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Desde la publicacion de los trabajos del Consenso
Global de la ERGE o de Montreal, la enfermedad
por reflujo gastroesofdgico (ERGE), se define como
aquella condicién que se establece cuando el re-
greso del contenido del estémago al eséfago pro-
voca sintomas problemadticos y/o complicaciones.!
Por primera vez en una clasificacién de la ERGE
se comentan las manifestaciones extraesofagicas,
tanto aquellas con una relacién bien establecida
como las que poseen una probable relacién atin
en estudio (figura 1). La realidad en el contexto
clinico es que aproximadamente del 39 al 55% de
los pacientes con sintomas laringeos tienen ERGE
asintomatica’ sin que hasta la fecha exista un mé-
todo diagnéstico confiable para confirmar la par-
ticipacion de la ERGE como causa de estos sinto-
mas. Esto hace el estudio y la compresion de estos
sintomas dificil aun en estos tiempos de grandes
avances tecnoldgicos.

Fisiopatologia
En la actualidad, la etiologia exacta de las ma-
nifestaciones supra o extraesofdgicas permanece

confusa. Actualmente se aceptan dos hipdtesis al
respecto: el contacto directo del material refluido
del estémago con la via aérea y las estructuras fa-
ringolaringeas y la presencia de reflejos vago-va-
gales especificos.?

La mucosa laringea es mds sensible al 4cido
dque la mucosa esofdgica segin se hace evidente
por la expresion de la isoenzima anhidrasa carbé-
nica que participa con los mecanismos intrinsecos
de defensa contra las lesiones provocadas por el
acido. Se cree que la anhidrasa carbénica brinda
proteccién mucosa mediante la neutralizacion del
acido. La expresion laringea de esta isoenzima
estd disminuida comparativamente con su expre-
sion en el es6fago.! Ademds, se ha confirmado me-
diante sensores de pH localizados en la traquea
que las microaspiraciones de 4cido se asocian a
broncoespasmo.?

Por otro lado, un reflejo vago-vagal puede ser
el responsable de las manifestaciones supraesofa-
gicas en la ERGE. Se cree que este reflejo inicia con
la acidificacion del es6fago distal y con las microa-
spiraciones del 4cido en la traquea.* La activacién
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de vias aferentes en respuesta a esta acidificacién
favorecen el broncoespasmo, asi como también la
acidificacion del eséfago distal incrementa la hipe-
rreactividad del epitelio bronquial a la metacolina
y la capsaicina.’

En condiciones normales, existen varios meca-
nismos de defensa para evitar la llegada del reflujo
a la faringe, el esfinter esofdgico superior (EES) es
un buen ejemplo de ellos. Cuando el 4cido clorhi-
drico se pone en contacto con la faringe, se incre-
menta la presion basal del EES evitando una mayor
llegada de 4cido. Durante el suefio, la presion de
este esfinter disminuye de 40 + 17 mmHg hasta
8 £ 3 mmHg en la fase mdas profunda, fendmeno
que coincide con el incremento nocturno de la se-
crecién 4cida, favoreciendo el dafo de la faringe
y laringe en sujetos con ERGE.® Durante la noche,
la deglucién y la salivacion, otros mecanismos de
defensa, estan muy disminuidos en su funcién.

Laringitis

Se estima que 42% de los pacientes con laringitis
posterior tienen ERGE.” En un estudio de la inci-
dencia de reflujo dcido hacia la faringe, utilizando
registro ambulatorio de pH con tres sensores se
encontré que 75% de los pacientes con laringitis
posterior tuvieron la presencia de acido en la fa-
ringe comparativamente con 12% de los sujetos
controles (p < 0.05).® La presencia de 4cido en
el eséfago proximal durante la noche también es
mds comun en pacientes con laringitis posterior.
En cuanto al tratamiento, existe cierto grado de
consenso en el uso de Inhibidores de la bomba
de protones (IBP) a dosis doble por lo menos duran-
te 6 meses. En un estudio abierto, se utilizaron en
20 pacientes con sintomas supraesofdgicos 20 mg
de omeprazol tres veces al dia durante 12 semanas,
logrando 63% de mejoria en la laringitis y, aunque
ocurrié una discreta mejoria en los sintomas, no se
logré una significancia estadistica.” Estos resulta-
dos sugieren que la laringitis asociada a la ERGE
puede tratarse de un problema multifactorial.

