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Capítulo 1

Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es una condición crónica y recurrente que se vin-
cula al pasaje retrogrado del contenido gástrico, con o sin contenido duodenal, hacia el esófago y órganos 
adyacentes, con o sin lesión tisular (1).

Se caracteriza por su cronicidad y recurrencia, así como por ser una patología benigna, pero que 
afecta desfavorablemente la calidad de vida de los pacientes (2, 3, 4). 

La presentación clínica es muy variable, siendo sus síntomas típicos la pirosis y las regurgitaciones. 
Se reconocen como síntomas atípicos los respiratorios, otorrinolaringológicos y el dolor torácico entre 
otros.

En su evolución puede desarrollar complicaciones como una esofagitis de grado variable con ulce-
ración y estenosis, esófago de Barret y adenocarcinoma de esófago. 

La ERGE es una enfermedad frecuente, pero con prevalencias distintas en diferentes países.

De acuerdo al estudio internacional DIGEST (Domestic/International Gastroentero-logy Survei-
llance Study) un 7, 7% de la población refiere síntomas de reflujo gastroesofágico (5). 

Aproximadamente un 20% de los adultos norteamericanos tienen síntomas de reflujo gastroesofá-
gico como pirosis y regurgitaciones ácidas por lo menos una vez a la semana (6, 7) 

En Uruguay la prevalencia estimada en la población urbana fue de 4, 69, mientras que para la po-
blación hospitalaria fue de 11, 66%, utilizando el GERD (Gastro-esophageal reflux disease Questionnaire) 
(8) 

El tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroesofágico ha tenido cambios significativos en las 
últimas dos décadas, motivados en un mejor estudio y conocimiento de sus aspectos fisiopatológicos, en 
la utilización de los inhibidores de la bomba de protones y en el desarrollo desde la década del 90 de la 
cirugía laparoscópica. 

TRATAMIENTO MEDICO VS. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
En un estudio prospectivo y multicéntrico que incluyo más de 6000 pacientes, Kulig et al (9) de-

mostraron que la calidad de vida de los pacientes portadores de enfermedad por reflujo gastroesofágico 
es significativamente más baja que la población general; siendo similar a la de las personas que padecen 
eventos coronarios agudos.

El score calculado SF-36 MCS en enfermedad por reflujo gastroesofágico es más bajo que la de 
pacientes con enfermedades más severas como la diabetes. 
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Por lo tanto, cobra capital importancia la modalidad terapéutica a utilizar; tanto el tratamiento me-
dicamentoso como el tratamiento quirúrgico deberán obtener como resultados la curación las lesiones 
de la mucosa esofágica, la mejoría de los síntomas y de la calidad de vida.

El tratamiento inicial de la enfermedad por reflujo gastroesofágico es siempre medicamentoso, 
la indicación quirúrgica surgirá de un exhaustivo análisis de la clínica y evaluación paraclínica como ve-
remos mas adelante.

Numerosos trabajos han sido publicados comparando la efectividad del tratamiento médico y el 
quirúrgico con la finalidad de determinar cuál es la mejor opción en el corto y largo plazo (10, 11).

Spechler (12) en un ensayo clínico randomizado, con 10,6 años de seguimiento para pacientes bajo 
tratamiento médico y 9,1 años para los pacientes operados, encontró que la cirugía logra un buen con-
trol de los síntomas, con un alto índice de satisfacción pero el 62 % de los pacientes del grupo quirúrgico 
estaban tomando anti secretorios en el seguimiento más reciente.

En el brazo quirúrgico del estudio se incluyeron pacientes operados vía convencional a quienes se 
les realizo una funduplicatura de Nissen mientras que el grupo sometido a tratamiento médico recibió 
ranitidina, sucralfato, metoclopramida y antiácidos. 

Lundell en un ensayo prospectivo y randomizado evaluó los resultados del tratamiento de la ERGE 
comparando omeprazol y cirugía durante 12 años; publicando los resultados a los 5, 7 y 12 años de se-
guimiento (13, 14, 15).

Después de 7 años de seguimiento, la proporción de pacientes en los cuales el tratamiento quirúr-
gico siguió siendo efectivo fue de 66,7% frente al 46,7 % de quienes habían recibido omeprazol.

Sin embargo, la disfagia, flatulencia e incapacidad de eructar fueron reportadas más frecuente-
mente después de la cirugía anti reflujo que con el omeprazol y se mantuvieron estables durante los 7 
años de seguimiento. 

A lo largo de todo el seguimiento se constató que ambos tratamientos son efectivos en el control 
de la ERGE, pero que la cirugía es superior a los inhibidores de la bomba de protones (IBP) en el control 
de los síntomas, si bien se asocia a mayores índices de disfagia, imposibilidad de eructar y flatulencia.

A los 12 años de seguimiento el 53 % de los pacientes operados mantuvieron una remisión com-
pleta de los síntomas frente a un 45 % de quienes recibieron tratamiento con omeprazol. (14)

Sin embargo, un 38% de los pacientes quirúrgicos requirieron de un cambio en la estrategia te-
rapéutica ya sea agregado de omeprazol u otro tipo de cirugía comparado con un 15 % de los que reci-
bieron omeprazol.

La pirosis y la regurgitación fueron significativamente más frecuentes en el grupo que recibió tra-
tamiento con inhibidores de la bomba de protones.

En el LOTUS trial, un ensayo clínico randomizado multicentrico europeo que incluyo 11 países se 
comparó la cirugía anti reflujo estandarizando la técnica realizada por expertos vs. el tratamiento prolon-
gado con esomeprazol, pero incluyendo solo pacientes que habían tenido buena respuesta con supresión 
ácida. Se concluyó que ambas opciones de tratamiento logran la remisión de los síntomas en la mayoría 
de los pacientes, realizando un seguimiento a 5 años. (15)

No obstante el tratamiento médico tiene como desventaja de que debe utilizarse en forma perma-
nente, con recurrencia de 82 % a los 6 meses de suspendido el tratamiento, así como la persistencia o 
progresión de la enfermedad en 75 % de los casos en el seguimiento a 10 años. (16, 17)

En los últimos 20 años los inhibidores de la bomba de protones se han trasformado en una de las 
drogas más ampliamente prescriptas en el mundo para tratar trastorno gastrointestinal incluida la enfer-
medad por reflujo gastroesofágico. 
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En 2006 el gasto en IBP en el Reino Unido fue de 245 millones de libras y 7 billones de libras en el 
mundo. (18)

En 2008 se vendieron 4.8 billones de dólares solo de Nexium (esomeprazol) en EEUU (19). 

En Australia el incremento en el consumo de IBP ha sido también muy significativo, de 1318% entre 
1995 y 2006, en especial en pacientes añosos (20)

Sin embargo, el problema del uso prolongado de IBP va más allá de la connotación económica; ya 
que se han consignado diversos efectos adversos: 

Infecciones Respiratorias La presencia de patógenos en el estómago ha sido asociado con infec-1)	
ciones respiratorias nosocomiales y neumonía asociada a asistencia respiratoria mecánica. (21)

	 Ha sido comunicado un riesgo 2 veces mayor de adquirir neumonía por estreptococo neumo-
niae en pacientes que reciben IBP; así como un mayor riesgo de recidiva de neumonía en pa-
cientes tratados con IBP luego del alta. Dicho riesgo estaría vinculado a un incremento de la 
micro flora gástrica, (procedente de la cavidad oral y de la hipofaringe) secundaria al ascenso de 
PH intragastrico generado por los IBP. (22, 23, 24)

Infección por clostridium difficile Existe un riesgo de 1,4 a 2,75 veces mayor de desarrollar dia-2)	
rrea por clostridium difficile en pacientes que reciben IBP (25). Clostridium difficile es una bac-
teria anaerobia Gram positiva, principal responsable de diarreas en pacientes hospitalizados 
(21). La gravedad del cuadro clínico es variable y se reporta una mortalidad de 1-2%. Su apari-
ción se vincula en particular al uso de antibióticos de amplio espectro que incluyen cefalospo-
rinas, clindamicina y quinolinas. Actualmente existe evidencia fuerte que correlaciona la diarrea 
por CD con el uso de inhibidores de la bomba de protones, basada en que el poder patógeno 
depende de la capacidad de las esporas de resistir la acción del jugo gástrico, permitiendo la 
colonización intestinal.

Incremento del riesgo de fracturas óseas El uso de IBP Incrementa la probabilidad de sufrir frac-3)	
turas óseas, en pacientes que ya poseen riesgo de fracturas, como mujeres postmenopáusicas 
y añosas. (26) 

	 Targownik (27) en un estudio de casos y controles encuentra un incremento significativo de 
riesgo fracturas relacionadas con osteoporosis luego de la ingesta de IBP existiendo una corre-
lación directa con la duración de la exposición, a partir de los cinco años el riesgo se incrementa 
mientras que; luego de los 7 años este riesgo es aún mayor.

	La hipomagnesemia, ha sido reconocida recientemente como una complicación asociada al uso 4)	
a largo plazo de IBP, que puede poner en riesgo la vida. La causa de este trastorno no es bien 
conocida pero retrocede rápidamente al suspender la medicación. (28)

Una deficiencia de vitamina B12 ha sido comunicada en pacientes que reciben IBP (29, 21). 5)	

Interacciones con antiplaquetarios. Diversos estudios han evaluado la interacción entre el clo-6)	
pidogrel y los IBP. El omeprazol puede interferir en la transformación del clopidogrel desde su 
forma proactiva a su principio activo; estos datos son menos concluyentes con el esomeprazol 
y pantoprazol. (21)

Pólipos gástricos. Los pólipos glandulares fundicos son lesiones benignas generalmente múlti-7)	
ples de cuerpo y fondo, frecuentemente asintomáticos. Son derivados de las células parietales 
y principales. El componente inflamatorio en estos pólipos es mínimo y podrían desaparecer 
espontáneamente (30). Sin embargo, un estudio de casos y controles que incluyo 599 pacientes 
encontró un riesgo aumentado de desarrollar pólipos fundicos en pacientes que habían reci-
bido IBP por más de un año al compararlo con quienes lo usaron por menos tiempo (31).
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Nefritis intersticial aguda.8)	

	 El uso de los IBP ha sido relacionado con la aparición de nefritis intersticial aguda.

	 El mecanismo parecería idiosincrático e inmune sin relación con género, edad, latencia, tiempo 
de recuperación o dosis. 

	C on omeprazol el riesgo aumenta a 9.4 comparado con 4.9 con otros IBP. En siete pacientes 
con nefritis intersticial aguda inducida por IBP, la misma fue confirmada por biopsia en cinco 
de ellos. Seis pacientes se recuperaron espontáneamente al suspender la droga y uno luego de 
terapia con esteroides. (32)

	 La suspensión de los IBP llevaría a la resolución de la enfermedad, pero no está claro si un pa-
ciente que desarrolla una nefritis aguda por IBP puede luego ser tratado con seguridad por otro 
IBP alternativo (33). 
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Capítulo 2

Anatomía quirúrgica de la unión 
esofagogástrica

Reseña embriológica de la UEG 
El desarrollo de la UEG comienza en la tercer semana de gestación a nivel de la línea media; el 

esófago se extiende desde el divertículo respiratorio hasta la dilatación fusiforme que originará el estó-
mago.

En su cara anterior se labra un canal, que evolutivamente se cerrara, separando la tráquea del 
esófago.1

La mucosa esofágica se forma a partir del endodermo. El músculo estriado esquelético de la fa-
ringe, laringe, esófago superior y el músculo liso del esófago medio y distal derivan del mesodermo. 

Se diferencias tres periodos en el desarrollo de la UEG: 

Primer periodo: se define la posición del cuerpo gástrico. •	

Segundo periodo: se separa la cavidad peritoneal del mediastino a expensas del pilar derecho •	
del hiato esofágico del diafragma, separándose la cavidad neumoentérica derecha del resto de 
la bursa omentalis. 

Tercer periodo: se forman los medios de sujeción del esófago distal, observándose una triple •	
estratificación de la muscular, con una capa periférica que procede de la superficialización de la 
capa profunda, con decusación entre las caras ventral y dorsal, dirigiéndose hacia el estómago y 
continuándose con las fibras de la capa media del mismo. Esta disposición constituye el sustrato 
anatómico de la zona de alta presión (ZAP) de la unión esofagogástrica. Figura 1 

Anatomía 
El mayor problema a lo largo de años ha sido el demostrar una estructura anatómica en el esófago 

distal que se corresponda con el clásico concepto de esfínter, esto es: “un músculo anular o un engrosa-
miento circular de la musculatura, separada de los músculos vecinos por tabiques de tejido conectivo” 
de acuerdo a los criterios propuestos por autores como F. Lendrum2 en 1937. Estudios anatómicos de 
Liebermann3 a fines de 1970, demostraron una particular arquitectura y disposición de la fibras de la 
capa interna a nivel de la unión gastroesofágica, lo que ha sido confirmado por estudios más recientes 
de Korn.4 
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Según estos estudios el esfínter esofágico inferior no es un músculo anular como todos pensaban o 
creían, sino en cambio está formado por dos bandas musculares que actúan complementariamente en el 
cierre competente del cardias: las fibras semicirculares o “clasp” y las fibras oblicuas o sling”. (figura 2) 

La unión esofagogástrica es una región compleja y controversial, la cual ha sido motivo de múlti-
ples definiciones: fisiológica, endoscópica, anatómica y radiológica. Figura 3. 

Definiciones: 

Fisiológica: zona de alta presión (ZAP).•	

Endoscópica: cambio de epitelio poliestratificado a cilíndrico (línea Z). •	

Anatómica: lo define la presencia del ángulo de His.•	

Radiológica: unión tubulovestibular.•	

El esófago distal atraviesa el diafragma a través del hiato esofágico, delimitado por los pilares del 
diafragma, situado a 2, 5cm a izquierda de la línea media por delante del orificio aórtico, el cual se topo-
grafía a nivel de D10.

La porción distal del esófago atraviesa el hiato oblicuamente, de atrás hacia adelante, de derecha 
a izquierda, con un trayecto intraabdominal de 2 a 4 cms antes de terminar en el estómago. Su borde 
lateral derecho se continúa con la curvatura menor gástrica, y el izquierdo con el fundus gástrico deter-
minando un ángulo agudo, denominado ángulo de His.5 

La transición entre el esófago y el estómago es difícil de delimitar; el mejor punto de referencia 
son las fibras musculares de disposición oblicua, que abrazan el estómago y transcurren paralelas a la 
curvatura menor gástrica, alrededor del cardias, y que reciben el nombre de corbata de Helvetius, o asa 
de Willis, las mismas se identifican solamente con la disección de la pared gástrica, no visibles interna ni 
externamente.6

Hiato esofágico y pilares del diafragma
El hiato esofágico presenta bordes musculares, de disposición vertical, elíptica y de unos 3,5 cm 

de eje longitudinal por 2 cm de ancho. Se encuentra topografiado en la porción muscular del diafragma, 
a izquierda de la línea media, y por delante del orificio aórtico a nivel de D10. Por el mismo transcurre 
el esófago y los nervios vagos. Los límites del hiato están constituidos por los pilares del diafragma y el 
ligamento arcuato posteriormente. El hiato presenta una dinámica permanente, vinculado a los movi-
mientos respiratorios, siendo su desplazamiento al equivalente a un cuerpo vertebral. En la mayoría 
de los casos el hiato está constituido por fibras musculares del pilar derecho, sin participación del pilar 
izquierdo. Figura.

Los pilares del diafragma son formaciones tendinoso musculares que ascienden desde la cara ante-
rior de los cuerpos vertebrales y apófisis transversas de las tres o cuatro primeras vértebras lumbares for-
mando dos haces. Sus orígenes así como su morfología son variables. El pilar derecho desciende más que 
el izquierdo. En la forma más común el musculo que nace del pilar derecho se divide formando ambos 
bordes del hiato. En el resto el pilar izquierdo es el dominante, aunque en baja frecuencia ambos pilares 
presentan una distribución uniforme. A veces se presenta una banda que cruza desde el pilar izquierdo a 
la derecha constituyendo la llamada banda de Low. A partir de ambos surgen fibras en dirección craneal 
que se unen a la altura de D12, configurando el hiato aórtico del diafragma, que se ubica por debajo del 
esofágico. La variabilidad de esta configuración, no va a influir en la aparición de una hernia hiatal. 
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En su constitución es el pilar derecho es el único componente en el 55% de los casos, el izquierdo 
presenta participación variable en el 45%, y no hallándose en ningún caso formación exclusiva por el pilar 
izquierdo.7 

El pilar derecho es sin duda al de mayor solidez se inserta en la cara anteroexterna y anterior de los 
cuerpos vertebrales y discos correspondientes de L1, L2 y L3, llegando en el 28% de los casos a L4.

Desde esta zona se originan 3 fascículos: 

Externo: se dirige al centro frénico, pasando a la derecha del hiato.•	

Medio: puede participar en la formación del borde derecho del hiato.•	

Interno: forma casi totalmente el hiato, ya que algunas fibras pasan a su derecha, mientras que •	
otras van arriba, a la izquierda y adelante en forma de banda ancha y delgada, pasando por de-
trás del esófago; es el denominado “haz oblicuo”; su borde superior al dirigirse al centro frénico, 
forma el lado posterior e izquierdo del orificio. Figura 4.

El pilar izquierdo es de menor volumen con inserción en cara anterior en la cara anterior de L
2 y 

L3, y en su disco intervertebral; en el 24% puede insertarse en L1, por detrás de la aorta y en el 28% en la 
cara anterior de L4, mezclando sus fibras con el ligamento vertebral común anterior. Al igual que el pilar 
derecho está compuesto por 3 haces, presentando la particularidad que el haz interno solo cruza la línea 
media en el 45% de los casos.

Según Harrington8 el tunel hiatal está totalmente ocupado por el esófago en el 55% de los casos, en 
el 35% permite el pasaje de un dedo, en el 8% de dos, en el 2% de tres. Junto al esófago transcurren los 
nervios vagos, los vasos anastomóticos del sistema cardiotuberositario con los del esófago, en ocasiones 
puede encontrarse entre el esófago y el borde derecho del hiato el receso neumo-entérico, que en oca-
siones comunica con la cavidad peritoneal. 

La función del pilar derecho según Allison9 la realiza en 2 formas: comprimiendo las paredes del 
esófago y aplicándolas contra la otra y traccionando hacia abajo y aumentando la angulación del esó-
fago.

Esta forma varia con la respiración, la deglución y la alteración de la presión toracoabdominal. El 
diafragma se inserta en las vértebras lumbares, costillas, esternón y presenta una gran porción central 
membranosa. Este tendón central está formado por fibras entrecruzadas de tejido fibroso. La porción 
membranosa con frecuencia es mayor que lo descrito en la literatura y el pilar izquierdo del diafragma 
puede estar formado por tejido membranoso más que por una masa muscular importante.10

La aponeurosis subdiafragmática y endotorácica se unen en el borde central del diafragma y forman 
la membrana frenoesofágica, conocida como ligamento de Laimer o membrana de Allison. Macroscópi-
camente la membrana frenoesofágica puede reconocerse por su borde inferior bien delimitado y su 
color ligeramente amarillo. La membrana está formada por fibras elásticas y colágenas en proporciones 
iguales, las que aseguran que tenga una flexibilidad suficiente. Debido a que se origina de la fascia la 
membrana es relativamente fuerte. Se divide en 2 láminas, una de ellas se extiende 2 a 4 cm a través 
del hiato, donde sus fibras elásticas y colágenas atraviesan la musculatura esofágica y se insertan en la 
submucosa.11

La otra lamina atraviesa el cardias hasta la altura del fondo gástrico y se une a la serosa gástrica, 
el ligamento gastrohepático y el mesenterio gástrico posterior. La membrana frenoesofágica está clara-
mente separada de la musculatura esofágica de la unión gastroesofágica, que esta envuelta por la mem-
brana como un collar amplio. Esta disposición estructural permite al esófago distal y a la unión gastroeso-
fágica moverse respecto al diafragma y deslizarse a través del hiato como un tendón en su vaina.
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Con la edad las fibras elásticas son reemplazadas por tejido colágeno no elástico y la unión de la 
membrana frenoesofágica a la porción inferior del esófago se torna más laxa, ocasionando una pérdida 
de flexibilidad.

La rotura de las estructuras de fijación del cardias y la porción proximal del estómago combinadas con 
un hiato ancho, pueden ocasionar protusión de la unión esofagogástrica y el cardias hacia el mediastino. 

Se considera que la fijación anormal de la membrana frenoesofágica en su desarrollo y la acumu-
lación patológica de tejido adiposo en el tejido conectivo que separa la membrana frenoesofágica y la 
musculatura del cardias, contribuyen a la formación de la hernia hiatal.12

Ligamento arcuato medio
La separación entre los orificios esofágico y aórtico queda determinada por una estructura ten-

dinosa de 1 a 3cm de espesor, que salta de un pilar al otro y se sitúa por encima de la salida del tronco 
celiaco y recibe la denominación de ligamento arcuato medio. Se considera un buen punto de apoyo para 
las suturas de reparación de hernias hiatales o tratamiento quirúrgico del RGE según técnica de Hill.13 

Es una estructura de individualidad anatómica discutida; quienes niegan su existencia, consideran 
que la gastropexia de Hill se realiza a expensas de la vaina periaórtica que se separa de la cara anterior 
de la aorta por disección roma. 

Esófago intraabdominal
Su longitud varía entre 2 a 4 cm, visible únicamente por su cara anterior, ya que el hiato esofágico 

es vertical, y su cara anterior está recubierta por peritoneo. La hoja anterior del epiplón menor se con-
tinua por delante con el peritoneo de la cara anterior esofágica. Bonavina14 mediante la realización de un 
estudio experimental relata que existe estrecha correlación entre la longitud del esófago abdominal y la 
presión del esfínter esofágico abdominal. Demostró que cuanta mayor longitud del esófago abdominal 
más baja es la presión que se requiere para mantener la barrera antirreflujo. El esófago abdominal se 
relaciona anteriormente con el lóbulo izquierdo del hígado, cuya hipertrofia puede hacer necesaria la 
sección del ligamento triangular izquierdo para el abordaje del hiato esofágico. 

El esófago está acompañado por el neumogástrico derecho por detrás, situado en el ángulo de los 
2 pilares del diafragma sobre la cara anterior de la aorta. El neumogástrico izquierdo desciende por de-
lante del esófago dividido en varios ramos frecuentemente. Posteriormente se relaciona con los pilares 
del diafragma, la arteria diafragmática inferior izquierda y la aorta. El lóbulo caudado del hígado, está a la 
derecha y el fundus gástrico a la izquierda del esófago, con el cual forma un ángulo agudo denominado 
ángulo de Hiss. El resalte semilunar mucoso correspondiente a este ángulo se conoce como válvula de 
Gubaroff, sometida a cierta tensión por las fibras musculares que forman el collar de Helvetius. 

La roseta mucosa cardial
En 1956 Nauta15 mediante la utilización de un endoscopio introducido por una gastrostomía para 

observar la abertura esofágica, noto que la mucosa se proyectaba en pliegues, a lo que denomino roseta 
mucosa. 

Atkinson16 en 1956 publica un trabajo donde concluye que la roseta no era más que el resultado del 
proceso de contracción en el área del cardias, deduciendo que la roseta por sí misma no era responsable 
de la barrera antirreflujo. 
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Inervación del EEI
La inervación extrínseca procede de los nervios vagos cuyas fibras se originan en el núcleo motor 

dorsal del vago; así también como del sistema nervioso simpático procedente del nervio esplacnico 
mayor. Por debajo del pedículo pulmonar los nervios vagos están dispuestos en 2-4 ramas, de topografía 
anterior y posterior conformando el plexo esofágico; a distancia variable del hiato estas fibras se dis-
ponen en 2 troncos nerviosos, anterior el izquierdo y posterior el derecho, los cuales transcurren en la 
superficie de la pared esofágica.

El nervio vago anterior da una rama hepática y el nervio de Latarjet. El nervio vago posterior da 
la rama celíaca posterior y el nervio posterior de Latarjet, transcurriendo en paralelo al anterior por el 
ligamento gastrohepático. 

La inervación intrínseca se realiza por el plexo entérico que transcurre entre las capas musculares 
(plexo de Auerbach) y en la submucosa (plexo de Meissner). 

Irrigación arterial
La vascularización arterial del esófago está constituida por segmentos autónomos bien vasculari-

zados, separados por segmentos de vascularización precaria dependiente, lo cual se debe a la organogé-
nesis del mismo. No posee ningún pedículo arterial propio. Su irrigación procede de arterias de vecindad, 
variables en su origen, calibre, distribución y anastomosis.17 

En su porción distal la vascularización del esófago procede de 2 a 3 ramas nacidas del hoz de la 
coronaria estomáquica y destinadas a la región esofagocardiotubersitaria. Una de esas ramas asciende 
por el borde derecho del esófago y se divide en una rama transversal para la tuberosidad mayor y una 
rama ascendente para la cara anterior del esófago. Son ramas de grueso calibre y se anastomosan con la 
rama inferior de la esofágica mayor sobre las caras anterior y posterior del esófago. Otras arterias, ramas 
de la diafragmática inferior izquierda o de la esplénica (arteria cardiotuberositaria posterior) contribuyen 
de manera menos importante. 

Drenaje venoso
Las venas nacen de un plexo submucoso y periesofágico, desarrollado en el esófago inferior donde 

comunica con el plexo submucoso gástrico. Los troncos nacidos a este nivel atraviesan la pared muscular 
y constituyen en la superficie esofágica un plexo periesofágico. Las venas aferentes de dicho plexo al-
canzan las venas tiroideas inferiores, pericárdicas, bronquiales, vena ácigos y diafragmáticas. Los troncos 
del tercio inferior alcanza la vena coronaria estomáquica por intermedio de sus colaterales esofágicas 
superiores. Existe así en esófago distal una comunicación entre el sistema portal y a través de la vena 
gástrica izquierda y con el sistema cava, por intermedio de las venas ácigos, tiroidea inferior y diafragmá-
ticas inferiores. 

Estructuras de anclaje de la UEG. (de fijación y valvulares) 
La UEG se mueve en condiciones normales durante los movimientos respiratorios y durante la 

deglución. Las ondas peristálticas inducidas por el reflejo deglutorio y la acentuación del gradiente de 
presión toracoabdominal, producido durante la inspiración, son las circunstancias que contribuyen a 
estos movimientos de ascenso fisiológico. Se oponen a estos movimientos, determinadas estructuras 
anatómicas de anclaje que fijan al esófago y el estómago al diafragma, con el fin de mantener el seg-
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mento esofágico en posición intraabdominal. Así la presión extrínseca al esófago abdominal se transmite 
a su interior contrarrestando los aumentos de la presión intragástrica y sumándose al efecto esfinteriano 
del EEI. 

Estructuras de anclaje: 
Membrana frenoesofágica de Laimer - Bertelli

Es una lámina de tejido conjuntivo elástico con algunas fibras musculares aisladas del diafragma. 
Compuesta por dos hojas, una descendente originada en la fascia subdiafragmática, como continuación 
de la fascia transversalis que recubre el abdomen, y otra ascendente que continua la fascia torácica in-
terna uniéndose circunferencialmente al esófago torácico para llegar hasta 1 - 2 cm por encima del hiato. 
Presenta una gran fragilidad y no presenta ningún papel en la fijación de estructuras hiatales, sirviendo 
de vaina de deslizamiento que mantiene la proximidad esófago - diafragma. 

En nuestro medio Barquet18 la considera una mera condensación de tejido subseroso, creada por el 
movimiento de deslizamiento del esófago dentro del hiato diafragmático, por lo cual varia de un paciente 
a otro, en la hernia hiatal cree que su falla es secundaria. 

Ligamento frenogástrico de Gregoire

Fija el cardias y el fundus gástrico a la cara inferior del diafragma izquierdo y al plano posterior.

Músculos de Rouget 

Son dos pequeños fascículos inconstantes topografiados a derecha e izquierda del esófago, que se 
extienden desde el esófago al borde diafragmático.

Músculo de Juvara

Son pequeños haces musculares que unen el borde derecho del hiato con la pared derecha esofá-
gica. 

Mesoesófago

Tejido celulo-fibroso denso y resistente que se sitúa en la separación de las dos hojas peritoneales 
que adosan el esófago a la pared posterior de la cavidad abdominal. Ocupa toda la longitud esofágica, y 
va a unir sus caras posterior y lateral a los pilares del diafragma, manteniendo su posición y asegurando 
su permanencia del segmento abdominal dentro del abdomen. Su disección y sección permite el ascenso 
torácico del esófago.19

Angulo de His

La UGE se sitúa en un plano oblicuo hacia abajo y a la derecha formando un ángulo de 30 a 45° 
con la horizontal. El borde derecho del esófago se continua con la curvatura menor gástrica y el borde 
izquierdo se adosa a la tuberosidad mayor formando el ángulo esófago-cardio-tuberositario de His que 
varía según el estado de repleción o vacuidad gástrico, agudo o recto respectivamente. 
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Este ángulo izquierdo marca un repliegue mucoso interno denominado válvula de Von Gubaroff, 
que corresponde con el adosamiento de las mucosas que tapizan interiormente el esófago y estómago. 
En este mecanismo existe discordancia, Barrett20 lo considera fundamental, mientras que Botha21 no le 
otorga el más mínimo valor. 

En las hernias hiatales por deslizamiento se produce la desaparición de este ángulo, favoreciendo 
la aparición de RGE. 

Arteria coronaria estomáquica y su meso

Dicha arteria de origen retroperitoneal, al dirigirse a la curvatura menor gástrica levanta el pe-
ritoneo y constituye distalmente un verdadero meso que contiene a los nervios vagos y sus ramas, las 
ramas arteriales cardioesofágicas, los linfáticos y ganglios coronarios, las venas afluentes de la coronaria 
y tejido celulo-graso. Este meso con su contenido es lo que Jonnesco denominó “ligamento profundo del 
estómago”. Barrett20 le otorga el valor como elemento de fijación cardioesofágico y por lo tanto como 
mecanismo de prevención de la introducción del estómago al tórax. Cuanto más corto el meso mayor 
será su función amarre. 

Anatomía laparoscópica
El objetivo de este capítulo es familiarizarse con la visión anatómica laparoscópica de la región ECT. 

Pensamos que la visión laparoscópica de esta región presenta particularidades que creemos necesario 
describir; centraremos la misma en la distribución de estructuras normales, sus variantes anatómicas y 
patológicas; facilitando la correcta disección de los planos anatómicos y minimizando así los riesgos de 
lesiones viscerales. Describiremos la anatomía normal y sus variantes durante los pasos imprescindibles 
para realizar el abordaje laparoscópico del hiato esofágico.

Durante la exploración laparoscópica se observa el domo del diafragma, lóbulo izquierdo del hí-
gado, estomago, epiplón menor y mayor. 

Lóbulo izquierdo hepático
El primer paso para la exposición del hiato esofágico es la retracción del lóbulo izquierdo del hí-

gado. El ligamento triangular se inserta en el borde superior del lóbulo izquierdo hasta 1cm del borde 
posterior, cuando se aproxima a la vena cava inferior. Este ligamento es delgado y contiene vasos me-
nores particularmente en el extremo izquierdo, ensanchándose en la parte derecha dando paso a la vena 
suprahepática izquierda y la vena cava inferior (foto 1). El ligamento triangular izquierdo mide promedial-
mente 1, 5cm de ancho en su mitad izquierda y se estrecha hacia la derecha, de longitud muy variable, 
determinada por la longitud transversal del lóbulo izquierdo hepático. De seccionar el ligamento trian-
gular debe de prestarse especial atención de no lesionar el polo superior esplénico.

