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RESUMEN

Se realizó un estudio retrospectivo y descriptivo, con el objetivo de determinar la 

correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con esofagitis 

péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de las Fuerzas 

Armadas en el periodo enero del 2008 - abril del 2012. La esofagitis péptica o 

esofagitis por reflujo gastroesofágico representa el 2.6% de las endoscopias 

objetivas altas, realizadas en el período estudiado. La edad promedio más afectada 

estuvo entre los 41-50 años, la cual corresponde a un (22.4%). El sexo más 

afectado fue el sexo masculino con un (62.8%). El principal síntoma fue la 

epigastralgia con (37.2%), seguido de los clásicos marcadores clínicos: pirosis con 

(26.6%), disfagia (17.0%). El (32.9%) de los pacientes reportaron a nivel 

endoscópico esofagitis grado A. El (65.9%) de los pacientes en este estudio, 

presentación una esofagitis crónica leve. El (10.6%) de los pacientes que tuvieron 

presencia de esófago de Barrett. El 71.4 por ciento de los pacientes masculinos 

presentaron epigastralgia y pirosis. El 28.6 por ciento de los pacientes presentaron 

epigastralgia y pirosis en la edad menor o igual a 50 años. El (8.5%) de los pacientes 

que tuvieron presencia de lesión neoproliferativa. El (57.1) de los pacientes 

presentaron disfagia en la edad 61-69 años. El (31.9%) de los pacientes 

presentaban reflujo gastroesofagico como diagnostico asociado. La correlación 

endoscópica e histológica de los pacientes con esofagitis grado A fue negativa al 

igual que los pacientes con esofagitis grado B y C, siendo positiva en aquellos 

pacientes que presentaron esofagitis grado D. En cuanto a la presencia de esófago 

de Barrett la correlación del mismo fue positiva al igual que los pacientes con lesión 

neoprofilerativa.

Palabras claves: correlación endoscópica e histopatológica, esofagitis péptica.



ABSTRACT

A retrospective and descriptive study was realized in aim to determine the 

correlation between clinical endoscopic and histopathology results in patients with 

esophagitis peptic, whom has presented in the endoscopic unit at the Central Hospital 

of the Armed Forces during the period January, 2008 - April, 2012. The peptic 

esofagitis or esofagitis for reflux gastroesofagico represents 2.6 % of the objective 

high endoscopias, realized in the studied period. The most affected average age was 

between 41-50 years, which corresponds to one (22.4 %). The most affected sex was 

the masculine sex with one (62.8 %). The principal symptom was the epigastralgia 

with (37.2 %), followed by the classic clinical scoreboards: pirosis with (26.6 %), 

disfagia (17.0 %). (32.9 %) of the patients brought to level endoscópico esofagitis 

degree To. (65.9 %) of the patients in this study, presentation a chronic slight 

esofagitis. (10.6 %) of the patients who had presence of Barrett's esophagus. 71.4 

per cent of the masculine patients they presented epigastralgia and pirosis. 28.6 per 

cent of the patients they presented epigastralgia and pirosis in the minor or equal age 

to 50 years. (8.5 %) of the patients who had presence of injury neoproliferativa. (57.1) 

of the patients presented disfagia in the age 61-69 years. (31.9 %) of the patients was 

presenting reflux gastroesofagico as associate diagnosis. The correlation 

endoscópica and histological of the patients with esofagitis degree To was negative 

as the patients with esofagitis degree B and C, being positive in those patients who 

presented esofagitis degree D. As for the presence of Barrett's esophagus the 

correlation of the same one was positive as the patients with injury neoprofilerativa.

Key words: histopathology and endoscopic correlation, peptic esophagitis.



I. INTRODUCCIÓN

El objetivo de este trabajo de investigación, el cual es de tipo observacional,

descriptivo y de corte transversal; es estudiar la correlación clínica, endoscópica e

histopatológica de los pacientes con diagnostico de esofagitis péptica, asistidos en la

Unidad Endoscópica del Hospital Central de las Fuerzas Armadas en el periodo

Enero 2008-Abril 2012.

Incluiremos a todos los pacientes captados en la consulta de gastroenterología 

del Hospital Central de la Fuerzas Armadas, los cuales presentaban manifestaciones 

clínicas asociadas a esofagitis péptica y que posteriormente se le realizara el 

diagnostico endoscópico de la misma, con la toma de biopsia esofágica, con el fin de 

analizar los resultados endoscópicos e histopatológicos y correlacionar los datos 

obtenidos, mediante la elaboración de un instrumento de recolección de datos.

Este centro de salud pertenece a un tercer nivel de atención y la realización de 

estudios endoscópicos y anatomopatológicos, es una práctica común. Dichos 

pacientes que acuden a nuestro centro son de diferentes géneros, nivel 

socioeconómico y los mismos provienen de los distintos puntos geográfico, por ende 

la inquietud de obtener nuestras propias estadísticas, es un reto a seguir.

Este estudio nos aportara elementos de valor para un mejor enfoque en el 

diagnóstico y seguimiento de nuestros pacientes y mejorar las medidas de 

promoción de salud sobre la esofagitis péptica y sus complicaciones posteriores, 

debido a que hemos observado una alta frecuencia en la población de pacientes que 

acude a este centro, con signos y síntomas asociados a esofagitis por reflujo 

gastroesofágico.
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Por medio del presente estudio, pretendemos establecer la correlación clínica, 

endoscópica e histopatológica de los pacientes con esofagitis péptica, asistidos en la 

Unidad Endoscópica del Hospital Central de las Fuerzas Armadas en el periodo 

Enero 2008 - Abril 2012.

Este centro de salud pertenece a un tercer nivel de atención y la realización de 

estudios endoscópicos y anatomopatológicos es una práctica común. Dichos 

pacientes que acuden a nuestro centro son de diferentes grupos etéreos, genero y 

nivel socioeconómico, cabiendo destacar que los mismos provienen de los distintos 

puntos geográficos, por ende la inquietud de realizar dicha investigación con el fin de 

obtener nuestras propias estadísticas.

Este estudio nos aportara elementos de gran valor para un mejor enfoque en el 

diagnostico, tratamiento y seguimiento de nuestro pacientes, permitiendo mejorar las 

medidas de promoción de salud sobre la esofagitis péptica, factores de riesgo y sus 

complicaciones posteriores; debido a que hemos observado una alta frecuencia en la 

población de pacientes que acude a nuestro centro con signos y síntomas asociados 

a esofagitis por reflujo gastroesofágico.

Por tal motivo, consideramos importante conocer: ¿Cuál es la correlación clínica, 

endoscópica e histopatológica de los pacientes con esofagitis péptica asistidos en la 

Unidad Endoscópica del Hospital Central de las Fuerzas Amadas en el periodo enero 

2008-abril 2012?
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III. OBJETIVOS

111.1. General

Determinar la correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes 

con esofagitis péptica asistidos en la Unidad Endoscópica del Hospital Central de las 

Fuerzas Armadas en el periodo enero 2008 - abril 2012.

111.2. Específicos

1. Determinar la prevalecía de Esofagitis Péptica en la Unidad Endoscópica del 

Hospital Central de las Fuerzas Armadas en el periodo Enero 2008 - Abril 2012.

2. Establecer cuál fue la manifestación clínica más frecuentemente encontrada en 

los pacientes con esofagitis péptica.

3. Demostrar cuales fueron las complicaciones más frecuentemente reportadas 

en las biopsias esofágicas de los pacientes con esofagitis péptica.

4. Identificar cual fue el sexo mas frecuentemente afectado en los pacientes con 

esofagitis péptica asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de las 

Fuerzas Armadas.

5. Determinar la edad mas afectada en los pacientes con esofagitis péptica 

asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de las Fuerzas Armadas.
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IV. MARCO TEÓRICO CONCEPTUAL

Esofagitis péptica

IV. 1. Historia.

La endoscopia esofágica diagnóstica se ha realizado durante los últimos 100 años 

con diferentes grados de éxito. En 1868, Kussmaul probó en un artista de circo 

tragasables una especie de esofagoscopio rígido. Al final de 1881, Johan Miculicz, 

un cirujano Vienés alumno de Billroth, proyectó el primer esofagoscopio verdadero 

con la ayuda de Leiter, un pionero en la construcción de equipos medicinales.5 Un 

par de años después Mikulicz ideó el primer esofagoscopio que después fue usado 

por otorñnolaringólogos y cirujanos torácicos. Siguieron en el tiempo una serie de 

prototipos que no fueron nunca utilizados en la práctica clínica, como los de 

Rosenhein en el 1906, Bruening en 1907, Loening y Stieda en 1908 y de Souttar y 

Thompson en 1909. En 1911 Elsner fabricó un gastroscopio rígido de cualidades 

aceptables, pero este produjo numerosos incidentes mortales, en 1920 Schildler 

modificó el gastroscopio de Elsner aplicando goma en la punta, y 1923 nacía el 

primer libro sobre diagnosis gastroscópica.6

El primer gastroscopio semiflexible nace por la colaboración de Wolf y Shindler 

en 1932. En 1942 se le añade un canal biópsico. Ya en 1950 existía la posibilidad de 

fotografiar o grabar las imágenes, naciendo así los modernos equipos flexibles.7

Curiosamente, El Esófago de Barrett (EB) que es un complicación de la esofagitis 

por reflujo, no es más que la sustitución del epitelio escamoso esofágico normal por 

epitelio columnar que contiene metaplasia intestinal especializada. Esta recibe su 

nombre en honor al cirujano británico, nacido en Australia, Norman Barrett, quien, en 

1950, publico un artículo analizando la situación de unos pacientes con úlceras en el 

segmento esofágico recubierto por mucosa columnar, creyendo que ello era debido 

al ascenso intratoràcico del estomagó por la tracción de un esófago corto congènito.8

Poco tiempo después Bosher y Taylor identificarán la existencia de mucosa 

gástrica heterotópica en esófagos con úlceras y estenosis.9

Luego Morson y Belcher relacionaron la aparición de adenocarcinoma esofágico
, , 10

con esa mucosa ectopica.
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Luego Allison y Johnstone hicieron ver el error del Dr. Barrett, al demostrar que la 

estructura intratoràcica estaba recubierta por mucosa columnar, que es la misma 

mucosa que recubre el estómago, y que realmente correspondía a esófago tapizado 

por mucosa ectópica.11

En 1957, aceptó Barrett, siete años después de su primer trabajo, que la 

enfermedad por él descrita realmente correspondía a “esófago distai cubierto por 

epitelio columnar”.12

Por ello, en 1996, Epechler decía: “En 1950, un influyente cirujano británico, 

llamado Norman Barrett, publicó un articuló en el cual definía al esófago como una 

parte del tracto digestivo superior, distai al esfínter cricofaringeo, el cual está 

recubierto por epitelio escamoso. Hoy, un esófago recubierto ampliamente por 

epitelio columnar se llama, ironicamente, esófago de Barrett.13

IV.2. Definición.