Laringoespasmo

La evidencia que asocia esta condicién clinica a la
ERGE, proviene del hecho de la mejoria observada
en estos pacientes al tomar IBP a dosis normal o
doble. En un estudio en donde a 10 pacientes con
antecedente de disnea paroxistica nocturna les
fueron realizados diferentes estudios, incluida una
pHmetria, se demostré ERGE en 9 de ellos, de los

cuales 6 respondieron al tratamiento.' Los autores
concluyen que la ERGE puede ser solamente uno
de varios factores etioldgicos.

Tos cronica

La ERGE es la tercera causa mds comun de tos cré-
nica, teniendo al sindrome de escurrimiento poste-
rior como la primera y al asma como la segunda."
Los pacientes con tos crénica pueden tener ERGE
asintomdtica hasta en 75% de los casos.! Un estu-
dio demostré que la acidificacion del eséfago distal
activa un mecanismo reflejo responsable de la tos
crénica asociada a la ERGE.!? En otro estudio se
demostré una correlaciéon temporal entre la tos y
el reflujo acido en 57% de los pacientes, disminu-
yendo a 35% cuando reciben tratamiento.”® Este
resultado sugiere que la supresion acida puede dis-
minuir el nimero de reflujos que provocan tos.

Ronquera

Ocurre hasta en 71% de los pacientes con sintomas
laringeos en quienes se sospecha ERGE.” La mayo-
ria de los datos acerca de este sintoma provienen
de estudios pedidtricos. En 17 nifios con ronquera
se demostré reflujo 4dcido patolégico en el sensor
proximal en 12.5% de ellos, mientras que 68.7% lo
tuvo en el sensor distal. La endoscopia demostrd
alteraciones epiteliales en 94% de los pacientes.!
En otro estudio no controlado se dio omeprazol
durante 12 semanas a 96 pacientes, obteniendo
mejoria en la ronquera al calificarse mediante un
indice de sintomas.’* Resultados similares se en-
contraron al utilizar 40 mg de pantoprazol al dia
durante 6 semanas.!

Globus faringeo

Se reporta en 1 al 4% de los pacientes en la con-
sulta de ORL y en 47% de los pacientes en quienes
se sospecha ERGE.” Su relacién con esta ultima
se sustenta en un estudio de 25 pacientes someti-
dos a laringoscopia, esofagogastroduodenoscopia
y un cuestionario de sintomas antes y después de
un curso de IBP durante 8 semanas. La mayoria
de los pacientes reportaron mejoria tanto de la
ERGE como del globus faringeo (p < 0.05).! De
cualquier manera, la relacién entre la ERGE y este
sintoma es controversial.

Aclaramiento faringeo
Se reporta hasta en 42% de los pacientes con re-
flujo laringeo-faringeo, pero no se ha logrado esta-
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blecer una relacion objetiva con la ERGE.” Estudios
pequeiios, no controlados, sugieren que el uso de
IBP asociados o no a procinéticos pueden mejorar
este sintoma.'®

Estudios diagnésticos

Nadie discute la utilidad de los estudios endoscé-
picos para establecer la presencia de lesiones en el
epitelio esofdgico. De esta manera, los pacientes
con sintomas tipicos o atipicos de ERGE pueden
ser catalogados como ERGE erosiva o no erosiva.
En este ultimo grupo el estudio siguiente debe
ser la realizacién de un monitoreo del pH esofa-
gico durante 24 horas (pHmetria). Ya sea en su
variedad de catéter con un sensor, dos sensores o
sistema sin catéter BRAVO®, la sensibilidad no es
la mejor, ya que pueden existir falsos positivos o
negativos dejando un grupo de pacientes con sin-
tomas sin aparente relacién al reflujo 4cido. Con
la llegada de la impedancia eléctrica intraluminal
este ultimo grupo de pacientes ha sido estudiado
encontrando relacion entre el reflujo débilmente
dcido o no 4cido y los sintomas no sélo esofdgicos
sino extraesofagicos.”

