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RESUMEN

La enfermedad por reflujo gastroesof�gico (ERGE) es un
proceso muy prevalente en la poblaci�n general; siendo
preciso, para su correcto diagn�stico, que exista un reflu-
jo patol�gico cuantificado mediante una pH-metr�a de 24
horas. Sus principales manifestaciones cl�nicas son la pi-
rosis y regurgitaci�n �cida que, si bien las refieren un 10-
20% de la poblaci�n general, no siempre son la expresi�n
de una ERGE ya que se presentan tambi�n cuando existe
un reflujo gastroesof�gico no patol�gico. Por otra parte,
es preciso tener en cuenta que s�lo en un 2% de los casos
de ERGE se desarrollar�n lesiones en forma de esofagitis
p�ptica. Desde hace poco m�s de una d�cada se dispone
de un tratamiento muy eficaz en el control de la ERGE,
consistente en la inhibici�n farmacol�gica de la bomba de
protones de la c�lula parietal. De forma muy poco fre-
cuente (menos del 10% de los casos) existe alg�n tipo de
limitaci�n a este tipo de terapia. En este art�culo se expo-
nen las diferentes razones por las que la terapia con los
actuales y potentes antisecretores puede ser insuficiente,
ineficaz o contraproducente. 
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SUMMARY

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a very prevalent
condition in the general population, and there must be a patho-
logic reflux which has been quantified by a 24 hour ph meter in
order to correctly diagnosis it. Its principal clinical manifesta-
tions are pyrosis and acid regurgitation, however although
10% to 20% of the general population report them, they are not
always the expression of a GERD since they also occur when

there is non-pathological gastroesophageal reflux. On the other
hand, it must be considered that only 2% of the cases of GERD
develop lesions in the form of peptic esophagitis. Since little
more than one decade ago, a very effective treatment has been
available for the control of GERD, consisting in drug inhibi-
tion of the proton pump of the parietal cell. Rarely (less than
10% of the cases), there is some type of limitation to this type of
therapy. In this article, the different reasons for which the
treatment with the present and potent antisecretory medica-
tions may be insufficient, ineffective or counterproductive are
explained. 

Key words: Gastroesophageal reflux. Hypergastrinemia.
Gastric atrophy. Cytochrome P450. Proton pump inhibitor.

INTRODUCCIÓN

Se entiende por enfermedad por reflujo gastroeso-
f�gico (ERGE) al conjunto de procesos cl�nicos e his-
tol�gicos que van desde la presencia de cierta sinto-
matolog�a disp�ptica sin lesiones org�nicas, hasta la
existencia de lesiones graves, aunque los pacientes
no manifiesten s�ntomas o lo hagan levemente (1). La
base com�n a todos estos procesos es la existencia de
un reflujo gastroesof�gico patol�gico; ya que el reflu-
jo gastroesof�gico puede suceder de forma fisio-
l�gica, incluso varias veces al d�a, siendo entonces
escaso, breve y no lesivo. Cuando el reflujo gastroe-
sof�gico es sintom�tico, la principal manifestaci�n
cl�nica es la pirosis y la regurgitaci�n �cida; sin em-
bargo, como ya se ha se�alado, muchas personas
pueden presentar este s�ntoma sin que por ello mues-
tren un registro patol�gico en la pH-metr�a de 24 ho-
ras (2). 
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La pirosis y la regurgitaci�n �cida son s�ntomas
muy prevalentes en la poblaci�n general, habi�ndose
comunicado valores del 10-20% (3, 4) y frecuencias de
aparici�n del 44% (³ 1 vez al mes), 33% (cada 3 d�as) y
7% (de forma diaria) (4-6). Sin embargo, como ya se
ha comentado, la mayor�a de ellos ser�n sujetos con
s�ntomas sin reflujo patol�gico y s�lo cerca del 2%
presentar�n esofagitis (6). Un reciente estudio, que
analiza datos de los �ltimos 20 a�os, confirma que ac-
tualmente la ERGE es una enfermedad emergente y
en evoluci�n (7), al comprobar un aumento en cinco
veces en su incidencia, sobre todo por el incremento
detectado en la mujer, apareciendo a una edad m�s
elevada y a veces complicada en forma de hemorra-
gia; aunque las complicaciones son poco frecuentes. 

