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Introducción

La Asociación Centroamericana y del Caribe de Gas-
troenterología y Endoscopía Digestiva (ACCGED) fue 
concebida en Costa Rica el 1ro de Diciembre de 1961 y 
fundada el día 6 de diciembre del año 1963 en la ciudad 
de San Salvador en El Salvador. En la actualidad tiene 
miembros provenientes de las asociaciones de Gastroente-
rología y endoscopía de los siguientes países: Costa Rica, 
El Salvador, Guatemala, Honduras, Nicaragua, Panamá 
y República Dominicana.

La Asociación Centroamericana y del Caribe de Gas-
troenterología y Endoscopía Digestiva (ACCGED) está 

arribando a los 50 años de fundación. Como parte de 
sus objetivos y proyección a sus miembros, se propone 
mantener la profesión en el más alto nivel científico, por 
lo que se propuso generar y difundir guías de tratamiento 
que permitan el abordaje de enfermedades basadas en la 
mejor evidencia científica disponible. 

Por primera vez, la ACCGED convoco a líderes de opi-
nión de la región y expertos internacionales para la creación 
de la primeria guía práctica. Se decidió que esta fuera sobre 
la enfermedad por reflujo gastroesofágico, por lo que en este 
documento se encuentran las recomendaciones al respecto. 

Métodos

En el mes de marzo de 2013, la presidente en turno de 
la ACCGED, la Dra Fanny Grullón, convocó a los pre-
sidentes de las asociaciones afiliadas a las ACCGED para 
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enero de 2000 a diciembre de 2011, aunque no se limitó 
a esos años cuando se encontraba un artículo multicitado. 
Se dio preferencia a los consensos, guías, revisiones siste-
máticas y meta-análisis. 

Posterior a dicha revisión, los participantes fueron 
asignados a una de las mesas y cada coordinador de mesa 
envió los artículos disponibles a los participantes. Tam-
bién, el coordinador elaboró una serie de enunciados que 
abordaran los principales aspectos del tema en particular 
que les fue asignado y se los envió por vía electrónica a 
los participantes de cada mesa para que se revisaran, y en 
caso de ser apropiado, se estableciera el grado de reco-
mendación y el nivel de evidencia (Mesas de diagnóstico 
y tratamiento). Para establecer los niveles de evidencia y el 
grado de recomendación de las diferentes intervenciones 
evaluadas (Tabla 1 y Tabla 2), se ha utilizado la meto-
dología basada en la propuesta del Centro de Medicina 
Basada en la Evidencia de Oxford (Centre for Evidence-
Based Medicine). 

que se escogiera a 2 expertos en ERGE por país (14 en 
total) para la realización de las guías prácticas. Además, se 
invitaron a 3 asesores externos para su colaboración en la 
realización y revisión del documento final: el Dr José Ma-
ría Remes Troche (México), Dr Miguel Ángel Valdovi-
nos Díaz (México) y Dr Marcelo Vela (Estanos Unidos).

Se decidió por parte del grupo, nombrar a 3 coordina-
dores generales para la realización y organización de 3 me-
sas de trabajo que englobaran los temas más importantes 
de la ERGE: 1) Definición y epidemiología, 2) Diagnós-
tico, y 3) Tratamiento. Los coordinadores de cada mesa 
realizaron una amplia revisión de la bibliografía utilizan-
do las siguientes bases de datos: Embase, Google Academ-
ics, Lilacs, Cochrane y Medline. Los criterios de búsqueda 
fueron las palabras “enfermedad por reflujo gastroesofá-
gico”, “ERGE”, “Centroamérica”, “gatroesophageal reflux 
treatment”, “GERD” y “GERD treatment”. Se realizó 
también una búsqueda cruzando los temas con el nombre 
de cada país integrante de la región. Se utilizó el período 

Tabla 1. Niveles de evidencia de acuerdo con el Centro de medicina Basada en la Evidencia de Oxford (Centre for Evidence-Based Medicine).
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En agosto de 2013, en la ciudad de San José de Costa 
Rica, los participantes de las 3 mesas de trabajo se reu-
nieron durante 3 días para hacer una revisión crítica y 
presentación de los resultados obtenidos en cada una. 
Finalmente, las recomendaciones obtenidas de esa reu-
nión fueron grabadas y revisadas mediante la ayuda de 
la empresa EDU-Pharma SA, oficina independiente de 
educación continua basada en Costa Rica, quien entregó 
un documento por escrito a los 3 coordinadores de las 
mesas. En los meses de septiembre y octubre, se escribió 
un documento resumiendo todas las recomendaciones, el 
cual fue enviado y revisado por todos los participantes por 
vía electrónica. Posteriormente la versión final se envió en 
el mes de diciembre a 2 revisores internacionales externos 
(MAV y MV), quienes hicieron las recomendaciones fi-
nales al documento.

La reunión del consenso se llevó a cabo mediante el 
patrocinio del Laboratorio Novartis Centroamérica, sin 
embargo, el laboratorio no participó en la elaboración ni 
discusión de las recomendaciones emitidas. Este consen-
so, además, cuenta con el aval de la ACCGED.

Resultados

Para la realización de las recomendaciones se revisaron 
un total de 150 referencias bibliográficas, de las cuales 
cabe destacar que solo 5 fueron referencias de artículos 
originales provenientes de algún país de la región.

I. Definición y epidemiología de la ERGE en 
Centroamérica

1.1. Definición

La ERGE se define como la presencia de síntomas y/o 
lesiones esofágicas o extraesofágicas, asociadas al retorno 
del contenido gástrico y/o gastroduodenal, a través de la 

unión esofagogástrica, con síntomas 1 ó 2 veces por 
semana, lo suficientemente molestos como para al-
terar la calidad de vida del paciente.1-3

1.2. Definición de las variedades fenotípicas de 
la ERGE (basada en la endoscopía convencional) 

1. Enfermedad por reflujo erosiva: Alteración en la 
continuidad de la mucosa esofágica vista por en-
doscopia convencional, según la clasificación de 
Los Ángeles (Tabla 3).4, 5

2. Enfermedad por reflujo no erosiva (ERNE): 

Presencia de síntomas típicos de reflujo, en ausen-
cia de daño a la mucosa esofágica en endoscopía 
convencional.6 La variante ERNE es la más fre-
cuente7 y se clasifica, a su vez en:

A.  ERNE con exposición anormal al ácido: Endoscopía 
normal, exposición esofágica al ácido anormal en pH-
metría (pH) de 24 horas, independiente del resultado 
de índice de  síntomas.

