ORACION: “MAESTROS DE LA CIRUGIA COLOMBIANA” *

El Tratamiento Quirirgico del Reflujo Gastroesofagico

Patologico.

“Mi evolucion en el enfoque del reflujo gastroesofagico”.

INTRODUCCION

Este ha sido nuestro caballito de batalla durante 23 afios
(1972-1995): correlacionar o que significa exponer el te-
ma del reflujo gastroesofdgico patoldgico (RGEP), con
nuestra experiencia en la apreciacion y manejo del mismo;
debemos complementar nuestro ejercicio con los concep-
tos de otros investigadores, aunque podamos pecar cien-
tificamente por destacar las opiniones acordes con nuestra
conceptualidad sobre esta materia.

La actualidad cientifica siempre estd expuesta a las varia-
ciones tecnoldgicas y de metodologia en la investigacion.
A ello se debe que encontremos a menudo articulos cien-
tificos contradictorios sobre un mismo tema y, por lo mis-
mo, vemos como cada cual defiende con ahinco su dltimo
Journal de consulta.

Por lo tanto, nada de lo que se exprese en este escrito
puede significar dogma; tampoco vamos a dictar cdtedra;
solo queremos comunicar con sencillez céomo entendemos
el ya polémico tema del reflujo gastroesofidgico y del re-
flujo gastroesotigico patologico.

MATERIAL Y METODOS

Durante el perfodo anotado, tuvimos la oportunidad de ver
3.273 pacientes con algin sintoma que nos hiciera sospe-

En desarrollo del programa del XXI Congreso Nacional de
la Sociedad Colombiana de Cirugia, con sede en el Centro
de Convenciones Gonzalo Jiménez de Quesada de la ciu-
dad de Santafé de Bogotd, fue pronunciada en sesion so-
lemne el dia 18 de agosto de 1995 la Oracion “Muaestros
de la Cirugia Colombiana”, con perfil docente, diddctico 'y
analitico, a cargo del doctor J. Ivan Vargas Gomez, Pro-
fesor de Cirugia de la Universidad de Antioquia v
Miembro Honorario de la  Sociedad Colombiana de
Cirugia.

El protocolo de presentacion del Orador estuvo a cargo
del doctor Humberto Aristizabal, Profesor de Cirugia de
la misma Universidad v Expresidente de la Sociedad Co-
lombiana de Cirugira.

J. Ivan Vargas Gémez, MD, SCC. (Hon.)

Tabla 1. Pacientes estudiados (1972-1995)

Clasificacion Prueba radiol. Gamagrafia
del R.G.E. de sifonaje esofagica
Severo 1.103 402
Moderado 384 139
Leve 178 65
Negativo 641 234
No trajo examen 127 - 34
Total 3.273

char la presencia de reflujo gastroesofdagico (RGE) o por-
que con tal fin fueron referidos a nuestra consulta, asi:
Hospital Universitario, 145; Seguro Social, 327; consulta
privada 2.801. A cada uno de ellos se le practicaron los
exdamenes pertinentes para diagndstico y clasificacion de
su enfermedad.

Los métodos diagndsticos de base fueron, la prueba ra-
diolégica de sifonaje de agua, principalmente entre 1972 y
1988, y la gamagratia esofagica, desde 1988 hasta el pre-
sente (Tabla 1).

Ficha de tabulacién

Se elaboré un protocolo desde el comienzo, que hemos
seguido en todos los pacientes con las adiciones que se
han ido presentando en la evolucién de nuevos conoci-
mientos. Como cirujano, me preocupé por la parte quirdr-
gica y s6lo para tales casos cumplimos dicho protocolo.

Nunca imaginamos que este trabajo se fuera a extender
hasta hoy. Asi que sélo podemos hacer andlisis estadis-
ticos de los casos quirirgicos, junto con notas histdricas
sobre el tema y el soporte bibliografico de los investiga-
dores. Profundizar en todo lo que concierne al tema del
RGE en la actualidad es inalcanzable, pero si con lo ex-
puesto despertamos algin interés, habremos colmado nues-
tras aspiraciones.
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Resena historica

Si aceptamos la teorfa evolutiva de las especies, lo mds
I6gico es aceptar que hoy por hoy tenemos un mejor de-
sarrollo que en el principio de la humanidad.

Porque el término evolucion, estd asociado con progreso y
perfeccionamiento, con aumento en complejidad organiza-
da, psicomotora y también con adaptacién (1).

({Qué podremos decir de nuestros antepasados hace mile-
nios, si en la actualidad encontramos tan a menudo el de-
fecto de la unién esofagogdstrica en el hombre moderno?
(Cudl pudo haber sido su calidad de vida, si padecieron el
RGE y sus complicaciones?

A excepcién del papiro egipcio descubierto por el egip-
tologo Edwin Smith (2) en el cual €l interpreta la repa-
racién de una herida del eséfago cervical, 2.500 afos a.de
C.. el primer informe en la historia de la medicina que
hace sospechar lo que pudo haber sido una complicacion
del RGE, fue el de Avenzoar (3) en el siglo XV. quien
pas6 una cdnula de plata a un paciente para permitirle la
ingestion de liquidos. Desde entonces sélo hasta el final
del siglo XVIII se vislumbré la primera luz de esperanza
con Tavengot (4), quien intervino quirdrgicamente una le-
sién esofagica por estenosis y se refirié a ella como “una
enfermedad rara del es6fago”.

Segtin Csendes (5), el RGE es la afeccién de més frecuen-
te presentacion en el ser humano y, aunque su origen se
remonta al comienzo de la humanidad, solamente hasta el
presente siglo se logré comprender.

Winkelstein (6) en 1930, fue quien aclaré que la esofagitis
atribuida en ese entonces a infecciones, irritantes quimicos
y otras causas, era debida a la accidn nociva del jugo gds-
trico que pasaba al eséfago.

El primero en emplear la palabra reflujo fue Harrington
en 1933 (7); y en 1951 Phillip Allison (8) utilizé el tér-
mino reflujo gastroesofagico; éi alerté a los médicos del
peligro de esta enfermedad y de la necesidad de su co-
rreccién quirtirgica. A partir de esa época se empezd a
despertar el interés por esta patologia, y cada investigador
la denomind a su modo. Hasta el XIII Congreso Interna-
cional de Gastroenterologia reunido en Roma en 1988 (9)
donde convinieron unificar la terminologia en casos de
esofagitis, y se acordd el término reflujo gastroesofagico
patoldgico por ser mas amplio y apropiado que la expre-
sién “esofagitis por reflujo”.

DEFINICION Y CLASIFICACION

El RGE se ha definido como el paso del contenido gas-
trico a través del cardias hacia el esé6fago (10), y se ha
clasificado, segin su periodo evolutivo, en tres estadios
(11), a saber:

1. Reflujo gastroesofagico fisioldgico o incompetencia
intermitente posprandial del cardias. Se considera una
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respuesta fisioldgica a la deglucion y se observa pos-
teriormente a la ingestion de determinadas sustancias o
alimentos en calidad o en cantidad. Se presenta sicm-
pre en posicion vertical.

2. Reflujo gastroesofagico sintomatico, en el cual los
sintomas pueden ser periddicos o permanentes. En éste
se ha iniciado la alteracion funcional del mecanismo
de continencia gastroesofdgico y es considerado como
la causa mds frecuente para la automedicacion indis-
criminada de antidcidos (12, 13).

3. Reflujo gastroesofagico patologico, que significa la
respuesta objetiva de la mucosa esofdgica a la accion
del contenido gdstrico cuando tiene con éste un con-
tacto prolongado por su permanencia anormal en el
eséfago (14), pues el peligro no proviene de lo que
asciende sino de aquello que sube y no desciende.

EPIDEMIOLOGIA

En la encuesta Gallup dentro de los EE.UU. en 1988 (15),
se estimd que un 449% de la poblacion (61 millones de
personas) padecian pirosis, al menos una vez al mes. El
RGE es en la actualidad un problema de ocurrencia muy
comtin, que contrasta con el conocimiento precario que so-
bre su historia natural y epidomiologia debemos dominar.

Sinembargo, desde ¢l siglo pasado y principios del pre-
sente, insisten en que el RGE viene desde el nacimiento y
tiene un cardcter hereditario.

En 1943, W. Alvarez de la Mavo Clinic, describia el fe-
némeno clinicopatoldgico, asi: “Vomito facil y regurgita-
cion por debilidad del esfinter localizado en la parte alta
del estdmago, como en los recién nacidos que vienen sin
ningun estrechamiento del esofago en nivel del cardias™.

Matthes en su capitulo, “Regurgitaciones y Rumiacién™ de
1937, dice: “En circunstancias normales el cardias y los
haces musculares del diafragma que circundan el esé-
fago, garantizan un cierre mas o menos firme, mientras
que en individuos nerviosos este cierre es a menudo in-
suficiente, por lo que los alimentos retroceden. Aparece
mas en varones y tiene un caracter hereditario con in-
dole dominante en ciertas familias a través de 3 a §
generaciones” (16).

Esta afirmacién la corrobora la experiencia de quienes se
han dedicado a esta patologia. En nuestra prictica privada
hemos corregido quirdrgicamente el RGEP hastaen 3y 4
miembros de una misma familia, con la informacion de
que otras personas de la casa también presentan sintomas
de RGE. Igualmente, es de comun ocurrencia que pacien-
tes con RGE refieran cémo alguno de sus padres padeci6
la misma enfermedad o fallecié por estrechez esofdgica o
cancer del eséfago después de haber sufrido sus mismos
sintomas.

Sabemos que el ser humano nace sin maduracién del es-
finfer esofagico inferior, cuyo proceso se cumple entre el
6° y 18° mes posnatal (17), pero aproximadamente el 15%
de los ninos no completan este desarrollo.



Tenemos entonces, que la insuficiencia esfinteriana cau-
sante del RGE., es una predisposicion que viene desde el
nacimiento, relacionada con ¢l proceso normal de madu-
racién posnatal de dicha zona, pero cuyos indices de in-
madurez estdn determinados también por el marcador ge-
nético.

El RGE se presenta en todas las edades, pero con mayor
frecuencia después del nacimiento por falta de maduracion
del esfinter esofigico inferior (EEI), y después de la 5¢
década de la vida (15).

Valga la oportunidad para consignar el concepto sobre ca-
lasia: “Inmadurez normal del EEI". “Relajacion de un ori-
ficio del organismo”.

Lo que no se ha establecido con certeza es el porqué y
cudndo entran a jugar los factores que precipitan la insu-
ficiencia latente de dicho esfinter, y que el RGE se pre-
sente en diferentes perfodos de la vida.

En nuestra serie de pacientes adultos operados por presen-
tar un RGEP, la edad promedio fue de 46.5 afios (Tabla
2).

No incluimos la serie de niftos operados por ser una mues-
tra pequena.

Tabla 2. Grupos de pacientes segtin la edad.

Edades Nuam. ptes. %
Entre 16 y 20 afos 8 0.3
Entre 21 y 30 afios 1.063 324
Entre 31 y 80 aios 2.196 67.1
Entre 81 y 86 afos 6 0.2
Total 3.273 100.0

Edad media: 46.5 afios
Ql= 34 anos
Q3= 57 aiios

Los autores han observado predominio del sexo femenino
y lo propio encontramos nosotros. con una diferencia que
es significativa (Tabla 3).

Entre las razas, la negra es la de menor incidencia de

RGE. (15, 18). En nuestra serie solo operamos | paciente
de raza negra con esta patologia.

Tabla 3. Relacidn entre los sexos.

Mujeres:  55.8%
Hombres: 44.2%

Diferencia estadisticamente significativa.

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO

FISIOPATOLOGIA

Durante la década 1940 a 1950, la mayoria de los inves-
tigadores crefan que el RGE se debia principalmente a fac-
tores mecdnicos y anatomicos, por lo que la hernia hiatal
llegh a ser para ellos el sine qua non de la esofagitis por
reflujo (20).