Conclusion

La ERGE puede ser responsable de varios sintomas
supraesofdgicos, sin embargo, esta relaciéon puede
ser dificil de establecer en la practica diaria y su
tratamiento generalmente dificil y decepcionante.
La endoscopia y la pHmetria permiten establecer
el diagndstico y dirigir el tratamiento en la mayo-
ria de los pacientes. La reciente introduccion de
tecnologias como la impedancia eléctrica intralu-
minal ha permitido esclarecer el origen de algu-
nos de los sintomas extraesofdgicos y su relacién

Huerta Iga FM

con reflujo acido, débilmente 4cido o no d4cido y
establecer un grupo de pacientes en los cuales los
sintomas no se relacionan con ninguna variedad
de reflujo y seguramente dependan de otras causas
como las ambientales, trastornos de sensibilidad
local o central e incluso algunos que todavia no
CONozcamos.
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Se considera a la esofagitis eosinofilica (EEo)
como una enfermedad emergente que afecta tanto a
ninos como adultos. Se caracteriza por infiltrado
denso de eosindfilos intraepiteliales detectados
en biopsias de eséfago, 215 x campo de alto poder
(CAP), en ausencia de reflujo anormal (determi-
naciéon de pH intraesofdgico) y falla a tratamiento
con dosis alta de inhibidor de bomba de protones
(IBP).

La epidemiologia de la EEo atin no estd bien
establecida. Existen multiples reportes de casos,
principalmente en paises desarrollados y ausencia
de los mismos en algunos paises de Latinoamérica,
Oriente Medio y Africa. Debido a que es una en-
fermedad que no causa mortalidad, la prevalencia
crece aun cuando la incidencia se mantiene esta-
ble. En nuestro pais se desconoce la prevalencia de
la enfermedad. En pacientes adultos ahora se detecta
EEo con mayor frecuencia, en parte porque se sos-
pecha mds y porque durante el estudio de pacientes
inicialmente diagnosticados como enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE), que no responden
al tratamiento especifico y/o con alteraciones alér-
gicas concomitantes, se busca intencionalmente.

La EEo afecta con mayor frecuencia al sexo
masculino. En la edad pediétrica, = 66% con una
relacion g/Q de 2:1. En adultos + 76% y una rela-
ciéon g/Q de 2.5:1, segun datos acumulados de 9
trabajos publicados con 363 pacientes.

Algunos reportes han sugerido tendencia
familiar de la enfermedad, resultando dificil en
muchos casos determinar si realmente se trata
de una predisposicién genética o de exposicion a
alergenos comunes. Un estudio reciente de Blan-
chard y cols., demostré mayor expresion del gene
que codifica para eotaxina-3 (aglutinador especi-
fico de eosindfilos) en pacientes con EEo que en
controles sanos, por lo que en el futuro podria

ser a un marcador potencial de predisposicion
genética para EEo.

Los conocimientos actuales sobre la fisiopato-
logia de la EEo autn son limitados, principalmente
en pacientes adultos. Se considera que en la géne-
sis de la enfermedad existen alteraciones alérgicas
e inmunoldgicas.

Se ha sugerido que la expresiéon de eotaxi-
na tiene un papel fundamental en la agregacion de
eosinofilos mediada por antigeno, y se observa en
diferentes enfermedades inflamatorias o infecciosas.

En apoyo a etiologia alérgica de la enfermedad
se han descrito varias alteraciones. En biopsias
esofdgicas de pacientes con EEo se ha demostrado
un incremento de células presentadoras de antige-
nos CD3, CD8 y CDla.

También se han detectado diferencias entre los
eosindfilos sanguineos normales y los encontra-
dos anormalmente en el es6fago de pacientes con
EEo, estos tlltimos se encuentran en forma activa
y con niveles mayores de marcadores de activacion
CD25, IL-4 e IL-5. La respuesta inflamatoria en el
esofago pudiera estar inducida por expresién de
IL-13 (preactivacion por alergenos endotraqueales)
y por mecanismos dependientes de IL-5, eotaxi-
na y STAT6 (transductor de senal y activador de
transcripcion).

Los cambios inmunolégicos responsables de
la acumulacién de eosinéfilos, derivan de una res-
puesta inflamatoria-alérgica tipo-TH2.

Uno de los puntos en controversia, es el po-
sible papel de ERGE como causante o agravante
de la EEo. En pacientes con ERGE pueden encon-
trarse cifras bajas de eosindfilos intraepiteliales.
Las cuentas mayores de eosinéfilos se asocian a
menor indice de respuesta a tratamiento y a pHme-
tria normal. Sin embargo, en pacientes adultos
con criterios diagndsticos de EEo, hay informes de
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casos con respuesta sintomdtica e histolégica al
tratamiento con IBP, por lo que en la actualidad se
considera que hay un subgrupo de pacientes con
EEo asociada a ERGE.

La presentacién clinica puede tener algunas
diferencias entre ninos y adultos.