La ERGE (enfermedad por reflujo gastroesofágico), o también conocida como 

esofagitis peptica, es un trastorno crónico provocado por el flujo retrogrado del 

contenido grastroduodenal hacia el esófago, que produce una amplia gama de 

síntomas, con o sin lesiones de los tejidos.13

IV.3. Histología normal.

La pared esofágica está constituida por la mucosa, la submucosa y la muscular; 

no tiene serosa.

La mucosa tiene tres capas: el epitelio, la lámina propia y la muscularis mucosae 

El epitelio es plano estratificado con una región basai de dos o tres hileras de células 

poligonales de núcleo grande que se continúa con la porción intermedia de células 

de citoplasma abundante y claro con alto contenido en glucógeno. A medida que se 

acercan a la superficie luminal, las células adquieren orientación paralela, están 

aplanadas y las más superficiales carecen de núcleo. No hay estrato granuloso ni 

queratinización.

En el espesor del epitelio pueden encontrarse ocasionales linfocitos CD3+ que al 

situarse entre las células epiteliales tienen el núcleo deformado ondulante. No hay 
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polimorfonucleares en condiciones normales También puede haber células 

presentadoras de antígenos (células de Langerhans que se tiñen con S100), 

melanocitos y células neuroendocñnas.

En el extremo distal del esófago hay una zona anatómica conocida por los 

endoscopistas como línea Z donde ocurre la transición del epitelio plano estratificado 

a epitelio mucinoso foveolar del estómago. La línea Z es de contornos aserrados y en 

ocasiones es difícil definir la zona de transición, que es muy importante para 

establecer el diagnostico de esófago de Barrett (véase mas adelante)

El epitelio descansa sobre una lámina propia de tejido conectivo laxo, que es 

ondulante y emite proyecciones hacia el epitelio, dando un contorno ondulado. Las 

proyecciones de la lámina propia o papilas, alcanzan una distancia aproximadamente 

de la mitad del espesor total del epitelio. Es importante tener en cuenta esta medida 

ya que la hiperplasia de la capa basal se manifiesta por elongación de las papilas 

que llegan más allá del límite señalado.

Las papilas contienen vasos de poco calibre, de paredes delgadas, linfáticos, 

escasos linfocitos T cooperadores, algunos linfocitos B y ocasionales folículos 

linfoides. No hay polimorfonucleares. Debajo de la lámina propia, hay una capa de 

fibras musculares (la muscular de la mucosa o muscularís mucosae) de espesor 

variable que habitualmente no se observa en las biopsias endoscópicas.

Se sospecha EB (Esófago de Barrett) en la endoscopia por la presencia de epitelio 

color naranja a rojo, aterciopelado, de tipo gástrico; que contrasta con el color rosado 

blanquecino del epitelio esofágico normal. La línea de transición entre ambos 

epitelios (cambio mucoso) puede ser regular (circunferencial) ó, más frecuentemente, 

irregular (en forma de lengüetas o islotes). La extensión de la metaplasia también es 

variable, pudiendo abarcar desde 2 cm de longitud a partir de la unión gastro- 

esofágica (UGE) o puede extenderse incluso hasta el esófago cervical.

Para confirmar el diagnóstico debe obtenerse la biopsia. Las muestras deben 

tomarse, fundamentalmente, del límite de la UGE y hasta 1 ó 2 cm por debajo de la 

misma, ya que esta es la zona de mayor riesgo de desarrollar un Adenocarcinoma, y 

es en esta parte más proximal del segmento metaplásico donde se sitúa, 

principalmente, el epitelio columnar especializado (2). Por supuesto que deben 

6



tomarse muestras para biopsias de todo el segmento metaplásico y, especialmente, 

de aquellas zonas en las que se observe alguna alteración macroscópica.

Microscópicamente pueden identificarse tres tipos de epitelio de Barrett

1. Metaplasia gástrica fúndica: es similar al epitelio del cuerpo o del fondo 

gástrico, y presenta células parietales y principales;

2. Metaplasia gástrica cardiaca o transitional: como el epitelio del cardias 

gástrico, que exhibe acúmulos profundos de glándulas mucosas y criptas; y

3. Metaplasia tipo intestinal o también llamado epitelio columnar especializado: 

que tiene características de la mucosa gástrica y de la intestinal, que presenta 

células caliciformes dispersas entre las células cilindricas.

Los dos primeros son indistinguibles del epitelio cilindrico que se encuentra 

normalmente en la región cardial y en el cuerpo gástrico, aunque cuando se ubica en 

el esófago habitualmente presenta alteraciones variables en su arquitectura. La 

metaplasia intestinal ó también llamada epitelio columnar especializado, es el 

reemplazo o sustitución de las células del epitelio plano estratificado no queratinizado 

normal del esófago por células cilindricas similares al epitelio columnar del intestino. 

Sólo la metaplasia intestinal se considera definitorio de EB, que ocasiona un 

aumento en el riesgo de neoplasia y es de significado clínico. Según el criterio actual 

de la OESO (Organización de Estudios Estadísticos de las Enfermedades del 

Esófago), es suficiente la presencia de metaplasia intestinal para calificar como 

epitelio de Barret, sin tener en cuenta la extensión a partir de la UGE. 

Afortunadamente, sólo el 3-5% de los pacientes con RGE tiene EB con metaplasia 

intestinal. Pero debe recordarse que hasta el 90% de los Adenocarcinomas 

Esofágicos que se desarrollan sobre un EB, se originan en una metaplasia intestinal.

Últimamente tiende a definirse el EB como la presencia de mucosa columnar con 

metaplasia intestinal en el esófago inferior. La importancia de este cambio en la 

definición, es que la metaplasia de Barret se ha convertido así en un criterio 

histológico más que endoscópico, ya que sólo sería posible identificar la metaplasia 

intestinal mediante el estudio histopatológico. Basados en esta nueva definición, se 
pueden distinguir dos tipos de EB):46
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a) El de 3 cm o más, EB largo o clásico', detectado fácilmente en una endoscopia, 

en los que un largo segmento del esófago está cubierto por epitelio columnar, 

generalmente de tipo intestinal. Estos pacientes tienen comúnmente un RGE 

intenso y prolongado, y un riesgo mucho más elevado de desarrollar 

Adenocarcinoma esofágico;

b) Y el que tiene menos de 2 a 3 cm, EB corto ó ultracorto: este se diagnostica

histológicamente. La asociación con RGE es menos importante y muchos son 

asintomáticos, pero es unas 10 veces más frecuente en la población y parece 

explicar el aumento de la incidencia del Adenocarcinoma esofágico detectado en 

los últimos años. \v

Así, el diagnóstico depende de la conjunción de criterios endoscópicos e 

histológicos. Ha evolucionado desde la exigencia de una extensión variable y 

arbitraria (mayor de 2-5 cm) de epitelio columnar por encima de la UGE, hasta 

aceptar como diagnostica la presencia de cualquier extensión de epitelio columnar de 

tipo intestinal por encima de la UGE). La UGE se localiza habitualmente por criterios 

endoscópicos (límite proximal de los pliegues gástricos) ó manométricos (el borde 

distal de la zona de alta presión que representa el esfínter esofágico inferior). Por lo 

tanto, los dos criterios diagnósticos están correlacionados, ya que mientras mayor 

sea la extensión del esófago cubierto por epitelio columnar, mayor es la probabilidad 

de que exista epitelio intestinal en la biopsia.46

IV.3.1. Indicadores de riesgo para cáncer;

Displasia. La displasia epitelial (cambios celulares estructurales) es lo que mejor 

indica el riesgo de desarrollar un cáncer. Su diagnóstico es histológico, se puede 

detectar por medio de tinción con colorantes (lugol, azul de metileno) y se basa en 

criterios citológicos y arquitecturales, que comprenden lo siguiente:

1. Atipías celulares;

2. Anomalías de la multiplicación y diferenciación celular;

3. Modificación de la organización arquitectural.
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El grado histológico de displasia es, normalmente, el parámetro más importante 

usado en el seguimiento de los pacientes con EB; es el marcador preneoplásico por 

excelencia, y podemos dividirla en:

1. Negativo para displasia.

II. Indefinido para displasia.

III. Positivo para displasia, que a su vez se divide en displasia leve y displasia 

severa.

IV. Adenocarcinoma.

La displasia severa se caracteriza por marcada desorganización arquitectural, 

pleomorfismo celular, numerosas mitosis y escasa o nula secreción mucinosa. En 

esta es posible su confusión con un carcinoma “in situ” y la prevalencia de cáncer 

oculto es de 43%; por lo que su detección en un espécimen de biopsia, obliga a 

repetir la endoscopía con toma de múltiples muestras con el objeto de descartar un 

carcinoma coexistente; y en algunos estudios se preconiza realizar esofagectomías 

profilácticas, debido a su elevado riesgo de progresión a Adenocarcinoma.

Por último, hay que subrayar que la progresión del EB a carcinoma no es 

obligatoria y que, incluso, cuando se desarrolla una displasia puede permanecer 

estable y, para algunos, hasta regresar. La realidad es que faltan datos que indiquen 

que una terapéutica idónea pueda conducir a la regresión o a la estabilización de la 

displasia en el EB.

2. Longitud del segmento de epitelio metaplásico. Todos los pacientes con EB 

deben considerarse de mayor riesgo de malignización, ya que la displasia puede 

aparecer independientemente de la longitud que tenga el segmento de epitelio 

columnar metaplásico. Pero se considera que la mayor extensión del segmento 

metaplásico indica una mayor agresividad del material refluido y/o un mayor tiempo 

de contacto del mismo con la mucosa esofágica; por lo que los pacientes con una 

extensión de la metaplasia gástrica de 5 cm o más, deben incluirse en el grupo de 

riesgo medio.

