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ABREVIATURAS

Anti-H2: anti-receptores H2 de la histamina.

CP: cociente de probabilidad.

E: especificidad.

Endoscopia: Endoscopia digestiva alta (es6fago-gastro-duodenoscopia).
ERGE: Enfermedad por reflujo gastro-esofagico.
FN: falsos negativos.

FP: falsos positivos.

FR: factor de riesgo para patologia digestiva alta.
H. pylori: Helicobacter pylori.

IBPs: Inhibidores de la bomba de protones.

IC: intervalo de confianza.

IMC: indice de masa corporal

NS: no significativo.

P: significacion estadistica

RR: riesgo relativo.

S: sensibilidad.

SA: sintoma de alarma gastrointestinal.

VPP: valor predictivo positivo.

VPN: valor predictivo negativo.
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RESUMEN

La clinica del tracto digestivo superior es una de las causas mas
frecuentes de consulta médica y genera un importante consumo de recursos
sanitarios, entre otros motivos por la solicitud para su estudio de un gran
numero de endoscopias digestivas altas. La enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE) es una de estas entidades; es muy prevalente y afecta
de manera cronica a la calidad de vida. Los factores de riesgo para padecer
esta enfermedad y para predecir la existencia de lesiones relevantes no estan
claramente determinados. Tampoco esta exactamente establecida la necesidad
de la endoscopia en la ERGE ni su papel en relacion al resto de las

indicaciones.

Hemos analizado a los enfermos remitidos al Servicio de Aparato
Digestivo del Hospital Clinico de Valladolid para realizacion de una endoscopia
digestiva alta para, basandonos en la delimitacion de aquellos con ERGE,
estudiar a partir de los hallazgos encontrados la rentabilidad diagnoéstica de
esta prueba, elementos que puedan ayudar a predecir su necesidad asi como

factores de priorizacion.

De este modo, llegamos a la conclusion de que un porcentaje
importante de las endoscopias realizadas son motivadas por la ERGE, aunque
confirmamos la baja sensibilidad de dicha exploracién para esta patologia y el
amplio empleo de tratamiento empirico previo a ella. Ninguno de los factores
de riesgo analizados condicioné mayor presencia de ERGE salvo la hernia de
hiato. La endoscopia detecté lesiones relevantes en la mitad de los casos,
especialmente cuando existian sintomas de alarma y en enfermos sin ERGE
clinica, por lo que la subdivision de los pacientes segin estas dos
caracteristicas ayudaria a establecer un orden de prioridades para la
endoscopia. El empleo previo de inhibidores de la bomba de protones no
parece condicionar la relevancia de los hallazgos endoscépicos. La edad > a los
S50 anos en los enfermos sin clinica de ERGE y el sexo masculino en el total de
los casos, asi como el consumo de alcohol, la cirugia previa, la presencia de
disfagia y sospecha clinica de neoplasia deberian de ser aspectos a considerar
a la hora de solicitar y fijar el momento de la realizacion de la endoscopia en la

patologia digestiva alta.
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1.1. ASPECTOS DE LA ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO (ERGE):

1.1.1. Definicién

El concepto de ERGE ha cambiado en las ultimas décadas [1] [2],
definiéndose segun el Gltimo consenso como la situacion en la que el reflujo
fisiologico gastroesofagico pasa a ser patolégico al originar sintomas y/o
complicaciones [3] [4], a lo que se anade que puede ocurrir con o sin lesiones

esofagicas acompanantes [5].

Los criterios del Consenso de Roma II y las sociedades europeas y
americanas separaron claramente por primera vez a la ERGE de otras
entidades como la dispepsia funcional [6] [7] [8]. Aunque en el Consenso de
Roma III se reconoce la existencia de una alta frecuencia de solapamiento
entre ERGE y dispepsia, se sigue recomendando que la presencia de sintomas
tipicos y frecuentes de ERGE conduzca a su diagnostico [9], sobre todo a

partir de cuestionarios basados en la descripcion clinica [10] [11].

En los ultimos anos, tras los intentos infructuosos de encontrar una
prueba diagnéstica especifica, los consensos de expertos han centrado la
definicion de esta patologia basandose en tres pilares fundamentales: clinica,
expresion endoscopica y posibilidad de desarrollo de secuelas a largo plazo
[12]. A estos aspectos se le ha sumado recientemente la consideracion de que
un matiz relevante en la definicion viene dado por el menoscabo de la salud
que la ERGE representa [13] y el deterioro en la calidad de vida que origina [4]
[14] [15] [16].

