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Objetivo: estudiar la 
asociación entre esofagitis y 
deterioro de parámetros 
esofágicos en pacientes con 
enfermedad por reflujo 
gastroesofágico. 
Métodos: comparación 
prospectiva entre una serie 
consecutiva de casos y un 
grupo de controles. La serie 
de pacientes está compuesta 
por 125 sujetos (52 hombres y 
73 mujeres), con edad media 
de 48,6 años; y el grupo 
control por 33 individuos (23 
hombres y 10 mujeres), con 
edad media de 39,5 años. A 
los pacientes se les efectuó 
endoscopia digestiva alta, 
para determinar las 
consecuencias del reflujo 
sobre la mucosa esofágica; se 
clasificaron en grupos según 
el grado de esofagitis de 
Savary-Miller en: grupo A, 
sin esofagitis: 33 pacientes 
(26,4%); grupo B, esofagitis 
tipo I: 32 pacientes (25,6%); 
grupo C, esofagitis tipo II: 32 
pacientes (25,6%); grupo D, 

esofagitis tipo III: 17 
pacientes (13,6%); grupo E, 
esofagitis tipo IV: 11 
pacientes (8,8%); y grupo F, 
controles sanos 30 individuos. 
Tanto pacientes como 
controles fueron sometidos a 
una manometría esofágica 
para estudiar parámetros de 
presión del esfínter esofágico 
inferior, del cuerpo esofágico 
y del esfínter esofágico 
superior. 
Resultados: en el esfínter 
inferior se constató una 
evidente caída del tono basal 
en los grupos C y D respecto 
de los grupos A, Β y F (p < 
0.05). En el análisis del 
cuerpo esofágico se pudo 
observar un deterioro 
significativo de la motilidad 
del tercio inferior en los 
pacientes del grupo D, 
caracterizado por ondas 
motoras de baja amplitud y 
una mayor incidencia de 
ondas terciarias (p < 0.05); en 

   el esfínter superior no se 
evidenciaron diferencias 
significativas. 
Conclusiones: se constata un 
deterioro de la presión de 
reposo del esfínter inferior y 
una hipomotilidad del cuerpo 
esofágico en relación con el 
grado de esofagitis 
endoscópica. 

Introducción 

E l reflujo gastroeso-
fágico es una condi-
ción fisiológica que 
todos los humanos 
experimentan. La en-

fermedad por reflujo gastro-
esofágico (ERGE) para muchos 
es una situación sobrellevable. 
Sin embargo, para otros puede 
progresar a síntomas invali-
dantes, inflamación y lesión de 
la mucosa esofágica, que suele 
ir a la cronicidad con sintoma-
tología recurrente ( 1 ). La ERGE. 
dejada a su libre evolución, pue-
de determinar el desarrollo de 
lesiones de la mucosa esofágica 
de difícil tratamiento, algunas in-
cluso de carácter irreversible 
como estenosis, úlceras y meta-
plasia de Barrett (2). 
La endoscopia es el mejor méto-
do diagnóstico en la actualidad 
para valorar el grado de afecta-
ción de la mucosa esofágica por 
el reflujo. Esta, asociada con la 
histología obtenida mediante 
biopsias, nos otorga información 
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acerca de la extension e intensi-
dad de las lesiones endoscópicas 
y permite clasificar la esofagitis 
en diversos grados (3, 4). 
Por otro lado, la manometría 
esofágica (ME) permite conocer 
la presión del esfínter esofágico 
inferior (EEI) y su morfología y 
estudiar las repercusiones de la 
ERGE tanto en el cuerpo esofá-
gico, como en el esfínter eso-
fágico superior (EES) (3, 5, 6). 
El concepto clásico de la ERGE 
sugiere que un EEI incompeten-
te permite el reflujo libre del con-
tenido gástrico hacia el esófago 
y éste produce la lesión infla-
matoria de la mucosa. Sin em-
bargo, la demostración de ano-
malías de la motilidad esofágica 
en muchos pacientes con ERGE 
sugiere que, desde un punto de 
vista fisiopatológico, este meca-
nismo podría perpetuar el pro-
ceso con independencia de cómo 
se inició (7). El objetivo de este 
estudio es analizar en pacientes 
con ERGE la función motora del 
esófago, y establecer la relación 
entre ésta y el grado de esofagitis 
endoscópica; con la hipótesis de 
trabajo de que "existe relación 
secuencial entre las anomalías 
motoras del esófago y el grado 
de esofagitis". 