La ERGE tiene un origen multifactorial y, por ello,
su tratamiento ha ido encaminado hacia la correcci�n
de los diferentes factores fisiopatol�gicos implicados
en la misma. De esta forma se tratar� de evitar o dis-
minuir el reflujo gastroesof�gico o, en su defecto, ha-
cer que �ste sea lo m�s inocuo posible; as� mismo, se
intentar� mejorar el aclaramiento esof�gico y aumen-
tar la capacidad defensiva de la barrera mucosa eso-
f�gica. De todos estos objetivos, en donde se ha inci-
dido de forma m�s eficaz es en el control de la
secreci�n �cida g�strica y, en consecuencia, en dismi-
nuir la lesividad esof�gica del producto refluido.
Hasta hace unos 12 a�os, el tratamiento m�dico de la
ERGE no era del todo satisfactorio. La utilidad de los
antiH2 m�s potentes s�lo era �til en el control de las
ERGE leves o moderadas, siendo insuficiente Ñinclu-
so a dosis elevadasÑ para el control de la ERGE grave 
y complicada. Con la comercializaci�n de los inhibi-
dores de la bomba de protones (IBP) en 1989 se ha
conseguido el control de estas formas graves y com-
plicadas de la ERGE. La gran potencia antisecretora
de �cido de estos f�rmacos ha sido el fundamento de
este cambio radical en la terapia m�dica de la ERGE.
El resultado final, tras m�s de una d�cada de uso de
los IBP, es un excelente alivio de los s�ntomas, el con-
trol de las recidivas mediante el tratamiento de man-

tenimiento, la curaci�n de las lesiones inflamatorias
(esofagitis) y la prevenci�n y tratamiento de las com-
plicaciones (8). Aunque, en el tratamiento m�dico de
la ERGE, son de uso una serie de normas gen�ricas
de aplicaci�n universal, se debe de considerar que
aqu�l siempre debe de ser individualizado y de
acuerdo con la gravedad y respuesta al mismo; ya
que el alivio sintom�tico y, sobre todo, la curaci�n de
las lesiones, es directamente proporcional al n�mero
de horas en que el es�fago mantiene un pH > 4. No
obstante, a�n hoy en d�a existen una serie de limita-
ciones en el tratamiento m�dico de la ERGE; entre
ellas podemos considerar las siguientes (tabla 1).

Punto clave 3
El resultado final, tras más de una década de uso de

los IBP, es un excelente alivio de los síntomas, el control
de las recidivas mediante el tratamiento de mantenimien-
to, la curación de las lesiones inflamatorias (esofagitis) y
la prevención y tratamiento de las complicaciones (8).

Punto clave 2
La ERGE es un proceso muy frecuente (< 15%) en la

población general, pero sólo un 2% de los pacientes con
pirosis o regurgitación ácida presentarán una esofagitis.

Punto clave 1
La enfermedad por reflujo gastroesofágico —ERGE— 

oscila entre la existencia de pacientes con síntomas
importantes y ausencia de lesiones endoscópico-histoló-
gicas y la de enfermos asintomáticos con lesiones im-
portantes; pero, en todo caso, existe un reflujo gastroe-
sofágico patológico medido mediante pHmetría de 24 h. 
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Refractariedad
1. Incumplimiento

Ñ Dosis
Ñ Frecuencia
Ñ Horario
Ñ Relaci�n con ingesta
Ñ Econom�a
Ñ Causas laborales
Ñ Minusval�a ps�quica
Ñ Ni�os

