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Resumen

El tratamiento de pacientes con reflujo gastroeso-
fagico crénico patologico es principalmente de tipo
médico en la mayoria de los pacientes. Uno de los
puntos principales se refiere a medidas generales de
tipo dietético, habitos y postura de estos pacientes
para controlar sus sintomas. El presente articulo re-
sume las bases cientificas que avalan estas medidas
generales: elevacion de la cabecera de la cama du-
rante el suefio nocturno, dejar de fumar, bajar de
peso, evitar ejercicios rigurosos y disminuir o elimi-
nar la ingesta de alcohol.

El tratamiento dietético se basa principalmente en
evitar comidas grasas y chocolate y tomar café, men-
ta y bebidas gaseosas irritantes. Aun cuando la res-
puesta de cada paciente a estas medidas puede ser
muy particular, los mecanismos por los que se repro-
ducen los sintomas se estan aclarando de forma pau-
latina: un gran porcentaje de pacientes con reflujo
gastroesofagico crénico no complicado puede sentir
un importante alivio con la exclusiva supresién de al-
gunos de estos habitos.

Palabras clave: Reflujo gastroesofdgico cronico. Trata-
miento dietético. Habitos y postura de pacientes.

SCIENTIFIC FOUNDATIONS FOR MEDICAL
TREATMENT BASED ON MODIFYING DIET,
LIFESTYLE HABITS, AND PATIENT ATTITUDES IN
CHRONIC GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE

In most patients with chronic gastroesophageal re-
flux disease, treatment is medical. Among the main
elements involved in treatment are general dietary
measures, lifestyle habits, and patients’ attitudes to
symptom control. The present article summarizes the
scientific foundations that support these measures:
head elevation during nighttime sleep, smoking ces-
sation, losing weight, avoiding rigorous exercise, and
reducing or eliminating alcohol consumption.

Dietary therapy is mainly based on avoiding fatty
foods, chocolate, coffee, mint, and irritating fizzy
drinks. Although each patient’s response to these
measures is highly individual, the mechanisms
through which symptoms are reproduced is gradually
becoming clearer: a large percentage of patients with
uncomplicated gastroesophageal reflux disease will
gain considerable relief simply by eliminating some
of these habits.

Key words: Chronic gastroesophageal reflux disease.
Dietary treatment. Lifestyle habits and patient attitude.

Introduccion

La enfermedad por reflujo gastroesofagico crdnico pa-
tologico (RGCP) es uno de los cuadros gastrointestinales
mas comunes. Se calcula que en Estados Unidos el 50%
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de la poblacién adulta presenta pirosis por lo menos una
vez al mes'. En Chile, en dos estudios consecutivos, he-
mos demostrado que un 62% de los adultos presunta-
mente asintomaticos relatan que tienen pirosis una o
mas veces al mes?3. Por esta alta frecuencia, mas de un
cuarto de los adultos en Estados Unidos consume medi-
camentos antisecretores y antiacidos por lo menos 3 ve-
ces al mes, sin consulta médica*. Estudios nacionales
por Burdiles et al® han mostrado cifras similares. Noso-
tros no sabemos con detalle cuantos pacientes con
RGCP nunca consultan por esta enfermedad. Sin embar-
go, es probable que la mayoria, como sugiere Castell,
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cuando consulta, lo haga con un médico general quien le
prescribe medidas de tratamiento médico sintomatico,
acompafiadas de farmacos antisecretores en cierta pro-
porcion de pacientes. Hasta la actualidad, el Colegio
Americano de Gastroenterélogos recomienda encareci-
damente promover cambios en los habitos de vida que
deben mantener los pacientes con RGCP a lo largo de
su tratamiento. Estas recomendaciones forman parte de
una tradicion que se transmite interactivamente a las
nuevas generaciones de médicos, y aunque parecen
muy racionales y plenas de sentido comun, parece opor-
tuno analizar su sustento cientifico, mas aun en los tiem-
pos actuales en que los poderosos farmacos antiacidos,
como omeprazol y sus similares, permiten a los pacien-
tes controlar la pirosis y recuperar una buena calidad de
vida, aun a expensas de ignorar todas las otras medidas
recomendadas por el cuerpo médico’. En este articulo
revisaremos las bases cientificas que avalan estas medi-
das generales.