En ninos, el rechazo o la intolerancia a alimen-
tos es comun en los menores de 5 anos, incapa-
ces de sentir o describir disfagia. En la infancia
es comun la presentacion con sintomas semejan-
tes a ERGE (pirosis y regurgitaciéon), aunque con
variaciones grandes en la frecuencia entre los
diferentes estudios (5-82%). EI vomito (8-100%),
dolor abdominal (5-68%), disfagia (16-100%) e im-
pacto de alimento (10-50%) también se reportan
con frecuencia. Menos frecuentes son el retraso en
crecimiento (5-19%), dolor tordcico (17-20%) vy la
diarrea (1-24%).

En adultos los sintomas mads frecuentes son la
disfagia intermitente (29-100%) y el impacto de ali-
mento (25-100%). Los sintomas semejando reflujo
(7-90%), el dolor toracico (1-58%) y el dolor abdo-
minal (3-25%), se reportan con menor frecuencia
due en ninos.

La asociacién de EEo con historia de alergias
y eosinofilia periférica estd bien establecida, prin-
cipalmente en la edad pediatrica. Con frecuencia
se detecta una historia personal y/o familiar de
manifestaciones atdpicas, que incluyen al asma,
dermatitis atépica o rinitis alérgica. En nifos se
han utilizado pruebas especificas para definir las
caracteristicas atdpicas, como la determinacién
sérica de inmunoglobulina E (IgE) y pruebas cu-
tdneas para detectar alergenos del medio ambiente
y de alimentos.

En pacientes adultos con EEo también se ha
demostrado asociacién importante con historia
personal o familiar de manifestaciones alérgicas
(asma, dermatitis atdpica y rinitis alérgica), en
porcentajes que van de 30 a 90%. De las manifes-
taciones personales, el asma y la rinitis alérgica
se presentan con mayor frecuencia. Aproximada-
mente 20% de los pacientes adultos tienen histo-
ria familiar de alergias. Aun cuando en pacientes
adultos los datos son limitados, el tipo y frecuencia
de alergia a alimentos es semejante a la reportada
en nifos, con positividad de las pruebas cutdneas
para uno o mds alimentos entre 61 'y 78%.

Con base en estudios de seguimiento a lar-
go plazo con numero limitado de pacientes adul-
tos con EEo, se ha concluido que se trata de una
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enfermedad crénica, con sintomas persistentes o
recurrentes, con estenosis anulares o disminucion
del calibre del es6fago, como causa principal de la
disfagia e impacto de alimentos.

En ninos con persistencia o recurrencia de sin-
tomas debe mantenerse vigilancia a la intolerancia
de alimentos y la posibilidad de retraso en el cre-
cimiento.

Los criterios diagnéstico atin no estdn bien
establecidos. La sospecha de EEo se basa en ma-
nifestaciones clinicas, como la historia de reflujo
refractario a tratamiento con determinacion de pH
intraesofdgico normal, o bien, con base en los ha-
llazgos radiolégicos y/o endoscépicos detectados
durante el estudio de pacientes que se presentan
con disfagia o impacto de alimento. En cualquiera de
los dos escenarios, la historia personal o familiar
de alergias, incrementa la sospecha diagndstica.

La endoscopia con toma de biopsias es indis-
pensable para corroborar el diagndstico, tanto en
ninos como en adultos. Se han descrito varias al-
teraciones: a) anillos mucosos fijos o transitorios,
b) anillo de Schatzki, c¢) estrias o surcos longitu-
dinales, d) friabilidad, e) moteado blanquecino,
f) edema, g) exudados blanquecinos, i) estrecha-
mientos segmentarios o estenosis e i) rugosidad
por engrosamiento epitelial. Si bien estos signos
endoscdpicos no se consideran patognomdnicos, la
presencia de 2 o mads de ellos, es altamente suges-
tiva de EEo.

Durante el procedimiento endoscépico deben
tomarse al menos 4 o 5 biopsias, de preferencia
en sitios con lesiones mas aparentes, ya sea en eso-
fago proximal o distal. Con este nimero de mues-
tras, se incrementa la sensibilidad diagnodstica a
90-100%.