2. Factores agravantes
Ñ Dec�bitos
Ñ Sonda nasog�strica
Ñ Ventilaci�n mec�nica
Ñ Tabaco, alcohol, ...
Ñ F�rmacos

3. Fallo diagn�stico
4. Enfermedades diferentes a la ERGE y que produ-

cen reflujo
5. Reflujo duodeno-g�strico
6. Resistencia a los IBP

Esófago de Barrett
Estenosis pépticas
Embarazo
Metabolización hepática (mutantes de la CYP450-2C19)
Interacciones medicamentosas
Insuficiencia renal y hepática
Reacciones adversas (alergias)
Alteraciones en la función/morfología gástrica

Ñ Hipergastrinemia
Ñ Hiperplasia de las c�lulas ECL
Ñ P�lipos g�stricos benignos
Ñ Atrofia del cuerpo g�strico

Factores que pueden limitar el
tratamiento médico de la enfermedad
por reflujo gastroesofágico

TABLA 1
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1. Refractariedad al tratamiento con IBP. Desde la
llegada de los IBP la desaparici�n de la sintomatolo-
g�a y la curaci�n de las lesiones sucede a las 4-12 se-
manas de iniciado el tratamiento con IBP en m�s del
80% de los casos (9). Por ello, el fracaso en el trata-
miento m�dico de la ERGE es una situaci�n excepcio-
nal que s�lo sucede en un 5-10% de los casos. Desde
un punto de vista conceptual, se considera que una
ERGE es refractaria cuando tras 3 meses de trata-
miento con IBP a dosis elevadas (2-3 veces la normal),
no presenta una respuesta cl�nica y/o endosc�pica
(seg�n haya o no lesiones macrosc�picas). Antes de
calificar de verdaderamente refractario un tratamien-
to se deben de investigar varios aspectos: cumpli-
miento adecuado de las indicaciones terap�uticas (do-
sis, frecuencia, etc.), no debe de abrirse la c�psula ni
machacar los comprimidos de IBP, pues se inactivan,
se debe de tomar en ayunas y antes (15-30 min) de la
ingesta de alimento, an�lisis de factores individuales
(dec�bitos prolongados, tabaco, alcohol, f�rmacos
que relajan el EEI o lesionan la mucosa esof�gica, ma-
labsorci�n del f�rmaco, etc.), fallo diagn�stico (dis-
pepsia funcional, s�ndrome de intestino irritable, etc.)
o presencia de enfermedades que produzcan esofagi-
tis y precisen una terapia diferente (esclerodermia,
enfermedad de Crohn, tuberculosis, S. de Zollinger-
Ellison, gastroparesia grave, reflujo alcalino, etc..) (1,
2). Este peque�o grupo de pacientes debe de estudiar-
se m�s exhaustivamente con el fin de determinar la
importancia de cada uno de los factores fisiopatol�gi-
cos implicados en el reflujo gastroesof�gico.

Un aspecto que, aunque poco frecuente, puede ser
motivo de la falta de respuesta a los IBP es la posible
presencia de un reflujo alcalino o duodenal (reflujo
duodeno-g�strico + gastroesof�gico), la existencia de un
esfínter esofágico inferior continuamente hipotónico o defectos
importantes en el aclaramiento esofágico (10). En el caso de
comprobar que el material que principalmente refluye
hacia el es�fago sea alcalino, el material lesivo estar�
compuesto por bilis y enzimas pancre�ticas, de ah� la
ineficacia de los IBP. El tratamiento ir� encaminado a la
quelaci�n de la bilis con sales de aluminio, sucralfato o

colestiramina. La mayor�a de los pacientes con reflujo al-
calino lo presentan tras haber sufrido diversos tipos de
cirug�a (piloroplastia, es�fago-yeyunostom�a y, sobre
todo, gastrectom�a Billroth II), por lo que en muchas
ocasiones se deber� considerar la reconstrucci�n quir�r-
gica (ÇYÈ de Roux) como forma de evitar el reflujo alcali-
no (1). Tambi�n se ha descrito en pacientes con ventila-
ci�n mec�nica y sondas nasog�stricas. En caso de reflujo
mixto, �cido y alcalino, el tratamiento ser� una combina-
ci�n de los f�rmacos indicados para cada uno de ellos. 