Elevacidn de la cabecera de la cama

Es un hecho de conocimiento general que los pacien-
tes con sintomas de reflujo gastroesofagico (RGE) e in-
cluso con episodios de aspiracion nocturna se sienten
mas comodos si duermen con la cabeza mas elevada.
Este aspecto fue estudiado en 1977 por Stanciu et al,
quienes evaluaron a 63 pacientes con tipicos sintomas
de RGCP mediante pH-metria de 13 h en la noche. To-
maron 3 grupos: a) durmiendo en supinacién con una al-
mohada; b) durmiendo sentado, y ¢) elevacion de la ca-
becera de la cama en 28 cm. Se demostrd que el
porcentaje de tiempo en que el pH intraesofédgico fue < 5
y el nimero de episodios de reflujo se redujeron signifi-
cativamente cuando los pacientes tenian elevada la ca-
becera de la cama respecto de las posiciones de supino
o sentados. Entre estas ultimas dos circunstancias no
hubo diferencia significativa y, por lo tanto, la medida de
elevar la cabecera de la cama es altamente recomenda-
ble, siempre que no altere en forma importante la rela-
cion de pareja.

En nifios se ha demostrado un efecto similar®. Compa-
rando a 79 nifios con RGE y 49 sin RGE mediante pH-
metria, se demostr6 que en los normales los cambios de
posicion no producen la RGE, mientras que en pacientes
con RGE, hubo un significativo aumento del RGE duran-
te el suefio respecto al periodo de alerta. Una posicién
de 30° fue superior en controlar los episodios de RGE en
situacién de alerta, pero no durante el suefo. Todos es-
tos estudios fueron realizados sin ningun medicamento
antiacido.

Dejar de fumar

Es también un hecho clinico frecuente que los pacien-
tes con sintomas de RGE sientan “empeorar” sus sinto-
mas al fumar'. Hay por lo menos 5 estudios que han
evaluado este aspecto'®. Fumar 2 cigarrillos durante un
periodo de 20 min produjo un significativo descenso de
un 50% de la presion basal del esfinter esofagico inferior
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a los 2 0 3 min del inicio de fumar, y permanecié baja
hasta dejar de fumar'. En otro estudio en que se usé
pH-metria nocturna, se demostr6 que un tercio de todos
los episodios de reflujo &cido ocurrié mientras se fumaba,
y este hecho se presenté en dos tercios de los que fuma-
ban regularmente'. Posteriormente otros 2 estudios de-
mostraron claramente que fumar cigarrillos disminuye en
forma significativa la presién basal del esfinter esofagico
inferior'®', al igual que lo demostrado previamente''. Un
estudio més reciente realizd pH-metria de 24 h a 14 fu-
madores con pirosis y esofagitis, efectuando 2 estudios
de pH-metria, una 48 h después de dejar de fumar y otra
48 h después de reiniciar su habito de fumar 20 cigarri-
llos diarios'. Fumar aumento el valor de pH de 24 h del
7,3 al 11% (p < 0,007), predominantemente diurno, con
un aumento del 114% de los episodios de pirosis que
ocurrian inmediatamente después del descenso del pH
intraesofégico. Ese estudio, por lo tanto, mostr6 clara-
mente la relacion entre el momento de fumar, el descen-
so del pH intraesofagico vy la aparicion de pirosis. Fumar
de forma crénica representa un riesgo mayor de adeno-
carcinoma del eséfago distal y del cardias, con una razén
de disparidad (odds ratio [ORY]) de 2,48, por lo que es po-
sible que fumar afecte a la carcinogénesis en etapa pre-
coz. Uno de los efectos importantes del cigarrillo es en la
funcion salival. La limpieza esofégica se altera durante el
periodo de fumar, porque se produce una disminucién de
la secrecion de saliva, en especial la secrecion de bicar-
bonato salival, que neutraliza parcialmente el dcido intra-
esofagico'”'®. No s6lo disminuye la secrecion de bicarbo-
nato salival durante los periodos en que se fuma, sino
que el factor de crecimiento epidérmico, que tiene una
importante funcién protectora de la mucosa esofagica,
también disminuye®. Al dejar de fumar, tanto la secrecion
de bicarbonato como el factor de crecimiento epidérmico
aumentan en forma significativa en la saliva'. EI meca-
nismo exacto del efecto del cigarrillo en el esfinter esofa-
gico inferior no se conoce, pero hay estudios que indican
que la nicotina, al bloquear el control colinérgico, podria
afectar a la presion esfinteriana de reposo.

