-
gridad epitelial, con valores bajos correlacionados 
con mayor exposición ácida y compromiso mucoso. 
La impedancia basal se ha asociado con respuesta 
al tratamiento y puede aplicarse también en manifes-
taciones extraesofágicas de la ERGE, como tos cró-
nica o dolor torácico no cardiaco13.
A pesar de la diversidad de biomarcadores, actual-

mente no existe ninguno que por sí solo sea capaz de 
abarcar toda la heterogeneidad clínica de la ERGE. Sin 
embargo, la evaluación de la integridad de la mucosa 
esofágica, según la dilatación de los espacios interce-
lulares y la impedancia basal, es la estrategia más 
prometedora, con potencial para optimizar el diagnós-
tico y el manejo de los pacientes, especialmente en 
aquellos con ERGE no erosiva o refractaria, favore-
ciendo un enfoque más preciso y personalizado.

Pruebas diagnósticas

Endoscopia digestiva alta: hallazgos en  
la ERGE erosiva y no erosiva

La endoscopia digestiva alta constituye la herra-
mienta diagnóstica inicial en los pacientes con sos-
pecha de ERGE, principalmente ante la presencia de 

síntomas de alarma o refractariedad al tratamiento. 
Su principal valor radica en la identificación de com-
plicaciones estructurales y en la clasificación de la 
esofagitis erosiva, mientras que en la ERNE su rendi-
miento diagnóstico es limitado.

En la ERGE erosiva, el hallazgo endoscópico carac-
terístico es la presencia de erosiones en la mucosa 
esofágica distal, cuya gravedad se categoriza mediante 
la clasificación de Los Angeles, ampliamente validada 
y utilizada en las guías internacionales. Este sistema 
estratifica las lesiones desde el grado A (erosiones 
lineales pequeñas confinadas a los pliegues mucosos) 
hasta el grado D (úlceras circunferenciales que com-
prometen más del 75% de la circunferencia esofágica). 
La progresión de estas lesiones se asocia con mayor 
riesgo de complicaciones, entre ellas estenosis pépti-
cas, hemorragia digestiva y la aparición de metaplasia 
intestinal especializada en el contexto del esófago de 
Barrett. En contraste, la ERNE se define por la presen-
cia de síntomas típicos de reflujo en ausencia de lesio-
nes mucosas visibles en el examen endoscópico. Los 
estudios prospectivos han demostrado que hasta el 
70% de los pacientes con síntomas compatibles con 
ERGE no presentan erosiones en la endoscopia diges-
tiva alta. En este escenario, la endoscopia adquiere un 
papel fundamental para excluir diagnósticos diferencia-
les como esofagitis eosinofílica, enfermedad infecciosa, 
neoplasias o lesiones estructurales, además de permitir 
la obtención de biopsias cuando existe sospecha de 
patología alternativa. Un aspecto relevante es la discre-
pancia entre los hallazgos endoscópicos y los síntomas 
clínicos: algunos pacientes con esofagitis leve pueden 
ser paucisintomáticos, mientras que otros con ERNE 
pueden presentar síntomas graves y refractarios. Esto 
refleja la heterogeneidad fisiopatológica de la ERGE y 
ha impulsado el desarrollo de técnicas complementa-
rias, como la pH-IIM y biomarcadores endoscópicos, 
incluyendo la evaluación de la impedancia mucosa 
directa14.

La endoscopia digestiva alta permite una estratifica-
ción objetiva de la ERGE erosiva, orienta la detección 
de complicaciones y descarta diagnósticos alternativos 
en la ERNE. Sin embargo, su sensibilidad para confir-
mar la ERGE en ausencia de erosiones es limitada, por 
lo que debe considerarse como parte de una estrategia 
diagnóstica integral que combine métodos clínicos, fun-
cionales y, en escenarios seleccionados, técnicas 
emergentes.
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pH-metría esofágica de 24 horas:  
indicaciones e interpretación

Es la prueba de referencia para la evaluación de la 
exposición ácida esofágica. Su utilidad radica en cuan-
tificar de manera objetiva la presencia y la duración de 
los episodios de reflujo ácido, así como en correlacio-
narlos con la aparición de síntomas, lo que resulta 
fundamental en los pacientes con sospecha de ERGE.