Material y m é t o d o s 
Se analizó en forma prospectiva 
una serie consecutiva de pacien-
tes con diagnóstico clínico de 
ERGE. Los pacientes fueron 
pesquisados a través del consul-
torio de Cirugía General del Hos-
pital Regional de Temuco y de 
los consultorios de gastroen-
terología y cirugía general del 
Hospital Clínico de la Frontera 
de Temuco. Los pacientes con-
currieron por consulta espontá-
nea o derivación dirigida. El gru-
po de estudio quedó compuesto 

por 125 pacientes (52 hombres 
y 73 mujeres), con una edad me-
dia de 48,6 años (16 a 87 años). 
Se anexó un grupo control cons-
tituido por 33 sujetos, sin sínto-
mas de reflujo y radiografía de 
esófago, estómago y duodeno 
normal, provenientes del grupo 
de controles sanos de la unidad 
de motilidad digestiva del Hos-
pital Clínico de la Frontera de 
Temuco (8). Por lo tanto, el total 
de sujetos de este estudio es de 
158. 
El estudio fue previamente apro-
bado por el Comité de Etica del 
Hospital Clínico de la Frontera, 
en conformidad con los requisi-
tos uniformes para publicacio-
nes biomédicas. 

Selección de los sujetos 
Se estudiaron pacientes con evi-
dencias clínicas, radiológicas y/ 
o endoscópicas de ERGE. 
Criterios de inclusión: se estu-
diaron individuos de ambos se-
xos, sin límite superior de edad. 
Se establecieron diversos grupos, 
basados en la clasificación de 
Savary y Miller para esofagitis 
endoscópica (9) expuestos con 
detalle en la Tabla 1. Según éstos, 
los pacientes se clasificaron en: 
Grupo A: Pacientes con mucosa 
normal, sin esofagitis endoscó-
pica. 

Grupo B: Pacientes con esofa-
gitis tipo I. 
Grupo C: Pacientes con esofa-
gitis tipo II. 

Grupo D: Pacientes con esofa-
gitis tipo III. 
Grupo E: Pacientes con eso-
fagitis tipo IV, a excepción de 
pacientes con estenosis eso-
fágica , que fue ron s is temá-
ticamente descartados para evi-
tar así posibles confusiones res-
pecto de alteraciones motoras 
que han sido reportadas en este 
tipo de pacientes (10, 11). 
Grupo F: Grupo control (8). 
Criterios de exclusión: se des-
cartó a menores de 15 años de 
edad, y a los sujetos con antece-
dentes de cirugía gastrointestinal, 
diabetes mellitus, enfermedad del 
tejido conectivo y neuropatías. 
Tampoco fueron considerados 
pacientes con estenosis esofágica 
por reflujo gastroesofágico. 

Protocolo del estudio 
Valoración clínica: a todos los 
pac ien tes se les rea l izó un 
interrogatorio dirigido acerca de 
manifestaciones clínicas diges-
tivas (pirosis, regurgitación y 
disfagia) y extradigestivas rela-
cionadas con ERGE (tos noc-
turna, disfonía, asma bronquial, 
dolor torácico no coronario, 
etc.). 
Valoración radiológica: la to-
talidad de la serie fue sometida 
inicialmente a una radiografía 
contrastada esófago gastroduo-
denal para determinar objetiva-
mente la existencia de reflujo, 
detectar hernia hiatal por des-
lizamiento y visualizar una es-

G r a d o 

Grado I 

Grado II 

Grado III 

Grado IV 

Hallazgo endoscópico 

Hiperemia o eritema de mucosa, pérdida de la línea Z. 
Erosiones escasas, lineales en el tercio distal del esófago, hemorragia al 
mínimo traumatismo. 

Ulceraciones lineales o circunferenciales, marcada friabilidad y hemo-
rragia espontánea. 
Esofagitis (I a III) y/ο estenosis, úlcera o esófago de Barrett . 