B.  Esófago hipersensible: Endoscopía normal, exposición 
esofágica al ácido normal, con índice de síntomas posi-
tivos en pHmetría (pH) de 24 horas. 

Ésta puede clasificarse a su vez en:

a. Esófago hipersensible a ácido: Endoscopía conven-
cional normal, exposición esofágica al ácido normal 
y asociación de síntomas positivos asociados a reflujo 
ácido en monitoreo de pH-impedancia de 24 horas. 

b. Esófago hipersensible a reflujo no ácido: Endosco-
pia convencional normal, exposición esofágica al áci-
do normal y síntomas positivos asociados a reflujo no 
ácido en monitoreo de pH-impedancia de 24 horas.8 

Tabla 2. Grados de recomendación de acuerdo con el Centro de medicina 
Basada en la Evidencia de Oxford (Centre for Evidence-Based Medicine).

Tabla 3. Clasificación de Los Ángeles de la enfermadad por re-
flujo gastroesofágico.
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Figura 1. Clasificación de la ERGE según sus manifestaciones, 
basada en el consenso de Montreal.

Aunque generalmente la asociación es predominante-
mente para un tipo de reflujo (ácido o no ácido), algu-
nos pacientes estudiados bajo supresión de ácido con 
IBP muestran síntomas relacionados a reflujo mixto, es 
decir que reportan síntomas asociados a reflujo tanto 
ácido como no ácido.

Es importante destacar que el término “esófago hiper-
sensible” ya no se utiliza en los nuevos criterios de Roma 
III y se considera parte de la ERGE.

El término “pirosis funcional” antiguamente se usaba 
para aquellos pacientes con pirosis, endoscopia normal, 
exposición esofágica al ácido normal, con asociación de 
síntomas negativos para cualquier tipo de reflujo en mo-
nitoreo de pH-impedancia de 24 horas y se consideraba 
parte del espectro de la ERGE. Actualmente, estos pa-
cientes se consideran que no tienen ERGE, es un trastor-
no puramente funcional y los síntomas son ocasionados 
por otros mecanismos.  

3. Esófago de Barrett: Metaplasia intestinal especializa-
da en biopsias de mucosa esofágica.9

2.1 Síntomas 

La presentación clásica de la ERGE está dada por 
la pirosis y la regurgitación, siendo estas dos definitivas 
para el diagnóstico.1 Aunque la exactitud diagnóstica de 

los síntomas típicos de la ERGE es controversial, se es-
tablece que la prevalencia puede variar entre el 75-98% 
para pirosis y 48-91% para regurgitación.10-12 El reflujo 
gastroesofágico nocturno es una manifestación grave de 
la enfermedad, que se asocia a síntomas atípicos y a com-
plicaciones tales como estenosis, esofagitis, esófago de 
Barrett y adenocarcinoma.13 Asimismo, el reflujo noctur-
no se define como síntomas de ERGE que impactan en 
la calidad y en la duración del sueño. Se reporta que su 
prevalencia es de 78% y algunos estudios sugieren que se 
presenta generalmente en las primeras dos horas luego de 
acostarse.14 El consenso de Montreal (Figura 1) incorpora 
investigaciones que muestran que en muchos pacientes 
las manifestaciones son sintomáticas, sin evidencia de 
daño de la mucosa esofágica o extraesofágica. Toma en 
cuenta también a los pacientes que tienen complicaciones 
de  la ERGE, sin manifestar síntomas típicos, y reconoce, 
finalmente, el potencial de complicaciones extraesofági-
cas, basadas en la fuerza de asociación-causalidad.2

2.2 Síntomas típicos (esofágicos) de la ERGE 

Pirosis: Es la sensación de quemazón (acidez, ardor o agrura) 
retroesternal que sube desde el epigastrio hacia la fáringe.10, 15, 16

Regurgitación: Es el retorno involuntario y sin esfuerzo 
del contenido gástrico hacia la boca.3

Otros síntomas asociados con la ERGE. Los síntomas 
típicos de la ERGE pueden acompañarse de disfagia, do-
lor torácico no cardíaco, odinofagia, náuseas, hipo, saliva-
ción excesiva, globo faríngeo. No se consideran síntomas 
de reflujo: dolor epigástrico, distensión abdominal, eruc-
tos, pérdida de peso. 

2.3 Síntomas atípicos (extra-esofágicos) de la ERGE 

Los síntomas atípicos usualmente tienen origen mul-
tifactorial y el reflujo puede ser un factor agravante.12 Se 
ha visto en algunos estudios que pacientes asmáticos con 
síntomas nocturnos de reflujo, son los que presentan me-
jor respuesta al tratamiento con IBP.17 La probabilidad 
de que las manifestaciones laríngeas o broncopulmonares 
sean por reflujo, en ausencia de síntomas típicos, es muy 
baja.18, 19 Entre los síntomas atípicos (extra-esofágicos) 
descritos, encontramos: 

•	 Tos	crónica.
•	 Erosiones	dentales.	
•	 Laringitis	y	faringitis.	
•	 Ronquera.	
•	 Sinusitis	crónica.	
•	 Asma.	
•	 Sibilancias,	disnea,	estridor	y	apnea.	
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3. Prevalencia 
Diferentes estudios han analizado la prevalencia de algu-

nos de los síntomas típicos de ERGE, dentro de los cuales 
una revisión de estudios publicados de síntomas del tracto 
digestivo superior en población general, encontró que la pre-
valencia varía entre un 10 y un 48% para la pirosis, entre 9 
y 45% para la regurgitación, y entre 21 y 59% para ambos. 
Sin embargo, el estudio internacional DIGEST estimó que 
la prevalencia de síntomas de ERGE es un 7,7%, y que del 
conjunto de síntomas digestivos, la pirosis es el más frecuen-
te (13,5%), mientras que la regurgitación representa un por-
centaje también importante (10,2%).20, 21