Las variaciones del tamaño y la forma del lóbulo izquierdo hepático son frecuentes; en posición de-
cúbito dorsal disminuye el tamaño craneocaudal, según estudios realizados con centellografia con radio-
coloide, disminuye 27% en individuos normales mientras que en hígado cirrótico disminuye un 18%.22 

El lóbulo izquierdo puede presentar lobulaciones anómalas, lóbulos accesorios con pedículo he-
pático, así como tejido ectópico sin pedículo, y la hiperplasia, hipoplasia o incluso la ausencia del lóbulo 
izquierdo. 
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La atrofia congénita del lóbulo izquierdo, con hipertrofia del lóbulo caudado, vólvulo gástrico e 
interposición del colon a nivel hepatodiafragmatico se conoce como Sindrome de Chilaiditi23. La consis-
tencia, textura y color varía en condiciones patológicas. Es claro que en presencia de cirrosis hepática la 
movilidad y flexibilidad puede interferir con la exposición, así como la notoria fragilidad determina una 
mayor posibilidad de sangrado, bilirragia y necrosis hepática. Los pacientes añosos así como la infiltración 
grasa difusa hepática son condiciones biológicas que favorecen las complicaciones. El cirujano como los 
ayudantes deben de tener especial cuidado con la excesiva retracción así como durante la introducción a 
ciegas de trocares e instrumentos que provoquen daño hepático. 

Epiplón gastrohepático
Se extiende desde el pedículo hepático a la curvatura menor gástrica, la pared derecha y anterior 

esofágica y el diafragma. El mismo contiene ramas de la vena y arteria gástrica izquierda, la rama hepá-
tica del nervio vago, anterior y posterior nervio de Latarjet; el cual termina en el antro gástrico a 7cm del 
píloro con dos o tres ramificaciones en forma de pata de ganso; además de vasos y ganglios linfáticos. 
Menos frecuentemente contiene ramos de la arteria y vena gástrica derecha, arteria hepática aberrante 
y ramos de la vena y arteria frénica inferior izquierda. La porción caudal del epiplón menor corresponde 
al ligamento hepatoduodenal con extensión desde el hígado hasta 2, 5cm del duodeno. El borde libre 
del ligamento forma el limite anterior del hiato de Winslow y contiene la arteria hepática, vena porta y 
la vía biliar extrahepática, además de vasos y ganglios linfáticos. El extremo cefálico del epiplón menor, 
se extiende en el diafragma, la capa anterior se refleja en la cara inferior del lóbulo izquierdo uniéndose 
al ligamento triangular.24 

La porción cefálica presenta de largo 0, 5 a 2 cm y de ancho 2 a 3 cm. El mismo es fibroso, opaco y 
tenso (pars condensa). Se une con el ligamento frenoesofágico y contiene frecuentemente ramos de la 
arteria frénica inferior izquierda y de la gástrica izquierda. Caudalmente en el espesor es un área de 3 - 6 
cm, por 3 a 4 cm de ancho, que forma una ventana transparente, formado solamente por el peritoneo 
anterior y posterior y mínimo tejido adiposo que rodean una amplia red de vasos muy finos. Esta área 
llamada pars flácida permite por laparoscopia observar a su través el lóbulo caudado hepático y el pilar 
derecho del diafragma. La porción flácida del epiplón menor es un paso muy importante durante la di-
sección laparoscópica en el abordaje del hiato esofágico, ya que es una estructura constante y se diseca 
fácilmente con mínimo sangrado, permitiendo el acceso a las estructuras derechas y posteriores del 
hiato. Debemos de tener en cuenta que el mismo puede contener una arteria hepática aberrante, ori-
ginada de la arteria gástrica izquierda, presente entre un 11 a un 23% de los casos.25 En hernias hiatales 
grandes particularmente paraesofágicas la porción flácida puede no ser reconocida fácilmente hasta no 
estar reducida a nivel abdominal. Foto 2. 

Lóbulo caudado del hígado
Situado entre la vena cava inferior a la derecha y el pilar derecho a su izquierda. Ocasionalmente 

el lóbulo caudado protuye a derecha, entre porta hepatis y vena cava inferior. Particular atención se re-
quiere durante la disección del pilar derecho para evitar la lesión del lóbulo caudado, así como durante 
la reparación de hernias hiatales, durante el cierre de los pilares. 

Hiato esofágico
La disección laparoscópica del hiato no ofrece mayores dificultades ya que no presenta vasos im-

portantes entre el hiato y el esófago. Especial cuidado se debe de tener durante la disección del pilar iz-
quierdo, ya que se introduce rápidamente en el mediastino, produciendo la lesión de la pleura izquierda. 
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La disección del hiato se extiende hasta el mediastino, donde uno se encuentra con el pericardio ante-
riormente, las pleuras lateralmente, posteriormente con la aorta, y en el centro el esófago con sus vasos, 
linfáticos y nervios vago en cirugía abierta la disección comienza anteriormente, mientras que en la ci-
rugía laparoscópica la disección debe de iniciarse posteriormente, ya que un sangrado entorpece la co-
rrecta identificación de las estructuras mencionadas. Tanto el pilar derecho como el izquierdo puede ser 
confundidos con el esófago, error que se evita prestando atención a la dirección de las fibras musculares, 
y moviendo la unión ECT permanentemente. El hiato es más resistente anteriormente debido a la fusión 
de la fascia endotoracica y endoabdominal. Los pilares presentan haces musculares con espesor de 1-1, 
5cm, pocos resistentes, que se desgarran fácilmente si se suturan o atan con firmeza. 

Histología
La estructura tisular general del esófago se asemeja a la organización tisular básica del tubo di-

gestivo. Incluye una capa fibrosa externa (adventicia), una capa muscular (túnica muscular), una capa 
submucosa (submucosa) y una capa mucosa interna (túnica mucosa). 

Adventicia: la adventicia es una capa delgada formada por tejido conectivo laxo. Rodea al esó-a)	
fago, lo une con las estructuras adyacentes y contiene pequeños vasos, conductos linfáticos y 
fibras nerviosas. 

Muscular: es la capa más gruesa, que puede llegar a 1 cm de espesor. Está formada por dos b)	
capas completas, y cada una con orientación diferente. La capa muscular externa es paralela al 
eje longitudinal del esófago, mientras que las fibras musculares de la capa interna presentan 
una disposición horizontal. Por este motivo estos planos musculares se denominan longitudinal 
y circular respectivamente. 

	 Entre ambas capas se localizan vasos y nervios (plexo de Auerbach)

Túnica submucosa. Es la capa con mayor resistencia, une la capa muscular con la mucosa, esta c)	
compuesta por fibras elásticas, colágenas, una red de vasos sanguíneos, abundantes vasos lin-
fáticos, nervios (plexo de Meissner) y glándulas mucosas. Las glándulas esofágicas profundas 
son glándulas ramificadas pequeñas de tipo mixto y sus conductos penetran la muscular de la 
mucosa. 

Túnica mucosa. Espesa y resistente esta formada por la muscular de la mucosa, la túnica propia d)	
y un epitelio poliestratificado no queratinizado, donde se encuentran 2 tipos de glándulas: eso-
fágicas, compuestas por células mucosas agrupadas en pequeños acumulos y cardiales o super-
ficiales semejantes a las del cardias gastrico. La contracción de la muscular de la mucosa crea 
los pliegues de la mucosa. Estos pliegues se disponen longitudinalmente a lo largo del esófago 
y presentan disposición transversal en sector distal. La túnica fibrosa propia se proyecta hacia 
el epitelio formando las papilas. La superficie de la mucosa esofágica es rojiza en el sector su-
perior y más pálida en el tercio inferior. La transición mucosa en la unión escamocilíndrica esta 
representada por una línea bien definida denominada línea Z. Foto 3.

La unión escamocolumnar se observa macroscópicamente como una línea en zigzag, conocida 
como línea Z, la misma consiste en pequeñas proyecciones de epitelio gástrico foveolar, que se extienden 
hacia el epitelio escamoso esofágico. 

La presencia de una hernia hiatal dificulta la visualización de la unión escamocolumnar debido a la 
atrofia del epitelio gástrico.
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Mucosa cardial. Las glándulas cardiales esofágicas se encuentran dispersas en la lámina propia 
predominantemente en esófago distal. Las mismas están compuestas de células secretoras de mucina 
neutral. Estas glándulas se abren directamente en la luz esofágica y se encuentran revestidas por células 
gástricas foveolares simil, que se pueden extender sobre la superficie del epitelio escamoso.

Chandrasoma26 sugiere que la unión esofagogastrica quede definida por el limite proximal de la 
mucosa gástrica oxíntica, definida por histología. 
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Capítulo 3

Fisiopatología y etiopatogenia 
de enfermedad por reflujo 

gastroesofágicO

Fisiopatología ERGE
La causa más común de ERGE es la disfunción del EEI. La manometría intraluminal detecta una 

zona de alta presión en la UGE de 2 - 4 cm, el tono basal del EEI es de 10 – 45 mmHg. En el mismo las 
presiones son asimétricas, altas presiones se detectan a izquierda del EEI. El tono basal esta mantenido 
por los elevados niveles de calcio mediados por neuronas excitatorias colinérgicas. 

El RGE ocurre cuando la presión del EEI es mas baja que la presion intragastrica. La presión de 
reposo varia considerablemente a través del dia e incluso con eventos fisiológicos normales y las activi-
dades diarias influyen cuando la presión del EEI es mas baja, incrementándose la probabilidad de RGE. 
Algunos pacientes con ERGE tienen EEI débil, algunos tienen diafragma crural débil y algunos tienen 
ambos débiles. La incidencia de baja presión del EEI se incrementa con la severidad de la esofagitis. Las 
relajaciones transitorias del EEI (RTEEI) y la baja presión del diafragma crural son los principales meca-
nismos de reflujo en sujetos normales y en pacientes con ERGE. La presión intraluminal en la UEG es una 
medida de la fuerza de la barrera antirreflujo, en la que dos estructuras anatómicas influyen: el EEI y el 
diafragma crural. La presión intraluminal de le UEG determina la fuerza de la barrera antirreflujo y el 
gradiente de presión entre el esófago y estomago es el responsable de manejar la fuerza para el RGE. El 
mecanismo antirreflujo tiene al menos 2 mecanismos esfinterianos: el esfínter muscular intrínseco y el 
diafragma que funciona como un esfínter externo.1

La incompetencia del EEI es el mecanismo determinante en la ERGE.

Existen 3 mecanismos determinantes de la incompetencia: 

Relajaciones transitorias del EEI1)	

Hipotensión crónica del EEI2)	

Efectos de la hernia hiatal sobre el EEI3)	
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Relajaciones transitorias del EEI
Es el mecanismo más frecuente e importante de RGE en pacientes que presentan presión del EEI normal. 

Fisiológicamente el funcionamiento normal del EEI permanecerá cerrado excepto en 3 situaciones: 

Peristaltismo primario•	

Peristaltismo secundario•	

Relajaciones transitorias del EEI•	

Unos 2 segundos de iniciado el peristaltismo primario, se produce el cese de la actividad colinér-
gica excitatoria y se libera óxido nítrico y péptido intestinal vaso activo con la consiguiente relajación del 
EEI por 5 a 10 segundos.

Durante el peristaltismo secundario la relajación del EEI ocurre luego de la distención del esófago. 

Las relajaciones transitorias del EEI son la caída abrupta de la presión del EEI a nivel de la presión 
intragastrica, no inducidas por la deglución y se considera una caída de presión de 5mmHg como mínimo 
para su diagnóstico.

Se desencadenan inmediatamente luego de la deglución normal y diferentes estudios demostraron 
que ocurre conjuntamente con inhibición de los pilares del diafragma, del peristaltismo primario y del 
fundus gástrico. 2, 3

Fisiología: las relajaciones transitorias son mediadas por reflejo vagal. La distensión gástrica 
proximal es desencadenada por mecano receptores a nivel del cardias. Las fibras aferentes gástricas se 
proyectan al núcleo del tracto solitario en el tronco cerebral y posteriormente al núcleo motor dorsal de 
las interneuronas del vago. La estimulación neuronal del núcleo motor dorsal excita vía eferente neu-
ronal del EEI y genera la relajación transitoria del EEI. 

Acetilcolina, colecistokinina – A, oxido nítrico, y GABAB (ácido gamma-amino butírico), son agentes 
importantes en la relajaciones transitorias del EEI.

La acetilcolina es liberada por nervio vago y por el plexo mienterico. Colecistoquinina es liberada 
por células intestinales postingesta y el óxido nítrico en un neurotransmisor liberado a nivel postgan-
glionar vagal. Los antagonistas de la acetilcolina, colecistoquinina y óxido nítrico inhiben las relajaciones 
transitorias. GABAB se encuentra presente en el núcleo del tracto solitario y agonista, como es baclofeno, 
demostrado inhibidor de relajaciones transitorias. 

 Las relajaciones transitorias del EEI acontecen en 70 – 100% en episodios de RGE en sujetos nor-
males y 63 – 74% de episodios de RGE en pacientes con ERGE. 

En los pacientes con ERGE las relajaciones transitorias presentan mayor duración (60-70%) así 
como mayor cantidad (3-8/hora) comparado con sujetos normales (2-6/hora) (40 – 50%).4, 5, 6, 7, 8 

Los criterios para el diagnóstico de RTEEI son: 

Ausencia de señal de deglución faríngea por 4 segundos antes de 2 segundos después del co-1)	
mienzo de la relajación del EEI.

Caída de presión del EEI de 1mmHg/seg.2)	

Un tiempo desde el comienzo hasta la completa relajación de < 10 segundos.3)	

Presión más baja < 2mmHg.4)	
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La distención gástrica es un potente estimulante de las RTEEI y este es el mecanismo por el que el 
gas es expulsado del estómago por el eructo. La inhibición selectiva del diafragma crural es característico 
de las RTEEI que también ocurre con el vómito y la distención esofágica. La ERGE se caracteriza por pre-
sentar alta frecuencia de episodios de reflujo durante las RTEEI. 

En individuos normales entre 40 - 50% de las RTEEI están acompañadas 
de reflujo ácido comparado con 60 - 70% en pacientes con ERGE.

Hipotensión crónica del EEI
Se la define como la baja del presión del esfínter (< 10mmHg) en reposo. Es una causa menos fre-

cuente de ERGE que las relajaciones transitorias. 

Fisiología: ocurre por falla neurogenica y miogenica primaria del EEI. La disfunción neurogenica 
está representada por la disminución de factores colinérgicos excitatorios y aumento de mediadores 
inhibitorios incluyendo óxido nítrico. Por ende los nitratos disminuyen la presión del EEI, el calcio es otro 
agente importante en la disminución de la presión del EEI, su disminución a nivel intracelular determina 
la falla miogenica.9 

Relación con ERGE: la hipotensión conduce a ERGE por 2 mecanismos: reflujo stress y reflujo 
libre. 

Stress reflujo ocurre cuando existe un brusco incremento de la presión intrabdominal, en presencia 
de EEI normal existe un gradiente de presión positiva existe entre tórax y abdomen. Este gradiente de 
presión aumenta normalmente durante: ejercicio, tos, estornudar. Los pacientes con hipotensión del EEI 
presentan un umbral más bajo para el RGE durante estos episodios de aumento de la presión intrabdo-
minal comparado con pacientes con EEI con presión normal. La hipotensión del EEI puede ser transitoria 
o permanente. La hipotensión transitoria ocurre debido a factores dietéticos, hormonales, neurogenicos. 
Solamente un pequeño porcentaje de la hipotensión del EEI es permanente debido a causas secundarias. 
Se mencionan la esclerodermia, diabetes mellitus y el embarazo. 

Reflujo libre ocurre el pasaje del contenido gástrico al esófago sin resistencia. Se lo define como el 
descenso del pH intraesofagico sin cambio identificable en EEI ni de la presión intragastrica. Relujo libre 
se observa solamente cuando la presión del EEI es de 0 - 4 mmHg y no ofrece ningún tipo de resistencia 
entre esófago y estómago. Figura 1. 

Figura 1. Representación esquemática de los 3 principales mecanismos de RGE.
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Efectos de la hernia hiatal sobre la función del EEI
La hernia hiatal por deslizamiento es un factor fisiopatológico significativo en al menos 50% de 

casos de ERGE. La misma produciría una alteración en la alineación de los pilares del diafragma lo cual 
conduce al reflujo por 3 mecanismos: 

Disrupción del efecto abrazadera durante la contracción de los pilares. 1)	

Disminución de la presión EEI.2)	

Creación de una mayor apertura de la UEG. 3)	

El tamaño de la hernia hiatal es otro factor en la severidad de la ERGE. En hernias hiatales mayores 
a 3 cm por endoscopia, se asocia a un aumento de la exposición acida. Este aumento de la puede expli-
carse por el deterioro del aclaramiento esofágico que se observa en pacientes con hernias irreductibles 
de más de 2cm, en comparación con hernias pequeñas.10, 11, 12 

Vaciamiento gástrico
El retardo en el vaciamiento gástrico está presente en el 26% de los pacientes con ERGE, definién-

dolo como un tiempo de vaciamiento para los sólidos mayor a 4 horas. 13

Los factores más importantes que producen los reflejos que inhiben el vaciamiento gástrico son: 

el grado de distención duodenal.•	

irritación de la mucosa duodenal.•	

el grado de la acidez y osmolaridad del quimo.•	

la presencia de subproductos de la digestión de proteínas y grasas. •	

la CCK (colecistokinina), la secretina y el VIP (poli péptido intestinal vaso activo).•	

La fisiopatología de este proceso se conoce como gastroparesia; consiste en el trastorno de la eva-
cuación gástrica sin que exista un mecanismo obstructivo. Los síntomas son: distención postprandial, ple-
nitud precoz, nauseas, vómitos; se produce por la dificultad para el vaciamiento gástrico de los sólidos, 
debido a trastornos neuropáticos y miopáticos. (vagotomía, diabetes, esclerodermia). La prevalencia en 
la población normal se encuentra en el 4%, mientras que se incrementa al 30 – 50% en pacientes diabé-
ticos.14 La gastroparesia es idiopática en el 36% de los casos. Otras causas de gastroparesia son: 

Diabetes mellitus, intervenciones quirúrgicas (vagotomía, cirugía bariatrica, cirugía antirreflujo, 
enfermedad de Parkinson, enfermedades del colágeno, enfermedades metabólicas (hipertiroidismo, hi-
perparatiroidismo, insuficiencia suprarrenal, bulimia, anorexia). Manifestaciones para neoplásicas por 
cáncer de esófago, gástrico, mama, pulmón, páncreas; pancreatitis crónica, estreñimiento primario. 

Hay reportes de asociación de la gastroparesia con el reflujo gastroesofágico, hasta 10 – 40% de 
los casos. El diagnóstico objetivo de la gastroparesia se realiza con la gammagrafía, con comida solida 
marcada con un radioisótopo, como el tecnecio 99. Se considera positiva para gastroparesia cuando hay 
retención de 60% del medio a las 2 horas o el 10% a las 4 horas posterior a la ingestión.

2.2 Biomecánica de la UEG
La UEG constituye la primera barrera contra el RGE y consiste en 2 componentes: el esfínter eso-

fágico inferior y los pilares del diafragma. Estos elementos constituyen juntos la zona de alta presión. 
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La apertura con el consiguiente reflujo resulta de la falla en un delicado balance que mantiene la UEG 
cerrada. 15

En el estado de reposo (A), el tono miogenico mantiene la UGE cerrada. La inhibición del tono, 
predispone la apertura de la UGE (B), la apertura comienza cuando las fuerzas de apertura se hace mayor 
que las fuerzas de tracción (proporcional a la diferencia de presión transmural, a través de la pared gás-
trica) (C). Cuando la UGE se encuentra completamente abierta la dirección de fuerzas resultante de la di-
ferencia de presión intragastrica e intraesofágica impulsa el contenido gástrico al esófago. (D). figura 3.

La segunda Ley de Newton del equilibrio de fuerzas, explica la relación cuantitativa entre el gra-
diente de presión transesfinteriano y la apertura de la UEG durante el reflujo. 16

 ΔP/LH α Q/DH	  ΔP = PG - PE

ΔP gradiente de presión

LH longitud

Q tasa de flujo

DH diámetro hiato

PG presión gástrica

PE presión esofágica

La relación viene dada ΔP/L
H α Q/DH en el que ΔP = PG – PE es la diferencia de presión transesfin-

teriana entre el estómago y esófago. Es fácil observar que un aumento en el gradiente transesfinteriano 
(ΔP/LH) resulta en el correspondiente aumento de la tasa de flujo.17 

El aumento del gradiente de presión transesfinteriana resulta del aumento del reflujo GE. La com-
pliance de la UEG está determinada por el diámetro del hiato (DH), que presenta un efecto elevado a la 
4ta potencia de la velocidad de flujo.18

La compliance de la UEG y el gradiente transesfinteriano son dos 
factores mecánicos cruciales que regulan el RGE. 

La evolución reciente del conocimiento de la función UEG ha cambiado desde la introducción de la 
manometría de alta resolución, con la configuración espacial y dinámica de la ZAP. 

Pandolfino19 evaluó la función de los pilares del diafragma, en 156 pacientes con ERGE y los com-
paro con 75 pacientes asintomáticos. La variación de la presión espacial fue analizada durante cinco 
ciclos respiratorios; además se cuantifico la posición y la magnitud de la contractilidad del diafragma 
respecto al EEI. Los autores observaron que los pacientes con ERGE presentaron una separación significa-
tivamente mayor EEI / pilares comparado con grupo control. Pacientes con ERGE presentaron un menor 
aumento significativo de la presión de la UEG durante la inspiración comparado con el grupo control. 
Usando el modelo de regresión logística examinando simultáneamente la presión EEI, separación EEI / pi-
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lares y el aumento de la presión durante la inspiración de la UEG controlado por edad e IMC. Los autores 
concluyen que el aumento de la presión de la UEG durante la inspiración fue el factor con significación 
estadística independiente asociado a ERGE.

Compliance de la UEG
La compliance de la UEG es una medida clave en la integridad de la UEG para la prevención del 

RGE.

Pandolfino20 estudio la apertura de la UEG durante la relajación en la deglución en pacientes sin 
hernia, con hernia y pacientes normales mediante la radiología contrastada. Fue medido el diámetro más 
estrecho en las proyecciones anteroposterior y lateral.

A presiones menores que 0 mmHg se observó apertura de la UEG solamente en pacientes con 
hernia hiatal. A presiones mayores que 0 mmHg, hubo aumentos significativos del área en pacientes con 
hernia, sin hernia comparado con pacientes normales (p < 0.01) y en pacientes con hernia comparado 
con no hernia (p < 0.005).

La mayor distensibilidad en pacientes con hernia puede aumentar el reflujo a través de 2 meca-
nismos: 

Disminución del incremento de la presión intrabdominal necesaria para abrir físicamente el EEI 1)	
relajado o hipotensivo.

Una mayor apertura de la UEG bajo condiciones fisiológicas, lo que produce un mayor reflujo 2)	
debido a una menor resistencia. 

Estas observaciones llevaron a concluir a los autores que la alteración anatómica de la UEG resulta 
en un cambio en la compliance de los pacientes con ERGE a diferencia de los pacientes normales. Estos 
cambios pueden tener un mayor impacto en los mecanismos y los constituyentes del reflujo durante las 
relajaciones transitorias, lo cual sugiere que la terapia destinada a reducir la compliance aporta un claro 
beneficio en pacientes con ERGE. 

Pandolfino21 en estudio de la compliance UEG, compara pacientes normales, postfunduplicatura 
y con ERGE. 8 pacientes sanos, 9 con ERGE y 8 postfunduplicatura; fueron estudiados con manometría, 
fluoroscopia y radiología contrastada. Los autores observaron que los pacientes con ERGE, la UEG durante 
la deglución presentaba un diámetro 0, 5cm mayor que el diámetro de los otros 2 grupos (p < 0.05).

La presión de apertura y el diámetro fueron similares en pacientes normales y postfunduplicatura. 
Sin embargo en pacientes postfunduplicatura la UEG fue 32% más larga. Por lo que los autores concluyen 
que la funduplicatura restaura la distensibilidad en niveles similares que individuos normales. 

El flujo a través de la UEG se relaciona con el diámetro y la longitud de la UEG. Estos hallazgos su-
gieren que el RGE se reduciría con un aumento de la longitud y menor diámetro de la UEG. 

Importancia del gradiente de presión transesfinteriano
El gradiente de presión transesfinteriano proporciona la fuerza necesaria para propulsar el con-

tenido gástrico al esófago. Consiste en una relación mecánica y se necesita alta presión gástrica para 
desencadenar el reflujo. Por otra parte el aire presenta una viscosidad más baja que el jugo gástrico y 
requiere un gradiente de presión bajo y un mayor potencial de reflujo que el líquido; hecho que explica 
la observación que el reflujo de gas precede al de líquido en el esófago. 
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Scheffer22 estudia el rol del gradiente de presión transesfinteriano y el volumen gástrico proximal 
durante la relajaciones transitorias antes y después de la funduplicatura. 20 pacientes fueron estudiados 
con ERGE pre y postcirugia controlado con 20 pacientes sanos. Se realizaron manometría de alta resolu-
ción y PHmetria una hora antes y 2 horas después de la ingestión de comida. La presión transesfinteriana 
presenta un perfil diferente en relajaciones transitorias con y sin reflujo en pacientes con ERGE y pa-
cientes sanos. El gradiente de presión a través de la UEG fue mayor para el reflujo acido en comparación 
que el reflujo no acido. Existe un cambio marcado en la presión transesfinteriana en pacientes postfun-
duplicatura. 

Los autores concluyen que el gradiente de presión transesfinteriana es mayor durante el reflujo 
acido gastroesofágico luego de relajaciones transitorias del EEI. 

Pandolfino23 estudia los mecanismos de apertura de UEG durante las relajaciones transitorias me-
diante manometría de alta resolución complementada con fluoroscopia; concluye que el evento clave en 
la apertura de la UEG durante las relajaciones transitorias fueron: inhibición pilares diafragma, acorta-
miento esófago y el establecimiento de un gradiente de presión positiva entre el estomago y la luz UEG. 

Etiopatogenia
La ERGE es una enfermedad funcional con una etiopatogenia multifactorial. En sujetos sanos ocu-

rren episodios de RGE de corta duración que no generan síntomas ni lesiones, constituyendo lo que 
conocemos como RGE fisiológico. La presencia de una ERGE depende de un desequilibrio entre múltiples 
factores que se muestran en la figura 3. 

Factores defensivos
EEI, las alteraciones del EEI que generan RGE ya fueron ampliamente analizadas en los capítulos 

de fisiopatología y biomecánica. 

Aclaramiento esofágico, si la competencia del EEI determina episodios de RGE, el esófago dispone 
de mecanismos para aclarar el material refluido y con ello neutralizar su agresividad. 

El principal mecanismo por el que el esófago aclara el material refluido es la peristalsis primaria, 
que ejercen 2 efectos: por una parte las degluciones producen un aclaramiento del volumen del material 
refluido y por otra esas degluciones vehiculizan la saliva que neutraliza químicamente la agresividad del 
material refluido. Otro mecanismo que contribuye al aclaramiento esofágico es la gravedad, cuando nos 
encontramos en bipedestación el aclaramiento resulta facilitado, mientras que en decúbito se enlen-
tece. 

Resistencia tisular	
Se define como el grupo de estructuras mucosas cuyas funciones protegen el epitelio esofágico de 

lesiones cuando está expuesto a sustancias nocivas presentes en la luz. 

La defensa tisular frente a la agresividad del material refluido está formada por tres elementos: 

Barrera pre epitelial•	

Constituida por una capa acuosa-mucosa en cuyo interior se encuentra el bicarbonato secretado 
por las glándulas submucosas esofágicas. La capacidad para tamponar y limitar la llegada de hidroge-
niones a la superficie epitelial es limitada y muy inferior a la barrera pre epitelial gástrica. 
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La capa de moco está compuesta de glicoproteínas de alto peso molecular y agua, que sirven de 
barrera protectora contra la injuria mecánica o química. 

Epitelio•	

El epitelio escamoso estratificado no queratinizado presenta múltiples capas, una capa superficial 
de células planas el cual constituye el estrato corneo, luego el estrato espinoso, con varias capas de cé-
lulas de transporte, y una capa basal simple o doble de células mitóticamente activas que constituye el 
estrato germinativo. 

Las células del estrato corneo constituyen una barrera impermeable.24, 25. 

Esta barrera se compone por la membrana celular apical y complejos de unión apicales y previene 
la difusión de ácido luminal directamente en las células y en espacio intercelular. Este mecanismo se debe 
a su hidrofobicidad y porque sus canales de sodio se inhiben a pH acido mientras que el complejo de 
unión apical presenta una solución acuosa, se debe a una permeabilidad selectiva formada por uniones 
estrechas, uniones adherentes y desmosomas que limita en gran medida la velocidad de difusión de 
iones a nivel para celular. La integridad estructural con estrecha aposición de la membrana celular esta 
dada por los desmosomas. En el espacio intercelular existe una matriz de glicoproteínas considerado 
como colaborador del complejo de unión apical, en la limitación en la difusión de iones. La combinación 
de los complejos de unión apical y la membrana celular en el estrato corneo constituyen una resistencia 
eléctrica ≥ 1000 ohms2.26, 27. 

La capacidad defensiva esta proporcionada por las fuertes uniones intercelulares, que dificultan la 
difusión para celular de ácido. Conjuntamente se encuentra la capacidad de tamponamiento intracelular 
y la hidrofobicidad de la membrana de las células del epitelio. Además se suma la capacidad de prolifera-
ción y renovación celular del epitelio por la capa basal, generando una capacidad defensiva adicional.

Complejo de unión apical 

Los tres componentes de las uniones celulares son: uniones estrechas, uniones adherentes y des-
mosomas. 

Uniones estrechas: se encuentra dada por proteínas que unen el espacio intercelular, se deno-
minan ocludina y miembros de la familia de claudina. En el epitelio esofágico claudina 1 y 4 son las más 
importantes. 

Para las uniones adherentes la proteína e-caderina es la principal. 

Para los desmosomas las principales proteínas son las desmogleinas y la desmocolina. 

Es importante destacar que las proteínas de unión estrecha y las adherentes rodean toda la célula 
creando un sello. Sin embargo los desmosomas producen un punto de soldadura que no rodea la célula, 
no obstante los desmosomas contribuyen a la barrera indirectamente manteniendo una estrecha aposi-
ción de la membrana de las células adyacentes. 

Barrera postepitelial•	

Mecanismo defensivo que se encuentra constituido por la capacidad de tamponamiento propor-
cionado básicamente por el aporte de bicarbonato desde los vasos sanguíneos. Figura 4. Tabla 1.
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Defensa preepitelial Capa de moco

Concentración de bicarbonato en superficie

Capa de agua

Defensa epitelial Estructuras: 

Membranas celulares

Complejos de uniones intercelulares (uniones 
fuertes, glicoconjugados/lípidos)

Funciones: 

Transporte epitelial (intercambio Na+/H+, inter-
cambio Na+ dependiente Cl− / HCO3 –

Buffer intra y extracelular

Restitución celular

Replicación celular

Defensa postepitelial Flujo sanguíneo

Estado ácido-básico tisular

Tabla1. Se resume los principales mecanismos de defensa. 

Factores agresivos
Constituidos por la agresividad del material refluido, debida a su composición y en menor medida 

a su volumen. 

Secreción gástrica: su agresividad es proveniente del ácido y la pepsina. Esta capacidad de lesionar 
la mucosa esofágica es pH dependiente, ya que cuando el pH es ácido los hidrogeniones (H+) son capaces 
de facilitar la acción de la pepsina, que ejerce su acción máxima a un pH < 3.

Contenido duodenal: constituido por las secreciones biliar y pancreática, en un ambiente ácido las 
sales biliares conjugadas son capaces de lesionar la mucosa, mientras que un pH alcalino las sales biliares 
no conjugadas como la tripsina son potencialmente lesivas. 

Rango de mayor daño a mucosa esofágica: pepsina pH 2 – 3 / tripsina pH 5 – 8. 