Disminucion del peso

Hay muchas evidencias anecddticas, apoyadas incluso
por textos de medicina general, que sefialan que los sin-
tomas de RGE estan asociados y son mas intensos con
la obesidad'®?'. Incluso bajar de peso es una de los pri-
meras medidas que se recomiendan para el tratamiento
médico de pacientes con RGE. Sin embargo, hay datos
contradictorios en este punto. En un estudio®® compara-
mos el indice de masa corporal (IMC) de sujetos contro-
les y de pacientes con RGE, pero no se demostré que
hubiera diferencias significativas. El unico hallazgo positi-
vo fue una mayor proporcion de obesos entre los pacien-
tes con esdfago de Barrett. En otro estudio, midiendo pH
de 24 h en pacientes con obesidad severa, mérbida e hi-
perobesidad?®, demostramos que cerca del 75% de los
pacientes tienen un reflujo &cido patoldgico, sin correla-
cion directa entre mayor peso y mas RGE. Otros estudios
confirman también que los obesos severos y mérbidos
tienen una mayor incidencia de RGE?. Sin embargo, en
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pacientes con RGE y obesidad leve, que es el hallazgo
frecuente, un estudio determiné el efecto de la pérdida
de peso en los sintomas de RGE?'. La disminucién de
4 kg de peso en cerca del 80% de los pacientes produjo
una mejoria significativa de los sintomas de RGE en un
75%. En los pocos pacientes que subieron de peso em-
peoraron sus sintomas. Se postula que el mecanismo
para explicar la mejoria de los sintomas de RGE al bajar
de peso se debe a la disminucién de la presion intraab-
dominal, pues disminuye el gradiente de presion intraab-
dominal esfinteriana-intraesofagica®'.

Una publicacion reciente?* compar6 el pH de 24 h en
sujetos con peso normal (69 kg) y el de los sujetos con
sobrepeso (90 kg). Se demostré que el pH de 24 h tuvo
un valor del 6,2% en los normales y del 9,2% en los suje-
tos con sobrepeso (p < 0,01). Este mecanismo para la
obesidad seria similar a tener la ropa o el cinturdn muy
apretados, cuyo comun denominador podria ser el au-
mento de la presién intraabdominal.

Supresion de ejercicios vigorosos

Realizar ejercicio es importante para mantener un
cuerpo sano y se conoce muy bien el efecto del ejercicio
en definidos 6rganos y sistemas. Sin embargo, respecto
a los pacientes con RGE, no hay estudios especificos en
este tema. Sélo hay 2 estudios en sujetos sanos someti-
dos a ejercicio vigoroso?®2. En el primero, mediante la
pH-metria, se determind el efecto de diferentes ejercicios
en sujetos normales, ya sea en condiciéon basal o pos-
prandial. El ejercicio fue de 1 h realizando 3 rutinas dife-
rentes: bicicleta, correr y anaerodbicos. Los resultados
mostraron que el ejercicio vigoroso puede inducir RGE
en sujetos normales, especialmente al correr. La bicicleta
produjo menos reflujo. La situacién posprandial produjo
mas reflujo que estar en ayunas; sin embargo, ninguno
presentd sintomas de RGE. En otro estudio del mismo
grupo® con 14 voluntarios sanos, se confirmé que correr
produjo mas reflujo acido que la condicién basal y que la
administracion de ranitidina 300 mg 1 h antes redujo la
magnitud del reflujo en forma significativa. Ese estudio
fue a doble ciego, prospectivo y aleatorizado.