También se recomienda tomar muestras de teji-
do en es6fagos con apariencia normal en donde EEo
pueda considerarse dentro del diagnéstico diferen-
cial. En el estudio histopatoldgico se encuentra un
denso infiltrado eosindéfilo intraepitelial. Aunque la
cifra de eosinéfilos por campo de alto poder para en
diagnéstico de EEo ha variado entre 15 y 30/CAP,
segun criterio de diferentes autores, en la actualidad
se acepta que el nimero minimo de eosinéfilos es
de >15/CAP. Pueden encontrarse ademads microabs-
cesos eosinofilicos (conglomerados con mds de 4
eosinodfilos), hiperplasia de la capa basal y elonga-
cién de papilas en el epitelio esofagico.

El esofagograma con contraste oral también
es Util como parte de la evaluacién diagnéstica en
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pacientes con EEo. Entre las anormalidades des-
critas se encuentran: irregularidad en los con-
tornos, anillos segmentarios o anillo de Schatzki
y zonas de estrechez o estenosis. En pacientes
con historia de disfagia o impacto de alimento, la
realizaciéon de un esofagograma permite detectar
el calibre y longitud de las estenosis asi como
surcos profundos y lesiones con mayor riesgo de
perforacién durante la endoscopia.

La determinacién de pH intraesofdgico en
pacientes con EEo, puede ser ttil para descartar
ERGE, Hasta 82-85% de los adultos y 90% de los
nifios con EEo, tienen pHmetria normal.

La manometria tiene poca utilidad en el
diagnéstico. En estudios, tanto en nifos como
en adultos, se han reportado alteraciones moto-
ras inespecificas (40-53%), siendo estas mas fre-
cuentes en la edad adulta. El esfinter esofdgico
inferior se encuentra normotenso en 85 a 90% de
los casos con EEo.

El ultrasonido endoscépico solamente se ha
evaluado en un estudio con pacientes pediatricos
(N = 11), encontrando en todos ellos engrosa-
miento significativo del epitelio, capa subepitelial
y muscularis propia, cuando se comparo con con-
troles normales.

Independientemente de las alteraciones eso-
fdgicas, debe realizarse una evaluacién completa
de las alteraciones alérgicas. La deteccién de eosi-
nofilia periférica puede apoyar el diagndstico de
EEo, sin embargo, su frecuencia en los diferentes
reportes varia de 10 a 50% en adultos y entre 20-
100% en ninos.

No hay datos actuales sobre la utilidad de deter-
minar IgE sérica total como guia para progresién
o resoluciéon de enfermedad, debe evaluarse en
el contexto de la edad del paciente y del estado
de actividad o control de la alteracién alérgica al
momento de su determinacion. La deteccién de IgE
para aeroalergenos especificos si es ttil en pacien-
tes con EEo y pueden tener valor de prediccién
en la respuesta al tratamiento médico o a la ma-
nipulacién dietética. Las pruebas cutdneas por
puncion o en parche para deteccion especifica de
atopias cutdneas, aeroalergenos o alergias a ali-
mentos se encuentran en evaluacién y su utilidad
dentro del manejo de pacientes con EEo alin no
esta definida.

Los objetivos del tratamiento no solamente
deben ser el alivio de los sintomas y signos sino
también evitar complicaciones y recaidas de la

enfermedad. Se describen a continuacién algunos
de los tratamientos médicos, dietéticos y endosco-
picos utilizados en la actualidad.

IBP. En pacientes con sintomas semejantes a
ERGE, la inhibicién de la secrecién de dcido
es util en dos escenarios: 1) como prueba
terapéutica para llenar los criterios diagnds-
tico de EEo, utilizando doble dosis del IBP y
2) como alternativa a la determinacién de
pH intraesofdgico, en pacientes con diag-
nodstico establecido de EEo y que cursan
con sintomas intermitentes asociados a
ERGE. Debido a que se ha especulado que
los pacientes con EEo tienen hipersensibili-
dad esofdgica al acido, podria utilizarse IBP
como co-terapia, para alivio sintomadtico en
pacientes sin reflujo patolégico.

Corticosteroides. Se han utilizado tanto en forma
sistémica como tépica. En ambas formas han
demostrado su utilidad, desafortunadamen-
te los efectos secundarios limitan su uso a
largo plazo y la recaida al suspenderlos es
muy frecuente. La experiencia en ninos y
adultos indica que los esteroides sistémicos
son ltiles en pacientes con sintomas graves
(disfagia/afagia; deshidratacion; pérdida de
peso; estenosis) que requieren de alivio ra-
pido. En nifios la dosis de induccién de re-
mision es de Img/kg/dia 3 a4 semanas y en
adultos puede iniciarse con 60 mg/dfa. Pos-
teriormente se hace el esquema de reduc-
cién en 6-8 semanas. Con este tratamiento
se ha observado remisién de los sintomas
en la primera semana e histoldgica a las 4
semanas en la mayoria de los pacientes.

