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Esofagitis por reflujo
gastroesofagico y alteracion de
parametros presivos esojagicos

Carlos Manterola, Ciro Calderon, Olga Pérez, Placido Flores, Edmundo Hofmann

Objetivo: estudiar la
asociacion entre esofagitis y
deterioro de parametros
esofagicos en pacientes con
enfermedad por reflujo
gastroesofagico.

Métodos: comparacion
prospectiva entre una serie
consecutiva de casos y un
grupo de controles. La serie
de pacientes estd compuesta
por 125 sujetos (52 hombres y
73 mujeres), con edad media
de 48,6 aiios; y el grupo
control por 33 individuos (23
hombres y 10 mujeres), con
edad media de 39,5 afios. A
los pacientes se les efectud
endoscopia digestiva alta,
para determinar las
consecuencias del reflujo
sobre la mucosa esofagica; se
clasificaron en grupos segin
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 manometria esofagica
para estudiar parametros de
presion del esfinter esofagico
inferior, del cuerpo esofagico
y del esfinter esofagico
superior.

Resultados: en el esfinter
inferior se constat6 una
evidente caida del tono basal
en los grupos C y D respecto
de los grupos A,ByF (p <
0.05). En el analisis del
cuerpo esofagico 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 esfinter superior no se
evidenciaron diferencias
significativas.

Conclusiones: se constata un
deterioro de la presion de
reposo del esfinter inferior y
una hipomotilidad del cuerpo
esofagico en relacién con el
grado de esofagitis
endoscépica.
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Introduccion
I reflujo gastroeso-
fagico es una condi-
cion fisioldgica que
todos los humanos
experimentan. La en-
fermedad por reflujo gastro-
esofagico (ERGE) para muchos
es una situacion sobrellevable.
Sin embargo, para otros puede
progresar a sintomas invali-
dantes, inflamacion y lesion de
la mucosa esofagica, que suele
ir a la cronicidad con sintoma-
tologiarecurrente (1). LaERGE.
dejada a su libre evolucion, pue-
de determinar el desarrollo de
lesiones de la mucosa esofagica
de dificil tratamiento, algunas in-
cluso de caracter irreversible
como estenosis, ulceras y meta-
plasia de Barrett (2).
La endoscopia es el mejor méto-
do diagnéstico en la actualidad
para valorar el grado de afecta-
cion de la mucosa esofagica por
el reflujo. Esta, asociada con la
histologia obtenida mediante
biopsias, nos otorga informacion
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acerca de la extension e intensi-
dad de las lesiones endoscopicas
y permite clasificar la esofagitis
en diversos grados (3, 4).

Por otro lado, la manometria
esofagica (ME) permite conocer
la presion del esfinter esofagico
inferior (EEI) y su morfologia y
estudiar las repercusiones de la
ERGE tanto en el cuerpo esofa-
gico, como en el esfinter eso-
fagico superior (EES) (3, 5, 6).
El concepto clasico de la ERGE
sugiere que un EEI incompeten-
te permite el reflujo libre del con-
tenido gastrico hacia el es6fago
y éste produce la lesion infla-
matoria de la mucosa. Sin em-
bargo, la demostracion de ano-
malias de la motilidad esofagica
en muchos pacientes con ERGE
sugiere que, desde un punto de
vista fisiopatoldgico, este meca-
nismo podria perpetuar el pro-
ceso con independencia de como
se inicio (7). El objetivo de este
estudio es analizar en pacientes
con ERGE la funcion motora del
esofago, y establecer la relacion
entre ésta 'y el grado de esofagitis
endoscopica; con la hipdtesis de
trabajo de que "existe relacion
secuencial entre las anomalias
motoras del esofago y el grado
de esofagitis".

Material y métodos
Se analiz6 en forma prospectiva
una serie consecutiva de pacien-
tes con diagndstico clinico de
ERGE. Los pacientes fueron
pesquisados a través del consul-
torio de Cirugia General del Hos-
pital Regional de Temuco y de
los consultorios de gastroen-
terologia y cirugia general del
Hospital Clinico de la Frontera
de Temuco. Los pacientes con-
currieron por consulta esponta-
nea o derivacion dirigida. El gru-
po de estudio quedé compuesto

por 125 pacientes (52 hombres
y 73 mujeres), con una edad me-
dia de 48,6 afios (16 a 87 afios).
Se anex6 un grupo control cons-
tituido por 33 sujetos, sin sinto-
mas de reflujo y radiografia de
esofago, estomago y duodeno
normal, provenientes del grupo
de controles sanos de la unidad
de motilidad digestiva del Hos-
pital Clinico 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 Clinico de la Frontera,
en conformidad con los requisi-
tos uniformes para publicacio-
nes biomédicas.

