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RESUMEN
Entre las novedades del año 2006 en la enfermedad por re-

flujo gastroesofágico (ERGE), destaca la confirmación de

que la obesidad y, en particular, la acumulación de grasa

visceral son factores de riesgo de primer orden para la apa-

rición de reflujo gastroesofágico. El mecanismo principal de

esta asociación parece ser el aumento del gradiente de pre-

sión entre la luz gástrica y la esofágica. Se presentaron tam-

bién datos sobre el efecto favorable de la cirugía bariátrica

basada en bypass gastrointestinal sobre el reflujo gastroeso-

fágico. Desde el punto de vista diagnóstico, destaca tanto la

evidencia creciente de la utilidad de la impedanciometría

esofágica para el diagnóstico de ERGE (que amplía las posi-

bilidades de estudio más allá del reflujo ácido), como algu-

nas propuestas para mejorar el diagnóstico del reflujo áci-

do. Así, la asociación de impedanciometría y pHmetría

puede detectar, entre los pacientes que no responden al tra-

tamiento estándar con inhibidores de la bomba de protones,

una proporción importante con reflujo gastroesofágico no

ácido como causa de los síntomas. Esto posibilita nuevos en-

foques para el abordaje clínico de la ERGE en la práctica

diaria como la selección individualizada del tratamiento far-

macológico o quirúrgico. Finalmente, hay que destacar la

notable evolución de las nuevas técnicas para el tratamiento

endoscópico de la ERGE y del esófago de Barrett.
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GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE:
EPIDEMIOLOGY, DIAGNOSIS AND TREATMENT 

Among the advances made in 2006 in gastroesophageal re-

flux disease (GERD), notable was the confirmation that obe-

sity and, in particular, the accumulation of visceral fat are

major risk factors for the development of gastroesophageal

reflux. The main mechanism for this association seems to be

an increase in the pressure gradient between the gastric and

the esophageal lumen. Data were also presented on the bene-

ficial effect of bariatric surgery based on gastrointestinal by-

pass on gastroesophageal reflux. From the diagnostic point

of view, both the growing evidence of the utility of impedan-

cometry in the diagnosis of GERD (increasing the possibili-

ties of study beyond acid reflux) and other proposals to im-

prove the diagnosis of acid reflux were also of great interest.

Thus, in nonresponders to standard treatment with protein

pump inhibitors, the association of impedancometry and pH

monitoring can detect a substantial proportion with non-

acid gastroesophageal reflux as a cause of the symptoms.

This allows a new focus in the clinical approach to GERD in

daily clinical practice, such as individualized selection of

drugs or surgery. Finally, new techniques for the endoscopic

treatment of GERD and Barrett’s esophagus have undergo-

ne considerable development.

Key words: Gastroesophageal reflux disease. Epidemiology.

Diagnosis. Treatment.

INTRODUCCIÓN

En el año 2006, la Digestive Disease Week (DDW), cele-
brada en Los Ángeles, ha aportado, como de costumbre,
novedades relevantes sobre la epidemiología, el diagnós-
tico y el tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroe-
sofágico (ERGE). Temas estrella han sido, sin duda, en el
ámbito diagnóstico, la monitorización inalámbrica del pH
esofágico, la detección de los episodios de reflujo me-
diante impedanciometría y la optimización de la prueba
diagnóstica con inhibidores de la bomba de protones
(IBP), y en el ámbito terapéutico se reafirma la importan-
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cia de la inhibición ácida potente, basada en la adminis-
tración de dosis altas de IBP. Con todo ello, se plantean
nuevas estrategias aplicables a la práctica clínica para el
tratamiento eficiente de esta enfermedad. Finalmente, se
han presentado también novedades prometedoras en el
tratamiento endoscópico de la ERGE mediante plicatura y
del esófago de Barrett mediante radiofrecuencia o resec-
ción endoscópica.