Es el paciente quien define si los sintomas son molestos [17], aunque en
el manejo clinico habitual y en la mayor parte de los estudios clinico-
epidemiologicos se acepta que un paciente padece ERGE cuando refiere
sintomatologia tipica al menos dos veces por semana que le suponga algin

grado de alteracion en el desarrollo de su vida normal [4] [18] [19] [20].

Un estudio en casi 5000 personas de nuestro pais valida esta definicion

y su aplicabilidad diagnostica en nuestro medio [21].
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1.1.2. Clasificacion

Actualmente se admite que la ERGE esta constituida por dos grandes
sindromes: esofagicos y extraesofagicos. Dentro de los primeros los hay sélo
sintomaticos (ERGE tipica —pirosis y/o regurgitacion- o dolor toracico) o con
afectacion mucosa (ERGE con esofagitis, estenosis, es6fago de Barrett o
adenocarcinoma) [22]. Entre los segundos se encuentran aquellos con
asociacion bien establecida (tos, laringitis, asma, erosiones dentales) o con
asociaciones probables (faringitis, sinusitis, fibrosis pulmonar y otitis media
recurrente) [4]. En una visién practica, se podria decir que la ERGE tiene
aspectos clinicos y/o endoscopicos, imbricandose ambos rasgos de una

manera a veces no predecible.

1.1.3. Epidemiologia

Existen una serie de cuestiones que limitan un conocimiento mas
exacto de la epidemiologia de la ERGE, como la definicion cambiante [23], la
ausencia de una prueba de referencia para su diagnostico [24] y el mal diseno

de muchos de los estudios [25].

Aun asi, se estima que la incidencia de la ERGE es de al menos 30-45
casos por 100.000 habitantes/ano [26], no sobrepasando los 120
casos/100.000 habitantes/ano [27]. En nuestro pais, datos recientes reflejan
que un 2.2 % de personas sin sintomas previos de ERGE desarrollaron clinica

en un periodo de 6 meses [28].

Los expertos reconocen que la verdadera prevalencia de la ERGE es
desconocida [29], variando entre las encuestas sobre poblacion general, los
analisis en pacientes sintomaticos que acuden a consulta y los registros
basados en los hallazgos endoscopicos. Una revision sistematica de 31
articulos que evaluaban la prevalencia de la pirosis en Occidente sobre 77671
enfermos recoge valores medios del 5 % diario, 12 % semanal y 25 % mensual
[30]; hasta el 60 % de la poblacion padece sintomas de ERGE al menos una
vez por ano [31]. En Espana los expertos describen prevalencias del 9,8 % al
15 % por semana y hasta del 31,6 % anual [17] [32] [33]. Se prevé que su

prevalencia aumente en los proximos anos al tratarse de una patologia cronica
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e infradiagnosticada [34]: solo el 60 % de los enfermos con clinica acude a

consulta [2].

Otra consideracion que tiene cabida en la epidemiologia de la ERGE es la
esofagitis. Se ha estimado que la incidencia de la esofagitis en Occidente es de
107/100.000 habitantes/ano y que su prevalencia esta en torno al 2 % [35],
subiendo al 15,5 % en estudios poblacionales [36] y hasta el 30-84 % en las
personas sintomaticas [37] [38]. En nuestro pais la esofagitis presentaria una
incidencia de 86,2 casos por 100.000 habitantes/ano y el Barrett de 10,3 casos
por 100.000 habitantes/afo [39]. En Espana la prevalencia de esofagitis en

enfermos sintomaticos es so6lo del 8,7 % [17].

1.1.4. Etiopatogenia

Los dos hechos iniciales que hacen que el reflujo fisioloégico pase a ERGE
son un fallo en la barrera antirreflujo y un trastorno en el normal lavado
esofagico del material refluido [40]. La relajacion transitoria del esfinter

esofagico inferior es el mecanismo ultimo y mas frecuente del reflujo patologico.

En general, los sintomas de la ERGE dependerian de la estimulacion
quimica, mecanica y de la sensibilidad esofagica, siendo ésta ultima la
responsable de la falta de correlacion entre la presencia de reflujo, sintomas y

lesiones [41] [42].

1.1.5. Factores de riesgo para la ERGE y la presencia de hallazgos

relevantes endoscéopicos

Multiples estudios han descrito relaciones mas o menos fuertes entre
distintas situaciones epidemiolégicas o ambientales y la ERGE [43] [44],
aunque su variada metodologia hacen que gran parte de sus autores
concluyan que siguen siendo necesarias investigaciones especialmente

dirigidas sobre el tema [32] [45].

