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EDITORIAL

REFLUJO GASTROESOFAGICO Y ASMA

Constituye un motivo de preocupacion el hecho de que algunos pacientes asmaticos
0 con tos croénica, tenida a veces como equivalente asmatico, no mejoren con los trata-
mientos habituales. En ambos casos es frecuente que se aumente la dosis de los corti-
coides inhalados, que se anada un B,-agonista de accion prolongada o un antagonista de
los leucotrienos o, en dltima instancia, se recurra a los corticoides por via sistémica. Aun
con estas medidas, algunos pacientes no experimentan la mejoria deseada, planteando-
se diversos interrogantes que van desde el mal cumplimiento de la prescripcion, hasta la
posibilidad del diagnostico incorrecto, pasando por la existencia de algun desencadenan-
te desconocido responsable de la persistencia de los sinfomas.

El obvio que lo primero a investigar es si se esta cumpliendo correctamente la pauta te-
rapéutica prescrita, insistiendo especialmente en la técnica de inhalacion, que muchas ve-
ces, sobre todo los ninos, no se realiza de forma correcta. No cabe duda que la terapéuti-
ca se prescribe basandose en un diagndstico suficientemente documentado, por la
clinica, las pruebas diagndsticas adecuadas y en el estudio de la funcion respiratoria. No
obstante, cuando no se consigue la mejoria prevista, debe plantearse la posibilidad de
un diagnostico erroneo o la participacion de desencadenantes imprevistos.

Entre estos ultimos, el reflujo gastroesofagico (RGE) sin duda juega un papel destaca-
do, a pesar de que algunos estudios no consiguen demostrarlo. Aproximadamente un ter-
cio de la poblacion general adulta padece RGE, dominando la sintomatologia digestiva (pi-
rosis, acidez gastrica, disfagia) o incluso no ocasionando sintomas gastroesofagicos
destacados (RGE silente)’. Igual porcentaje se estima en la poblacion infantil hasta la edad
de 4-5 anos, persistiendo un 5 % con sintomas digestivos?. Asimismo el RGE se relacio-
na con la patologia respiratoria, habiendose detectado en el 44 % de asmaticos adultos y
en el 50 % de los tosedores cronicos, aunque su relacion con la sintomatologia haya sido
cuestionada®. Thomas et al en ninos con asma de entre 6 meses y 6 anos que no res-
pondian al tratamiento, la escintigrafia demostré la existencia de RGE en el 23 % de los ni-
nos que no tenian molestias epigastricas, en contraste con el 38,5 % de los que si mani-
festaban esos sintomas®. Para Gorenstein et al el 50 % de ninos asmaticos tienen una
forma “silente” de RGE, cuya monitorizacion del pH esofagico da unos resultados simi-
lares a los que se recogen en ninos con RGE sintomdtico, pero que no padecen enfer-
medad respiratoria®.
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A pesar de esto y otros muchos estudios que relacionan la mala evolucion del asma o
de la tos cronica con la existencia de RGE, no hay unanimidad al considerar el reflujo
como causa del fallo terapéutico. No obstante, otros autores llegan a conclusiones mas
alentadoras, basadas tanto en estudios de correlacion asma-tos cronica o nocturna/RGE
como en la mejoria que se consigue con el tratamiento antirreflujo®®.

Numerosos estudios han demostrado los mecanismos por los que el reflujo puede oca-
sionar o empeorar los sintomas respiratorios, lo que obliga a considerar esta posibilidad
en los casos que no responden al tratamiento. La requrgitacion del contenido gastrico a
nivel laringeo produce atragantamiento y asfixia que pueden ser extremadamente graves.
La aspiracion del contenido acido da lugar a bronquitis quimica con diversa expresion cli-
nica. Pero como mecanismos mas relacionados con el asma son el broncoespasmo oca-
sionado por un reflejo vagal que se inicia en receptores esofagicos estimulados por el CIH
gastrico y finaliza en las terminaciones parasimpaticas bronquiales donde origina el bron-
coespasmo por la acetilcolina secretada’®°. Asimismo, el reflejo puede originarse por fi-
bras aferentes esofdgicas de las neuronas sensitivas que proyectan sus axones en las
vias aéreas donde se liberan neuropéptidos que modulan la excitabilidad de los ganglios
neuronales parasimpaticos provocando la broncoconstriccion®.

Pero el RGE puede no ser un proceso primario, en el sentido de que se produzca por un
fallo de los mecanismos fisioldgicos antirreflujo, especialmente la relajacion del esfinter
esofédgico inferior, sino que la misma insuflacion pulmonar que tiene lugar en los pacien-
tes con asma de larga duracion y los mas graves, da lugar al estiramiento del esdfago
por la presion que se origina sobre el diafragma, haciendo desaparecer el angulo de His,
con lo que disminuye la presion a nivel del cardias y se facilita el reflujo. De otra parte, al-
gunos medicamentos antiasmaticos también se han implicado en la patogenia del reflujo,
como los B,-agonistas, pero mas especialmente la teofilina, de ahi que fuera alrededor de
la década de 1980 cuando se desarrollo el estudio del RGE en relacion con el asma resis-
tente’®. Sin embargo, aunque ya este medicamento apenas se emplea, no debe olvidarse
que el RGE puede ser el motivo de la mala evolucion de los procesos citados, siendo ne-
cesario investigar esa posibilidad, preferentemente mediante la pH-metria esofagica du-
rante 24 horas. No obstante, dada la eficacia del tratamiento antirreflujo constatado por
muchos autores, aun en los casos en que por los motivos que sean, no sea posible reali-
zar la pH-metria u otros métodos diagndsticos, estaria indicado el tratamiento de prueba
con inhibidores de la bomba de protones, como tratamiento mas efectivo con buena to-
lerancia.

F. Munoz-Lopez
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