EPIDEMIOLOGÍA

Desde el punto de vista de la epidemiología, el mensaje
de moda del año 2006 ha sido, sin duda, que la obesidad
provoca reflujo gastroesofágico. Esta afirmación ha sido
objeto de múltiples comunicaciones en la DDW e, inclu-
so, de un reciente artículo en el que se analizaba a una co-
horte de mujeres y donde se observó que a medida que
aumenta el índice de masa corporal (IMC) se incrementa
el riesgo de presentar síntomas de ERGE. Además, inclu-
so en individuos no obesos, el incremento reciente del
IMC de más de 3,5 puntos aumenta también 3 veces el
riesgo de presentar síntomas de ERGE. El aumento de
riesgo fue de hasta casi 3 veces en pacientes con un IMC
entre 30 y 34,9 kg/m2, pero ya no aumentó en el grupo
con mayor IMC estudiado (≥ 35 kg/m2) (fig. 1)1. Este úl-
timo dato se ha observado en otro estudio, también de re-
ciente publicación2, que se diferencia por haber evaluado
prospectivamente a pacientes (varones y mujeres) exclu-
sivamente con obesidad mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2). La
prevalencia de ERGE fue elevada en esta cohorte, pero
no se encontró que aumentara a medida que se incremen-
taba el IMC. Estas observaciones sugieren que pueden es-
tar implicados otros factores además del simple aumento
de peso que determina el IMC. En este sentido, diversos
estudios presentados en la DDW de 2006 muestran aso-
ciación entre el reflujo gastroesoágico y/o la esofagitis
péptica, y el aumento de la grasa visceral. Así, Lee et al3,

en un estudio de casos y controles, compararon el área de
grasa visceral medida por tomografía computarizada en
pacientes con esofagitis péptica, determinada por endos-
copia, y en controles sin esofagitis. Los pacientes con
esofagitis presentaron un aumento significativo de la gra-
sa visceral, mientras que la cantidad de grasa subcutánea
fue similar en los casos y los controles. En el mismo sen-
tido, Rey et al4, en un estudio en que se incluyó a más de
700 individuos de la población general, demostraron que
los que presentaban normopeso, pero con un perímetro
abdominal superior al normal, presentaban una frecuencia
aumentada de síntomas de reflujo gastroesofágico.
Varios estudios del grupo de Kahrilas han explorado los
mecanismos fisiopatológicos que relacionan la obesidad
determinada por datos antropométricos (IMC y perímetro
abdominal) y el reflujo gastroesofágico, y ofrecen nueva
información a la que ya habían aportado en una publica-
ción reciente5,6. Así, el principal mecanismo para la génesis
de reflujo gastroesofágico en la obesidad parece ser el au-
mento del gradiente de presión entre la luz gástrica y la
esofágica. Como mecanismo adicional, los pacientes obe-
sos presentan un aumento de la distancia entre el esfínter
esofágico inferior y el hiato diafragmático que favorece la
aparición de una hernia hiatal5,6. En un modelo de simula-
ción por ordenador, los mismos autores demostraron que el
aumento del gradiente de presión gastroesofágico observa-
do en pacientes obesos reducía el tiempo en que se produ-
cía el reflujo gastroesofágico a la mitad y doblaba el volu-
men refluido7. Esta observación parece confirmarse en
otros estudios, en series de pacientes, donde se observó que
los que tenían un IMC superior a 30 kg/m2 presentaban un
aumento significativo de los episodios de reflujo y del
tiempo total con reflujo ácido, respecto a aquéllos con un
IMC inferior8 así como un incremento de los episodios de
reflujo nocturno9. Finalmente, cabe destacar que el reflujo
gastroesofágico ácido mejora con la pérdida de peso. Así,
en 2 estudios presentados este año (Ortiz et al10 y Folkers et
al11) se ha observado que la cirugía bariátrica con bypass