3. Esofagitis crónica. La esofagitis por reflujo es una de las complicaciones del 

RGE y se debe al contacto de la mucosa esofágica con el contenido gástrico, el cual 

resulta corrosivo para dicho tejido. La esofagitis crónica, debida a la persistencia del 
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RGE, ha sido implicada como causa del desarrollo de displasia y posterior 

Adenocarcinoma. Al parecer, la esofagitis crónica y la mayor longitud del segmento 

esofágico metaplásico, son dos circunstancias que responden a la misma causa; es 

decir, a que por su composición química, el material refluido sea más agresivo y/o 

persista más tiempo en contacto con la mucosa esofágica. Estas dos situaciones son 

independientes de que el paciente presente más o menos síntomas de RGE e 

incluso, de que esté asintomático. En los pacientes oligo o asintomáticos, por la 

irritación más intensa y/o más continua que se produce sobre la mucosa esofágica, 

es lógico el desarrollo de fenómenos reparativos, que lleven a EB y puedan conducir 

a una “inestabilidad” genómica, que sea el inicio del camino hacia la malignidad.

4. Factores ambientales. El papel de los factores ambientales en la progresión 

de la displasia al Adenocarcinoma es mal conocido. El tabaco y el alcohol, han sido 

estudiados ampliamente en su papel como agentes etiológicos del EB, pero existen 

pocas investigaciones sobre su papel en el desarrollo de displasia y 

Adenocarcinoma. Al parecer no hay relación directa entre estos tóxicos con la 

longitud de la metaplasia ni con la existencia de displasia o cáncer. Sin embargo, 

ambos tóxicos, al disminuir el tono del esfínter esofágico inferior, favorecen el RGE y 

por lo tanto sus consecuencias, una de las cuales es el EB; por lo que cuando exista 

un consumo importante de los mismos, el paciente debe ser considerado de riesgo 

medio a efectos del seguimiento.

5. Otros marcadores de riesgo de cáncer. No existen otros marcadores que 

puedan remplazar al marcador preneoplásico por excelencia que es la displasia. Sin 

embargo, en la evolución desde el tejido normal hacia la displasia leve y luego 

severa, se detectan una serie de cambios en la célula que, en cierta forma, pueden 

ayudar a identificar grupos de alto riesgo de cáncer, para poder realizar en ellos un 

seguimiento diferenciado. Estas modificaciones celulares son las siguientes:

1. Incremento de la cantidad de DNA nuclear de las células epiteliales 

(aneuploidía).

2. Aumento de la proporción de células que están entrando en las fases G1, S 

y G2 del ciclo celular; lo que significa un aumento en la tasa de mitosis.
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3. Expresión de oncogenes y sus productos: proteína p53, C-erb2, PCNA 

(Antígeno de Proliferación Nuclear Celular) y CEA (Antígeno Carcino- 

Embrionario).

4. Anormalidades cromosómicas: detección del gen p53, APC (gen de la 

Poliposis Adenomatosa), etc.

5. Cambios en la composición de las mucinas: con las técnicas histoquímicas 

usuales se pueden distinguir 3 tipos de mucinas: neutras, sialomucinas y 

sulfomucinas.

La mayoría de los marcadores tumorales comentados, distintos de la displasia, no 

deben emplearse de forma-rutinaria en la clínica diaria para el estudio de estos 

pacientes; pero deben continuarse su investigación para intentar conocer mejor la 

historia natural de este proceso hacia la malignización y para marcar las pautas para 

llegar a un diagnóstico precoz en período útil.

IV.3.2. Etiología

La relajación transitoria inadecuada del esfínter esofágico inferior LES (esfínter 

esofágico inferior) es el mecanismo fisiopatológico predominante en la mayoría de 

los pacientes con esofagitis con reflujo, a pesar de que la etiología de la misma es 

multifactorial. La intensidad de la ERGE depende de la intensidad, frecuencia, 

duración e intensidad del contenido refluido, y con la resistencia de la mucosa 

esofágica 13

Estas causas multifactoriales, se debe a un desequilibrio entre factores defensivos 

y agresivos; producidos primariamente por un trastorno de la motilidad esofágica. 

Dentro de los factores defensivos tenemos: la barrera anatómica antirreflujo, la 

aclaración esofágica que permite normalizar el pH intraesofágico merced al 

peristaltismo, la resistencia de la mucosa, el moco, bicarbonato y el flujo sanguíneo 

post-epitelial. Los factores agresivos son: el ácido gástrico, la Pepsina y las Sales 

biliares.13

Las relajaciones transitorias del esfínter esofágico inferior son el trastorno motor 

clave para la producción del reflujo leve a moderado, lo usual es que el esfínter 

esofágico inferior se relaje como consecuencia de la llegada de la onda peristáltica 
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primaria (aquella que se inició como consecuencia de la deglución). Sin embargo, las 

relajaciones transitorias del esfínter esofágico inferior ocurren independientemente 

de la peristalsis esofágica, duran más de 10 segundos, eliminando la barrera del 

esfínter esofágico inferior y permitiendo el reflujo de gas, líquido y ácido.13

Los pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico tienen más relajaciones 

transitorias del esfínter esofágico inferior que los pacientes sanos, y estas se 

observan en más del 80 por ciento de los episodios de reflujo. La hipotonía severa 

del esfínter esofágico inferior es un factor que desencadena reflujo gastroesofágico, 

pero que no se observa en la mayoría de pacientes. Sin embargo, muchas 

condiciones pueden afectar el tono del esfínter esofágico inferior, desencadenando o 

empeorando episodios de reflujo gastroesofágico.13

Se consideran factores agravantes, la baja de presión del esófago del esfínter 

esofágico inferior, el aumento de la presión abdominal y hernia hiatal a su vez estos 

factores se ven favorecidos por la obesidad, la acción de las hormonas sexuales 

durante el embarazo, empleo de fármacos (betabloqueantes, nitratos, teofilina, 

calcioantagonistas).13

IV.3.2.1. Otras causas de esofagitis.

En el individuo inmunosuprimido es frecuente la lesión esofágica. La más 

frecuente es la esofagitis por agentes infecciosos, particularmente Candida y herpes. 

Otros estados de inmunodeficiencia pueden mostrar alteraciones en el esófago como 

sucede con la enfermedad granulomatosa crónica. La afección esofágica por 

enfermedad de Crohn es de difícil diagnóstico, ya que la lesión puede ser 

inespecífica con infiltrado linfocitario intraepitelial acentuado. Cuando la muestra 

incluye submucosa

IV.4. Clasificación

Se han descrito dos clasificaciones desde el punto de vista endoscopico para la 

esofagitis por reflujo, dentro de las cuales tenemos la clasificación de Savary Miller 

y la Clasificación de los Ángeles.
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IV.4.1. Savary Miller:

1. Grado I: Erosión única.

2. Grado II: Erosiones múltiples, aisladas y longitudinales.

3. Grado III: Erosiones circunferenciales.

4. Grado IV: Ulceras, estenosis, metaplasia intestinal (Barrett).14

Figura 1.

IV.4.2. Clasificación de los ángeles:

1. Grado A: Una o varias lesiones mucosa de menos de 5mm.

2. Grado B: Al menos una lesión mucosa mayor de 5mm, sin continuidad entre 

las partes prominentes de dos pliegues mucosos.

3. Grado C: Al menos una lesión mucosa con continuidad entre varios pliegues 

mucosos, pero no circunferencial.

4. Grado D: Lesión mucosa circunferencial.14

IV.5. Fisiopatología:

El reflujo del contenido gástrico es patológico cuando rebasa la barrera antirreflujo 

de la unión gastroesofágica, por lo general es anatómica y fisiológicamente 

compleja, además de vulnerable a diversos mecanismo potenciales de reflujo, el 

principal de ellos, el esfínter esofágico que se mantiene siempre contraído de modo 

de ejercer una presión aproximadamente 15mmHg superior a la presión intragastrica. 

Los dos tipos principales de disfunción del esfínter esofágico inferior (LES) son la 
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hipotensión y la relajación transitoria anormal. La destrucción anatómica de la unión 

gastroesofágica, que suele asociarse con una hernia de hiato esofágico, favorece la 

patogenia del reflujo cuando la presión del LES disminuye, aumentando así el riesgo 

de esofagitis. Los factores gástricos podrían desempeñar una función importante de 

la génesis del reflujo gastroesofágico, entre otros, aumento de volumen gástrico, 

después de las comidas, incremento de la presión gástrica por obesidad, posición 

recumbente después de la comida y demoras en el vaciamiento gástrico o 

gastroparesia, ya sea idiopàtica o provocada por fármacos. El aumento de la 

distensión gástrica suele incrementar la relajación transitoria del LES y el volumen 

del liquido que refluye, sobre todo cuando el afectado tiene una hernia de gran 

tamaño.16

Otros factores que disminuyen la presión del LES que favorecen el reflujo 

gastroesofágico son: fármacos, estilo de vida e ingestión de determinados alimentos. 

Algunos fármacos exacerban el ERGE porque reduce la presión del LES, en tanto 

que otros causan esofagitis por lesión directa de la mucosa; determinados alimentos, 

bebidas y conductas producen pirosis porque disminuyen la presión del LES. Los 

ácidos grasos, la menta, el chocolate, las bebidas cafeinazas, el alcohol y el 

tabaquismo pueden disminuir la presión del LES. 17

IV.6. Epidemiología

El reflujo gastroesofágico ERGE (enfermedad por reflujo gastroesofágico) es la 

enfermedad digestiva más frecuente y costosa, causa de por lo menos 9 millones de 

consultas medicas en Estados Unidos cada año; se estima que los costos directos 

por el tratamiento superan los 9,000millones de dólares. Al parecer, la prevalecía del 

ERGE en Estados Unidos está aumentando. En la población occidental, 25 % de los 

individuos informan cuando menos un episodio de pirosis al mes, 12% una vez a la 

semana y 5%, todos los días. Al parecer la pirosis no predetermina en ninguno de los 

géneros, varones y mujeres son afectados en la misma proporción; por otra parte, se 

desconoce la asociación entre edad y reflujo. La interrelación entre el índice de masa 

corporal y los síntomas de reflujo es inequívoca, dado que la relajación inapropiada 
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del LES suele exacerbarse por la obesidad. Se piensa que incluso un aumento 

moderado en personas de peso normal provoca o exacerba los síntomas.18

IV.7. Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones típicas de ERGE son pirosis, regurgitación y disfagia. La 

pirosis se define como una molestia urente, retroesternal, en la zona epigástrica, que 

puede irradiar hacia el cuello, normalmente en el periodo postprandial, sobre todo 

después de una comida rica en grasas o de gran volumen. Los cambios posturales, 

como encorvarse por la ingestión de determinados alimentos o bebidas, como salsa 

de tomate, pimienta, chocolate, café, té y alcohol. Al valorar a un individuo con 

pirosis, se investiga la duración y la gravedad del mismo. Los enfermos que 

presentan síntomas típicos como mínimo dos veces por semana, durante cuatro u 

ocho semanas o más, se consideran como portadores del reflujo gastroesofágico. 