A escala latinoamericana, se cuenta con escasa literatu-
ra sobre la prevalencia de la ERGE. Una revisión sistemá-
tica reciente, realizada por la Dra Salis, evaluó los estudios 
disponibles de prevalencia e identificó 8 estudios en total, 
siendo uno de Argentina, 5 de Brasil  y 2 de México. La 
prevalencia fue de 11,9% a 31, 3%, siendo así igual o ma-
yor a la obtenida en los países occidentales y mayor que en 
los asiáticos.22 Otras revisiones latinoamericanas muestran 
una prevalencia de 52,8% en Chile23 y de 25-35% en Mé-
xico.24 Específicamente, en relación con la prevalencia de la 
esofagitis en Latinoamérica (Argentina,25 Brasil26 y Perú27), 
es de 12,8- 47%. La variabilidad en los datos de prevalen-
cia podría estar dada por la falta de estandarización de las 
escalas de diagnóstico usadas en cada región. 

En el único estudio disponible en la región, 
Bujanda y col evaluaron a 174 pacientes que 
acudieron a un servicio de gastroenterología en 
Guatemala28 y encontraron que el 7% de estos 
sujetos tenían síntomas de ERGE. Ante la au-
sencia de más datos de prevalencia en el área de 
Centroamérica y el Caribe, el grupo de expertos 
recomienda la realización de estudios al respecto. 

4. Factores de riesgo 

Diversos estudios han identificado factores 
de riesgo para la ERGE; los más frecuentemen-
te asociados con ERGE erosiva y esófago de 
Barret son: sexo masculino, obesidad, hernia hia-
tal, tabaquismo, medicamentos, edad avanzada, ansiedad 
/ depresión e historia familiar de reflujo.29 Al respecto, es 
pertinente hacer las siguientes consideraciones:

•	No	hay	influencia	de	género	en	la	prevalencia	de	re-
flujo; sin embargo, en el estudio PROGERD se obser-
vó que el sexo masculino es un factor de riesgo para la 
variedad erosiva del reflujo.30

•	La	obesidad	y	 la	presencia	de	hernia	hiatal	 son	 los	
hallazgos dominantes en los pacientes con síntomas de 
reflujo y esofagitis en estudios de todo el mundo.31, 32

•	Entre	los	factores	de	estilos	de	vida,	el	tabaquismo	tie-
ne la asociación positiva más consistente con reflujo.29,33 

•	Entre	los	medicamentos,	los	AINES	y	la	aspirina	se	asocian	
con síntomas de ERGE, ulceración y estenosis esofágica.33

•	La	tasa	de	sobreposición	de	reflujo	y	el	síndrome	del	
intestino irritable en la comunidad es mayor de lo que 
se esperaría por el azar.34

•	Los	estudios	en	familias	y	gemelos	indican	un	riesgo	
familiar de reflujo. La interrelación entre los riesgos am-
bientales comunes y genéticos no se comprende comple-
tamente, aunque un escrutinio reciente del genoma en 
pacientes con ERGE implica mutaciones en la regula-
ción del gen de la colágeno tipo 3 en el desarrollo de her-
nia hiatal en los hombres y el reflujo en ambos sexos.35

•	Existe	controversia	entre	 la	relación	de	la	dieta	y	el	
estilo de vida como desencadenantes de la ER.21, 36 Sin 
embargo, el consumo de alimentos reflugénicos (café, 
alcohol, grasa, chocolate, bebidas carbonatadas) y acos-
tarse inmediatamente despúes de la comida o cena son 
factores frecuentemente informados como inductores 
de síntomas de ERGE.

•	 Hay	 un	 grupo	 heterogéneo	 de	 medicamentos	 que	
pueden provocar reflujo, pues producen disminución 
de la presión del esfínter esofágico inferior (Tabla 4).  

•	La	relación	entre	el	Helicobacter pylori  (H pylori) y la 
ERGE es contradictoria. La prevalencia de infección por 
H pylori en pacientes con ERGE en algunos estudios es 
igual que en la población control y en otros es inferior.16, 

37 Los resultados de los estudios que analizan la aparición 
de ERGE tras la erradicación de H pylori tampoco son 
concordantes. El debate actual radica en si H pylori con-
fiere protección frente a la ERGE, o si realmente se trata 
de dos entidades totalmente independientes.38, 39

Tabla 4. Fármacos que pueden desencadenar reflujo gastroesofágico.
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ERGE y embarazo: Se estima que la pirosis ocurre en 
un 30-50% de las embarazadas con una incidencia cer-
cana al 80% en algunas poblaciones. Generalmente, la 
pirosis se resuelve después del parto; sin embargo, algu-
nas veces representa una exacerbación de un reflujo gas-
troesofágico prexistente. Aunque los síntomas pueden ser 
severos, la esofagitis es infrecuente.40

II. Diagnóstico

El diagnóstico clínico basado en síntomas se ha eva-
luado en diferentes estudios. De esta forma, si la preva-
lencia de la ERGE alcanza un 25%, un paciente con sín-
tomas clínicos tendrá una probabilidad de un 30-40%41 
de  tener la enfermedad. Se ha estudiado esta posibilidad 
de acuerdo con los diferentes síntomas: pirosis,10, 42 reflu-
jo o regurgitación10, 42, 43 o mediante la utilización de un 
cuestionario44 o escala de puntuación.45 Todas las pruebas 
diagnósticas tienen serias limitaciones, siendo principal-
mente en los pacientes con síntomas atípicos. 