El mecanisimo de pinza de los pilares del diafragma es adn
discutido aunque fue revaluado por Haddad en 1970 (21).
Los demds factores han cambiado conceptualmente como
veremos mds adelante.

Los agentes mecdnicos y anatémicos invocados son Jos si-
guientes:

Mecanismo antirreflujo
(Década 1940-1950)
Pinza diafragmaitica
Roseta mucosa del cardias
(Valvula de Gubaroft)
Angulo de His

Eséfago abdominal

A estos factores podria agregarse la ruptura traumdtica o
latrogénica de la membrana frenoesofigica (19).

Como estos autores, han sido muchos los que han soste-
nido la controversia entre esfinter fisiologico vs. esfinter
anatomico (22-25).

La membrana frenoesofagica, elemento igualmente funda-
mental en el mecanismo antirreflujo, fue descrita por Lai-
mer en 1883 (26) como aparato de fijacién del eséfago,
pero su actual y verdadero sentido de ser y funcionar co-
mo principio esencial en la fijacién de la unién esofago-
gdstrica, se reconocié a partir de 1956 (27).

En la década 1960-1970 prosperé ampliamente la inves-
tigacion sobre la fisiopatologia del RGE, aumentaron los
conocimientos al respecto y se determind que el EEI es el
elemento exclusivo de la continencia gastroesofdgica y
que cuando el esfinter falla sobreviene el reflujo gastro-
esofdgico (28-31).

A través de los afios, varios autores han estudiado el es-
finter esofdgico inferior (EEI), y han tenido de él diferen-
tes conceptos, asi:

Helvetius (1719) “Engrosamiento circular del musculo”
Laimer (1883) “Constriccion fisiolégica inferior”
Lerche (1950) “Dos esfinteres morfoldgicos™

Fyke (1956) “Zona de alta presion”

A partir de 1970 se desat6 el auge por la investigacion de
todo lo concerniente al RGE, para precisar el concepto
fisiopatoldgico del (RGEP) que rige en la actualidad, cuya
concepcidn es la siguiente:
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“Incremento de la exposicion esofigica al contenido
gastrico”.

Este es el hecho fundamental alrededor del cual se postula
la fisiopatologia del RGE, y cuando hablamos del él nos
estamos refiriendo a la esofagitis y viceversa. Este es un
proceso complejo y multifactorial.

Los elementos fisopatolégicos del RGEP son:

Anormalidades del
reservorio

Incompetencia
del EEI

Mala depuracion
esofagica

1. Presion <6
mmHg

Salivacién y gravedad = Secrecién géstrica

2. Long. total del  Activad motora

esfinter < 2 cm

Vaciamiento gast.

3. Integridad
valva GE

Resistencia epitelial Compet.pilérica

La anormalidad predominante de uno de estos factores o la
combinacion de ellos puede variar de un paciente a otro,
pero el hecho fundamental es el incremento de la expo-
sicion esofdgica al contenido gastrico (32). Es por ello,
que los estados patoldgicos del eséfago estan relacionados
con el porcentaje de incompetencia esfinteriana (Tabla 3).

Tabla 3. Respuesta esofdgica con relacién al porcentaje de
incompetencia esfinteriana.

Respuesta esofagica % Incomp. esfinter.

RGE sintomdtico 42
RGEP (Esofagitis) 77
Estenosis 89
Eséfago de Barrett 100

Segun T.R. DeMeester, 1990.

Esta suficientemente demostrado que la presion del esfin-
ter y la longitud total esfinteriana, actian junto con la val-
va gastroesofdgica para mantener la competencia (33, 34).

La falla del EEI es el primer evento en la ocurrencia del
RGE y la progresién de la lesion esofdgica estd directa-
mente relacionada con la presencia de un EEI insuficiente.
Lo mismo ocurre con el trastorno motor del es6fago (5).

Existe la evidencia de que el EEI actia como un esfinter
fisiolégico (22, 25, 35, 36) y también como un esfinter
anatémico (37, 38); esto tltimo, porque el musculo en ese
nivel, ademds de tener membrana propia de potencial eléc-
trico y ser 3 mm mads grueso que el resto de la pared eso-
fagica, los componentes del conjunto estructural lo confor-
man como tal.
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Manometria tridimensional computarizada

El esfinter fisiolégico es la zona de alta presion. La ma-
nometria tridimensional computarizada permite evaluar vi-
sualmente la funcién del esfinter, identifica su ubicacion y
longitud, el punto de inversién de presiones y, en cada ni-
vel, la medida radial de la presion estd trazada alrededor
de un eje representado por la presién géstrica basal (39).

El volumen vectométrico de la presion del esfinter es una
medida cuantitativa de la resistencia esfinteriana al con-
tenido gastrico.

Manométricamente, con los transductores de presion
orientados radialmente, también se evaldan las asimetrias
del esfinter.

El célculo del volumen vectométrico de la presion esfin-
teriana con la evaluaciéon de la asimetria de esta zona,
comprueba un esfinter insuficiente como causa del incre-
mento de la exposicion esofdgica al contenido gastrico
hasta en un 70% de los casos (40). El restante 30% se lo
podemos asignar a ese reflujo no patolégico, muy sinto-
madtico, pero de cardcter intermitente o periddico que las
personas tratan por lo general con automedicacién. Es aqui
donde podemos destacar la importancia del esfinter fisio-
16gico.

o ; il
Fig. 1. Demostracion radioldgica del esfinter esofdgico in-
ferior fisiologico intrinseco.

Control sobre el esfinter esofdgico inferior

El EEI es una zona bien definida de alta presion que tiene
la capacidad de relajarse y volver a su presion basal (Fig.
1) Esta actividad fisiolégica de su tono miogénico intrin-




seco estd controlada en un momento dado por el predo-
minio de una de las funciones antagénicas que cumplen
sobre dichas estructuras los péptidos bioactivos intestina-
les, fendmeno también llamado mecanismo neurohormonal
(39) (Nomenclaturas N° 1 y 2).

Nomenclatura N° 1. Péptidos bioactivos intestinales que
estimulan la presién del EEIL

Hormonas

Gastrina-pentagastrina
Sustancia P

Motilina

Bombesina
Vasopresina
Angiotensina

Neurotransmisores

Antagonistas alfa-adrenérgicos
Agentes colinérgicos
Anticolinesterasa

Acetilcolina

Otros

Prostaglandinas F alfa

Nomenclaruta N° 2. Péptidos bioactivos intestinales que
inhiben la presién del EEL

Hormonas

Colecistoquinina

Secretina

Glucagén

Péptido inhibitorio gastrico (GIP)
Péptido vasoactivo intestinal (VIP)
Neurotensina

Progesterona

Neurotransmisores

Agonistas beta-adrenérgicos
Antagonistas alfa-adrenérgicos
Dopamina

Anticolinérgicos

Otros

Prostaglandinas El, E2, iy y A”
Agentes bloqueadores del calcio
Nitroprusiato

El ejemplo mds frecuente de la inhibicion del esfinter lo
vemos cuando el RGE se presenta después de la ingestion
de grasas, posiblemente por liberacion de colecistoquinina
(10).

Se plantea una hipétesis: “Si en condiciones basales, la
alta presion esfinteriana es alta, su respuesta que es activa,
probablemente se debe a los efectos inhibitorios y no esti-
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muladores. ;Puede ser el exceso de estos factores inihibi-
torios la causa de hipotensién temporal o permanente?

Incompetencia intermitente prosprandial del car-
dias. (Reflujo fisiologico).

En los estudios de Sivri y otros autores (10, 41), se ha
encontrado que la presién basal del EEI disminuye en el
periodo posprandial de personas con una presion esfinte-
riana normal, que experimentan sintomas de RGE después
de la ingestion excesiva de una comida o de consumir al-
gunos de los 39 tipos diferentes de alimentos que tienen la
propiedad de causar hipotension del EEI, mientras que los
pacientes con una presion esfinteriana muy baja experi-
mentan sintomas con casi todo lo que ingieren (41-43).

También se han descrito mas de 20 productos farmaco-
l6gicos no hormonales que tienen efecto hipotensor en ni-
vel de EEI (10, 39, 42).

Esfinter esofagico inferior anatémico.

mento de Gubaroff

Experi-

El mecanismo valvular anatémico en nivel de la unién
esofagogastrica, fue sugerido desde 1886 por Van
Gubaroff (22) quien demostr6 en cadaveres la dificultad
de forzar el contenido gastrico hacia el eséfago.

Valva gastroesofagica

Este mecanismo valvular mds o menos ignorado por tantos
afios, fue incorporado por Hill (34) como valva gastro-
esofagica, la cual corresponde a un pliegue musculomu-
coso creado por el dngulo de entrada del eséfago en el
estémago, el cual se forma del labio izquierdo del orificio
esofagico (22) (Fig. 2).

TOMADO DE L. HILL, THE ESOPHAGUS 1.988

Fig. 2. Representacion esquemdtica de la valva gastroeso-
fagica.
(Tomado de L. Hill - The Esofagus, 1988).

Membrana frenoesofagica

Para mantener dicho dngulo de entrada del eséfago y por
ende la valva gastroesofdgica, es indispensable la traccién
de izquierda a derecha con fijacion de la unién esofago-
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gastrica sobre las estructuras posteriores del abdomen por
medio de la integridad de la membrana frenoesofagica
(Fig. 3).

ECANISMO ANTIRREFLUJO

TOMADO DE L. HILL , THE ESOPHAGUS 1988

Fig. 3. Membrana frenoesofdgica, uno de los componentes
del mecanismo antirreflujo.

(Tomado de L Hill - The Esofagus, 1988)

Grados de incompentencia anatomica de la
union esofagogastrica.

A medida que falla el anclaje normal de la unién esofa-
gogdstrica se produce un proceso gradual de incompeten-
cia anatomica del esfinter, que por retrovisién endosco-
pica se ha clasificado en 4 grados. Los grados I y II son
ain competentes, pero los grados III y IV permiten el
reflujo (34) porque cuando el esfinter asume una posicién
anormal, es usualmente incompetente para prevenir el
RGE (22).

En el grado IV, no existe ningiin pliegue y se produce una
gran amplitud del cardias (Fig. 4).

En el grado III, la unién esofagogdstrica es completamente
plana y el cardias permanece entreabierto.

Fig. 4. Grado 1V de incompetencia anatomica de la union
esofagogdstrica.
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En el grado II, la valva es menos bien definida, mas corta,
el cardias se abre con frecuencia, pero se cierra rapida-
mente y permanece competente.

En el grado I, se observa el pliegue musculomucoso nor-
mal adherido estrechamente al endoscopio en ambas fases
de la respiracion (Fig 5).

Fig. 5. Grado I de incompetencia anatomica de la union
esofagogdstrica.

En la figura 6 se aprecia el grado IV corregido por medio
de la calibracion cardial y gastropexia posterior.

Fig. 6. Grado 1V de incompetencia, ya corregido quiriir-
gicamente. Se aprecia la restitucion del pliegue musculo-
mucoso adherido al endoscopio.

La prueba de “balonaje” con la ayuda de los rayos X, se
utiliza en pacientes con RGE, en quienes la amplitud del
cardias, grado IV, permite el paso féacil del balon y donde,
ademads, se observa que la unién esofagogéstrica asciende
por pérdida de la fijacién del extremo distal del eséfago
(Fig. 7).

Esta insuficiencia esfinteriana mecdnica es la que permite
el paso constante del contenido géstrico al es6fago y cuya



Fig. 7. Imagen radioldgica de la prueba de “balonaje” en
un caso de RGE, con un cardias de amplitud grado IV.

demostracién anatémica pudimos corroborar con la prueba
del “balonaje” cardial, que nos permitié6 observar didme-
tros promedios del cardias de 31.5 mm en los pacientes
con RGE, frente a didmetros cercanos a los 12 mm entre
los normales y los corregidos, a los que se debe controlar
en el postoperatorio con la misma prueba.