Se han utilizado también los esteroides tépicos,
tanto beclometasona o propionato de fluticasona
requieren de la deglucion de las dosis fraccionadas
de los inhaladores. De los reportes, 47 adultos y 73
nifios han sido tratados, las dosis de fluticasona
recomendadas de inicio en adolescentes y adultos
van de 880 a 1000 pg/dia, y en nifios de 440 a
880 pg/dia y en ambos casos fraccionando la dosis
en 2 a 4 tomas por dia. Con este esquema se ha
logrado remision clinica e histoldgica entre la 4a. y
6a. semanas en 75% de pacientes adultos y 91% de
los nifos. En estudios que incluyen seguimiento
postratamiento se informa recaida sintomdtica en
mds de 50% de los casos, entre los 2 y 18 meses.
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Otro de los problemas con el uso de esteroides son
los efectos secundarios, los sistémicos con datos de
hipercortisismo entre 20 y 40% y los tépicos in-
ducen candidiasis esofdgica hasta en 15% de los
casos. Su seguridad a largo plazo no se ha eva-
luado.

Otros fdrmacos como el cromoglicato disédi-
co (estabilizador de mastocitos) y el montelukast
(antagonista de receptores de leucotrienos) no han
demostrado utilidad. El mepoluzimab (ac. mono-
clonal vs. IL-5) ha mostrado ser ttil en sindromes
eosinofilicos y su eficacia en EEo, esta en estudio.

La manipulacién dietética se ha estudiado
en ninos con EEo. Se ha utilizado la eliminacién
de alimentos con base en deteccién de alergenos
especificos o también la dieta de eliminacién de
6 elementos (lacteos, huevo, trigo, soya, cacahua-
te, pescado/marisco). Con estas dietas hay mejo-
ria clinica e histolégica parciales entre 50 y 75%
de los pacientes.

La férmula elemental a base de aminodacidos
es muy util y se ha demostrado resolucién de sin-
tomas en los primeros 10 dias e histoldgica en 4
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semanas hasta en 92-98% de pacientes, el proble-
ma de su uso a largo plazo es el costo y la poca
adherencia del paciente, por lo que se sugiere ir
reintroduciendo alimentos en forma gradual.

La dilatacién endoscépica se reserva para ca-
sos de EEo en los que se demuestra la presencia de
estenosis o anillos fijos, de preferencia después
de intentar tratamiento médico o dietético, para
reducir riesgo de desgarros o perforacién.
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Las alteraciones de la motilidad esofdgica han
sido estudiadas por manometria esofdgica; la cual
proporciona una descripcién precisa de la funcion
contrdctil del eséfago. Los valores normales ma-
nométricos fueron descritos por Richter y colabo-
radores.! Spechler y Castell propusieron en el 2001
la clasificacién de los trastornos motores primarios
basados en las anormalidades del esfinter esofagi-
co inferior (EEI) y peristalsis esofdgica.>

El 4drea de la funcién motora del eséfago ha
evolucionado de manera significativa con la intro-
duccién de nueva tecnologia, como la manometria
de alta resolucién y la impedancia eléctrica intra-
luminal.

Manometria de alta resolucion

Registrar con exactitud las presiones del eséfago
es un reto, debido a diversas situaciones fisiol6-
gicas: 1) el esfinter esofagico superior (EES) y el
esofago proximal se contraen mucho mads rdpido
que el esoéfago distal o que el esfinter esofdgico
inferior (EEI), 2) la asimetria radial de ambos es-
finteres (en el caso del EES por anatomia y el EEI
por la contraccién de la crura diafragmadtica) y 3)
que el es6fago se mueve durante la deglucién por
la elevacidn del EES por la musculatura faringea y
por la contraccién de la musculatura longitudinal
durante la peristalsis.>*

Las primeras investigaciones en el desarrollo
de la manometria de alta resolucién fueron realiza-
das por Clouse en 1991;° en sus inicios tinicamente
estuvo disponible en laboratorios de investigacion.
Lo que hizo que se difundiera su uso para la préc-
tica clinica fue la introduccién de un catéter de
estado solido que consta de 36 sensores de presion,
circunferenciales, colocados a intervalos de 1 cm
(Sierra Scientific Instruments, Inc., Los Angeles
CA) y al desarrollo de algoritmos para visualizar

la gran cantidad de datos manomeétricos como pla-
nos de topografia de presién con color en lugar de
36 trazos manomeétricos lineales. Los esfinteres
se distinguen facilmente localizando las dreas fo-
cales de alta presion, por lo que la relajacién puede
cuantificarse como la presion residual en el domi-
nio espacial del EES o de la union esofagogastrica,
a pesar de que los esfinteres se mueven durante
la deglucidn y por el efecto de la crura diafragmaé-
tica.?