1. Diagnóstico clínico 

En el diagnóstico clínico es importante una definición clara 
de los síntomas, sobre todo porque existe gran variedad de cri-
terios entre médicos y pacientes en relación con estos términos. 

Ante la presencia de síntomas típicos en pacientes jo-
venes y con ausencia de datos de alarma, el diagnóstico de 
ERGE es altamente probable (nivel de evidencia 2, reco-
mendación B ).10, 41, 45-47

Los síntomas atípicos sugieren el diagnóstico de ERGE 
cuando están asociados con pirosis y regurgitación. Rara 
vez ocurren en ausencia de síntomas típicos y usualmente 
son multifactoriales. El diagnóstico de laringitis por reflujo 
puede ser equívoco cuando solo se basa en hallazgos poco 
sensibles y específicos de la nasolaringoscopía (por ejempo, 
eritema o edema de mucosa interaritenoidea).2, 45-47

Los pacientes que presentan síntomas de alarma en 
contexto de sospecha de ERGE, 48, 49 ameritan una evalua-
ción más extensa (Figura 2). Entre los síntomas de alarma, 
podemos mencionar: pérdida de peso involuntaria, disfa-
gia, anemia, sangrado digestivo alto, vómitos recurrentes.

Figura 2. Algoritmo dianóstico propuesto.

2. Cuestionarios de síntomas 

Constituyen una herramienta útil en atención prima-
ria, son útiles por la facilidad de implementación y sus re-
sultados, con limitaciones ayudan al diagnóstico y segui-
miento del tratamiento en los pacientes (nivel de evidencia 

2A, recomendación B). Los dos más importantes son: 

•	 Carlsson-Dent (versión español): Considerando su 
sensibilidad (89%), especificidad (23%), VPP (valor 
predictivo positivo) (55%) y VPN (valor predicitivo 
negativo) (61%); es una prueba que también tiene sus 
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limitaciones. Puntaje mayor o igual a 4. A mayor punta-
je, mayor correlación con la gravedad de la esofagitis.44, 50 

•	GERD-Q: Sensibilidad 66%, especificidad 64%, va-
lor predictivo positivo 92, valor predictivo negativo 
22%.51 El punto de corte mayor a ocho es el que se ha 
asociado con el diagnóstico de RE.52  

3. Ensayo terapéutico con inhibidor de la bomba 
de protones (IBP)

El uso de IBP a dosis regular dos veces por día duran-
te dos semanas es considerado positivo si hay una mejoría 
sintomática del 50% o más (nivel de evidencia 2A, recomen-
dación B). Es importante aclarar que el ensayo terapéutico 
es útil en pacientes con síntomas típicos como pirosis y 
dolor torácico, pero su uso es limitado por lo que no se 
recomienda en pacientes con regurgitaciones o síntomas 
atípicos como tos o asma. Se recomienda evaluar la mejoría 
de forma objetiva mediante la utilización de cuestionarios. 
Existe heterogeneidad respecto a la prueba de IBP en la 
literatura en cuanto a dosis, duración selección del IBP. Su 
uso debe estar limitado a pacientes menores de 45 años con 
síntomas típicos y sin síntomas de alarma.53

Un ensayo terapéutico positivo en presencia de dolor 
torácico no cardiogénico, tiene una sensibilidad del 80% 
para diagnóstico de la ERGE.54 En la información docu-
mentada en estudios de fase III, con una prevalencia de 
ERGE del 25%, utilizando la medición del pH esofágico 
de 24 h, el pH como modelo o guía permite documentar 
que la sensibilidad del ensayo terapéutico es de 78% y 
la especificidad es de 54%.41, 53, 55-58 Al comparar el ensa-
yo con IBP y la endoscopia como patrón de referencia, 
la sensibilidad y especificidad se parecen mucho (71% y 
41%, respectivamente).41, 58-63

Sin embargo, el ensayo con IBP positivo no es sufi-
ciente para el diagnóstico de la ERGE con certeza porque 
puede ser indicador de enfermedad péptica, un esófago 
hipersensible o proporcionar un efecto placebo. 

La reproducibilidad de la información en relación con 
el ensayo terapéutico con IBP puede comprometerse con 
el uso de medicamentos que no reúnan las características 
de bioequivalencia. 

4. Endoscopía 

Las indicaciones para la realización de endoscopía de 
forma rutinaria en los pacientes con ERGE se mencio-
nan en la Tabla 5.41, 48 Los datos disponibles de diferentes 
estudios, en donde se evalúa la utilidad de la endosco-
pía comparada con la pHmetría (considerándola como 
estándar de oro), muestran que la sensibilidad es baja 

(47-87%) y la especificidad (77-96%) un poco mayor.  
La endoscopía es útil para diagnosticar lesiones de la mu-
cosa, pero no es específica para el diagnóstico de ERGE 
(nivel de evidencia tipo 2c, recomendación B). Si usamos la 
endoscopía para el diagnóstico de ERGE, el 40% de los 
pacientes con ERGE no sería diagnosticado.

El uso de nuevas tecnologías (NBI, FICE, etc), permite 
una mejor visualización y detectar lesiones no diagnosti-
cadas con endoscopios convencionales. Sin embargo, no 
existe evidencia para recomendar su uso de forma rutinaria.

El objetivo de la endoscopía es identificar las compli-
caciones de la ERGE  (Figura 2). 

Tabla 5. Indicacionespara realización de estudio endoscópico en 
la ERGE.

5. Histología 

En varios estudios se determina que la histología tiene 
una sensibilidad relativamente alta (78-100%), pero una 
especificidad muy variable (17-82%).41, 59, 64-68 No se re-
comienda la toma de biopsias rutinarias en pacientes con 
ERGE (evidencia tipo 2 c, recomendación B). 

Así pues, el investigar la histología del epitelio esca-
moso del esófago distal no tiene valor en el diagnóstico de 
ERGE. La biopsia esofágica está indicada cuando exista 
sospecha de Barrett, neoplasias, infecciones y sospecha de 
esofagitis eosinofílica. Se debe evitar tomar biopsias en te-
jido inflamado. No hay necesidad de tomar biopsia para 
H pylori 1 (nivel de evidencia tipo 4, recomendación grado D). 