Seleccion de los sujetos

Se estudiaron pacientes con evi-
dencias clinicas, radiologicas y/
o endoscopicas de ERGE.
Criterios de inclusion: se estu-
diaron individuos de ambos se-
x0s, sin limite superior de edad.
Se establecieron diversos grupos,
basados en la clasificacion de
Savary y Miller para esofagitis
endoscopica (9) expuestos con
detalle en la Tabla 1. Segln éstos,
los pacientes se clasificaron en:
Grupo A: Pacientes con mucosa
normal, sin esofagitis endosco-
pica.

Grupo B: Pacientes con esofa-
gitis tipo 1.

Grupo C: Pacientes con esofa-
gitis tipo Il
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Grupo D: Pacientes con esofa-
gitis tipo IIL.

Grupo E: Pacientes con eso-
fagitis tipo IV, a excepcion de
pacientes con estenosis eso-
fagica, que fueron sistema-
ticamente descartados para evi-
tar asi 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 exclusién: se des-
cartd a menores de 15 afos de
edad, y a los sujetos con antece-
dentes de cirugia gastrointestinal,
diabetes mellitus, enfermedad del
tejido conectivo y neuropatias.
Tampoco fueron considerados
pacientes con estenosis esofagica
por reflujo gastroesofagico.

Protocolo del estudio
Valoracion clinica: a todos los
pacientes se les realizdé un
interrogatorio dirigido acerca de
manifestaciones clinicas diges-
tivas (pirosis, regurgitacion y
disfagia) y extradigestivas rela-
cionadas con ERGE (tos noc-
turna, disfonia, asma bronquial,
dolor toracico no coronario,
etc.).

Valoraciéon radiolégica: la to-
talidad de la serie fue sometida
inicialmente a una radiografia
contrastada eséfago gastroduo-
denal para determinar objetiva-
mente la existencia de reflujo,
detectar hernia hiatal por des-
lizamiento y visualizar una es-

Grado Hallazgo endoscépico
Grado I Hiperemia o eritema de mucosa, pérdida de la linea Z.
Grado II Erosiones escasas, lineales en el tercio distal del es6fago, hemorragia al

minimo traumatismo.

Grado 111 Ulceraciones lineales o circunferenciales, marcada friabilidad y hemo-

rragia espontanea.

Grado IV Esofagitis (I a III) y/o estenosis, ulcera o es6fago de Barrett.

Tabla 1. Valoracion del grado de esofagitis endoscépica (9).
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Esofagitis y deterioro motor esofagico

tenosis esofagica y/o Ulcus eso-
fagico.

Valoraciéon endoscépica: a ex-
cepcion 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
esofagica. Esta fue realizada con
equipos Olympus XQ20 por los
autores y la gravedad de la
esofagitis se defini6 segun la cla-
sificacion de Savary y Miller (9).
En el caso de los pacientes con
esofago de Barrett, la metaplasia
fue confirmada mediante
histopatologia.

Valoracion manométrica: lato-
talidad de la serie fue sometida a
una ME, para conocer informa-
cién acerca de los parametros
motores esofagicos del EEI,
cuerpo esofagico y EES.
Valoraciéon pHmétrica: a todos
los pacientes se les practico un
registro continuo y ambulatorio
de 24 horas de duracién de pH
intraesofagico, segin técnica
descrita (12,13), para conocer
informacion de las variaciones
del pH esofagico. 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
presentacion, seran presentados
en otro articulo.

Manometria  esofagica

Equipos: el equipo utilizado
consta de wuna sonda de
polietileno de tres luces, con dia-
metro interno de 1,1 mm, longi-
tud 100 cm, y con orificios late-
rales orientados en forma cir-
cunferencial cada 120°, de igual
diametro que el calibre del
catéter y separados entre si cin-
co cm. Toda la sonda esta gra-
duada en centimetros y es per-
fundida en forma constante con
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agua bidestilada mediante un sis-
tema neumohidraulico capilar de
bajo débito tipo Arndorfer, a ve-
locidad de infusiéon de 0,6 mL/
min. El sistema de registro esta
compuesto por tres transductores
(Statham P23 Db), y un poligrafo
multicanal Gilson ICM-5 tri-
modal (mddulos 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 periodo
minimo de 24 horas. No se per-
miti6 el uso de alcohol ni tabaco
en las horas previas al desarro-
llo de la prueba. Con el paciente
en decubito, se introdujo la son-
da de registro por via nasal hasta
el estdmago, sin anestesia algu-
na.