Por ultimo, se han descrito casos de resistencia al
omeprazol, entendiendo por tal la existencia de un pH
g�strico <4 durante >12 horas, a pesar de existir unos
niveles plasm�ticos de omeprazol normales (11); lo
cual sugiere una anomal�a en la bomba de protones
hasta ahora desconocida. Recientemente se ha descri-
to una resistencia al lansoprazol (1). 

2. Esófago de Barrett. Su aparici�n indica de la exis-
tencia de una ERGE grave con importante y lesivo re-
flujo gastroesof�gico, sobre todo nocturno. Se aprecia
en aproximadamente el 1% de los pacientes a los que
se les realiza una gastroscopia y un 3% de aquellos
que presentan s�ntomas de ERGE (12). La importancia
de esta metaplasia de epitelio columnar tipo intestinal
en el es�fago es la de su potencial evoluci�n hacia el
desarrollo de un adenocarcinoma (40 veces m�s que
en la poblaci�n general), habi�ndose determinado que
aproximadamente 1/200 es�fagos de Barrett/a�o se
malignizan. Aunque se han comunicado excepciona-
les casos de regresi�n tras tratamiento con IBP o ciru-
g�a, se debe de considerar como una lesi�n irreversi-
ble. òltimamente, se han desarrollado t�cnicas
ablativas endosc�picas mediante electrocoagulaci�n,
procedimientos fotodin�micos o por l�ser que, tras eli-
minar el tejido metapl�sico, permiten la posterior ree-
pitelizaci�n mediante tejido escamoso; sin embargo,
ello no asegura la ausencia de n�cleos metapl�sicos re-
siduales subyacentes o la persistencia de las anomal�as
gen�ticas propias de la displasia, que puedan ser la
base para el desarrollo de un adenocarcinoma (13). 

Punto clave 7
La importancia de la metaplasia de epitelio colum-

nar tipo intestinal en el esófago es la de su potencial
evolución hacia el desarrollo de un adenocarcinoma
(40 veces más que en la población general).

Punto clave 6
La mayoría de los pacientes con reflujo alcalino lo

presentan tras haber sufrido diversos tipos de cirugía
(piloroplastia, esófago-yeyunostomía y, sobre todo,
gastrectomía Billroth II), por lo que en muchas ocasio-
nes se deberá considerar la reconstrucción quirúrgica
(«Y» de Roux) como forma de evitar el reflujo alcalino.

Punto clave 5
Los IBP son fármacos muy eficaces en el trata-

miento de la ERGE existiendo, en menos del 10% de
los casos, una refractariedad a los mismos.

Punto clave 4
Desde un punto de vista conceptual, se considera

que una ERGE es refractaria cuando tras 3 meses de
tratamiento con IBP a dosis elevadas (2-3 veces la
normal), no presenta una respuesta clínica y/o endos-
cópica (según haya o no lesiones macroscópicas).
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3. Estenosis péptica. El tratamiento m�dico, basa-
do en dilataciones peri�dicas e IBP, suele ser muy efi-
caz, por lo que el tratamiento quir�rgico se suele re-
servar para los escasos fracasos del primero. No
obstante, existe la posibilidad de no poder seguir
adecuadamente el tratamiento al quedar retenida la
c�psula o comprimido del IBP en la zona de esteno-
sis. En este caso, se deben utilizar anti-H2 a altas dosis
en forma de soluci�n o sobres para disolver hasta
que las dilataciones permitan el paso de las c�psulas
o comprimidos de IBP.

4. Embarazo. La pirosis es un s�ntoma frecuente
durante el embarazo (60-70%), sobre todo en el tercer
trimestre, aunque s�lo en un 5% de los casos el reflu-
jo gastroesof�gico puede ser muy lesivo o constante y
facilitado por el descenso en la presi�n del EEI indu-
cido por los altos niveles de progesterona y aumento
en la presi�n intraabdominal (14). Su tratamiento se
basa en el uso de medidas posturales y diet�ticas y
farmacol�gicamente con alcalinos, sucralfato o meto-
clopramida, ya que todos los anti-H2 e IBP atraviesan
la barrera placentaria. En caso necesario se recomien-
da el uso de ranitidina, famotidina y lansoprazol. No
se debe de administrar bicarbonato, pues puede pro-
ducir alcalosis metab�lica y retenci�n de sodio.