Los ácidos biliares lesionan las células mucosas por su capacidad detergente y de solubilización 
de los lípidos de la membrana mucosa, también atraviesan la mucosa por su estado lipofílico ocasiona 
lesión intramucosa por desorganización de la estructura de la membrana o por interferir con la función 
celular. 
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Ácido y neutralización
En H+ derivado del reflujo ácido gástrico, se difunde lentamente en el citosol celular o al espacio 

intercelular. Para evitar la acidificación, existen sustancias que actúan como buffer, tales sustancias in-
cluyen proteínas, fosfatos y bicarbonato.28

Esto se debe a que el bicarbonato difunde del torrente sanguíneo al espacio intracelular y extra-
celular. Además el bicarbonato puede ser generado en el citosol producto de una reacción enzimática, 
mediadas por anhidrasas carbónicas y convierte el agua y dióxido de ácido carbono en bicarbonato. 

Transporte ácido
Para evitar que el H+ dañe las células la membrana celular presenta transportadores de iones, para 

eliminar el exceso de H+ de la célula. En las células de la mucosa esofágica estos transportadores se en-
cuentran en la membrana baso lateral e incluye un transportador dependiente de Na+, bicarbonato-ácido 
clorhídrico y un intercambiador de iones sodio/hidrógeno, intercambiador de isotipo 1. El resultado final 
de la acción de estos transportadores es aumentar el pH intracelular.

Flujo sanguíneo
Las funciones de barrera y transporte son procesos integrales de protección de la mucosa eso-

fágica contra la agresión ácida. Sin embargo estos procesos no serían duraderos si no existe una flujo 
sanguíneo adecuado, ya que el mismo suministra el O2 y nutrientes necesarios para la reparación y el 
crecimiento celular. Además de proporcionar electrolitos para el equilibrio acido/base y la eliminación 
de dióxido de carbono. 

Factores agravantes y/o precipitantes
Una de las características clínicas más frecuentes de la ERGE es su curso clínico oscilante con pe-

ríodos de mayor y menor intensidad. 

Posición corporal, elimina la acción favorecedora de la gravedad sobre el aclaramiento esofágico, •	
prolongando los episodios de reflujo. 

Obesidad, aumenta la presión intrabdominal, favoreciendo el reflujo de estrés.•	

Embarazo, se asocia a ERGE debido a disminución de la presión del EEI debido a la progesterona •	
y al aumento de la presión intrabdominal. 

Fármacos, antagonistas del calcio, los nitratos y las benzodiacepinas. Todos presentan un efecto •	
hipotensor del EEI. 

Alcohol, tabaco, café. Producen disminución del EEI así como una alteración de la función motora •	
del cuerpo esofágico. 

Grasas, chocolate. Disminuyen la presión del EEI. •	

Helicobacter pylori. Su papel en la patogenia es controversial, no causa ERGE, se sugiere que •	
juega un rol protector en algunos pacientes susceptibles a reflujo (hernia hiatal, alteración mo-
tilidad esofágica).
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2.4 Fisiopatología de la esofagitis por reflujo
La capacidad del ácido para dañar el epitelio esofágico está bien establecida; esto se basa en la 

respuesta clínica positiva a los supresores de ácido. En el modelo animal (conejo), el ácido daña inicial-
mente el epitelio esofágico mediante la alteración del complejo de unión apical, causando un aumento 
de la permeabilidad para celular y una lesión morfológica conocida como dilatación de los espacios inter-
celulares (DIS: dilated intercellular spaces). La DIS es considerada como un marcador sensible de la ERGE, 
pero no es específico, ya que puede ser producido por sustancias hipertónicas, sales biliares acidificadas 
así como detergentes bipolares. También se observa en pacientes con esofagitis eosinofílica, esofagitis 
por candida y cáncer de esófago.29 Las alteraciones en los complejos de unión apical incluyen cambios en 
las proteínas de unión estrechas, ocludina, claudinas 1, 3 y 4 así como cambios en el numero de desmo-
somas y en las proteínas de unión adherente, e-cadherina.30 

Las consecuencias de la permeabilidad paracelular son el aumento de la concentracion de H+ con 
la acidificación correspondiente. Además se produce un aumento en la difusión paracelular de los iones 
cloruros, que da como resultado un aumento del gradiente osmótico para el agua en los espacios inter-
celulares.31

La fuerza hidrostática creada por la acción osmótica es responsable de la aparición de los DIS. Estos 
son evidentes en todas las capas; sin embargo son particularmente prominente en las capas basales, 
probablemente debido a una mayor compliance en comparación con las capas de células superficiales 
debido a que estas son planas, rígidas y muy compactas, dando así poco espacio intercelular. La acidifica-
ción del espacio intercelular desencadena la activación de nociceptores sensibles al pH.

La acidificación del espacio intercelular es causa de lesión celular y necrosis. A diferencia de la 
membrana apical, las células baso laterales contienen un transportador de absorción de ácido, Na+ inde-
pendiente, cloruro / intercambiador de bicarbonato. Debido a que este transportador es impulsado por 
el gradiente de concentración de membrana de cloruro / bicarbonato, un pH bajo intercelular se traduce 
rápidamente en un pH bajo intracelular. Es la persistencia del pH bajo a nivel intracelular que conduce a 
la lesión y necrosis celular.32 

Reparación tisular
Como resultado de la necrosis celular debido a la acidificación, se desencadenan 2 mecanismos de 

reparación tisular, uno es la restitución y el otro es la replicación celular. La restitución es una forma rá-
pida de reparar, de 30 - 60 minutos, ya que no requiere ácido desoxirribonucleico (ADN), ni la síntesis de 
proteínas, sino que se basa en la migración de células viables adyacentes. En contraste la regeneración, 
es una forma más lenta de reparación, de días a semanas dependiendo del tamaño de la zona necrótica; 
porque depende de la mitosis, de la síntesis de ADN y proteínas.

Inflamación
La inflamación es una respuesta tisular bien establecida, cuyo patrón varia con el grado, la exten-

sión, tipo y duración de la lesión. Se activa por la liberación de citoquinas, que por difusión a zonas adya-
centes y al torrente sanguíneo atraen células inmunes a la zona. En la zona de la lesión las cellas inmunes 
son capaces de la digestión, y la eliminación de tejido necrótico. En el modelo en rata, la liberación de 
IL-8 ha demostrado ser una de las moléculas liberadas, por las células escamosas del esófago para el re-
clutamiento de células inflamatorias en el área de la lesión. Estos datos indican que la inflamación por sí 
mismo puede ser una espada de doble filo, con la capacidad de dañar directamente así como de reparar 
directamente. Además la inflamación promueve y perpetúa la lesión indirecta, produciendo la alteración 
de la transmisión neuromuscular del músculo liso esofágico. En consecuencia la inflamación puede re-
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ducir la presión del EEI, con el deterioro del peristaltismo y la contracción del músculo liso esofágico y 
promover así la formación de una hernia hiatal. 
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Capítulo 4

Evaluación preoperatoria

En la evaluación preoperatoria es necesario confirmar que los síntomas del paciente se deben a 
un incremento de la exposición esofágica al jugo gástrico, valorar la presencia de complicaciones y deter-
minar la funcionalidad esofágica y del EEI. Además debemos descartar que la sintomatología del paciente 
se deba a otra patología funcional esofágica.

Con el fin de seleccionar el procedimiento terapéutico óptimo es necesario el estudio integral de 
la ERGE; el mismo consiste en una serie de estudios anatómicos y funcionales del esófago así como de la 
unión esofagogastrica. 

Ante un paciente que presenta indicación de cirugía antirreflujo solicitamos sistemáticamente: 
endoscopia, radiología, pHmetría y manometría esofágica. 

El diagnostico objetivo de la ERGE es obligatorio antes de seleccionar cualquier procedimiento 
terapéutico; sabiendo que un aspecto critico en la selección de los pacientes es determinar los tras-
tornos asociados a la ERGE, que pueden requerir alguna consideración especial.

4.1 Endoscopia digestiva alta. 
La endoscopia digestiva alta es el estudio de elección para valorar la presencia de esofagitis. Para 

el diagnostico de ERGE presenta una especificidad del 90% y una sensibilidad del 50% (pacientes con 
síntomas típicos de ERGE no presentan lesiones endoscópicas). Tampoco existe correlación entre la in-
tensidad de la sintomatología y la gravedad de las lesiones endoscópicas.1

La tasa anual de progresión a esofagitis de la ERGE no erosiva se estima entre 0 - 30%. 2, 3

La clasificación exacta de las lesiones mejora el rendimiento de la endoscopia, una de las más uti-
lizadas durante años ha sido la de Savary – Miller.4 (Foto 1 y 2).

Grado I Eritema, edema, erosiones no confluentes por encima de la unión escamocolumnar

Grado II Erosiones longitudinales confluentes no circunferenciales

Grado III Erosiones longitudinales confluentes y circunferenciales que sangran con facilidad

Grado IV Ulceración, estenosis o acortamiento

Grado V Epitelio de Barrett

Tabla 1. Clasificación endoscópica de la esofagitis de Savary-Miller modificada
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Actualmente el método mas aceptado para establecer el grado de las lesiones de la mucosa esofá-
gica y valorar la gravedad de la esofagitis es la clasificación de los Angeles.5

Grado A Una (o más) lesiones de la mucosa, de longitud 5 mm o inferior, que no se extienden 
entre la parte superior de dos pliegues de la mucosa

Grado B Una (o más) lesiones de la mucosa, de longitud superior a 5 mm, que no se extienden 
entre la parte superior de dos pliegues de la mucosa

Grado C Una (o más) lesiones de la mucosa, que se extienden más allá de la parte superior de 
dos pliegues de la mucosa pero que afectan a menos del 75% de la circunferencia del 
esófago

Grado D Una (o más) lesiones de la mucosa, que afectan al menos al 75% de la circunferencia 
esofágica

Tabla 2. Sistema de clasificación de Los Ángeles para la esofagitis por reflujo

La biopsia de la mucosa esofágica al realizar la endoscopia, debe realizarse ante la sospecha diag-
nostica de esofagitis eosinofílica, esófago de Barrett y en la detección del grado de displasia. Pero no está 
justificado la realización de biopsia ante la presencia de lesiones típicas de esofagitis.1 

70% de los pacientes con ERGE presentan una enfermedad del tipo no erosiva.

4.2. pH-metría esofágica
La monitorización continua del pH intraesofagico constituye la prueba más importante para el 

diagnóstico de ERGE. Aunque por sí misma no puede determinar la causa que lo genera, es considerado 
el método “gold standard” para medir cuantitativamente la exposición de la mucosa esofágica al ácido.

Según en tiempo de duración del registro de pH existen 2 tipos de pHmetrias esofágicas. 

Estudio que presenta una reproducibilidad del 84 - 93%. 

BREVE PROLONGADA

Clearence esofágico Número total de episodios de reflujo

Test del reflujo acido standard Numero de episodios de más de 5minutos de duración

pHmetria postprandial Duración del reflujo más largo

Tiempo de pH < a 4.

Porcentaje de tiempo de pH < a 4.

Tabla 3. Clasificación de la pHmetria de acuerdo a la duración del registro.

pH-metría 24 horas
Utiliza un equipo portátil que mide la acidez esofágica de forma ambulatoria por 24 horas. El 

mismo consta de un sensor intraluminal montado sobre una sonda fina, que se introduce en esófago y 
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esta conectado a un sistema portátil de medición y registro de pH. Además del electrodo de registro es 
necesario el uso de un electrodo de referencia. La preparación del paciente consiste en suspender los 
inhibidores anti-H2 2 dias previos y siete días en caso de IBP. 

La colocación del sensor se realiza por vía transnasal a una distancia de 5cm por encima del EEI. La 
mejor manera de topografiar el EEI es contar con una manometría esofágica previa. 

Las unidades para expresar la exposición del esófago al jugo gástrico son: 

Tiempo total acumulado de exposición a un pH menor del umbral seleccionado, expresado como •	
porcentaje de tiempo sobre el total, bipedestación y decúbito supino.

Frecuencia de los episodios de reflujo por debajo del umbral elegido expresada como numero de •	
episodios en 24hs.

La duración de los episodios, expresada como el número de episodios mayores de 5 minutos en •	
24 horas y el tiempo en minutos del episodio de mayor duración registrado. 

Este estudio presenta limitaciones en cuanto al diagnóstico, presenta una especificidad mayor al 
90% y una sensibilidad alrededor del 61% - 64%. Un descenso del pH esofágico por debajo de 4 indica 
reflujo ácido, por lo cual el estudio debe de realizarse sin IBP. Pero cuando el objetivo es valorar la causa 
de fracaso del tratamiento médico, este se lo debe de mantener y registrar pH esofágico y gástrico.6, 7, 8.

Análisis de resultados
Los síntomas indicativos de RGE son la pirosis, la regurgitación y la ronquera al despertarse.

El pH < 4 debe de utilizarse para definir el RGE patológico por los siguientes motivos: 

Es cuando la mayoría de los pacientes sanos comienzan a sentir pirosis.•	

Es el nivel en que se activa la enzima digestiva pepsina.•	

En sujetos normales, el pH esofágico es > a 4 en una media de 98, 5% del periodo monitorizado •	
24hs. 

El análisis se realiza a través de un ordenador, los parámetros de mayor utilidad fueron descritos 
por DeMeester.9 

Componente Media DS 95%

Número total de episodios de reflujo 19 12.76 46.9

Numero de episodios de > 5 minutos 0.84 1.18 3, 45

Duración del episodio más largo (min) 6.74 7.85 19, 8

% de tiempo con pH < 4 total 1.51 1.36 4, 45

% de tiempo con pH < 4 en bipedestación 2.34 2.34 8, 42

% de tiempo con pH < 4 en decúbito 0.63 1.0 3, 45

Tabla 4. Parámetros de reflujo y valores normales según DeMeester (percentil 95). DS. Desvio estándar
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Debemos de tener en cuenta que no es necesario tener todos 
los parámetros alterados para definir la ERGE.

Se entiende por episodio de reflujo toda caída del pH por debajo de 4. Los distintos valores se ana-
lizan para el tiempo total, en decúbito y en bipedestación.

El parámetro que mayor validez tiene es el porcentaje de tiempo total con 
pH < 4 para establecer el límite entre lo normal y lo patológico.10

Debido a que muchos pacientes no presentan de manera uniforme los parámetros es que se crea 
un índice compuesto; el mismo se basa en las desviaciones estándar de cada uno de los seis compo-
nentes. Este índice se denomina puntuación de DeMeester y se considera normal hasta un valor 14, 7 
al percentil 95%. (Figura 1)

	

Figura 3. Se muestra la correlación entre el espesor del músculo radial y la imagen tridimensional obtenida 
mediante manometria en la UGE. Se muestra el espesor muscular de la pared gástrica en: UGE PP, curvatura 

mayor CM, pared gástrica anterior PA, curvatura menor Cm, en mm. Las presiones radiales en la UGE (mmHg) 
se representa en un gráfico en torno de un eje que representa la presión atmosférica. Se observa una marcada 

asimetría radial y axial en el espesor muscular y en la curva de presión. 

Existen índices combinados obtenidos al ponderar cada uno de los 6 parámetros (Índice de De-
Meester en el adulto y Boix-Ochoa en niños) que pretenden una mayor discriminación.

Se han creado varios sistemas numéricos o índices para valorar el reflujo, la mayoría se calculan 
con el software del pH-metro, a partir de los mismos parámetros que detecta. Estos sistemas son: 

El Indice de Sintomas (IS) diseñado por Wiener11, es la fracción de episodios (%), de reflujo sinto-
máticos, que se considera positiva cuando alcanza el 50%. Este indice presenta una distribución bimodal, 
es alto (mayor del 75%) en 98% de los pacientes con pirosis y dolor torácico, y reflujo patológico; pero es 
bajo (menor del 25%), en 81% de los pacientes con pH-metria normal. 

Figura 1. Registro pHmetría 
24hs, paciente con pirosis y 

regurgitaciones de 5 años de 
evolución, se observa episodios de 
reflujo ácido diurnos y nocturnos, 
a predominio nocturno. El índice 

de sensibilidad al síntoma fue 
del 100%. El score de DeMeester 
claramente patológico 193,9 para 

un normal hasta 14,7. 
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IS =
 Numero de reflujo / episodio de síntomas relacionados 

× 100
Numero total de episodios sintomáticos

Índice de sensibilidad al síntoma. Se lo define como el porcentaje de episodios de reflujo asociado 
al síntoma. Se lo considera positivo cuando es ≥ al 10%.12

ISS =
 Cantidad de síntomas / Episodios asociados al reflujo 

× 100
Cantidad total de episodios de reflujo

Probabilidad de asociación al síntoma (PAS). Calculo propuesto por Weusten.13 

Sistema que divide el trazo en segmentos de 2 minutos y detecta si un síntoma y ácido están pre-
sentes durante cada segmento de 2 minutos. 

El análisis utiliza una tabla de probabilidades de los 4 posibles resultados para cada segmento: 

Ácido + Síntoma +

Ácido + Síntoma –

Ácido – Síntoma +

Ácido – Síntoma –

Se considera que un valor positivo 95%, representa una asociación positiva entre el síntoma y 
ácido. 

El monitoreo de pH 24hs presenta una sensibilidad de 77 - 100% y es 
considerado el patrón de referencia para el diagnóstico de ERGE.

Desde el año 2003, su utiliza un sistema inhalambrico (Bravo), que utiliza pequeñas capsulas, que 
incluyen el electrodo registrador, el de referencia, y una emisora con su antena que se coloca directa-
mente en el esófago. (Foto 3). Sistema que permite registrar hasta 48hs. 

Para la American Gastroenterological Association (AGA), el monitoreo del pH inhalambrico pre-
senta una mayor sensibilidad respecto a los estudios con catéter, para detectar la exposición patológica al 
acido. Esto se debe a un periodo de monitorización mayor (48hs), y una exactitud de registro superior.14

4.3 Radiología contrastada esofagogastroduodenal
Radiológicamente existe un esfínter de 1-4cm de longitud en esófago distal atravesando el hiatus 

y localizado parcialmente en tórax y abdomen.
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Como se observa en la figura se extiende desde nivel A al C, está dado por la unión del esófago 
tubular y el vestíbulo o ámpula frénica. El punto C corresponde al cardias. El hiatus se sitúa entre los dos 
niveles A y C (figura 2).

Ámpula frénica: designa la porción distensible del esófago por encima del hiatus. Por debajo de la 
misma se presenta un canal tubular de 2cm de longitud; es el esófago abdominal.

Entre el esófago tubular y el vestíbulo existe un segmento corto de 1cm el cual forma una zona 
de transición entre las 2 regiones; es el nivel A, la unión esofagogástrica es el nivel B, esta situada en el 
segmento tubular. El orificio inferior del segmento tubular se observa bajo la forma de una roseta, es el 
nivel C o cardias. (foto 4)16

La demostración de reflujo durante el estudio presenta una baja sensibilidad 31 - 86%, ya que 
el tiempo de evaluación es corto y puede ocurrir o no algún episodio de reflujo. El bario presenta una 
gravedad específica menor a la del contenido gástrico por lo cual tiene menor propensión a ser refluido. 
En pacientes con ERGE se ha documentado reflujo de bario en el 10 al 50%. La especificidad del método 
oscila entre 21 - 83%, y su valor predictivo positivo es del 80 - 82%. 

Además nos aporta información sobre la presencia de una hernia hiatal asociada y su reductibi-
lidad.

Presenta una sensibilidad de 26% y una especificidad del 50%, por lo cual actualmente no se 
considera un método para el diagnóstico de ERGE.17

En su fase dinámica nos permite valorar el peristaltismo esofágico, valorar complicaciones como 
estenosis esofágica, presencia y tipo de hernia hiatal y su reductibilidad, lo cual nos permite sospechar la 
existencia de esófago corto así como la presencia y extensión del reflujo gastroesofágico. 

Las alteraciones en la motilidad esofágica se ven entre un 25 - 50% en pacientes con esofagitis por 
reflujo. Se manifiesta por la ausencia o el descenso intermitente del peristaltismo primario en los 2/3 
inferiores del esófago torácico. 

Mucosa nodular. La esofagitis por reflujo se manifiesta por mucosa esofágica distal en la radiología 
con doble contraste con mucosa finamente nodular o de apariencia granular causado por el edema. 

En grados más avanzados de esofagitis aparece el exudado inflamatorio, con seudomembrana, 

Ulceración. Lesión en tercio distal esofágico, de bordes nítidos, con halo de edema mucoso, bordes 
radiados y convergentes. 

Pliegues engrosados.

A medida que avanza la esofagitis, el edema, la ulceración extensiva y el espasmo generan una 
disminución de la distensibilidad. 

Estenosis. El proceso de cicatrización de la esofagitis puede llevar a la estenosis, conocida como es-
tenosis péptica. La misma se localiza en tercio distal del esófago. Se caracteriza por ser corta, concéntrica 
y regular. Muchas veces difícil de diferenciar del anillo de Schatzky en la UGE.

4.4 Manometría esofágica

Manometría esofágica convencional
Desde el punto de vista manométrico el esófago presenta tres zonas bien definidas en condiciones 

de reposo. 
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Zona faringoesofágica o esfínter esofágico superior (EES): compuesto únicamente por músculo 1)	
estriado y corresponde al músculo cicofaringeo. 

El cuerpo esofágico: compuesto por músculo estriado en su sector proximal y por músculo liso 2)	
es sus sectores medio y distal. 

La unión esófago-gástrica o esfínter esofágico inferior (EEI). 3)	

En 1883 Kronecker y Meltzer realizaron la primera manometría esofágica, en el departamento 
de fisiología de la Universidad de Berlín.18 Sin embargo el estudio se introdujo en la práctica clínica en 
1894.

Los valores considerados normales fueron tomados de un estudio realizado en 1987 en 95 adultos 
voluntarios y son los valores de referencia hasta la fecha en la mayoría de los laboratorios.19 (tabla 5)

Presión de reposo del EEI 10 – 45mmHg

Presión residual del EEI < 8mmHg

Ondas peristálticas efectivas > 7mmHg

Ondas peristálticas inefectivas < 2 ondas

Contracciones no peristálticas < 1 contracción

Tabla 5. Valores manométricos normales. 

La manometría esofágica proporciona una valoración de la competencia del esfínter esofágico 
inferior y de la fuerza propulsiva del cuerpo esofágico antes de la cirugía. 

Este estudio se divide en 4 partes: 

Competencia del EEI•	

Relajación del esfínter•	

Función del cuerpo esofágico•	

Función cricofaríngea.•	

 

Competencia del EEI. 

La manometría es el metodo mas preciso para cuantificar la resistencia del esfínter al reflujo gás-
trico. A partir de estas mediciones se valoran la presión, la longitud abdominal, y la longitud total del 
EEI.

Pueden elaborarse imágenes tridimensionales de presión del EEI mediante proyección radial de las 
presiones medidas en cada estación durante la tracción retrograda alrededor de un eje que representa 
la línea basal gástrica. Figura 3. 
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Se considera el EEI mecánicamente defectuoso si presenta las siguientes características: 

Presión de reposo menor de 6 mmHg.•	

Longitud media abdominal de 1 cm.•	

Media global menor a 2 cm.•	

Valoración de la relajación del EEI.

La evaluación manométrica es una parte critica en la valoración de la función esofágica, y permite 
obtener una elevada precisión diagnostica de la dismotilidad esofágica, considerándose una manera cer-
tera de evaluar el éxito de la funduplicatura así como el fallo de la misma. 

Cuerpo Esofágico. Es esencial la manometría del cuerpo esofágico para valorar la fuerza de pro-
pulsión. La función propulsora del cuerpo esofágico puede ser determinante en la decisión del tipo de 
funduplicatura (parcial o total) a realizar. 

Se valora la amplitud, la duración, y la morfología de cada contracción del cuerpo tras la deglución. 
Figura 4 y 5.

Figura 4, registro de manometría esofágica, estudio con sonda de seis canales (ESM36). EEI de topografía 
intratorácico, de tono disminuido, el cual se relaja bien con la deglución, con perfil manométrico de 

incompetencia cardial. Peristalsis esofágica conservada de amplitud y propagación adecuada en todo el cuerpo 
esofágico. 
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Figura 5, registro de manometría esofágica, estudio con sonda de seis canales (ESM36), EEI de tono disminuido 
con buena relajación con la deglución, con perfil manométrico de incompetencia cardial. Peristaltismo esofágico 

conservado de amplitud disminuida y propagación adecuada.

El retraso en el comienzo de cada contracción, en varios niveles del esófago se utiliza para calcular 
la velocidad de propagación de la onda y representa el grado de actividad peristáltica. 

Cuando el peristaltismo esta gravemente afectado (> 50% de contracciones simultaneas) o la am-
plitud de las contracciones es inferior a 20mmHg, muchos cirujanos creen conveniente la realización de 
una funduplicatura parcial.

El 50% de los pacientes con ERGE severa presentan alteración en la motilidad esofágica y un 25% 
con ERGE leve.

El uso de la manometría esofágica en la valoración preoperatoria continua siendo controversial, 
pero la consideramos de gran utilidad para descartar otras patologías funcionales esofágicas, como ser la 
acalasia, esclerodermia, espasmo esofágico difuso. 

Fibbe et al20 luego de un estudio prospectivo randomizado concluye que en los pacientes con ERGE, 
la alteración de la motilidad esofágica no afecta consistentemente el resultado clínico, y puede mejorar 
o empeorar después de la fundoplicatura.

Manometría con manga o sleeve
En 1976 Dent21 crea un sensor en manga o sleeve, para valorar el EEI en la fase dinámica. Presenta 

multiples orificios laterales registrando todas las presiones y permite descubrir las relajaciones transito-
rias del EEI no asociadas con la deglución a través de un registro continuo de las mismas.
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Manometría de alta resolución. (MAR)
El primer modelo de MAR nace con un cateter de microperfusión de 21 – 32 canales, llegando ac-

tualmente a 32 sensores en estado solido. 

Permite evaluar la función esofágica tanto en forma estática como dinámica, por medios de mapas 
temporoespaciales, los cuales integran la información al instante de lo que sucede en todos los sectores 
del esófago. Nos permite valorar la fuerza de contracción, la capacidad de depuración, resistencia al flujo 
(gradiente entre la presión intraesofágica y la presión a través del EEI). Por lo cual se logra predecir con 
mayor confiabilidad el éxito o fracaso de que el bolo ingerido sea transportado.23 Figura 6.

Podemos afirmar desde el punto de vista práctico que la MAR permite adquirir mediciones de 
presiones fácilmente, de alta calidad, sin movilizar el catéter lo cual acelera el tiempo de adquisición de 
los datos. Los mapas espaciotemporales obtenidos ayudan a identificar patrones dinámicos normales y 
patológicos de la motilidad esofágica en sus diferentes porciones.

4.5. Test de Berstein o de perfusión ácida del esófago.
Consiste en colocar una sonda nasoesofagica colocando su extremo distal 30-35cm de las narinas, 

en tercio medio del esófago. Se coloca al paciente sentado y se instila en forma ciega una solución salina 
durante 15 - 30 minutos a una velocidad de 100 - 120 gotas/minuto, seguido de una infusión de ácido 
clorhídrico (HCL) 0, 1N durante el mismo tiempo o hasta que el paciente presente síntomas.23 La inter-
pretación de los resultados se basa en la hipótesis de que los síntomas se deben a una hipersensibilidad 
esofágica al ácido y depende en gran medida de la respuesta subjetiva del paciente para manifestar los 
síntomas, hecho que explica la gran variabilidad en la utilidad diagnostica de estos estudios. La sensibi-
lidad de esta prueba para el diagnóstico es de 42-84% y la especificidad 50-86%.

En la actualidad no se considera útil su realización en pacientes con síntomas típicos de ERGE. 

4.6 Impedanciometría intraluminal multicanal
Es un estudio que registra y diferencia el paso por el esófago de solido, líquido y gas.

Este estudio en principio se basa en medir las diferencias de conductividad eléctrica en el esófago 
distal provocadas por el pasaje de diferentes sustancias. Consiste en una pequeña sonda colocada en el 
esófago que registra durante 24hs los episodios de reflujo. Detecta un cambio en la resistencia al flujo de 
corriente entre los 2 electrodos cuando un bolo liquido o de gas cruza frente a ellos. 

La impedanciometría combinada con pHmetría es una nueva técnica diseñada para detectar tanto 
el reflujo ácido, su composición (liquido, gas o mixto) y altura. 24

4.7. Bilitec 2000
Se realiza por medio del Espectrofotómetro Bilitec 2000; es un método de monitoreo ambulatorio 

que permite detectar reflujo duodenogastroesofagico, utilizando las propiedades ópticas de la bilirrubina 
que presenta una longitud de onda de 450nm.

La principal dificultad que presenta es que el material solido de la comida puede quedar en la 
sonda e impedir que funcione el sensor; por lo que el paciente debe de ingerir una comida liquida du-
rante el estudio. Por otro lado ciertos alimentos presentan igual longitud de onda que la bilirrubina. Por 
lo que su utilidad es cuestionable y se utiliza solo en la investigación.25
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4.8 Gamagrafía esofágica
Se trata de una técnica que utiliza material radioactivo al que se le administra al paciente jugo de 

naranja marcado con Tc99. Luego al paciente se lo coloca en decúbito supino y frente a una cámara gama-
grafica para el conteo de radioactividad en las regiones de interés, esófago y estómago. La sensibilidad 
oscila entre 14 y 865 y la especificidad del 76%. La gran variabilidad de los resultados explica por la natu-
raleza intermitente del reflujo y la pobre reproducibilidad de la prueba. 26 
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Capítulo 5

Indicaciones de cirugía y criterios 
de selección de pacientes

La indicación de cirugía antirreflujo surge de un exhaustivo y objetivo análisis de la historia clínica 
del paciente, síntomas típicos o atípicos, tratamiento realizado y su respuesta al mismo, así como del 
tipo de lesión esofágica (60% de los casos se trata de esofagitis no erosiva) y presencia de un esófago de 
Barrett (1).

Debemos analizar la manometría esofágica, evaluando topografía, largo y función del esfínter eso-
fágico inferior, así como la función motora del cuerpo esofágico, complementada con la PH metria de 24 
horas que permite evaluar la severidad del reflujo gastroesofágico. 

El éxito del tratamiento dependerá en gran medida de una rigurosa selección de los pacientes.

Actualmente se aceptan como indicaciones de cirugía anti reflujo (2, 3): 

Pacientes en los que ha fallado el tratamiento médico.1)	

Pacientes que responden bien a los IBP pero recaen rápidamente al suspenderlos.2)	

Pacientes jóvenes que requerirán tratamiento de por vida, teniendo en consideración el costo y 3)	
los efectos colaterales de la medicación a largo plazo.

Pacientes que requieren un incremento de la dosis de IBP para controlar la enfermedad.4)	

Pacientes que optan por la cirugía a pesar del éxito del tratamiento médico, ya sea por la alte-5)	
ración de la calidad de vida que genera; necesidad de tomar medicación de por vida, costo de 
la medicación, etc.

Manifestaciones extra esofágicas de la enfermedad por reflujo: asma, tos crónica, dolor torá-6)	
cico, micro aspiración de contenido gastroduodenal a la vía aérea.

Complicaciones de la enfermedad (Barret, estenosis, esófago corto). 7)	

Asociación con hernia hiatal. Cuando los síntomas de reflujo gastroesofágico se asocian a una 8)	
hernia hiatal, que en general es por deslizamiento o tipo 1, existe una alteración anatómica que 
condiciona el RGE y que solo puede ser corregida mediante la cirugía. 
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Selección de candidatos para cirugía. ¿Cuáles son los factores 
predictores de resultados?

Numerosas variables pre y postoperatorias han sido consignadas como predictores de resultados 
en los pacientes sometidos a un procedimiento quirúrgico antireflujo.