gastrointestinal reduce de manera marcada y permanente
los síntomas de reflujo de los pacientes con obesidad grave.
Otra aportación interesante, desde el punto de vista clíni-
co y epidemiológico, que confirma observaciones pre-
vias, es que los síntomas de reflujo nocturno son un indi-
cador de reflujo grave. Los pacientes con síntomas
nocturnos presentan una disminución más marcada de la
calidad de vida y una mayor repercusión sobre su capaci-
dad laboral12-15. Un tratamiento adecuado del reflujo gas-
troesofágico mejora la calidad del sueño y podría, por
tanto, paliar los efectos negativos de la sintomatología
nocturna. Así, un estudio realizado en 28 pacientes con
esofagitis erosiva mostró que el tratamiento con IBP me-
joraba, además de las alteraciones del sueño, la función
mioeléctrica gástrica16. 

DIAGNÓSTICO

Varias aportaciones en el diagnóstico de la ERGE mere-
cen destacarse. En primer lugar, respecto al ensayo tera-
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Fig. 1. Relación entre el índice de masa corporal y el riesgo de presen-

tar síntomas de reflujo gastroesofágico (RGE).



péutico con IBP, como método diagnóstico de la ERGE
(prueba de IBP), diversas observaciones sugieren que la
utilización de dosis altas de IBP mejora la rentabilidad de
dicho método. No obstante, un estudio ha relativizado la
utilidad de esta prueba, al observar que tiene una alta sen-
sibilidad diagnóstica, pero una baja especificidad, y mo-
difica poco la elevada probabilidad pretest de ERGE
(70%) aplicada a pacientes con pirosis17. 
Es bien conocido que más del 30% de los pacientes con
síntomas de ERGE, a pesar del tratamiento con dosis úni-
cas o incluso dobles de omeprazol, presenta esofagitis
persistente18 y un inadecuado control de la secreción áci-
da19. Así, parte de los pacientes con síntomas de ERGE
que no responden a un tratamiento de prueba mantiene un
reflujo gastroesofágico ácido; pueden considerarse falsos
negativos de la prueba de IBP, pero en realidad estos re-
sultados parecen deberse a que se han utilizado dosis in-
suficientes de IBP. En este sentido, Lin et al20 observaron
que el test con IBP era más efectivo en pacientes metabo-
lizadores lentos (y que, por tanto, alcanzan mayores valo-
res plasmáticos y una mayor inhibición ácida) que en me-
tabolizadores rápidos de estos fármacos. El factor tiempo
también parece ser importante para el resultado de la
prueba; en este sentido, Kim et al21 observaron que el test
diagnóstico con una semana de IBP, a doble dosis, era
notablemente menos sensible (58%) que el mismo test
durante 2 semanas (75%) para el diagnóstico de ERGE en
pacientes con dolor torácico no coronario. En conclusión,
si realizamos un test diagnosticoterapéutico con IBP en
pacientes con síntomas de ERGE, en cualquiera de sus
formas clínicas de presentación y, en especial, en las ma-
nifestaciones extraesofágicas del reflujo, es esencial in-
tentar una inhibición ácida potente basada en utilizar do-
sis altas de IBP y tratar que la duración del test sea
suficiente para poder descartar con mayor fiabilidad el
diagnóstico de ERGE cuando no se observe respuesta sin-
tomática.
En segundo lugar, es importante destacar 2 estudios de
diseño similar con notables implicaciones prácticas.
Dickman et al22 compararon la utilidad diagnóstica de la
colocación del electrodo de medición de pH muy próxi-
mo al esfínter esofágico inferior (1 cm por encima), con
la técnica habitual que ubica el electrodo a mayor distan-
cia y que, en este estudio, fue a 6 cm por encima del es-
fínter. En otro estudio, Oberg et al23 colocaron 2 cápsulas
de monitorización inalámbrica del pH intraluminal tam-
bién a 1 y 6 cm por encima del esfínter esofágico inferior.
En ambos se observó que el registro de la exposición áci-
da del esófago fue mayor con el electrodo situado a 1 que
a 6 cm. Dickman et al22 observaron, además, que en pa-
cientes con ERGE no erosiva el índice de casos con una
correlación sintomática positiva pasó del 50 ± 14%, con
el electrodo a 6 cm, al 75 ± 16%, con el electrodo a 1 cm
(p = 0,01). Basándose en estos resultados, los autores su-
gieren que los episodios de reflujo de poco volumen y
corta duración (rápido aclarado) son un fenómeno impor-
tante en la ERGE no erosiva. En estos casos, la técnica
habitual de pHmetría tiene una sensibilidad diagnóstica
insuficiente (falsos negativos) que puede mejorarse colo-