5. Metabolización hepática. La metabolizaci�n de
los antiH2 e IBP se realiza preferentemente en el cito-
cromo P450-2C19, dependiendo de su actividad la
magnitud de los niveles plasm�ticos del IBP. Existen
un peque�o (9%) pero significado grupo de pacientes

con ERGE que no responden Ñsobre todo por la no-
che y en dec�bitoÑ a una dosis doble de IBP, necesi-
tando una dosis extra de antiH2 por la noche para
controlar los s�ntomas (9, 15), apreci�ndose en la pH-
metr�a de 24h picos de acidez g�strica (pH<4), los
cuales pueden tener una duraci�n ³ 60 minutos (noc-
turnal gastric acid breakthrough) y suelen aparecer entre
las 0-6h am. Estos regurgitadores nocturnos de ácido sue-
len presentar tambi�n una motilidad esof�gica anor-
mal. Este hallazgo se puede encontrar tambi�n en un
70% de sujetos normales que toman doble dosis de
IBP. Una posible explicaci�n para estos hallazgos est�
en las variaciones gen�ticas del gen 2C19 que codifica
la familia de enzimas CYP 2C19 del citocromo P-450
encargadas de metabolizar el omeprazol en el h�gado.
Existen dos mutaciones para este gen, siendo el 5% de
la poblaci�n homozigota y el 34% heterozigota para
dichas mutaciones; por ello, los primeros son metabo-
lizadores lentos del omeprazol (16) y presentan altos
niveles plasm�ticos de omeprazol y elevada supre-
si�n �cida g�strica con bajas dosis del f�rmaco. 

6. Interacciones farmacológicas. Si existe una mu-
taci�n inactivante en el citocromo P450-2C19 la meta-
bolizaci�n de los anti-H2 e IBP se realiza en los cito-
cromos P450-3A4 y P450-1A; esta es la raz�n por la
que se puede interferir la metabolizaci�n de otros
f�rmacos que tambi�n utilizan esta misma v�a oxi-
dativa, potenciando as� los efectos de �stos. S�lo el
pantoprazol no presenta este tipo de interacciones
(tabla 2). Los IBP tampoco se debe de administrar
junto a otros antisecretores (antiH2, prostaglandinas
u otros) ya que ello disminuye mucho su potencia
antisecretora al aumentar el pH intrag�strico, rom-
perse entonces el pol�mero protector del IBP (que se
encuentra en forma inactiva o de prof�rmaco) e inac-
tivarse el IBP en ese medio.

7. Insuficiencia renal y hepática. En caso de insu-
ficiencia renal cr�nica la dosis de anti-H2 se debe de
ajustar a la excreci�n de creatinina, pero ello no es
preciso con el omeprazol; sin embargo, no es reco-
mendable pasar de 20 mg/d en la insuficiencia hep�-
tica. El lansoprazol y pantoprazol deben de ajustar
sus dosis a los valores de creatinina y no se debe de
administrar si el aclaramiento de creatinina es < 30
ml/min, evit�ndose en los cirr�ticos y ancianos o, al
menos, nunca pasar de 15-20 mg/d, respectivamente;
adem�s de monitorizar la actividad de transaminasas
(17). El rabeprazol no precisa ajuste de dosis en caso
de pacientes ancianos o con insuficiencia renal, pero
s� en caso de insuficiencia hepatocelular grave. 

Punto clave 11
Existe un grupo de pacientes (< 10%) que son re-

gurgitadores ácidos nocturnos, que deben de contro-
larse con una dosis adicional y nocturna de antiH2, al
ser un fenómeno dependiente de la histamina. 

Punto clave 10
El tratamiento de la pirosis durante el embarazo se

basa en el uso de medidas posturales y dietéticas y
farmacológicamente con alcalinos, sucralfato o meto-
clopramida, ya que todos los antiH2 e IBP atraviesan
la barrera placentaria.