Tedricamente cualquier circunstancia que disminuya el tono del esfinter
esofagico inferior, aumente la presion abdominal o dificulte el vaciamiento

gastrico podria ser considerada como factor facilitador o de riesgo (FR) para la
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ERGE [46] [47]. Por otra parte, en ocasiones es dificil distinguir entre FR,
condiciones asociadas a la ERGE o situaciones que predispongan a cualquier

patologia del tracto digestivo superior.

Entre las situaciones descritas como posibles facilitadoras de la ERGE

y/o hallazgos relevantes se encuentran las siguientes:

Edad:

Hay datos contradictorios, al encontrarse en unos estudios relacion
directa [48] [49] y en otros no [50] [S1]. En nuestro medio se ha descrito

aumento de la ERGE partir de los 40-50 anos [32] [52].

Algunas comunicaciones han senalado un incremento de la ERGE con
la edad hasta los 55 anos [53] o los 69 anos [54] [48] y, a partir de estas

edades, una disminucion de la prevalencia.

No obstante, se debe considerar que las personas de edad suelen
minimizar los sintomas [55]. Ademas, estos estudios epidemioldgicos estan
basados en la clinica y no disenados para evaluar la mayor o menor presencia
de ERGE erosiva con la edad [56]. Otros autores si recogen una mayor
presencia de esofagitis grave en relacion a la edad avanzada, sobre todo a
partir de los 60 anos [51] [55], y especialmente en los varones [17] [S7] [58],
asi como mayor numero de complicaciones derivadas de la ERGE en enfermos

situados en las décadas avanzadas de la vida [1] [S9] [60].

En cuanto al eso6fago de Barrett, el incremento asociado a la edad podria
estancarse en torno a los 50 anos [61]. Algunos autores y guias apuntan que
enfermos con ERGE menores de esta edad tendrian una menor probabilidad de
lesiones pre o tumorales o complicaciones derivadas del ERGE, y por lo tanto el
despistaje del esofago de Barrett seria menos rentable en ellos [62] [63] [64]. En
relacion a ello, la pertinencia por tanto de realizar una endoscopia en los
pacientes con sintomas digestivos altos a partir de una determinada edad
tampoco esta claramente definida [65]. La Asociacion Americana de
Gastroenterologia y el Canadian Dispepsia Working Group recomiendan la

realizacion de endoscopia inicial ante clinica digestiva alta a partir de los 50
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anos [66] [67]. Por el contrario, el Nacional Institute for Clinical Excellence [68]
y el Scottish Intercollegiate Guidelines Network [69] no consideran la edad como
criterio predictivo de riesgo en pacientes sin SA. Hay protocolos asistenciales
que senalan a los 45 o 50 anos como edades bajo las cuales hay alta
improbabilidad para el diagnostico de cancer [67] [70], aunque otros autores lo

suben hasta los 55 anos [71].

Sexo:

Varias comunicaciones han evaluado la influencia de ser varéon o mujer
en los sintomas de la ERGE, afirmando la ausencia de relacion entre ambos
parametros, aunque excluyendo a pacientes embarazadas [49] [SO] [72]. La
prevalencia de la ERGE en ambos sexos es muy parecida [73], aunque con
picos de incidencia diferenciados (entre los 35 y los 44 afios en varones y entre

los 25 y los 34 anos en las mujeres [74]).

Las formas erosivas de la ERGE parecen darse mas frecuentemente en
varones (2-3:1), con una clara mayor presencia del Barrett en este sexo (10:1)
[75] [76]. Se observa ademas una mayor incidencia de cancer sobre Barrett en
los varones [77], que se sitiia en una relacion de 10:1 [58]. Las guias reconocen
sin embargo la falta de estudios que justifiquen una mayor necesidad de
despistaje del es6fago de Barrett o neoplasias esofagicas en varones respecto a
las mujeres [63] [78], aunque hay datos que apuntan en esa direccién [61]. Lo

mismo podria ocurrir para otras lesiones del tracto digestivo superior.
Las ultimas recomendaciones en relacion al estudio de los FR para
lesiones relevantes esofagicas senlalan la necesidad de informacién contrastada

que relacione conjuntamente la edad y el sexo en este sentido [78].