Evitar la toma de alcohol

Tomar bebidas alcohdlicas produce pirosis frecuente-
mente en pacientes con RGCP#28, Estudios de hace
tiempo han mostrado que la toma de whisky y vodka dis-
minuye la presién en reposo del esfinter esofagico infe-
rior y la amplitud de las ondas de contraccion
esofagica®. Hay 2 estudios que mostraron que 180 ml de
vodka producen un reflujo &cido®, al igual que 120 ml de
whisky®'. Sin embargo, los estudios mas precisos provie-
nen de un grupo aleman®32, En un primer estudio® mi-
dieron en sujetos sanos el efecto de tomar 300 ml de
vino blanco (un 7,5% de alcohol; pH = 3,2) y cerveza (un
7% de alcohol; pH = 4,5) comparado con agua (pH = 6,4)
y etanol (un 7,1%; pH = 7,6). La ingesta de vino blanco
produjo un reflujo &cido del 15% 1 h después de la inges-
ta, mientras la cerveza produjo un 3,6% de reflujo; el
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agua, el 0,9% de reflujo, y el etanol, el 1,9%. Estos datos
indicaron que el vino blanco y la cerveza inducen RGE
por mecanismos no relacionados con la concentracion de
alcohol ni con el pH. En un segundo experimento del mis-
mo grupo® compararon en sujetos controles el efecto de
300 ml de vino tinto (el 12% de alcohol; pH = 3,4) y de
vino blanco (el 8% de alcohol; pH = 3,2) o0 agua, midien-
do la presion del esfinter esofégico inferior y el reflujo
acido durante 1 h tras la toma. La presién de reposo es-
finteriano fue de cerca de 20 mmHg con la toma de agua
0 vino tinto; en cambio, con el vino blanco disminuyd a
una cifra de 15 mmHg (p < 0,05). El reflujo acido fue del
0,9% con el agua, del 2,3% con vino tinto y del 12,2%
con el vino blanco. Esos estudios indican que los meca-
nismos para producir RGE son diferentes para el vino tin-
to y el blanco, ya sea sobre el esfinter esofagico inferior,
la motilidad esofagica y el patrdn de reflujo &cido.

Evitar ciertas comidas

Es una antigua préctica clinica, derivada de la observa-
cion médica cuidadosa, que una serie de sustancias que
ingerimos producen ya sea pirosis o regurgitacion. En la
actualidad hay bastantes estudios cientificos que han po-
dido dilucidar cudl es el efecto de una comida especifica
en el esfinter esofagico inferior y la consecuente produc-
cion de RGE.

Comidas grasas

Ya en 1973, Nebel et al*® evaluaron el efecto de la gra-
sa y la comida proteinica en el esfinter esofagico inferior
de sujetos normales. La proteina correspondia a 50 g de
un trozo de carne de vacuno y la grasa, a 25 ml de aceite
de maiz. Se demostré un aumento de la presion esfinte-
riana con la ingesta proteinica y, por el contrario, con la
ingesta de lipidos hubo un descenso significativo de la
presion esfinteriana. Este efecto se relacionaba con la li-
beracién o inhibicién de la liberacion de gastrina antral.
Posteriormente se determind el efecto de la ingesta de li-
pidos de alta y baja concentracidn en el reflujo &cido me-
diante pH durante las 3 h posprandiales®. Se demostr6
un aumento del reflujo &cido posprandial en sujetos sa-
nos con la comida de alta concentracion de lipidos (un
61% del total caldrico) comparada con la baja concentra-
cion de lipidos (el 16% del total caldrico), con valores de
reflujo del 6,2 y el 1,5%, respectivamente (p < 0,05). Los
pacientes con RGE tenian un reflujo acido en todos esos
mismos estudios, pero sin diferencias entre la baja y la
alta concentracion lipidica (el 46 y el 46%, respectiva-
mente). También se demostrd por primera vez en sujetos
con RGE que la posicién erecta durante 3 h posprandia-
les produjo un reflujo del 24% con ambas comidas lipidi-
cas, mientras que la posicién supina se acompafio de un
45% de reflujo. Esta es la base para recomendar no
acostarse por lo menos 2-3 h después de una comida.
En un estudio reciente®® mediante una encuesta dietética
acompafada de una evaluacion endoscdpica, se demos-
tr6 que tomar gran cantidad de grasa se asoci6 a un ries-
go significativamente mayor de sintomas de RGE, mien-
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tras que tomar gran cantidad de fibras produjo el efecto
contrario.

Chocolate

El efecto de este extraordinario dulce, que se consume
en forma masiva, es realmente deletéreo en pacientes
con RGE. Ya en 1975% se demostré que tomar 120 ml de
jarabe de chocolate producia una disminucion significati-
va de la presién de reposo esfinteriana en un 50%. Una
respuesta similar ocurrié al agregar anticidos. El efecto
se explica probablemente por un alto contenido de metil-
xantinas, que inhiben la fosfodiesterasa, lo que resulta en
una acumulacién de adenosinmonofosfato ciclico'. Gran-
des concentraciones de esta sustancia tienen un podero-
so efecto relajante de la musculatura lisa del eséfago, el
estémago y el intestino delgado. Posteriormente se deter-
miné el efecto de la ingestién de chocolate en el reflujo
acido hacia el esofago, tanto en controles como en pa-
cientes con RGE¥. En sujetos sanos, la ingestion de cho-
colate 1y 3 h después produjo un reflujo acido del 6,4%,
mientras que en sujetos con RGE ese valor fue del 31%.
La ingestion de dextrosa produjo reflujos del 2,9 y el
23%, respectivamente. Por lo tanto, esta rica sustancia
debe evitarse en forma rigurosa en pacientes con RGE.