Tabla I. Valoración del grado de esofagitis endoscópica (9). 
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Esofagitis y deterioro motor esofágico 

tenosis esofágica y/o Ulcus eso-
fágico. 
Valoración endoscópica: a ex-
cepción del grupo control, la to-
talidad de la serie fue sometida a 
una endoscopia digestiva alta 
para determinar las consecuen-
cias del reflujo sobre la mucosa 
esofágica. Esta fue realizada con 
equipos Olympus XQ20 por los 
autores y la gravedad de la 
esofagitis se definió según la cla-
sificación de Savary y Miller (9). 
En el caso de los pacientes con 
esófago de Barrett, la metaplasia 
f u e c o n f i r m a d a med ian t e 
histopatología. 

Valoración manométrica: la to-
talidad de la serie fue sometida a 
una ME, para conocer informa-
ción acerca de los parámetros 
motores esofágicos del EEI, 
cuerpo esofágico y EES. 
Valoración pHmétrica: a todos 
los pacientes se les practicó un 
registro continuo y ambulatorio 
de 24 horas de duración de pH 
intraesofágico, según técnica 
descrita (12,13), para conocer 
información de las variaciones 
del pH esofágico. Estos datos se 
informan para que exista cono-
cimiento del estudio de la serie, 
pero los resultados de estas prue-
bas, por no ser objeto de esta 
presentación, serán presentados 
en otro artículo. 

Manometría esofágica 
Equipos: el equipo utilizado 
cons ta de una sonda de 
polietileno de tres luces, con diá-
metro interno de 1,1 mm, longi-
tud 100 cm, y con orificios late-
rales orientados en forma cir-
cunferencial cada 120°, de igual 
diámetro que el calibre del 
catéter y separados entre sí cin-
co cm. Toda la sonda está gra-
duada en centímetros y es per-
fundida en forma constante con 

agua bidestilada mediante un sis-
tema neumohidráulico capilar de 
bajo débito tipo Arndorfer, a ve-
locidad de infusión de 0,6 mL/ 
min. El sistema de registro está 
compuesto por tres transductores 
(Statham P23 Db), y un polígrafo 
multicanal Gilson ICM-5 tri-
modal (módulos IC-MP) Gilson 
Medical Electronics (8,14). 
Técnica de registro: los pacien-
tes se presentaron a la unidad de 
motilidad en ayunas de ocho ho-
ras antes del inicio del estudio y 
sin haber ingerido medicamen-
to alguno que pudiera alterar los 
resultados durante un período 
mínimo de 24 horas. No se per-
mitió el uso de alcohol ni tabaco 
en las horas previas al desarro-
llo de la prueba. Con el paciente 
en decúbito, se introdujo la son-
da de registro por vía nasal hasta 
el estómago, sin anestesia algu-
na. 

Se comprobó la ubicación de los 
tres orificios en la cavidad gás-
trica y tras cinco minutos en re-
poso, durante los que se registró 
la presión intragástrica (presión 
de referencia), se retiró la sonda 
mediante retirada estacionaria a 
una velocidad constante de un 
centímetro cada cinco segundos, 
para determinar así las caracte-
rísticas del EEI, maniobra que 
se repitió en cuatro oportunida-
des. A continuación y colocados 
los orificios de la sonda de re-
gistro a cinco, 10 y 15 cm sobre  

    el borde superior del EEI se pro-
cedió a la determinación de la 
amplitud, duración, velocidad de 
propagación de las ondas moto-
ras esofágicas, y frecuencia de 
aparición de ondas secundarias 
(OS) y terciarias (OT), tras un 
mínimo de diez degluciones de 
cinco mL de agua a temperatura 
ambiente, separadas entre sí por 
30 segundos. Posteriormente se 