Cuando empieza la evaluación, es importante tener en cuenta la edad del afectado y 

ciertos “signos de alarma” que, de estar presente tendrá que valorarse mediante 

exploración endoscópica alta o alguna modalidad de estudios por imágenes.19

Las manifestaciones atípicas del ERGE se refieren a síntomas extraesofágicos, 

sobre todo pulmonales u óticas, nasales o faríngeas, así como dolor torácico no 

cardiaco. De acuerdo con estudios publicados, se puede encontrar ERGE patológico 

en 30 a 80 por ciento de los pacientes adultos con asma. Se piensa que la 

microaspiración de acido y la irritación subsiguientes de las vías respiratorias como 

posibles detonantes del asma, de tal forma en aquellos con asma de inicio reciente 

debe valorarse el ERGE como posible causa. Una manifestación atípica, nueva y 

frecuente del ERGE es la otitis media en niños, va es la causa mas frecuente de 

hipoacusia en la infancia. Recientemente se observa altas concentraciones de 

pepsina y pepsinogeno en más de 90 por ciento de las muestras de derrame. El 

reflujo del jugo gástrico hacia el oído medio puede ser el principal factor 

desencadenante de esta enfermedad en los niños.19

Los pacientes con gastroparesia y ERGE a menudo presentan al mismo tiempo 

nauseas, vomito o saciedad inicial, y podría no responder a los fármacos 

antisecretores, ya que el liquido que refluye contiene bilis y otras enzimas digestivas, 
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además de acido gástrico. Se sospechara de gastroparesia en sujetos con ERGE 

agudo o subagudo, sobre todo después de un episodio de infección respiratoria alta 

por virus o gastroenteritis. La evolución natural del ERGE con gastroparesia aguda 

es tal, que en la mayoría de los pacientes se logra la resolución de los síntomas, 

aunque algunos necesitaran tratamientos con fármacos prosineticos. Los fármacos 

antisecretores pueden aliviar hasta cierto punto los síntomas y reducir el volumen 

gástrico. Los cambios de alimentación, como comidas bajas en grasas, frecuentes y 

reducidas, también son útiles para controlar los síntomas.19

La patología del reflujo es la más frecuente de las enfermedades esofágicas que 

llegan a la biopsia tanto en niños como en adultos. En casos más avanzados pueden 

encontrarse alteraciones asociadas:

- Ulceración. Cuando existe ulceración hay que estar alerta a que no haya una 

complicación adicional como infección por herpes o Cándida.

- Esófago de Barrett. La metaplasia glandular con epitelio de tipo intestinal que 

incluye células caliciformes y producción de mucinas ácidas, teñidas de azul con 

PAS/AA sustenta el diagnóstico de esófago de Barrett. Un epitelio glandular sin 

cambios de metaplasia intestinal puede deberse a un proceso de metaplasia, 

pero también tratarse de una biopsia tomada de un sitio bajo o de una hernia 

hiatal. La identificación de esófago de Barrett es de importancia capital en la 

evolución de la esofagitis péptica del adulto. A pesar de la elevada frecuencia de 

esofagitis péptica en el niño, la evolución hacia esófago de Barrett es excepcional 

a esta edad.

IV.7.1. Esofagitis eosinofílica.

Clínicamente puede dar sintomatología de reflujo gastroesofágico, pero la 

pHmetría es normal y no hay mejoría con tratamiento antirreflujo. Otras 

manifestaciones presentes en estos niños son intolerancia a los alimentos y retraso 

en el crecimiento Histológicamente se caracteriza por la presencia de eosinófilos en 

el espesor de la mucosa, al menos 15 o 20 por campo de alto poder. Datos 

adicionales pueden ser la formación de bandas superficiales o microabscesos 

eosinofílicos, degranulación de los eosinófilos y fibrosis e inflamación de la lámina 
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propia. Debido a que la esofagitis eosinofílica frecuentemente acompaña a otras 

manifestaciones de atopias (rinitis, eczema, asma, eosinofília en sangre periférica 

etc.) se considera que tiene etiología alérgica y responde al tratamiento con 

esteroides y medidas dietéticas. Siempre es útil contar con biopsias de estómago y 

duodeno para diagnosticar gastroenteritis eosinofílica.

La esofagitis alérgica puede asociarse a enfermedad por reflujo y compartir 

algunos datos histológicos como hiperplasia de la capa basal.

IV.8. Diagnóstico

La ERGE clásica suele diagnosticarse investigando exhaustivamente los 

antecedentes de los síntomas y confirmarse con la respuesta global al tratamiento 

farmacológico “prueba con inhibidor de la bomba de protones”. En general, los 

estudios diagnostico se aplican solo a los pacientes que no responden a una prueba 

de tratamiento farmacológico adecuado o que presentan síntomas de alarma con 

ERGE.20

El tratamiento con PPI (Inhibidores de Bomba de Protones), es muy eficaz para 

cicatrizar la esofagitis, y si los síntomas del paciente no responden a este 

tratamiento, es improbable que el padecimiento sea reflujo gastroesofágico. En un 

meta análisis de la valoración de la exactitud de la prueba con PPI en dosis normal o 

alta durante una a cuatro semanas para el diagnostico de ERGE, se observo una 

sensibilidad de un 78 por ciento y una especificad de 54 por ciento cuando se utilizo 

el pH ambulatorio como referencia. Las pruebas diagnosticas actuales al respeto 

cuando la prueba de tratamiento con PPI no de resultado o que muestre signos de 

alarma, son estudios radiográficos, exploración con endoscopia digestiva alta y 

análisis del pH.20

Los estudios radiográficos permiten detectar esofagitis de moderada a grave, 

estenosis, hernias hiatales y tumores; los más utilizados son el trago de bario, para 

examinar nada mas el esófago, y la serie gastroduodenal, que incluye esófago, 

estomago y porción superior del intestino delgado. En el reflujo gastroesofágico, la 

principal ventaja de los estudios radiográficos es que se descartan otra enfermedad 

importante, por ejemplo una ulcera péptica o algún tumor como causa de los 
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síntomas. Además, los estudios radiográficos permiten valorar el paciente con 

disfagia, descartar anillos pépticos, en ocasiones son difíciles de visualizar en la 

explotación endoscopia, los estudios radiológicos no son cruentos, no es difícil 

acceder a ellos y son relativamente económicos, si bien son destrezas de operador 

que cada vez es más escasa en esta época de estudios de imágenes 

transversales.20

Además de descartar otras enfermedades, como tumores y ulceras pépticas, la 

exploración endoscópica alta permite detectar y determinar la gravedad de la 

esofagitis provocada por el ERGE, y si bien este estudio es bien especifico (9o a 95 

por ciento) para la ERGE,. su sensibilidad es limitada (aproximadamente 50 por 

ciento). La magnitud y la gravedad y la lesión de la mucosa pueden valorarse 

mediante la exploración endoscópica, en tanto que con la clasificación de esofagitis 

de Los Ángeles se cuantifican la longitud y la circunferencia de los desgarros de la 

mucosa.21

La exploración endoscópica alta también permite valorar las complicaciones de la 

enfermedad, como estenosis, esta puede dilatarse durante el mismo procedimiento. 

La biopsia del esófago también es el mejor estudio cuando se sospecha de esofagitis 

eosinofílica, en concreto, pacientes jóvenes con antecedentes de displasia 

intermitente y atopia. Los nuevos recursos tecnológicos, como endoscopios 

transnasales ultra delgados y video capsulas, puede remplazar a la endoscopia alta 

tradicional para la valoración de pacientes con ERGE no complicado, aunque hoy 

día, la endoscopia alta es la prueba de elección en estos casos, pase a que requiere 

penetración y es costosa, comparada con otros estudios.21

Para la vigilancia ambulatoria del pH intraesofágico se utiliza una sonda que 

puede registrar de manera continua, durante 24 horas, el pH esofágico distal, la 

sonda se introduce por vía transnasal hasta unos 5cm antes del LES, ubicación que 

se determina mediante manometría. Los datos son captados por un dispositivo de 

batería que porta el paciente, quien también registra el horario de comidas y los 

síntomas. Con esta técnica se correlacionan los síntomas con los episodios de 

reflujos, que se define como acido cuando el pH esofágico es menor de cuatro.22
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En condiciones normales, el tiempo total durante el cual el pH del esófago es de 4 

o menor. La vigilancia mediante sonda de pH intraesofágico es la prueba mas 

sensibles para detectar la presencia de acido intraesofágico.22

No obstante, las pruebas del pH esofágico deben limitarse solo a una minoría 

selecta de paciente con reflujo gastroesofágico. La vigilancia del pH durante 24 

horas es útil cuando se observan los síntomas típicos del reflujo gastroesofágico pero 

no hay respuesta al tratamiento, en cuyo caso, este estudio ambulatorio permite 

determinar si el diagnostico es correcto o se necesita tratamiento farmacológico o 

quirúrgico adicional. También favorece a pacientes con síntomas atípicos, como 

asma y tos crónica, que no ceden con el tratamiento inhibidor de acido, la vigilancia 

ambulatoria del pH esofágico también es importante para la valoración postoperatoria 

del enfermo sometido a procedimientos antirreflujo a fin de terminar si persiste el 

reflujo gastroesofágico, si bien las pruebas del pH esofágico son muy útiles en ciertos 

casos, no se llevan a cabo en todas partes, pueden ser molestas y son costosas. Las 

molestias que conllevan la inserción de la sonda nasal obligaron a desarrollar un 

sistema inalámbrico, la vigilancia del pH, que permite adherir una capsula de tamaño 

a una píldora, sin cable, a la mucosa esofágica distal durante una endoscopia alta. 