El esófago de Barrett es la presencia de tejido colum-
nar especializado con metaplasia intestinal en el esófago.69 
Es un diagnóstico histológico y no endoscópico; se debe 
tratar la inflamación antes de la toma de biopsia ya que 
la presencia de inflamación hace difícil el diagnóstico de 
displasia. En el caso de las esofagitis clase A y B de la cla-
sificación de Los Ángeles, se debe esperar a que disminuya 
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la inflamación por 8 semanas, y en el caso de las C y D, 
son 12 semanas previo a la biopsia (nivel de evidencia tipo 
4, recomendación grado D).

6. Radiología de contraste 

La radiología de contraste no es una prueba diagnósti-
ca para ERGE, pero sí tiene indicaciones en aquellos pa-
cientes con disfagia, después de cirugía antirreflujo, con 
recurrencia de síntomas y hernia gigante diagnosticada 
por endoscopía1 (evidencia 2c, recomendación B). En dos 
estudios se encontró que la probabilidad de diagnosticar 
adecuadamente ERGE fue de menos del 10 %.70, 71 

7. pHmetría 

La pHmetría está considerada como la prueba más ob-
jetiva porque cuantifica la exposición de ácido al esófago. 
Se considera una prueba positiva si el tiempo de exposi-
ción del esófago al ácido es mayor de > 4,2% durante un 
período de al menos 24 horas.

Existen varios tipos de pHmetrías. La pHmetría de ca-
téter, de forma convencional, mide 24 horas de forma con-
tinua el pH intraesofágico. El muestreo del pH esofágico 
lo realizan cada 4 ó 5 segundos. Por el hecho de tener el 
catéter, hasta un 65% de los pacientes reportan menos acti-
vidad física y resulta un estudio incómodo para el paciente.

 El sistema de pHmetría inalámbrica (cápsula Bravo) 
está compuesto por una cápsula, la cual tiene un sensor 
de pH y que se fija al esófago mediante un dispositivo 
introducido por vía oral o nasal que permite la succión 
y clipaje de la mucosa en el interior de la cápsula. Envía 
la información por telemetría; sensa cada 6 segundos y 
al ser inalámbrica permite más actividad física y mayor 
precisión del perfil de exposición ácida; es más tolerable 
y puede medir 24, 48, 96 horas. Dentro de sus limitan-
tes está que es más costoso, usualmente requiere hacer 
una endoscopía antes de poner la cápsula y en ocasiones 
se desprende e forma prematura.72 Las recomendaciones 
para realizar estudios de pHmetría y sus niveles de evi-
dencia se muestran a continuación:

7.1 Recomendaciones de la pHmetría73, 74 

•	 Documentar	exposición	anormal	de	ácido	en	pa-
cientes con endoscopías negativas (nivel de evidencia 
3b, Recomendación C).

•	 Evaluación	de	 síntomas	persistentes	después	de	
cirugía antirreflujo (nivel de evidencia 3b, recomen-
dación C).
•	 Documentar	control	adecuado	de	ácido	(nivel de 
evidencia 5, recomendación D).

•	 Pacientes	con	síntomas	atípicos	y	endoscopía	ne-
gativa, sin respuesta a dosis doble de IBP. En estos 
pacientes es preferible descontinuar IBP antes de 
hacer el estudio; si la pHmetría es normal, se des-
carta la ERGE y se recomienda una búsqueda de 
otras etiologías (ORL, alergia, etc) (nivel de eviden-
cia 5, recomendación D).

Nota: Respecto a los paciente con síntomas típicos y 
falla a los IBPs (en este caso se recomienda que el estu-
dio se haga en terapia), la mayoría de los estudios de 
pH-metría son negativos, y por lo tanto, se considera 
que pH-metría bajo supresión del ácido es de poco 
alcance diagnóstico; en este caso es preferible realizar 
pH-impedancia. 

Los índices de asociación de síntomas [SI (symptom in-
dex), SSI (sensitive symptom index), y SAP (symptomatic as-
sociation probability)] están recomendados para interpretar 
la asociación de síntomas con episodios de reflujo, pero 
su utilidad no asegura respuesta al tratamiento médico ni 
quirúrgico. La medición del pH en esófago proximal o 
hipofaringe y en el estómago no se recomienda de forma 
(nivel de evidencia 5, recomendación D). 

8. Medición del reflujo duodenogastroesofágico 

También conocido como “reflujo biliar” o “alcalino”. 
Este tipo de reflujo incluye reflujo de sales biliares, enzi-
mas pancreáticas y bicarbonato. Estudios han documen-
tado que el reflujo combinado (gástrico y duodenogástri-
co) es el patrón más común en pacientes con  ERGE.75 En 
pacientes con ERNE, el 50% tiene un reflujo combinado, 
un 79% en pacientes con ERGE erosivo y un 95% en 
pacientes con esófago de Barrett.76

Antiguamente se consideraba que el reflujo duode-
nogástrico existía cuando se documentaban episodios de 
reflujo con pH por arriba de 7, pero esto no es exacto y es 
mucho más precisa la medición directa de la bilis (Bilitec) 
para hacer la documentación del reflujo duodeno-gástri-
co.75, 79-82 Recientemente se ha demostrado que el RDGE 
tiene poca importancia como factor de refractariedad de 
la ERGE al tratamiento con IBP, y es por eso que la me-
dición del RDGE mediante Bilitec 2000 está en desuso.