Café

Este compuesto estd presente practicamente a diario
en nuestras vidas y su ingesta es variable en cada sujeto.
Sin embargo, inicialmente el efecto del café fue discor-
dante. En 1972% se publicé que la ingesta de café reducia
la presién de reposo del esfinter esofégico inferior, mien-
tras que en 1975% se encontrd que el café aumentaba la
presion esfinteriana. Sin embargo, en estudios posteriores
se aclard este punto. Thomas et al*’ evaluaron la presion
esfinteriana en 20 sujetos sanos y 16 pacientes con RGE
con pH 4,5y 7. En los sujetos sanos, la disminucién de la
presion esfinteriana fue de 19 a 14 mmHg a pH 4,5y de
19a16 apH 7 (p < 0,05). En pacientes con RGE, la pre-
sion varié de 9,5 a 5,5 mmHg con café a pH 4,5y de
8,5a6,9apH?7 (p<0,05). Por lo tanto, se demostré que
el café més &cido producia un descenso mas significativo
de la presion de reposo esfinteriano. No se sabe con cer-
teza cudl es el mecanismo, ya que el café, ademas de la
cafeina, tiene otros componentes como &cido tanico, aci-
do acético, acido nicotinico, acido férmico y otros. Tam-
bién se ha postulado un efecto a través de la xantina, al
igual que el chocolate. Otro estudio en 19814 no logré de-
mostrar un efecto del café en el esfinter esofégico inferior.
Sin embargo, estudios recientes han aportado nuevos da-
tos*4, En sujetos normales, con pH-metria de 3 h, se
comprob6 un aumento del reflujo acido después de la in-
gestion de café respecto a la toma de agua o té*2. Ese re-
flujo se redujo significativamente por la ingestién de café
descafeinado. Posteriormente, en 19974, el mismo grupo
realizé esos estudios en 17 pacientes con RGE. La inges-
tion de 300 ml de café regular (concentracion de cafeina a
0,7 mg/ml) y café descafeinado (concentracion de cafeina
a 0,05 mg/ml) produjo un reflujo del 17 y el 3,1%, respec-
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tivamente (p < 0,01). El café también produce un aumento
de la secrecion de acido®.

Menta

El efecto en el esfinter esofagico inferior de tomar car-
minativos y mentas, que frecuentemente se incluyen en
las comidas en muchos paises y en licores o bajativos,
fue practicamente el primero en estudiarse*. En ese es-
tudio de 1969 se demostrd un importante efecto inhibito-
rio de la presion esfinteriana, que probablemente podria
explicar en parte la pirosis posprandial que ocurre en su-
jetos sanos después de algunas comidas. Estos carmina-
tivos son aceites volatiles de extractos de plantas que se
emplean para sazonar o dar sabor y en licores de tipo
bajativo. En este grupo también se incluye el ajo.

Cebolla

Entre las sustancias carminativas esta la cebolla. Hay
un estudio® que determiné el efecto de ingerir 40 g de
cebolla en 16 sujetos sanos y en 16 pacientes con RGE,
mediante pH-metria de 24 h tras ingerirla. En sujetos nor-
males no se produjo un aumento de reflujo acido des-
pués de comer cebolla; en cambio, en pacientes con
RGE, se produjo un aumento del reflujo acido del 9-18%
(p < 0,01). El mecanismo exacto de este hecho se desco-
noce. Efecto similar se supone que tiene el ajo.

Otros “jrritantes”

Poco se conoce desde el punto de vista cientifico so-
bre otras sustancias “picantes” o “irritantes”, que se inclu-
yen entre los carminativos. Corresponden al jugo o salsa
de tomate, la pimienta, la mostaza y el aji. Se ha postula-
do que estas sustancias podrian aumentar la sensibilidad
de la mucosa esofdgica por un efecto directo en ella*#,
También se ha postulado que este efecto sea en parte
producido por su alta osmolaridad*. También el zumo de
naranja se ha incluido entre estas sustancias, ya que
produce una relajacién transitoria del esfinter esoféagico
inferior*s. Ademas, se produce una alteracién de la motili-
dad de la porcién distal del eséfago. Aun cuando la com-
posicion de estas sustancias “irritantes” y carminativas
varia mucho, un factor es comun a todos. Tanto el zumo
de naranja como el jugo de tomate y otros irritantes tie-
nen un pH 4acido, lo que podria irritar la mucosa inflama-
da del eséfago distal*®.