Esa vigilancia del pH dura 48 horas, a diferencias de las 24 horas con una sonda de 

pH estándar. La capsula se desprende y se elimina espontáneamente al cabo de dos 

semanas.22

La principal desventaja de este sistema es que hasta 10 por ciento de los 

pacientes experimenta molestias derivadas de la capsula o sienten la presencia de 

estas. En algunos casos, la capsula podría desalojarse en forma prematura y no 

permitir el periodo complejo de 48 horas de vigilancia del pH. Por otra parte, se han 

publicado informes aislados de hemorragia esofágica que existe transfusión, así 

como perforación esofágica.22

IV.9. Complicaciones

Las complicaciones del reflujo gastroesofágico crónico son hemorragia por 

erosiones o ulceración esofágica, formación de estenosis y esófago de Barrett.23
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IV.9.1. Ulceras esofágicas

Aunque en cierta forma contrario a la institución, la gravedad y la duración de los 

síntomas del reflujo gastroesofágico no se correlacionan adecuadamente con la 

presentan cerca de 2 por ciento de los casos de hemorragias digestivas alta. La 

mayor parte de las ulceras pépticas esofágicas cicatrizan por completo tras el 

tratamiento inhibidor de acido mediante PPI.23

IV.9.2. Estenosis esofágicas pépticas

En 10 por ciento de los pacientes que solicitan atención médica por síntomas de 

ERGE se hace referencia a estenosis esofágicas pépticas. Al ser interrogados, la 

mayoría de los enfermos con estenosis esofágicas refieren disfagias de cuatro a seis 

años de duración, en promedio, y hasta 25 por ciento niega reflujo esofágico, es aro 

en las estenosis pépticas en virtud de que los pacientes gradualmente aprenden a 

modificar sus hábitos de alimentación y evita lo que les produce disfagia.23

IV.9.3. Carcinoma esofágico

Aunque la creación entre la gravedad y la duración entres los síntomas de reflujo 

gastroesofágico y la esofagitis parece escasa, cada vez hay más pruebas de que el 

ERGE frecuente y grave, sobre todo el nocturno, representa u factor de riesgo 

importante para adenocarcinoma esofágico, cuya incidencia este aumentando con 

gran rapidez en Estados Unidos y Europa.23

IV. 10. Tratamiento

El objetivo del tratamiento de reflujo gastroesofágico es resolver los síntomas, 

cicatrizar la esofagitis y evitar las complicaciones. Una vez que el paciente esta en 

remisión, la meta es evitar que vuelva los síntomas y que se produzcan lesiones 
adicionales en los tejidos.24

IV. 10.1. Estilo de vida y tratamientos farmacológicos y mecánicos
Un aspecto fundamental del tratamiento del reflujo gastroesofágico es la 

modificación del estilo de vida, de modo que se instruye a los pacientes para que 

eviten alimentos y bebidas que contengan ácidos y que puede exacerbar los 
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síntomas. Por otra parte, los enfermos deben acostarse tres horas después de las 

comidas porque los alimentos ingeridos pueden permanecer en el estomago y 

contribuir el reflujo. Esta costumbre es un detonante frecuente de lo síntomas, así 

como una de las modificaciones del estilo de vida mas eficaces que el paciente 
puede adoptar para controlar los síntomas. En estos casos también se recomienda 
comidas menos abundantes y más frecuentes.24

Elevar la cabecera de la cama unos 15 centímetros (colocando bloques bajo las 

patas de la cabecera de la cama) también mitiga los síntomas, la epidemia actual de 

obesidad constituye un importante factor del incremento de la prevalecía del reflujo 

gastroesofágico. El tratamiento farmacológico se caracteriza por fármacos antiácidos 
y antisecretores. Mas de la cuarta parte de la población estadounidense toma 
antiácidos de ventas sin recetas por lo menos dos veces al mes. Los antiácidos 
alivian los síntomas neutralizando el acido gástrico que refluye, de modo que 

aumenta el pH esofágico y la toxina se desactiva. Los antiácidos son económicos, 

fáciles de conseguir, prácticos y eficaces, además de que no hay riesgo en tomarlos 
para los síntomas esporádicos.25

Los antagonistas de los receptores de histamina-2 (H2) inhiben la secreción de 
ácido gástrico bloqueando en forma competitiva los receptores del H2 localizados en 
las celular parietales del estómago. En dosis bajas no solo proviene los síntomas de 

de pirosis tomados antes de comida, también los alivian si se toma de 15 a 40 

minutos después de la comida. Para incrementar su eficacia en pacientes con GERD 

frecuente, los antagonistas de los receptores H2 deben administrarse dos veces al 

día. En los casos de esofagítis de leve a moderada y conserva su importancia para el 
tratamiento de esta enfermedad.25

Los PPI bloqueando la ATPasa de hidrogeno-potasio en la superficie apical de la 

célula pariental y son mas eficaces que los antagonistas de los receptores H2 por su 

influencia en la vía común final de la secreción de acido, mas que en uno de sus tres 

receptores histamina, acetilcolina y gastrina. Los efectos secundarios pueden 

presentarse hasta en 3 por ciento de los pacientes, y suelen ser cefaleas y diarrea, la 

hepatitis y la nefritis intersticial son poco frecuente.25

Los PPI activan el sistema del citocromo P450, de modo que es necesario ajustar 

las dosis de warfarina, fenitoína y diazepam, y son mas eficaces tomados en ayuno 
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30 minutos antes de la comida cuando las células parietales tiene activaran número 

de bombas de protones.26

En comparaciones independientes de los PPI disponibles hay en día, se ha 

demostrado una y otra vez de primera generación (todos, excepto el omeprazol) son 

básicamente equivalente en cuanto a tasas de cicatrización de la esofagitis y sus 

características intragastricas. Hay varios informes en que se señala que el inicio de la 

acción del rabeprazol es más rápido que es de los otros, aunque aun no se ha 

definido la importancia clínica de esto.27

Es una comparación de los PPI para controlar el pH intragastrico durante 24 

horas, se observó una ventana estadísticamente significativa del esomeprezol hacia 

el quito día de tratamiento. Millones de pacientes en los últimos 20 años han 

comprobado la seguridad del tratamiento con PPI de largo plaza. En las pruebas 

iniciales de estos medicamentos, se observaron carcinoides gástricos en modelos 

animales, complicación que no se han demostrado en seres humanos. Por otra parte, 

existe una preocupación teórica respecto a la interferencia con la absorción de 

nutrimentos (sobre todo calcio, hierro y proteínas) debido a la disminución importante 

de la producción de acido gástrico; sin embargo, se ha observado una reducción 

demostrable al respeto, pero si una reducción moderada de las concentraciones de 

vitaminas B con el empleo de PPI de largo plazo posiblemente por una menor 

absorción de vitaminas B unida a proteína. Por tanto, las concentraciones de 

vitaminas B deben vigilarse periódicamente en los pacientes que reciben tratamiento 

continuo con PPI durante más de cinco años. Cuando se administraba tratamiento 

prolongado con PPI, llega a observar una proliferación bacteriana sin importancia 

clínica es el intestino delgado, la cual puede cobrar importancia si hay un trastorno 

subyacente de la motilidad o alteraciones anatómicas por intervención quirúrgica. Por 

otra parte, el empleo de PPI recientemente se ha asociado con tasas superiores de 

neumonía extrahospitalaña, infección por Clostridium difficile y fractures de la 

cadera.27

IV. 10.2. Aspectos quirúrgicos
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Las intervenciones quirúrgicas para el reflujo gastroesofágico empezaron a 

realizarse desde los primeros años de la década de 1950 con el fin de reducir el 

diámetro de la luz de la porción inferior del esófago y evitar el reflujo del contenido 

gastroduodenal. El procedimiento más ampliamente utilizado es la funduplicatura de 

Nissen, relacionada en varios estudios con una respuesta sintomática de 80 a 90%. 

En un análisis de seis pruebas de recidiva del GERD, pero se demostraron menor 

morbilidad operatoria y hospitalización postoperatoria mas breve con el método 

laparoscópico. Sin embargo, se ha observado que 62 por ciento de los pacientes 

vuelven a necesitar fármacos 10m años después de los procedimientos antirreflujo.27

Las complicaciones de la funduplicatura son disfagia, dolor torácico, síndrome de 

meteorismo, flatulencia postoperatoria y lesión del nervio vagar que desencadenan 

gastroparesia y diarrea. La prevalecía de las complicaciones fluctúa entre 5 y 20 por 

ciento. Al cabo de dos años, en 0 a 18 por ciento de los casos se presenta disfagia 

en las fases iniciales en casi 20 por ciento, y tardía, en 6 por ciento de los enfermos. 

Las ventajas de los procedimientos antirreflujo también deben comparase con el 

riesgo de 0.5 a 1 por ciento de mortalidad quirúrgica, el cual se produce con el 

método laparoscópico y la experiencia del cirujano.27

IV. 10.3. Procedimientos endoscópicos antirreflujo.

Hay varias técnicas endoscópica para el tratamiento del ERGE, y en casi todos 

los estudios al respecto, la información de seguimiento se limita a un número 

relativamente reducido de pacientes. El diseño de cada unos de los procedimientos 

endoscopico antirreflujo tiende a la modificación de la anatomía de la unión 

gastroesofágico a fin de evitar el ERGE; hay dos tipos de modalidades, energía de 

radiofrecuencia y satura de la unión gastroesofágico.27

Si bien en algunos estudios se demuestra mejoría en el exposición al acido 

intraesofágico durante 24 horas, con esta técnica, la normalización del fenómeno en 

una excepción, más que la regla. Aun no se ha determinado que grupo de pacientes 

pueden resultar más beneficiados con los procedimientos, sin embargo, datos 

preliminares apuntan a que los individuos con reflujo gastroesofágico atípico 

obtienen mejores resultados. Las complicaciones relacionadas con estos 
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procedimientos endoscopios antirreflujo son hemorragia, neumonía por 

broncoaspiración, perforación, mediastinos y pocas veces, la muerte. Aun no se han 

definido las indicaciones para el tratamiento endoscópico del GERD, es necesario 

seguir investigando para entender a fondo el mecanismo de estos tratamientos e 

incrementar su eficacia y duración.28

IV. 10.4. Reflujo gastroesofágico no erosivo

Menos de la mitad de los pacientes con síntomas típicos de Reflujo muestra 

signos de esofagitis en la exploración endoscópica alta, de ahí la acuñada del 

término reflujo no erosivo NERD (enfermedad por reflujo gastroesofágico no erosivo) 

en cuyo caso, solo la mitad manifiesta exposición normal al acido. En estos casos, 

las causas de los síntomas son reflujos no acido, hipersensibilidad visceral y 

trastornos de la función motriz del esófago.28

El tratamiento para el NERD es similar al de la esofagitis erosiva; sin embargo, en 

varios estudios se ha demostrados que estos enfermos tienen menos posibilidades 

de responder el tratamiento con PPI; para los pacientes que no responde el 

tratamiento convencional se puede recurrir a los antidepresivos tricíclicos en dosis 