retiró la sonda de registro a tra-
vés del EES y hasta la faringe, 
maniobra que se repitió en dos 
oportunidades, a la velocidad y 
sistema de retirada antes men-
cionado, y utilizado para el estu-
dio del EEI (5, 8, 14, 15). 
V a r i a b l e s y de f in i c ión de 
parámetros estudiados (5, 6, 
15). EEI. Presión de reposo 
(PREEI): diferencia entre la pre-
sión de referencia (intragástri-
ca) y la presión media respirato-
ria en 12 registros distintos se 
consideró presión del esfínter, y 
se expresó en mmHg. 
Longitud (LEEI): la longitud se 
mide en cm desde el momento 
en que se inicia el ascenso de 
presión (sobre la basal) hasta 
cuando cae (con valores inferio-
res a la presión de referencia . 
Esto nos indica que nos encon-
tramos en el cuerpo esofágico. 
Se expresa en cm. 
Cuerpo esofágico. Presión de 
reposos (PRCE): diferencia en-
tre la presión intragástrica (po-
sitiva) e intraesofágica (negati-
va), se expresa en mmHg, y está 
dada por la media de 12 medi-
ciones. 

Amplitud de las ondas: se mide 
desde la presión media intrae-
sofágica hasta el punto de pre-
sión máxima alcanzada, y se ex-
presa en mmHg. Esto se hace a 
tres niveles (dados por los tres 
orificios de registro de la sonda 
empleada), tercios superior o pro-
ximal medio e inferior o distal 
del cuerpo esofágico (AS, AM, 
AI). Los valores obtenidos corres-
ponden a la media de los valores 
de cada segmento estudiado. 
Duración de las ondas: se mide 
desde el momento en que el re-
gistro inicia su ascenso, hasta el 
punto en que la presión intrae-
sofágica recupera su línea basal; 
se expresa en seg. Los valores 
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finales se obtienen de igual modo 
que en el caso de la amplitud y 
en tres segmentos, superior, me-
dio e inferior (DS, DM ,  DI). 
OS: complejos motores indistin-
guibles de las ondas peristálticas 
primarias, que no son produci-
das como respuesta a una deglu-
ción. Se expresan en forma de 
porcentaje del número de deglu-
ciones. 
OT: c o m p l e j o s moto res de 
morfología aberrante, de larga 
duración y escasa amplitud. Se 
consideran anormales y se ex-
presan como porcentaje del nú-
mero de degluciones. 
EES. ΡREES: es evaluada como 
la diferencia entre la presión 
media intraesofágica y la máxi-
ma presión esfinteriana en repo-
so. El valor anotado es la media 
aritmética de seis determinacio-
nes. y se expresa en mmHg. 
LEES: es dada por la distancia 
entre la intersección de la línea 
basal intraesofágica con el au-
mento de presión del EES y la 
intersección entre esta última y 
la línea basal de presión faríngea, 
y se expresa en cm. 
Todas las variables en estudio 
corresponderán a las medias de 
las distintas mediciones obteni-
das tras los diversos registros, y 
por ende serán expresadas en 
medias. 

Análisis y tratamiento 
de los datos 
Con el fin de evaluar la simili-
tud de los grupos en estudio, se 
compararon sus características 
demográficas a través de una 
conf rontac ión de promedios 
(ANOVA) y porcentajes (Chi-
cuadrado). Se realizaron com-
paraciones múltiples en aquellos 
casos en los que la prueba glo-
bal resultó significativa. La se-
mejanza entre los distintos gru-

pos en cuanto a los parámetros 
estudiados se realizó a través de 
la prueba de ANOVA, ajustado 
por sexo y edad. 
Se utilizó el método de Scheffee 
para comparaciones múltiples y 
para detectar las diferencias en-
tre los pares de grupos existen-
tes. 
En todos los casos, las pruebas 
de hipótesis se realizaron adop-
tando un nivel de significación 
de ρ < 0.05. 

Resul tados 
Los grupos quedaron conforma-
dos así: pacientes sin esofagitis 
endoscópica (grupo A) 33 pa-
cientes (26,4%); con esofagitis 
tipo I (grupo B) 32 pacientes 
(25,6%), esofagitis tipo II (gru-
po C) 32 pacientes (25,6%), 
esofagitis tipo III (grupo D) 17 
pacientes (13,6%), esofagitis 
tipo IV (grupo Ε) 11 pacientes 
(8,8%), y controles sanos (gru-
po F) 30 individuos. Las carac-
terísticas biodemográficas de 
los grupos se detalla en la Ta-
bla 2, y en ella se puede consta-
tar que existen diferencias sig-
nificativas entre algunos grupos 
respecto de las variables edad y 
sexo, razón por la que se ajustó 