Con esta prueba del “balonaje” en un sujeto normal, ve-
mos el atrapamiento del balén por el cardias competente
en virtud de su didmetro normal, y la fijacién del extremo
distal del es6fago resiste a pesar de la traccion.

El segundo elemento en la fisiopatologia que convierte el
RGE, en patolégico por incremento de la exposicién eso-
fagica al jugo gastrico, es el trastorno de la actividad mo-
tora del es6fago que conduce a la falla de la autodepu-
racion esofégica (Diagrama N° 1).

Diagrama N° 1. Trastorno de la actividad motora del es6-
fago como elemento fisiopatolgico del RGEP.

RGEP

Mala depuracion

esofagica
Incompetencia Anormalidades
del EEI del reservario
Actividad
motora
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La fuerza propulsiva del eséfago se debe a ondas peris-
talticas primarias y secundarias. Las primarias se originan
en la deglucién pero la respuesta motora que sigue no estd
bajo control voluntario. El peristaltismo secundario es el
mecanismo que permite al eséfago permanecer vacio. La
onda aperistdltica secundaria responde a la distensién por
el bolo alimenticio, gas, liquido o a la distensién esofégica
por RGE; su velocidad de propagacion y amplitud son si-
milares al peristaltismo primario, pero la funcién de trans-
porte del peristaltismo secundario necesita estudio, aunque
la evidencia sugiere que el gas y el liquido son conducidos
efectivamente al estomago (44).

Stanciu y Bennett en 1974 (45) demostraron la correlacién
existente entre la duracion del episodio de reflujo y el gra-
do histolégico de la esofagitis. “A mayor retardo en la
autodepuracion esofagica, mayor es el grado histolégico
de la esofagitis”.

El defecto en la autodepuracién esofigica, se establece de
manera gradual, asi como se produce el proceso de incom-
petencia anatémica del esfinter esofagico inferior por falla
del anclaje normal de la unién esofagogadstrica.

El anclaje posterior de la union esofagogastrica en la
fascia preadrtica es la llave en la integridad de la barrera
antirreflujo (34) (Fig. 8).

ANCLAJE ANATOMICO DE LA UNION
ESOFAGOGASTRICA |

Fig. 8. Esquema del anclaje anatéomico de la union eso-

fagogdstrica en la fascia preadrtica.

Todo musculo estriado necesita para contraerse un punto
de apoyo. El eséfago por su alto contenido de miisculo
estriado, necesita la fijacion de sus extremos para una ac-
tividad motora normal y cuando ocurre la disrupcion, elon-
gacion o el relajamiento de esta estructura de anclaje, se
altera la actividad motora del érgano.

Ademas, se origina retraccion hasta el acortamiento, atrae

la unién esofagogdstrica, desaparece entonces el dngulo de
His y el estémago en lugar de tener un fondo se convierte
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en un embudo invertido al perder su fijacién anatémica
sobre la pared posterior del abdomen (Fig. 9).

Fig. 9. Union esofagogdstrica en forma de embudo inver-
tido por falta de fijacion anatomica.

Asi nace la relacion entre el RGEP y la hernia diafrag-
matica hiatal por deslizamiento; ésta debe cumplir los si-
guientes requisitos (46):

1. Unién esofagogdstrica en el mediastino posterior por
encima del diafragma.

2. Presencia del saco peritoneal.
Hiato esofdgico del diafragama amplio

4. Hipertrofia del anillo graso pericardial

Las hernias diafragmaticas hiatales verdaderas por desli-
zamiento, se encuentran, segin las diferentes series, en al-
rededor del 12% de todos los casos operados por RGEP y
en el 17 al 22% de los casos que trafan el diagndstico
radioldgico previo de hernia hiatal (46).

En nuestra serie de casos operados para corregir el RGEP
encontramos la hernia hiatal con los requisitos para con-
siderarla verdadera en 78 casos correspondientes al 10.4%
de todos los pacientes intervenidos. En lo referente a la
relacién entre el diagnéstico radioldgico de la hernia y su
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hallazgo en cirugia, encontramos que de 553 radiografias
para estudio de los pacientes con RGEP, en 333 casos se
describia la presencia de hernia hiatal, pero solamente se
confirmaron en cirugia como hernia verdadera en el 23.4%
y de este porcentaje, el 91% correspondian al diagndstico
radiolégico de hernia hiatal grande.

Como veremos el RGEP se presenta sin existencia de her-
nia hiatal, en la mayoria de los casos.

Las hernias hiatales verdaderas por deslizamiento pueden
comprender entonces 2 grupos:

A) De traccion: que se producen por retraccién que
acompana los casos de esofagitis severa y estenosis, en
los cuales existe este defecto hasta en el 84% de los
pacientes con esofagitis erosiva (47). Sinembargo, para
otros este defecto es aparente y lo que en realidad ha
ocurrido es una “gastrizacion” del eso6fago distal pues
el cardias siempre estd en el abdomen (5).

Hay un axioma: en los casos de estenosis del tercio
distal del eséfago no acompanadas por presencia de
hernia, se sospecha un carcinoma; no asi en los casos
de estenosis con imagen de hernia, los cuales se deben
a RGEP.

B) Congénitas: hernias grandes que se descubren la ma-
yoria de las veces de manera ocasional en el adulto,
porque no han manifestado mayores sintomas de RGE.

Se consideran congénitas, y esta hipétesis se funda-
menta en que su incidencia en los adultos es similar a
la encontrada en los niflos que es del 12%. (46). No
podemos dejar de mencionar aqui el eséfago corto des-
crito por Bright en 1836 (31), el cual no existe, pues
de hallarse, no seria una hernia verdadera, ya que el
cardias no ha estado nunca debajo del diafragma.

Después de evaluar la barrera defensiva antirreflujo, va-
mos a analizar los atacantes, cuyo principal factor ofensivo
es la calidad del material refluido, ademds de otras estra-
tegias del agresor como son el ataque nocturno, donde po-
see la mayor capacidad de injuria al es6fago, pues los me-
canismos de limpieza esofdgica como gravedad, peristalsis
y secrecion de saliva, son inoperantes durante el suefio
(48).

La principal defensa del epitelio esofdgico contra la di-
gestién acidopéptica reside en su propio epitelio, cuya des-
truccién no la logran los componentes del jugo gastrico al
permanecer simplemente en la superficie epitelial, ellos
deben entrar al tejido mismo. Los iones de hidrégeno pe-
netran al tejido esofdgico por una de dos vias, la trans-
celular o la paracelular (48).

Sinembargo, la resistencia intrinseca del epitelio mucoso
del esofago, fuera de ser un mecanismo complejo, no ha
sido lo suficientemente esclarecido con relacién a las unio-
nes celulares, al intercambio de sodio e hidrégeno, al
transporte de bicarbonato y al flujo sanguineo de la mu-



cosa (47), pues las defensas epiteliales del eséfago son
menos bien desarrolladas que las del epitelio gastroduo-
denal.

Con relacion al proceso defensivo de replicacion epitelial
por medio del cual se recupera el epitelio destruido por
exposicién a la injuria de los componentes del jugo gas-
trico, este proceso se manifiesta histolégicamente por en-
grosamiento de las células basales, Gnica capa celular ca-
pacitada para hacer la replicacién. No obstante, este pro-
ceso defensivo en pacientes con esofagitis erosiva, resulta
en una respuesta reparativa aberrante, pues la excesiva ac-
tividad fibrobldstica puede provocar fibrosis y cicatriza-
cioén que en dltimo término conduce a la formacion de es-
tenosis o al remplazo del epitelio escamoso por epitelio
columnar llamado eséfago de Barrett (48).

Se ha tenido el concepto de que el principal agresor de la
mucosa esofdgica ha sido el 4cido clorhidrico y dltima-
mente las afirmaciones apuntan al reflujo alcalino.

Los estudios en uno y otro sentido se contradecian: en
1989 DeMeester afirmaba que en los pacientes con RGEP
la hipersecrecion acida estaba presente entre el 30 y el
85% (49); luego Hirschowitz en 1991 (50) no encontré en
los pacientes de RGEP asociacién con promedios aumen-
tados de secrecion clorhidropéptica.

Después aparecieron observaciones que si bien no han es-
clarecido completamente el problema del agente agresor,
si estdn conduciendo las investigaciones por buen camino.

La observacién del defecto anatémico del mecanismo an-
tirreflujo en el 42% de los pacientes con RGE sin com-
plicaciones, permitié afirmar que esta alteracion mecdnica
es primaria y no el resultado de inflamacién o daiio tisular

(39).

El reservorio gistrico como elemento que juega un papel
importante en la fisiopatologia del RGE, proporciona ade-
mas de las variables en hipersecrecién, un retardo del va-
ciamiento gastrico entre el 43 y 57% (10). Aporta también
la incompetencia pilérica primaria con excesivo reflujo
duodenogastrico que ocurre en cerca del 28% de los pa-
cientes con RGE (51). Pero también en pacientes con pi-
loro competente ocurren episodios de reflujo duodenal al
estomago durante la noche (52).

Y (qué decir de los pacientes que tienen destruida su ba-
rrera gastroduodenal después de gastrectomia o piloroplas-
tia?. En ellos el reflujo duodenogdstrico es excesivo con la
consecuente contaminacion del jugo gdstrico que refluye
con dcidos biliares (52). Igualmente, existe abundante re-
flujo duodenogistrico en los pacientes colecistectomizados
y en aquellos con cdlculos biliares, y se ha observado que
los pacientes con colelitiasis presentan una incidencia mas
alta de RGE que la poblacién normal; asimismo la cole-
cistectomia produce un incremento significativo del RGE
(53).

En el Congreso de Cirugia de la Sociedad Colombina de
Cirugia de 1994, el doctor Csendes dejé como mensaje el

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO

hecho de que el reflujo dcido rara vez causaba esofagitis,
que ésta se debfa a la pepsina, y que la ulcera, la estenosis
y el esofago de Barrett son causados por la asociacion del
contenido gastrico refluido mezclado con bilis (5). Este
concepto lo comparten Hirschowitz y Stein (52), quienes
concluyen que la esofagitis severa no estd asociada con
promedios aumentados de secrecidon de dcido gastrico o
pepsina, sino que lo que contribuye al desarrollo de las
complicaciones es el jugo gdstrico contaminado con con-
tenido duodenal, ademés del volumen y permanencia de
ese contenido géstrico en el esod6fago (Diagrama N° 2).

Diagrama N° 2. Agresores de la mucosa esofdgica.
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Sinembargo, Champion y col (54), afirman que el reflujo
acido es el factor primario en el desarrollo del esofago de
Barrett y que el contenido biliar que contamina el reflujo
acido sélo tiene una accién sinérgica, porque en este me-
dio dcido solamente los acidos biliares conjugados pueden
mantener una accién de refuerzo a la injuria, ya que los no
conjugados y la tripsina son inactivados.

El estudio de Jhonson y Harman (55) trata de darle una
explicacion al tema del reflujo alcalino: la injuria del ion
hidrégeno a la mucosa esofdgica ocurre solamente a un pH
por debajo de 2. En el reflujo 4cido la pepsina es el prin-
cipal agente de agresion.

El retlujo de contenido duodenal en el estémago puede
prevenir el desarrollo de esofagitis en un paciente cuya se-
crecion gastrica mantenga un predominio dcido, porque las
sales biliares atentan el efecto dafiino de la pepsina y el
dcido inactiva la tripsina. Asi un paciente puede tener jugo
géstrico acido que contenga bilis y cuando refluye podria
inflamar la mucosa esofdgica, pero causa menos esofagitis
que si aquello fuera jugo acido con pepsina.

En contraste, el reflujo de contenido duodenal en el es-
tdmago de un paciente con una secrecién acida insuticien-
te, puede resultar también en una esofagitis severa y sus
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complicaciones, porque el predominio alcalino intragdstri-
co estimula la actividad 6ptima de la tripsina y de los dci-
dos biliares no conjugados con un alto potencial enzimd-
tico.