El éxito de la cirugía anti reflujo depende de una adecuada selección de los pacientes y de la rea-
lización de la misma por un equipo experimentado en la cirugía del hiato esofágico.

Braghetto (1) reconoce 3 grupos de pacientes: 

BUENOS CANDIDATOSa)	

CANDIDATOS CONTROVERSIALESb)	

MALOS CANDIDATOSc)	

a) Son buenos candidatos quirúrgicos, vale decir aquellos en los que es esperable tener un buen 
resultado, los pacientes que: 

Presentan síntomas típicos(pirosis y regurgitaciones)1)	

Tienen una PH metria patológica.2)	

Tienen buena respuesta a los IBP3)	

Presentan RGE con esofagitis o esófago de Barret corto4)	

Tienen un IMC por debajo de 35.5)	

Campos et al(4) en un análisis multivariado sobre 199 pacientes operados consecutivamente me-
diante una funduplicatura de Nissen y con un seguimiento promedio de 15 meses encontraron 3 varia-
bles asociadas a mejores resultados: ph metria patológica, síntomas típicos y buena respuesta clínica a 
los IBP. 

Morgenthal(5) en una serie de 166 pacientes con un seguimiento de 11 años encontró que la pre-
sencia de síntomas típicos se asoció a un 80% de éxito frente a 41 % cuando tuvieron síntomas atípicos.

La respuesta al tratamiento con inhibidores de la secreción ácida se asoció a un 77, 1% de buenos 
resultados frente al 56% de los pacientes que no respondieron o nula. Los pacientes con IMC menor o 
igual a 35 también tuvieron mejores resultados funcionales.

Jackson et al(6); en un estudio sobre 100 procedimientos anti reflujo realizados por vía laparoscó-
pica, operados por dos cirujanos identifica tres variables que fueron predictores de éxito postoperatorio: 
la edad menor de 50 años; la presentación clínica con síntomas típicos y la buena respuesta al trata-
miento con inhibidores de la secreción ácida. En estos pacientes los buenos resultados (Visick 1-2) se 
logra en 91 % de los casos.

b) CANDIDATOS CONTROVERSIALES. 

Son los más complejos en lo que refiere a la toma de decisión del tratamiento quirúrgico. De todas 
formas siempre deberá explicitarse a cada paciente las posibilidades reales de éxito y fracasos.

Pacientes con escasa o nula respuesta a los IBP.1)	

Sin embargo, la no respuesta a los IBP no es una contraindicación para la cirugía antireflujo, 
Wilkerson en su serie de 324 pacientes encontró que el 94% de los que habían respondido a IBP tuvieron 
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un buen resultado quirúrgico comparado con el 87% de éxitos que tuvieron los no respondedores luego 
de la funduplicatura. (7)

Aquellos pacientes con escasa respuesta a IBP pero que tienen un esfínter esofágico inferior in-
competente o una PH metria patológica o manifestaciones extra esofágicas, resultan con mejoría signifi-
cativa de sus síntomas luego de la cirugía. (1)

En este grupo de pacientes que no responden a los IBP, Anvari comunica buenos resultados luego 
de la funduplicatura mejorando los índices de calidad de vida de salud física y mental(8).

Presencia de síntomas respiratorios y de la esfera otorrinolaringológica.2)	

La evidencia científica actual se basa en estudios no controlados y retrospectivos, donde los cri-
terios diagnósticos no son uniformes, lo que dificulta la extracción de conclusiones. Los pacientes con 
síntomas atípicos como dolor torácico, tos crónica, asma, fibrosis pulmonar idiopática, bronquitis crónica 
tienen resultados menos satisfactorios que los que tienen síntomas típicos. (9, 10)

La mejoría de estos síntomas es porcentualmente menor a la mejoría de los síntomas típicos, como 
ha sido comunicado por Oelschlaer (11). Figura 1

Figura 1. 

Resultados de la cirugía antireflujo en pacientes con síntomas típicos y atípicos. Tomado de Oelschlaer BK. (11)



60

Sin embargo Brown et al(12)en una serie de 113 pacientes encuentra que luego de la cirugía la 
mejoría de los síntomas típicos fue tan buena como en los que tenían síntomas atípicos; la mejoría fue 
menos importante en aquellos pacientes que presentaban además una hipomotilidad esofágica.

Carrasquet et al(13)también comunican buenos resultados en pacientes con síntomas atípicos 
pero en un número pequeño de pacientes.

La tos crónica, que en un 21% de los casos puede ser causada por RGE mejora luego de la cirugía y 
su efectividad se mantiene a lo largo del tiempo, en 71 % de los pacientes a 5 los años(14). 

En tanto que la laringitis por reflujo constituye el 10 % de las consultas de policlínica otorinolarin-
gologica(15)

La mejoría del reflujo laríngeo luego de la cirugía antireflujo en significativamente menor que la 
mejoría de los sintomas tipicos de la ERGE(16); no obstante 

Fernando et al (17)comunican una mejoría del 84 % de los pacientes con síntomas respiratorios.

La FP logra buenos resultados en pacientes con síntomas de garganta y que asocian síntomas tí-
picos pero se debe ser muy cauteloso en indicar la cirugía en el subgrupo de pacientes que no asocian 
síntomas típicos. El primer grupo logro la curación en el 62%, mientras que en el segundo grupo esto 
ocurrió solo en el 30 % de los pacientes(18). 

Una mejoría subjetiva y objetiva en la frecuencia y amplitud de la voz ha sido reportada luego de 
la funduplicatura por laparoscopia(19)

Enfermedad por reflujo gastroesofágico no erosiva (ERNE)3)	

La ERNE ha sido definida como la presencia de síntomas típicos de RGE causado por reflujo in-
traesofagico en ausencia de lesión mucosa objetivable por la endoscopia(20). 

El patrón de reflujo es débilmente ácido y con presencia de gas en comparación con los pacientes 
con esofagitis erosiva (21).

Más de mitad de los pacientes tienen una esofagitis no erosiva y los síntomas pueden ser más im-
portantes que en los pacientes con esofagitis erosiva (22)

Algunos trabajos ponen de manifiesto la buena respuesta al tratamiento médico y quirúrgico de 
estos pacientes, pero otros no son tan optimistas con respecto a la cirugía.

Broeders (23) en un estudio comparativo con 5 años de seguimiento tuvo una buena respuesta a 
la cirugía en 96% de pacientes con esofagitis erosiva frente a 89% de aquellos portadores de NERD; la 
mejoría en el score de calidad de vida fue similar en ambos grupos; en igual sentido la disminución de la 
exposición ácida del esófago distal y la medición de la presión en el esfínter esofágico inferior fue similar 
en ambos grupos. 

Una revisión sistemática acerca de cómo impacta la ERGE en la calidad de vida, que incluyó 19 es-
tudios, mostró que los pacientes con síntomas diarios o semanales tenían un aumento del tiempo fuera 
del trabajo y una disminución de la productividad laboral. Los scores de sueño fueron mas bajos que los 
pacientes que tenían síntomas menos frecuentes (24)

Bresadola (25) en su estudio concluye que los pacientes con ERNE y phmetria patológica se asocian 
mas frecuentemente a la presencia de sintomas atípicos.

Esto es importante cuando hay un fracaso del tratamiento con IBP o cuando se considera la opción 
de cirugía ya que las ERNE con ph metria patológica tienen mejor respuesta al tratamiento medico y tam-
bién es un predictor de éxito con la cirugía. 
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Fenton(26) comparó el resultado obtenido con la cirugía antireflujo en pacientes con esofagitis 
erosiva y no erosiva. Los resultados fueron mejores en la esofagitis erosiva, 91 % frente a 56 % en la 
resolución de la pirosis; disfagia postoperatoria 24 vs. 50%, y 94 vs 79 % en cuanto a satisfacción con la 
cirugía.

Trastornos motores del esófago4)	

No constituyen una contraindicación de la cirugía. Dichos trastornos motores son considerados 
secundarios a la ERGE y por tanto mejoraran al realizar un procedimiento antireflujo. (27, 28, 29)

Esófago de Barret (EB) 5)	

Está bien documentado que la terapia médica no tiene buenos resultados a largo plazo, el gran 
problema es que la fundoplicatura de Nissen se asocia a una alta tasa de recurrencia en ellos, por lo 
tanto la controversia se genera frente a la elección de la técnica quirúrgica y la selección adecuada de 
pacientes. (1)

La funduplicatura de Nissen ha demostrado excelentes resultados en pacientes portadores de EB, 
en todo comparables a los logrados en pacientes con esofagitis (30).

Varios estudios han comunicado buenos resultados e incluso la regresión del Barret sin displasia y 
aun en aquellos con displasia de bajo grado luego de una funduplicatura eficaz (31, 32, 33). 

Igualmente, debe tenerse en cuenta que la progresión del Barret también puede producirse luego 
de la realización de un procedimiento antireflujo e incluso aparecer de nuevo luego de la cirugía antire-
flujo, en pacientes que no lo tenían antes de misma como ha sido comunicado por Csendes et al. (34)

Tipo de reflujo gastroesofágico 6)	

La severidad de la ERGE se atribuye al grado y duración de la exposición ácida del esófago. Me-
diante la utilización de la PHmetria de 24 horas se identifican tres tipos de episodios de reflujo: diurno o 
de pie, nocturno o supino y biposicionales (35, 37).

Los episodios de reflujo nocturno son menos frecuentes, pero el clearence ácido es mas prolon-
gado. Los pacientes con ERGE y esofagitis tienen mas episodios nocturnos de reflujo en comparación con 
los que no tienen esofagitis; además el patrón nocturno de reflujo se asocia con complicaciones de la 
ERGE como ulceraciones y síntomas respiratorios. (36)

 
Algunos estudios sugieren que pacientes con reflujo de pie tienen peores resultados, sin embargo 
Wayman en un análisis de 372 pacientes donde 109 tenían un patrón de reflujo de pie, 57 en decúbito y 
206 biposicionales, encontró que el 32 % de los pacientes presentaban un retardo en la evacuación gas-
trica, pero no tuvo ningún impacto en los resultados de la cirugía antireflujo. (37)

Retardo en la evacuación gástrica7)	

El retardo en la evacuación gástrica es considerado uno de los factores fisiopatológicos que inter-
vienen en la enfermedad por reflujo gastroesofágico y varios estudios han demostrado una prevalencia 
entre 24 y 40 % (38, 39).

Recientemente Rebecchi ha comunicado que el retardo en la evacuación gástrica se asocia a peores 
resultados a largo plazo (seguimiento a 5 anos) en pacientes que tienen reflujo ácido, débilmente ácido y 
mixto (gas y ácido), en comparación con quienes tienen un vaciamiento gástrico normal(39). 
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Sin embargo, previamente Farrell, demostró una mejoría del 38% la evacuación gástrica luego de 
la fundoplicatura antireflujo(40).

 

c) MALOS CANDIDATOS 

No se aconseja un tratamiento quirúrgico en (1): 

Pacientes que no responden a IBP sin una adecuada evaluación clínica y funcional.1)	

Pacientes con síntomas atípicos sin contar con estudios de función esofágica.2)	

Vomitadores.3)	

Pacientes con PHmetria de 24 horas normal (41).4)	

Pacientes con trastornos motores severos.5)	

Pacientes con patología siquiátrica crónica (síndromes depresivos).6)	
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Capítulo 6

Tratamiento quirúrgico de 
la enfermedad por reflujo 

gastroesofágico

Todas las técnicas utilizadas, tienden a corregir la incompetencia del esfínter esofágico inferior. El 
debilitamiento permanente es producido por diferentes factores: disminución del largo y tono del EEI, 
hernia hiatal, entre otros. Mientras que la incompetencia transitoria originada en relajaciones transitorias 
del EEI postprandiales es menos conocida. Actualmente hay dos hipótesis para explicar este fenómeno: 

La relajación del EEI podría estar mediada por un reflejo vagovagal desencadenado por la dis-a)	
tensión gástrica. (1)

La distensión gástrica progresiva luego de las ingestas lleva a una disminución de la longitud b)	
del esfínter esofágico inferior y a una disminución de su presión, lo que permitiría el reflujo del 
contenido gástrico al esófago cuando la longitud del EEI es menor de 2 cms. (2)

La funduplicatura total o parcial, tienen como objetivo reforzar y mejorar el funcionamiento de la 
barrera anti reflujo, restaurando el esófago abdominal en 2-3 cms, así como el ángulo de His y calibrar la 
unión esofagogastrica dilatada(3, 4) Existe una correlación directa entre la severidad de la esofagitis y el 
diámetro del cardias. La competencia cardial depende de la longitud del esfínter esofágico inferior y del 
diámetro del cardias. Si el diámetro del cardias es de 1 cm y la longitud del esfínter es de 2 cms se logra 
obtener una competencia de 100%, mientras que un cardias dilatado, de más de 3 cms. requiere una 
longitud del esfínter de 5 cms para lograr la competencia(5, 6, 7, 8, 9, 10).

El cierre de los pilares asociado a la funduplicatura incrementa la presión el EEI (11). 

En pacientes complejos y muy seleccionados, portadores ERGE severa, con esófago de Barrett es 
necesario considerar otras opciones como la gastrectomía, vagotomía y la diversión duodenal total. (12, 
13) 

Vía de abordaje: Laparoscópica vs. Convencional
En 1991 aparecen los dos primeros trabajos que comunican los resultados preliminares de la fun-

duplicatura de Nissen por laparoscopia (14, 15). 

En 1999, Rantanen reporta los datos obtenidos del registro finlandes (National Research and De-
velopment Center for Welfare and Hhealth), entre 1987 y 1996 se realizaron 5502 funduplicaturas anti 
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reflujo; 72.6 % fueron abiertas y 21.1 % laparoscópicas; 6, 3% correspondieron a otros procedimientos 
anti reflujo.

Se reportaron complicaciones graves en 0.6% con una mortalidad de 0.2% para la vía abierta, mien-
tras que en el abordaje laparoscópico las complicaciones graves fueron de 1.3%. El estudio concluyo lla-
mando la atención de que el procedimiento laparoscópico tenia peores resultados que el abierto, lo cual 
podía comprometer las ventajas del abordaje(16).

Sin embargo, diez años después los mismos autores realizan un estudio similar recolectando las 
operaciones realizadas entre 1992 y 2001. De un total de 10841 funduplicaturas; 63% se operaron por 
laparoscopia y 27% por vía abierta. Si bien la morbilidad fue comparable, la mortalidad fue significativa-
mente más baja en el grupo laparoscópico (0.04 contra 0.2%).(17)

Un estudio holandés, multicentrico y randomizado fue suspendido por el elevada incidencia de 
disfagia postoperatoria en el grupo laparoscópico, sin embargo se trató de un ensayo con pocos casos 
enrolados por centro (menos de 10 en ocho de los 9 centros participantes), con indicaciones dudosas de 
cirugía y donde no se utilizó una calibración para realizar la funduplicatura, entre otras debilidades (18).

Posteriormente numerosos estudios demostraron su factibilidad, seguridad y excelentes resul-
tados; doce ensayos randomizados y dos meta análisis donde se comparan los resultados de la cirugía 
convencional frente a la laparoscópica aportan una evidencia de nivel 1 en cuanto a que es una opción 
segura, con resultados funcionales similares a la cirugía abierta, con una estadía hospitalaria más corta, 
una recuperación más rápida así como una disminución significativa de las complicaciones (19). 

En la actualidad es una discusión laudada a favor del abordaje laparoscópico, el cual se ha transfor-
mado en el patrón oro del tratamiento quirúrgico de la enfermedad por reflujo gastroesofágico.

Curva de aprendizaje
Al igual que otros procedimientos quirúrgicos la cirugía laparoscópica anti reflujo tiene una curva 

de aprendizaje.

Sin dudas que comenzar la experiencia en la cirugía del hiato esofágico requiere de una mayor 
destreza y entrenamiento en las técnicas laparoscópicas avanzadas.

Ha sido ampliamente demostrado que la cirugía llevada a cabo por cirujanos no entrenados y 
sin un número mínimo de procedimientos realizados se asocia a más complicaciones, mayor índice de 
conversión, mayor tiempo quirúrgico, mayor índice de fallas del procedimiento, más re intervenciones, 
mayor estadía hospitalaria y mayor pérdida sanguínea intraoperatoria (20, 21, 22, 23).

En una serie de 280 funduplicaturas de Nissen por laparoscopia, las complicaciones, re operaciones 
y conversiones fueron más altas en los primeros 50 casos operados por un grupo de once cirujanos y en 
los primeros 20 pacientes operados por cada cirujano (20, 21).

Varias publicaciones establecen la necesidad que los primeros 15 a 30 procedimientos sean reali-
zados bajo la tutela de cirujanos con experiencia en esta cirugía. (20, 21, 22) 

Gill (23) en un estudio de cohorte de 400 casos, sostiene que el proceso de mejora continua de los 
resultados puede verse hasta llegar a los 400 casos operados. 

Sin embargo, también han sido comunicados buenos resultados por cirujanos que inician su expe-
riencia en cirugías anti reflujo luego de un adecuado entrenamiento en cirugía laparoscópica avanzada 
(24, 25).

La estandarización de la técnica quirúrgica es un punto crucial para mejorar los resultados como ha 
sido demostrado por un ensayo clínico randomizado que compara tratamiento médico con tratamiento 
quirúrgico. (26)
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¿Qué técnica anti reflujo utilizar?
Varios tipos de funduplicatura han sido realizados desde la descripción original de Rudolph Nissen, 

quien la realiza por primera vez en 1937, pero es dada a conocer recién en 1956. (27) Foto 1

En su trabajo original describe la técnica que consiste en rodear la unión gastroesofágica con la 
pared anterior y posterior del fondo gástrico, para lo que moviliza la curvatura menor del estómago sec-
cionando el ligamento gastrohepático, para luego realizar 4 puntos separados, a una distancia de 1 a 1.5 
cm en una extensión de 4 a 6 cm. No se seccionan los vasos cortos.

En los últimos 50 años la FPN ha sido la operación más frecuentemente realizada en todo el mundo, 
con muy buenos resultados corto, mediano y largo plazo.

Rossetti (28) discípulo de Nissen, realiza una modificación de la técnica original, utilizando la pared 
anterior del estómago para realizar la funduplicatura, no toma la pared del esófago en la confección de 
la misma y tampoco realiza la ligadura de vasos cortos.

André Toupet y Jacques Dor introducen modificaciones a la funduplicatura total, como comple-
mento de la esofagomiotomia por acalasia. (29, 30)

Donahue en 1985 describe una funduplicatura floja o floppy Nissen para minimizar el riesgo de 
disfagia y otros efectos adversos de la funduplicatura de Nissen y Nissen Rossetti. (31)

Posteriormente De Meester (32) realiza tres modificaciones con el objetivo de evitar la disfagia y el 
síndrome de atrapamiento aéreo: 

Acorta la FP, haciéndola de 1, 5 a 2 centímetros1)	

Realiza la ligadura de sistemática de los vasos cortos 2)	

Calibración con una bujía de mayor calibre.3)	

 

Para algunos autores el tipo de funduplicatura debería definirse de acuerdo al estado funcional y la 
motilidad del esófago. Cobra jerarquía los datos que aporta la manometría esofágica, la cual brinda una 
valoración cuali y cuantitativa de la peristalsis esofágica y de la coordinación de la actividad muscular.

La funduplicatura tiene una posición fija y actúa como una barrera localizada en la unión gas-
troesofágica, por lo tanto la presión peristáltica del esófago es la fuerza que predomina en la propulsión 
de los alimentos hacia el estómago. 

La enfermedad por RGE determina grados variables de disfunción de la peristalsis esofágica en 25 
a 50 % de los pacientes (33)

La presión de reposo del EEI se incrementa en 10 mm de Hg o más cuando se realiza una fundu-
plicatura total; del mismo modo disminuye en gran medida el número de relajaciones transitorias del 
esfínter esofágico inferior (34).

Los pacientes que presentan alteraciones de la peristalsis esofágica en la evaluación preoperatoria, 
recuperan luego de la cirugía un peristaltismo normal en 53% de los casos. Inversamente solo un 14 % de 
quienes tenían una peristalsis normal en el preoperatorio desarrollan alteraciones de la motilidad luego 
de la cirugía (34). 

Si existe una alteración significativa de la peristalsis esofágica, algunos pacientes podrían experi-
mentar una disfagia severa luego de una funduplicatura de 360º, por lo que algunos grupos comenzaron 
a realizar una cirugía de medida (tailored approach), de acuerdo al estado funcional del esófago (35).
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Diversos estudios han demostrado que la afectación de la motilidad no se asocia con peores resul-
tados si se hace una funduplicatura total y que los trastornos de la motilidad pueden mejorar luego del 
control del reflujo gastroesofágico (36).

Baigrie (37) en una serie de 345 pacientes, encuentra trastornos de la peristalsis en 31 de ellos (9%) 
y todos fueron sometidos a una funduplicatura de Nissen; constatándose una mejoría de la peristalsis en 
78% de los mismos, concluyendo que dichos trastornos no constituyen una contraindicación para una 
funduplicatura de 360º.

En igual sentido, otro ensayo evaluó prospectivamente dos grupos de pacientes: uno con motilidad 
esofágica normal y otro con alteraciones del peristaltismo, sometidos a funduplicatura y con seguimiento 
durante un año.

La disfagia postoperatoria ocurrió en 6 de 48 pacientes con motilidad esofágica normal y en 5 de 39 
que tenían alteraciones de la motilidad, no encontrando una diferencia significativa entre ambos grupos 
(38). 

Las alteraciones manométricas son consideradas secundarias a la enfermedad por reflujo y su pre-
sencia no contraindica la funduplicatura de Nissen (39, 40, 41).

Una funduplicatura parcial mantiene su indicación solo en casos de dismotilidad esofágica severa 
como acontece en la esclerodermia. (42, 43)

Con el objetivo de minimizar la disfagia y los efectos secundarios de la cirugía anti reflujo se han 
realizado distintos tipos de funduplicatura: de 90º, 120º, 180º y 270º.

En un ensayo clínico multicentrico, randomizado, doble ciego que incluyo 112 pacientes, compa-
rando funduplicatura de 360º con FP anterior e izquierda de 90º se concluyó que ambos procedimientos 
son efectivos para el tratamiento de la ERGE, pero a los cinco años de seguimiento la FP de Nissen logró 
un mejor control de los síntomas de reflujo. (44)

Coincidentemente Horvath (45), demostró un 46% de reflujo postoperatorio en pacientes some-
tidos a funduplicatura parcial.

En un meta-análisis publicado en 2009, con once ensayos clínicos randomizados, incluyendo 991 
pacientes encuentra que la funduplicatura parcial es una alternativa segura y efectiva, presentando 
menos re operaciones y mejores resultados funcionales. Sin embargo se incluyen aquí ensayos clínicos 
que realizaron funduplicaturas de 90º, 120º, 180º, 200º, 270º, 300º; no se explicitan los aspectos téc-
nicos, largo de la funduplicatura, calibración esofágica, no hubo estandarización de los procedimientos 
y el seguimiento en algunos trabajos es de solo 6 meses; los autores reconocen como debilidades estos 
elementos señalados (46).

Varios estudios retrospectivos han mostrado la superioridad de la funduplicatura de Nissen sobre 
la funduplicatura parcial anterior o posterior (47).

Técnica quirúrgica laparoscópica
Posición del paciente: decúbito dorsal con los miembros inferiores separados.

La mesa se coloca en posición de Broca o Trendelemburg inverso (30º). Figura 1

El cirujano se ubica entre las piernas del paciente; los ayudantes (dos) están uno a cada lado del 
paciente y la instrumentista a la derecha del cirujano. Figura 2

Un monitor se ubica a la derecha y otro a la izquierda de la cabecera de la mesa de operaciones.

Se coloca sonda nasogástrica fina para degravitar el estómago y luego se retira.
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Neumoperitoneo con técnica cerrada o abierta según preferencia del cirujano, existencia de ci-
rugía previa del piso supramesocolico, etc.

Existen diferentes formas de emplazamiento de los trocares. Nosotros utilizamos 5 trocares: cuatro 
de 12 milímetros y uno de 5 milímetros ubicados en M como ha sido comunicado previamente (48, 49) 
y se muestra en las figuras 3 y 4.

El primer trocar se coloca en la línea media supra umbilical, a mitad de camino entre ombligo y 
apéndice xifoides y unos dos centímetros lateralizado a izquierda, para evitar el ligamento redondo y 
luego bajo visión directa se colocan el resto de los trocares.

DISECCIÓN DEL ESÓFAGO Y CONFECCIÓN DE LA VENTANA RETROESOFÁGICA. Foto 21)	

Este paso inicial de la cirugía puede ser sencillo en pacientes delgados, pero más dificultoso en 
pacientes obesos. Esta dificultad se confirma cuando se analizan los mecanismos de las complicaciones 
ocurridas en la cirugía anti reflujo (las cuales serán analizadas más adelante). 

La cara anterior del esófago y ambos pilares diafragmáticos deben guiar la disección y ser adecua-
damente expuestos antes de intentar confeccionar la ventana retro esofágica.

La exposición de la región hiatal se logra mediante la separación del lóbulo izquierdo del hígado 
con un retractor atraumatico introducido por el trocar ubicado en el flanco derecho; no siendo necesaria 
la sección del ligamento triangular izquierdo. 

La presencia de un lóbulo izquierdo hipertrófico o un hígado esteatosico y pesado pueden difi-
cultar la cirugía y ser la causa de la conversión a cirugía abierta (50).

Un ayudante tracciona el fundus gástrico hacia abajo y a la izquierda; se expone así la pars fláccida 
del epiplón menor, la cual es seccionada con bisturí ultrasónico. Se asciende hasta la cara anterior del 
esófago, en este trayecto puede encontrarse una arteria hepática izquierda que nace de la coronaria 
estomaquica, si es posible debe preservarse. La membrana de Laimer-Bertelli se secciona transversal-
mente, llegando al pilar izquierdo del diafragma, el cual se libera completamente, separándolo del borde 
izquierdo del esófago y del fundus gástrico. 

En este momento se identifica claramente el pilar derecho del diafragma que marca el camino de 
entrada a la liberación del esófago. Se secciona el peritoneo que cubre el pilar derecho del diafragma y se 
entra en un espacio constituido por tejido celulo-adiposo laxo que disecado en sentido craneal nos lleva 
al borde derecho y a la cara posterior del esófago. 

Pasamos ahora a la confección de la ventana retro esofágica, mediante disección roma, el nervio 
vago derecho es fácilmente identificado y debe ser preservado. Es necesario obtener una ventana amplia 
de forma que pueda pasar el fundus gástrico sin tensión.

Se carga la unión gastroesofágica con una cinta hilera y se tracciona de la misma en sentido caudal 
con lo que mejora la exposición retro esofágica.

EVALUACIÓN DE LA LONGITUD DEL ESÓFAGO2)	

El acortamiento del esófago puede ocurrir en la enfermedad por reflujo gastroesofágico como ha 
sido comunicado en diferentes publicaciones. Es necesario lograr dos o tres centímetros como mínimo 
de esófago abdominal, para realizar la funduplicatura en el abdomen sin tensión. En el capítulo de com-
plicaciones se aborda el esófago corto y se analizan en detalle las posibilidades técnicas a considerar en 
caso de enfrentarnos a esta situación. 
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LIGADURA DE LOS VASOS CORTOS (Fig. 3)3)	

A partir del trabajo de DeMeester en 1986(32) donde modifico la técnica original ligando los vasos 
cortos, realizando una funduplicatura corta y usando calibradores gruesos, tratando de disminuir la inci-
dencia de disfagia postoperatoria, numerosos autores han seguido esta conducta. 

Sin embargo la ligadura sistemática de los vasos cortos es un tema controversial. No obstante, 
resulta evidente la necesidad de que se logre una funduplicatura sin tensión para lo cual puede o no ser 
necesario cortar los vasos cortos, dependiendo de la situación anatómica.

La liberación del fundus gástrico se ve facilitada actualmente por la disponibilidad del bisturí ultra-
sónico y diferentes selladores vasculares, siendo una maniobra segura, que insume un tiempo mínimo y 
con muy bajo índice de complicaciones.

Watson (51) en un trabajo prospectivo y randomizado, doble ciego analiza dos grupos de pacientes 
con y sin ligadura de los vasos cortos. Cuando compara los resultados obtenidos en cuanto a control de 
los síntomas de reflujo, satisfacción del paciente, clearence esofágico, exposición acida del esófago infe-
rior y disfagia postoperatoria no encuentra diferencias significativas entre ambos grupos.

En un modelo cadavérico de funduplicatura de Nissen, no se encontró una correlación entre la 
tensión medida en el fundus gástrico y los factores anatómicos evaluados: largo del fundus gástrico, 
distancia del ángulo de His al primer vaso corto y tamaño del bazo. Sin embargo la sección de los vasos 
cortos disminuyó significativamente la tensión medida en el fundus gástrico. (52)

Quienes están a favor de la preservación de los vasos cortos aducen que el tiempo operatorio es 
mayor, se incrementan las complicaciones, hay mayor índice de recurrencia y síndrome de atrapamiento 
aéreo cuando se realiza la sección sistemática de los vasos cortos. 

Huntington (53) en un análisis de 50 pacientes encuentra diferencias anatómicas en las dimen-
siones del fundus, que determinan en algunos casos la necesidad de realizar la ligadura de los vasos 
cortos para lograr una valva sin tensión. Esto ocurrió en 24 % los pacientes (12 casos en un total de 50).

En aquellos pacientes con un fundus gástrico amplio no es necesaria la ligadura de los vasos 
cortos.

O’Boyle en otro ensayo clínico prospectivo y randomizado demostró que los resultados clínicos 
evaluados a los 5 años de la cirugía no mejoran con la sección de los vasos cortos y por el contrario se 
incrementaron los problemas como flatulencia y distensión epigástrica. (54)

CONFECCIÓN DE LA VALVA ANTIREFLUJO (foto 3, 4 y 5)4)	

Debe ser realizada a expensas del fundus gástrico y no del cuerpo; para que el estómago pase fácil-
mente por detrás del esófago debe hacerse una ventana retro esofágica lo más amplia posible.

Debemos tener en cuenta que la visión laparoscópica tiende a magnificar el tamaño de la ventana 
y en consecuencia el espacio puede ser más pequeño de lo que creemos y causar isquemia del estómago 
por compresión. Si el estómago adquiere una coloración azulada debe devolverse a su posición original 
y agrandar la ventana retro esofágica (55).

Si la ventana retro esofágica es suficientemente grande y el estómago proximal ha sido liberado 
adecuadamente de sus fijaciones anatómicas, la porción del fundus que se pasa por detrás del esófago 
debería mantenerse en ese lugar, incluso una vez que se suelta la pinza que lo sujeta.

Una maniobra útil es la denominada maniobra del lustrabotas (shoeshine maneuver) que consiste 
en pasar el fundus gástrico por detrás del esófago y realizar un movimiento de atrás hacia adelante para 
evaluar la laxitud de la funduplicatura y además permite asegurar la confección de la plicatura fundus con 
fundus y no con el cuerpo gástrico.
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En una minoría de pacientes el fundus tiene forma cónica no siendo posible una FP de 360º a 
pesar de seccionar los vasos cortos; en estos casos la opción preferida es una funduplicatura posterior 
de Toupet (42).

Se ha insistido en la geometría de la confección de la valva anti reflujo para evitar la rotación del 
esófago. Peters (55) realiza la FP 360º y el estómago se sutura sobre la cara lateral derecha del esófago, 
quedando orientada a la hora 9. 

La valva anti reflujo se confecciona con 3 puntos de material irreabsorvible que toman estómago, 
cara anterior de esófago y estómago. Los puntos tomando la pared del esófago intentan evitar que la 
funduplicatura se desarme. 

 

CALIBRACIÓN5)	

Buscando disminuir la incidencia de disfagia postoperatoria muchos cirujanos realizan la calibra-
ción esofagocardial con sondas de distinto tipo y calibre.