bajas.28

IV. 10.5. Tratamientos de las estenosis esofágicas pépticas

Dilatación esofágica. Las estenosis pépticas del esófago debidas a reflujo 

gastroesofágico representan casi 80 por ciento de los casos, aunque esta cifra podría 

estar disminuyendo gracias al empleo de los PPI. La principal indicación para la 

dilatación esofágica es aliviar la disfagia, aunque no se recomienda la dilatación 

empírica con dilatadores de gran calibre si no se observa alteraciones estructurales 

en la exploración endoscópica.28

Actualmente se utiliza tres tipos generales de dilatadores a saber: la bujías 

llenas de mercurio o de tungsteno (Maloney o Hurst); los dilatadores de polivinilo 

introducidos con alambre guía (Savary-Guilliard o American), y los dilatadores de 

globo TTS (“through the scope”). Los dilataradores de Maloney son de punta 

ahusada y suelen introducirse a siegas o con el control fluoroscópico; para los de
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Savary y Amerincan se hace uso de un alambre guía previamente introducido en el 

antro, con o sin control fluoroscópico.28

En cuanto a los globos dilatadores TTS, hay un diámetro sencillo o múltiple, y 

pueden introducirse con o sin alambre guía. En la preparación de la dilatación 

endoscópica, se deben suspender los anticoagulantes, además de que no se 

recomienda protección sistemática con antibióticos, sin embargo, deben aplicarse 

profilaxis contra la endocarditis e informar a los pacientes sobre los riesgos 

inherentes al procedimiento, siendo las principales complicaciones: perforación, 

hemorragia y broncoaspiración. Se sabe que una tasa de perforación después de la 

dilatación del orden de 0.1 a 0.4 por ciento, sobre todo en estenosis provocadas por 

radiación, estenosis malignas, estenosis complejas por ingestión de colorantes y en 

los pacientes con acalasia.28

El grado de dilatación de una sesión endoscópica debe basarse en la gravedad 

de la estenosis luminal. Para la dilatación esofágica con dilatadores de bujía se ha 

descrito la “regla 3”, en la cual, una vez se encuentra una resistencia moderada, no 

deben introducirse en una sola sesión más de tres dilatadores consecutivos en 

incrementos de 1mm, regla que no parece aplicarse a los dilatadores del globo en las 

estenosis esofágicas simples, la cuales pueden dilatarse gradualmente a mas de 

3mm. No se disponme de datos sobre el tiempo óptimo durante el cual el globo debe 

permanecer inflado. El tratamiento de dilatación para un anillo de Schatzki 

sintomático debe tender a desgarrar este.28

No se ha demostrado ninguna ventaja clara de los dilatadores de tipo bujía 

respectos de los TTS. En pacientes con estenosis pépticas benignas, los beneficios 

de la hidratación de largo plazo al parecer son mayores cuando se alcanza un 

diámetro luminal de más de 12 mm. En las estenosis pépticas, la reducción del 

diámetro de la luz, una hernia hiatal de más de 5 cm, la persistencia de la pirosis 

después de la dilatación y el número de dilataciones que se necesita para el alivio 

inicial de la disfagia fueron factores importantes para el pronóstico de la pronta 

recidiva de los síntomas.28

Inhibidores de la bomba de protones. Los pacientes con estenosis péptica deben 

tratarse con PPI, y en caso de complicaciones por impacción de alimentos, antes de
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las dilataciones de la estenosis péptica. El empleo de PPI, disminuye la recidiva de la 

estenosis y la necesidad de repetir la dilatación.29

IV. 11. Evolución y pronóstico.

Una vez que lo pacientes sin esofagitis ha respondido a las modificaciones del 

estilo de vida y al tratamiento farmacológico y que se ha Io9grado la remisión de los 

síntomas clínicos, la mayoría deben someterse a una prueba de suspensión del 

tratamiento farmacológico. El alivio de los síntomas deben mantenerse durante dos o 

tres meses antes de tratar de suspender los fármacos; el tratamiento con PPI, suele 

reducirse gradualmente hasta un esquema de días alternos o a una dosis reducida 

(de ser posible), o cambiarse a un antagonista de los receptores H2. La mayoría de 

los pacientes que se trata de estos últimos toman medicamentos dos veces al día, y 

la reducción gradual inicial debe ser un esquema de una vez al día. Si un paciente 

tolera esta reducción gradual de dos a cuatro semanas sin que aumente los 

síntomas, es posible reducir la dosis aun más o suspender el fármaco. La meta del 

tratamiento de largo plazo es reducirlo gradualmente al mínimo de tratamientos 

farmacológicos necesario para controlar los síntomas, o bien, analizar la posibilidad 

del tratamiento quirúrgico. Sin embargo, si un paciente experimenta síntomas 

recidivantes, debe aumentarse el esquema farmacológico hasta lograr la resolución 

de estos.30

Si a los pacientes con reflujo gastroesofágico que se tratan con PPI de largo plazo 

no se les reduce gradualmente la medicación, muchos experimenta síntomas peores 

que sus manifestaciones principales iniciales. Este fenómeno de “hipersecreción de 

rebote” ocurre cuando las células parietales secretan cantidades elevadas de acido 

después de un bloqueo prolongado. La reducción gradual prolongada del tratamiento 

con PPI ayuda a mejorar estos síntomas. Por otra parte, se ha observado que la 

erradicación de helicobacter pylori agrava la hipersecreción gástrica de rebote.31

El tratamiento del reflujo gastroesofágico a menudo es prolongado y de largo 

plazo en la mayoría de los pacientes, pues el trastorno subyacente es una disfunción 

del esfínter esofágico inferior, el cual no es directamente afecto por el tratamiento 

farmacológico. Entre los individuos con esofagitis erosiva, mas de 80% experimental 

recaídas si se suspende el tratamiento; el mismo fármaco que induce a la remisión 
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suele ser necesario, en la misma dosis, para mantener la remisión. En el caso de 

reflujo gastroesofágico no erosivo, el tratamiento según demanda es una alternativa 

rentable al tratamiento de mantenimiento.33

El tratamiento de GERD de largo plazo puede ser problemático, pero no faculta 

los pacientes para que reconozcan las opciones alimentarías y el estilo de vida que 

producen los síntomas, permite que la mayoría de los enfermos motivados 

abandonen gradualmente el tratamiento farmacológico.31

Por fortuna, hay otros tratamientos farmacológicos muy eficaces y, en general, 

seguros, para cuando no se puede suspender el tratamiento inhibidor de acido por la 

recidiva de los síntomas.32
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V. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES

Variable Concepto Indicadores Escala

Edad Período de tiempo transcurridos 

desde el nacimiento hasta el 

momento del estudio

Años cumplidos Ordinal

Sexo Estado fenotípico condicionado 

genéticamente y que determina 

el género al que pertenece el 

individuo

Femenino

Masculino

Nominal

Criterios 

endoscópicos

Método óptico por el cual se 

puede realizar la inspección del 

tracto digestivo superior y la 

localización del hallazgo

Esofagitis grado A 

Esofagitis grado B 

Esofagitis grado C 

Esofagitis grado D 

Esófago de Barrett 

Lesión neoplásica

Nominal

Diagnóstico 

histológico

Estudio del tejido o muestra 

gástrica

Normal

Esofagitis leve

Esofagitis Moderada 

Esofagitis Severa 

Esófago de Barrett 

Lesión Neoplásica

Nominal

Criterios 

histomorfologicos

Se refiere a la clasificación según 

el tiempo de evolución

Aguda

Crónica Nominal
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Vil. MATERIALES Y MÉTODOS

VII.1.  Tipo de estudio

Se realizó un estudio retrospectivo y descriptivo, con el objetivo de determinar la 

correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con esofagitis 

péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de las Fuerzas 

Armadas en el periodo enero del 2008 - abril del 2012.

Vil.2. Demarcación geográfica

El estudio tuvo lugar en el departamento de gastroenterología y anatomía 

patológica, los cuales se encuentran ubicados, el de gastroenterología en el 

segundo nivel y el de anatomía patológica en el sótano del Hospital Central de las 

Fuerzas Armadas, el cual esta localizado en el ensanche Naco del Distrito Nacional, 

República Dominicana, delimitado por las siguientes calles: al Norte, Dr. Heriberto 

Pieter; al Sur, Prof. Aliro Paulino; al Este, C Del Carmen y al Oeste, Ave. José Ortega 

y Gasset.
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Vil.3. Universo y muestra

El universo de estudio estuvo constituido por todos los pacientes a quienes se le 

realizaron endoscopia digestiva alta en el Hospital Central de las Fuerzas en el 

periodo enero 2008 a abril 2012.

Vil.4. Muestra

La muestra estuvo constituida por todos aquellos pacientes que tuvieron hallazgo 

endoscópicos a favor de esofagitis péptica.

Vil.5. Criterios

Vil.5.1. Criterios de Inclusión

Fueron incluidos aquellos pacientes cuyo expediente aparezca y este completo.

Vil.5.2. Criterios de Exclusión

Fueron excluidos todos aquellos pacientes cuyo expediente no aparezca y este 

incompleto.

Vil.6. Instrumento de recolección de datos

Para la recolección de datos elaboró un formulario basado en las variables 

disponibles (ver anexo IX.2.)

Vil.7. Procesamiento

Se revisaron el archivo del Servicio de Gastroenterología con el fin de obtener los 

expedientes de los paciente con diagnostico endoscópicos de esofagitis péptica y se 

recolectaran los informes de histopatológicos de todas las biopsias esofágicas 

enviadas al Servicio de Anatomía Patológica, delimitados en el periodo de tiempo 

antes mencionado. Los que llenen los criterios de inclusión serán completados con el 

reporte histológico documentado en el archivo del departamento de patología, la 

información será recolectada por el sustentante.
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Los datos obtenidos fueron procesados en un microcomputador de acuerdo a la 

técnica de conteo computarizado, utilizando el programa de Epidemiología para 

microordenadores (EPI-INFO versión 2002).

Vil.8. Tabulación

Se realizó un análisis estadístico con los datos obtenidos, de donde se obtendrán 

las frecuencias simples y relativas, más las medidas de tendencia central.

Vil.9. Análisis

Estos datos se presentarán en un informe escrito, incluyendo, además, tablas y 

gráficos de las informaciones más relevantes.