Por lo tanto, el reflujo duodenogdstrico y la capacidad se-
cretora de dcido del estdmago interrelacionan el pH alte-
rado y la actividad enzimdtica del contenido gastrico re-
fluido, para modular los efectos dafiinos de estas enzimas
sobre la mucosa esofagica.

En resumen, el RGEP es mas severo cuando estd conta-
minado con bilis, pero si el reflujo se torna alcalino vy,
ademas, contiene tripsina, adquiere la mayor capacidad de
injuria al esétago.

CUADRO CLINICO

En el siglo pasado los sintomas cardinales del RGE como
pirosis y regurgitaciones, eran atribuidos a fenémenos pu-
ramente nerviosos.

La pirosis se definfa como acidez debida a dispepsia dcida
histérica y las regurgitaciones se denominaban “vémito
nervioso” y “vémito pituitoso” (56).

Desde entonces los términos “dispepsia” y “gastritis” no
han dejado de relacionarse con los sintomas esotdgicos del
RGE.

Dispepsia, ha significado cualquier trastorno que perturbe
la digestién y se generalizé para todo el tubo digestivo.
Los eructos dcidos ardientes se consideraban una de sus
manifestaciones denominada “dispepsia acida” (57).

La gastritis fue un término que durante muchos afios se
usé vagamente como un diagndstico indefinido de apoyo
(58) o como una alteracion del estémago asociada a ex-
cesos alimentarios. La primera mencién de gastritis en la
literatura médica se remonta a 1728 (59), y en el siglo
pasado las regurgitaciones se atribuian a la gastritis cré-
nica (56).

Desde entonces, la humanidad ha transmitido de genera-
cion en generacion la idea de que los sintomas digestivos
altos o de indigestion, siempre son una “gastritis”.

“Doctor, siento una gastritis™, es la frase de entrada de la
mayoria de los pacientes que nos consultaron. El decir
“siento” es porque el término “gastritis” lo consideran co-
mo un sintoma, el cual al concretarlo, corresponde a piro-
sis y/o regurgitaciones con ardor epigdstrico subxifoideo
muchas veces.

Como vemos la palabra “gastritis” estd arraigada desde la
antigiiedad porque con ella la comunidad expresa sintomas
de una entidad que aiin desconocen y por esta causa, en
gran cantidad de pacientes el RGE no se diagnostica con
mayor frecuencia.
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También desde el siglo pasado se relacionaron con el RGE
las manifestaciones respiratorias cuando el gran clinico
norteamericano, doctor Osler, describid el “asma por es-
témago lleno” (60).

Desde principios del siglo se describieron los “pseudo ata-
ques cardiacos” asociados con manifestaciones que se re-
conocen como parte del cuadro clinico del RGE (58).

Manifestaciones extraesofigicas

Las manifestaciones clinicas del RGE son esofigicas y ex-
traesofdgicas. El cuadro clinico comprende las manifesta-
ciones esofigicas acompafadas por sintomas de otros ér-
ganos. Pero también se presentan sintomas laringeos, res-
piratorios, etc., sin manifestaciones esofdgicas. A esto se le
denomina “reflujo silencioso”.

Sintomas esofagicos

Las mantfestaciones esofdgicas mds frecuentes del RGE
son:

Pirosis Hipo
Regurgitaciones Odinofagia
Agrieras Disfagia

Ardor epigastrico subxifoideo Dolor retroesternal

Plenitud Hemorragia aguda

Eructos y aerofagia Hemorragia crénica

(anemia)

Los sintomas cardinales del RGE son la pirosis y las re-
gurgitaciones (61) y ambos requieren para su presentacion
de la incompetencia del esfiter esofdgico inferior.

La pirosis obedece a 2 mecanismos consecutivos: como
respuesta a una dilatacién sibita del eséfago causada por
el volumen regurgitado (59) y porque los iones de hidré-
geno al romper la barrera mucosa del eséfago irritan las
terminaciones nerviosas en la papila y causan pirosis se-
vera (39). Los pacientes que han sufrido pirosis por largo
tiempo y ésta desaparece sin explicacién o persiste en gra-
do minimo, se debe a la ausencia de iones de hidrégeno en
el material refluido por modificacion a un reflujo de jugo
gdstrico alcalino, pero tienen esofagitis endoscdpica o un
esofago de Barrett que se asocia con el alivio de la pirosis

(39).

La lista de manifestaciones clinicas ha hecho suponer la
presencia de esotagitis, pero no todos los pacientes con
esofagitis presentan estos sintomas.

Debemos tener presente que no hay correlacién entre la
magnitud de los sintomas y la severidad del dafio esofi-
gico. El porcentaje de pacientes con sintomas de RGE a
quienes se les encuentra esofagitis a la endoscopia, varia
del 38% al 75% (15).

La disfagia significa esofagitis severa, pero muchas eso-
fagitis evolucionan asintomaticas. La mayoria de los ciru-



Janos hemos recibido pacientes que llegan con estenosis
esofdgica por RGE y su unico sintoma es la disfagia o
afagia, por las cuales consultan. Esta situacion ocurre en el
20% de los pacientes con estenosis (62) y estos casos co-
rresponden a un RGE alcalino contaminado con jugo duo-
denal.

Existen varias clasificaciones de la esotfagitis y adoptamos
la que propone el doctor Csendes (Nomenclatura N° 3),
porque permite involucrar el avance de las investigaciones
con relacion al influjo que sobre el eséfasgo ejercen los
componentes del reflujo duodenogastrico.

Nomenclatura N° 3. Clasificacién endoscépica de la eso-
fagitis (Csendes, 1994).

Grado Lesiones Reversibilidad
Grado 0 Ausencia  de  lesiones
macroscopicas
Grado | Erosiones aisladas
. . Reversibles
Grado 11 Erosiones mdltiples y/o

confluentes

Grado 111 Metaplasia columnar o
de Barrett no complica-
da

No reversibles

Grado IV Eséfago de Barrett com-
plicado con ilcera y/o

estenosis.

Como vimos anteriormente, los factores dterminantes de la
esofagitis son: EEl mecdnicamente incompetente, in-
eficacia de la autodepuracién esofdgica por trastorno
motor y la capacidad de injuria del material regurgitado
(45).

En los pacientes con reflujo gastroesofdgico patolégico, el
doctor Csendes (5) encontré que el 50% tenian esofagitis
grados 0 6 I; el 30%, esofagitis grado II; y el 20% res-
tante, esofagitis grados II1 y IV; estos diferentes grados
dependen en gran parte de la defensa epitelial en cada in-
dividuo.

El doctor Csendes nos dejé como mensaje que el andlisis
por medio de electrodos que miden la longitud de onda de
los diferentes elementos, determina en todos los casos de
esofago de Barrett, la presencia de bilis en el eséfago.

La imagen fotografica del eséfago de Barrett, hasta hace
poco tiempo confundié a muchos endoscopistas y los llevo
a hacer el diagndstico de hernia hiatal.

En nuestra serie, habiendo tenido posiblemente muchos
casos de esdfago de Barrett, no logramos su confirmacién
por ¢l motivo anteriormente expuesto y porque muy rara
vez atendieron nuestra solicitud de toma de biopsia.

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO

El es6fago de Barrett es el cambio celular que se produce
en los Ultimos 4 a 8 cm distales del eséfago, originado en
las glandulas esofdgicas que sufren mataplasia a epitelio
columnar por la injuria persistente de un reflujo alcalino
contaminado con tripsina y dcidos biliares no conjugados
(5) o de un reflujo dcido con pepsina y dcidos biliares con-
jugados (54).

En el esofago de Barrett, el epitelio columnar resistente al
dcido se asocia con el alivio de la pirosis (39). El peligro
grave del es6fago de Barrett, es su evolucion a la estenosis
esofagica y la potencialidad de originar un adenocarci-
noma.

La incidencia de displasia en el eséfago de Barrett es de
10% vy en estudios de pacientes con adenocarcinoma ori-
ginado en ¢l epitelio de Barrett se demostré la displasia en
el 90% de los casos (63). Infortunadamente, los pacientes
con esofago de Barrett diagnosticados en vida, pueden ser
simplemente la punta de un gran iceberg de pacientes asin-
tomaticos (15).

Sintomas de la esofagitis

El sintoma pirosis tiene una frecuencia del 92.8% (Tabla
4); otras series oscilan alrededor del 92% (64). Es llama-
tivo el alto porcentaje de eructos por aerofagia, pues estos
pacientes son incapaces de iniciar el peristaltismo secun-
dario y requieren degluciones faringeas para contrarrestar
el trastorno motor (39).

Tabla 4. Frecuencia de sintomas esofagicos en 753 pacien-
tes intervenidos por RGE.

Tipo de sintoma Nam. ptes. %

Pirosis 699 92.8
Agrieras 661 87.7
Regurgitaciones 646 85.8
Ardor y dolor epigastrico alto 630 83.6
Plienitud 557 74.6
Eructos, aerofagia 552 73.3
Vémitos frecuentes 44 5.8

El 80% de los pacientes presentaban agravacidn postural
de los sintomas, y 5.9% tenian necesidad absoluta de dor-
mir sentados. Este alto indice de agravacidén postural se
presenta en diferentes series, y en la Urschel en el 88%
(10,65). La agravacion postural de los sintomas de da el
caracter de patolégico al RGE, pues no se presenta sino en
estos pacientes (66); consecuentemente el potencial de
contacto del material regurgitado por el eséfago es mi-
ximo durante el suefio y, por esto, el RGE nocturno posee
el mayor riesgo de causar complicaciones esofdgicas (48).
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No podemos dejar de mencionar aqui que los sintomas,
tales como nduseas, dolor epigdstrico y pérdida del apetito,
son causados por el reflujo duodenogdstrico y se observan
en el postoperatorio cuando aquel no se corrigié; también
ocurren independientemente o en asociacién con otros sin-
tomas del RGE (49).

En la Tabla 5 se observa la distribucion de los sintomas
esofigicos y extraesofdgicos en todos los pacientes de
nuestra serie intervenidos por presentar un RGEP.

Tabla 5. Sintomas en los 753 pacientes con RGEP.

Tipo de sintomas Num. ptes. Y%
Esofagicos 747 99.2
Disfagia 112 14.9
Respiratorios 540 717
Asma 72 9.6
Larfngeos* 469 77.8
Cardiacos 272 36.1

el jugo gastrico refluido es abundante, alcanza la faringe e
induce la aspiracion (39, 67, 68).

Definitivamente la tos irritativa tanto nocturna como diur-
na, por causa del RGE, es un sintoma demasiado frecuen-
te, asi como el ahogo nocturno (Tabla 6).

Por tener el es6fago y el drbol bronquial un mismo origen
embriolégico (47), se ha descrito un centro esofagico de la

Tabla 6. Incidencia de sintomas respiratorios en los 753
pacientes intervenidos por RGEP.

Tipo de sintoma Ndm. ptes. %
Tos irritativa 491 65.2
Ahogo nocturno 244 324
Bronquitis 73 9.7
Asma 72 9.6

* Los sintomas laringeos solo se registraron a partir del
caso 150.

El sintoma disfagia en nuestra serie se presentd en 112
pacientes que corresponden al 14.9%; y de éstos se com-
probd la estenosis radiologica y endoscOpicamente en 41
de ellos.

Observemos en la Nomenclatura N° 4, la enorme gama de
manifestaciones extraesofdgicas de tipo respiratorio del

RGE que han sido descritas hasta el presente.

Nomenclatura N° 4. Manifestaciones respiratorias del
RGE.

Tos irritativa

Ahogo nocturno

Asma bronquial no alérgica
— Bronquitis crénica (product.- Espast.)
Bronquitis pulmonar idiopatica

Enfermedad respiratoria recurrente (neumonitis)
— Aspiracion masiva (Neumonia. S. de Mendeslon)
— Bronquiectasias

Episodios de apnea (Neonatos)
Sindrome de muerte subita

El factor evidente que conduce a las complicaciones res-
piratorias, es el material gastrico refluido que sobrepasa el
esfinter esofdgico superior y es transferido por micro o
macroaspiracion (66).