El plano espaciotemporal construido por la
integracién de los datos obtenidos por los 36 sen-
sores de presion representa exactamente la relacién
entre la fuerza de cierre (presiéon contrdctil), la
fuerza de aclaramiento (presién intrabolo) y la re-
sistencia al flujo (nadir de la presién y gradiente
de presion a través de la unién). Esta tecnologia
provee un grado espacial detallado suficientemen-
te para caracterizar la funcién motora y disfuncién
a lo largo del eso6fago.®

Una nueva clasificacién de los trastornos mo-
tores ha sido propuesta por el grupo de Chicago,
basado en el andlisis de 400 pacientes y 75 contro-
les. Para el andlisis se considero la relajacion de la
union esofagogdstrica, la presencia y propagacion
de la peristalsis esofdgica, la presion intrabolo y la
amplitud de la contraccion.’

Acalasia

La manometria de alta resolucién ha cambiado los
criterios diagndsticos para la acalasia y permite
realizar una subclasificacion.

- Alteracién en la relajacién de la unién
esofagogdstrica a la deglucién.

- Aumento de la presién intrabolo por re-
sistencia al flujo de la unién esofago-
gdstrica.

e (Cldsica: Aperistalsis.




Rev Gastroenterol Mex, Vol. 73, Supl. 2, 2008

® Vigorosa: Actividad contractil persisten-
te (espasmos) o elevacién de la presion
intrabolo con o sin acortamiento esofa-
gico.

e Variante: Con peristalsis distal preser-
vada en >20% de los tragos.

Un patrén muy comun encontrado en acala-
sia es la presurizacién panesofdgica. El otro pa-
trén menos comun es la acalasia espdstica, en la
cual hay contracciones espdsticas en el eséfago
distal. En una serie de 73 pacientes con acalasia,
40 (54.8%) present6 aperistalsis, 29 (39.7%) pre-
surizacién esofdgica y so6lo 4 (5.5%) acalasia es-
pastica.’

Las limitaciones de esta novedosa técnica
son: 1) el costo, 2) su interpretacién compleja, 3)
ademads de que no toda “anormalidad” detectada
esta asociada a un trastorno motor o sintoma, y 4)
no todos los pacientes con disfagia y endoscopia
negativa (u otro sintoma) reciben un diagndstico
definitivo con esta técnica; lo que puede llevar a
un tratamiento innecesario e inefectivo. Por lo que
se necesitaran mds trabajos de investigacion para
conocer el potencial real de la manometria de alta
resolucion.

Impedancia eléctrica
intraluminal-manometria

Silny describi6 por primera vez el uso de la impe-
dancia eléctrica intraluminal para monitorizar el
movimiento del bolo en el tracto gastrointestinal
en 1991.°

La técnica se basa en la medicién de la im-
pedancia eléctrica entre dos electrodos separados
por 2 cm colocados en un catéter intraluminal.
Esto fue validado posteriormente por manometria
y videofluoroscopia.

La impedancia eléctrica es inversamente pro-
porcional a la conductividad eléctrica del contenido
intraluminal. El aire tiene baja conductividad eléc-
trica, por lo que la impedancia es alta; en contraste
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la saliva o material refluido tienen alta conductivi-
dad y baja impedancia. Por otro lado, un eséfago
dilatado tiene baja impedancia.

La combinacién de manometria-impedancia
hace posible comprender la motilidad esofdgica y
monitorizar los tipos de transporte de bolo.

Los tragos son clasificados por manometria
como: normales, simultdneos, inefectivos y, por
impedancia, como trdnsito de bolo completo o in-
completo. Usando estas definiciones, >93% de los
individuos sanos tienen un trdnsito de bolo com-
pleto en >80% de los tragos liquidos y = 70% de
los tragos viscosos.