Según las guías internacionales más recientes, la 
pH-metría está indicada principalmente en:
–	Pacientes con síntomas típicos de reflujo (pirosis, 

regurgitación) en quienes la endoscopia es normal y 
se requiere confirmación objetiva del diagnóstico.

–	Evaluación de pacientes con síntomas refractarios a 
los IBP, especialmente cuando se busca determinar 
si persiste una exposición ácida patológica.

–	Correlación entre síntomas atípicos (tos crónica, 
disfonía, dolor torácico no cardiaco) y episodios de 
reflujo.

–	Valoración preoperatoria en candidatos a cirugía 
antirreflujo o procedimientos endoscópicos, con el fin 
de documentar una exposición ácida anormal antes 
de intervenir.
El análisis incluye parámetros estandarizados, como 

el tiempo de exposición al ácido (TEA), definido como 
el porcentaje de tiempo con pH < 4. Los valores de 
referencia aceptados son:
–	TEA < 4 %: normal, descarta exposición ácida 

patológica.
–	TEA entre 4% y 6%: «zona gris» o indeterminada, 

requiere integración con otros parámetros como el 
índice de DeMeester, la correlación síntoma-reflujo 
y, en casos seleccionados, la impedancia basal.

–	TEA > 6 %: patológico, confirma exposición ácida 
anormal y diagnóstico de ERGE.
Otros parámetros son el número de episodios de 

reflujo, la duración del episodio más prolongado y el 
índice de DeMeester (patológico cuando > 14.72). La 
correlación entre síntomas y reflujo se establece 
mediante el índice de síntomas (IS) y la probabilidad 
de asociación sintomática, lo que aumenta la especifi-
cidad diagnóstica. Cabe destacar que la pH-metría 
convencional solo detecta episodios de reflujo ácido, 
lo cual limita su rendimiento en pacientes en trata-
miento con IBP o que presentan reflujo débilmente 
ácido o no ácido. En este escenario, la pH-MII amplía 
la caracterización de los episodios y aporta biomarca-
dores adicionales, como la impedancia basal media 
nocturna15.

La pH-metría esofágica de 24 horas sigue siendo 
una herramienta fundamental para confirmar objetiva-
mente la ERGE, estratificar los pacientes refractarios 
y seleccionar los candidatos a cirugía antirreflujo. La 
interpretación basada en valores de corte del TEA 
(< 4 %, 4-6 % y > 6 %) y en la correlación clínica per-
mite un diagnóstico más preciso y un abordaje tera-
péutico personalizado.

Impedanciometría: papel en el estudio  
de los pacientes con ERGE

La impedanciometría esofágica, combinada con la 
pH-MII, se ha consolidado como una herramienta fun-
damental para la evaluación integral de la ERGE. A 
diferencia de la pH-metría convencional, que única-
mente cuantifica la exposición ácida, la impedancia per-
mite detectar y caracterizar el reflujo con independencia 
de su pH, incluyendo episodios ácidos, débilmente áci-
dos y no ácidos. Además, determina la dirección (ante-
rógrada o retrógrada), la altura de ascenso del bolo y 
su composición (líquido, gaseoso o mixto), lo que otorga 
una visión fisiopatológica más completa.

Las principales situaciones en las que la impedan-
ciometría aporta un valor agregado son:
–	Evaluación de pacientes con síntomas persistentes a 

pesar de terapia con IBP, en quienes se busca iden-
tificar reflujo no ácido o evaluar la correlación temporal 
entre los síntomas y los eventos de reflujo.

–	Evaluación de pacientes con síntomas atípicos (tos 
crónica, disfonía, dolor torácico no cardiaco), en los 
que la identificación de episodios de reflujo débilmente 
ácido o proximal puede orientar el diagnóstico.

–	Casos en zona gris de la pH-metría, cuando el TEA 
es indeterminado (4-6%), ya que la impedancia basal 
y los parámetros de correlación sintomática pueden 
apoyar la confirmación diagnóstica.