en el análisis posterior. La com-
paración entre el grupo sin 
esofagitis, los cuatro grupos con 
esofagitis y el grupo control en 
cuanto a las diversas variables 
motoras del EEI. cuerpo eso-
fágico y EES estudiadas se ana-
liza en detalle en la Tabla 3. Al 
estudiar el EEI se pudo consta-
tar que existe una evidente caí-
da de la PREEI en los grupos C 
y D respecto de los demás, lo 
que alcanza significación esta-
dística al compararlos con los 
grupos A y B. Además, se cons-
tataron diferencias significati-
vas al comparar el grupo con-
trol con todos los otros grupos. 
Al comparar la LEEI se pes-
quisaron diferencias entre los 
grupos A y Ε con los grupos Β 
y C, y además entre el grupo 
control y los demás grupos. 
En el aná l i s i s del cue rpo 
esofágico se pudo observar un 
deterioro s ignif icat ivo de la 
motilidad del tercio distal en los 
pacientes con esofagitis tipo III, 
caracterizado por empeoramien-
to de la amplitud de las ondas 
motoras, el cual alcanzó signifi-
cación al compararlo con pacien-
tes sin esofagitis, y con esofagitis 
tipos I y II: y una incidencia 
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mayor de OT al ser comparado 
con los pacientes sin esofagitis 
o con esofagitis grados I y II. El 
resto de las variables estudiadas 
en el cuerpo esofágico (PRCE, 
DS, DM, DI y OS) no alcanza-
ron significación estadística en 
general al ser comparados entre 

   los diversos grupos en estudio, 
fenómeno atribuible a las dife-
rencias de edad entre grupos. Por 
otro lado, se evidenciaron dife-
rencias importantes al comparar 
el grupo control contra todos los 
grupos de pacientes con ERGE 
en las variables AS, AM, AI, 
DS y OT. 
Al estudiar el EES se pudo cons-
tatar que no existen diferencias 

significativas en los parámetros 
evaluados entre los grupos ana-
lizados según la gravedad de la 
esofagitis, como tampoco al 
comparar éstos con el grupo con-
trol. 

Discus ión 
Actualmente se dispone de una 
amplia variedad de estudios 
complementarios que confirman 
la sospecha clínica y aportan in-
formación más acuciosa acerca 
de la gravedad de la ERGE. Al-
gunos que permiten objetivar el 
reflujo como la radiografía de 
esófago, estómago y duodeno 
(16); la cintigrafía gastroeso-
fágica (17); y, el registro conti-
nuo durante 24 horas del pH 
intraesofágico (18-20). Otros 
permiten evaluar las consecuen-
cias del reflujo como la en-
doscopia (3,4) y la biopsia (21). 
La pHmetría intraesofagica evi-
dencia además la relación entre 
reflujo y síntomas (12, 22). Y 
otro, la ME otorga información 
acerca de la motilidad esofágica 
y permite también la detección 
de algunos factores pronósticos 
de la ERGE (6, 11. 23). No obs-
tante, y para efectos de este es-
tudio sólo se analizaron algunos 
conceptos re ferentes a la 
endoscopia digestiva alta y a la 
ME. 