En los pacientes con RGE se presenta un trastorno de la
motilidad esofdgica en el 75% de los pacientes y cuando
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tos mediado por el vago como agente sensitivo al ser es-
timulado por un reflujo dcido o alcalino (11, 66, 68).

La tos cronica causada por el reflujo se explica porque la
pérdida del epitelio respiratorio, secundaria a la transferen-
cia del contenido gdstrico, puede tardar 7 dias en ser co-
rregido, durante los cuales persiste la tos entre los episo-
dios de aspiracién (39). El RGE puede ser la unica causa
de tos cronica, y ésta, la inica manifestacion de un RGE.

En pacientes dificiles de controlar el asma, se debe inves-
tigar siempre la presencia de RGE.

En una poblacion de pacientes con asma bronquial intrin-
seca (no atopica) en la cual se excluyeron los casos de
bronquitis y enfisema, se encontré que el 90% de estos
pacientes tenfan RGE (69).

Asi, en asmdticos que no tienen una etiologia conocida y
su enfermedad se asocia con sintomas esofdgicos del re-
flujo y/o de laringitis posterior, son pacientes en quienes
con la cirugia antirreflujo se obtiene la mejoria de su en-
fermedad asmatica (69-71).

En el 98.5% de los pacientes con laringitis posterior, se ha
demostrado la presencia del RGE (72).

La superficie posteror del aritenoides y la comisura poste-
rior, entran en contacto con el material refluido en trdnsito
a la faringe. El epitelio laringeo es muy susceptible; nor-
malmente no estd adaptado a la exposicion del dcido y la
pepsina, siendo ésta tltima la causante del dafio laringeo
(73).

Una frecuente y prolongada exposicion de la laringe al re-
flujo gastroesofigico, es causa de dlceras de contacto, gra-
nulomas de la cuerda vocal, nédulos y pélipos, estenosis
subgldtica y cancer de laringe (74-76). Las manifestacio-



nes laringeas por laringitis posterior en el RGE, son las
siguientes:

Taco laringeo Sensacion de sofoco

Aclaramiento o carraspera Nodulos y pélipos

Disfonfa y afonia Hiperqueratosis

Granuloma de C.V.
Sequedad laringea Espasmo glético
Ardor de garganta Estenosis subglética

Sensacion de cuerpo extrafio
(globus histericus)

Cancer de laringe

De los pacientes de nuestra serie, 467 presentaban sinto-
mas laringeos, pero debemos tener en cuenta que las ma-
nifestaciones laringeas las empezamos a tabular a partir
del caso N® 150. Esto nos da una idea de la gran frecuen-
cia entre nosotros de la afeccién laringea relacionada con
el RGE (Tabla 7).

Tabla 7. Incidencia de los sintomas laringeos en 603 pa-
cientes intervenidos por RGEP*

Sintoma Nuam. ptes. Y%
Taco, carraspera, ardor,
sequedad, ronquera,
afonia 467 77.5
Espasmo gldtico 20 33

* Los sintomas laringeos se tabularon a partir del caso N°
150.

El sintoma laringeo mds frecuente es la carraspera o acla-
ramiento de garganta y el mas dramdtico, el espasmo glé-
tico. Los pacientes pueden presentar uno, varios o todos
los sintomas de la laringitis posterior, y aun es frecuente
verlos como deambulan por diferentes centros y especialis-
tas, incluido el psiquiatra, hasta llegar al cirujano general
para lograr el diagndstico.

De nuestros 753 pacientes, 260 refirieron dolor retroester-
nal. y en muchos de ellos habfa el antecedente de haber
requerido un ECG y una coronariografia, que siempre
resultaron normales (Tabla 8).

Tabla 8. Incidencia de los sintomas cardiacos, en los 753
pacientes intervenidos por RGEP.

Sintoma Nim ptes. %
Dolor retroesternal 260 34.5
Taquicardia 21 2.8
Palpitaciones 8 1.1

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO

El dolor toracico es un sintoma muy alarmante para el pa-
ciente y para el médico; es facil de interpretar cuando hay
comportamiento sintomdtico acompafiado por hallazgos
patognomonicos; sinembargo, el 25% de los pacientes con
angina tienen el ECG y la coronariografia normales. Es en
estos pacientes en quienes se ha documentado suficiente-
mente que el dolor toricico indistinguible de la angina co-
ronaria es de origen esofagico.

La nomenclatura de las manifestaciones cardiacas en el
RGE, es la siguiente:

— Dolor retroesternal, precordial

— Taquicardia paroxistica nocturna
— Palpitaciones

— Bradicardia (en infantes)

— Hipotension

La manometria esofagica ambulatoria de 24 horas se usé
primariamente en 1985 para identificar las anormalidades
de motilidad esofdgica como causa de dolor tordcico no
cardiaco y efectivamente se comprobé esta relacion (77).

El RGE, mas que los desérdenes primarios del es6fago, es
la primera causa de dolor toracico no cardiaco; sinembar-
go, se debe tener en mente que las enfermedades cardiacas
y esofdgicas no son excluyentes (47, 78). El RGE es causa
frecuente del dolor retroesternal en pacientes con enfer-
medad coronaria, quienes permanecen sintomaticos a pesar
de la terapia antianginosa (79).

El dolor toracico no cardiaco, es secundario a la distension
del eséfago y también se ha descrito este dolor debido a la
angina microvascular que es precipitada por el RGE (11,
47).

Se ha demostrado en los eventos cardiacos relacionados
con el RGE, la mediacién a través del vago (11). En los
nifios la asociacién entre RGE. y bradicardia, es la posible
causa del sindrome de muerte sdbita infantil (80). Igual-
mente en adultos se ha encontrado bradicardia durante la
perfusion 4cida del eséfago, lo que apoya la evidencia del
enlace entre la estimulacion del eséfago y el reflejo vagal
causante del sincope de deglucion.

Por este mismo mecanismo vagal, la estimulacién farin-
goesofdgica puede conducir a una profunda y aun letal
bradicardia, de la cual se describe un paciente con uno de
estos sincopes en la necesidad de un marcapasos y, entre
otros, la bradicardia conduce a simples desmayos por dis-
minucién del flujo sanguineo cerebral (81, 82).

Por ser este aspecto del RGE raro e interesante, vale la
pena comentar uno de estos casos en el que nos corres-
pondio hacer el diagndstico de RGE.

Se trataba de un paciente joven, a quien ocurrié varias ve-
ces el fendmeno cada vez que salia de fiesta e ingeria li-
cor, comia y luego bailaba, caia desmayado con el sinco-
pe; la fiesta se malograba porque debian trasladarlo a un
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centro médico, y en alguna ocasién, requirié hasta masaje
cardiaco. Fueron muchos los especialistas que lo exami-
naron, y los exdmenes que le practicaron y ninguno de-
mostré nada; pero con un interrogatorio detallado se sos-
peché el RGE, y la gamagrafia mostr6 ascenso del ma-
terial radioactivo hasta la faringe con un indice de reflujo
del 30% que es supremamente abundante. Asi que sus des-
mayos muy posiblemente radicaban en un sindrome de de-
glucién por el RGE.

Sincope

Las manifestaciones orofaringeas del RGE, pueden clasi-
ficarse asi:

Halitosis Sequedad de la boca
Glosalgia-glositis Faringitis
Ardor de quemadura Atoramiento

Rumiacién Degluciones repetidas

Llenamiento de la boca
con liquido claro y salado
(Waterbrash)

Dolor lateral del cuello

Pérdida de esmalte dental

Sequedad, ulceracion de
la garganta

Amigdalitis en nifios Sincope de deglucién.
Son manifestaciones sin una repercusion dramdtica como
en las listas anteriores, a excepcién de la halitosis, motivo
frecuente de consulta por incomodidad social.

En el dltimo grupo de manifestaciones extraesofagicas del
RGE, lo mds llamativo corresponde a la otitis media.

El mecanismo de la otitis media es el paso a través de la
trompa de Eustaquio del contenido que ha refluido a la
faringe. Su frecuencia de presentacion en los casos de
RGE es del 5.8% (83) (Fig. 10).

POR R.G.E.

Fig. 10. Mecanismo de la otitis media por RGE.

Por tltimo, en 1983 cuando escribimos el capitulo de RGE
para el libro de “Cirugia” de la Universidad de Antioquia,
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postulamos una hipétesis atrevida, que hoy cobra vigencia,
después de encontrar en la literatura médica la compro-
bacién de que el RGE es causa directa del carcinoma de la
laringe (74-76).

Morrison encontré en el 13.7% de 138 pacientes con
RGE durante un seguimiento de 10 afios, la aparicion del
carcinoma laringeo y ninguno de esos pacientes fumaba ni
consumia alcohol. Nuestra hipétesis en ese entonces, de-
cia: “Tan carcinogénica puede ser la inhalacién del humo
del cigarrillo, como la aspiracién bronquial repetida del ju-
go gastrico” (84), pues la transferencia repetida a los bron-
quios del contenido que refluye con &cido, pepsina, trip-
sina y bilis, puede muy bien ser causa del carcinoma bron-
cogénico.

Esta hipétesis la dejamos como inquietud para algin joven
investigador.

DIAGNOSTICO

La evolucién diagnéstica del RGE en el siglo XX, puede
sintetizarse asi:

1926. Observacién endoscépica del RGE. (Robin y
Jankelson)

1935. Inicio del diagndstico endoscopico del RGE.
(Winkelstein)

1951. Diaignéstico radioldgico con prueba de “sifonaje”.
(De Carvalho)

1955. Prueba de “balonaje” cardial. (Monges)

1957. Correlacién manométrica entre EEI y RGE. (At-
kinson)

1958. Prueba de medicién del pH esofédgico. (Skinner)
1961. Prueba de perfusion dcida. (Bernstein)

1974. Monitoria continua del pH. (DeMeester)

1976. Gamagrafia esofdgica. (Fisher)

1987. Manometria axial computarizada. (Bombeck)

En el presente siglo tuvieron su origen los medios diag-
nosticos del RGE segtin esta evolucion cronolégica (6, 66,
85-91).

Cuando nosotros iniciamos el estudio del RGE en 1972, lo
hicimos con la manometria esofdgica en el laboratorio de
fisiologia de la Universidad, con el estudio radiolégico por
medio de la prueba de “sifonaje” de agua y la de “balo-
naje” cardial.

En 1975, cuando evaluamos los primeros 20 pacientes, ob-
tuvimos en el preoperatorio un promedio de 1.75 mmHg
de presion esfinteriana y en el postoperatorio, 9.78 mmHg,
con un valor mas frecuente de 10.1 mmHg (89). Para
nosotros la manometria signific6 desde entonces un
método complementario de diagndstico y control posto-
peratorio.




La manometria esofdgica reconoce el estado funcional del
esfinter, su presion y ubicacién, pero aunque tomemos la
medida de presion del esfinter, no siempre podemos ob-
tener una relacién que exprese exactamente lo que ocurre
entre éste y la presencia o no de RGE.

Por tal motivo, la seguimos utilizando apenas esporadica-
mente en pacientes escogidos.

Cuando expusimos la fisiopatologia, analizamos en el EEI
su insuficiencia anatomica por dilataciéon demostrada con
la prueba de “balonaje” cardial. Alli comentamos este mé-
todo radioldgico, el cual empleamos en 39 pacientes como
evaluacién postoperatoria de la calibracion cardial.

Con la calibracion cardial se logré el objetivo de disminuir
el didmetro del cardias a lo normal o un poco menos.

Con la misma prueba de apreciacion anatémica, evalua-
mos la pexia posterior, en donde de 0 (cero) a menos 6 cm
de falta de es6fago abdominal, obtuvimos un promedio de
+ 1.95 cm con valor més frecuente de 2 cm de eséfago o
esfinter infradiafragmatico.