–	Valoración prequirúrgica en candidatos a cirugía anti-
rreflujo, proporcionando un perfil más completo de la 
exposición esofágica.
Además del número, la duración y la altura de los 

episodios de reflujo, la impedanciometría ofrece bio-
marcadores validados. El más relevante es la IMBN, 
que refleja la integridad de la mucosa esofágica y ha 
mostrado una alta capacidad discriminativa entre 
ERGE, pirosis funcional e hipersensibilidad al reflujo. 
Otro índice de utilidad es la onda peristáltida inducida 
por la deglución post-reflujo conocido como PSPW por 
sus siglas en ingles (post-reflux swallow-induced peris-
taltic wave), indicador de la eficacia del aclaramiento 
esofágico tras un episodio de reflujo. Unos valores 
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reducidos de IMBM y PSPW se asocian con ERGE 
confirmada y refractaria, aportando información com-
plementaria a la pH-metría tradicional. La impedancio-
metría ha permitido redefinir fenotipos de pacientes 
con síntomas de reflujo, diferenciando entre ERGE ero-
siva, ERNE, hipersensibilidad al reflujo y pirosis funcio-
nal. Esto no solo mejora la precisión diagnóstica, sino 
que facilita la toma de decisiones terapéuticas indivi-
dualizadas, como la optimización del tratamiento far-
macológico, la selección de candidatos a cirugía 
antirreflujo y la identificación de pacientes que no se 
beneficiarán de terapias antirreflujo16.

La impedanciometría esofágica representa un avance 
clave en la evaluación funcional del paciente con ERGE, 
al proporcionar una caracterización más amplia de los 
episodios de reflujo y de la integridad de la mucosa. Su 
integración con parámetros clásicos y con biomarcado-
res emergentes permite una estratificación más precisa 
y personalizada, consolidándose como el método de 
referencia para la evaluación de pacientes con sínto-
mas refractarios o atípicos.

Manometría esofágica: Milan Score

En la búsqueda de herramientas diagnósticas más 
precisas para la ERGE se han desarrollado sistemas 
de puntuación que integran hallazgos de pH-impedan-
cia y manometría esofágica de alta resolución. Entre 
ellos, el Milan Score se ha consolidado como un 
modelo funcional que permite predecir objetivamente 
la presencia de exposición ácida anormal en pacientes 
con hallazgos endoscópicos o clínicos dudosos. 
Combina múltiples parámetros de la manometría de 
alta resolución: morfología de la unión gastroesofágica, 
presencia de motilidad esofágica inefectiva, índice con-
tráctil de la unión gastroesofágica y respuesta a la 
maniobra de elevación de las piernas rectas. La inte-
gración de estas variables en un puntaje único permite 
estratificar el riesgo de reflujo ácido, mostrando que 
valores ≥ 137 se asocian con una probabilidad elevada 
de exposición ácida anormal (TEA > 6 %), con una 
capacidad discriminativa notable (AUROC 0.86).

El valor clínico del Milan Score radica en su capaci-
dad para aportar un enfoque funcional complementario 
a la endoscopia y la pH-metría, especialmente en 
pacientes con síntomas atípicos, ERNE o resultados 
discordantes entre métodos diagnósticos convenciona-
les. Su aplicación facilita la identificación de candidatos 
que podrían beneficiarse de intervenciones farmacoló-
gicas o quirúrgicas, al proporcionar un perfil fisiopato-
lógico integral que evalúa tanto la integridad de la 

unión gastroesofágica como la eficacia de la motilidad 
esofágica.

El Milan Score representa un avance relevante en la 
estratificación funcional de los pacientes con ERGE, al 
ser un método objetivo y reproducible que potencia la 
interpretación de la manometría de alta resolución den-
tro de un enfoque diagnóstico multimodal17.

Constructos: Lyon Score

El Lyon Score constituye un hito en la estandariza-
ción diagnóstica de la ERGE, al integrar parámetros 
objetivos de la pH-impedancia esofágica de 24 horas, 
la endoscopia digestiva alta y la correlación entre sín-
tomas y reflujo. Este consenso define como diagnós-
tico concluyente de ERGE la presencia de un TEA > 
6%, esofagitis erosiva moderada o grave (clasificación 
de Los Angeles grado C o D) o esófago de Barrett 
confirmado histológicamente.