cando el electrodo de pHmetría en situación inmediata-
mente yuxtacardial. 
Un tercer núcleo de información interesante y motivo 
de múltiples comunicaciones fueron distintos aspectos de 
la aplicación de la monitorización inalámbrica de pH
(BravoTM System; fig. 2). La novedad más interesante fue
la evaluación por diversos grupos de la monitorización
prolongada del pH con registros de 48 a 96 h. La monito-
rización prolongada aumenta la sensibilidad de la pHme-
tría del 48%, con 24 h, al 74%, con 48 h24,25; mejora los
resultados de la pHmetría convencional26, y se tolera me-
jor27,28. Un aspecto importante es que la monitorización
prolongada permite valorar la respuesta a los IBP y apor-
ta información útil en casos difíciles, como por ejemplo
los que presentan con una mala respuesta al tratamiento
inicial29.
Sin embargo, el papel estelar en cuanto al diagnóstico de
la ERGE lo desempeñó, sin duda, la impedanciometría,
una técnica descrita recientemente30, y que está ganando
rápidamente importancia en el manejo de la ERGE. En
breve, la impedanciometría detecta los cambios de resis-
tencia causados por el paso de líquido o gas por el esófa-
go mediante unos sensores situados en distintos niveles
de una sonda, de modo que puede detectar el paso de lí-
quido o gas, tanto en sentido descendente (bolo alimenti-
cio) como ascendente (reflujo), y puede combinarse con
el registro simultáneo del pH intraluminal (figs. 3 y 4).
Asociada a la manometría, permite determinar si los cam-
bios de presión detectados por manometría se acompañan
de tránsito esofágico. De hecho, ya existen estudios, rea-
lizados en pocos pacientes y que por tanto no pueden
considerarse definitivos, que sugieren que la impedancio-
metría aislada podría tener el mismo rendimiento diag-
nóstico que la manometría asociada a impedanciometría,
para la detección de trastornos motores esofágicos31.
Otros estudios sugieren, además, que la asociación de la
impedanciometría aumenta la especificidad de la pHme-
tría aplicada como técnica aislada para el diagnóstico de
ERGE32. 
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Fig. 2. Dispositivo inalámbrico para la detección de pH esofágico. La

pequeña cápsula inalámbrica se fija a la pared esofágica mediante una

pequeña aguja y emite información sobre el pH esofágico a un receptor

externo (recuadro inferior). Habitualmente permite monitorizaciones

prolongadas de entre 48 y 96 h.



Una de las novedades más destacables relacionadas con
la impedanciometría es la descripción en varios estudios
independientes de la existencia de un subgrupo de pa-
cientes con sintomatología de ERGE refractaria a IBP y
evidencia de reflujo no ácido, como causa de ésta. Así,
Mainie et al33 realizaron pHmetría e impedanciometría si-
multánea en una serie de 200 pacientes con síntomas de
reflujo gastroesofágico persistente, a pesar del tratamien-
to con, al menos, dosis dobles de IBP durante un mes.
Ciento setenta y dos pacientes presentaron síntomas el día
del estudio. De éstos, 99 presentaban síntomas típicos (pi-
rosis, regurgitación o dolor torácico) y el resto, síntomas
atípicos (tos, irritación faringea, etc.). Se consideró que
existía una correlación sintomática positiva cuando los
pacientes presentaron reflujo gastroesofágico inmediata-