9. Medición de la impedancia intraluminal multi-
canal y pH esofágicos de 24 h (IIM-pH)

Esta técnica permite identificar las características físicas 
y químicas del reflujo. Detecta los episodios de reflujo ga-
seosos, líquidos y mixtos; ácidos y no ácidos. Clasifica los 
episodios en ácido (pH < 4), ácido leve (pH 4-7) y alcalino 
leve (pH 7), donde el valor normal es de 73 episodios al 
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día; dentro de ella 2/3 son ácidos, en posición supina.73 
La utilidad clínica de la IIM-pH radica en la identifi-

cación del reflujo no ácido como causa de refractariedad 
al tratamiento con IBP. La interpretación de la impedan-
cia está basada en correlación de síntomas SI, SSI, SAP y 
la implicación terapéutica de impedancia anormal no está 
probada en estudios de alta calidad.73 

10. Manometría 

La manometría no es una prueba para diagnosticar 
ERGE. La manometría está indicada para localizar el es-
fínter esofágico inferior, con el propósito de colocar el 
catéter de pHmetría, investigar la motilidad esofágica 
antes de la cirugía antirreflujo (nivel de evidencia 2c, re-
comendación B) y descartar trastornos de motilidad como 
acalasia (nivel de evidencia 4, recomendación D). La mano-
metría de alta resolución permite una mejor evaluación 
de la barrera antirreflujo y de la función esofágica que la 
manometría convencional.86, 87

III. Tratamiento 

Los pacientes candidatos a recibir tratamiento por 
ERGE son aquellos que tienen síntomas típicos que afec-
tan su calidad de vida o desarrollan complicaciones88, 89 
(nivel de evidencia 1A, recomendación A). 

El tratamiento de la ERGE debe individualizarse y de-
penderá de la variante de la enfermedad y de la intensidad 
de los síntomas. En la ERGE con síntomas típicos, sin 
lesiones erosivas demostradas endoscópicamente, el obje-
tivo será el control de los síntomas. En la ERGE erosiva 
el objetivo será la cicatrización de las erosiones y evitar el 
desarrollo de complicaciones. En los pacientes con esó-
fago de Barrett el objetivo será el evitar la progresión a 
displasia y adenocarcinoma y el control de los síntomas. 
En los pacientes con síntomas atípicos atribuidos a ERGE 
(tos, asma, laringitis, etc) el objetivo será establecer si el 
reflujo es causa de los síntomas (esto incluye la investi-
gación de otras etiologías), el control de los síntomas y 
evitar el desarrollo de complicaciones. 

1. Recomendaciones higiénico-dietéticas 

A todos los pacientes se les debe recomendar modi-
ficaciones en el estilo de vida, como bajar de peso (nivel 
de evidencia 3B, recomendación B), dejar de fumar (nivel 
de evidencia 4, recomendación C) y disminuir el consumo 
de alcohol (nivel de evidencia 4, recomendación C), ya que 
éstos pueden incrementar los síntomas de ERGE, pero 
son insuficientes como tratamiento único.90 

En general, en la región centroamericana y del Caribe, 
la dieta habitual es un factor de riesgo per se para desa-

rrollar reflujo, pues existen muchos alimentos que se han 
asociado al desarrollo de síntomas de ERGE. Sin embar-
go, no hay evidencia que demuestre este hecho (nivel de 
evidencia 5, recomendación D). 

Respecto a la dieta, si la comida condimentada, las 
frutas cítricas, los alimentos con alto contenido en grasas, 
los productos con cafeína (chocolate, café, té) y las bebi-
das carbonatadas, le producen al paciente síntomas, éste 
se puede beneficiar al evitar su consumo. No obstante, la 
evidencia no es suficiente para recomendar esta medida 
de forma generalizada (nivel de evidencia 4, recomendación 
C). Esto debe individualizarse. 

Se recomienda esperar de 2 a 3 horas entre la ingesta 
de alimentación y acostarse. 

Si el paciente tiene síntomas de ERGE nocturno o re-
gurgitaciones, el estar en la posición de decúbito lateral 
izquierdo y la elevación de la cabecera, puede ser útil. Por 
ejemplo, esto se puede lograr mediante la colocación de 
bloques, ladrillos o adoquines con una altura de 15-20 
cm en las patas de la cabecera. La elevación mediante al-
mohadas no es suficiente (nivel de evidencia 3B, recomen-
dación B). 

2. Tratamiento farmacológico

El tratamiento médico se debe ofrecer a todos los pa-
cientes con síntomas de ERGE (nivel de evidencia 1A, reco-
mendación A).88, 89 Los medicamentos utilizados en el ma-
nejo de la ERGE son los antiácidos, alginatos, sucralfato, 
bloqueadores de los receptores de histamina H2 (BRH2), 
los procinéticos, inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) e inhibidores de las relajaciones transitorias del es-
fínter (baclofeno).91, 92

2.1 Antiácidos y alginatos 

Los antiácidos y alginatos se recomiendan en pacien-
tes que presentan síntomas típicos esporádicos, leves o 
intermitentes, en pacientes con síntomas posprandiales y 
en aquellos bajo tratamiento supresor ácido, con sínto-
mas parcialmente controlados, que presentan una crisis. 
Controlan los síntomas de la ERGE, pero no contribuyen 
a la cicatrización de las erosiones ni evitan el desarrollo de 
complicaciones. No deben ser usados como tratamiento 
único con la finalidad de cicatrizar las lesiones93-95 (nivel 
de evidencia 2, recomendación B). 

2.2 Sucralfato 

No existe evidencia para recomendar el sucralfato 
en el manejo de la ERGE (nivel de evidencia 5, recomen-
dación D).1 
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2.3 Bloqueadores de los receptores H2 (BRH2)

Los BRH2 controlan los síntomas de ERGE e indu-
cen la cicatrización de las lesiones erosivas; son mejores 
que los antiácidos, pero no son superiores que los IBP 
(nivel de evidencia 1A, recomendación A).96 En los pacien-
tes con esofagitis C y D (grave), no se deben utilizar los 
BRH2 (nivel de evidencia 1A, recomendación A).97, 98 

En los casos de ERGE, con síntomas típicos y espo-
rádicos, se pueden usar los BRH2, pero por períodos 
cortos, ya que después de 7 días se produce tolerancia al 
medicamento99 (nivel de evidencia 3B, recomendación B). 