De forma opuesta, un TEA < 4% descarta la presen-
cia de ERGE, mientras que los valores intermedios, 
entre el 4% y el 6%, representan una zona gris diag-
nóstica. En estos casos, el consenso recomienda inte-
grar parámetros de soporte, tales como el número de 
episodios de reflujo (> 80 en 24 horas), la IMBM (< 2292 
Ohm indica alteración de la integridad mucosa), el IS 
(> 50%) o la probabilidad de asociación sintomática  
(> 95%).

El Lyon Score ofrece además un marco para la estra-
tificación fenotípica de la ERGE, diferenciando entre 
ERGE erosiva, ERNE, hipersensibilidad al reflujo y piro-
sis funcional. Esta clasificación resulta de gran utilidad 
tanto en la práctica clínica como en investigación, al 
permitir una caracterización más precisa de los pacien-
tes y facilitar la selección de estrategias terapéuticas 
personalizadas18.

El Lyon Score no solo aporta criterios diagnósticos 
reproducibles y objetivos, sino que también promueve 
un enfoque fisiopatológico integral, consolidando su 
papel como referencia internacional en el estudio de la 
ERGE.

Consenso de San Diego: síntomas 
laringofaríngeos y su relación con la 
ERGE

Los síntomas laringofaríngeos, como tos crónica, dis-
fonía, carraspeo, globus y dolor de garganta, han sido 
atribuidos a la ERGE, aunque con gran controversia 
diagnóstica. El Consenso de San Diego de 2025 pro-
pone distinguir entre síntomas laringofaríngeos y 
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enfermedad por reflujo laringofaríngeo, definida por la 
combinación de síntomas persistentes y evidencia obje-
tiva de reflujo. La laringoscopia solo se considera útil 
para descartar causas alternativas, mientras que la 
endoscopia digestiva alta y la pH-impedancia ambula-
toria (24 horas o cápsula inalámbrica) son las herra-
mientas recomendadas para documentar exposición 
ácida y correlación temporal con los síntomas. En el 
manejo, se sugiere un ensayo de IBP únicamente en 
pacientes con síntomas laringofaríngeos asociados a 
síntomas esofágicos, reservando la terapia prolongada 
para quienes cuenten con confirmación objetiva. 
Además, se reconoce el papel de la neuromodulación 
y de la terapia conductual laríngea en casos de hiper-
sensibilidad o hipervigilancia.

Respecto a los cuestionarios clínicos, el Reflux 
Symptom Index (RSI) valora la presencia y la gravedad 
de síntomas como disfonía, carraspeo, sensación de 
cuerpo extraño, tos, dolor de garganta y pirosis, mien-
tras que el Cough Reflux Questionnaire (CReQ) fue 
diseñado específicamente para evaluar la relación 

entre tos crónica y reflujo. Este último incluye ítems que 
exploran la frecuencia, la intensidad y las circunstan-
cias de la tos, así como su impacto en la vida diaria y 
en el sueño. Ambos son útiles para la evaluación ini-
cial y el seguimiento, aunque carecen de especificidad 
diagnóstica. El Reflux Symptom Score (RSS) evalúa 
un rango más amplio de síntomas laríngeos y faringo-
faríngeos; considera tanto la frecuencia como la inten-
sidad de cada síntoma, generando un puntaje total que 
refleja la carga sintomática global. Los estudios preli-
minares sugieren que el RSS se correlaciona mejor 
con el reflujo proximal documentado por pH-impedan-
cia y con la respuesta a la terapia antirreflujo, lo que 
le convierte en una herramienta prometedora para la 
estratificación de los pacientes, aunque aún requiere 
una validación multicéntrica19. El consenso refuerza 
que los síntomas laringofaríngeos no deben conside-
rarse equivalentes a ERGE sin evidencia objetiva, y 
promueve un enfoque diagnóstico que combine prue-
bas funcionales y cuestionarios estandarizados para 
mejorar la precisión y el seguimiento clínico (Tabla 1).