Es importante señalar que sólo a 
la minoría de los pacientes estu-
diados se les práctico biopsia 
esofágica, debido a la falta de 
uniformidad de criterios de nues-
tros endoscopistas respecto de 
cuando se debe realizar. En ge-
neral, se aconseja obtener entre 
dos y seis biopsias aproximada-
mente a cuatro y cinco centíme-
tros por encima de la línea Ζ 
(24), ya que a veces en la por-
ción más distal del esófago en 
sujetos normales también pue-
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den aparecer cambios histoló-
gicos mínimos de esofagitis se-
guramente secundarios a los epi-
sodios de reflujo postprandial 
(25). 
La falta de estudios histológicos 
en nuestros pacientes determinó 
la necesidad de clasificar la mag-
nitud del daño esofágico sola-
mente con base en la descrip-
ción macroscópica del endos-
copista. Para ello decidimos uti-
lizar la clasificación propuesta 
por Savary-Miller, por ser una 
de las más difundidas. Es sabido 
que cuando la esofagoscopia de-
tecta lesiones inequívocas de 
esofagitis, tales como friabilidad 
espontánea con hemorragia, ero-
siones, ulceraciones lineales, úl-
ceras profundas en sacabocados 
y estenosis, la sensibilidad y 
especificidad de esta prueba es 
muy elevada (26). Sin embargo, 
está descrito también que la 
especificidad disminuye cuando 
se valora el eritema esofágico, 
ya que no es posible diferenciar 
la hiperemia activa con inflama-
ción. de la hiperemia pasiva o 
congestión (27). Este, es quizá 
el punto más controvertido de 
este trabajo; sin embargo, y 
como se analizará a continua-
ción, nuestros resultados no dis-
tan de otros estudios en los que 
se utilizó la histología en la gra-
dación del daño esofágico por 
reflujo. Además, en forma si-
multánea y con el objetivo de 
eliminar el posible sesgo de se-
lección del grado I de Savary, 
nuestro grupo realizó otro estu-
dio de asociación entre esofagitis 
y deterioro de presión del esófa-
go, obviando esta nomenclatu-
ra, y basándose en la clasifica-
ción de esofagitis erosiva (ero-
siones aisladas y confluentes) y 
no erosiva (28), y en éste se cons-
tató algo similar en el sentido de 

un deterioro progresivo del tono 
basal del EEI y una hipope-
ristalsis del cuerpo esofágico en 
los pacientes con ERGE respec-
to de los controles, y en los pa-
cientes con ERGE y esofagitis, 
respec to de los su je tos sin 
esofagitis endoscópica (29). 
Por otro lado, la ME utilizada en 
el estudio del paciente con RGE 
permite calcular la presión y lon-
gitud del EEI, estudiar las reper-
cusiones que la ERGE puede 
provocar en el cuerpo esofágico 
(aparición de OT, hipoquinéticas 
o de gran amplitud y duración) y 
también del EES, ya sea por una 
elevación o disminución de su 
presión basal, así como por su 
coordinación con la contracción 
faríngea durante la deglución (5. 
6, 14). 
Aunque existe un falso concep-
to generalizado de que la medi-
da de presión del EEI puede pro-
porcionar una clara diferencia-
ción de los pacientes con o sin 
reflujo, diversos estudios han 
demostrado que sólo en los ca-
sos en los que la PREEI es me-
nor de seis mmHg se comprue-
ba siempre la existencia de re-
flujo, aunque existe una gran su-
perposición de valores entre pa-
cientes con ERGE y sujetos 
asintomáticos cuando las presio-
nes registradas son superiores a 
seis mmHg. También estos es-
tudios han podido confirmar una 
buena correlación entre las pre-
siones superiores a 20 mmHg y 
la ausencia de síntomas con prue-
bas negativas de reflujo (7). Es 
importante pues, señalar que la 
medida de la presión del EEI pro-
porciona información sobre el 
potencial de reflujo y no respecto 
de la presencia real del mismo 
(3, 5, 6). 
Dentro de la fisiopatología de la 
ERGE se hace especial mención 

del concepto de barrera anti-
rreflujo, que tiene por función 
evitar el paso de contenido gás-
trico hacia el esófago. La altera-
ción fundamental de esta barre-
ra es un trastorno de la función 
motora del segmento de múscu-
lo liso del esófago, del que des-
taca especialmente la incompe-
tencia del EEI (1, 11, 21, 23). 
Para que éste sea competente 
debe generar suficiente presión 
tanto en condiciones basales, 
como en situaciones fisiológi-
cas que tiendan a incrementar el 
reflujo. En este trabajo se de-
mostró una marcada hipotonía 
del EEI en los pacientes con 
esofagitis grados II y III, respec-
to de aquellos sin esofagitis, y 
con esofagitis grado I. Más aún, 
se constató que los pacientes con 
ERGE, independiente del grado 
de esofagitis, registraron una 
PREEI significativamente menor 
que los individuos del grupo de 
controles sanos. Algunos estu-
dios previos (30-32) han con-
cluido algo similar, incluso otros 
(11, 33) han demostrado un em-
peoramiento del tono basal del 
EEI a medida que progresa la 
esofagitis. 