Punto clave 9
El esófago de Barrett es una lesión relacionada con

una ERGE grave y de larga duración siendo, en todo
caso, una lesión irreversible al tratamiento médico o
quirúrgico.

Punto clave 8
Últimamente, se han desarrollado técnicas ablati-

vas endoscópicas mediante electrocoagulación, proce-
dimientos fotodinámicos o por láser que, tras eliminar
el tejido metaplásico, permiten la posterior reepiteli-
zación mediante tejido escamoso; sin embargo, ello no
asegura la ausencia de núcleos metaplásicos residua-
les subyacentes.
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8. Reacciones adversas y efectos sobre la mucosa
gástrica de los IBP. Las alergias se han descrito de for-
ma muy aislada y excepcional, tanto para los anti-H2
como para los IBP. Si es para estos �ltimos, en los ca-
sos de ERGE moderada-grave, existe una clara indica-
ci�n para la cirug�a, debido a su mal control con
antiH2, alcalinos o gastrocin�ticos. La mayor�a de los
efectos sobre la mucosa g�strica se dan en pacientes
tratados durante largo tiempo con IBP; entre ellos es-
t�n la hipergastrinemia, secundaria a la importante in-
hibici�n �cida g�strica inducida por los IBP. Aunque
inicialmente se puede elevar 2-4 veces su valor basal
normal, tras continuar con el tratamiento con IBP se
estabiliza por muchos a�os que se mantenga el trata-
miento (18, 19). Este incremento es similar al aprecia-
do tras una vagotom�a g�strica proximal. Otra consi-
deraci�n del tratamiento continuado con IBP es el
hiperest�mulo tr�fico que, sobre las c�lulas endocri-
nas de la mucosa g�strica (ECL), pudiera tener la hi-
pergastrinemia. En un peque�o porcentaje de pacien-
tes (4%) se ha comprobado el desarrollo de pólipos
gástricos benignos que unos consideran hamartomas y
otros simples alteraciones estructurales y, en general,
se consideran benignos y desapareciendo tras cesar el
tratamiento con IBP (18, 19). Aunque existieron alar-
mantes datos resultantes de estudios realzados en ex-
perimentaci�n animal, el tiempo ha venido a restar
importancia a este hecho, habi�ndose apreciado sola-
mente una leve hiperplasia sin displasia en dichos gru-
pos celulares, siendo de tipo atr�fico-regresiva m�s
que progresiva-proliferativa (8, 18, 19). Tampoco se
ha comprobado que la aclorhidria favorezca el sobre-
crecimiento bacteriano y la producci�n de nitrosami-
nas, productos cancer�genos (19). Finalmente, se sabe
que la infecci�n por Helicobacter pylori produce una
gastritis cr�nica no atr�fica en el antro, asociada a hi-
persecreci�n �cida. Cuando �sta es suprimida por los

IBP el organismo se desplaza hacia el cuerpo g�strico,
en donde produce una inflamaci�n (18, 19); la cual, en
su progresi�n, puede conducir al desarrollo de atrofia
y metaplasia intestinal, produci�ndose una hiposecre-
ci�n mayor (18). Sin embargo, estos hallazgos no son
compartidos por todos los autores (20) y nunca se ha
descrito ning�n caso de displasia o c�ncer g�strico en
pacientes tratados cr�nicamente con IBP y Helicobacter
pylori. A�n as�, existen investigadores que propugnan
la erradicaci�n de la bacteria, en caso de precisarse un
tratamiento prolongado con IBP, con el fin de impedir
el desarrollo de atrofia del cuerpo. 

9. Imposibilidad para seguir el tratamiento médi-
co. Por razones econ�micas, o trastornos ps�quicos o
impedimentos laborales, etc. El incumplimiento
puede ser una objeci�n en caso de pacientes con mi-
nusval�as ps�quicas o ni�os. Existen estudios que en-
cuentra que casi el 50% de los pacientes de institucio-
nes para pacientes con minusval�as ps�quicas
presentan una pHmetr�a de 24 h, mostrando una eso-
fagitis en el 70% de los que se les practic� gastrosco-
pia (20% de grado II-IV), es�fago de Barret en el 14%
y estenosis en el 4% (21).