Tabla 1. Características de la tecnología e instrumentos para monitoreo y diagnóstico de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico

Herramienta o 
constructo

Parámetros principales Valores de corte o criterios Utilidad clínica Limitaciones

Endoscopia 
digestiva alta

Clasificación de Los 
Angeles (A‑D)

C‑D: concluyente de ERGE Identifica erosiones, 
esófago de Barrett y 
complicaciones

Baja sensibilidad en 
ERNE

pH‑metría 
esofágica (24 h)

TEA < 4% normal, 4‑6% zona gris, 
> 6% patológico

Cuantifica exposición ácida 
y correlación 
síntoma‑reflujo

Solo detecta reflujo 
ácido

pH‑IIM Episodios ácidos y no 
ácidos, extensión 
proximal

> 80 episodios en 24 h: 
anormal

Detecta reflujo ácido y no 
ácido, correlación temporal

Requiere experiencia 
en interpretación

IMBN Integridad mucosa < 2292 Ohm: anormal Diferencia ERGE de pirosis 
funcional

Técnica aún en 
estandarización

Milan Score UGE‑IC, motilidad, 
morfología UGE, 
respuesta a elevación de 
piernas

≥ 137 predice TEA > 6% Útil en casos dudosos, 
evalúa la fisiología 
esofágica

Falta validación 
multicéntrica amplia

Lyon Score TEA, endoscopia, IMBN, 
correlación 
síntoma‑reflujo

> 6% concluyente,  
< 4% descarta

Estratifica fenotipos 
(erosiva, ERNE, 
hipersensibilidad, pirosis 
funcional)

Zona gris requiere 
parámetros de soporte

Consenso San 
Diego (2025)

Síntomas laríngeos, RSI, 
CReQ, RSS

Enfermedad por reflujo 
laringofaríngeo requiere 
síntomas laringofaríngeos + 
evidencia objetiva

Estándar para ERGE 
extraesofágica

Cuestionarios poco 
específicos, requiere 
pH‑impedancia

CreQ: Cough Reflux Questionnaire; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico; ERNE: enfermedad por reflujo gastroesofágico no erosivo; IMBN: impedancia media 
basal nocturna; pH‑IIM: pH‑impedancia multicanal; RSI: Reflux Symptom Index; RSS: Reflux Symptom Score; TEA: tiempo de exposición al ácido; UGE: unión 
gastroesofágica; UGE‑IC: índice contráctil de la unión gastroesofágica.
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Nuevas opciones para el manejo de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico
Terapias dirigidas a la microbiota:  
probióticos y su papel en  
la modulación del reflujo

Los probióticos han demostrado beneficios en tras-
tornos del tracto gastrointestinal inferior, pero su papel 
en la ERGE es menos conocido. Se realizó una revisión 
sistemática de 13 estudios prospectivos (14 comparacio-
nes) con 951 participantes, a los que se administraron 
probióticos en diversas formas (lácteos fermentados, 
cápsulas o polvos)20. Se evaluaron los síntomas de 
reflujo, dispepsia y otros síntomas gastrointestinales 
altos, y se utilizó la escala de Jadad para calificar la 
calidad metodológica de los estudios. El 79% de las 
comparaciones analizadas reportaron beneficios de los 
probióticos en los síntomas de ERGE. De manera 

específica, el 45% evidenció mejoría en los síntomas de 
reflujo (regurgitación y pirosis), otro 45% mostró reduc-
ción de los síntomas dispépticos y el 81% presentó 
mejoría en otros síntomas gastrointestinales, como náu-
sea, dolor abdominal y meteorismo.

