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INTRODUCCIÓN

Desde épocas recientes se han experimentado grandes
avances en la comprensión de los mecanismos etiopato-
génicos y en los procedimientos diagnósticos de la enfer-
medad por reflujo gastroesofágico (ERGE) que, en mu-
chos casos, todavía no encuentran la correspondiente
repercusión en las medidas de tratamiento. El objeto de
esta revisión es procurar coordinar el manejo terapéutico
con el alto nivel de conocimientos alcanzado en otras
áreas de esta patología.

OPCIONES TERAPÉUTICAS

Tradicionalmente el tratamiento de la ERGE se ha
orientado en dos sentidos: a) actuar contra el reflujo
(con medidas generales, procinéticos, cirugía, etc.) y b)
actuar frente al pH del material refluido (mediante an-
tiácidos, antisecretores, adsorbentes o citoprotectores).
Sin embargo la información aportada en épocas recien-
tes por numerosos grupos de trabajo, basada en los re-
sultados de múltiples ensayos clínicos, obliga a replan-
tearse las pautas que se han venido siguiendo en los
últimos años.

Medidas generales: ¿qué hacer con la cabecera de la
cama?

En algunos casos puede ser útil evitar alcohol, café, ta-
baco, comidas copiosas y determinados alimentos que
causan RGE, decúbito postprandial, sobrepeso, etc., pero
ello no cura la esofagitis y no siempre mejora los sínto-
mas. Además, generalmente estas medidas ya han sido
ensayadas cuando se acude al médico y se han demostra-
do inútiles para tratamientos a largo plazo. Pautas am-
pliamente extendidas, como elevar la cabecera de la
cama, no tienen sentido dado que la mayoría de los episo-
dios de reflujo son postprandiales (1,2) y el beneficio
nocturno suele ser mínimo si se compara con otras opcio-
nes disponibles. Probablemente deba valorarse de forma
individualizada el evitar determinados fármacos que pue-
den reducir la presión del EEI (teofilina, calcioantago-
nistas, nitratos, agonistas betaadrenérgicos, anticolinér-
gicos o benzodiazepinas). Consideración aparte merecen
sustancias como el cloruro potásico o el alendronato, con
acción irritante directa sobre la mucosa esofágica.

Fármacos. ¿Demasiadas opciones?

Varios grupos de fármacos se continúan utilizando
para el tratamiento del reflujo. Es evidente que existe una
jerarquía de eficacia entre los medicamentos potencial-
mente útiles en el tratamiento de la ERGE. A continua-
ción se enumeran y comentan brevemente estos grupos
de fármacos antes de establecer dicha escala jerárquica.

Procinéticos

Persiguen corregir las alteraciones del aclaramiento eso-
fágico, la hipotonía del EEI y, fundamentalmente, el retra-
so del vaciamiento gástrico; sobre este último aspecto sí
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han demostrado capacidad de actuación. Se pueden desta-
car dos grandes grupos de procinéticos, los antagonistas de
la dopamina (metoclopramida, cleboprida y domperidona)
y los colinomiméticos (cisaprida). Los primeros, con ac-
ción limitada sobre el esófago, mejoran el vaciamiento
gástrico, pero pueden producir efectos neuroendocrinos y
disquinesias extrapiramidales. La cisaprida reduce la inci-
dencia de episodios de reflujo y no es depresora del siste-
ma nervioso central ni tiene efectos antidopaminérg i c o s ,
por lo que no produce extrapiramidalismo ni liberación de
prolactina; excepcionalmente puede causar arritmias si se
asocia a drogas que inhiben la isoenzima del citocromo
P450, CYP3A4, que metaboliza la cisaprida. Sin embarg o ,
como tratamiento de mantenimiento, la cisaprida no ha su-
perado al placebo en la prevención de la recidiva sintomá-
tica (3). Por su parte, la cinitaprida (derivado de la benza-
mida) actúa como agonista serotoninérgico de los
receptores 5-HT1 y 5-HT4, y como antagonista de los re-
ceptores 5-HT2, sin aportar ventajas adicionales significa-
tivas al tratamiento del reflujo gastroesofágico. Numerosos
estudios recientes, y otros en curso actualmente, valoran
las posibilidades terapéuticas de los agonistas de la motili-
na que, de momento, parecen limitadas en la ERGE. Al
igual que la cisaprida reducen la severidad de la pirosis
diurna y mejoran el vaciamiento gástrico (4,5).