Cuando se realizaba la cirugía abierta o convencional la calibración se realizaba con una bujía o con 
la introducción del dedo u otra bujía por debajo de la valva izquierda del Nissen.

En la era laparoscópica se han utilizado diferentes métodos: manometría intraoperatoria, endos-
copia intraoperatoria y calibración con bujías.

Actualmente la mayoría de los cirujanos usan sistemáticamente una bujía de 50-60 French siste-
máticamente al realizar una FPN (55, 56)

En el Lotus trial se recomienda su utilización si bien no se considera esencial (26). Su utilización 
conlleva el riesgo de perforación esofágica (1%) y no elimina completa-mente el riesgo de una fundupli-
catura muy apretada.

 

CIERRE DE LOS PILARES DIAFRAGMÁTICOS. (Foto 6)6)	

Una vez realizada la disección completa del hiato esofágico se debe evaluar la necesidad de 
aproximar los pilares, lo cual acontece más frecuentemente cuando asocia una hernia hiatal (26). El 
cierre de los pilares se hace antes de confeccionar la valva anti reflujo, utilizando puntos separados de 
material irreabsorvible monofilamento o material trenzado 2 o 3 ceros. En todos los casos el defecto se 
cierra por detrás del esófago. Ocasionalmente en pacientes con grandes defectos puede ser necesario 
dar uno o dos puntos anteriores para evitar la migración ascendente de la funduplicatura. 

No obstante, se debe evitar el cierre excesivo de los pilares, ya que es causa de disfagia postopera-
toria y de re intervenciones precoces (57)

Chew (58) en un reciente estudio prospectivo randomizado con 10 años de seguimiento donde 
comparo el cierre del hiato por detrás del esófago versus el cierre anterior encontró una diferencia signi-
ficativa a favor de este último, cuando se evaluó la disfagia postoperatoria para sólidos (14% vs. 39, 5%), 
pero no hubo diferencias en los síntomas de reflujo, uso de medicamentos y satisfacción con la cirugía 
entre ambos grupos. 

Con una frecuencia menor es necesario la realización de una hiatoplastia con malla, para reforzar 
el cierre hiatal. Este tema será abordado en el capítulo correspondiente al tratamiento quirúrgico de las 
hernias del hiato esofágico.
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CIRUGÍA ROBÓTICA
La utilización de la cirugía robótica ha demostrado ser efectiva y segura en el tratamiento de la 

enfermedad por reflujo gastroesofágico y con resultados a corto plazo similares a la cirugía laparoscópica 
convencional (19).

La mayoría de los ensayos clínicos randomizados publicados muestran un incremento significativo 
del tiempo quirúrgico y de los costos.

Un reciente meta análisis que incluyo 221 pacientes en seis ensayos clínicos randomizados con-
trolados encontró que los resultados son comparables pero que la cirugía laparoscópica convencional es 
menos onerosa y se realiza con tiempos quirúrgicos menores (59).

NUEVOS DISPOSITIVOS PARA REFORZAR EL ESFÍNTER ESOFÁGICO INFERIOR
La idea de reforzar el esfínter esofágico inferior fue introducida por Angelchick en la década de 

1970, cuando utilizo un dispositivo de silicona con forma de doughnut que era fijado alrededor del esó-
fago (60). Su efectividad fue demostrada por varios trabajos prospectivos y randomizados (61, 62). Sin 
embargo han sido comunicadas diferentes complicaciones con dicha prótesis como disfagia, erosión de 
la pared del esófago, migración, etc. En 10 a 20% de los casos debe ser removida.

Bonavina en 2010 reporta la colocación de un dispositivo con perlas de titanio que coloca alre-
dedor del esófago abdominal (LINX R), el cual se puede adaptar a los diferentes diámetros del esófago. 
Los resultados con 2 años de seguimiento son excelentes (63), pero no hay seguimiento a largo plazo.
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Capítulo 7

Complicaciones intra y 
postoperatorias de la cirugía 

antireflujo laparoscópica 

La incidencia de complicaciones graves en la cirugía antirreflujo es baja; pero es clara la asociación 
entre ellas y la experiencia del cirujano, su destreza quirúrgica y el número de procedimientos realizados, 
existiendo una curva de aprendizaje definida. (1, 2, 3)

La mortalidad peri operatoria (a 30 días) es menor al 1%. En EEUU disminuyó de 0,82% en 1993 a 0, 
26% en 2000, pero se incrementó a 0, 54% en 2006, lo que se atribuyó a que se operaron pacientes más 
añosos, con un mayor índice de complicaciones y más días de internación. (4) 

Un estudio sobre 6859 cirugías laparoscópicas anti reflujo realizadas en Finlandia, en un periodo 
de 10 años revela que las complicaciones mayores fueron debidas a fallas técnicas y a la ausencia de es-
tandarización de la técnica quirúrgica. (5) 

La conversión a cirugía convencional varía entre 0 y 24 %, pero en los hospitales de alto volumen 
las conversiones no superan el 2,4%. (4)

Las causas de conversión pueden ser divididas en tres grupos: 

Complicaciones intraoperatorias: sangrado, perforación esofagogástrica, etca)	

Condiciones anatómicas, que incluyen una amplia gama de situaciones como dificultad por ad-b)	
herencias generadas en operaciones previas, mala exposición por lóbulo izquierdo hepático 
grande u obesidad; no progresión en la cirugía, etc.

Falla en el equipamiento.c)	

Carlson (6) en una revisión encuentra que en 135 conversiones, el 34,1% fue por complicaciones, 
por razones anatómicas 59,3% y un 6,7% por fallas del equipamiento. 

Dentro de las complicaciones de la cirugía antirreflujo se encuentran: 
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PERFORACIÓN ESÓFAGO GÁSTRICA
Su incidencia es de 1 a 26 % y sus consecuencias son graves (6). El diagnóstico intraoperatorio 

permite su resolución mediante conversión a cirugía abierta o por vía laparoscópica si la experiencia y 
entrenamiento del cirujano son adecuados. El retraso diagnostico conlleva una morbimortalidad mayor. 

Schauer (7) encuentra 17 perforaciones esofagogástrica en 364 pacientes sometidos a FPN lapa-
roscópicas (4,67%), realizadas por 14 cirujanos. La mayoría ocurrieron durante los 10 primeros procedi-
mientos.

Diez perforaciones ocurrieron por errores en la disección de la ventana retro esofágica, cinco du-
rante el pasaje de la bujía y dos por desgarro de las suturas.

Once perforaciones se diagnosticaron durante la cirugía y seis en el postoperatorio inmediato.

Las perforaciones menores de 1 cm fueron tratadas por laparoscopia incluyendo el cierre de la 
perforación en la funduplicatura; el resto mediante laparotomía y una perforación de esófago torácico 
mediante toracotomía. 

Se reconocen varios mecanismos probables de lesión esofágica: 

Al intentar calibrar la funduplicatura con una sonda de grueso calibre, ocurre en general en la a)	
pared posterior del esófago, como consecuencia de una incoordinación entre quien coloca la 
bujía peroral y el cirujano que tracciona caudalmente y hacia adelante la unión gastroesofágica 
(8)

Perforación instrumental durante la disección y liberación del esófago abdominal para confec-b)	
cionar la ventana retro esofágica.

Quemadura térmica del esófago con la coagulación mono polar, que puede ocasionar una fuga c)	
varios días después por caída de la escara de la pared del esófago. 

Desgarro de la pared esofágica al realizar las suturas de la funduplicatura con tensión. d)	

La perforación gástrica es una complicación poco frecuente, ocurre como consecuencia de la ma-
nipulación gástrica al intentar realizar la funduplicatura o durante la sección de los vasos gástricos cortos 
o por desgarro de los puntos de la funduplicatura. (2)

La perforación gástrica tardía (luego del primer mes de la cirugía) ha sido reportada como una 
complicación excepcional. (9)

HERNIACIÓN AGUDA DE LA FUNDUPLICATURA AL TÓRAX
Es una complicación prácticamente no citada en la cirugía abierta, pero se ha comunicado en varios 

trabajos de cirugía laparoscópica. Carlson (6) en una revisión de 10.735 casos operados por vía laparos-
cópica encontró que fue la complicación más frecuente (1,3%). Su ocurrencia predomina en las primeras 
48 horas de postoperatorio.

Son factores que predisponen a esta complicación: el inadecuado cierre o estrechamiento del 
hiato, la insuficiente fijación de la funduplicatura al esófago, la existencia de un esófago corto, los es-
fuerzos postoperatorios de vómitos, el escaso desarrollo de adherencias en la cirugía laparoscópica y la 
recuperación precoz de una actividad física intensa.

Los dos factores más importantes son el cierre inadecuado de los pilares y el acortamiento eso-
fágico que condiciona una funduplicatura intraabdominal a tensión (10). Estas dos condiciones se pre-
sentan en hernias hiatales por deslizamiento grandes y hernias mixtas (tipo 3) donde el hiato esofágico 
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está muy dilatado y con los pilares debilitados por lo que el cierre sin tensión es muy difícil de lograr. Este 
cierre se lleva a cabo por detrás del esófago y habitualmente con 2 o 3 puntos de material irreabsorvible 
es suficiente; cada punto debe incorporar por lo menos 1 cm de músculo y la cubierta peritoneal de cada 
pilar. 

En estos casos debe considerarse la posibilidad de utilizar una malla de material protésico para 
cubrir el defecto. (11)

La movilidad constante del diafragma, la presión negativa intratoraxica y la presión positiva intra-
abdominal aumentan el riesgo de disrupción de la sutura. 

Cuando estamos frente a un esófago acortado es necesario disecar extensamente el esófago torá-
cico hasta lograr 2 a 4 cms de esófago abdominal sin tensión para luego realizar la funduplicatura. 

Este hecho sumado a la sección de los elementos de fijación cardial (membrana freno esofágica, 
ligamento freno gástrico) y la sección de los vasos cortos, genera las condiciones para la migración de la 
funduplicatura al tórax si las suturas de los pilares fallan. 

En esta situación el aumento brusco de la presión intraabdominal generado por esfuerzo de vó-
mitos, tos, o esfuerzos en el postoperatorio inmediato constituyen el mayor desencadenante de la migra-
ción aguda de la válvula antirreflujo al tórax. 

Los pacientes que sufren esta complicación instalan dolor subxifoideo o en cara anterior de tórax, 
disfagia intensa y/o pirosis.

 Sin embargo, puede estar presente en pacientes asintomáticos, como ocurrió en el 50% de los 
casos de la serie de Hunter. (12)

Ante la sospecha de una migración aguda debe realizarse un estudio radiológico contrastado eso-
fagogastroduodenal y si se confirma la misma la re operación está indicada y un segundo abordaje lapa-
roscópico debe ser la vía de elección para tratar esta complicación. 

Si no es posible lograr el objetivo de la funduplicatura sin tensión, se debe tener presente la even-
tualidad de realizar un procedimiento de alargamiento esofágico como la gastroplastia de Collís o directa-
mente una válvula intratoraxica u optar por un procedimiento de mayor complejidad y morbilidad como 
un switch duodenal. (13)

3. NEUMOTORAX
Producido por la apertura de la pleura durante la disección hiatal, en especial cuando esta se hace 

erróneamente hacia el mediastino o en aquellas hernias hiatales que es necesario reducir al abdomen; la 
pleura izquierda es la que se abre con mayor frecuencia (14). 

Se debe pensar en la producción de un neumotórax cuando ocurre aumento de presión en la vía 
aérea, hipercapnia, descenso brusco de la presión arterial y cambios en la frecuencia cardiaca.

En general es de poca magnitud y como no existe fístula bronco pleural puede ser manejado con-
servadoramente y evacuado por el anestesista mediante ventilación a presión positiva al final de la ope-
ración.

Si es posible hay que evitar colocar un drenaje pleural en el intraoperatorio ya que puede dificultar 
el mantenimiento de un adecuado neumoperitoneo. 

4. HEMORRAGIA INTAABDOMINAL MAYOR
Es también una complicación infrecuente, ocurre en menos de 1 % de los pacientes.
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Está asociada alteraciones anatómicas, inexperiencia del cirujano, uso excesivo de coagulación 
monopolar o una combinación de estos.

Puede ocurrir al seccionar los vasos cortos, que puede ser dificultoso en pacientes obesos, aun 
hecha por cirujanos entrenados.

Otras causas de sangrado son la lesión de vena cava inferior durante la liberación del esófago abdo-
minal por la vía del pilar derecho, arteria hepática, desgarro hepático que pueden requerir de conversión 
inmediata para realizar la hemostasis.

Una arteria hepática que nace de la coronaria estomaquica puede ser lesionada al seccionar el 
epiplón gastrohepático.

La lesión del lóbulo izquierdo hepático se produce al colocar el retractor hepático y exponer el 
epiplón menor, es más común en hígados grandes y pesados (14). Por lo general se trata de un sangrado 
de poca magnitud, pero que oscurece la visión laparoscópica. Se controla mediante compresión durante 
varios minutos. Un hematoma subscapular hepático puede ocurrir por este mismo mecanismo. (6)

La hemorragia por lesión del bazo ha disminuido en forma significativa con el abordaje video lapa-
roscópico.

En cirugía convencional, la lesión esplénica que determinaba una esplenectomía ocurría entre 5 y 
11 % de los pacientes, con el abordaje laparoscópico ha descendido a menos de 1 % (15) 

La mejor visualización de las estructuras anatómicas, asociada a una disección más precisa y atrau-
matica ha disminuido en forma dramática estas cifras (16, 17)

Collet (18) reporta 0% de lesión esplénica en 1100 pacientes operados, mientras que Mc Kernan 
(19) comunica un 0,3% en 1003 funduplicaturas por laparoscopia.

Carlson (6) señala un 0.24% de lesiones esplénicos en 10735 cirugías antirreflujo, y solo en 4 pa-
cientes (0,06%) fue necesario realizar una esplenectomía. 

 5. DISFAGIA POSTOPERATORIA
La mayoría de los pacientes experimentan algún grado de disfagia en el postoperatorio inmediato, 

la cual es consecuencia directa del edema (con o sin hematoma) y la dismotilidad esofágica transitoria 
originados en el trauma quirúrgico y casi siempre retrocede en 4 a 6 semanas (6, 20, 21).

 Por tal motivo se recomienda una dieta líquida y blanda durante la primera semana para evitar un 
episodio de atascamiento del bolo alimenticio con nau-seas reiteradas que puedan provocar una disrup-
ción de la válvula antirreflujo (6). 

La disfagia postoperatoria puede ser minimizada realizando una valva corta y floja (Floppy Nissen); 
con la movilización del fundus gástrico ligando los vasos cortos y mediante la calibración esofagocardial 
para realizar la funduplicatura, entre otras.

La funduplicatura de Nissen Rossetti se asocia a un mayor índice de disfagia precoz (hasta 6 se-
manas luego de la cirugía) y tardía (más allá de las 6 semanas postcirugía) cuando se la compara con la 
técnica de Nissen o de Toupet. (21)

Las disfagias severas que aparecen en el postoperatorio inmediato en general obedecen a pro-
blemas técnicos como el cierre excesivo de los pilares (22, 23), una valva anti reflujo muy apretada o a 
una herniación aguda.

El manejo de esta complicación admite varias opciones: desde una conducta expectante si el pa-
ciente puede ingerir líquidos y dieta blanda hasta una re intervención.
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 Si hay imposibilidad de tragar líquidos en el postoperatorio inmediato lo cual se asocia a pérdida 
de peso importante obliga a realizar un estudio radiológico contrastado y una endoscopia digestiva alta 
pudiendo requerir de una re-intervención precoz (19).

Las disfagias persistentes ocurren entre 3 y 24 % de los pacientes y se relacionan muchas veces con 
problemas técnicos (24). 

Los pacientes con disfagia persistente deben ser estudiados mediante radiología contrastada, en-
doscopia digestiva alta y manometría esofágica.

Si la funduplicatura está intacta y la peristalsis esofágica es normal se debe realizar una dilatación 
con balón o bujías, con los que se logran resultados aceptables en la mitad de los pacientes. (25)

Un 50 a 75% de los pacientes mejorara con una sesión de dilataciones de 18 mms. (54 French), la 
cual puede realizarse al mes de la cirugía anti reflujo y no produce nuevos síntomas de reflujo (26, 27).

Si la dilatación con bujías fracasa, y la presión del esfínter esofágico inferior es mayor o igual a 10 
mms de Hg, la dilatación neumática con balón de 30-40 mms logra alivio de la disfagia en la mayoría de 
los casos. Alrededor de 2/3 de los pacientes con funduplicaturas apretadas que no responden a la dilata-
ción con bujía tendrán una buena respuesta con la dilatación con balón (28, 29)

La decisión de re operación debe ser valorada individualmente tomando en consideración la seve-
ridad de la disfagia y la repercusión nutricional. Si la restricción dietética es moderada y no hay repercu-
sión nutricional puede optarse por una actitud conservadora durante el primer año. (12)

Frente al fracaso de la dilatación con persistencia de la disfagia está indicada la re operación y la 
conversión de una funduplicatura total a una parcial. 

Otra causa de disfagia es la estenosis del hiato esofágico como ha sido señalado por Watson (30) y 
Orsoni (31). Ambos grupos han comunicado la existencia de un proceso cicatrizal fibrotico a nivel hiatal, 
atribuido al uso de electrocauterio monopolar en dicha zona.

6. LESIÓN DEL NERVIO VAGO
 Esta complicación fue descripta en detalle para la cirugía abierta hace casi 40 años (32) y consti-

tuye también un problema para la cirugía laparoscópica.

Su ocurrencia debe sospecharse cuando aparece un retardo en la evacuación gástrica, dilatación 
gástrica, náuseas y vómitos persistentes en el postoperatorio y síntomas de dumping.

Una adecuada exposición anatómica y una técnica quirúrgica depurada permiten reducir las pro-
babilidades de esta complicación. Es necesario identificar el vago derecho y dejarlo en su sitio. Se debe 
evitar la tracción excesiva del esófago; el uso prolongado de coagulación monopolar o ultrasónica pro-
duce gran calor local y pueden desencadenar una neuroapraxia del vago derecho.

El nervio vago izquierdo tiene un trayecto más variable y puede ser lesionado al realizar los puntos 
de la funduplicatura tomando la cara anterior del esófago. 

7. SÍNDROME DE ATRAPAMIENTO AÉREO
Es el resultado de la incapacidad de eliminar el gas retenido en el estómago hacia el esófago. Los 

síntomas son variados: distensión abdominal, imposibilidad de eructar y vomitar, saciedad precoz, flatu-
lencia y dolor en hemiabdomen superior.

Se proponen como posibles causas de este síndrome: 



82

La incapacidad de relajación del esfínter esofágico inferior frente a la distensión gástrica luego a)	
de la cirugía.

La aerofagia es un hábito común en pacientes con reflujo diurno severo, el aire deglutido no b)	
puede eliminarse luego de la funduplicatura.

Retardo en el vaciamiento gástricoc)	

Lesión del nervio vago.d)	

La intensidad de los síntomas es mayor en la funduplicatura total frente a la parcial (33). Los sín-
tomas son más molestos en los primeros meses, pero tienden a desaparecer después del primer año 
postcirugia.

8. DIARREAS Y FLATULENCIA
La diarrea es un síntoma frecuente, ocurre en 18 % de los pacientes y en las dos terceras partes de 

ellos aparece en las 6 semanas que siguen a la cirugía luego de la cirugía (34). El mecanismo exacto por el 
que se produce esta alteración es desconocido, pero se plantean como probables: síndrome de dumping 
y lesión vagal entre otras.

En la tabla 1 se muestran las complicaciones de la cirugía antirreflujo por laparoscopia en el pe-
riodo 1993-2000. Tomado de (6)

Complicación  Nº eventos Total de procedi-
mientos

 %

Herniación precoz de la valva  85  6214  1.3

Neumotórax  67  6543  1.0

Perforación  62  7997  0.78

Hemorragia  49  6543  0.75

Neumonía  37  6543  0.57

Abscesos  18  6835  0.26

Lesión esplénica  16  6543  0.24

Hernia en acceso de trocares  12  6543  0.18

Derrame pleural  12  6543  0.18

Embolia pulmonar  11  6543  0.17

Ulcera  10  6543  0.15

Atelectasias  10  6543  0.15

Infección parietal  7  6543  0.11

Infarto de miocardio  5  6543  0.08

Esplenectomía  4  6543  0.06
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Wang YR, Dempsey DT, Richter JE. Trends and perioperative outcome of inpatients antireflux sur-
gery in the United States 1993-2006. Dis Esophagus 2011, 24: 215-223. 
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Capítulo 8

Recidivas de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico luego de 

la cirugía antirreflujo

La cirugía anti reflujo obtiene resultados satisfactorios en 85-90 % de los pacientes pero en 10 a 15 
% de ellos hay persistencia o recurrencia del sufrimiento o la aparición de nuevos síntomas que motivan 
la re consulta (1, 2, 3)

En la cirugía abierta los fracasos ocurren entre 9 y 30 % dependiendo de cómo se define la falla y 
de la duración del seguimiento postoperatorio. Las recidivas endoscópicas son superiores a las recidivas 
clínicas y las recidivas PH métricas superiores a ambas.

La mayoría de ellas ocurren precozmente, en los dos primeros años siguientes a la cirugía, indepen-
dientemente de si se opera por vía convencional o laparoscópica (4, 5).

Pero debe tenerse presente que la efectividad del procedimiento anti reflujo se va deteriorando 
con el paso del tiempo, como lo demuestran los estudios publicados con seguimientos a largo plazo (10 
años). (6, 7, 8, 9)

Csendes (10) en un artículo de revisión de trabajos publicados con seguimiento de 10 años en-
cuentra que 21 % de los pacientes presentaron recurrencia de la pirosis, un 22 % tuvo necesidad de co-
menzar a tomar de nuevo inhibidores de la bomba de protones; 47% tenía meteorismo y 9% requirieron 
de una re operación. Es de destacar que en 7 de los 9 estudios analizados la evaluación realizada a los 
pacientes fue solo clínica. 

La presentación clínica varía ampliamente, desde síntomas mínimos que pueden ser controlados 
satisfactoriamente con tratamiento médico hasta síntomas más severos vinculados a alteraciones anató-
micas postquirúrgicas que pueden requerir de una re intervención (11). 

Cuando la cirugía anti reflujo fracasa y reaparecen los síntomas de reflujo o el paciente está peor 
que antes de la cirugía es fundamental no precipitarse en la toma de decisiones terapéuticas (12).

Es necesario un detallado análisis del diagnóstico preoperatorio, estudios funcionales previos, ci-
rugía realizada y presentación clínica de la recidiva. Debe tomarse en consideración el psiquismo del en-
fermo, ya que algunos pacientes magnifican la sintomatología. Se deberán solicitar nuevos estudios que 
permitan evaluar objetivamente la situación actual e identificar la causa de la recidiva así como planificar 
el tratamiento.
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Debe tenerse en cuenta que luego de la cirugía inicial puede existir algún grado de disfagia, dis-
confort abdominal y elementos de atrapamiento aéreo que generalmente desaparecen al cabo de 6 a 8 
semanas.

No todos los pacientes en los cuales fracasa el tratamiento quirúrgico necesitan de una re opera-
ción, pero cuando esta es necesaria, un factor pronóstico fundamental es el cirujano. (12, 13)

MECANISMOS DE PRODUCCIÓN DE LAS RECIDIVAS
Pueden ser agrupados en: 

FALLOS ANATÓMICOSa)	

ERRORES EN EL DIAGNÓSTICO INICIALb)	

Seis patrones anatómicos de falla o fracaso han sido descriptos (5): a)	

migración al tórax de la funduplicatura, 1)	

deslizamiento de la funduplicatura (slipped Nissen), 2)	

disrupción de la funduplicatura, 3)	

funduplicatura apretada o muy larga, 4)	

rotación de la funduplicatura,5)	

estómago bilobulado.6)	

1. Migración al tórax de la fundoplicatura (Figuras 1 y 2. Foto 1)
La migración al tórax de la funduplicatura es la presentación más frecuente, donde la unión gas-

troesofágica está por encima del diafragma. (5, 13)

Puede estar originado en: 

un cierre inadecuado de los pilares diafragmáticos, a)	

una disrupción de los puntos de cierre del hiato esofágico, b)	

una disección inadecuada del esófago, dejando una funduplicatura en el abdomen a tensión. c)	

la presencia de un esófago corto no diagnosticado. d)	

En ocasiones puede ocurrir una herniación para esofágica, donde solo una porción del fundus 
gástrico migra al tórax y la unión gastroesofágica permanece en el abdomen (Figura 3 y foto 2). Puede 
deberse a un fundus redundante luego de la ligadura de los vasos cortos para lograr un floppy Nissen y/o 
a un defecto en el cierre de los pilares. 
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Foto 2. Radiología herniación paraesofágica

Con frecuencia la migración al tórax es asintomática ya que la funduplicatura sigue funcionando en 
el tórax y no hay síntomas de reflujo gastroesofágico.

Cuando es sintomática la presentación clínica es variable. Si ocurre en el postoperatorio inmediato 
el cuadro es de instalación brusca con dolor torácico intenso y se impone una re operación de urgencia. 
Este tema fue abordado en el capítulo de complicaciones.

Cuando ocurre alejada de la cirugía inicial puede presentarse en forma insidiosa con pirosis y re-
gurgitaciones y síntomas postprandiales que derivan del aumento de la presión en el estómago herniado 
como disnea, dolor torácico y palpitaciones que tienden a retroceder cuando se evacua el contenido 
gástrico.

Un estudio radiológico contrastado esofagogastroduodenal brinda datos anatómicos y funcionales 
de jerarquía: la herniación de la funduplicatura, su tamaño, si es reductible al abdomen o no, compo-
nente para esofágico, etc.

Algunos cirujanos realizan un EGD al día siguiente de la cirugía primaria; lo que sirve de patrón de 
comparación con los estudios que se realizaran posteriormente si hay recidiva de los síntomas.

La endoscopia permitirá evaluar la bolsa gástrica herniada así como la presencia de esofagitis y su 
grado.

La PH metria confirmara la recidiva del reflujo gastroesofágico, es útil la comparación con la PH 
metria preoperatoria. 

Si el paciente esta asintomático o tiene algún síntoma que se controla con medicamentos, no tiene 
anemia ni ulceras en el estómago herniado no debe ser operado.

Si fracasa el tratamiento médico o los síntomas se incrementan por un aumento del tamaño de la 
bolsa herniaria la re intervención estará indicada con el objetivo de descender la funduplicatura al ab-
domen y realizar el cierre del hiato, se deberá evaluar la necesidad de utilizar una malla protésica para 
reforzar el cierre.
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2. Deslizamiento de la funduplicatura (Slipped Nissen) Figura 4
En este caso se forma una bolsa gástrica por arriba de la funduplicatura, quedando instalada sobre 

el propio estómago. El reflujo gastroesofágico se ve favorecido por el obstáculo al vaciamiento gástrico 
que se genera, teniendo además un esfínter incompetente. 

La presentación clínica es la reinstalación de síntomas severos de reflujo gastroesofágico. 

En la experiencia de varios autores más que un deslizamiento, en la mayoría de los casos se trata 
de una funduplicatura construida sobre el estómago, o una reparación a tensión en un esófago acortado 
(12, 13, 5).

3. Disrupción total o parcial de la funduplicatura figura 5
Es la más fácil de diagnosticar en el intraoperatorio y de reparar. Puede ser producida por incre-

mentos bruscos de la presión intrabdominal como ocurre durante los vómitos, tos o esfuerzos en el 
postoperatorio inmediato. El uso de antagonistas serotoninergicos para inhibir el centro el vómito es 
útil para prevenir las bruscas contracciones diafragmáticas que se producen durante las náuseas y los 
vómitos.

El tratamiento consiste en rearmado de la valva anti reflujo.

4. Funduplicatura apretada Figura 6. Foto 3
A pesar de utilizar una sonda de calibración esofágica sobre la cual se construye la valva anti re-

flujo, esta puede quedar muy ajustada determinando una obstrucción del esófago distal que clínica-
mente se traduce por una disfagia de severidad y duración variables. Y que si no retrocede con el paso 
de tiempo deberá ser tratada inicialmente por vía endoscópica (dilataciones) o puede requerir de una re 
operación. 

El transito esofagogastroduodenal muestra la estenosis del esófago distal así como una dilatación 
esofágica variable.

La endoscopia confirma la estenosis orgánica del esófago, si puede o no franquearla y define si es 
dilatable.

La PH metria no muestra un patrón de reflujo ácido y el estudio manométrico puede mostrar alte-
raciones de la motilidad esofágica (aperistalsis) determinando una seudoacalasia.

El manejo terapéutico en estos casos fue abordado en el capítulo de complicaciones postoperato-
rias.

5. Rotación de la funduplicatura
Es el resultado de una liberación insuficiente de la gran curva gástrica y para confeccionar la fun-

duplicatura se toma una porción de la cara anterior del fundus y es llevada a tensión por detrás del 
esófago y suturada en esa posición, lo que determina la rotación axial del esófago distal generando una 
disfagia severa y síntomas de atrapamiento aéreo. La dilatación endoscópica es muy poco efectiva en 
estos casos.

6. Estomago bilobulado. Figura 7.
Es generado por un error técnico, donde la valva anti reflujo se confecciona a expensas del estó-

mago, el cual adopta una forma bilobulada o en reloj de arena.
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Errores en el diagnóstico inicial. b)	

1. La acalasia del cardias puede ser confundida con la enfermedad por reflujo, esto puede ocu-
rrir en las etapas iniciales de la enfermedad donde los pacientes presentan pirosis y regurgitaciones; el 
esófago esta poco dilatado y la endoscopia puede ser interpretada como normal. La realización de una 
funduplicatura de 360 grados trae aparejado una agravación de la disfagia. Esto puede ser evitado con 
un adecuado interrogatorio de los síntomas y mediante la evaluación preoperatoria con una radiología 
contrastada esofagogastroduodenal, endoscopia, PHmetria y manometría esofágica. La confirmación de 
una acalasia obliga a la re intervención para desmontar la funduplicatura y realizar una miotomia esofa-
gogastrica asociada a un procedimiento anti reflujo de 180 grados (Dor o Toupet).

2. Pacientes portadores de ulcera péptica gastroduodenal que asocian una hernia hiatal. Los sín-
tomas pueden ser atribuidos erróneamente a un reflujo gastroesofágico. Son pacientes que responden 
bien a los inhibidores de la bomba de protones. Luego de realizada la funduplicatura y suspender la me-
dicación reinician el sufrimiento gastroduodenal. 

Las causas más frecuentes de re operación son la disfagia (58, 9%), el reflujo gastroesofágico 
(36.6%) y la herniación para esofágica (14, 3%) (14).

Hay muchos pacientes asintomáticos, a pesar de que la radiología contrastada muestre un patrón 
imagenologico de recidiva (4, 5, 15).

Furnee (16) en una revisión sistemática de la literatura encuentra que en 4584 re intervenciones la 
causa más frecuente de re operación fue la recurrencia del reflujo en 41, 7%, disfagia en 16.6%, la recu-
rrencia del reflujo asociado a disfagia en 4% y anormalidades anatómicas en 2, 5%.

Cuando se analizan las causas de fallas del procedimiento anti reflujo la mayoría fueron por altera-
ciones anatómicas que se resumen en la tabla 1: 

Tabla 1. Causas de falla de cirugía anti reflujo (16)

ALTERACIONES ANATÓMICAS  %

Migración intratoraxica de la valva  27.9%

Disrupción de la valva  22.7%

Telescopaje  14.1 %

Herniación para esofágica  6.15%

Disrupción del hiato  5.3%

Valva Apretada  5.3%

Estenosis  1.9%

DIAGNOSTICO PRIMARIO ERRONEO

Acalasia  1.2%

Espasmo esofágico  0.2%

Esclerodermia  0.1%

Alteraciones de la motilidad esofágica  0.4%
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Dallemagne (6) en su serie de 129 re operaciones por vía laparoscópica encuentra que la recu-
rrencia de la hernia (incluyendo la migración de la valva, herniación para esofágica o hernia con disrup-
ción de la valva) junto al deslizamiento fueron las principales causas de re operación (73, 6%); disfagia en 
33, 3% y reflujo gastroesofágico recurrente en 47.2 %.