mente antes de la aparición de los síntomas en, al menos,
el 50% de los episodios. Los autores observaron que el
48% de los pacientes con síntomas típicos presentaba una
correlación sintomática positiva al reflujo no ácido; el
11%, una correlación sintomática positiva al reflujo áci-
do, y únicamente el 41% restante tenía una correlación
sintomática negativa. Por otro lado, la correlación sinto-
mática de los pacientes con síntomas atípicos fue extre-
madamente baja: un 19% al reflujo no ácido y únicamen-
te un 3% al reflujo ácido. Zerbib et al34 y Stein et al35

presentaron resultados muy similares en sendos estudios
independientes. En ambos, el reflujo no ácido se relacio-
naba con los síntomas de aproximadamente el 40% de los
pacientes con síntomas persistentes, a pesar del trata-
miento con IBP. Estudios preliminares sugieren que la ci-
rugía es altamente efectiva para el control de los síntomas
de estos pacientes con reflujo no ácido sintomático36. Es-
tos hallazgos cuestionan el actual paradigma que sostiene
que la cirugía solamente será efectiva en los pacientes
que responden a los IBP. Por el contrario, la cirugía es
probablemente el único tratamiento eficaz en los pacien-
tes con reflujo no ácido sintomático. Finalmente, el estu-
dio de Roman et al37 introduce una nota de cautela res-
pecto a la interpretación de la impedanciometría. La
lectura automatizada sobrestima el número de episodios
de reflujo, especialmente de reflujo no ácido, de modo
que es necesaria la comprobación visual de los trazados
tras los episodios de síntomas para confirmar que real-
mente existe una correlación sintomática positiva. 
Basándose en esta evidencia científica, Castell propuso,
en una innovadora sesión de puesta al día, un nuevo
esquema diagnosticoterapéutico para los pacientes con
síndrome de reflujo gastroesofágico (fig. 5). La recomen-
dación de este prestigioso investigador, experto en enfer-
medades del esófago, es empezar realizando un trata-
miento de prueba con IBP a dosis altas (como mínimo
doble). Si el paciente responde –lo que ocurre en aproxi-
madamente el 70% de los casos– recomienda reducir la
dosis hasta alcanzar la mínima que resulte eficaz para
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Fig. 3. Características y situación del catéter de impedanciometría. El

dispositivo consta de un catéter con un lector de pH, varios lectores de

impedancia (resistencia eléctrica) y un grabador externo que se conecta

a la sonda.

Fig. 4. Trazados típicos de una determinación de impedanciometría. En

la figura A se observa un descenso de la impedancia debido al paso del

bolo alimenticio y que, por tanto, progresa de proximal a distal (flecha

verde). Por el contrario, los episodios de reflujo se caracterizan por un

descenso de la impedancia que progresa de distal a proximal (flecha

roja). El reflujo puede caracterizarse como ácido o no ácido, en función

de la lectura del sensor de pH incluido en la misma sonda.

↑ IBP

Síntomas persistentes
(30%)

ERGE típica

IBP, Dosis altas, 2-4 semanas

Responde
(70%)

IBP a demanda pH metría +
impedanciometría

Reflujo no ácido +
correlación sintomática

(35%)

No reflujo
(55%)

Reflujo ácido
Persistente

(10%)

Baclofeno, ¿tegaserod?
Tratamiento endoscópico

Cirugía

Buscar otros
diagnósticos

Fig. 5. Esquema diagnosticoterapéutico para el tratamiento de los pa-

cientes con clínica sospechosa de enfermedad por reflujo gastroesofági-

co (ERGE) (Castell DO, DDW 2006).