Existe evidencia que sugiere que los BRH2 pueden 
utilizarse en combinación con los IBP para el control de 
la acidez nocturna, así como de los síntomas y episodios 
de reflujo durante el sueño100 (nivel de evidencia 3B, reco-
mendación B). 

La fuga ácida nocturna (FAN) se define como la pre-
sencia de pH intragástrico <4 durante el período de la 
noche, por lo menos 60 minutos continuos en pacientes 
que toman un inhibidor de la bomba de protones (IBP). 
Hace algunos años se atribuía que los pacientes con FAN 
se podían beneficiar de la adición de un BRH2, sin em-
bargo, en la actualidad la eficacia de la combinación IBP 
con BRH2 a largo plazo no debe utilizarse por el efecto 
de tolerancia a los BRH2.

Los BRH2 se encuentran indicados en la ERGE en el 
contexto de efectos secundarios o hipersensibilidad a los 
inhibidores de bomba de protones. De utilizarse, la dosis 
recomendada es la equivalente a 300 mg de ranitidina. 
Las dosis superiores a ésta no tienen evidencia de ser más 
eficaces101 (nivel de evidencia 5, recomendación D). 

2.4 Procinéticos 

Existe controversia en cuanto a su indicación. No se 
deben utilizar como tratamiento único. Su empleo debe 
realizarse en combinación con IBP en pacientes seleccio-
nados en donde se sospeche la presencia de alteraciones 
en el vaciamiento gástrico (sobre posición con dispepsia) 
(nivel de evidencia 3B, recomendación A).89, 102, 103 

2.5 Inhibidores de la bomba de protones 

Los inhibidores de la bomba de protones son el trata-
miento de elección para el manejo de la ERGE en todas sus 
formas clínicas89 (nivel de evidencia 1 A, recomendación A). 

La terapia con inhibidores de bomba de protones se 
ha relacionado con tasas superiores de curación y meno-
res tasas de recurrencia, comparado con los BRH2 y pla-
cebo en pacientes con esofagitis erosiva.93 El promedio 
de curación global, independiente de la duración o dosis 

del medicamento, es mayor con los IBP (84% ± 11%) vs 
BRH2 (52% ± 17%), sucralfato (39% ± 22%), o place-
bo (28% ± 16%). Los IBP evidencian significativamente 
una tasa más acelerada de curación (12% / semana) vs 
BRH2 (6% / semana) y placebo (3% / semana). Los IBP 
ofrecen un alivio sintomático de la pirosis (11,5% / se-
mana) vs BRH2 (6,4% / semana).104 Los inhibidores de 
bombas de protones se encuentran asociados a una tasa 
mayor de alivio sintomático en pacientes con esofagitis 
erosiva (apróximadamente 70 a 80%), en comparación 
con pacientes con esofagitis no erosiva (donde el alivio 
sintomático se encuentra entre el 50 y el 60%).105, 106 

En la actualidad, la dosis estándar por cada inhibidor 
de bomba de protones es: para omeprazol y rabeprazol, 
de 20 mg/día; lansoprazol, de 30 mg/día; y pantoprazol y 
esomeprazol, de 40 mg/día107, 108 (véase Tabla 6). Aunque 
todos ellos son eficaces, los estudios muestran tasas varia-
bles en el control del pH intragástrico y en la respuesta 
sintomática. La decisión de elegir un IBP debe basarse 
en la eficacia, seguridad, tolerancia, calidad de vida, far-
macogenémica y costo-efectividad1 (nivel de evidencia 5, 
recomendación D). En la práctica clínica, la efectividad es 
similar con todos los IBP siempre y cuando exista adhe-
rencia al tratamiento y bioequivalencia del fármaco (nivel 
de evidencia 5, recomendación D).109 

Es importante instruir a los pacientes y tomarlo 30 
minutos antes de los alimentos para mejorar su eficacia.110

2.5.1 Tratamiento de la ERGE sintomática no erosiva 

En general, en los casos de ERGE sintomática sin ero-
siones, el tratamiento con dosis estándar produce alivio 
de síntomas en las primeras 72 horas. En estos casos, de 
forma inicial se recomienda un tratamiento durante 4 
semanas. En caso de lograr control sintomático, se sus-
pende el medicamento y se reinicia a demanda en caso de 
recaída88 (nivel de evidencia 1A, recomendación A). La te-
rapia a demanda consiste en que el sujeto tome el IBP a la 
dosis que le controló los síntomas previamente, durante 
un período de tiempo que va desde la recurrencia de los 
síntomas hasta la desaparición de éstos. 

2.5.2 Tratamiento de la ERGE sintomática erosiva 

En los casos de ERGE erosiva, el tratamiento duran-
te 8 semanas con IBP produce remisión de los síntomas 
> 60% y curación endoscópica en más del 80% de los 
casos.111, 112 La dosis depende de la severidad de las lesio-
nes88, 89 (nivel de evidencia 1A, recomendación A). 

En esofagitis A y B, de acuerdo con la clasificación 
de Los Ángeles, se recomienda dosis estándar durante 8 
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semanas. En los grados C y D, de la misma clasificación, 
se recomiendan dosis estándar del IBP por 12 semanas113 
(nivel de evidencia 1A, recomendación A). Un esquema al-
ternativo es también la utilización de esquemas a doble 
dosis por períodos de 8 semanas. En caso de lograr con-
trol sintomático, en esofagitis A y B, se suspende el medi-
camento y se reinicia a demanda en caso de recaída (nivel 
de evidencia 5, recomendación D). En los casos C y D, se 
recomienda la valoración endoscópica al finalizar este pe-
ríodo, siempre y cuando esté accesible (nivel de evidencia 
5, recomendación D). En los casos C y D, debe individua-
lizarse el manejo crónico ante la ausencia de evidencia 

2.5.3 Tratamiento de la ERGE con síntomas atípicos

En los casos de ERGE con manifestaciones atípicas 
(extra-esofágicos), el tratamiento debe ser más prolon-
gado. La evidencia sugiere que se prescriba doble dosis 
(véase Tabla 1) por períodos de hasta 3 a 6 meses. De 
no existir mejoría a los 3 meses, lo más probable es que 
los síntomas sean secundarios a otra causa y ameriten re-
plantear el diagnóstico112 (nivel de evidencia 3A, recomen-
dación B). 