La disrupción de la valva y el Nissen deslizado son reportadas más frecuentemente luego de la 
cirugía convencional primaria, mientras que la disrupción del cierre de pilares y una valva más apretada 
son más frecuentes luego de la cirugía laparoscópica (17). 

En una minoría de casos la causa de la falla no puede establecerse. (4)

Las principales causas de fracaso de la cirugía anti reflujo son por defectos en la técnica quirúrgica, 
mala selección del paciente o un diagnostico preoperatorio incorrecto. (17, 18) 

Lo más importante es la prevención de la falla, seleccionando adecuadamente el candidato a ci-
rugía, la realización de los estudios anatómicos y funcionales necesarios y realizar una adecuada técnica 
quirúrgica (19).

Si no se identifica el problema que trajo aparejado el fracaso de la cirugía inicial, es muy probable 
que también falle el segundo procedimiento (19).

La endoscopia digestiva alta puede mostrar una recaída de la esofagitis y su grado, dilatación eso-
fágica, estenosis, alimentos retenidos en esófago o estómago, localización de la funduplicatura, recidiva 
de una hernia hiatal u otras alteraciones anatómicas.

La manometría esofágica se debe comparar con la realizada antes de la primera cirugía, en especial 
si se sospecha que pueda haberse realizado un diagnóstico inicial erróneo como acalasia o alteraciones 
adquiridas de la motilidad esofágica

La PH metria de 24 horas debe realizarse en todo paciente con una recidiva de los síntomas de 
reflujo gastroesofágico postcirugia.

Dependiendo de la experiencia de cada Centro se optara por la vía de abordaje laparotomico, la-
paroscópico o por toracotomía.

La elección de la vía de abordaje continúa dependiendo de la preferencia y experiencia del cirujano 
(13, 15).

Ningún abordaje ha demostrado ser claramente superior a otro (17).

Furnee (11) en 144 re operaciones realizadas en 130 pacientes utilizo la vía toracotomica en 54, 2% 
de los casos, la vía laparotomica en 34, 7% y el abordaje laparoscópico en el 11, 1% restante. La selección 
de la vía de abordaje abdominal o torácico fue definida según la ubicación de la valva anti reflujo.

La vía de abordaje laparoscópico en las re operaciones por fracasos de la cirugía antirreflujo es 
seguro y efectivo, como ha sido demostrado por múltiples publicaciones (4, 5, 6, 16, 20).

La funduplicatura total es el procedimiento de elección en pacientes con motilidad esofágica 
normal; mientras que la funduplicatura parcial se reserva para pacientes con alteraciones severas de la 
motilidad esofágica que presentan disfagia (5), aunque dichos trastornos son casi siempre secundarios a 
la esofagitis y en la mayoría de los casos mejoran luego de una funduplicatura total. 

En cualquier caso es necesario lograr un esófago abdominal de 2-3 centímetros, sin tensión, cons-
truir una adecuada valva anti reflujo (corta y floja), cerrar los pilares diafragmáticos, manteniendo la 
unión gastroesofágica y la funduplicatura en el abdomen. 

La esofagectomía total o parcial es siempre la última opción y debe ser muy meditada ya que 
presenta una morbimortalidad no despreciable. Su indicación surge cuando la unión gastroesofágica 
no puede ser reconstruida, asociada a esofagitis severa con o sin Barret, estenosis péptica no dilatable, 
esófago corto y severos trastornos de la motilidad esofágica.
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Furnee (16) en una revisión sistemática de la literatura encuentra que un 7,1 % de pacientes re 
operados por fracasos de la funduplicatura requirieron resecciones esofagogastricas; una esofagectomía 
total o parcial fue necesaria en 2,7%, mientras que en 4,25% de los casos se practicó una gastrectomía, 
la cual estuvo motivada por reflujo alcalino severo, gastroparesia severa o adherencias densas que impi-
dieron una funduplicatura.

La cirugía de la recidiva es compleja y debe ser llevada a cabo por un equipo con experiencia y 
entrenamiento en la cirugía del hiato esofágico ya que es técnicamente más demandante por la altera-
ción anatómica y adherencias densas generadas en la cirugía primaria o bien por progresión de la enfer-
medad. (20)

El cirujano debe tener en cuenta que en estas infrecuentes situaciones pueden requerirse proce-
dimientos quirúrgicos más complejos como el Collís- Nissen o aun una diversión duodenal total frente a 
un reflujo alcalino severo (21). 

En pacientes con esófago de Barret y reflujo alcalino en los que fracaso la cirugía antirreflujo inicial, 
la realización de una nueva funduplicatura fracasa en prevenir las complicaciones evolutivas del Barret, 
siendo necesaria la realización de una vagotomía troncal, antrectomia y gastroyeyunostomia sobre una Y 
de Roux como ha sido comunicado por Braghetto y cols (22)

Las complicaciones intra y postoperatorias tienen una incidencia mayor en las re intervenciones 
que en la cirugía primaria. (7)

La morbilidad es de 4 a 40 % y la mortalidad de 0 % a 4.9% (23). 

La complicaciones intraoperatorias más frecuentes son la perforación gástrica 0-22% y la perfora-
ción esofágica 3,5%, siendo de utilidad la endoscopia intraoperatoria para ayudar a identificar la unión 
esofagogastrica. (24, 25)

A pesar de los resultados globales favorables la mortalidad peroperatoria es diez veces superior 
que en la cirugía inicial (24).

Dallemagne (6) en 129 re operaciones realizadas por laparoscopia y con seguimiento a largo plazo 
con una media de 75.8 meses demostró fallas anatómicas en 16 de 39 pacientes operados por herniación 
y 6 de 22 operados por deslizamiento de la valva. El score de GIQLI (Gastrointestinal Quality of Life Índex) 
fue significativamente más bajo que en pacientes sanos y que en los operados exitosamente por primera 
vez. La probabilidad de fallas se incrementa significativamente a medida que el seguimiento se prolonga 
a 10 años. 

Symons (26) en una revisión sistemática reciente demostró que la cirugía revisional anti reflujo 
es una opción segura y factible, pero que existe una mayor probabilidad de conversión, morbilidad más 
alta, estadía hospitalaria más prolongada y resultados funcionales peores que la cirugía primaria. Las 
conversiones ocurrieron en 7 % de los pacientes, las complicaciones ocurrieron en el 14 % y la estadía 
hospitalaria varió entre 1, 2 5 días.

Algunos estudios muestran un incremento del riesgo relativo de tener un pobre resultado en la 
mejoría de los síntomas en pacientes operados por disfagia o síndrome de atrapamiento aéreo en com-
paración con quienes fueron re operados por recidiva de síntomas de reflujo gastroesofágico y los fra-
casos fueron mayores entre los re operados por disfagia o que requirieron un procedimiento de alarga-
miento esofágico. (27)

La baja amplitud de las contracciones en el esófago distal, la migración intratoraxica de la valva y 
el abordaje abdominal fueron predictores de resultados no satisfactorios en pacientes re operados por 
disfagia (28).

La cirugía revisional puede ser realizada en forma segura y efectiva por vía laparoscópica. Debe 
analizarse cada paciente en particular y realizar una exhaustiva evaluación preoperatoria.
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Se trata de cirugías complejas que requieren de un equipo entrenado para su realización; tiene un 
mayor índice de complicaciones intraoperatorias y mayor mortalidad que la cirugía primaria.

Los resultados funcionales son aceptables pero siempre de menor calidad que los obtenidos en la 
cirugía anti-reflujo primaria. (29)
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Capítulo 9 

Diagnóstico y tratamiento de las 
complicaciones evolutivas de la 

erge

El 60% de los pacientes con ERGE siguen un curso benigno caracterizado por síntomas intermi-
tentes de reflujo y regurgitación acida, sin embargo un conjunto de pacientes (hasta el 40%), puede 
terminar desarrollando complicaciones. Las mismas se pueden clasificar en: 

ESOFÁGICAS
Esofagitis erosiva•	

Hemorragia •	

Ulcera esofágica•	

Estenosis esofágica •	

Esófago corto•	

Esófago de Barret•	

EXTRAESOFÁGICAS
Dolor torácico atípico•	

ORL•	

Sinusitis

Otitis media

Erosiones dentales

Laringitis posterior

Granulomas de cuerdas vocales

Estenosis subglotica

Cáncer de laringe
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Pulmonares•	

Tos crónica

Asma

Bronquitis crónica

Fibrosis pulmonar

Neumonía aspirativa

Apnea del sueño

 

Debido a lo extenso del tema nos limitaremos al desarrollo de las complicaciones esofágicas.

ESOFÁGICAS

3.1 Esofagitis erosiva
Son numerosos los procesos que pueden afectar y provocar inflamación en el esófago. Los cam-

bios anatómicos que se producen dependen de factores como: naturaleza del material refluido (acido, 
alcalino, mixto) duración del proceso y gravedad de la exposición, variando las lesiones desde el eritema 
hasta la ulceración.

La ERGE es la causa más frecuente de esofagitis. La misma se encuentra presente en un 50% de la 
ERGE; según la evidencia disponible la esofagitis se asocia a una dismotilidad del cuerpo esofágico.1

ERGE erosiva, de acuerdo a la clasificación de los Ángeles, se la define como la presencia de ero-
siones en esófago distal durante la endoscopia.2

Anatomía patológica

Las lesiones macroscópicas ocasionadas por la ERGE se inician con mínimos cambios inflamatorios 
en esófago distal (hipervascularizacion, eritema, edema, friabilidad), seguido de erosiones, cubiertas con 
fibrina, progresando a formas más severas como las ulceras profundas y circunferenciales. Histológica-
mente se distinguen varios grados de esofagitis.

La forma más leve es el ensanchamiento de las uniones intercelulares, solo observable en el mi-
croscopio electrónico; atribuible a la acción de la pepsina y a una mayor permeabilidad paracelular al 
acido. 

Los cambios leves de la esofagitis péptica histológicos son: 

Aumento de la capa basal del epitelio, representando más del 15% del espesor epitelial.•	

Aumento de la profundidad de las papilas de la lámina propia, ocupando más de 2/3 partes del •	
espesor epitelial.

Infiltrado inflamatorio denso de la lamina propia constituido por neutrófilos y eosinofilos. •	

En grados más avanzados de la lesión se aprecia congestión de la submucosa, fragilidad epitelial y 
formación de erosiones y ulceras acompañando a la presencia de infiltrado inflamatorio de la mucosa. 
Habitualmente las alteraciones se encuentran limitadas a la mucosa sin sobrepasar la muscularis propia. 
Pero en las formas graves se producen ulceraciones que pueden comprometer la submucosa y originar 
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complicaciones. Raramente originan perforación. Durante el proceso de curación sobreviene la cicatriza-
ción que puede originar la estenosis. Foto 1.

3.2 Hemorragia digestiva
Es una complicación poco frecuente (2%). La misma se puede originar de una ulcera que penetra la 

submucosa o de las erosiones esofágicas de la mucosa provocando un sangrado difuso. Desde el punto 
de vista clínico puede manifestarse por una hematemesis, melenas o un sindrome anémico debido a 
sangrado oculto en materias fecales. 

Yamaguchi3 sobre 1621 endoscopias digestivas altas de urgencia; describe que el 87, 6% fueron 
realizadas por hemorragia digestiva y como causa de la misma la esofagitis se presentó en el 1, 2%. 

3.3 Ulcera esofágica
Se presenta entre el 2 al 7% de los pacientes con ERGE.4, 5

Con respecto a la etiología de las lesiones ulceradas, Higuchi6 registra 88 lesiones ulceradas esofá-
gicas, la ERGE fue la causa más frecuente 66%. 

La lesión ulcerada producida por una ERGE se topografía característicamente en la unión escamo-
columnar. 

Las complicaciones de la ulcera esofágica incluye sangrado, perforación y estenosis. 

La ulceración superficial del epitelio escamoso es típico de la esofagitis por reflujo. La perforación 
esofágica en pacientes con ERGE ocurre en menos del 0, 2%.

En la ERGE se reconocen 2 tipos de lesiones ulceradas: la ulcera marginal y la ulcera de Barrett.

La ulcera marginal se topografía en la UEG, más frecuentemente en su cara posterior. Se encuentra 
rodeada por epitelio escamoso por encima y epitelio columnar por debajo. 

La ulcera de Barrett se sitúa en una zona de mucosa metaplásica, de forma oval con el eje mayor 
en sentido longitudinal. Suele generar mayores complicaciones que la marginal, como sangrado y perfo-
raciones. 

Se manifiesta por dolor torácico, disfagia y odinofagia. Puede debutar con una hemorragia, siendo 
a veces grave. Raramente ocurre una perforación. El diagnostico debe ser siempre endoscópico, acom-
pañado de biopsia. 

3.4 Estenosis esofágica
Un 80% de las estenosis esofágicas benignas son estenosis pépticas. La misma se debe a un es-

trechamiento cicatrizal esofágico debido a esofagitis crónica por reflujo. La prevalencia de la estenosis 
péptica entre pacientes con ERGE es entre 10 - 25%. 7, 8, 9, 10

Patogenia

La ERGE crónica representa un requisito previo y aquellos factores que prolongan el tiempo de 
contacto con el reflujo ácido o alcalino como los trastornos de la motilidad esofágica representan impor-
tancia especial.11

Inicialmente la estenosis se produce por edema y espasmo muscular, o sea que las fases iniciales 
de la formación de la estenosis es reversible, con control apropiado del reflujo acido.12 



98

El daño por reflujo crónico conduce a la lesión tisular circunferencial progresiva, que se extiende a 
las capas musculares profundas de la pared esofágica.

El resultado final es la fibrosis con depósito de colágeno tipo I, que progresivamente madura y se 
transforma en tejido cicatrizal típico con la estenosis irreversible.13 

El segmento esofágico afectado se encuentra acortado, engrosado y rígido. Estos procesos explican 
la concomitancia de esófago corto en pacientes con estenosis péptica. El proceso que causa estenosis 
comienza en la unión escamocolumnar; área expuesta a una mayor exposición acida. Típicamente la es-
tenosis es corta, pero puede llegar hasta los 8cm.14 

Anatomía Patológica

Suele localizarse en tercio distal del esófago, ya que el material refluido permanece mayor tiempo 
y a una mayor concentración. El limite distal de la lesión suele coincidir con la mucosa gástrica, por lo 
que cuando se localiza más proximalmente debe de sospecharse la asociación al esófago de Barrett. Este 
último se asocia en un 20-50% de los casos a estenosis. 

Diagnostico

La disfagia de comienzo insidioso es el síntoma más común. Inicialmente para sólidos termina afec-
tado líquidos. Más del 75% presenta historia de pirosis. Pero debemos recordar que esta complicación 
puede ser el debut de la ERGE.

Los síntomas de acidez mejoran conforme progresa la disfagia, que se convertirá en el principal 
síntoma. Las presentaciones atípicas están dada por tos crónica y broncoespasmo. Es posible la presencia 
de dolor torácico y episodios de afagia.

Los objetivos diagnósticos son: confirmar el diagnóstico clínico, etiológico y la extensión anatómica 
de la estenosis. Haciendo énfasis en excluir la naturaleza maligna. El esofagograma baritado se menciona 
como estudio de elección de inicio, proporcionando datos de topografía, diámetro y longitud.15 Foto 2.

La endoscopia permite la visualización directa de la estenosis y la toma de biopsia para valorar 
malignidad. La estenosis péptica aparece típicamente como un estrechamiento concéntrico de la luz del 
esófago distal proximal a la unión escamocolumnar. En un 50% de los pacientes el área de estenosis se 
asocia con zonas de esofagitis.16 

A su vez la endoscopia evidencia otras secuelas de la ERGE intensa, como el esófago de Barrett, 
seudodiverticulos y bandas fibrosas. 

Tratamiento 

Desde la introducción de los fármacos IBP, la estenosis péptica se ha convertido en una rara com-
plicación de la ERGE. Ruigomez17 demuestra claramente un disminución significativa en la incidencia de 
la estenosis péptica de 1994 al 2000, periodo de tiempo que se produce la adopción generalizada de la 
terapia de IBP para la ERGE. 18
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Dilatación de la estenosis.•	

El tratamiento de la estenosis péptica consiste en el restablecimiento de una luz esofágica ade-
cuada que permita una adecuada deglución. Varios estudios controlados aleatorios que comparan la 
eficacia de dilatadores con la de los balones no documentan diferencias significativas. 19, 20

La dilatacion debe alcanzar los 15mm o mas (45F) para permitir una dieta normal. Las estenosis se-
veras, complicadas, que no permiten el paso del endoscopio deben de dilatarse con dilatadores guiados 
con alambre o con balones introducidos a través del endoscopio, para minimizar el riesgo de lesión eso-
fagica.21 

Según Marks22 la dilatación alivia la disfagia con tasa de respuesta inicial superior al 80%. Pero va-
rios estudios informan una recidiva entre 12 y 65% (media 45%) postdilatación.23

La inyección de esteroides en la estenosis no registra beneficios significativos. 24

La dilatación mecánica debe combinarse con tratamiento supresor de la acidez para prevenir la 
esofagitis permanente y prevenir la recidiva precoz de la estenosis. 

Varios estudios reportan la utilidad de stents metálicos y plásticos auto expandibles en estenosis 
benigna25. Sin embargo no hemos encontrado estudios a largo plazo que investiguen la eficacia de la in-
serción del stent en estenosis benigna. Actualmente la dilatación endoscópica es comúnmente realizada 
con buena efectividad a corto plazo.

La dilatación combinada con IBP al año la recurrencia de la estenosis es del 30 – 40%. 

Cirugía antirreflujo.•	

La dilatación de la estenosis combinada con cirugía antirreflujo proporciona mejoría duradera de la 
estenosis. La cirugía antirreflujo proporciona resultados buenos o excelentes en el 77% de los pacientes 
(43-90%).26, 27, 28

Hasta un 43% de los pacientes necesito dilataciones repetidas luego de la cirugía. La mortalidad 
global es del 0, 5% y la morbilidad del 20%. Se han comunicado resultados similares en series con cirugía 
mínimamente invasiva contra el reflujo. 

Spivak29 compara 40 pacientes con ERGE con grados variables de disfagia y estenosis contra 121 pa-
cientes diagnosticados de ERGE pero sin disfagia ni estenosis. Sometió a todos los pacientes a cirugía la-
paroscópica contra el reflujo (Nissen, Toupet, Collis-Nissen), según las indicaciones. Con un seguimiento 
medio de 1, 5 años, la tasa de satisfacción global fue alta 88% y ninguno de los pacientes necesito trata-
miento médico secundario ni dilataciones esofágicas. Klingler30 también comunica resultados similares 
sobre 102 pacientes sometidos a cirugía laparoscópica contra el reflujo por ERGE con estenosis péptica. 

Los buenos resultados de la cirugía mínimamente invasiva ha hecho que algunos autores la pro-
pongan como opción terapéutica primaria para los pacientes candidatos a cirugía contra el reflujo. 

En general se recomienda que los pacientes con estenosis peptica deben de someterse inicial-
mente a dilatación endoscopica y tratamiento prolongado con inhibidores de la bomba de protones. Si 
el tratamiento conservador fracasa tiene indicación la cirugía antirreflujo mínimamente invasiva. A todos 
los pacientes se debe de evaluar durante la intervención la presencia de esófago corto, ya que el mismo 
se considera como causa de fracaso de la cirugía antirreflujo. 

 

Resección esofágica. •	

La resección quirúrgica en pacientes con estenosis esofágica es excepcional.31 
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En los pacientes con esofagitis refractaria y estenosis no dilatable o en los que ha fracasado los pro-
cedimientos antirreflujo se debe de considerar la indicación de resección y reconstrucción esofágica.32 

El tratamiento quirúrgico como modalidad terapéutica se encuentra indicada solamente en este-
nosis refractaria al tratamiento endoscópico. Foto 3.

La efectividad de la cirugía a largo plazo en estenosis esofágica benigna es alta. Young33 reporta 
una mortalidad postoperatoria del 5% y una tasa de complicaciones de 56%. Se han descrito múltiples 
procedimientos quirúrgicos en pacientes con estenosis esofágica refractaria al tratamiento médico y en-
doscópico. 

Las opciones terapéuticas son: 

- resección segmentaria de la estenosis esofágica con interposición de yeyuno, 

- esofagectomía subtotal con reconstrucción mediante gastroplastia o coloplastia.

 

Los órganos de reemplazo del esófago son: estomago, yeyuno y colon. 

La reconstrucción esofágica es el componente mas complicado de la esofagectomía. 

El estómago es el sustituto esofágico más frecuente, presenta como ventajas la rapidez y facilidad 
de movilización, la realización de una sola anastomosis, irrigación fiable a través de la arcada gastroe-
piploica derecha, a lo largo de la curvatura mayor gástrica. Pero presenta ciertos inconvenientes, como 
ser la isquemia del fundus, una tasa elevada de falla de sutura y estenosis que llega hasta el 30%. Espe-
cíficamente en la esofagectomía por patología benigna, se le suma que a largo plazo la mucosa gástrica 
secretora de ácido yuxtapuesta a la mucosa esofágica, sin una barrera intermedia, lo cual conduce a las 
complicaciones como ser esófago de Barrett y adenocarcinoma.

El colon es una buena alternativa para la reconstrucción esofágica, ya que es resistente a la acidez, 
evita la exposición esofágica al jugo gástrico con lo cual disminuye claramente las complicaciones a largo 
plazo. La utilización de colon transverso isoperistaltico es una de las mejores alternativas ya que presenta 
una buena vascularización mediante las arterias cólica izquierda y marginal y dada la buena vasculari-
zación de los cabos presenta una menor incidencia de falla de sutura. Claramente esto determina una 
menor incidencia de estenosis de la sutura. Otro elemento no menor es la buena longitud que se logra 
con este órgano. Pero presenta como desventaja que requiere al menos tres anastomosis, un tiempo 
quirúrgico algo mayor. Foto 4.

Los injertos yeyunales son los más adecuados para la sustitución esofágica limitada.

Sin embargo no hay reportes comparando las diferentes opciones quirúrgicas, diferentes centros 
adoptan conductas diferentes frente a similares situaciones clínicas. 35

3.5 Esófago corto
Esta entidad fue descripta por Barrett36 en 1950 luego en 1957 Lotart-Jacob37 propuso que el acor-

tamiento esofágico adquirido era una complicación por la enfermedad por reflujo avanzada.

Desde entonces, el debate acerca de su existencia o no se mantiene y mientras que para algunos 
se trata de un mito, muchos otros lo consideran una entidad definida que constituye un problema diag-
nóstico y terapéutico real.38
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Hill39, hace más de 40 años negó la existencia del esófago corto, basado en 36 pacientes a los que 
les realizo esofagogastropexia por ERGE complicada, siendo posible en todos los casos llevar la UGE a la 
topografía intrabdominal y fijarla, luego de una adecuada movilización esofágica. 

La presencia del esófago corto se define quirúrgicamente, como la imposibilidad de lograr un esó-
fago abdominal de longitud adecuada (2, 5 a 3 cm) para mantener la unión GE en el abdomen, luego de 
una liberación esofágica completa. En sujetos normales el esófago intraabdominal mide 3 a 4 cm. 

Korn40 et al. en un estudio comparativo entre pacientes con ERGE en distintas fases (n=180) y 
controles sanos (n=190), a los que realizaron manometría esofágica con el objetivo de observar la preva-
lencia y magnitud del esófago corto; no observaron diferencias significativas de la longitud del esófago en 
ambos grupos y concluyeron que el esófago corto no existía por lo menos en esos pacientes.

Madan et al38 en 628 funduplicaturas por laparoscopia, en las cuales 351 asociaban hernia hiatal, 
no requirió en ningún caso la realización de un procedimiento de alargamiento esofágico. 

Sin embargo, otro número importante de publicaciones apoya el concepto del esófago corto ad-
quirido.41, 42, 43, 44

Horvath45 define 3 categorías de esófago corto (figura 1): 

Esófago corto aparente (peoperatorio)1)	

Esófago corto verdadero reducible (intraoperatorio)2)	

Esófago corto verdadero no reducible (intraoperatorio)3)	

Los pacientes con esófago corto aparente tienen en realidad un esófago de longitud normal, pero 
plegado en mediastino distal. 

En el caso de esófago corto verdadero reducible, se puede emplear la disección mediastinica (> 
5cm), para restaurar la UEG en posicion subdiafragmatica, 2-3cm por debajo del diafragma. Por el con-
trario en el caso del esófago corto verdadero no reducible es necesario un procedimiento de alarga-
miento esofágico. 

La prevalencia de esófago corto es variable, Pearson46 comunica una incidencia del 60%, en series 
de intervenciones antirreflujo abierta, mientras que Hill39 comunica una prevalencia de 0%. 

Si se examinan las series de cirugía abierta a partir de la definición de esófago corto como nece-
sidad de movilización intraoperatoria extensa o gastroplastia de Collis, se encuentra una prevalencia del 
8 - 10% en el total de pacientes sometidos a funduplicatura por ERGE. 47, 48

La medida inequívoca de la prevalencia de esófago corto es el porcentaje de pacientes operados 
por ERGE que requirieron gastroplastia de Collis; en general solo se necesita este procedimiento en 1 al 
5% de los pacientes.49, 50 

Patogenia

Para el diagnostico de esófago corto adquirido un requisito es la presencia de ERGE. Luego de 
varios ciclos de lesión-reparación termina produciendo un daño irreversible manifestándose por la for-
mación de cicatriz por depósito de colágeno desorganizado y remodelado. La fibrosis y la contracción 
cicatrizal de la capa muscular longitudinal causan el acortamiento esofágico (endobraquiesófago).51 
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Diagnóstico preoperatorio

Actualmente no existe ningún criterio preoperatorio de aplicación universal que determine en 
modo confiable la presencia de esófago corto.52, 53 

Sin embargo existen elementos clínicos, radiológicos y endoscópicos que deben ser considerados 
y permiten sospechar la existencia de un esófago corto.

La presencia en el esofagograma con bario en un paciente en bipedestación, de una hernia hiatal 
grande (> 5cm) tipo I no reducible o de una hernia hiatal tipo III es considerada altamente predictiva de 
esofago corto.54 

Sin embargo Horvath45 en una evaluación objetiva de esta prueba, mediante revisión enmascarada 
de 15 pacientes que necesitaron gastroplastia de Collis, encontró un valor predictivo positivo de solo un 
50%. 

Los criterios endoscópicos de sospecha son: la identificación de la UEG 5cm por encima de la im-
presión crural, esofagitis grado IV de Savary – Miller y esófago de Barrett.

Awad55 en un estudio sobre 260 pacientes sometidos a cirugía laparoscópica por reflujo, encontró 
que la fibrogastroscopia tiene una sensibilidad del 61% y un valor predictivo positivo de solo 27% para el 
diagnóstico del esófago corto. 

La tercera técnica preoperatoria es la manometría esofágica, que mide la longitud esofágica media, 
(distancia entre esfínter esofágico superior e inferior), corregida según la altura del paciente. 

Mittal52 en análisis retrospectivo de 39 pacientes sometidos a movilización esofágica con evalua-
ción de la longitud intraoperatoria, demostró una sensibilidad del 43% y un valor predictivo positivo bajo, 
del 25% de la manometría preoperatoria. 

La combinación de la tres pruebas (endoscopia, radiología y manometría) proporcionan una espe-
cificidad del 100% y una sensibilidad del 28%.

 

En suma, los estudios preoperatorios son útiles para llegar a la cirugía con la sospecha de 
esófago corto y estar preparados para realizar una cirugía de alargamiento esofágico. 

Diagnóstico Intraoperatorio

El método diagnóstico más exacto para realizar el diagnostico de esófago corto es la movilización 
esofágica intraoperatoria.

En la gran mayoría de los casos se acompaña de una hernia hiatal grande. Luego de la reducción y 
resección del saco herniario el esófago mediastínico se moviliza unos 8cm o mas según lo definido por 
Johnson.44 

Swanstrom57, describe tres categorías de disecciones mediastinales en esófago corto: 

Tipo I, requiere diseccion mediastinal minima para la reducción abdominal, típicamente en esó-
fago acordoneado.

Tipo II, requiere una diseccion mediastinal extensa, 

Tipo III, luego de la diseccion mediastinal extensa no se logra reducir al abdomen el esófago.
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El esófago distal se moviliza circularmente en el sector mas inferior del mediastino posterior, en lo 
que se ha denominado disección tipo I, que implica la disección de los ultimos 3 o 4 cms de esofago distal 
como se hace en todos los procedimientos de funduplicatura laparoscopica; en el 90% de los casos esto 
es suficiente para movilizar el esófago. 

Durante la evaluación quirúrgica de la longitud esofágica no debe de existir tensión ni tracción del 
esófago ni del estomago. Si la UEG se visualiza con facilidad, se mide la distancia desde los pilares hasta 
la UEG. En una intervención laparoscópica se coloca el extremo de una pinza en los pilares, paralela al 
esófago, y se observa el nivel de la UEG a lo largo de la pinza. Si esa distancia es menor de 2, 5 cms. (fi-
gura 2), debe extenderse la disección del esófago al mediastino pudiendo llegar hasta el nivel de la carina 
(disección tipo II). 

Como señalo inicialmente Collis58 en la mayoría de los pacientes esto produce la suficiente longitud 
de esófago abdominal.

Solo si luego de esta maniobra, no se consiguen los 2, 5 a 3 cms de esófago abdominal, recién ahí 
deberá emprenderse un procedimiento de gastroplastia tipo Collis.

 Una extensa movilización esofágica mediastinal puede evitar la realización de un procedimiento 
de alargamiento esofagico.59 

En hernias hiatales grandes, con saco redundante y abundante grasa en la UEG, alteran la anatomía 
regional, y puede ser muy difícil la determinación de la UEG verdadera.

El desplazamiento proximal del esófago provoca un fenómeno de tubularización gástrica, donde 
la porción gástrica por debajo de la UEG desarrolla un aspecto tubular que puede confundirse con el 
esófago. 

En caso de duda la endoscopia intraoperatoria puede servir para la localización exacta de la UEG.

En pacientes con hernia hiatal gigante, Maziak54 con el uso de toracotomía izquierda en 94 pa-
cientes procedieron a la movilización esofágica extensa combinada con disección de la grasa de la UEG, 
encontró una incidencia de esófago corto del 80%. El alargamiento se realizó mediante gastroplastia de 
Collis, y documentaron una recidiva del 2%. Mientras que Pierre60 con abordaje laparoscópico equiva-
lente documenta una incidencia de esófago corto del 56% en pacientes sometidos a reparación quirúr-
gica de hernia hiatal gigante. 

Tratamiento

El procedimiento de alargamiento esofágico (gastroplastia de Collis) se realiza cuando todas las 
maniobras diagnosticas intraoperatorias no consiguen demostrar un segmento de al menos 2 a 3 cms de 
esófago intraabdominal. Si no se reconoce el esófago corto no se podrá obtener una reparación quirúr-
gica libre de tensión, lo cual aumentara el riesgo de fracaso mecánico de la funduplicatura o falla de la 
reparación crural.

Las elevadas tasas de fracaso (20 - 33%), luego de la reparación abierta o laparoscópica de hernias 
hiatales gigantes se han atribuido a la falla en la identificación del esófago corto.61, 62. 