La prueba de “‘sifonaje” (Fig. 11) era el medio diagnéstico
de actualidad cuando nos iniciamos hace 23 afios. Ha sido
una prueba diagnéstica controvertida por quienes la uti-
lizan bajo compresion abdominal (66). Sinembargo, otros
autores la han aceptado con buen criterio (93, 94).

Fig. 11. Prueba de “sifonaje” que muestra un RGE que
asciende hasta la faringe y quizd hasta los oidos.

En nuestra experiencia nunca utilizamos la compresién ab-
dominal. El procedimiento nos fue de gran utilidad y
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aprendimos a clasificar en €l los diferentes grados de RGE
(Fig. 12).

Fig. 12. Prueba de “sifonaje” de agua con la que se pue-
den apreciar los diferentes grados de RGE.

El mayor valor de ella estd representado en la correlacion
entre el cuadro clinico y la positividad del examen.

Los grados III y IV muestran regurgitaciéon abundante del
medio de contraste hasta el tercio superior del eséfago y
mds alld, aun con paso a los bronquios en algunos casos.
Ademas, la dilatacién del eséfago y la permanencia pro-
longada del medio de contraste refluido.

El grado IV, por lo general, se presenta de manera espon-
tanea.

Durante los 23 afios ordenamos 2.399 pruebas de “sifona-
je” y de éstas, 553 corresponden a los estudios preopera-
torios de los pacientes intervenidos (Tabla 9).

La prueba radiolégica de “sifonaje” de agua la utilizamos
en todos los pacientes hasta enero de 1988 cuando inicia-
mos el protocolo con la gamagrafia esofdgica computa-
rizada.

Durante este periodo llevamos a cirugia tinicamente a los
pacientes con las indicaciones clinicas precisas, con los
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Tabla 9. Prueba radioldgica de “sifonaje” en 553 pacien-
tes, dirante el pre y postoperatorio del RGEP.

Grado de Preoperatorio Postoperatorio
reflujo Nuam. % Nuam. %
v 189  34.18 0 0
111 364  65.82 10 1.9
II 0 0 f 1.3
I 0 0 28 5.2
Negativo 0 0 492 91.6
Totales 553 100 537* 100

* No se realiz6 el control postoperatorio en 16 pacientes.

demds exdmenes complementarios y con la prueba diag-
nostica de “sifonaje”, exclusivamente en los grados III y
IV.

Al 97.10% de los pacientes se les practic control con la
prueba de “sifonaje” 1 mes después de la cirugia y obtu-
vimos entre negativizacion del examen y grado I consi-
derado reflujo fisiolégico, el 96:8% de supresion del
RGEP. Tuvimos una persistencia de reflujo grado III en el
1.9% en los casos que correspondian a prueba de “sifo-
naje” grado IV en el preoperatorio.

La endoscopia se realiz6 a través de toda la serie, en 237
pacientes en el preoperatorio y en algunos controles post-
operatorios.

Esta cifra no corresponde a las expectativas del trabajo, lo
cual se explica por dos razones: 1° La resistencia de la
mayoria de los pacientes a este procedimiento. 2° Nuestro
desencanto para solicitar un estudio cuyos informes care-
cian de profundidad y uniformidad interpretativa, a tal
punto que fue imposible catalogar sus resultados por la
disparidad de conceptos en los informes.

Reconocemos la importancia de la endoscopia como me-
dio diagndstico de la respuesta esofdgica al reflujo pato-
l6gico. La endoscopia no es una prueba principal para ha-
cer el diagndstico ya que no es posible demostrar el re-
flujo; sinembargo, esta técnica es mds util para evaluar a
los pacientes que pueden tener complicaciones del reflujo
(78) y esto sélo se logra en aproximadamente el 70% de
los casos (95). En cambio, la biopsia del es6fago, cuando
la toma se hace por succidn, es positiva para anormali-
dades morfoldgicas hasta en el 94% de los especimenes y
en 1/3 de los pacientes que tienen la mucosa aparentemen-
te sana (96). En nuestra serie, de los informes endosco-
picos que recibimos, las biopsias del eséfago “brillaron
por su ausencia”, pues todas estaban dirigidas al estomago
para determinar “Gastritis” en pacientes cuyos sintomas
correspondian al RGE.

La endoscopia es el método definitivo para detectar el eso-
fago de Barrett, que algunas veces se considera como la
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etapa terminal del RGE, debido a su caracter premaligno
(78).

En nuestra serie, la mayoria de los informes endoscdpicos
trafan el diagnéstico de hernia hiatal que nunca correspon-
di6 a la realidad quirdirgica. Lo que no supimos fue
(cudntas de estas apariencias gdstricas en el eséfago co-
rrespondieron a un eséfago de Barrett?. Lo que nos hemos
propuesto en el ultimo afio es solicitar la visualizacion en-
doscopica retrégrada del cardias como lo vimos al hablar
de la fisiopatologia, asi como a detectar presencia de bilis
en el estdbmago e insistir en la biopsia del segmento distal
del esé6fago.

Gamagrafia esofagica

Los criterios gamagraficos utilizados para el diagnéstico
del reflujo gastroesofdgico, son:

1. Visualizacién evidente de radioactividad esofdgica

2. Alzas significativas en la curva tiempo/actividad eso-
fagica
3. Alza porcentual igual o mayor al 4%

4. Duracion del barrido esofagico

Con la adquisicién de la gamacamara computarizada ini-
ciamos a finales de 1987 los estudios de la dindmica eso-
fagica con radioisétopos en nuestro Centro de Medicina
Nuclear (Fig. 13).

Fig. 13. Gamagrafia negativa (normal) en un paciente sin
RGE.

La gamagrafia esofdgica permite el andlisis cualitativo y
cuantitativo del reflujo gastrico al es6fago. Es un método
no invasor con alto grado de sensibilidad y una precision
para detectar el reflujo en el 90% de los pacientes asin-
tomdticos (97-99). Ademds, es el método diagnéstico que
permite precisar el trastorno motor que hace al RGE pa-
tologico.



Teniendo como base los criterios gamagréficos, se elabora
un puntaje de 1 a 3, cuya suma nos permite clasificar el
grado de reflujo entre leve, moderado o severo (Tabla 10).

Tabla 10. Clasificacién gamagréfica del RGE.

Parametros + ++ +++

Intensidad de imagen  Esbozo Clara

Evidente
Alza de radiactividad

en nivel esofdgico 173 Inf.  1/3 Medio  1/3 Sup.
Duracién del episo-

dio de reflujo <10 seg. 11-20seg. > 20 seg.
Niimero de episodios

observados 1 2-3 Miuiltiples
Indice de RGE 4-8% 9-18% > 19%
Mecanismo de pro-

duccién Provocado Espontaneo

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO

de 4% (102), altura al 1/3 superior pero, sobre todo, el
retardo en la depuracién hace que el material refluido per-
manezca en contacto con la mucosa por mds de 100 se-
gundos, lo que supone una esofagitis severa por la corre-
lacion existente demostrada entre la duracion del episodio
de reflujo y el grado histolégico de la esofagitis (103).

De los 402 pacientes que tenian un RGEP de tipo severo
comprobado con la gamagrafia esofdgica, en 181 se tomd
la decisién quirdrgica (Tabla 11), ademds de 19 con re-
flujo moderado. En estos tltimos la eleccién fue motivada
por los propios pacientes a causa de una sintomatologia
que no cedia al tratamiento médico y para mejorar su ca-
lidad de vida futura.

Tabla 11. RGEP gamagraficamente severo en 181 casos
quirdirgicos.

Parametros + 4+ 4+t Casos quirurg.

Dx. gamagraf.

RGE Leve: 6 0 menos puntos
Moderado: 7-12 puntos
Severo: 13 y més puntos

5 roe s FASK 25 i bana o a'me 9m e

Fig. 14. Imdgenes gamagrdficas de RGEP de tipo severo.

La duracién aceptada como normal para un episodio de
reflujo es de 5 y hasta 10 segundos (100, 101).

Reflujo gastroesofagico moderado, es un episodio evidente
hasta el 1/3 superior del eséfago pero la depuracién es de
15 segundos. Moderado porque el peligro no proviene de
lo que asciende sino de aquello que sube y no desciende.

En el RGEP de tipo severo (Fig. 14) los episodios son
muy evidentes, con un indice de 29% cuando lo normal es

Intensidad de

imagen Evidente 100%

Alza de la ra- t
diactividad 1/3 sup. 96.6% { Faringe 19.3

{1/3 Sup. 77.3

Duracion  del

episodio > 20 seg. 47.7 segs.
Nim. de epi-

sodios Muiltiples 81%
Indice porc. de

reflujo > 19% 22.3%
Mecanismo de

produccién Espontaneo 100%

Con gamagrafia esofdgica efectuada en 200 pacientes
antes de la cirugia antirreflujo (Tabla 12), el 90.5% dio
resultado severo y el resto (9.5%), moderado. El control
gamagrafico postoperatorio sélo se hizo en 145 pacientes
pues el costo del examen no permitié hacerlo en los res-
tantes 55. Los resultados obtenidos fueron: 140 (96.5%)
casos negativos, 3 moderados y 2 casos leves.

Monitoria del pH esofagico

La monitoria del pH esofdgico de 24, 8 6 3 horas, es un
método invasor y dispendioso para el paciente (Fig. 15).
El propio DeMeester (39) enfatiza que la monitoria del pH
esofdgico no debe ser considerada como un método
diagnéstico de RGE , sino mds bien como una medida de
la exposicion del eséfago al jugo gdstrico; pero esta ex-
presion no refleja cémo ocurre la exposicion, si no es ava-
lada por las siguientes medidas: 1° Tiempo total acumu-
lado en que el pH estd debajo de la linea de demarcacion
con su porcentaje en posicion erecta y supina. 2° Nimero
de episodios de RGE que sobrepasan la linea del pH 4 en
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Tabla 12. Gamagrafia esofagica en el RGEP, durante el
pre y postoperatorio.

Clasificacion Preoperatorio Postoperatorio
Reflujo Nuim. %o Num. %
Severo 181 90.5

Moderado 19 9:5 3 2.0
Leve 2 1.4
Negativo 140 96.6
Totales 200 100 145 100

* No se realizé el control postoperatorio en 55 pacientes.

CHART TIME Omin
11

= 3 min

REFLUX
EPISODE

SYMPTOMS

DURATION OF
REFLUX :‘ [ min. min. |

T

STUDY TIME 11:53pm

Fig. 15. Grdfico de una monitoria del pH esofdgico.

las 24 horas. 3° Duracién de los episodios que expresen el
nimero que se hayan prolongado mds de 5 minutos, asi
como el episodio de mayor duracion.

Medidas similares se hacen para registrar el reflujo alca-
lino de acuerdo con el nimero y duracién de los episodios
que sobrepasen la linea del pH 7 (104).

Las indicaciones para monitoria del pH esofédgico, reco-
mendadas por DeMeester en 1980, son:

1°. Sintomas tipicos, pero con Dx. en duda
2°. Sintomas atipicos de RGE

3°. Sintomas sugestivos con presencia de otra enfermedad
abdominal y/o tordcica

4°. Disfagia y trastorno de motilidad por RGE
5°. Sintomas sospechosos de RGE, en nifios

60. Indicaciones quirtirgicas por RGE sin esofagitis endos-
copica
7°. Sintomas recurrentes después de cirugia.

La monitoria del pH esofdgico ha adquirido mayor actua-
lidad e importancia porque ademds de medir el reflujo aci-
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do, permite identificar el reflujo alcalino causante de las
complicaciones esofdgicas por RGE y es indispensable en
el momento de decidir la correccién quirtrgica del RGEP,
porque si el reflujo es alcalino el procedimiento antirre-
flujo se debe complementar con una desviaciéon duodenal.
E incluso mds importante aun antes de decidir tratamientos
médicos prolongados para un RGEP.