Entre las cepas evaluadas, Bifidobacterium bifidum 
YIT 10347 mostró efectos benéficos en la mejoría de la 
regurgitación y la dispepsia. En un ensayo clínico, el 
consumo diario de leche fermentada con esta cepa se 
asoció con una reducción significativa del malestar pos-
prandial y del dolor epigástrico en comparación con el 
placebo, pero no se reportan odds ratio (OR) ni interva-
los de confianza del 95% (IC 95%)21. Por su parte, 
Lactobacillus gasseri LG21 se vinculó con una reduc-
ción significativa de los síntomas posprandiales y con un 
incremento en la velocidad del vaciamiento gástrico; en 
un estudio específico, la probabilidad de mejorar el 
vaciado gástrico fue 4.1 veces mayor con el probiótico 

Tabla 2. Comparación de nuevas terapias para el manejo de la enfermedad por reflujo gastroesofágico

Terapia Mecanismo 
principal

Evidencia 
clínica

Beneficios 
reportados

Evidencia cuantitativa Limitaciones

Probióticos 
(B. bifidum YIT 
10347, L. gasseri 
LG21, L. johnsonii 
LJ88)

Modulación de 
microbiota, 
motilidad, reducción 
de inflamación

Ensayos 
clínicos 
pequeños y 
heterogéneos

Mejoría en 
pirosis, 
regurgitación, 
dispepsia y 
vaciamiento 
gástrico

B. bifidum YIT 10347: 
reducción significativa de 
regurgitación (OR: 0.55)
L. gasseri LG21: mejoría en 
pirosis posprandial (RR: 0.62)
L. johnsonii LJ88: aumento 
vaciamiento gástrico 
(p < 0.05)

Heterogeneidad 
metodológica, 
falta de estudios 
robustos

Fitoterapia (aloe 
vera, manzanilla, 
regaliz, jengibre, 
Iberogast®)

Antiinflamatorio, 
protección mucosa, 
mejora motilidad

Estudios 
controlados 
limitados

Reducción de 
pirosis y 
dispepsia 
funcional

Iberogast®: mejoría 
sintomática global en 
dispepsia funcional (OR: 0.44)
Aloe vera: reducción de 
pirosis en 56% de pacientes 
tras 4 semanas

Calidad variable 
de productos, 
evidencia aún 
limitada

Neuromodulación 
no farmacológica 
(estimulación 
vagal, TENS, 
biofeedback, 
TMS)

Modulación 
motilidad y 
sensibilidad 
esofágica

Ensayos piloto Mejora 
motilidad y 
percepción de 
síntomas

Estimulación vagal: reducción 
de síntomas en 48%
TENS: descenso de pirosis 
1.5‑2 puntos (p < 0.05)

Requiere 
validación, faltan 
protocolos 
estandarizados

IA aplicada IA en cuestionarios, 
endoscopia y 
pH‑impedancia

Modelos 
retrospectivos 
y prospectivos

Diagnóstico 
preciso de 
Barrett, 
carcinoma, 
clasificación de 
ERGE

Endoscopia asistida por IA: 
AUROC 0.90‑0.97
Cuestionarios clínicos con IA: 
AUROC 0.99, sensibilidad y 
especificidad 97%

Aún en 
investigación, 
barreras 
regulatorias

Impedancia 
mucosa directa

Evaluación de 
integridad epitelial 
in situ

Estudios 
recientes

Diferencia 
ERGE de 
esofagitis 
eosinofílica en 
tiempo real

Precisión diagnóstica > 90%, 
sensibilidad 92%, 
especificidad 88% en 
diferenciar ERGE de 
esofagitis eosinofílica

Disponibilidad 
limitada, técnica 
en desarrollo

AUROC: área bajo la curva ROC; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico; IA: inteligencia artificial; OR: odds ratio; RR: riesgo relativo; TENS: estimulación eléctrica 
transcutánea; TMS: estimulación magnética transcraneal.
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respecto a placebo (OR: 4.10; IC 95%: 0.8-20.2), aunque 
el amplio IC 95% refleja imprecisión estadística22.

Los probióticos se han propuesto como una estrate-
gia adyuvante en el manejo de la ERGE, en particular 
en pacientes con síntomas leves o de origen funcional. 
No obstante, la heterogeneidad de los estudios y la 
calidad metodológica variable limitan la generalización 
de los hallazgos. La tabla 2 ofrece una comparación 
de las nuevas terapias para el manejo de la ERGE.