Se comprob6 la ubicacion de los
tres orificios en la cavidad gés-
trica y tras cinco minutos en re-
poso, durante los que se registro
la presion intragastrica (presion
de referencia), se retird la sonda
mediante retirada estacionaria a
una velocidad constante de un
centimetro cada cinco segundos,
para determinar asi las caracte-
risticas del EEI, maniobra que
se repitié en cuatro oportunida-
des. A continuacion y colocados
los orificios de la sonda de re-
gistro a cinco, 10 y 15 cm sobre
el borde superior del EEI se pro-
cedido a la determinaciéon de la
amplitud, duracién, velocidad de
propagacion de las ondas moto-
ras esofagicas, y frecuencia de
aparicién de ondas secundarias
(OS) vy terciarias (OT), tras un
minimo de diez degluciones de
cinco mL de agua a temperatura
ambiente, separadas entre si por
30 segundos. Posteriormente se

retird la sonda de registro a tra-
vés del EES y hasta la faringe,
maniobra que se repitio 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).
Variables y definicion de
parametros estudiados (5, 6,
15). EEIL Presion de reposo
(PREEI): diferencia entre la pre-
sion de referencia (intragastri-
ca) y la presion media respirato-
ria en 12 registros distintos se
considerd presion del esfinter, y
se expres6 en mmHg.

Longitud (LEEI): la longitud se
mide en cm desde el momento
en que se inicia el ascenso de
presion (sobre la basal) hasta
cuando cae (con valores inferio-
res a la presion de referencia .
Esto nos indica que nos encon-
tramos en el cuerpo esofagico.
Se expresa en cm.

Cuerpo esofdgico. Presion de
reposos (PRCE): diferencia en-
tre la presion intragastrica (po-
sitiva) e intraesofagica (negati-
va), se expresa en mmHg, y estd
dada por la media de 12 medi-
ciones.

Amplitud de las ondas: se mide
desde la presion media intrae-
sofagica hasta el punto de pre-
sidon maxima 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 esofagico (AS, AM,
Al). Los valores obtenidos corres-
ponden a la media de los valores
de cada segmento estudiado.

Duracion de las ondas: se mide
desde el momento en que el re-
gistro inicia su ascenso, hasta el
punto en que la presion intrae-
sofagica recupera su linea basal;
se expresa en seg. Los valores



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).
0S: complejos motores indistin-
guibles de las ondas peristalticas
primarias, que no son produci-
das como respuesta a una deglu-
cién. Se expresan en forma de
porcentaje del nimero de deglu-
ciones.

OT: complejos motores de
morfologia aberrante, de larga
duracion y escasa amplitud. Se
consideran anormales y se ex-
presan como porcentaje del nt-
mero de degluciones.

EES. PREES: es evaluada como
la diferencia entre la presion
media intraesofagica y la maxi-
ma presion 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 interseccion de la linea
basal intraesofagica con el au-
mento de presion del EES y la
interseccion entre esta ultima y
la linea basal de presion faringea,
y se expresa en cm.

Todas las variables en estudio
corresponderan a las medias de
las distintas mediciones obteni-
das tras los diversos registros, y
por ende seran expresadas en
medias.
Analisis 'y  tratamiento

de los datos

Con el fin de evaluar la simili-
tud de los grupos en estudio, se
compararon sus caracteristicas
demograficas a través de una
confrontacion de promedios
(ANOVA) y porcentajes (Chi-
cuadrado). Se realizaron com-
paraciones multiples en aquellos
casos en los que la prueba glo-
bal resulté significativa. La se-
mejanza entre los distintos gru-
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pos en cuanto a los parametros
estudiados se realizo a través de
la prueba de ANOVA, ajustado
por sexo y edad.

Se utilizé el método de Scheffee
para comparaciones multiples y
para detectar las diferencias en-
tre los pares de grupos existen-
tes.