Hernia de hiato:

Es la protrusion de una parte del estomago en la cavidad toracica.
Origina una disrupcion de la normal anatomia de la barrera natural antirreflujo
[79]. La hernia de hiato derivaria en una mayor exposicion esofagica al acido,
con mas episodios de reflujo y mayor frecuencia e intensidad de esofagitis [74]

[80] [81]. Aunque en muchas ocasiones los pacientes confunden la existencia de
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hernia de hiato con el hecho de tener reflujo patologico [29], su posible
contribucion a la ERGE es motivo de controversia [82]. Hasta un 50 % de la
poblacion sana puede presentar hernia de hiato [83], por lo que su diagnéstico
no implica padecer ERGE. Por otra parte, la mitad de los enfermos con ERGE
sintomatica no tienen hernia de hiato [84]. De esta forma, se asume que es una

condicion facilitadora pero no imprescindible ni necesaria en la ERGE [85].

Estudios historicos identificaron hernia de hiato en el 71 % de pacientes
con esofagitis frente al 39 % en los que no tenian erosiones esofagicas [86]. En
otro estudio se observé hernia de hiato en el 96 % de pacientes con Barrett
largo, disminuyendo el porcentaje a un 29 % al considerar s6lo a pacientes con
pirosis y/o regurgitacion [87]. Analisis multivariantes han asociado el riesgo de

esofagitis a la hernia de hiato [88], sobre todo en casos graves [40].

Sin embargo, y a pesar de estos datos, no esta claramente establecida
una relacion causa-efecto entre hernia de hiato y ERGE [89]. Tampoco existen
estudios especificamente disefniados para valorar en qué medida la hernia de
hiato actiia como FR para la ERGE, por lo que este es un punto que todavia es

objeto de controversia.

Tabaco:

Aunque los datos no son concluyentes [46], algunas aproximaciones
apuntan que esta adiccion se asocia a una mayor presencia de pirosis-
regurgitacion [48] [90] [91] y de esofagitis grave [S7] [92]. También parece haber
diferencia entre exfumadores y fumadores activos a favor de estos ultimos a la
hora de padecer ERGE [48]. Sin embargo dejar de fumar no parece que

disminuya la exposiciéon al acido del eso6fago [93].

La aparicion de esofago de Barrett en enfermos con ERGE podria verse
favorecida por el consumo de tabaco [94]. Clasicamente se ha descrito al tabaco

como una condicion favorecedora de tumores de eséfago [95] [96].

La causa podria ser el aumento de tiempo con pH menor a 4 en
fumadores [97], la mayor frecuencia de tos, las propias inspiraciones (que

favorecerian una menor presion del esfinter esofagico inferior) y la
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hiperproduccion y menor calidad de la saliva [98]. También se han encontrado
mayores tasas de sales biliares en estomago y menor vaciamiento gastrico en
fumadores [99], por lo que el tabaco podria constituirse como FR también para

padecer lesiones gastricas.

Alcohol:

Su ingesta en grandes cantidades estimula la secrecion acida [100],
relaja el tono del esfinter esofagico inferior y disminuye el peristaltismo y el
vaciamiento gastrico [101]; esto también ocurre para dosis menores [102].
Ademas actuaria a través de una acciéon local como agente agresor de la
mucosa y sensibilizante al dafno esofagico [103]. Estudios epidemiologicos han
encontrado asociacion entre ERGE y alcohol [50] [53], aunque otros analisis no
apreciaron diferencias significativas entre bebedores y no bebedores [48] [54];
[48][48]asi, en el estudio DIGEST, el alcohol no fue un factor estadisticamente
significativo asociado a la ERGE [1]. Estas divergencias quiza puedan deberse a
los distintos puntos de corte establecidos. En todo caso, un consumo de mas
de 170 gr de alcohol por semana aumenta el riesgo de neoplasia escamosa

esofagica, sobre todo si a ello se anade el tabaco [95] [104].

Sobrepeso:

La obesidad podria ser considerada como un factor de riesgo para la
ERGE ya que favorece la existencia de hernia de hiato, aumenta la presion
abdominal [32] [105] y las relajaciones transitorias del esfinter [106]. Ademas,
en un trabajo de Kahrilas y col. la pérdida de peso parece asociarse a mejoria
clinica de ciertas formas de ERGE [74]. Sin embargo, no ha sido claramente
demostrada una mayor exposicion al acido en personas con indice de masa
corporal (IMC) muy elevado [107] [108] [109], aunque si una tendencia en
obesos [48] [91] [110] [111] o en personas con IMC mayor a 25 [54] [112]; esto
ocurre sobre todo si hay sintomatologia importante [113] y en las mujeres
[114]. La relacion entre ERGE clinica [115] o endoscopica [116] y sobrepeso no

se ha evidenciado claramente en estudios poblacionales recientes.