La gastroplastia de Collis se ha convertido en el método mas 
comúnmente aceptado para alargar el esófago.
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La intervención originalmente se realizaba a través de una incisión toracoabdominal izquierda e 
incluye la movilización del esófago hasta el nivel del cayado aórtico. Se colocaban 2 pinzas desde la cara 
izquierda del cardias, paralelas a un dilatador situado a lo largo de la curvatura menor, se dividía el esto-
mago y se suturan las lineas de resección. Técnica que crea un segmento tubular en la UEG (neoesófago) 
permitiendo la colocación a nivel intraabdominal de la UEG (figura 3). 

Las técnicas de alargamiento han evolucionado hasta permitir la realización laparoscópica de la 
gastroplastia de Collis. 

En 1996 Jobe43 así como Swanstrom57 detallaron la combinación de gastroplastia laparoscópica 
asistida con toracoscopia y el procedimiento de funduplicatura de Nissen. La formación del neoesófago 
se obtiene mediante una grapadora lineal endoscópica, aplicada paralela a la curvatura menor gástrica, 
con un dilatador colocado. La grapadora se introduce por el hemitorax derecho. Awad55 describe un mé-
todo similar con el uso del abordaje toracoscópico izquierdo para realizar el alargamiento. 

Johnson44 introduce la gastroplastia de Collis mínimamente invasiva por completo intraabdo-
minal.

Usando una grapadora circular crea una ventana transgástrica sellada en fundus. Luego se intro-
duce una grapadora lineal desde la cara caudal, a través del orificio que ha proporcionado la grapadora 
circular y dispara en forma paralela a un dilatador esofágico formando el neoesófago. 

Este método es técnicamente más difícil y requiere una curva de aprendizaje más larga en compa-
ración con otras técnicas mínimamente invasivas. Un punto débil es la adición de una línea de grapado 
circular creada por la grapadora circular.

A diferencia de la anastomosis termino terminal con la maquina circular en la que se usa un mé-
todo de fruncimiento para asegurar la creación de un anillo completo, en este método no se utiliza el 
fruncimiento. (Figura 4) Esto resalta la posibilidad de anillos incompletos en las porciones anterior y pos-
terior de la pared gástrica y predispone a la fuga por la línea de grapado. Evento este que se ha observado 
en el 3% de la serie de gastroplastia de Collis publicada por Pierre.60 

Champion61 propuso este método en 1995, para uso en la gastroplastia laparoscópica en banda 
vertical. Para esa intervención se coloca un dilatador de 48F y se mantiene apretado contra la curvatura 
menor. Mientras se tracciona del fundus en dirección antero inferior y se aplica la grapadora EndoGIA 
lineal, manipulándose desde el hipocondrio izquierdo con la punta de la grapadora articulada dirigida 
casi perpendicular al esófago. 

A continuación la grapadora se coloca a través de un trocar ubicado en el hipocondrio derecho 
apretada contra el dilatador en la parte superior del neo esófago y se dispara con lo que se extirpa una 
cuña de estómago. En la mayoría de los pacientes sometidos a intervención de Collis laparoscópica, los 
resultados tempranos fueron satisfactorios y se pueden comparar favorablemente con los estudios pre-
vios sobre cirugía abierta. Figura 5. Tabla 1.
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Estudio Tipo n Seguimiento
Cirugía 

antirreflujo
Síntomas Disfagia Recidiva Reflujo

Swanstrom LL 1996(57) Laparoscopia 34 36 meses Nissen NE 6% 18% 3%
Jobe 1998 (43) Laparoscopia 15 14 meses Nissen 14% 14% 0 50%
Johnson 1998 (44) Laparoscopia 9 12 meses Nissen 11% 11% NE NE
Awad 2001 (55) Laparoscopia 11 17 meses Nissen 9% 0 18% NE
Pierre 2002 (60) Laparoscopia 112 18 meses Nissen NE NE 3% NE
Terry 2004(49) Laparoscopia 15 36 meses Nissen NE 44% NE NE
Durand 2012(62) Laparoscopia 11 43 meses Nissen 11% NE 0% NE

Tabla 1. Resultados funcionales de la intervención de Collis laparoscópica.

La duración media de la intervención fue de 294 minutos para la serie de Johnson y de 257 minutos 
para la serie de Jobe.43 La media para la estadía hospitalaria fue de 2 y 3 días respectivamente. En nin-
guna de las 2 series se produjeron muertes ni complicaciones postoperatorias importantes. Reporta que 
en el seguimiento a 14 meses el 14% presentaba síntomas de reflujo y el 14% tenía disfagia.

Con respecto a la evaluación funcional, en la serie de Johnson44 a los 12 meses de la intervención 
revelo que 11% tenía síntomas de reflujo y 11% presentaba disfagia.

Awad55 comunica resultados similares tras un seguimiento medio de 17 meses, el 9% de los pa-
cientes tenia síntomas de reflujo y 9% mantenía una disfagia.

Estos autores documentaron un 9% de tasa de fracasos de la funduplicatura y 9% de hernias me-
diastínicas.

Pierre60 en 112 pacientes a quienes se les realizo procedimiento de Collis – Nissen, tuvo una tasa 
de satisfacción del paciente de 93%, durante un periodo de seguimiento de 16 meses.

El 16% necesitaba tomar IBP, un 6% había presentado disfagia que requirió dilatación, y 2, 7% pre-
sento recidiva de la hernia del hiato. 

Durand62 en un seguimiento promedio de 43 meses logro un buen control de los síntomas y no 
tuvo rehernicaciones. 

A pesar del éxito técnico de la gastroplastia de Collís, ciertos problemas teóricos minimizan el en-
tusiasmo por el uso liberal de esta intervención.

El segmento neo esofágico carece de motilidad y por lo tanto predisponer a la dilatación esofá-•	
gica eventual o contribuir a la disfagia postoperatoria. Entre 6-9% de los pacientes comunican 
algún grado de disfagia postoperatoria.

La secreción ácida permanente dentro del neo esófago es causa de esofagitis. Jobe•	 43 muestra 
36% pacientes con esofagitis persistente.

Se desconocen las consecuencias a largo plazo de la inflamación del neo esófago.•	

 

En la actualidad se desconoce cuál es el abordaje mínimamente invasivo óptimo. 

La elección de la técnica laparoscópica queda supeditado en la práctica clínica al grado de familia-
ridad y el entrenamiento del cirujano. 
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3.6 Esófago de Barrett
El análisis del tratamiento del esófago de Barrett excede ampliamente los objetivos de este relato, 

por lo tanto aquí nos limitaremos a discutir las indicaciones y los resultados del tratamiento quirúrgico 
del mismo. 

El esófago de Barrett es una complicación de la ERGE, que se presenta en 8 a 20% de los casos.63

La discrepancia en el rango amplio de esta prevalencia radica en su definición, que lleva al sobre 
diagnostico con implicancias terapéuticas, mayores costos y mayor estrés sicológico por el riesgo de de-
sarrollar un cáncer. 

Se define el esófago de Barrett como el cambio del epitelio escamoso de la porción distal del esó-
fago por epitelio columnar, de cualquier longitud, sospechado por endoscopia y certificado por patólogo 
con reporte de metaplasia intestinal.64 

La importancia de esta entidad radica es que se trata de una lesión premaligna, con potencial para 
desarrollar adenocarcinoma de esófago. Nivel de evidencia I, grado de recomendación A.

Prevalencia, es la proporción de la población que padece la enfermedad (nos da idea de la mag-
nitud). 

La prevalencia en la población general del esófago de Barrett es del 1, 6%, mientras que en pa-
cientes con síntomas de reflujo se estima la prevalencia en 2, 3%.

Incidencia, es el número de casos nuevos en un periodo de tiempo determinado. La incidencia 
global es de 9, 9 por 1000 personas/año. Pacientes con ERGE no erosiva 9, 7% progresan progresan a eso-
fagitis erosiva y 1, 8% a esófago de Barrett, mientras que pacientes con ERGE erosiva 13, 3% progresan a 
un grado mas severo y 8, 9% a esófago de Barrett, 64

Etiopatogenia

El esófago de Barrett es una afección adquirida, como resultado del daño grave de la mucosa eso-
fágica. 

La secuencia de eventos que conducen a la metaplasia intestinal en el esófago aun no ha sido 
determinada. En el esófago de Barrett los cambios metaplasicos son un mecanismo de protección en 
respuesta a la inflamación crónica o lesión de los tejidos. 

El esófago de Barrett no se desarrolla en ausencia de RGE

La mitad de los pacientes con esófago de Barrett presentan niveles elevados de bilis en esófago y 
niveles normales de bilis en estómago. 

El esófago de Barrett y la lesión mucosa es mas frecuente en pacientes con exposición de ácido y 
bilis que solo la exposición de bilis.65 

El riesgo global de desarrollar adenocarcinoma esofágico en pacientes con Barrett de tipo intes-
tinal oscila entre 0,5 y 1% anual. Nivel de evidencia I.
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El epitelio plano estratificado con lesión crónica sufre un primer cambio genético con diferencia-
ción a mucosa tipo cardial. Luego se genera sobre este epitelio la aparición de células caliciformes que 
determina el surgimiento de metaplasia intestinal. Este epitelio metaplasico inestable puede desarrollar 
mutaciones tempranas que conducen a displasia (neoplasia intraepitelial), este cambio celular epitelial 
neoplásico no se extiende a la lamina propia y no tiene capacidad de originar metástasis. Estos cambios 
suelen pasar por una etapa de bajo grado (neoplasia intraepitelial de bajo grado) y luego de alto grado 
(neoplasia intraepitelial de alto grado). Esta ultima puede invadir la submucosa y de esta forma aparecer 
el adenocarcinoma invasor. 

Nivel de evidencia I.

Reciente metaanalisis informa un riesgo de desarrollar esófago de Barrett en pacientes con ERGE 
es de 3 veces mayor que la población general. (OR 3,41, IC 95% 3,09 - 3,76).66

Existe una mayor prevalencia displasia/cáncer en la metaplasia intestinal, 6% (IC 95% 2,6% - 11,4%) 
comparado con 0% de no metaplasia intestinal (IC 95% 0% - 2,7%).

La neoplasia intraepitelial de alto grado es considerada actualmente una anomalía premaligna y el 
marcador mas importante de progresión al cáncer. 

Histología

Los tipos de epitelio columnar se dividen en 3 categorías: 

Epitelio gástrico tipo fundico•	

Propio del cuerpo gástrico, con células parietales y principales; glándulas escasas y atróficas.

 

Epitelio gástrico tipo cardial•	

Presenta una superficie foveolar, recuerda la mucosa cardial, con células secretoras de moco. 

Metaplasia intestinal especializada•	

Representa una metaplasia intestinal incompleta, su presencia es patognomónica de esófago de 
Barrett, independientemente de la extensión en el esófago distal que presente. 

Es el único de los 3 tipos de epitelio columnar que se relaciona con la progresión a adenocarci-
noma. 

Se encuentra constituido por células columnares y células productoras de moco, (“goblet cells”), 
que son distintivas de este tipo de epitelio. Estas células contienen mucina ácida, sobre todo sialomucina, 
y pequeñas cantidades de mucina sulfatada, tiñéndose positivamente con el azul de alcián a pH 2, 5, lo 
cual ayuda a identificar este tipo de metaplasia. 

Este tipo de células columnares, constituye una metaplasia intestinal incompleta, ya que al carecer 
de ribete ciliado y de las características ultraestructurales de las células columnares intestinales verda-
deras, no presentan capacidad absortiva. Foto 5.

Los 3 tipos de epitelios presentan el mismo aspecto en la endoscopia y deben de diferenciarse por 
la histología. 



108

Displasia 

La displasia se reconoce histológicamente por cambios celulares determinando alteraciones en la 
arquitectura epitelial. 

Según las alteraciones se clasifica en grados de gravedad progresiva. Se distinguen 2 tipos: 

- displasia de bajo grado: presenta alteraciones celulares evidentes, aunque se mantiene la arqui-
tectura del epitelio. Foto 6.

- displasia de alto grado: alteraciones celulares con mayor intensidad y alteraciones arquitectu-
rales (criptas desorganizadas, proliferativas y ramificadas). Foto 7.

Las variaciones interobservador e incluso intraobservador en el diagnóstico de displasia es el pro-
blema fundamental de los patólogos. Entre patólogos expertos el acuerdo diagnostico de displasia es 
menor del 50%.67, 68, 69 

Diagnóstico

El diagnostico de esófago de Barrett se realiza con endoscopia y estudio histológico.

El desplazamiento proximal de la unión escamocolumnar; el cual se reconoce fácilmente como una 
mucosa aterciopelada de color rosa asalmonado que contrasta con el rosa pálido del epitelio esofágico 
poliestratificado (metaplasia intestinal). En cambio la localización de la UEG puede generar dificultades, 
sobre todo cuando se asocia a una hernia hiatal. 

 

La endoscopia convencional presenta una sensibilidad del 
65% para el diagnóstico de esófago de Barrett.

Por lo general la lesión es plana, puede presentarse en parches e incluso ser multifocal. Por lo cual 
se recomienda biopsias de cuatro cuadrantes y cada 1-2 cm (protocolo de Seattle), pero algunas zonas 
displasicas pueden no detectarse (error de muestreo). 

Por lo que ha llevado a utilizar técnicas complementarias que aumenten la sensibilidad. La cro-
moendoscopia con lugol o ácido acético es una de ellas. El láser confocal de reciente introducción ha 
demostrado un valor diagnostico en la displasia del 100% de sensibilidad y 77% de especificidad. La co-
rrelación confocal-histología presenta un índice de 0, 73.

Otro método diagnóstico es la cromoendoscopia virtual con imagen banda estrecha, presenta una 
sensibilidad y especificidad para el diagnostico de metaplasia intestinal de 95% y 60% respectivamente y 
para displasia de alto grado es del 90%.

La cromoendoscopia virtual y digital son herramientas diagnosticas que mejoran la imagen endos-
cópica convencional, al reconocer zonas no visibles y tomar biopsias dirigidas. Otros métodos diagnos-
ticos de reciente desarrollo son la endomicroscopia confocal láser, la tomografía óptica coherente y la 
autofluorescencia. 70
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Clasificación 

Desde el punto de vista endoscópico, y de acuerdo a las características de la extensión se describen 
dos modelos: circunferencial o en lenguetas.

El tipo circunferencial es el mas convencional, caracterizado por una capa continua de epitelio co-
lumnar desde la línea Z a la UGE. El cual a su vez de acuerdo a la extensión se subdivide en corto cuando 
es menor a 3cm o largo cuando es mayor a 3 cm.71 Si bien se creía que el barrett corto era una forma 
benigna, pero se ha visto que el riesgo de malignizacion existe ya que este epitelio es genética y biológi-
camente igual al EB de segmento largo. 72, 73, 74

Las definiciones de esófago de Barrett largo, corto y ultracorto carece de relevancia clínica ya que 
el riesgo de desarrollo de cáncer no depende de la longitud de la metaplasia. 

Recientemente se comenzó a utilizar la clasificación de Praga, con el objetivo de uniformizar los 
criterios endoscópicos. 

Clasificación de Praga

La misma utiliza 2 criterios: 

C – hace referencia a la longitud del epitelio metaplásico circunferencial.

M – a la extensión máxima.

 

La extensión circunferencial (C) de la metaplasia y la extensión máxima (M) de la metaplasia es de 
fácil reproducibilidad, con buena exactitud entre los endoscopistas, con uniformidad en la nomenclatura 
y una evaluación mas precisa en el seguimiento. Foto 8.

Técnicas de imagen por vía endoscópica

Estas técnicas permiten identificar el epitelio del Barrett por su naturaleza absortiva como por la 
magnificación de la imagen.

Cromoendoscopia, consiste en la aplicación de colorantes sobre la superficie esofágica, con el fin 
de resaltar los patrones de la superficie mucosa, y mejorar la detección y limites de lesiones neoplásicas 
precoces.

La tinciones mas empleadas ante la sospecha de esófago de Barrett son: azul de metileno, lugol, 
indigo carmín y el ácido acético. 

- El azul de metileno tiñe de forma reversible las células absortivas de la metaplasia intestinal. Las 
áreas con DAG no absorben el colorante, mientras que las áreas con DBG no se comportan de manera 
homogénea. Si bien múltiples artículos hacen referencia extensa a su uso, los resultados son controver-
tidos. 

No parece recomendable utilizar la cromoendoscopia con azul de 
metileno en el seguimiento del esófago de Barrett.
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- El índigo carmín es un colorante azul que no se absorbe por las células, pero resalta las irregu-
laridades de la superficie mucosa. Por lo que se ha demostrado su utilidad cuando se combina con la 
endoscopia con magnificación. 

Sharma73 describe 3 patrones de EB: 

Estriado - velloso (sin displasia y DBG)•	

Circular•	

Irregular - distorcionado (DAG)•	

- El ácido acético elimina la capa superficial de moco produciendo una desnaturalización reversible 
de la proteína citoplasmática intracelular, que pone al descubierto el patrón mucoso, y permite detectar 
la metaplasia intestinal. 

- El lugol reacciona con el glucógeno de las células escamosas esofágicas tiñéndolas de color pardo 
y no se deposita en áreas de metaplasia intestinal.

Actualmente existen tecnologías endoscópicas avanzadas que permiten obtener un efecto similar 
a la cromoendoscopia de tinciones, que se denomina cromoendoscopia virtual. 

Imagen de banda estrecha, (narrow-band imaging, NBI)

Técnica endoscópica de alta resolución, que utiliza filtros ópticos adicionales que permite la trans-
misión de la luz azul, mientras que eliminan las luces de otras longitudes de onda. La profundidad de la 
penetración de la luz depende de su longitud de onda y la luz azul penetra solo superficialmente el tejido 
y permite la mejor visión de la morfología de la mucosa sin el uso de colorantes y por otra al ser absor-
bida por la hemoglobina, pone de manifiesto la distribución vascular. 

Autofluorescencia

Cuando los tejidos se exponen a una luz de una longitud de onda corta, (UV o luz azul), determi-
nadas sustancias endógenas (fluoróforos), absorben la energía lumínica y alcanzan un estado de excita-
ción, de esta manera los fluorósforos emiten una longitud de onda mayor que la que la produjo el estado 
de excitación. Este fenómeno recibe el nombre de autofluorescencia. Los fluorósforos que causan la au-
tofluorescencia de los tejidos son: NADH del colágeno, las porfirinas, y los aminoácidos aromáticos. Las 
variaciones en la composición molecular y en la microestructura de los tejidos producen diferencias en la 
fluorescencia, de esta forma se producen las condiciones para diferenciar los tejidos neoplásicos de los 
no neoplásicos. A pesar de los beneficios, el papel de la AF en el EB aun se está por definir. 

Tratamiento

Las opciones en el esófago de Barrett son multiples y el tratamiento debe de ser individualizado. 

Sea cualquiera el tratamiento utilizado, es necesario un programa de seguimiento endoscópico 
ulterior, ya que con excepción de la esofagectomía, ninguna opción terapéutica elimina completamente 
el riesgo de progresión a adenocarcinoma. 

Los objetivos que se proponen son: controlar el reflujo, promover la curación y detener la progre-
sión al cáncer. 

Las diferentes opciones terapéuticas que se cuentan son: 

Farmacológico: antagonistas H2, inhibidores bomba protones, procinéticos y antiácidos, y 1)	
agentes quimiopreventivos: AINE, aspirina, inhibidores de la COX-2.
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Cirugía antireflujo, 2)	

Tratamiento endoscópico ablativo: 3)	

Térmicos (coagulación argón-plasma, electrocauterización multipolar, laser, radiofrecuencia •	
y crioterapia) 

Químicos (tratamiento fotodinámico)•	

Mecánicos (resección endoscópica y aspiración)•	

Resección esofágica.4)	

BARRETT SIN DISPLASIA, los objetivos terapéuticos son similares a los pacientes con ERGE, es decir 
el alivio de la sintomatología, la detención del daño epitelial mediado por el reflujo asi como detener la 
evolución a displasia.

Se recomienda la realización de endoscopias con biopsia cada 6 meses el primer año, si persiste sin 
displasia se recomienda endoscopia y biopsia cada 3 años.

Cirugía antireflujo
La cirugía antireflujo elimina el reflujo ácido y biliar en el 90% de los pacientes con esófago de 

Barrett. 

El estudio LOTUS (long term usage esomeprazole vs surgery for treatment of chronic GERD), ha de-
mostrado no tener mayor superioridad el tratamiento quirúrgico que el medico en pacientes con esófago 
de Barrett.75

Los factores a considerar entre un tratamiento y otro incluye la eficacia del tratamiento en la elimi-
nación de los síntomas, las comorbilidades por los riesgos de un procedimiento quirúrgico, el deseo de 
los pacientes de eliminar la necesidad de tratamiento medico, los efectos secundarios de la medicación, 
la eficacia del tratamiento antirreflujo, y el deseo del paciente de disminuir la progresión de displasia a 
adenocarcinoma.76, 77, 78

Un meta análisis que compara la cirugía antirreflujo con tratamiento medico en pacientes con 
ERGE y esófago de Barrett, demostró que un 15, 4% de pacientes bajo cirugía antirreflujo presentan re-
gresión del Barrett comparado con un 1, 9% bajo tratamiento medico.79 

Además de promover la regresión del esófago de Barrett, existe informes que la cirugía antireflujo 
reduce el riesgo de progresión a adenocarcinoma.80, 81 

Sin embargo la evidencia es mixta, un estudio Sueco, comparando 35.274 pacientes bajo trata-
miento medico y 6.406 pacientes bajo funduplicatura, encontró que el riesgo relativo del primer grupo 
de progresión a adenocarcinoma fue de 6, 3 (95% IC 4, 5-8, 7) y para el segundo grupo fue de 14, 1 (IC 
95% 8, 0-22, 8).82

Por lo tanto la cirugía antirreflujo puede tratar exitosamente los síntomas en pacientes 
con esófago de Barrett, pero debe de tenerse especial cuidado en el papel de la regresión 

del esófago de Barrett o en la protección de la progresión a adenocarcinoma.
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En cuanto a la regresión histológica del Barrett los estudios que comparan cirugía vs tratamiento 
medico no mostraron diferencias significativas.83, 84 Con respecto a la vigilancia endoscópica se reco-
mienda realizarla cada 6 meses, con biopsias dirigidas al sitio de la displasia. Si persiste con displasia de 
bajo grado vigilar con endoscopia anual.

CON DISPLASIA BAJO GRADO
Paciente no tratado, se recomienda realizar tratamiento intenso con IBP por 3-6 meses, y repetir 

la endoscopia. Si persiste la displasia se realizara la cirugía antireflujo. 

Si esta bajo tratamiento con IBP, se realizara la cirugía antirreflujo. 

Si ya se le realizo la cirugía antirreflujo y esta fracasa, se debe de revalorar al paciente para definir 
la conducta a seguir.85 

DISPLASIA DE ALTO GRADO (DAG)
El primer paso es repetir la endoscopia para confirmarla por 2 patólogos expertos. 

Clásicamente se ha considerado como única opción terapéutica en este grado de displasia la eso-
fagectomía, ya que elimina todo el epitelio displásico. Sin embargo su morbimortalidad ha llevado al 
desarrollo de técnicas endoscópicas para el tratamiento de la displasia de alto grado. 

Tratamiento endoscópico
El objetivo del tratamiento endoscópico es eliminar el EB displásico, al facilitar la restitución del 

epitelio escamoso. 

Resección endoscópica de la mucosa (REM).

Presenta la ventaja respecto a las otras técnicas endoscópicas que nos permite la evaluación his-
tológica así como los márgenes laterales y profundos, sin embargo cuando se asocia a adenocarcinoma 
precoz se reconoce una tasa de recidiva de 25 - 30% durante los primeros 3 años. 

La mucosectomía circunferencial (stepwise radical endoscopic resection) es un paso mas de la 
técnica resectiva, que permite la resección completa y radical. Su realización presenta su dificultad y se 
indicaría solamente en segmentos de Barrett menores de 5cm. Dentro de las técnicas mas habituales se 
encuentran: biopsia en tiras (strip biopsy), REM asistida con cápsula (cap - assisted), y técnica de succión 
- ligadura (suck and lígate technique). El tamaño de las muestras obtenidas en estas técnicas varían entre 
10 y 15mm. 

El índice de complicaciones de esta técnica es bajo, 2% sangrado y perforación pero con un índice 
de estenosis de 20 - 50%. 

A su vez conlleva tasa de recidiva a 3 años en carcinomas precoces del 25-30%, cuando se utiliza 
como único tratamiento.86, 87, 88

Ablación del epitelio de Barrett

Terapia fotodinámica (TFD) 

Una de las técnicas mas utilizadas, los pacientes reciben un fármaco fotosensibilizador (porfímero 
o acido 5-aminolevulínico) que es captado por las células del epitelio displásico. La aplicación de luz láser 
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sobre la mucosa del esófago produce la activación del fármaco, con la generación de radicales libres de 
oxigeno que destruyen selectivamente el tejido. El ácido 5-aminolevulínico se acumula en la mucosa 
mientras que el porfímero lo hace en la submucosa y causa una necrosis más profunda.

 

Electrocoagulación multipolar

Técnica que utiliza una sonda eléctrica multipolar, aplica energía de 50W, rango que se requiere 
para aplicar sobre la superficie del Barrett. Las tasas de erradiación a 3 meses son de 88%. 

Coagulación argón plasma

Técnica que utiliza el argón como energía eléctrica para aplicar sobre la superficie del Barrett, 
siendo otra forma de electrocoagulación. Presenta tasas de erradiación completa a 3 meses del 80%. Las 
complicaciones como estenosis y sangrado son relativamente bajas, y presencia de odinofagia del 10%. 

Ablación radiofrecuencia

Es uno de las mejores opciones terapéuticas en la ablación del Barrett. Aplica energía eléctrica bi-
polar en la superficie mucosa. Se aplica energía de 10J por 1 segundo. Con este nivel se produce ablación 
de la mucosa y submucosa.

La RFA endoscópica combinada con cirugía antirreflujo puede ser efectiva en la eliminación del 
Barrett sin displasia.86, 87 

Crioablación

Se aplica por endoscopia nitrógeno líquido en spray a -196° directamente en el epitelio metaplá-
sico. Estudios recientes mencionan la erradicación completa del Barrett con displasia de alto grado en un 
68 - 97% de los pacientes. 

Ablación mas cirugía antireflujo

RFA endoscópica puede ser utilizada en conjunto con cirugía antireflujo, existen 3 aspectos básicos 
que intervienen en la combinación de tratamiento endoscópico y cirugía antireflujo. La ablación en pa-
cientes con fracaso de la funduplicatura no produce ningún cambio en la sintomatología. 

La combinación de ablación y funduplicatura reduce el número de procedimientos al que debe de 
someterse. La recidiva es menor en pacientes que combinan los procedimientos.88

Derivación duodenal

Csendes89, 90 propone un tratamiento alternativo en pacientes con esófago de Barrett, suprimiendo 
el reflujo duodenogastrico mediante técnicas derivativas del duodeno. 

Describe dos técnicas derivativas: 

- el Switch duodenal, procedimiento antirreflujo con vagotomia supraselectiva y duodenoyeyunos-
tomia con Y de Roux con asa de 60 cm.

- la otra técnica consiste en cirugía antirreflujo, vagotomia selectiva, gastrectomía parcial e Y de 
Roux. Figura 14 y 15.
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En el 91% de los casos presenta buenos resultados a 5 años, eliminando el reflujo ácido como el 
duodenal e impidiendo la progresión de la displasia a adenocarcinoma. Describe que en el 60% de los 
casos logra una regresión de la displasia de bajo grado a una mucosa no displasica. 

Esofagectomía

Durante muchos años la esofagectomía ha sido el tratamiento estándar en pacientes con DAG.

La biopsia en el 20 al 40% presentan adenocarcinoma en estadio temprano.

Actualmente la esofagectomía se reserva para aquellos pacientes con displasia de alto grado en 
que la ablación endoscópica no logra la erradicación.

En adenocarcinoma precoz la esofagectomía logra una supervivencia del 90 - 95% a 5 años. Pero 
conlleva una mortalidad del 3 - 5% en centros de referencia.91, 92.

 

El 50% de los pacientes con DAG que se les realizó la esofagectomía 
presentan adenocarcinoma (T1a o T1b)

Por el momento los resultados de la esofagectomía en pacientes con DAG y adenocarcinoma precoz 
debe de considerarse el estándar con el que comparar otras modalidades terapéuticas. 
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Capítulo 10

Tratamiento quirúrgico de las 
hernias del hiato esofágico

Las hernias diafragmáticas congénitas y traumáticas fueron descriptas en el siglo XVI, pero la hernia 
hiatal no fue reconocida como una entidad clínica relevante hasta la primera mitad del siglo XX (1). 

La primera descripción de hernia para esofágica corresponde a Henry Bowditch, quien publicó una 
revisión de los casos de hernias diafragmáticas publicados entre 1610 y 1846 (2).

Se define como hernia hiatal al pasaje de cualquier estructura abdominal no esofágica a través del 
hiato esofágico, cubierta por un saco peritoneal; quedando excluidas las excepcionales hernias parahia-
tales en las cuales el defecto muscular queda por fuera del hiato.

Entre 10 y 50 % de la población tiene una hernia de hiato (3); siendo las hernias por deslizamiento 
siete veces más frecuentes que las para esofágicas.

Actualmente se reconocen cuatro tipos de hernias del hiato esofágico: 

1. Tipo 1 o por deslizamiento, la unión gastroesofágica se desliza al tórax, ubicándose por encima 
del diafragma pudiendo generar una incompetencia del esfínter esofágico inferior y favorecer el reflujo 
gastroesofágico. Son las más frecuentes, ocurren en 90-95% de los casos. (Figura 1, Foto 1).

2. Tipo 2, o paraesofagicas, donde se produce la herniación del estómago a través del hiato esofá-
gico lateralmente al esófago, con estiramiento y deslizamiento antero lateral de la membrana frenoeso-
fagica, pero la unión esofagogastrica se mantiene por debajo del diafragma. Típicamente crecen entre la 
hora 12 y 16 (visualizadas desde el abdomen) La hernia tipo 2 pura es muy poco frecuente y ocurre en 
3 a 5 % de los casos (figura 2). La presentación clínica más frecuente es la disfagia por compresión del 
esófago. Dado que la unión gastroesofágica permanece en el abdomen, son raros los síntomas de reflujo 
gastroesofágico.

3. Tipo 3 o mixtas, combinan los dos tipos anteriores; se desarrolla por la progresión de una hernia 
paraesofágica a la que se agrega un deslizamiento del fondo gástrico, situando el cardias por encima del 
diafragma. (Figura 3, Fotos 2 y 5) Se asocian a un gran defecto diafragmático y un saco herniario grande 
y generalmente un tercio o más del estómago está en el tórax, lo que permite definirla como gigante. 
Cuando las hernias tipo 1 adquieren este tamaño pueden ser clasificadas dentro de este grupo (4). (Foto 
3) 

4. Tipo 4. Cuando cualquier hernia gigante se asocia con la herniación de otra víscera intrabdo-
minal al tórax (colon, epiplón mayor, bazo, intestino delgado). (Fig. 4, Foto 3)
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Dentro de las hernias para esofágicas, las más frecuentes son las de tipo 3, alrededor del 90% de 
los casos. Mientras que las hernias tipo 2 son las menos frecuentes (5).

La migración cefálica de la unión gastroesofágica y la aparición de una hernia hiatal, resulta de un 
debilitamiento de la membrana freno esofágica; se ha demostrado una base bioquímica en estos casos, 
en los que hay una depleccion de las fibras elásticas y alteración del colágeno. (5)

PRESENTACIÓN CLÍNICA. HISTORIA NATURAL E INDICACIONES DE 
CIRUGÍA

Predominan en mujeres después de la quinta y sexta década de la vida (6).