En todos los casos, las pruebas
de hipdtesis se realizaron adop-
tando un nivel de significacion
de p < 0.05.

Resultados
Los grupos quedaron conforma-
dos asi: pacientes sin esofagitis
endoscopica (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 E) 11 pacientes
(8,8%), y controles sanos (gru-
po F) 30 individuos. Las carac-
teristicas biodemograficas 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, razon por la que se ajustod
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en el analisis posterior. La com-
paracion 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-
fagico y EES estudiadas se ana-
liza en detalle en la Tabla 3. Al
estudiar el EEI se pudo consta-
tar que existe una evidente cai-
da de la PREEI en los grupos C
y D respecto de los demas, lo
que alcanza significacion esta-
distica al compararlos con los
grupos A y B. Ademas, 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 E con los grupos B
y C, y ademas entre el grupo
control y los demas grupos.

En el
esofagico se pudo observar un

analisis del cuerpo
deterioro significativo 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 alcanzé signifi-
cacion al compararlo con pacien-
tes sin esofagitis, y con esofagitis
tipos I y II: y una incidencia

Grupo Edad Sexo (#)
(afios) (*) : Masculino Femenino
No. media + DE min. max., No. % No. %
A 33 51,8+15,8 24 75 7 21 26 79
B 32 43,1+12,6 16 4 14 44 18 56
C 32 47.8+14.4 23 75 20 63 12 37
D 17 52,4+9,8 32 87 [ 35 11 65
E i1 51,2+13,0 39 62 8 55 5 45
F 33 39,5+15,8 18 72 23 70 10 30

(*)p=0,01(1) #) p=0,001(2)

(1): Tras la aplicacién de la prueba de Scheffee se puede constatar que el grupo control es altamente
significativo al compararlo con los grupos A, D y E respecto de la variable edad.
(2): Tras la aplicacién de la prueba de chi cuadrado se puede constatar que el grupo control presenta una
distribucién por sexo altamente significativa al compararlo con los grupos A, B, Dy E.

Tabla 2. Caracteristicas demogrdficas de la poblacion estudiada.
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Variable Grupo A | GrupoB Grupo C Grupo D GrupoE | GrupoF p
Variables del EEI

PREEI (mmHg) 11,3+2,1 10,7425 6,8£2.4 6,121 8,7+2.3 17,1£1,9 5, )
LEEI (cm) 3,2+0,8 2,910,8 2,910,8 3,1£0,7 3,3£0,9 3,7£0,9 (&, #)
Variables del

cuerpo esofiagico

PRCE (mmHg) -5,646,1 -5,2+2.2 -5,4+2.8 -5,4+2,5 -5,6+£2,0 -5,6+6,4

AS (mmHg) 31,2414,9 | 33,8+15,8 31,9+153 27,949,7 35,1+14,8 | 434+179 (9,°%)
AM (mmHg) 52,7+23,4 | 53,0£24,0 47,2+196 34,1+18,1 4453222 | 71,2£26,4 (9, %)
Al (mmHg) 69,9+30,4 | 64,5£31,2 54,0£26,7 38,8+28,4 52,2431,3 | 85,1+33,4 (9, %)
DS (seg,) 3,6+0.8 3,6£0,6 3,210,7 3,5+0,7 3,5+0,7 4,0£0,8 (8)
DM (seg,) 3,6+0,7 3,6£0,5 3,6+0,8 4,1£1,7 43+11 4,0+0,8

DI (seg,) 3,7£0,9 3,7£0,5 3,7£1,2 4,2+1,7 3,7£0,5 4,1+0,9

OS (%) 3,8+2,7 1,2+4,6 5,0£4,0 4,1+3,1 2,7+2,8 1,8£3.7 &
OT (%) 6,7x1.2 1,3+11,0 5,3x14,7 30,2+14,3 6,4+18,6 0,3+1,5 (8, %)
Variables del EES

PREES (mmHg) 70,7£22,2 | 66,4+25,1 66,7355 61,9+19.3 64,9+31,7 | 67,6£20,2

LEES (ecm) 3,5+0,8 3,7+0,6 3,70,7 3,520,7 3,5+0,7 3,910,8

1.

(*): p < 0.05 entre el grupo A y los grupos C y D; y al comparar el grupo B con los grupos C y D.
(#): p <0.01 al comparar el grupo F con todos los otros grupos.
(&): p < 0.05 al comparar los grupos A y E contra los grupos By C.