Neutralizantes del pH

Los antiácidos acostumbran a emplearse como la pri-
mera opción farmacológica en las fases iniciales de la
ERGE y, junto con las medidas generales, controlan ade-
cuadamente los síntomas del reflujo en un amplio grupo
de pacientes. En el reflujo biliar se podría recurrir al hi-
dróxido de aluminio y, por su capacidad adsorbente, a la
colestiramina o al sucralfato, aunque existen mejores op-
ciones para tratar el reflujo duodenogastroesofágico.

Sucralfato

Además de su acción citoprotectora formando comple-
jos con las proteínas de la mucosa ulcerada, tiene efecto
adsorbente, tanto de la pepsina como de las sales biliares,
por lo que podría tener utilidad en reflujos ácidos y “alca-
linos”. Pierde eficacia si se emplea simultáneamente con
antisecretores. 

Antisecretores

Los antagonistas de los receptores H2 (cimetidina, ra-
nitidina, famotidina, nizatidina, roxatidina) podrían ser
utilizados en los grados más leves de esofagitis. Sin em-
bargo, la evidencia disponible no apoya su uso, salvo en
determinados casos de irrupción ácida nocturna como se
expone más adelante.

Los inhibidores de la bomba de protones –IBP– (ome-
prazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol, esomepra-
zol) son eficaces en todos los grados de esofagitis y debe-
rán elegirse siempre en las formas moderadas o severas
de esofagitis por reflujo ácido (6-8), sin olvidar su utili-
dad en otras formas de ERGE. También se emplean, jun-
to a otras medidas, en el tratamiento del esófago de Ba-
rrett como después se indica.

Manejo farmacológico del paciente con ERGE

Es posible establecer una jerarquía de eficacia del ar-
senal farmacológico disponible y elegir entre una estrate-
gia ascendente o descendente, hasta encontrar la dosis
mínima eficaz que controle la enfermedad (Fig. 1) (9).

Como se ha dicho anteriormente, las medidas genera-
les, junto con la toma de antiácidos, ya han sido adopta-
das por la mayoría de pacientes cuando acuden al médi-
co, por lo que no serán incluidas en esta valoración
jerárquica. A ellas (y a los antiácidos) se puede recurrir
cuando los síntomas sean leves e infrecuentes.

Probablemente una parte de los pacientes con enfer-
medad leve se beneficiarían de un tratamiento con anti-H2

o procinéticos, combinados o por separado. Pero los da-
tos aportados por numerosos estudios revelan una clara
superioridad, en cuanto a eficacia, de los IBP (10-13). Es
indiscutible que los grados más severos de esofagitis de-
ben ser tratados con IBP. Pero si se tiene en cuenta que la
eficacia de los hábitos de vida o de los antiácidos (o de
ambos en combinación) es mínima, que la cisaprida u
otros procinéticos (con o sin anti-H2) son claramente infe-
riores a los IBP, que doblar la dosis de anti-H2 no ha de-
mostrado que suponga una ventaja evidente (14,15), y
que la repetición de ensayos terapéuticos fallidos va a
empeorar la relación coste/beneficio, la conclusión es que
debe comenzarse el tratamiento con IBP, incluso en casos
de terapia empírica inicial (16,17), para ir descendiendo
en la escala jerárquica hasta alcanzar la dosis mínima efi-
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Fig. 1.- Modificado de The Genval reflux disease workshop report.



caz, teniendo en cuenta la superioridad de los IBP tam-
bién en los tratamientos de mantenimiento (18-20). Ade-
más, conviene insistir en que la supresión ácida con IBP a
dosis doble normaliza los parámetros de reflujo ácido y
también reduce de forma significativa el efecto del reflu-
jo duodenogastroesofágico debido a que posiblemente
ambas formas de reflujo tienen un papel sinérgico (21).