Vil. 10. Consideraciones éticas

Para la recolección de los expedientes tanto del departamento de 

gastroenterología como el de anatomía patológica se elaboro una carta a los distintos 

jefes del los departamentos ya antes mencionados, con la finalidad de solicitar su 

aprobación para utilizar los expedientes de dichos pacientes, con la salvedad de 

mantener la ética profesional, con respecto a la privacidad de los expedientes.
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VIII. RESULTADOS

Cuadro 1. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según tasa de prevalencia.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Tasa de prevalencia Frecuencia %

Total de pacientes 3,600 97.4

Pacientes con diagnóstico de 
esofagitis péptica

94 2.6

La esofagitis péptica o esofagitis por reflujo gastroesofágico representa el 2.6% 

de las endoscopias digestivas altas, realizadas en el período estudiado.

Gráfico 1. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según tasa de prevalencia.

2.6

100

ffl Total de pacientes □ Pacientes con diagnóstico de esofagitis péptica

Fuente: Cuadro 1.

32



Cuadro 2. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según edad.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

La edad promedio más afectada estuvo entre los 41-50 años, la cual corresponde 

a un (22.4%), seguida por las edades entre 51-60 años (19.1%), entre 61-70 años 

con un (19.1%), entre 31-40 años con un (18.1%) y las menos afectadas fueron las 

edades entre 10-30 años con un (10.7%) y los mayores de 70 años con (10.6%).

Gráfico 2. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según edad.

Fuente: cuadro 2
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Cuadro 3. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según sexo.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

El sexo más afectado fue el sexo masculino con un (62.8%), mientras que el sexo 

femenino fue el menos afectado con un (37.3%).

Gráfico 3. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según sexo.

B Masculino □ Femenino

Fuente: Cuadro 3 
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Cuadro 4. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con
esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la
Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según manifestaciones
clínicas.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

El principal síntoma fue la epigastralgia con un (37.2%), seguido de los clásicos 

marcadores clínicos tales como: pirosis con (26.6%) y disfagia en un (17.0%), 
hematemesis con (6.4%), dispepsia con (5.3%), otros síntomas con (5.3%), y 
halitosis con (2.1%), los síntomas extraesofagicos no se observaron en esta muestra 
de pacientes.

Gráfico 4. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según manifestaciones 

clínicas.

Fuente: cuadro 4
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Cuadro 5. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según diagnóstico

endoscópico.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Diagnóstico endoscópico Frecuencia %

Esofagitis grado A 31 32.9

Esofagitis grado B 30 31.9

Esofagitis grado C 10 10.6

Esofagitis grado D 5 5.3

Lesión neoprofilerativa 8 8.5

Esófago de Barrett 10 10.6

Total 94 100

El (32.9%) de los pacientes reportaron a nivel endoscópico esofagitis grado A en 

un (31.9%), la esofagitis grado B en un (31.9%); una minoría presentó esofagitis 

grado C en un (10.6%) y grado D en un (5.3%), siendo importante mencionar, que el 

(10.6%) de estos pacientes presentaron esófago de Barrett y un (8.5%) lesión 

proliferativa.

Gráfico 5. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según Diagnóstico 

Endoscópico.

Fuente: Cuadro 5
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Cuadro 6. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según reporte

histopatológico.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Reporte Histológico Frecuencia %

Esofagitis crónica leve 62 65.9

Esofagitis de Barrett 10 10.6

Esofagitis crónica severa 11 11.7

Esofagitis crónica con displasia leve 4 4.2

Esofagitis crónica moderada 3 3.2

Carcinoma células escamosa MDE 1 1.0

Carcinoma epidermoide BDE 1 1.0

Carcinoma epidermoide MDE 1 1.0

Carcinoma in situ 1 1.0

Total 94 100

El (65.9%) de los pacientes en este estudio, presentación una esofagitis crónica 

leve, seguida en un (10.6%) por la presencia de esófago de Barret, un (11.7%) 

esofagitis crónica severa en un (4.2%), esofagitis crónica con displasia leve en un 

(3.2%), esofagitis crónica moderada en un (1.0%) carcinoma de células escamosas 

moderadamente diferenciado de esófago un (1.0%), carcinoma epidermoide bien 

diferenciado de esófago un (1.0%) y carcinoma epidermoide moderadamente 

diferenciado de esófago y carcinoma in situ un (1.0%)
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Gráfico 6. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según reporte

histopatológico.

Fuente: Cuadro 6
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Cuadro 7. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de

esófago de Barrett.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

La presencia de esófago de Barrett. Frecuencia %

Pacientes con esofagitis péptica 94 89.4

La presencia de esófago de Barrett 10 10.6

El (10.6%) de los pacientes en este estudio presentaron esófago de Barrett.

Gráfico 7. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de 

esófago de Barrett.

10.6

89.4

0 Total de pacientes □ Pacientes con diagnóstico de esofagitis péptica

Fuente: Cuadro 7
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Cuadro 8. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de

esófago de Barrett y sexo.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

La presencia de esófago de Barrett 
manifestaciones clínicas y sexo.

Masculino Femenino

No. % No. %

Epigastralgia y pirosis 5 71.4 3 100.0

Disfagia y perdida de peso 2 28.6 0 0.0

Total 7 100 3 100.0

El 71.4% de los pacientes del sexo masculino presentaron epigastralgia y pirosis y 

el (28.6%) disfagia y perdida de peso. En el sexo femenino todas presentaron 

epigastralgia y pirosis.

Gráfico 8. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de 

esófago de Barrett y sexo.

Epigastralgia y pirosis Disfagia y perdida de peso

Fuente: Cuadro 8
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Cuadro 9. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de

esófago de Barrett, manifestaciones clínicas y edad.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Edad (años) y manifestaciones 
clínicas

Epigastralgia y 
pirosis

Disfagia y 
perdida de peso

No. % No. %

< 50 2 28.6 1 33.3

51-60 2 28.6 1 33.3

61-70 1 14.2 1 33.3

>70 2 28.6 0 0.0

Total 7 100.0 3 10.0

El 28.6 por ciento de los pacientes presentaron epigastralgia y pirosis en la edad 

menor o igual a 50 años, al igual que la edades entre 51-60 años y mayor o igual 70 

años con un (28.6%).

Gráfico 9. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de 

esófago de Barrett y sexo.

Fuente: Cuadro 9
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Cuadro 10. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de lesión 

neop rol iterativa.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Presencia de lesión neoproliferativa Frecuencia %

Pacientes con esofagitis péptica 94 91.5

La presencia de lesión neoproliferativa 8 8.5

El (8.5%) de los pacientes presentaron lesión neoproliferativa.

Gráfico 10. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de lesión 

neoproliferativa.

8.5

91.5

B Total de pacientes □ Pacientes con diagnóstico de esofagitis péptica

Fuente: Cuadro 10
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Cuadro 11. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de lesión 

neoproliferativa y manifestaciones clínicas.

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Edad (años) y manifestaciones 
clínicas

Disfagia Halitosis

No. % No. %

<60 1 14.3 1 100

61-69 4 57.1 0 0

>70 2 28.6 0 0

Total 7 100.0 1 100

El (57.1%) de los pacientes presentaron disfagia en la edad 61-69 años, mayor o 

igual 70 años con un (28.6%) y menor 60 años con (14.3%).

Gráfico 11. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según la presencia de 

esófago de Barrett y sexo.

Fuente: Cuadro 11
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Cuadro 12. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según diagnostico 

endoscópico asociado a esofagitis péptica:

Fuente: archivo hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Diagnóstico endoscópico asociado a 
esofagitis péptica

Frecuencia %

Reflujo gastroesofagico 30 31.9

Hernia hiatal 16 17.0

Reflujo gastroesofagico más hernia hiatal 22 23.4

Ningún diagnostico asociado 26 27.7

Total 94 100

El (31.9%) de los pacientes presentaban reflujo gastroesfoagico como diagnostico 

asociado, seguido en un (23.4%) de reflujo gastroesofagico más hernia hiatal, el 

(17.0%) presentaban hernia hiatal y un (27.7%) no presentaron diagnostico asociado.

Gráfico 12. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012. Según diagnostico 

endoscópico asociado a esofagitis péptica:

Fuente: Cuadro 12.
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Cuadro 13. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012.

Grado de severidad Endoscópica Histológica Correlación

Esofagitis grado A
(32.9%) (65%) Negativa

Esofagitis grado B
(31.9%) (3.2%) Negativa

Esofagitis grado C
(10.5%) (5.8%) Negativa

Esofagitis grado D
(8.5%) (5.8%) Positiva

Esófago de Barrett
(10.6%) (10.6%) Positiva

Lesión neoprofilerativa
(8.5%) (8.5%) Positiva

Fuente: Archivos unidad c e endoscopia del Hospital Central de las FFAA

La correlación endoscópica e histológica de los pacientes con esofagitis grado A 

fue negativa al igual que los pacientes con esofagitis grado B y C, siendo positiva en 

aquellos pacientes que presentaron esofagitis grado D. En cuanto a la presencia de 

esófago de Barrett la correlación del mismo fue positiva al igual que los pacientes 

con lesión neoprofilerativa.

Gráfico 13. Correlación clínica, endoscópica e histopatológica de los pacientes con 

esofagitis péptica, asistidos en la unidad endoscópica del Hospital Central de la 

Fuerzas Armadas, en el período enero 2008-abril 2012

Fuente: Cuadro 13.
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VIII. DISCUSIÓN.

Es de resaltar que la patología motivo de nuestro estudio corresponde solo al 2.6% 

de los diagnósticos por los cuales fueron realizadas las endoscopias.

El grupo etáreo más afectado fue el de la 4era y 5ta década de la vida que 

corresponde al 22.4 % de los casos, que coincide con una revisión peruana de 
carirela et al.43 en el cual se encuentra un predominio en la 4ta y 5ta década con un 

50% de los casos. Así se establece una relación aceptable entre ambos trabajos.

Existe un predominio del sexo masculino 62.8% de los casos, como también lo 

señala la revisión de peralta G. 44 en cuyo estudio otorga el 56.8% de los casos al 

sexo masculino. Aunque la literatura normal refiere que no existe una predominancia 
de alguno de los sexos 43

El principal síntoma fue la epigastralgia en un 37.2% seguido de los clásicos 

marcadores clínicos: pirosis 26.6%; dispepsia 5.3% y disfagia 17.0 %, no se 

observaron manifestaciones extraesofágicas en este estudio.

En nuestra serie, el estadio de diagnóstico endoscópico de la esofagitis por reflujo 

se define principalmente en sus estadios iniciales (grado A y grado B), que 

representan el 32.9 % y 31.9 respectivamente del total de los casos. En una revisión 

de Arango y Cois45, se muestra que el 80% de los casos se encuentran entre los 

estadios grado A y Grado B. Se encontró que el 10.6% y 5.3% respectivamente de 

los pacientes con diagnóstico endoscópico esofagitis grado C y D, correspondían 

histológicamente con la presencia de esófago de Barrett (metaplasia intestinal).