TRATAMIENTO

“El empleo de un tratamiento racional exige conocer la
fisiopatologia de la enfermedad”

Hay anormalidades que causan sintomas en ausencia de
cambios anatémicos, histolégicos o quimicos. La mayor
parte de estas anormalidades en la funcién de los 6rganos,
producen sintomas antes de que se desarrolle la injuria ti-
sular.

El tratamiento utilizado durante muchos afios para com-
batir el RGE se ha concentrado en neutralizar o suprimir
la acidez géstrica; sinembargo, el RGE no se debe a una
hiperacidez, sino a la presencia del jugo gdstrico en una
localizacién equivoca y por un periodo de tiempo prolon-
gado.

El RGE es un problema extremadamente comiin. Es en-
démico en la poblacién y representa la principal razén por
la cual las personas toman antidcidos libremente (105).

En el pasado y hasta donde recordamos, nuestros abuelos
tomaban bicarbonato de sodio a manos llenas. Desde en-
tonces vimos evolucionar los antidcidos de marca y su ex-
agerado consumo por lo que en todos los niveles sociales
denominan “gastritis”.

Inhibidores de la secresion acida del estomago

El problema se ha vuelto mas complejo porque en la ac-
tualidad, el abuso pasé a ser de los mismos médicos quie-
nes indiscriminadamente, al menor sintoma digestivo y sin
ningun andlisis critico, se han extralimitado en la prescrip-
cién de potentes drogas antisecretoras.

El tratamiento médico debe seguir los siguientes parame-
tros:

— Estimular la presién del EEI
— Contrarrestar el volumen y la duracién del RGE
— Mejorar la evacuacion gastrica

— Proteger la mucosa esofagica
(¢ Neutralizar el contenido gdstrico?)

— Evitar los agentes relajantes del EEL

El tratamiento del RGE sintomadtico o de segunda catego-
ria, debe mejorar una alteracion funcional en nivel de la
union esofagogdstrica. La mayoria de las veces se logra
con cambios en los habitos alimentarios y costumbres co-
tidianas, ademas de un programa terapéutico racional que



tiene por objeto mejorar la continencia de la barrera gas-
troesofdgica y contrarrestar el volumen y el potencial da-
fiino del material regurgitado (106, 109). El tratamiento
del RGE ya patolégico o de tercera categoria, debe co-
rregir ademds del trastorno funcional, una alteracion ana-
témica en nivel de la unién esofagogastrica, porque des-
pués de que se ha establecido una insuficiencia funcional y
mecdnica del EEI, con trastorno de la motilidad esofégica,
el tratamiento médico no tiene cémo modificar las alte-
raciones anatémicas en dicho nivel.

La mayorfa de los pacientes con un RGEP no se curan con
medidas conservadoras. Sinembargo, la literatura médica
estd llena de consideraciones y resultados con tratamientos
médicos llamados de corto y largo periodo, y cuyos es-
quemas terapéuticos no vamos a entrar a discutir.

Los antisecretores gastricos son actualmente las drogas de
mayor formulacién médica; mejoran sintomas pero han si-
do inefectivos para disminuir el RGE porque no tienen
accion sobre el EEI (107).

Los tratamientos del RGEP descritos con bloqueadores H2
durante 6 meses, han mostrado recidiva de los sintomas
después de terminado el tratamiento, hasta en el 90% de
los casos (110-114).

El cardcter temporal del beneficio que se obtiene, ha sido
el problema fundamental del tratamiento farmacolégico
del RGEP ; y aun con el uso de los inhibidores de la bom-
ba de protones (Nomenclatura N° 5), los sintomas recru-
decen rapidamente (115), con un indice de recaida entre el
80 y 90% (116), incluso a los 3 dias de suspendido el
tratamiento (5).

Nomenclatura N° 5. Inhibidores de la bomba de protones.
(Potentes antidcidos)

Omeprazole En el comercio

Lanzoprazole En el comercio

Pantoprazol Préximo a comercializa-
cion

Pariprazol En aprobacién

Leminoprazol Fase II ensayo clinico

TU-199

El interrogante en estos casos es, si para evitar las recai-
das, el tratamiento se debe continuar durante periodos pro-
longados. Pero en estos tratamientos la seguridad atn no
estd establecida (116). Se afirma que el omeprazole por
ser genotoxico, puede incrementar el riesgo de cancer
(115, 117, 118); y ademas, los efectos daiinos que puedan
resultar en el estémago y el eséfago con la supresion dcida
(119, 120).

Terapia de supresion acida vs. reflujo alcalino?

El problema lo constituye el reflujo alcalino, el cual estd
asociado con el desarrollo de complicaciones. Asi, la com-
binacién de reflujo duodenogastrico y reflujo gastroesofa-
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gico, es peor que el reflujo proveniente tinicamente del es-
tomago. Entonces, cambiar el pH del jugo duodenogastrico
de 4cido a alcalino o la administracion de bloqueadores H2
o de inhibidores de la bomba de protones, intensifica el
dafio mucoso mientras le dan al paciente la falsa sensacion
de alivio (39).

La tripsina deja de ser un agente nocivo en los pacientes
con RGE mientras persista un medio 4cido, pero se con-
vierte en agente de injuria importante en los que tienen
aclorhidria, una gastrectomia o estdn bajo medicacién con
inhibidores de la bomba de protones (115).

En esofagitis refractaria al tratamiento médico, se ha en-
contrado la presencia de dcidos biliares conjugados en el
material géstrico aspirado después de gastrectomias, y
también tripsina en asociacién con dcidos biliares (121).

En resumen, el tratamiento médico del RGEP estd dirigido
a suprimir el componente dcido del jugo gastrico refluido,
pero como el reflujo continta, pasa a ser de jugo gastrico
alcalinizado, el cual, si estd contaminado con 4cidos bi-
liares y enzimas pancredticas, puede continuar causando la
destruccién tisular (52). ’

Las drogas complementarias en la actualidad para el tra-
tamiento conservador del RGEP son los agentes proqui-
néticos, los derivados del 4cido alginico y el sucralfate.

Los agentes proquinéticos en diferentes estudios han mos-
trado resultados desalentadores y su utilizacién en el tra-
tamiento de pacientes con RGEP esta controvertida; sin-
embargo, parecen tener mayor efectividad si se usan en
combinacion con los bloqueadores H2 (116).

Los alginatos forman como una balsa que flota sobre el
contenido géstrico, mecanismo conocido como supresion
del reflujo, y su utilidad estd dirigida al tratamiento del
RGE fisioldgico y sintomdtico porque el dcido alginico es
principalmente efectivo en posicion de pie cuando se pre-
senta reflujo durante el dia (122).

El sucralfate proporciona una barrera sobre la pared gas-
trica para impedir la difusiéon de los iones de hidrégeno
(43). Proporciona mejoria de los sintomas de reflujo y ha
demostrado un alivio endoscopico comparado con el que
se obtiene después del tratamiento con ranitidina (123).

Tratamiento quirdrgico

La tnica y definitiva solucién para el RGE es la cirugia y
para que ésta tenga éxito, es importante restaurar todos los
componentes de la barrera antirreflujo (34). Porque si ésta
no se establece adecuadamente con mejoria de la funcién
esoféagica, la operacion es un fracaso total.

El objetivo del tratamiento quirtrgico del RGE, es la so-
lucién radical de la enfermedad al restaurar la anatomia y
la fisiologia de la unién esofagogdstrica, pero se debe pro-
pender una técnica que brinde una mejoria completa y du-
radera de los sintomas, con un minimo porcentaje de mor-
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bimortalidad y la ausencia de nuevos sintomas secundarios
al procedimiento.

La cirugia del RGEP, evolucioné muy lentamente, pues en
el pasado la hernia hiatal se consideraba sinénimo del
RGE y las primeras técnicas se crearon en el fondo para
reducir segmentos herniados que luego se fueron adaptan-
do como cirugia antirreflujo.

Las indicaciones quirdrgicas del RGEP, son:

Retardo de la autodepuracion esofagica y/o trastorno
motor del es6fago

— Ulcera, estenosis, eséfago de Barrett, y/o reflujo alca-
lino con contaminacién duodenal

Presencia de complicaciones laringeas y/o broncopul-
monares

Manifestaciones rebeldes al tratamiento médico y/o sin-
tomas que afecten la calidad de vida.

El éxito de la cirugfa estd en su real indicacidn, y la prin-
cipal de ellas es la falla en el mecanismo de limpieza eso-
fagica. Con prioridad, cuando el retardo en la depuracién
amenaza con el desarrollo futuro de complicaciones.

Con los conocimientos actuales es prioritaria la indicacion
quirdrgica cuando se determine alcalinidad con una com-
posiciéon anormal del contenido gdstrico que refluye (50,
52) y, mas auin, cuando la tlcera, la estenosis y el eséfago
de Barrett se han establecido.

Las complicaciones extraesofagicas del RGE no ceden, en
un alto porcentaje, al manejo conservador del RGE, por-
que sus manifestaciones también son estimuladas por un
reflejo vagal (11, 47) y en otros casos porque los com-
ponentes del pepsinégeno Il causantes de la injuria
laringea, permanece activo a un pH por encima de 4 (124).

Cuando los pacientes se ven obligados a restringir su estilo
de vida, es preciso tener en cuenta la cirugia; sobre todo
los jovenes que se ven obligados a llevar una vida mo-
nastica o porque han perdido la oportunidad para disfrutar
de una buena calidad de vida. Otros a menudo eligen la
cirugia por el alto costo de los medicamentos, las restric-
ciones dietéticas, los trastornos del suefio u otras dificul-
tades que empeoran su mala calidad de vida (78).

La cirugia antirreflujo tiene como objetivo restablecer
la normalidad anatémica y funcional de la unién eso-
fagogastrica, y su técnica debe reconstruir el punto de
apoyo del extremo distal del es6fago y la tension obli-
cua del cardias, para restaurar la autodepuraciéon eso-
figica y recuperar la valva gastroesofdgica con el an-
gulo de entrada del eséfago. Ademas, debe reducir el
orificio cardial dilatado para recobrar la zona de alta
presion al restituir el funcionamiento de EEL.

El anclaje de la unién esofagogdstrica en la fascia prea-
ortica es la clave para la integridad de la barrera anti-
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rreflujo (34); con la fijacion del extremo distal del esé6fago
en el abdomen, se recupera la motilidad del eséfago para
que la autodepuracién sea afectiva (39), se recupera la val-
va gastroesofdgica y se restaura el dngulo de entrada del
esofago en el estomago (34, 125, 126).

De igual importancia es reducir el orificio cardial dilatado
a un didmetro normal para recuperar la funcién del EEI
incompetente por medio de la recuperacion de una zona de
alta presion que controle el RGE (127).

La calibracién del cardias es el factor primordial en este
procedimiento y si no se palpa el estrechamiento de la luz
del cardias ni el pliegue de la valva, la operacién no co-
rregird el reflujo (128, 129).

De acuerdo con los resultados de las investigaciones sobre
los diferentes elementos agresivos del jugo gdstrico que se
activan o no con los cambios del pH, se suscita el inte-
rrogante de si la vagotomia géstrica proximal (VGP) debe
complementar todas las operaciones antirretlujo, porque
causar con ella la alcalinidad del jugo gdstrico puede ser
un riesgo de potencial agresividad, al existir o presentarse
una contaminacion gastrica con contenido duodenal.

Creemos que la VGP como parte de la cirugia antirreflujo,
debe indicarse en los casos de hipersecresion dcida del es-
tébmago y en los de ulcera duodenal.

Esquema de la técnica “switch duodenal”

La consideracion mds importante en el momento actual,
tiene relacién con el reflujo alcalino contaminado con jugo
duodenal el cual es también causante directo de las com-
plicaciones esofdgicas. En estos casos, es obligatorio com-
plementar la cirugia antirreflujo con procedimientos de
desviacién duodenal para obtener la curacién del paciente
y evitar el alto indice de recidivas.