Se han descrito diversos mecanismos para explicar 
el posible beneficio de estas intervenciones. En parti-
cular, las especies de Lactobacillus pueden adaptarse 
al ambiente esofágico alterado por el reflujo biliar y 
ejercer efectos protectores mediante la reducción del 
estrés oxidativo, la atenuación de la respuesta inflama-
toria y la aceleración de la reparación del ADN. Tales 
propiedades sugieren un potencial papel en la preven-
ción de complicaciones asociadas a la ERGE, como el 
esófago de Barrett y el adenocarcinoma esofágico23. En 
cuanto a la evidencia clínica, la administración diaria de 
Lactobacillus johnsonii No. 1088 (LJ88) inactivado por 
calor (posbiótico) durante 6 semanas resultó segura y se 
asoció con una reducción significativa de la pirosis en 
adultos sanos con síntomas leves de reflujo. Este hallazgo 
señala a los posbióticos como una alternativa funcional 
para personas que buscan evitar fármacos convenciona-
les, como los IBP24. Asimismo, un suplemento combinado 
de Lactobacillus acidophilus LA14, péptidos de soya fer-
mentada y vitaminas demostró eficacia y seguridad en la 
reducción de los síntomas de ERGE y en la mejoría de 
la calidad de vida en adultos con sintomatología leve 
a moderada. Sin embargo, se requieren estudios con 
mayor tamaño muestral y un seguimiento prolongado 
para confirmar estos resultados.

Cabe señalar que el uso crónico de IBP puede inducir 
alteraciones en el microbioma intestinal y favorecer la 
disbiosis. En este contexto, se ha propuesto que los 
probióticos no solo contribuyen a la reducción de los 
síntomas de reflujo y a la mejora de la motilidad gás-
trica, sino que también podrían desempeñar un papel 
preventivo frente a los efectos adversos asociados a la 
supresión ácida prolongada. No obstante, es necesario 
contar con ensayos clínicos aleatorizados, a doble ciego 
y de mayor duración, para determinar con precisión su 
eficacia y relevancia clínica en diferentes poblaciones.

Fitoterapia

Esta terapia ha emergido como una alternativa com-
plementaria en el manejo de la ERGE, en particular en 
pacientes con síntomas leves o como estrategia 

coadyuvante para reducir la exposición prolongada a IBP. 
Su principal objetivo es modular la secreción ácida, mejo-
rar la motilidad gástrica y proteger la mucosa esofágica, 
con un perfil de seguridad generalmente favorable.
Entre los principales agentes fitoterapéuticos 

destacan:
–	Aloe vera: reconocido por sus propiedades antiinfla-

matorias y cicatrizantes, puede disminuir la irritación 
de la mucosa esofágica y aliviar la pirosis25.

–	Manzanilla (Matricaria chamomilla): ejerce un efecto cal-
mante y espasmolítico sobre el tracto gastrointestinal, 
favoreciendo la digestión y reduciendo la inflamación 
local26.

–	Regaliz (Glycyrrhiza glabra, especialmente en su 
forma deglicirrizinada, DGL): protege la mucosa gás-
trica mediante la estimulación de la producción de 
mucosidad y tiene efectos antiinflamatorios, con 
mínima incidencia de efectos adversos sistémicos27.

–	Jengibre (Zingiber officinale): contribuye a la mejora 
de la motilidad gástrica y puede aliviar síntomas 
digestivos asociados, como la distensión abdominal 
o las náuseas28.

–	Preparados combinados, como Iberogast® (STW-5): 
integran extractos de múltiples plantas con mecanis-
mos sinérgicos sobre la motilidad gástrica, la protec-
ción mucosa y la modulación de la acidez. En 
ensayos clínicos multicéntricos han mostrado efica-
cia en la reducción de la pirosis, la regurgitación y 
la dispepsia funcional29.
En México, tales plantas y preparados fitoterapéuticos 