El 8.5 %, de los paciente con diagnóstico endoscópico de lesión neoproliferativa a 

nivel de esófago, se conformo histológicamente la presencia de displasia leve en un 

4.2 %, y carcinoma de esófago en un 8.5 % de los casos, siendo el sexo masculino el 

más afectado (100%) entre las edades de 61 a 69 años y como manifestación clínica 

presentaron, disfagia 57.1 % y halitosis 1.0%.

Se encontró la presencia de hernia hiatial en el 17.0 % de los casos revisados y 

reflujo gastroesofagico en el 31.9% y la presencia de ambos diagnósticos en el 

23.4%, similar a los hallazgos de un estudio local realizado en Ochoa, quien en una 

serie 138 endoscopias digestivas altas, se concluye que la hernia hiatal es un 

importante hallazgo asociado a la esofagitis. También se establece la relación entre 
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el hallazgo de hernia hiatal y el grupo etéreo estudiado, en el que a pesar de 

observarse mayor incidencia en las etapas media de la vida, no hay predominio ni 

diferenciación importante.45
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IX. CONCLUSIONES.

Analizados y discutidos los resultados hemos llegado a las siguientes 

conclusiones:

La esofagitis péptica o esofagitis por reflujo gastroesofágico representa el 2.6% de 

las endoscopias digestivas altas realizadas en el período estudiado.

La edad promedio más afectada estuvo entre los 41-50 años, la cual corresponde 

a un (22.4%).

El sexo más afectado fue el sexo masculino con un (62.8%).

El principal síntoma fue la epigastralgia con (37.2%), seguido de los clásicos 

marcadores clínicos: pirosis con (26.6%), disfagia (17.0%).

El (32.9%) de los pacientes reportaron a nivel endoscópico esofagitis grado A.

El (65.9%) de los pacientes en este estudio presentaron reporte histológico de 

esofagitis crónica leve.

El (10.6%) de los pacientes presentaron esófago de Barrett.

El 71.4 por ciento de los pacientes masculinos presentaron epigastralgia y pirosis.

El 28.6 por ciento de los pacientes presentaron epigastralgia y pirosis en la edad 

menor o igual a 50 años.

El (8.5%) de los pacientes presentaron lesión neoproliferativa.

El (57.1) de los pacientes con lesión neoproliferativa presentaron disfagia como 

síntoma predominante entre las edades comprendidas entre 61-69 años.

El (31.9%) de los pacientes presentaban reflujo gastroesofagico como diagnostico 

asociado.

La correlación endoscópica e histológica de los pacientes con esofagitis grado A 

fue negativa al igual que los pacientes con esofagitis grado B y C, siendo positiva en 

aquellos pacientes que presentaron esofagitis grado D. En cuanto a la presencia de 

esófago de Barrett la correlación del mismo fue positiva al igual que los pacientes 

con lesión neoprofilerativa.
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X. RECOMENDACIONES.

Esta investigación destaca la importancia de la obtención de muestras de la 

mucosa esofágica a través de la endoscopia, ya que el estudio endoscópico sin 

biopsia por sí solo no es suficiente para hacer un diagnostico certero, recordando 

que depende de la interpretación del personal médico y de la calidad de la imagen 

proyectada por el instrumento. Esta herramienta diagnostica va de la mano del 

análisis histológico que nos aporta datos acerca de la actividad, aunque hay 

cambios en la macroscopía que sugieren la presencia de esofagitis, metaplasia 

intestinal (Esófago de Barret) y lesión neorpoliferativa.

Recomendamos que el endoscopista especifique en cuanto al lugar de donde se 

obtuvieron las muestra (Mucosa esofágica) y que las mismas sean rotuladas e 

identificadas, lo que sirve de orientación para que el patólogo pueda aportar un 

“apellido” al hallazgo de esofagitis de acuerdo a los criterios establecidos en los 

diferentes sistemas de clasificación.

Desde el punto de vista endoscópico existe una nomenclatura protocolizada para 

el reporte de esofagitis, donde los criterios endoscópicos están bien definidos y son 

utilizados por todos los endoscopistas en nuestro centro, de manera que los reportes 

son interpretados de igual manera por los médicos del servicio de gastroenterología.

En este sentido recomendamos que el gastroenterólogo no se limite solo a 

describir la presencia de eritema o erosiones en cualquiera de los grados de 

severidad, sino que también describa otras características importantes que se 

visualizan como son datos sugestivos de cambios de la mucosa, lesiones e 

hipertrofia para que el patólogo haga énfasis en confirmar o descartar estos 

hallazgos.

En la consideración de los patrones histológicos observamos como nuestros 

patólogos utilizan diferentes taxonomías incluso diferentes sinónimos para un mismo 

diagnostico, dando lugar a confusiones en la interpretación del diagnostico. Debe 

establecerse un consenso en el servicio de patología para definir los criterios 

diagnósticos de esofagitis y ampliar el mismo ya que en la mayoría de casos se ve 

limitado a referirse si es crónica o no, omitiéndose la presencia o ausencia de 
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neutrófilos que hablan de la actividad y las características especificas de los 

diferentes tipos de esofagitis.

Es importante también recalcar que en los casos en que se diagnostica la 

presencia de metaplasia no se agrega al diagnostico si es completa o incompleta y 

esta lesión tiene relevancia por su característica de pre-maligna sirviendo de esos 

detalles para investigaciones futuras.

Los métodos sistematizados en el diagnostico histológico, permiten una clara ¡dea 

de la microscopía en la mucosa esofágica, el grado de inflamación, proceso 

evolutivo, presencia de esófago de Barrett, entre otros aportes.

Incentivar el empleo de una terminología estandarizada para el reporte de los 

diagnósticos histológicos, corroborando los hallazgos endoscópicos para que estos 

sean cada vez más específicos.

Finalmente estas recomendaciones servirán de referencias para los 

gastroenterólogos en entrenamiento y a su vez para que el patólogo nos dé un 

diagnostico mas especifico ampliando las opciones para estudios de relevancia en 

nuestra población.
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XII- ANEXOS

XII.1. Cronograma

Variables Tiempo: 2013

Selección del tema Junio

Búsqueda de información bibliográfica Junio- Julio

Solicitud aprobación de tema Julio

Entrenamiento para la puesta en práctica
Julio

del estudio

Prueba piloto preliminar del formulario Julio

Redacción preliminar marco Julio

Recolección de la información: Revisión co

o Agosto
de expedientes y llenado formularios C\l

Tabulación y análisis de los datos Agosto-Septiembre

Redacción preliminar del informe Septiembre

Revisión del informe Septiembre

Entrega preliminar Octubre

Presentación ante el jurado Noviembre

Corrección definitiva Noviembre

Empaste Noviembre

Entrega final a la oficina de tesis Noviembre
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XII.2. Instrumento de recolección de datos

CORRELACIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS CLINICAS, ENDOSCOPICAS E

HISTOPATOLÓGICAS DE LOS PACIENTES CON ESOFAGITIS ASISTIDOS EN LA

UNIDAD ENDOSCOPICA DEL HOSPITAL CENTRAL DE LAS FUERZAS

ARMADAS EN EL PERIODO ENERO 2008-ABRIL 2012.

No. De Caso___________ Fecha______ /______I______

Nombre:_________________________________________

Edad (años)

Menos de 19EZ1
20-490
50-590
60-690
Mayor de 700

Sexo: Masculino 0 Femenino 0
Diagnostico endoscópico

Localización: Normal 0
Esofagitis grado A 0 Esofagitis grado B 0 Esofagitis grado C 0
Esofagitis grado D 0 Esófago de Barrett 0
Lesión neoproliferativa 0

Reporte histológico

Esofagitis leve 0
Esofagitis moderada 0
Esofagitis severa O
Metaplasia Intestinal 0
Adenocarcinoma de esófago 0
Esofagitis por hongos 0
Esofagitis por HPV 0
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XII.3. Costos y recursos

XII.3.1. Humanos
Una sustentante
Dos asesores (uno metodológico y uno clínico) 
Personal de la institución

XII.3.2. Equipos y materiales Cantidad Precio Total
Papel bond 20 (8 1/2x11) 2 resma 160.00 320.00
Papel en hilo blanco 2 resmas 450.00 900.00
Lápices 1 unidades 10.00 10.00
Borras 1 unidades 7.00 7.00
Bolígrafos 2 unidades 10.00 20.00
Sacapuntas

Computador Hardware:
1 unidades 7.00 7.00

Pentium III 700 Mhz; 128 MB RAM;
20 GB H.D.;CD-ROM 52x 
Impresora HP 3747

Software:
Microsoft Windows XP 
Microsoft Office XP 
Internet flash

Presentación:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data

proyector
Cartuchos HP 27 A y 28 D 1 unidad 800.00 800.00
Calculadoras 1 unidades 300.00 300.00

XII.3.3. Información
Adquisición de libros
Revistas
Otros documentos

XII.3.4. Económicos
Papelería(copias ) 1,500 copias 1.50 2,250.00
Encuadernación 5 ejemplares 200,00 1,000.00
Alimentación 2,000.00
Transporte 5,000.00
Teléfono, Internet 1,000.00

Sub-total RD$13,614.00
Imprevistos (10%):1,362.00

Total RD$14.975.40
* Los costos totales de la investigación serán cubiertos por la investigadora.
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Figura 2.
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ESOFAGO ÓE BARRETT
Representación grAhea de 6 casos de EB. evaluados en el estudio. 

VISION ENDOSCOPICA ESTUOI0 HtSTOlOCICO

M.O 2.5*10

Figura 3
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Figura 4

Figura 5
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Figura 6

Figura 7
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Figura 8.

Figura 9
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Figura 10.
\\

Figura 11
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XII.4. Evaluación

. Sustentante: í\

>JDra. Aurelis Ramona Duval Méndez

ez Montero

Jurado:

Gastroenterol

ológico

fi . " : C. , 7

*
C. 'S\.'

Onerai de Residencias

Mé^fóas y Posgrado Hospital Central

Fuerzas armadas

Jefe dé|z Departamento de 

Gastroenterologia

Dr. Eduardo García

Director de la Escuela de Medicina

Dr. Luís Manuel7Pérez Méndez

‘ Asesor clínico

Dra. Lilian Cordero

Gastroenterologa

spital Central

de las Fuerzas Armadas

r

Fecha de presentación:

Calificación:

65