10. Cirugía: Trata de reconstruir la barrera antirre-
flujo y es el �nico tratamiento capaz de cambiar la his-
toria natural de la enfermedad. Siempre es recomen-
dable la pr�ctica previa de endoscopia, pH-metr�a y
manometr�a para evaluar las lesiones, la funci�n del
EEI y motilidad del cuerpo es�fago. Hoy se prefiere,
siempre que exista suficiente experiencia, la v�a lapa-
rosc�pica. Se debe de descartar en casos de riesgo qui-
r�rgico (no siempre referido a la edad), ya que existe
una alternativa m�dica eficaz y sin morbilidad/morta-

Punto clave 13
El consumo prolongado (crónico) de IBP induce

hipergastrinemia, formación de pólipos gástricos no
adenomatosos, hiperplasia sin displasia de las células
ECL gástricas y gastritis crónica en el cuerpo gástri-
co en los pacientes Helicobacter pylori positivo; sin
embargo, nunca se ha demostrado que alguna de estas
alteraciones tenga un valor patológico. 

Punto clave 12
Casi todos los IBP tienen interacciones medica-

mentosas; no obstante, sólo precisan de pequeños
ajustes en la dosis. Algo similar sucede en caso de in-
suficiencia renal o hepática graves.

Omeprazol Lansoprazol Rabeprazol Pantoprazol

Warfarina ↓ 10% actividad protrombina Ñ Ñ Ñ
Diacepan ↑ T1/2 130% Ñ Ñ Ñ
Fenito�na ↑ T1/2 27% Ñ Ñ Ñ
Teofilina Ñ ↑ AUC 10% Ñ Ñ
Digoxina ↑ AUC 10% Ñ ↑ AUC, T1/2 y Cmax Ñ
Carbamacepina ↑ AUC 75% Ñ Ñ Ñ

(T1/2 = vida media; AUC = �rea bajo la curva; Cm�x: concentraci�n plasm�tica m�xima (mg/ml).

Interacciones medicamentosas de los inhibidores de la bomba de protonesTABLA 2
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lidad. Su indicaci�n es la falta de respuesta al trata-
miento m�dico, a pesar de utilizar doble dosis de IBP
+ dosis total de cisaprida; es decir, los s�ntomas no ce-
den y/o la esofagitis no cura, o bien tras ceder recidi-
van r�pidamente, cuando el control precisa de dosis
muy elevadas y constantes, cuando existe una falta de
cumplimiento por parte del paciente o �ste presenta
complicaciones intratables: respiratorias (broncoaspi-
raci�n y laringitis cr�nicas secundarias a la regurgita-
ci�n incontrolable) o existe un defecto mec�nico del
cardias (cuando el esf�nter esof�gico inferior tiene una
presi�n < 6 mm Hg, una longitud total < 2cm o un
segmento intrabadominal < 1 cm) (2). La cirug�a lapa-
rosc�pica se est� implantando progresivamente (mor-
talidad 0,1% y morbilidad 4-7%, inferior a la cirug�a
abierta) y ello ha aumentado la indicaci�n quir�rgica
de la ERGE. En manos expertas el resultado es similar
a la abierta (85-90%): «una buena solución para algunos
enfermos obtenida por algunos cirujanos» (P Karhilas). 
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Punto clave 15
La cirugía es la indicación adecuada en casos de

ERGE en donde fracasa el tratamiento médico, exis-
ten complicaciones respiratorias difícilmente contro-
lables, hay incumplimiento del tratamiento o defecto
anatómico importante en la unión gastroesofágica.

Punto clave 14
La cirugía laparoscópica se está implantando pro-

gresivamente (mortalidad 0.1% y morbilidad 4-7%,
inferior a la cirugía abierta) y ello ha aumentado la
indicación quirúrgica de la ERGE. En manos exper-
tas el resultado es similar a la abierta (85-90%).