2.5.4 Tratamiento de pacientes sin respuesta a los IBP 

En ERGE sintomática que luego de dos semanas de 
tratamiento estándar no mejora, se debe considerar lo 
siguiente: pobre adherencia, inadecuada administración, 
metabolismo incompleto del medicamento, calidad del 

producto, vaciamiento gástrico retardado, reflujo no áci-
do y diagnóstico inadecuado (nivel de evidencia 5, reco-
mendación D). 

Al descartarse las causas anteriores de falta de respues-
ta, se deben administrar IBPs a doble dosis (véase Tabla 
1). En caso de respuesta, se debe mantener el tratamiento 
por 4 semanas en ERNE y 8 semanas en ERGE erosiva. 
Al final del período de tratamiento, debe reducirse la do-
sis del medicamento a la mínima efectiva para controlar 
los síntomas (nivel de evidencia 3B, recomendación B). 

En ciertos casos, el paciente que continúa con sínto-
mas a las 2 semanas de inicio de tratamiento, puede bene-
ficiarse del cambio del inhibidor de bomba de protones 
(nivel de evidencia 4, grado C).114-116 

Si el paciente no responde a la doble dosis durante 4 se-
manas, se considera que tiene ERGE refractario y debe ser 
estudiado al menos con endoscopía (si no se ha realizado 
previamente) y con IIM-pH para descartar reflujo no ácido 
como causa de refractariedad (nivel de evidencia 5, recomen-
dación D). No hay evidencia que recomiende la utilización 
a dosis altas de IBPs (véase Tabla 1), pues no han demos-
trado mayor beneficio que las dosis dobles cuando éstas son 
necesarias (nivel de evidencia 5, recomendación D).

2.5.5. Tratamiento de pirosis funcional

Ante la ausencia de evidencia de que el ácido es la cau-
sa de los síntomas, no se recomienda el uso de IBP. Estos 
pacientes son candidatos a recibir fármacos que mejoren 

Tabla 6. Tipos de dosis utilizadas con inhibidores de bomba de protones en la ERGE.
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la sensibilidad visceral (antidepresivos, neuromodulado-
res) (nivel de evidencia 5, recomendación D).

2.5.6. Seguridad de los IBP

En general, se consideran medicamentos seguros y sus 
efectos adversos son raros; no obstante, podemos encontrar 
náusea, diarrea, dolor de cabeza, insomnio y anafilaxia.117 
Sin embargo, la principal preocupación acerca de su uso 
es la seguridad a largo plazo. Su asociación con osteopo-
rosis, aparición de tumores carcinoides,118-120 interacción 
con medicamentos (clopidrogel,121 ketoconazol, estatinas, 
y otros –véase Tabla 4–), gastropatía atrófica asociada a in-
fección por H pylori122, 123 es controversial.124 El uso crónico 
de IBPs se considera un factor de riesgo para sobrepobla-
ción bacteriana e infección por Clostridium difficile.125 

Los inhibidores de bomba de protones se clasifican como 
clase B en el embarazo, excepto el omeprazol (clase C).126, 127

2.6. Inhibidores de las relajaciones transitorias del 
esfínter esofágico inferior 

Dentro de las nuevas opciones farmacológicas, se des-
cribe que fármacos como el baclofeno y el lesogaberan 
son drogas que han demostrado que disminuyen los epi-
sodios de reflujo no ácido en pacientes con falla a IBP. 
Sin embargo, por el momento no se recomienda su uso 
de forma rutinaria y se recomienda esperar evidencia más 
sólida para recomendar su uso.

3. Tratamiento quirúrgico 

Los pacientes que se benefician de la intervención qui-
rúrgica son:36

•	 ERGE	erosiva	 sintomática	en	pacientes	 jóvenes	
con adecuada respuesta al uso de IBP (nivel de evi-
dencia 2A, recomendación B).

•	 Evidencia	de	hernia	hiatal	 grande	 (nivel de evi-
dencia 5, recomendación D).

•	 Pacientes	 que	 desean	 suspender	 el	 tratamiento	
por costo o que no deseen tomar medicamentos 
(nivel de evidencia 5, recomendación D).

•	 Pacientes	con	intolerancia	a	tratamiento	médico	
(nivel de evidencia 5, recomendación D).

A los pacientes con ERGE no erosiva no se recomien-
da el tratamiento quirúrgico (nivel de evidencia 3B, reco-
mendación C).111, 128, 129

Es importante, antes de someterse a cirugía, estudiar, 
de manera completa y adecuada, a cada paciente para 
asegurarnos de que sus síntomas estén relacionados con 

ERGE y obtener un mayor grado de satisfacción por par-
te de éste. Esto se logra mediante estudio endoscópico, 
esofagograma, pHmetría ambulatoria e impedancia eso-
fágica dependiendo de cada caso. La adecuada evaluación 
pre-quirúrgica ha demostrado ser fundamental siempre y 
cuando las pruebas estén disponibles (nivel de evidencia 5, 
recomendación D).141

La funduplicatura laparoscópica tipo Nissen es el pro-
cedimiento más apropiado y debe realizarse por cirujanos 
con experiencia en esta técnica (nivel de evidencia 1A, reco-
mendación A).130 Es importante mencionar que aunque la 
morbi-mortalidad es baja no deja de ser un procedimien-
to quirúrgico y existen riesgos inherentes al procedimien-
to y la anestesia. También es importante mencionar que 
hasta un 30% de los pacientes pueden desarrollar disfa-
gia, “gas-bloat síndrome”, y diarrea.131 

No existe ninguna evidencia que apoye el uso de tra-
tamiento endoscópico.110, 132, 133 
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