se encuentran disponibles en diversas presentaciones, 
como cápsulas de manzanilla, extractos de aloe vera y 
suplementos de DGL, facilitando su integración como 
terapias complementarias. Sin embargo, la calidad de 
los productos puede variar, por lo que se recomienda el 
uso de preparaciones estandarizadas y con respaldo de 
evidencia clínica. Es importante destacar que la fitote-
rapia no reemplaza los tratamientos convencionales en 
casos de ERGE moderada a grave, esofagitis erosiva o 
esófago de Barrett, sino que puede ofrecer un beneficio 
adicional en la reducción de síntomas leves y en la 
mejora de la adherencia a un enfoque terapéutico más 
integral. La combinación de medidas farmacológicas, 
cambios en el estilo de vida y fitoterapia representa una 
estrategia segura y potencialmente eficaz para el 
manejo personalizado de los pacientes con ERGE.

Neuromodulación no farmacológica

Es un enfoque emergente en el manejo de la ERGE, 
especialmente en pacientes con síntomas persistentes 



M.R. Zavala-Solares, D.I. Carmona-Guerrero.  Nuevas tendencias en el manejo de ERGE

313

a pesar del tratamiento con IBP y en aquellos con 
hipersensibilidad esofágica. Este enfoque busca modu-
lar la función del sistema nervioso gastrointestinal y del 
esfínter esofágico inferior (EEI) mediante técnicas no 
invasivas o mínimamente invasivas, sin recurrir a fár-
macos. Entre las estrategias más estudiadas se 
encuentra la estimulación eléctrica del nervio vago, 
que mejora la motilidad esofágica y aumenta la presión 
del EEI, contribuyendo a reducir la frecuencia de los 
episodios de reflujo. La estimulación eléctrica transcu-
tánea aplicada sobre la región cervical o torácica actúa 
sobre fibras sensoriales somáticas, modulando la acti-
vidad autonómica y disminuyendo la percepción de sín-
tomas viscerales30. Por su parte, el biofeedback y las 
técnicas de reentrenamiento respiratorio buscan optimi-
zar la función diafragmática y el tono del EEI, redu-
ciendo el reflujo posprandial y mejorando la calidad de 
vida de los pacientes. Finalmente, modalidades más 
experimentales, como la estimulación magnética trans-
craneal, podrían regular centralmente la sensibilidad 
esofágica, ofreciendo un abordaje prometedor en casos 
de hipersensibilidad esofágica y ERGE refractaria31.

Aunque estas intervenciones han mostrado un perfil de 
seguridad favorable y efectos positivos en los estudios 
preliminares, la evidencia clínica disponible aún es limi-
tada. Se requieren ensayos clínicos controlados y alea-
torizados para establecer protocolos estandarizados, 
definir criterios de selección de los pacientes y evaluar la 
durabilidad de los efectos terapéuticos. La neuromodula-
ción no farmacológica, combinada con cambios en el 
estilo de vida y terapias farmacológicas cuando sea 
necesario, ofrece un enfoque integral y personalizado 
para el manejo de la ERGE, ampliando las herramientas 
disponibles en la gastroenterología funcional.

Conclusiones

La ERGE se encuentra en una etapa de transición 
hacia un diagnóstico y un tratamiento más precisos 
gracias a los avances tecnológicos recientes. La inte-
gración de la IA en cuestionarios clínicos y en la endos-
copia, junto con nuevas herramientas como la 
impedancia mucosa directa, la monitorización avan-
zada del reflujo y el uso de biomarcadores, abren la 
posibilidad de una caracterización más objetiva y per-
sonalizada de los pacientes. Asimismo, los constructos 
estandarizados, como el Lyon Score y el Milan Score, 
fortalecen la estratificación diagnóstica, mientras que 
terapias adyuvantes como los probióticos amplían el 
espectro de opciones de manejo.

No obstante, persisten limitaciones relacionadas con 
la validación clínica, la estandarización de técnicas y 
los aspectos regulatorios que condicionan su imple-
mentación sistemática. El futuro de la ERGE depen-
derá de la consolidación de estas innovaciones 
mediante estudios multicéntricos y de largo plazo que 
demuestren su utilidad real en la práctica clínica. Con 
ello, se avanzará hacia un abordaje más dinámico, 
integral y centrado en el paciente.
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