Las variables se expresan en medias * desviacién estdandar

($): p <0.05 al comparar los grupos AyD; By D; Cy D.

(8): p <0.05 al comparar el grupo control ton todos los otros grupes.

(°):  p <0.05 al comparar los grupos B y D.

Nota: las diferencias observadas en las comparaciones no significativas de las variables LEEIL, DS, DM, Dl y
OS, son mayoritariamente atribuibles a las diferencias de edad entre los grupos.

Tabla 3. Andlisis de varianza, ajustados por sexo y edad para la comparacién entre los grupos en estudio (%)
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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 esofagico (PRCE,
DS, DM, DI y OS) no alcanza-
ron significacion estadistica en
general al ser comparados entre
los diversos grupos en estudio,
fenémeno 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, Al,
DS y OT.

Al estudiar el EES se pudo cons-
tatar que no existen diferencias

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

Discusion
Actualmente se dispone de una
amplia variedad de estudios
complementarios que confirman
la sospecha clinica y aportan in-
formacion mas acuciosa acerca
de la gravedad de la ERGE. Al-
gunos que permiten objetivar el
reflujo como la radiografia de
esofago, estomago y duodeno
(16); la cintigrafia gastroeso-
fagica (17); y, el registro conti-
nuo durante 24 horas del pH
intraesofagico (18-20). Otros
permiten evaluar las consecuen-
cias del reflujo como la en-
doscopia (3,4) y la biopsia (21).
La pHmetria intraesofagica evi-
dencia ademas la relacion entre
reflujo y sintomas (12, 22). Y
otro, la ME otorga informacion
acerca de la motilidad esofagica
y permite también la deteccion
de algunos factores pronosticos
de la ERGE (6, 11. 23). No obs-
tante, y para efectos de este es-
tudio sélo se analizaron algunos
conceptos referentes a la
endoscopia digestiva altay a la
ME.

Es importante sefialar que so6lo a
la minoria de los pacientes estu-
diados se les practico biopsia
esofagica, 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 centime-
tros por encima de la linea Z
(24), ya que a veces en la por-
cion mas distal del eséfago en
sujetos normales también pue-
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den aparecer cambios histold-
gicos minimos de esofagitis se-
guramente secundarios a los epi-
sodios de reflujo postprandial
(25).

La falta de estudios histologicos
en nuestros pacientes determiné
la necesidad de clasificar la mag-
nitud del dafio esofagico sola-
mente con base en la descrip-
cién macroscopica del endos-
copista. Para ello decidimos uti-
lizar la clasificacion propuesta
por Savary-Miller, por ser una
de las mas difundidas. Es sabido
que cuando la esofagoscopia de-
tecta lesiones inequivocas de
esofagitis, tales como friabilidad
espontanea con hemorragia, ero-
siones, ulceraciones lineales, 0l-
ceras profundas en sacabocados
y estenosis, la sensibilidad y
especificidad de esta prueba es
muy elevada (26). Sin embargo,
estd descrito también que la
especificidad disminuye cuando
se valora el eritema esofagico,
ya que no es posible diferenciar
la hiperemia activa con inflama-
cioén. de la hiperemia pasiva o
congestion (27). Este, es quiza
el punto mas controvertido de
este trabajo; sin embargo, y
como se analizard a continua-
cion, nuestros resultados no dis-
tan de otros estudios en los que
se utiliz6 la histologia en la gra-
dacion del dafo esofagico por
reflujo. Ademas, en forma si-
multanea y con el objetivo de
eliminar el posible sesgo de se-
leccion del grado I de Savary,
nuestro grupo realizé otro estu-
dio de asociacion entre esofagitis
y deterioro de presion del esofa-
go, obviando esta nomenclatu-
ra, y basandose en la clasifica-
cion de esofagitis erosiva (ero-
siones aisladas y confluentes) y
no erosiva (28), y en éste se cons-
tato algo similar en el sentido de

un deterioro progresivo del tono
basal del EEI y una hipope-
ristalsis del cuerpo esofagico en
los pacientes con ERGE respec-
to de los controles, y en los pa-
cientes con ERGE y esofagitis,
respecto de los sujetos sin
esofagitis endoscopica (29).
Por otro lado, la ME utilizada en
el estudio del paciente con RGE
permite calcular la presion y lon-
gitud del EEI, estudiar las reper-
cusiones que la ERGE puede
provocar en el cuerpo esofagico
(aparicion de OT, hipoquinéticas
o de gran amplitud y duracion) y
también del EES, ya sea por una
elevacion o disminucién de su
presion basal, asi como por su
coordinacién con la contracciéon
faringea durante la deglucion (5.
6, 14).