Los procedimientos de desviacién duodenal utilizados han
sido el asa de Henley (130) y la derivacion en Y de Roux
(131); pero la mortalidad en estos casos fue del 2.4% vy la
morbilidad del 11%. El doctor Tom DeMeester (132, 133)
propuso una desviacién duodenal conservando el antro
gastrico y el piloro para evitar el alto indice de morbimor-
talidad de las otras derivaciones; la denomind “swirch
duodenal” y consite en cerrar el asa distal de duodeno. 4 a
6 cm del piloro y anastomosar el asa de yeyuno termi-
noterminal con el muiién proximal de duodeno (Fig. 16).
Los resultados son muy alentadores.

Durante 23 afos practicamos la calibracién cardial y gas-
tropexia posterior como Unico procedimiento, segin la téc-
nica de Larrain (127), en 752 pacientes adultos con RGEP
y en quienes estaba indicada la correccién quirdrgica (Ta-
bla 13).

A partir de 1981 por influjo de los trabajos de Csendes
(134), DeMeester (135) y Boesby (136), complementamos
todos los procedimientos antirreflujo con la vagotomia
gastrica proximal. A fines de 1993, regresamos de nuevo a



Fig. 16. Esquema de la técnica de desviacion duodenal de
Tom DeMeester, denominada “switch duodenal”.

Tabla 13. Cirugia antirreflujo. Procedimientos practicados
por el autor (J. Ivan Vargas, 1972-1995).

Procedimiento Nuam. ptes.

Calibracién cardial y gastropexia

posterior 249
Calibracién cardial, gastropexia

posterior y vagot. gast.proximal 503
Total 752

la calibracion cardial y gastropexia posterior sin vagoto-
mia, movidos por las investigaciones de Hirschowitz (50),
quien demuestra la inexistencia de hipersecreciéon dcida
del estomago en los pacientes con RGE, y afirma que el
peligro lo constituye la contaminacién alcalina gastrica
que refluye. :

La tinica variante en esta nueva etapa, fue la de despejar el
cardias segin lo preconizado por el doctor Alvaro Caro
(137) para facilitar la calibracion cardial con precisién.

Al control postoperatorio del primer mes s6lo dejaron de
asistir 2 pacientes. El 90% de los casos exhibia buenos
resultados; 6.6% no referfan ningtin sintoma de reflujo pe-
ro se quejaban de plenitud y flatulencia. Y el 2.1% se con-
sideraron casos insatisfactorios clinicamente. Ademads, a
éstos se debe afadir 7 muertes en el postoperatorio. A 1
afio logramos revisar 654 pacientes. Los buenos resultados
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clinicos se mantenian y los casos de recurrencia del RGE
fueron el 1.4% (Tabla 14).

Tabla 14. Resultados clinicos obtenidos en las revisiones a
1 mes y a 1 afio en pacientes operados por RGEP.

Al mes Al afio

Resultado Nim. % Nim. %
Visick 1 668  88.8 S35.1185.0
Visick II 9 1.2 42 6.4
Visick III 50 6.7 47 7o
Visick IV 16 2.1 10 1.5

654 100
Muerte postop. 7 0.9 (7
Muerte por otra causa -4
No vinieron a revisién 2 0.3 51
No han cumplido el afio 36
Total 752*% 100 752%

* Un paciente no fue sometido a procedimiento quirtirgico

Observamos c6mo a partir del 2° afio y hasta el 5°, ocurre
la mayor incidencia de recurrencia y luego a medida que
pasan los afios se va estabilizando la mejoria (Tabla 15).
Este es también el periodo de mds alta recurrencia en otras
series (138).

Tabla 15. Resultados clinicos obtenidos en las revisiones
entre 2 'y mas de 10 aflos en pacientes operados por RGEP.

Revision 2-5 aios 6-9 aios 10 y mas
afios
Resultado Nim. % Nim. % Nim. %
Visick I 371  80.6 170 89.5 79 91.8
Visick II 51 11.0 e LV 2 24
Visick III 17 3.8 Forst B
Visick IV 21 4.6 S 02.6 5 5.8
Totales 460 100 190 100 86 100
Muerte por 11 5 4

otras causas

La revisién de pacientes a varios afos es dificil en nuestro
medio en el que las personas tienen tendencia a buscar al
especialista cuando no encuentran mejoria en consultas
mds econdmicas; otros porque viven en sitios distantes e

215




J. 1. VARGAS GOMEZ

igualmente, porque la basqueda de las historias clinicas de
nuestro Hospital Universitario y del Seguro Social, fue im-
posible.

Sinembargo, observamos que a menor nimero de pacien-
tes controlados, los buenos resultados eran muy satisfac-
torios.

En estenosis esofdgica no tue extrafio encontrar que entre
I y 10 afos el indice de reproduccion fue del 32%, cifra
similar a la presentada por Csendes (5) en sus casos de
cstenosis (Tabla 16).

Tabla 16. Resultados de la cirugia en 41 casos de este-
nosis esofagica por RGEP.

Resultados 1 mes I afo 2-5 6-9 10 6 mas
afos  anos anos

Satisfactorios 31 25 20 7 2

Persistencia y

reproduccién 8 6 2 3 2

Muerte post-

operatoria 1

No se hizo procedimiento a | paciente.
Entre 1 y 10 aflos se reprodujo la estenosis en 13 casos.
Esto es un 32%.

Anteriormente no sabfamos que una gran proporcion de
las complicaciones esofdgicas del RGEP, se debia a un re-
flujo alcalino con contaminacion duodenal y de alli los
malos resultados. Desde hace 2 afios, estamos buscando
identificar los casos con retlujo alcalino y con tal propo-
sito ya adquirimos el equipo para monitoria del pH.

En estos casos, y en las recidivas de estenosis, hemos em-
pezado a complementar la cirugfa antirreflujo con la des-
viacion biliar tipo “switc/i duodenal”, la cual nos ha de-
jado muy satisfechos en los pocos casos en que la hemos
realizado.

Con relacion a nuestros casos de asma bronquial, tuvimos
2 variables: los pacientes con enfermedad asmdtica pre-
dominante que desconocian su origen etioldgico, pero con
sintomas de RGEP, y los que presentaban el cuadro cli-
nico de éste y sintomas de asma (Tabla 17).

Es interesante ver cémo los primeros, con la correccion
del RGEP, se curaron en alrededor del 50%; y los que
presentaban sintomas asmdticos se curaron practicamente
todos con la supresién quirdrgica del RGEP.

Estas citas estdn acordes con los informes de que todo pa-
ciente asmatico con sintomas de RGE, se mejora en el
50% de los casos, independientemente de su origen etio-
16gico y de los sintomas asmadticos producidos por el RGE
(69, 71).

216

Tabla 17. Resultados de la cirugia en 72 casos de asma
bronquial.

Tipo de asma Curacion % Persistencia
Asma

predominante 20 512 19 (48.72%)
Asma

sintomdtica

(33 casos) 28 85 5 (15%)

Las complicaciones intraoperatorias o iatrogénicas se pre-
sentaron en 21 pacientes, que corresponden al 2.8%. De
ellas 2 perforaciones del eséfago originaron el fallecimicen-
to de los enfermos. De los 21 casos. 14 tueron desgarros
del bazo y desgarros det cardias.

Nuestra mortalidad fue del 0.9% (Tabla 18). Los casos de
pancreatitis ocurrieron por acompanar el procedimiento
antirreflujo con esfinteroplastia tranduodenal en pacientes
con coledocolitiasis residual.

Tabla 18. Mortalidad: 0.9%%.

Patologia Num. ptes.
Desgarro del cardias 2
Pancreatitis aguda 2
Falla multisistémica 1
Infarto del miocardio 1
Causa desconocida I

La mortalidad inherente propiamente a la cirugia antirre-
flujo correspondid a los 2 casos de desgarro del cardias.

La morbilidad en nuestra serie fue de 6.6%. correspon-
diente en su mayor parte a distagia. en 35 pacientes que
fue transitoria y leve en 23 casos. y requirié de una a tres
sesiones de dilatacion en 12 casos (Tabla 19).

Dos casos de afagia se revisaron en cirugfa sin encontrar
causa, pero mejoraron; sinembargo, | de los pacientes pre-
senta disfagias ocasionales. Por pancreatitis fallecieron 2.
Una de las hernias del fondo gistrico requirid reinterven-
cion precoz; y el caso de necrosis de la curva menor post-
VGP, se presentd tardiamente y se reintervino 2 meses
después.

De nuestros pacientes que recidivaron nos corespondié in-
tervenir a 3, y se incluyeron en la casuistica total 28 recu-
rrencias de RGEP de otros colegas, que reintervinimos con
buenos resultados.



Tabla 19. Complicaciones postoperatorias: 6.6%.

Complicacion Num. ptes.

Disfagia leve 23
Disf. y dilataciones 1
Afagia postoperatoria

Pancreatitis

Dilat. aguda del estomago

O . T " S

Hernia del fondo gastrico

—_—

Hemorragia por tlcera aguda

Necrosis de la curva menor 1

Cirugia laparoscépica

También estamos intentando incursionar en la cirugia vi-
deoendoscopica para tratamiento del RGEP.

Este procedimiento para tratamiento del RGEP se inici6 en
el mundo a partir de 1991 (139).

En el afo pasado realizamos la calibracién cardial por via
laparoscopica en 14 pacientes a quienes escogimos, previo
estudio con los siguientes examenes: gamagrafia esofagi-
ca, manometria esofagica, radiografia y endoscopia.

Tabla 20. Correccion del RGE por videoendoscopia, en 14
pacientes.

Resultados de la cirugia, evaluados entre 1 y 6 meses.

Visick I 6
Visick 11 3
Visick III 3
Visick IV 2

Los primeros 6 casos los hicimos con la asesoria del Pro-
fesor Augusto Larrain y los 8 restantes por parte del equi-
po de cirujanos laparoscépicos de la Clinica Medellin (Ta-
bla 20).

Los resultados se asemejan a los de algunas de las series
publicadas (140-142). En muchas se exhiben excelentes
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resultados y en otras se anotan altos indices de
morbimortalidad (143).

Esquemas de Cirugia Antirreflujo
via laparoscopica

Fig. 17. Esquema de la calibracion cardial por via lapa-
roscopica en la cirugia antirreflujo.

La tendencia mundial es la de adoptar esta metodologia;
sinembargo, la cirugia anatomofisiolégica para corregir el
RGEP, es demasiado exigente y el procedimiento video-
endoscopico repara la abertura dilatada del cardias pero no
se cumple con firmeza el anclaje de la unién esofagogds-
trica al ligamento arcuato medio; s6lo permite hacerlo a
los haces musculares del pilar diafragmatico derecho y es-
to deja mucho qué desear (Fig. 17).

Esta evolucién, asi como la de las demads series
publicadas, hasta ahora se inicia. Debemos esperar el dic-
tamen de la experiencia y sus resultados en un minimo de
2 afios.

Vemos muy dificil que por medio del procedimiento vi-
deoendoscopico, podamos tratar correctamente los casos
de RGEP con trastorno motor severo del eséfago, asi co-
mo sus complicaciones esofagicas, y los pacientes con re-
flujo alcalino contaminado con bilis.

Continuaremos si con esta practica, pero con una escon-
gencia estricta de los pacientes con reflujos sintomaticos
de contenido dcido o de esofagitis 1 y II, y como alter-
nativa frente a tratamientos médicos a largo plazo.

De todos modos, bien sea con los métodos quirdrgicos a
cielo abierto o con esta nueva tecnologia endoscépica, los
cirujanos debemos conservar las normas éticas 'y
cientificas del mas alto nivel para elegir el procedimiento
preciso en cada paciente, a fin de no propiciar, eventual-
mente, el ocaso de la cirugia antirreflujo.
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