Pueden ser asintomáticas y su diagnóstico incidental al encontrar un nivel hidroaereo retro car-
diaco en una radiografía de tórax realizada por otra causa. (Foto 6)

La triada clásica de disfagia, dolor torácico y regurgitaciones en un paciente anciano sugiere el 
diagnostico de hernia para esofágica (7)

Al hacer un interrogatorio dirigido la mayoría de los pacientes refieren síntomas de larga evolución 
como pirosis y regurgitaciones, dolor retro esternal postprandial, saciedad precoz, disfagia, disnea, tras-
tornos del ritmo cardiaco y anemia por sangrado a nivel del estómago herniado.

La presencia de una anemia por perdidas en un paciente portador de una hernia hiatal obliga a 
descartar otra causa de sangrado en el tubo digestivo, en particular a nivel colorectal. Se ha observado 
anemia ferropenica en 38 % de los pacientes.

Las indicaciones de cirugía surgen del conocimiento de la historia natural de la enfermedad en 
cada tipo de hernia. 

En las hernias por deslizamiento, de tipo 1, su sola presencia no constituye una indicación de 
cirugía. Los candidatos quirúrgicos son aquellos portadores hernias hiatales que se asocian a una enfer-
medad por reflujo gastroesofágico, en las cuales, la pérdida del ángulo de His y la situación intratoraxica 
del esfínter esofágico inferior lo vuelven incompetente y solo la cirugía es capaz de corregir esta altera-
ción anatómica, restituyendo el esófago abdominal y situando nuevamente el esfínter esofágico inferior 
en el abdomen, reforzándolo funcionalmente con la realización de una funduplicatura total. 

En las hernias paraesofágicas la situación es diferente y la indicación quirúrgica controversial.

Desde la publicación de Skinner (8) de una serie de 1030 pacientes operados, donde se reportó 
que el 26 % de los pacientes con síntomas mínimos que fueron sometidos a tratamiento no operatorio, 
murieron por complicaciones graves como torsión, gangrena, perforación o hemorragia masiva; la indi-
cación de cirugía una vez hecho el diagnóstico fue indiscutible.

Un interrogatorio exhaustivo puede poner en evidencia la presencia de síntomas en la mayoría de 
estos pacientes como fue comunicado por Mazziak (9); en 94 pacientes sometidos a evaluación preope-
ratoria encontró que el 94% presentaba algún síntoma y el 36% tenía una esofagitis erosiva.

La presencia de síntomas mecánicos pueden ser indicadores de complicaciones graves que pueden 
generar morbimortalidad, lo que sustenta la indicación de cirugía en estos pacientes (6).

Sin embargo algunos autores han realizado un manejo no operatorio en un grupo seleccionado de 
pacientes.
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Treacy (10) en 24 pacientes realizo inicialmente un tratamiento conservador, pero en la evolución 
el 54% de ellos (13 pacientes) se volvió sintomático y debieron ser operados en forma electiva. Los 11 
pacientes restantes no sufrieron complicaciones y no requirieron ser operados.

En sentido contrario, Haas (11) reportó 21 pacientes con vólvulo intratoraxico, de los cuales 8 
fueron asintomáticos al momento del diagnóstico. Diez requirieron cirugía de emergencia y la mortalidad 
operatoria fue de 40%. Concluyendo que los síntomas no son predictivos de la aparición de complica-
ciones y que la cirugía electiva debe realizarse en la mayoría de los pacientes con hernias gigantes, en 
especial si en el esofagogastroduodeno se constata una rotación organoaxial. 

El riesgo de desarrollar complicaciones graves en pacientes asintomáticos o con síntomas mínimos 
en pacientes mayores de 65 años, ha sido estimado por Stylopoulos (12), quien reunió los datos publi-
cados en 20 estudios y luego construyo un modelo probabilístico (Monte Carlo) para evaluar los riesgos 
y beneficios de la cirugía electiva en este grupo de pacientes.

El riesgo anual estimado de sufrir complicaciones graves y requerir una cirugía de urgencia fue de 
1, 1%, siendo la mortalidad 1.4% y el riesgo de complicaciones de 5, 4 % luego de la cirugía de coordina-
ción. Este análisis mostró que los pacientes de 65 años o más se beneficiarían con la cirugía menos de 
uno cada cinco pacientes. Mientras que en pacientes de más de 85 años el beneficio se vería en menos 
de 1 cada 10 operados. 

Sin embargo si analizamos los resultados de la cirugía electiva frente a la cirugía de urgencia encon-
tramos que la mortalidad es de 1, 3 % (0, 5-2%) en la primera, mientras que la cirugía frente a complica-
ciones agudas graves tiene una mortalidad entre 17 y 54%.

La mortalidad es 5 veces mayores en pacientes operados de urgencia en comparación con la ci-
rugía electiva (13)

La indicación sistemática de cirugía permite disminuir la morbimortalidad como ha sido comuni-
cado recientemente por Braghetto; en una serie de 121 pacientes logrando excelentes resultados sin 
mortalidad peri operatoria, con una sola conversión y una reintervención. Las complicaciones postope-
ratorias ocurrieron en 21 pacientes, siendo la más frecuente la disfagia, seguida de las complicaciones 
respiratorias (14).

Evaluación preoperatoria
Es similar a la de los pacientes portadores de una enfermedad por reflujo gastroesofágico, la cual 

ha sido tratada en el capítulo correspondiente.

El esofagogastroduodeno constituye el examen de mayor valor diagnóstico, permite objetivar la 
hernia, su tipo y tamaño, reductibilidad.

La endoscopia digestiva alta nos confirma la existencia de una hernia hiatal verdadera, donde des-
pués del cambio de mucosas (primer anillo que se encuentra al examen endoscópico) se cae en una 
cámara de tipo sacular y no tubular, con pliegues gástricos emergentes de un segundo anillo de mayor 
diámetro aunque comunica con el segmento de estómago distal intrabdominal y que corresponde a la 
impresión hiatal dilatada. La retro visión endoscópica confirma la hernia hiatal (15).

La manometría esofágica al igual que la PHmetria esofágica pueden ser dificultosas en las hernias 
grandes, permite evaluar la actividad del cuerpo esofágico y competencia del esfínter esofágico inferior, 
así como determinar la existencia de un reflujo ácido y sus características.

Al menos 50% de los pacientes con hernias para esofágicas tienen un esfínter esofágico hipoten-
sivo (16).
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La tomografía computada (foto 7), multicorte y con reconstrucción multiplanar aporta datos de 
valor en el diagnóstico, en particular en los casos de duda diagnostica y frente a complicaciones agudas. 
Puede objetivarse una rotación órgano-axial anterior, a lo largo de su eje longitudinal, que es la más fre-
cuente. La curvatura mayor se sitúa inicialmente hacia la región anterior y posteriormente adopta una 
situación más cefálica. El estómago puede también rotar a lo largo de un eje que es perpendicular a su 
eje longitudinal, conformándola rotación mesentérico-axial. (17)

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Vía de abordaje 
Desde la descripción original de Akerlund (18) en 1926, la discusión se ha dado en torno a si es 

mejor el abordaje abdominal o el torácico; los que se asociaban a una morbilidad del 20% y una morta-
lidad de 2%, con largos periodos de convalecencia, en especial en pacientes añosos.

En 1992, a poco de desarrollada la cirugía anti reflujo laparoscópica, Alfred Cushieri realiza por 
primera vez el tratamiento laparoscópico de una gran hernia hiatal (19).

En los primeros años, los índices de conversión eran de 40-50% y las recidivas de 42% (20).

Posteriormente, junto a una mayor experiencia de los equipos quirúrgicos, los resultados han me-
jorado significativamente y se ha transformado en el abordaje de elección (6) 

Una clara prueba de ello la constituye el descenso de las recidivas comunicado por el grupo de De 
Meester, de un 42 % a 12 %, luego de una década de experiencia y con seguimiento de 1 año (21).

Una vez que se ha tomado la decisión de operar a un paciente portador de hernia hiatal se debe 
reintroducir el estómago al abdomen; realizar la resección del saco herniario, re anatomizar la región 
hiatal y asociar un procedimiento anti reflujo, si bien este punto es discutido por algunos autores.

Resección del saco herniario 
La resección del saco herniario debe realizarse en forma sistemática, ya que permite la reducción 

de la hernia, se evita la colección mediastinal postoperatoria en el saco remanente, la persistencia del 
mismo, según algunos autores podría condicionar la recidiva herniaria. 

Debe tomarse en consideración el hecho de que la pared posterior del estómago herniado y el 
saco herniario son la misma estructura, algo similar a lo que ocurre en las hernias inguinales con desliza-
miento del colon, donde la pared de la víscera forma parte del saco herniario (6). 

Cuando la cirugía se inicia en la disección y reducción del saco desde el mediastino y posterior-
mente se pasa a la disección del esófago, la reparación laparoscópica puede realizarse en más del 90% 
de los pacientes. (22, 23)

También es necesario resecar la grasa o colchón adiposo de la unión gastroesofágica, lo que favo-
rece el reconocimiento de la anatomía y el cargado del esófago con una cinta hilera antes de realizar la 
reparación del hiato.

Cuando la cirugía es realizada por equipos entrenados el índice de conversión a cirugía abierta 
disminuye y se reduce la morbilidad postoperatoria y la mortalidad es inferior a 0, 5% aun en pacientes 
con comorbilidades (24)
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Asociar o no un procedimiento anti reflujo.
La presencia de reflujo gastroesofágico es común en estos pacientes (25). Maziak, en su serie de 

94 pacientes con hernias para esofágicas gigantes encuentra un 83 % de historia actual o pasada de re-
flujo gastroesofágico (9). Si no se realiza un procedimiento antirreflujo simultáneo aparecerá reflujo en el 
postoperatorio en 20 a 40% de los pacientes (26)

Los motivos para asociar un procedimiento antirreflujo son (27, 28): 

Evidencia de reflujo gastroesofágico por síntomas, PHmetria positiva, endoscopía o manome-1)	
tría.

La disección amplia que es necesaria para reducir todos los tipos de hernia para esofágica altera 2)	
todos los medios de fijación y puede conducir al reflujo gastroesofágico postoperatorio.

La funduplicatura puede prevenir la recidiva al asegurar la unión gastroesofágica en el ab-3)	
domen.

En situaciones de emergencia no es posible valorar la existencia de RGE4)	

Los procedimientos antirreflujo agregan muy poca morbilidad a la reparación laparoscópica de 5)	
las hernias hiatales. 

Gastropexia y gastrostomías
La realización de una gastropexia o de una gastrostomía como medio de mantener el estómago fijo 

en posición intrabdominal es una opción, utilizada en casos seleccionados.

Se ha propuesto que a los pacientes que no se les realiza un procedimiento antirreflujo se le de-
bería asociar una gastrostomía o una gastropexia, que pueden ofrecer algunas ventajas en pacientes 
añosos y con una mala condición general, en especial cuando deben ser operados de urgencia por com-
plicaciones agudas(29).

La fijación del estómago a la pared anterior del abdomen (gastropexia anterior) tiene la ventaja 
de actuar como medio de fijación del estómago en el abdomen, evita la morbilidad de la gastrostomía y 
puede realizarse por vía laparoscópica (30)

Fue utilizada en 11% de los pacientes de una serie de la Cleveland Clinic (31).

También ha sido comunicada la utilización combinada de hiatoplastia con malla y gastropexia con 
buenos resultados a corto plazo (32). 

REPARACIÓN DEL HIATO ESOFÁGICO
MALLAS PROTESICAS

El cierre del hiato es un punto crucial en estos pacientes. La mayoría de ellos tiene un gran defecto 
hiatal y una ostensible debilidad de las estructuras anatómicas, lo que hace altamente probable que 
dicha reparación fracase.

El cierre primario del hiato tiene índices de recurrencia entre 10 y 20 % dependiendo de la defini-
ción de recurrencia que se adopte (33). 

El uso de material protésico es una alternativa que intenta disminuir el índice de recidivas; apli-
cando el concepto de reparación libre de tensión (free tensión repair) utilizado en el tratamiento de las 
hernias inguinales (33). Su uso sigue siendo controversial (34, 35).
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Existen diferentes modalidades técnicas para su aplicación, en general luego de un cierre del hiato 
con puntos separados de material no reabsorbible se coloca una malla de material protésico de refuerzo 
rodeando el esófago. (Figuras 5 y 6) 

El tendón de Aquiles del uso de mallas es la posibilidad de complicaciones graves cuando queda en 
contacto o próxima al esófago. La incidencia de estas complicaciones es desconocida, pero se han repor-
tado estenosis de hiato, erosión e inclusión en la luz del esófago, obstrucción esofágica, así como erosión 
en la aorta (36).Este riesgo seria mayor en las mallas denominadas duras.

Estas complicaciones han ocurrido con diferentes tipos de materiales; en una revisión de 28 pa-
cientes (26 operados por laparoscopia y dos por vía abierta) en 12 se usó PTFE, en ocho polipropileno, 
en siete mallas biológicas y en un paciente una dual mesh. Se encontraron 17 erosiones intraluminales, 
6 estenosis esofágica y en cinco pacientes fibrosis densa.

A seis pacientes se les realizo una esofagectomía y a tres gastrectomías (2 parciales y una total). 
(37)

Frantzides (33) en 2002 en un ensayo clínico prospectivo y randomizado que incluyo 72 pacientes 
comparo el cierre de hiato con sutura irreabsorvible contra la plastia con malla de polipropileno. En un 
seguimiento de 2.5 años promedio, la recurrencia radiológica fue de 0% cuando se usó malla y de 22% 
cuando se hizo el cierre con sutura.

En 2006, Oeschlager (38) en un ensayo multicentrico, utilizó una prótesis de submucosa de intes-
tino de cerdo (Surgisis R), la recurrencia de la hernia evaluada por radiología contrastada se redujo de 22 
a 9 % cuando se utilizó dicha malla, en los primeros seis meses de seguimiento. 

A los 5 años no se encontraron diferencias clínicas (síntomas) ni radiológicas (39).

En otro estudio comparativo entre cierre de hiato con sutura (59 pacientes) vs refuerzo del hiato 
con malla de submucosa intestinal porcina (92 pacientes), con un seguimiento medio de 3, 2 años, Jacobs 
(40) encuentra 20 % de recidiva en el grupo que no uso malla frente a 3.2% en los que utilizó la prótesis 
biológica.

Granderath en un ensayo clínico randomizado que incluyó 100 pacientes a los que se realizó una 
funduplicatura de Nissen: a 50 de ellos se les realizó un cierre de hiato con sutura no absorbible y en los 
otros 50 se hizo un refuerzo del cierre hiatal con una malla de polipropileno de 3 por 2 centímetros ms 
colocada onlay. Este último grupo tuvo una reducción de la migración de la funduplicatura al torax eva-
luada por radiología de 26% contra 8% del grupo sin malla. El seguimiento fue de 12 meses. (41) 

En un reciente meta análisis, que evaluó la recurrencia luego cierre primario de hiato vs. plastia 
con malla se encontró que la recurrencia fue de 24, 3% vs. 5.8% respectivamente. El uso de un material 
protésico para reforzar el hiato se asoció a un riesgo cuatro veces menor de recurrencia en comparación 
con la reparación simple. Sin embargo, tiene como debilidad que evaluó a los pacientes por periodos 
cortos de tiempo (6 a 12 meses) y no hay resultados a más largo plazo. (42)

Recientemente se ha comunicado el uso de un aloinjerto de colágeno dérmico humano, no reticu-
lado en pacientes con un seguimiento medio de 17.7 meses, en ningún caso hubo complicaciones vincu-
ladas a la prótesis y las recidivas ocurrieron en 3, 7%, 7, 1% y 8, 8% en pacientes con hernias menores de 
2 cms, con hernias entre 2 y 5 cms y en las hernias para esofágicas respectivamente. (43)

Últimamente se ha llamado la atención en las consecuencias de re operar enfermos que tienen 
mallas colocadas; son re operaciones complejas, difíciles, lo que se ve incrementado por la presencia de 
la malla.

Zaninotto y Parker (44, 45) han comunicado la necesidad de realizar resecciones gástricas y/o de 
esófago en más de 30% de los pacientes re operados por recurrencias después de una reparación hiatal 
inicial con material protésico.
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NECESIDAD DE UN PROCEDIMIENTO DE ALARGAMIENTO ESOFÁGICO
Este aspecto ha sido abordado y desarrollado extensamente en el capítulo de complicaciones de la 

enfermedad por reflujo gastroesofágico. 

RESULTADOS A CORTO, MEDIANO Y LARGO PLAZO
 La cirugía laparoscópica en el tratamiento de la hernia para esofágica tiene menos complicaciones 

que la cirugía convencional, menor agresión parietal, menos dolor postoperatorio y una menor pérdida 
de sangre en el intraoperatorio. Permite una excelente visualización de la región hiatal y una mejor disec-
ción mediastinal que la cirugía abierta (14).

La mortalidad reportada esta entre 0 y 5 % (14, 46, 47).

La reparación laparoscópica de las hernias para esofágicas ofrece buenos resultados y control de 
los síntomas en el mediano y largo plazo (48, 49)

En 2000 Hashemi et al (20) en un estudio retrospectivo comunico un 42 % de recurrencia luego del 
tratamiento laparoscópico de las hernias para esofágicas de tipo 3 en comparación con un 15 % del grupo 
operado por vía abierta (laparotomía y toracotomía). La mayoría de las recidivas fueron asintomáticas; 
pero llamo la atención por el elevado índice de re hernia-ciones.

Varios autores concuerdan en que una causa de recidiva es la insuficiente disección mediastinal del 
esófago y del colchón adiposo de esta zona, realizando la funduplicatura muy alta (en el esófago torácico 
inferior), a tensión sobre el cierre de los pilares, lo que facilitaría la herniación postoperatoria (14, 20) 

Dallemagne(50) en una serie de 85 pacientes operados, logro documentar una media de segui-
miento de 118 meses (17-177 meses) en 64 de ellos; encontrando un índice de recidiva anatómica de 
65%, pero la mayoría fueron pequeñas y asintomáticas. 

En igual sentido, Targarona (49) señala que todas las recurrencias de su serie fueron pequeñas 
hernias por deslizamiento, pero el índice de recidiva se incrementa en forma significativa cuanto mayor 
es el periodo de seguimiento.

Siendo de 21 % a los 50 meses, pero cuando se analizan los resultados a los 96 meses, la recidiva 
asciende al 50%. Estos pacientes tienen un deterioro de los scores de calidad de vida en comparación con 
los pacientes sin recurrencias.

En la tabla 1 se muestran los resultados obtenidos en la literatura consultada.

Autor
Nº 

pacientes
Seguimiento

(meses)
Malla Nissen Collis

Recidiva 
 (%)

Redo (%)

Furnee(51)  70 46 mas menos 24  No  53 1, 4% 30 11
Dallemagne(50)  85 118(17-177)  8  100 n/a 65 2
Luketich (52)  662 30 (17-56)  13  98 61 16 3
Zaninotto(44)  54 71(39-97)  65  n/a Sin datos 27 9
Mittal(53)  73 Sin datos  13  59 13 3 1.4
Eypasch(54)  73 12  83  100 40 12 7
Louie(55)  58 15(6-66)  38  100 Sin datos Sin datos 5
BBraghetto(14)  81 36-60  28  100 0 19 Sin datos
Targarona(49)  55 107(48-160)  16  100 2 49% Sin datos

Tabla 1. Resultados en el tratamiento laparoscópico de las hernias paraesofágicas.
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Capítulo 11

Casuística

Comprende todos los pacientes operados por enfermedad por reflujo gastroesofágico y hernias hiatales 
en la Cooperativa Medica de Canelones, en el periodo comprendido entre marzo 2001 y marzo de 2013.

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo, serie de casos, recabando los datos de las historias 
clínicas, realizando el volcado de datos en una planilla Excel diseñada para tales efectos. 

El análisis estadístico se realizó utilizando el programa SPSS versión 19.0 (SPSS Inc, Chicago, IL). Se 
analizaron 34 variables, las continuas fueron expresadas como medias ± desvío estándar (DE) y las cuali-
tativas como porcentaje. 

Resultados
Análisis descriptivo

En el periodo 2001 - 2013 fueron registrados 100 pacientes. La media para la edad fue de 54 años 
con un DE ± 11 años, coincidiendo con la moda y la mediana. Gráfico 1.

Gráfico 1. Histograma de frecuencias para la edad.
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El 71 % de los pacientes de la serie correspondieron al sexo femenino. Gráfico 2.

Gráfico 2.Distribución de los pacientes de acuerdo al sexo.

Con respecto a la sintomatología se destaca una media de 3 años de evolución de los síntomas con 
una DE ± 2. Gráfico 3.

Gráfico 3. Se observa el tiempo de evolución de la sintomatología.
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Los pacientes fueron derivados por el gastroenterólogo en el 48% y por médico general en un 36% 
de los casos. Gráfico 4.

Gráfico 4. Procedencia de los pacientes. 

Con respecto a la presentación clínica: el 56 % presento una sintomatología típica con pirosis y 
regurgitaciones y síntomas atípicos el 44 % restante. (Gráfico 5)

Gráfico 5. Presentación clínica
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De los pacientes que consultaron sintomatología atípica, se diagnosticó laringitis posterior en el 
68% de los casos (30/44). Gráfico 7.

Gráfico 6. Sintomatología típica, atípica y laringitis posterior.

Los síntomas se catalogaron como severos en el 41% y moderados en un 56%. (Gráfico 7).

Gráfico 7. Severidad de la sintomatología.
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La evaluación preoperatoria a partir de 2006 se realizó en base a los 4 estudios: endoscopia diges-
tiva alta, radiología contrastada esofagogastroduodenal, PHmetria y manometría esofágica.

La endoscopia digestiva alta mostró (según la clasificación de Savary Miller) una esofagitis grado 1 
en 24%, grado 2 en 25 %, grado 3 en 10%, grado 4 en 4 % y grado 5 en 26%.

Gráfico 8. Resultado de la endoscopia, de acuerdo a la clasificación de Savary-Miller (Tabla 1)

Grado I Eritema, edema, erosiones no confluentes por encima de la unión escamocolumnar

Grado II Erosiones longitudinales confluentes no circunferenciales

Grado III Erosiones longitudinales confluentes y circunferenciales que sangran con facilidad

Grado IV Ulceración, estenosis o acortamiento

Grado V Epitelio de Barrett

Tabla 1. Clasificación de Savary-Miller 

Con respecto a los resultados de la PHmetria, el Score de DeMeester fue 43, 8 (normal 14, 72) y el 
porcentaje de tiempo con PH menor de 4 fue 14, 38(normal <4%).Tabla 2. 

Score de DeMeester

DeMeester pH < 4 INDSINT

Media 43.8488 14.3816 71.2692

Mediana 35.8700a 12.0000a 89.4118a

desv. típ. 42.67032 10.78364 43.10526

Tabla 2. Resultados de PHmetria en la presente serie.
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La radiología contrastada esofagogastroduodenal objetivó la presencia de una hernia hiatal en el 
60% de los casos.

Gráfico 9. Se observa la frecuencia de hernias hiatales. 

Las indicaciones de cirugía, se destaca que las indicaciones con mayor frecuencia fueron los pa-
cientes con respuesta completa al tratamiento médico, la presencia de complicaciones y la asociación 
con hernia hiatal. 

Gráfico 11. Indicaciones de cirugía.
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Fueron operados en forma electiva mediante un abordaje video laparoscópico 95 pacientes y 5 por 
laparotomía mediana supra umbilical.

A todos se les realizo una funduplicatura de Nissen floja (360°). La técnica laparoscópica utilizada 
fue la descripta anteriormente el capítulo de tratamiento quirúrgico. 

El cierre de los pilares con material irreabsorvible se realizó en 60 pacientes y en 5 de ellos fue 
necesario un refuerzo con una malla de material protésico (Proceed R). 

La ligadura de vasos cortos fue necesaria en 4 pacientes.

Como procedimiento asociado se realizó la colecistectomía en 7 casos y en otro paciente un pro-
cedimiento denervativo gástrico en un paciente portador de enfermedad ulcerosa crónica duodenal. 
(Vagotomía troncal posterior asociado a supra selectiva anterior).

Se realizaron 4 conversiones a cirugía abierta (4, 2%): tres por dificultades para identificar la ana-
tomía, uno por una perforación gástrica durante el intento de confeccionar la ventana retro esofágica.

Los días de internación fueron 2, 84 con un mínimo de un día y máximo de 7 días.

Hubo un solo reingreso por una neumonía con derrame pleural a las 72 horas del alta. 

Las complicaciones postoperatorias ocurrieron en 37 % de los pacientes, se muestra en la Tabla 3. 
Siendo la más frecuente la disfagia transitoria que ocurrió en 26% los casos. Un 2 % tuvo disfagia perma-
nente que requirió dilataciones reiteradas, pero con rápidas recidivas de la sintomatología.

Se tuvieron que re operar 4 pacientes (4, 2): dos por disfagia persistente que recidivo rápidamente 
luego de reiteradas dilataciones endoscópicas y dos por recidiva del reflujo asociado a re herniación. Dos 
se operaron por vía laparoscópicas y las otras 2 por vía convencional. 

El tiempo transcurrido entre la cirugía inicial y la reoperación fue entre 2 y 4 años luego de la ci-
rugía inicial.

La mortalidad de esta serie fue nula. 

El seguimiento se realizó durante una media de 86 meses, con un rango entre 6 y 150 meses.

Los resultados funcionales son buenos y excelentes en 90 % de los casos, pero hay un 10 % que no 
mejoraron su sintomatología o aun la empeoraron.

En el seguimiento a largo plazo, a 10 años, que se pudo realizar en 38 pacientes (controles clínicos, 
radiológicos y endoscópicos), se nota un deterioro de los resultados con un descenso a 79 % de buenos 
y excelentes resultados.

La casuística presentada nos permite concluir que el tratamiento quirúrgico laparoscópico de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico constituye una alternativa terapéutica segura en pacientes ade-
cuadamente seleccionados. 

Los resultados obtenidos muestran un índice de complicaciones aceptable, comparable a los de la 
literatura internacional y con una mortalidad nula.

El índice de 4, 2 % de conversiones a cirugía laparotomica y de re operaciones por fracasos de la 
cirugía inicial también de 4, 2 % se enmarca en rangos comunicados en la bibliografía consultada.

Los resultados funcionales son buenos y excelentes en 90 % de los casos, pero es claro que en el se-
guimiento a largo plazo (10 años), se constata un deterioro funcional de la funduplicatura disminuyendo 
estos buenos resultados al 79%.
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Gráfico 12. Complicaciones postoperatorias.

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 

Disfagia 26 2

Diarrea 2

Derrame pleural 1

Dilatación gástrica 1

Dolor abdominal 1

Regurgitaciones 1

Infección herida 1

Neumonía 1

Perforación gástrica 1

Tabla 3. Complicaciones postoperatorias. Según Clasificación de Dindo-Clavien.
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Gráfico 13. Resultados funcionales

Gráfico 14. Resultados funcionales con seguimiento a más de 10 años en 38 pacientes.
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CAPITULO 12 

CONCLUSIONES

1. La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es una condición crónica y recurrente que se 
vincula al pasaje retrogrado del contenido gástrico, con o sin contenido duo-denal, hacia el esófago y 
órganos adyacentes, con o sin lesión tisular.

Es una patología benigna, pero que afecta desfavorablemente la calidad de vida de los pacientes.

En su evolución puede desarrollar complicaciones como una esofagitis de grado variable con ulce-
ración y estenosis, esófago de Barret y adenocarcinoma de esófago. 

2. El tratamiento quirúrgico laparoscópico de la ERGE se ha transformado en el patrón oro en la 
mayoría de los pacientes, siendo la funduplicatura de Nissen el procedimiento más frecuentemente rea-
lizado.

3. La indicación quirúrgica deberá surgir luego de un exhaustivo análisis de la historia clínica, trata-
mientos realizados y de los exámenes paraclínicos.

4. Se consideran actualmente indicaciones de cirugía:

Pacientes en los que ha fallado el tratamiento médico.a)	

Pacientes que responden bien a los IBP pero recaen rápidamente al suspenderlos.b)	

Pacientes jóvenes que requerirán tratamiento de por vida, teniendo en consideración el costo y c)	
los efectos colaterales de la medicación a largo plazo.

Pacientes que requieren un incremento de la dosis de IBP para controlar la enfermedad.d)	

Pacientes que optan por la cirugía a pesar del éxito del tratamiento médico, ya sea por la alte-e)	
ración de la calidad de vida que genera; necesidad de tomar medicación de por vida, costo de 
la medicación, etc.

Manifestaciones extra esofágicas de la enfermedad por reflujo: asma, tos crónica, dolor torá-f)	
cico, micro aspiración de contenido gastroduodenal a la vía aérea.

Complicaciones de la enfermedad (Barret, estenosis, esófago corto). g)	

Asociación con hernia hiatal. Cuando los síntomas de reflujo gastroesofágico se asocian a una h)	
hernia hiatal, que en general es por deslizamiento o tipo 1, existe una alteración anatómica que 
condiciona el reflujo gastroesofágico y que solo puede ser corregida mediante la cirugía. 
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5. La evaluación preoperatoria debe incluir: radiología contrastada esofago-gastroduodenal, en-
doscopia digestiva alta, la PH metria y manometría esofágica.

6. Es posible determinar en el preoperatorio aquellos pacientes con mayor y menor probabilidad 
de éxito con la cirugía. (Predictores de resultados)

7. Los mejores resultados se logran en pacientes con síntomas típicos, que tienen una buena res-
puesta a los inhibidores de la bomba de protones, con PH metria patológica e índice de masa corporal 
por debajo de 35 y que son operados por un equipo quirúrgico con experiencia.

8. La cirugía laparoscópica tiene un bajo índice de complicaciones intra y postoperatorias y una 
mortalidad menor al 1%.

10. Los resultados funcionales a corto mediano y largo plazo son mayoritariamente buenos, pero 
existe un deterioro funcional de la funduplicatura en el largo plazo (10 años).

11. Las recidivas de la enfermedad por reflujo gastroesofágica ocurren en 10 a 15 % de los casos y 
en su mayoría pueden ser tratadas en forma medicamentosa.

12. La indicación cirugía revisional debe surgir de un pormenorizado análisis de cada caso, tratando 
de determinar las causas del fracaso. La vía laparoscópica constituye una opción factible y segura cuando 
es realizada por un equipo quirúrgico experimentado. 

Las re operaciones tienen un índice mayor de complicaciones intra y postoperatorias así como una 
mayor mortalidad que la cirugía inicial y los resultados funcionales son siempre inferiores a los logrados 
en la cirugía primaria. 

13. Las complicaciones evolutivas de la enfermedad por reflujo gastroesofágico: estenosis, esófago 
corto y esófago de Barrett ameritan siempre un análisis de cada caso particular y admiten diferentes 
opciones terapéuticas. 

14. Las hernias del hiato esofágico de tipo 1 o por deslizamiento solo tienen indicación quirúrgica 
si se asocian a una ERGE.

Las hernias paraesofagicas deben ser operadas en forma electiva una vez que se ha hecho el diag-
nóstico para evitar una cirugía de urgencia frente a sus complicaciones donde la morbimortalidad se 
incrementa en forma significativa.

La vía laparoscópica constituye una opción factible y segura con excelentes resultados en el corto, 
mediano y largo plazo.



157

GLOSARIO

UEG unión esófagogástrica

ZAP zona de alta presión

ECT esofagocardiotuberositaria

EGD esofagogastroduodeno

EEI esfínter esofágico inferior

EES esfínter esofágico superior

RTEEI relajaciones transitorias del esfínter 
esofágico inferior

RGE reflujo gastroesofagico 

ERGE enfermedad por reflujo 
gastroesofágico

IBP inhibidores bomba protones

IMC índice de masa corporal

IS índice de síntomas

ISS índice de sensibilidad al síntoma

MAR manometría de alta resolución

FP funduplicatura

FPN funduplicatura Nissen

DBG displasia de bajo grado

DAG displasia de alto grado

REM resección endoscópica mucosa

PTFE politetrafluoroetileno 