Evitar la ingestion de algunas bebidas

El efecto de la ingestién de bebidas en el intestino pro-
ximal (eséfago y estdmago) no se conoce en su totali-
dad, a pesar de que una de las indicaciones a los pacien-
tes con RGE es suprimir o disminuir estas bebidas. Hasta
hace poco, la base cientifica para esta aseveracion era
muy débil. En 19824 el grupo de Isenberg evalud el efec-
to de algunas bebidas comunes que toma la poblacion
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TABLA 1. Indicaciones generales en pacientes con sintomas de reflujo gastroesofagico

Indicacion Referencias Nivel de evidencia Grado de recomendacion
Elevacion de la cabecera de la cama 25 cm 8,9 2a B
No acostarse hasta 3 h después de la Ultima comida 9,33 2a B
Dejar de fumar 10-18 2a B
Bajar de peso 19-24 2b B
Supresion de ejercicios vigorosos 25,26 2a B
Evitar ingerir alcohol 27-32,49,50 2a B
Evitar algunas comidas
Grasas 33-35 2a B
Chocolate 10,37 2a B
Café 38-43,49 2a B
Menta 44 4 C
Cebolla 45 4 C
Irritantes 46-48 5 D
Bebidas
Zumo de naranja 49,50 2a B

Zumo de tomate
Coca-Cola y Pepsi
Salsa de tomate

en 6 sujetos sanos estudiados 11 veces. Se demostrd
que la Coca-Cola y la Seven-Up tenian un pH cercano a
3, mientras que el café y el té tenian un pH de 4,8 y 6,
respectivamente. Cada sustancia evaluada estimulé la
secrecion gastrica de &cido en forma significativamente
mayor que el agua sola. La leche y la cerveza, solas o
combinadas, lograron la mayor estimulacion de secrecion
acida, y este valor fue cercano al 90% de la estimulacion
méxima después de pentagastrina. Las dos bebidas eva-
luadas estimularon un 20% de la secrecidn maxima,
mientras que el té y el café, cerca de 30%. Posteriormen-
te, en 1995% se determiné el pH y la osmolaridad de 38
bebidas que se consumen habitualmente y estan correla-
cionadas con la aparicion de pirosis. Los zumos de frutas
tenian todos un pH entre 2,7 y 4,2. Los de naranja, toma-
te, pifa y manzana tenian un pH de 3,7-4. Las bebidas
gaseosas tienen un pH algo mas acido que los zumos:
Coca-Cola, 2,3; Pepsi, 2,3; Diet Coke, 3,1; Sprite, 3,2. El
café tenia un pH de 5,1 y el té, 5,8. La osmolaridad de
estas bebidas varié notablemente. Las bebidas diet te-
nian la menor osmolaridad, 30-40 mOsm/kg. Las mismas
bebidas regulares tenian una osmolaridad de cerca de
700 mOsm/kg. Los zumos de frutas corrientes, como na-
ranja, pifia y manzana, tenian una osmolaridad de entre
600 y 700 mOsm/kg. Los vinos blanco y tinto, con pH de
3,5, tienen una osmolaridad de 2.500 mOsm/kg. El café y
el té solo tienen una osmolaridad de 58 y 31, respectiva-
mente. Las bebidas que mas se asociaron a una mayor
frecuencia de pirosis fueron el vino tinto y el blanco, el
café, los zumos de naranja y tomate, la Coca-Cola y la
Pepsi. El té, aunque con un menor efecto que el café,
también se asocid a un importante porcentaje de pirosis.
En resumen, en la tabla 1 se sefialan las recomenda-
ciones de habitos y dietéticas que se deberian indicar
como tratamiento médico inicial y general a los pacientes
con un sindrome de reflujo gastroesofagico crénico. Es-
tas recomendaciones se basan en ciertas evidencias
cientificas y no son sélo de orden empirico. Aun cuando
la respuesta de cada paciente a estas recomendaciones
pudiera ser muy particular, los mecanismos por los cua-
les producen sintomas se estan aclarando en forma pau-
latina. Las implicaciones del empleo de estas medidas

68  Cir Esp. 2007;81(2):64-9

son muy importantes, ya que un gran porcentaje de estos
pacientes pueden sentir un significativo alivio sintomatico
con la exclusiva supresién de algunos de esos habitos.
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