Aunque existe un falso concep-
to generalizado de que la medi-
da de presion del EEI puede pro-
porcionar una clara diferencia-
cion de los pacientes con o sin
reflujo, diversos estudios han
demostrado que sélo 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-
perposicion de valores entre pa-
cientes con ERGE y sujetos
asintomaticos cuando las presio-
nes registradas son superiores a
seis mmHg. También estos es-
tudios han podido confirmar una
buena correlacion entre las pre-
siones superiores a 20 mmHg y
la ausencia de sintomas con prue-
bas negativas de reflujo (7). Es
importante pues, seflalar que la
medida de la presion del EEI pro-
porciona informacién sobre el
potencial de reflujo y no respecto
de la presencia real del mismo
(3, 5, 6).

Dentro de la fisiopatologia de la
ERGE se hace especial mencion
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del concepto de barrera anti-
rreflujo, que tiene por funcidn
evitar el paso de contenido gas-
trico hacia el es6fago. La altera-
cion fundamental de esta barre-
ra es un trastorno de la funcion
motora del segmento de muscu-
lo liso del esofago, del que des-
taca especialmente la incompe-
tencia del EEI (1, 11, 21, 23).
Para que éste sea competente
debe generar suficiente presion
tanto en condiciones basales,
como en situaciones fisiologi-
cas que tiendan a incrementar el
reflujo. En este trabajo se de-
mostré una marcada hipotonia
del EEI en los pacientes con
esofagitis grados II y III, respec-
to de aquellos sin esofagitis, y
con esofagitis grado I. Mas aun,
se constato que los pacientes con
ERGE, independiente del grado
de esofagitis, registraron una
PREETI 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
esofagica. La incidencia porcen-
tual incrementada de anomalias
motoras en el cuerpo esofagico
en los pacientes con ERGE ha
sido comunicada por distintos
autores (11, 30-32). Estas ano-
malias motoras modifican el nor-
mal peristaltismo esofagico y
disminuyen la capacidad de
aclaramiento esofagico, lo que
incrementa y autoperpetua el
dafio de la mucosa esofagica
(34). En este trabajo se hace pa-
tente un notable empeoramiento
de la peristalsis esofagica carac-
terizada por una disminucion 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 eso-
fago de Barrett, cabe mencionar
que si bien no existieron dife-
rencias significativas con los
otros grupos de pacientes con
ERGE (cony sin esofagitis), esto
si aconteci6 al compararlos con
los controles. Esto quiere decir
que efectivamente en los indivi-
duos con Barrett, se produce un
deterioro de los parametros mo-
tores esofagicos; sin embargo
esto no constituye un deterioro
gradual y progresivo. Lo que su-
giere que los cambios en la
motilidad dependen de la infla-
macion de la pared esofagica y
no del reemplazo del epitelio
columnar, hecho ya sugerido por
otros grupos (33, 35, 36). Al res-
pecto es importante sefialar 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 progresion en el deterio-
ro de la motilidad (37).

Otro aspecto estudiado es el
comportamiento del EES, y al
respecto se ha descrito que la
hipertonia del EES se relaciona
con la presencia de RGE (38,
39). Este aumento de presion
fue considerado como una
autodefensa bioldgica ante el re-
flujo para evitar la regurgitacion
del es6fago ala faringe. Sin em-
bargo, otros estudios (40, 41)
que analizan pacientes con
ERGE y comparan los resulta-
dos con los de grupos contro-
les, no observaron diferencias
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apreciables en las cifras de pre-
sion del EES. En nuestra expe-
riencia no pudimos demostrar
una alteracion del tono ni la lon-
gitud del EES en pacientes con
ERGE y diversos grados de
esofagitis al compararlos con
individuos sanos.

Summary
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
Il esophagitis (32); group D, tipe
III esophagitis (17); group E,
tipe IV esophagitis (11); and
group F, healthy volunteers
(33). Esophageal manometry
was performed to measure mo-
tor parameters of the lower
esophageal sphincter, 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 0f48.6 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-
peristalsis in patients with
gastroesophageal reflux disease
in comparision to healthy vol-
unteers.
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