mantener al paciente libre de síntomas, lo que, en los que
cursan sin esofagitis, puede conseguirse en muchos casos
con tratamiento «a demanda». En el 30% restante que no
responde a IBP la evidencia actual sugiere que la endos-
copia tiene una utilidad diagnóstica muy limitada38. Por el
contrario, la realización de una pHmetría con impedan-
ciometría simultánea permite la correcta clasificación de
estos pacientes en 3 grupos: a) un pequeño grupo de pa-
cientes con reflujo ácido persistente (aproximadamente el
10%) que responderán al aumentar la dosis de IBP; b) un
grupo de pacientes con reflujo no ácido (35%) con corre-
lación sintomática positiva, en los que se recomiendan
tratamientos alternativos, posiblemente cirugía, ya que no
responderán a los IBP (en este sentido, un estudio del
grupo de trabajo del mismo Castell39 realizado en volun-
tarios sanos mostró que el tratamiento con IBP no modifi-
caba los episodios de reflujo gastroesofágico no ácido), y
c) el 55% restante no presenta una ERGE; en estos pa-
cientes deberá completarse el estudio para descartar otras
causas antes de establecer el diagnóstico de pirosis fun-
cional. 
No se puede cerrar el apartado referido al diagnóstico sin
hacer referencia a la presentación, en la DDW de 2006,
de las conclusiones del nuevo consenso de Roma III40 so-
bre trastornos funcionales y de una nueva definición con-
sensuada del concepto de ERGE41. Respecto a Roma III,
vista la naturaleza cambiante del campo del reflujo gas-
troesofágico, el consenso es extremadamente conservador
en el diagnóstico de una posible pirosis funcional. Así,
para el diagnóstico requiere la exclusión de reflujo ácido
y de trastorno de la motilidad y la falta de respuesta a los
IBP42. Incluso esta definición es probablemente insufi-
cientemente conservadora y deberá modificarse en breve,
dada la creciente evidencia de que el reflujo no ácido es
una causa frecuente de síntomas de ERGE refractarios a
los IBP33-35. Será necesario, por tanto, excluir del diagnós-
tico de pirosis funcional también a los pacientes con re-
flujo no ácido sintomático.
Respecto a la nueva definición de ERGE, una reunión de
expertos de todo el mundo, utilizando metodología Del-
phi, ha definido la ERGE como «la condición que apare-
ce cuando el reflujo del contenido gástrico causa sínto-
mas o complicaciones». El mismo consenso introduce
otras definiciones y, entre ellas, propone la denominación
«sospecha endoscópica de metaplasia esofágica», para
definir la imagen endoscópica de esófago de Barrett pen-
diente de confirmación por biopsia41.

TRATAMIENTO

En contraste con el apartado anterior, las novedades en
este capítulo han sido menos llamativas. El tratamiento
farmacológico de elección indiscutido de la ERGE siguen
siendo los IBP. Destaca una tendencia a intentar una inhi-
bición ácida potente, que suele pasar por recomendar do-
sis más altas, y es esencial cuando se realiza un trata-
miento de prueba. Así, Katz et al43 observaron que existe
una correlación lineal entre la inhibición de la secreción