Por otro lado existe también un 
papel que cumple la peristalsis 
esofágica. La incidencia porcen-
tual incrementada de anomalías 
motoras en el cuerpo esofágico 
en los pacientes con ERGE ha 
sido comunicada por distintos 
autores (11, 30-32). Estas ano-
malías motoras modifican el nor-
mal peristaltismo esofágico y 
disminuyen la capacidad de 
aclaramiento esofágico, lo que 
incrementa y autoperpetúa el 
daño de la mucosa esofágica 
(34). En este trabajo se hace pa-
tente un notable empeoramiento 
de la peristalsis esofágica carac-
terizada por una disminución de 
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la amplitud de las ondas (hecho 
compartido por otras series (30, 
31), especialmente en el tercio 
distal, lo que ha sido previamen-
te reportado (32, 33); y una ma-
yor incidencia de OT a medida 
que empeora la esofagitis, lo que 
también se ha publicado (11,34). 
Respecto a los pacientes con esó-
fago de Barrett, cabe mencionar 
que si bien no existieron dife-
rencias significativas con los 
otros grupos de pacientes con 
ERGE (con y sin esofagitis), esto 
sí aconteció al compararlos con 
los controles. Esto quiere decir 
que efectivamente en los indivi-
duos con Barrett, se produce un 
deterioro de los parámetros mo-
tores esofágicos; sin embargo 
esto no constituye un deterioro 
gradual y progresivo. Lo que su-
giere que los cambios en la 
motilidad dependen de la infla-
mación de la pared esofágica y 
no del reemplazo del epitelio 
columnar, hecho ya sugerido por 
otros grupos (33, 35, 36). Al res-
pecto es importante señalar que 
la metaplasia de Barrett no es 
necesariamente un estado evo-
lutivo de la esofagitis, sino que 
se postula una patogenia dife-
rente, que puede explicar esta 
falta de progresión en el deterio-
ro de la motilidad (37). 
Otro aspecto estudiado es el 
comportamiento del EES, y al 
respecto se ha descrito que la 
hipertonía del EES se relaciona 
con la presencia de RGE (38, 
39). Este aumento de presión 
f u e c o n s i d e r a d o c o m o una 
autodefensa biológica ante el re-
flujo para evitar la regurgitación 
del esófago a la faringe. Sin em-
bargo, otros estudios (40, 41) 
que anal izan pac ien tes con 
ERGE y comparan los resulta-
dos con los de grupos contro-
les, no observaron diferencias 

apreciables en las cifras de pre-
sión del EES. En nuestra expe-
riencia no pudimos demostrar 
una alteración del tono ni la lon-
gitud del EES en pacientes con 
ERGE y diversos grados de 
esofagitis al compararlos con 
individuos sanos. 

S u m m a r y 
Objective: the aim of this study 
is to evaluate the association be-
tween esophagitis and motor 
esophageal dysfuntion. 
Methods: prospective and con-
secutive follow up of a patient 
series with gastroesophageal re-
flux. Digestive endoscopy was 
performed to evaluated the con-
sequences of gastroesophageal 
reflux. Patients were classified 
according to the Savary-Miller 
scale of esophagitis in group A, 
no esophagitis (33); group B, tipe 
I esophagitis (32); group C, tipe 
II esophagitis (32); group D, tipe 
III esophagitis (17); group E, 
tipe IV esophagitis (11); and 
group F, heal thy volunteers 
(33). Esophageal manometry 
was performed to measure mo-
tor parameters of the lower 
e s o p h a g e a l s p h i n c t e r , the 
esophageal body, and the upper 
esophageal sphincter. The study 
group is conformed by 125 pa-
tients (53 men and 72 women), 
with a median age of 48.6 years; 
and 33 healthy volunteers (23 
men and 10 women), with a 
median age of 39.5 years. 
Results: we found significant dif-
ferences when the groups were 
compared specifically in the pa-
rameters of lower esophageal 
sphincter rest pressure, wave 
amplitude, and prevalence of ter-
tiary waves (p < 0.05). 
Conclusions: we conclude that 
there's a progresive impairment 
of the lower esophageal sphinc-

ter rest pressure and hypo-
per i s ta l s i s in pa t i en t s wi th 
gastroesophageal reflux disease 
in comparision to healthy vol-
unteers. 
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