En una revision sistematica que analiza la asociacion entre sobrepeso y

la ERGE, el riesgo relativo de presentar clinica de ERGE era de 1,43 para un
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IMC de 25, llegando a 1.94 en sujetos con IMC de 30 [109]. Esta influencia
podria acentuarse en las mujeres [117]. Algunos autores han comunicado una
mayor tendencia a la esofagitis en obesos [118], existiendo también una clara
evidencia de que el sobrepeso aumenta la probabilidad de sufrir de
adenocarcinoma esofagico [119], particularmente entre los hombres [63]; el
riesgo relativo llega a ser de 6,1 cuando el IMC supera los 40, siendo aun mas
acentuado si existe tabaquismo (cuando se multiplica por 16 y probablemente
de una manera independiente [120]). Algunas guias dan valor a la distribucion
de la grasa como FR para patologia esofagica relevante en pacientes con ERGE

[121].

Relajantes cardiales:

Hay un grupo heterogéneo de medicamentos que podrian provocar
reflujo, ya que producen disminucion de la presion del esfinter esofagico inferior
[44] [122]. Entre ellos se encuentran los antagonistas del calcio, las
benzodiacepinas, la teofilina, la morfina, barbitiricos, dopamina, nitratos y
alendronato. Hormonas como la progesterona, secretina y anticonceptivos
también relajan el esfinter esofagico inferior, asi como agentes neuronales como
los antagonistas alfa y betaadrenérgicos y los antidepresivos triciclicos u otros
anticolinérgicos [47] [54] [74] [123] [124]. La mayoria de los datos al respecto se
basan en estudios epidemiologicos [125] y opiniones de expertos, que reconocen
que algo mas del 40 % de los pacientes vistos en Atencion Primaria podrian
estar tomando algan farmaco que empeora la ERGE [126]. Algunas
comunicaciones han apreciado cierta relacion de la ERGE con trastornos
psicologicos como el stress [127] o la ansiedad [17], aunque podria ser derivado

de la toma de farmacos ansioliticos o antidepresivos [32].

Farmacos erosivos:

Se han relacionado sobre todo con episodios de ERGE de corta duracion
[57] y poca cronicidad [32]. Sin embargo, la principal actuacion de estos
farmacos en el tracto digestivo superior es sobre la mucosa gastroduodenal,

favoreciendo la formacion de erosiones o ulceras [128].
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En concreto, el consumo de acido acetilsalicilico y otros antiinflamatorios
no esteroideos podria reducir el tono del esfinter esofagico inferior [79] y se han
asociado con la aparicion de erosiones esofagicas o con el desarrollo de
estenosis, aunque es un tema controvertido [48] [54] [58] [91]; su relacion
directa con una mayor incidencia de ERGE clinica es también objeto de
discusion [53]. Pandeya y col senalaron recientemente que estos farmacos

podrian incluso proteger frente al adenocarcinoma esofagico [96].

Anticoagulantes:

La toma de anticoagulantes, grupo de farmacos cada vez mas utilizados
de forma cronica, suelen llevar asociados importantes implicaciones a la hora
de realizar una endoscopia por la necesidad de suspenderlos en ocasiones o la
mayor gravedad de las hemorragias digestivas cuando ocurren en estos

pacientes.

No hay evidencia de que su empleo favorezca o aumente los sintomas de
la ERGE, aunque si que facilitan el sangrado de las lesiones mucosas que el
reflujo agudo o cronico puede originar. Por otra parte, el empleo masivo en
nuestro medio de IBPs en los enfermos anticoagulados puede enmascarar los

sintomas de una posible ERGE.

Reflujo biliar-Cirugias:

Es dificil determinar la influencia de este componente en la ERGE,
pudiendo estar implicado en la formacion del esofago de Barrett u otras lesiones
relevantes [129]. Podria tener influencia sinérgica en el desarrollo de esofagitis y
sus complicaciones [82]. Se requieren estudios al respecto, siendo
probablemente los enfermos con resecciones gastricas los mas adecuados para
ello [130].
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Gastritis cronica por H. pylori:

Tanto la ERGE como la gastritis se han considerado clasicamente como
entidades relacionadas directamente con el acido [131]. La infecciéon por H.
pylori es la causa mas importante de gastritis cronica y como consecuencia la
produccion acida del estémago disminuye, existiendo un posible menor riesgo

de ERGE [132].