En pacientes con acalasia la técnica puede dar
informacién adicional acerca del estado funcional
y puede explicar algunos sintomas; sin embargo,
el diagnéstico sigue siendo manométrico.*!°

El monitoreo de impedancia puede ser una al-
ternativa de la fluoroscopia para evaluar el transito
y el vaciamiento esofdgico. Su utilidad en la eva-
luacién clinica de los trastornos motores todavia
no ha sido bien estudiada.

Por otro lado, son necesarios mdas estudios
para ver si la manometria-impedancia aporta mas
datos para mejorar el tratamiento de los pacientes
con sintomatologia esofdgica, mds que con la ma-
nometria convencional.
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The gastro-intestinal tractusis the most active organ
in our body. It does not only digest and resorb the
nutriments of our food, but is also the most active
organ in respect to the immune system, hormone
production and neurotransmitter production.

Recent clinical and experimental studies
imply that dietary factors may be more important
in the pathogenesis of irritable bowel syndrome
than was earlier anticipated. Especially low grade
chronic inflammation induced by food can alter
the functions mentioned above and lead to IBS and
non intestinal disorders.

However other causes of food intolerance, such
as lactose intolerance, fructose intolerance and
histamine intolerance must be excluded. Precise
patient history and the time of onset of symptoms
after the ingestion of food are essential to guide the
physician to use the appropriate diagnostic tool.

Chronicinflammationneedschronicstimulation
and exposure to the antigen. Food antigens fulfil
these conditions. Subjective food hypersensitivity
is prevalent in the general population. In presence
of increased gut permeability, food components
can bypass the normal route of absorption and
recognition by the immune system is impaired.
Food allergy is divided into several subgroups,
mainly allergy type 1 and allergy type 3. Best known
immunological reaction to food antigens is the
atopic or anaphylactic type of allergy. Food allergy
type 1 mediated by IgE can be life threatening,
though it only plays a minor role, because
concerned subjects avoid this food automatically.
Type 3 allergy or formally also named non-IgE
allergy show delayed immunological reactions
and association to a particular food is difficult.
Exclusion diet is one tool, but very hard to
perform if a large spectrum of food or ingredients
must be tested.
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Food allergy type3 can be best assessed by
determination of specific IgG antibodies to food.
Except for IgG4, as the only scavenging non-
proinflammatory antibody acting as antagonist
to IgE, presence of IgG documents an adverse
reaction of the immune system to food antigens
and induces inflammatory reactions after repeated
ingestion, by opsonisation of antigen, formation
of circulating immune complex and complement
activation. Presence of food specific IgG is not to
be considered as normal response of the immune
system. The immune system has developed a high
degree of tolerance to non offensive antigens.
However impaired presentation to the Antigen
Presenting Cell in the gut mucosa can impair
immune response and lead to adverse food
reaction. Regular ingestion of such food causes
chronic inflammation. Due to adhesion molecule
the immune complexes adhere to activated
endothelium and causes local inflammation
which leads to tissue damage. Which tissue will
be affected is dependent on the nature of antigen,
genetic predisposition, personnel constitution and
previous trauma or otherwise affected tissue. As
the gastro-intestinal tractus is the first organ to
be targeted, especially IBS, but also IBD can be
triggered and maintained by IgG positive food. It
is now well recognised that up to 70% of patients
with IBS have evidence of hypersensitivity of the
rectum, which probably extends to involve most of
the gut in many individuals. It is possible that this
hypersensitivity renders patients more reactive to
a low grade inflammatory process which would
not necessarily cause symptoms in a normal
individual.

In several studies it could be shown that
exclusion of food based on IgG detection
leads to significant improvement of most chronic



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 73, Supl. 2, 2008

inflammatory diseases, such as IBS, IBD, hyper-
tension, migraine, vertigo, asthma, depression,
chronic fatigue, rheumatoid disorders, auto-
immune diseases. Food elimination based on
serum immunoglobulin G antibodies in irritable
bowel syndrome has been found to result in a
significant decrease in symptoms, compared
with diets in which dietary restrictions are not
guided by those antibodies. Apparently disparate
conditions such as insulin resistance, diabetes,
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and hypertension, syndrome X, obesity, ADHD,
depression, psychosis, sleep apnoea, inflammation,
autism, and schizophrenia may operate through
common pathways, and treatments used exclusively
for one of these conditions may prove beneficial for
the others.

In combination with reassessment of normal
gut permeability, food exclusion based on specific
IgG detection is a powerful tool to reduce chronic
inflammatory diseases.