ácida gástrica y la curación de la esofagitis grave. De este
modo, las dosis elevadas de IBP son las más efectivas.
Otra recomendación reiterada es indicar tratamiento «a
demanda». En este sentido, Morgan et al44 alertan de la
necesidad de seleccionar a los pacientes tributarios de
este tipo de tratamiento. En su estudio observaron que, en
pacientes con ERGE no investigada y buena respuesta al
tratamiento empírico inicial con dosis plena a diario de
IBP, el tratamiento continuado iniciado tras obtener la re-
misión sintomática consiguió resultados mejores (mante-
nimiento de la remisión de los síntomas e impacto favora-
ble sobre la calidad de vida) que el tratamiento a
demanda, si bien los pacientes se mostraban satisfechos
con ambos modelos de tratamiento. En esta misma línea,
se ha confirmado que los pacientes con ERGE grave no
toleran el tratamiento con IBP a demanda45, y también se
ha observado que menos del 25% de los pacientes con
ERGE en tratamiento continuado con IBP pueden inte-
rrumpir el fármaco46. A pesar de estos datos, la conducta
de los pacientes en el día a día parece muy distinta. Así,
Van Soest et al47, del grupo de Rótterdam, presentaron un
interesante estudio sobre la adherencia al tratamiento con
IBP en más de 17.000 pacientes holandeses. Observaron
que únicamente el 55% toma el IBP de manera continua-
da (más del 80% de los días) y solamente el 25% de los
que inician el tratamiento lo mantienen al año. Es intere-
sante destacar que el mejor cumplimiento se observó en
los pacientes con diagnósticos de base asociados con sín-
tomas más graves y/o persistentes, como la ERGE o la
ERGE asociada a esófago de Barrett. En conclusión, aun-
que los IBP continuados y a dosis altas son el tratamiento
más eficaz para la ERGE, en la práctica, los pacientes
tienden a tomar los fármacos «a demanda» si sus sínto-
mas se lo permiten.
Es interesante la información aportada por Wu et al45, por
aparentemente paradójica. Estos autores evaluaron la 
eficacia del tratamiento «a demanda» en pacientes con
ERGE no erosiva comparados con otros con ERGE erosi-
va leve (grado A de Los Ángeles). Estos autores observa-
ron que la tasa de fracasos fue mayor en los pacientes con
ERGE no erosiva; si bien, y éste es el dato interesante, el
fracaso estuvo asociado a que esos pacientes presentaban
una mayor prevalencia de dispepsia funcional concomi-
tante y de positividad de la prueba de Bernstein (sensibili-
dad esofágica al ácido). Estos 2 factores resultaron las va-
riables predictivas más fiables de la mala respuesta al
tratamiento «a demanda». Por tanto, la gravedad de la
ERGE, cuantificada en términos de coexistencia de esofa-
gitis, no es la única variable para seleccionar candidatos
con buena respuesta al tratamiento «a demanda».
Entre las novedades farmacológicas, es necesario mencio-
nar los estudios que evalúan un nuevo grupo terapéutico:
los fármacos que disminuyen los episodios de relajación
transitoria del esfínter esofágico inferior. Entre éstos, des-
taca el baclofeno, un fármaco que produce una clara dis-
minución del número de los episodios de reflujo gastroe-
sofágico –ácido y no ácido–, tanto en voluntarios sanos
como en pacientes con ERGE48. Omari et al49 presentaron
un estudio aleatorizado y con placebo en niños con
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ERGE, en el que se demuestra que el baclofeno disminu-
ye tanto las relajaciones transitorias del esfínter esofágico
inferior como los episodios de reflujo. Aunque los resul-
tados con este grupo terapéutico son prometedores, los
datos disponibles acerca de la eficacia y la seguridad son
muy preliminares18,50, de modo que serán necesarios nue-
vos estudios para definir si realmente suponen una nueva
alternativa terapéutica.
En cuanto a los métodos endoscópicos, tras la retirada de
la inyección cardial de polímeros, debida a la aparición
de complicaciones mediastínicas graves51, la investiga-
ción sobre los métodos endoscópicos para el tratamiento
de la ERGE se ha centrado en el uso de la radiofrecuencia
que, aunque superior al placebo a la hora de reducir los
síntomas52, tiene una eficacia discreta y reduce, pero no
elimina, la necesidad de tratamiento farmacológico53 y,
sobre todo, en la funduplicatura esofágica (fig. 6). Res-
pecto a este último procedimiento, se han presentado los
resultados de múltiples dispositivos alternativos con una
eficacia más que aceptable, en algunos casos54. La diver-
sidad de dispositivos y el carácter preliminar de muchos
de los resultados sugiere que, aunque es probable que la
funduplicatura endoscópica sea uno de los métodos po-
tencialmente aplicables para el tratamiento de la ERGE
en un futuro no muy lejano, la técnica no está todavía a
punto para su uso generalizado en la práctica diaria. 
Para finalizar, el tratamiento del esófago de Barrett ha
sido, como de costumbre, un tema recurrente en la DDW