En los casos de pacientes que presentan episodios noc-
turnos de reflujo, es necesario tener presente el hecho co-
nocido como irrupción ácida nocturna (nocturnal acid
breakthrough) consistente en descenso del pH intragástri-
co por debajo de 4, de forma continuada durante más de
60 minutos, a lo largo de las horas de descanso nocturno,
en sujetos a tratamiento con IBP. En estos pacientes con
reflujo nocturno, que ya reciben dos dosis de IBP, la rani-
tidina al acostarse podría inhibir más eficazmente el áci-
do que una tercera dosis de IBP, posiblemente porque
esta secreción nocturna esté vinculada a un aumento de la
concentración local de histamina (22), mientras que, en
este grupo de individuos, durante el día los anti-H2 son
menos útiles que los IBP para inhibir la producción ácida
estimulada por alimentos. Sin embargo, esta dosis noctur-
na de ranitidina no excluye la necesidad de mantener la
segunda dosis de IBP antes de la cena (23). Conviene co-
mentar aquí que existen datos que permiten sospechar
que la ausencia de Helicobacter pylori favorece la irrup-
ción ácida nocturna en pacientes que reciben IBP (24).

Como tratamiento de mantenimiento puede optarse
por IBP, sea a mitad de dosis, en administración inter-
mitente, o a demanda (25,26). Recientemente, en un estu-
dio de Klinkenberg-Knol y cols., que incluye pacientes
con esofagitis severa, no candidatos a cirugía, tratados
con omeprazol durante periodos prolongados (hasta más
de once años), se ha confirmado la eficacia y seguridad
de este fármaco en tratamientos de larga duración. En
este trabajo la incidencia anual de atrofia de la mucosa
del cuerpo gástrico fue del 4,7% para pacientes H. pylori
positivos y del 0,7% para los H. pylori negativos, influ-
yendo en ello la mayor edad junto a la existencia de gas-
tritis moderada o severa al comenzar el seguimiento (27).
Se ha observado pérdida de eficacia en los anti-H2 admi-
nistrados en periodos prolongados, lo que  posiblemente
esté relacionado con un fenómeno de taquifilaxia. Ello
apoya aún más el empleo de IBP en terapia de manteni-
miento a largo plazo.

Cirugía

Se indicará cuando el tratamiento médico no consiga
la eficacia deseada para eliminar la sintomatología, curar
las lesiones y prevenir o resolver determinadas complica-
ciones. También en los casos de dependencia continua de
la medicación, teniendo en cuenta la disponibilidad de
equipo quirúrgico con suficiente destreza y experiencia, y
las circunstancias del propio paciente (edad y/o expecta-
tiva de vida, riesgo operatorio, preferencia y aceptación).

La técnica laparoscópica se impone como vía de abordaje
preferente para la funduplicatura de Nissen o la de Toupet
(“envolturas” completa y parcial, respectivamente) (28).
Aunque estudios de coste/beneficio muestran mayor ren-
tabilidad para el tratamiento con omeprazol a los cinco
años, los costes se equilibran al cabo de 10 años (29). La
indicación para este tipo de cirugía decrece en casos de
estenosis o de adinamia esofágica. En ocasiones será pre-
ciso recurrir a interposiciones de otros órganos (colon,
yeyuno, estómago).

Tratamiento endoscópico antirreflujo

Desde épocas muy recientes, la vía endoscópica está
abriéndose camino como una nueva alternativa a la ciru-
gía convencional (por laparotomía o por laparoscopia)
con el desarrollo de técnicas novedosas que, con la apari-
ción de nuevo instrumental, permiten la realización en-
doscópica, transoral (sin incisión), de suturas y nudos
para obtener por esta vía cambios anatómicos similares a
la funduplicatura (30-32).

También se están desarrollando otras técnicas endos-
cópicas, como la inyección de sustancias, a nivel del EEI,
ocupantes de espacio y no absorbibles que, al disminuir
el calibre del canal del cardias, pudieran reducir los epi-
sodios de reflujo. 

ALGUNOS COMENTARIOS SOBRE
SITUACIONES ESPECIALES

Tratamiento (no quirúrgico) de la estenosis péptica

Tiene óptima respuesta a la dilatación endoscópica.
Para evitar recidivas debe asociarse tratamiento médico
enérgico con IBP y medidas generales. Es preciso desta-
car que múltiples estudios han demostrado que una fuerte
inhibición del ácido reduce la necesidad de nuevas sesio-
nes de dilatación (33-36). La profilaxis antibiótica debe
tenerse en cuenta en determinados pacientes dado el ries-
go de bacteriemia. 

Tratamiento del esófago de Barrett, ¿realmente existe
tratamiento eficaz?

Dado que se trata de una lesión premaligna, al menos
en su forma intestinal especializada, se hacen necesarios
tanto un especial control como la búsqueda de medios
para su erradicación.

Inicialmente la pauta habitual suele aconsejar un segui-
miento periódico (anual, en principio) con endoscopia y
biopsias, asociando inhibidores de la bomba de protones,
pero, salvo excepciones, no es posible lograr una regre-
sión completa del esófago de Barrett con el empleo exclu-
sivo de tratamiento antisecretor a dosis altas (37,38).
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Si se detecta displasia de bajo grado cabe realizar tra-
tamiento intensivo antirreflujo (omeprazol a dosis altas,
medidas generales, etc.) y control endoscópico, con biop-
sias, a corto plazo (1-2 meses). Si persiste la displasia
leve se mantendrán controles (EDA y biopsias) cada seis
meses. Evidentemente, cuando existen signos de trans-
formación neoplásica, adenocarcinoma in situ o displasia
de alto grado, está indicada la resección quirúrgica. 

En ausencia de cambios displásicos puede optarse por
realizar cirugía antirreflujo, si es posible por vía laparos-
cópica, seguida de tratamiento antisecretor prolongado (a
dosis mínima de 40 mg/día de omeprazol). No obstante
en muchas ocasiones no se consigue hacer regresar com-
pletamente el epitelio metaplásico y los resultados son
controvertidos (39).

Han abierto nuevas perspectivas los tratamientos enca-
minados a efectuar ablación endoscópica del epitelio de
Barrett, mediante el empleo de electrocoagulación multi-
polar o con laserterapia, asociando inhibición farmacoló-
gica enérgica de la secreción de ácido (40).

Aún más recientemente ha comenzado a utilizarse con
resultados prometedores la coagulación con argón-plas-
ma para realizar la ablación endoscópica de la mucosa de
Barrett, consiguiéndose la regresión macroscópica e his-
tológica en una alta proporción de los casos tratados, en
la mayor parte de los trabajos publicados (41-44). Se rea-
lizan una o varias sesiones, espaciadas por intervalos que
permitan que las zonas sometidas a esta terapia epitelicen
después de cada sesión, hasta la completa reepitelización
escamosa, asociando tratamiento antisecretor con IBP. Es
necesario continuar con estudios de seguimiento a más
largo plazo para ir despejando interrogantes abiertos so-
bre grado de recurrencia o curaciones aparentes (45), o
incluso sobre la posibilidad de que surja, o haya quedado
oculto, un adenocarcinoma bajo el nuevo epitelio (46),
pero también para poder precisar la dosis óptima de IBP
que debe emplearse para obtener la erradicación definiti-
va del epitelio de Barrett, lo que confirmaría la eficacia
de este método que todavía debe considerarse una técnica
experimental.

COROLARIO

Un mejor conocimiento de la ERGE, fruto de las in-
vestigaciones realizadas en estos últimos años, junto con
la disponibilidad de potentes fármacos antisecretores, ha
permitido simplificar las pautas de tratamiento, al tiempo
que se mejoran los resultados terapéuticos de forma evi-
dente. Sin embargo, la raíz de esta patología se encuentra
en el estado funcional del esfínter esofágico inferior y
aquí todavía no se ha alcanzado el grado de eficacia far-
macológica obtenida sobre la secreción de ácido. 

La opción quirúrgica (por vía laparoscópica, a ser posi-
ble) debe tenerse en cuenta para aquellos pacientes con su-
ficiente expectativa de vida, valorada ésta cuantitativa y

cualitativamente, de tal forma que sus costes resulten amor-
tizados por el tiempo en que tales pacientes se vean libres
de síntomas sin necesidad de tratamiento farmacológico.

Abriendo una perspectiva inédita, todo parece apuntar
a que, en un futuro próximo, podrá confirmarse la vía en-
doscópica como otra técnica consolidada para tratar el
RGE.

Bajo programas bien diseñados es preciso proseguir la
investigación sobre las nuevas alternativas para el trata-
miento del esófago de Barrett, ante los prometedores re-
sultados que ofrecen los procedimientos ablativos, en es-
pecial la electrocoagulación con argón.
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