de 2006. A este respecto, cabe destacar las múltiples co-
municaciones sobre resección mucosa por endoscopia de
neoplasias in situ o lesiones con displasia de alto grado.
Las 2 técnicas posibles son la resección con asa de diater-
mia tras la colocación de una banda o tras succión de la
zona que se va a resecar o la disección submucosa, una
técnica que, aunque es técnicamente más compleja y de
aprendizaje más difícil, permite la resección en bloque 
de extensas áreas de mucosa55. Las casuísticas de autores
japoneses, que describen a menudo cientos de procedi-
mientos, muestran una eficacia y una seguridad elevadas.
Es difícil estimar, sin embargo, hasta qué punto pueden
reproducirse estos resultados en nuestra área, con una
prevalencia mucho menor de tumoraciones esofágicas in
situ.
Finalmente, en 2006 se han presentado los resultados de
un nuevo dispositivo de tratamiento del esófago de Ba-
rrett mediante radiofrecuencia. El sistema utiliza un balón
con electrodos situados de manera circunferencial y que
alterna polos positivos y negativos, de modo que limita la
profundidad de la lesión esofágica (fig. 7). Los resultados
los han presentado 2 grupos: uno de la Mayo Clinic y
otro de Ámsterdam, y existen ya datos de más de 100 pa-
cientes. Los grupos coinciden en que la ablación con ra-
diofrecuencia seguida de dosis altas de IBP elimina el
esófago de Barrett en el 60 al 90% de los casos, sin cau-
sar estenosis ni dejar zonas de glándula metaplásica «en-
terradas» bajo el epitelio columnar56,57.
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Fig. 6. Dispositivo para la realización de fundu-

plicatura endoscópica. Tras introducir el dispo-

sitivo (A), este se coloca ante la región cardial y

se fija mediante una pequeña pinza central. Pos-

teriormente se cierran los brazos laterales del

dispositivo (C y D), de modo que se pliega la re-

gión cardial. Al cerrar el dispositivo, se libera

una sutura metálica que mantiene la funduplica-

tura cerrando el orificio cardial (E). D

A

E

B C



CONCLUSIONES

De todo lo presentado en la DDW de 2006, los puntos
más destacables son, en la opinión de los autores: a) que
la utilización empírica de IBP a dosis altas en pacientes
con síntomas típicos de ERGE no es solamente acepta-
ble sino la estrategia diagnosticoterapéutica de elección; 
b) que en pacientes que no responden a IBP a dosis altas,
el estudio mediante impedanciometría y pHmetría combi-
nadas detecta adecuadamente un 10% de éstos que están
recibiendo dosis insuficientes de IBP y un 40% de pa-
cientes con reflujo no ácido sintomático que mejorarán
con cirugía, y c) que se está produciendo un rápido desa-
rrollo de dispositivos para el tratamiento endoscópico del
reflujo y el esófago de Barrett. Aunque, por el momento,
su aplicación en la práctica es prematura, los resultados
son prometedores y es previsible que sean una herramien-
ta terapéutica eficaz en no muchos años.
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circunferenciales sobre su superficie. El diseño de los electrodos (B),

muy próximos entre sí y alternando electrodos positivos y negativos, tie-

ne por objeto limitar la profundidad de la lesión (C, línea blanca) de

modo que la ablación queda prácticamente limitada a la mucosa (C, lí-

nea roja), lo que evita la aparición posterior de estenosis.
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