Sin embargo, la asociacion entre la gastritis provocada por el H. pyloriy
la ERGE es contradictoria [19]. Asi, algunos trabajos han documentado una
menor prevalencia de ERGE en pacientes infectados [132], aunque otras
comunicaciones no han conseguido encontrar una asociacién entre ambos

procesos [133] o, si la encuentran, ésta aparece sé6lo en los varones [114].

La prevalencia de gastritis por H. pylori en pacientes con ERGE en
algunos estudios es igual que en la poblacion control y en otros es inferior
[134]. La presencia y gravedad de la esofagitis, del Barrett y del adenocarcinoma
de esofago en los sujetos con infeccion por H. pylori es similar o menor a la
referida en los pacientes con ERGE sin H. pylori [43] [93] [135]. Estos hechos
han llevado al concepto de que la infeccion podria incluso proteger frente a la
ERGE.

Se ha desarrollado la hipotesis de que puede influir mas la distribucion y
la gravedad de la gastritis secundaria a la infeccion por H. pylori que la mera
presencia o ausencia de esta bacteria. Asi, la gastritis predominantemente
antral (tipica de los casos con ulcera duodenal o duodenitis) se asociaria con
niveles elevados de gastrina, lo que estimularia las células parietales en el
cuerpo intacto, induciendo una mayor secrecion de acido que podria pasar al
esofago. En el caso de la Ulcera gastrica la gastritis predomina en el cuerpo,
acompanada a menudo de atrofia y de una menor secrecion acida que
protegeria frente a determinados casos de ERGE (como el asociado a hernia de
hiato) [136]. Sin embargo la mayoria de los pacientes muestran un patréon mixto

de gastritis.
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Otros:

Se han descrito factores genéticos [137] y socio-educacionales [1].
El hecho de estar hospitalizado no se asoci6 a una mayor presencia de ERGE

en una serie de 994 enfermos a los que se les realizo una encuesta [S0].

Hay que senalar que dentro de la literatura la mayoria de los distintos
puntos antes sefialados han sido referidos como posibles FR tanto para la
ERGE como para otras entidades patologicas del tracto digestivo superior [138],

que también estudiaremos.

1.1.6. Historia natural

La ERGE es una entidad cronica en la que mas del 50 % de los que la
sufren refiere llevar padeciendo sintomas durante mas de S5 anos [32]; de
manera continua o intermitente [139], puede originar formas no erosivas (50-70
% de los casos [140]) o erosivas (esofagitis o Barrett). Ambas variedades de
ERGE progresan o regresan a lo largo del tiempo [141], ocasionando alta
morbilidad [142] aunque practicamente nula mortalidad [143]. Se ha descrito
una posible baja prevalencia de lesiones premalignas o malignas en la evolucion

de pacientes con ERGE [144].

1.1.7. Comorbilidad

Algunos autores han apuntado que podria existir comorbilidad entre la
ERGE y el sindrome del intestino irritable o la ulcera péptica [48] [53] [54] [91].
En otros estudios se encontr6 asociacion con procesos como la disfagia, el dolor
toracico, el asma, la tos, la sinusitis y la dispepsia [51] [S3], que en realidad se

tratan de manifestaciones atipicas de la ERGE [145].
Los pacientes con clinica digestiva alta en los que predomina la pirosis

y/o regurgitacion podrian tener menos hallazgos relevantes respecto a

enfermos con otro tipo de sintomas [144].
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1.1.8. Clinica

Es una enfermedad sintomatica en la inmensa mayoria de los casos,
aunque un estudio poblacional sueco desvelé que en un 37 % de los casos de
afectacion mucosa no existia clinica previa [146]. Por otra parte, la severidad
de los sintomas no se correlaciona de forma proporcional con los hallazgos

endoscopicos [55].

La pirosis y regurgitacion son los sintomas caracteristicos y mas
frecuentes [147]. Dicha sintomatologia tipica es parte fundamental del
diagnostico de la ERGE debido a las limitaciones de las distintas pruebas

meédicas y a no existir ninguna considerada como el “gold standard” [148].

La pirosis debe ser considerada como el dato mas caracteristico,
selectivo e incluso definitorio de la ERGE [19] [149] [150]; se considera como el
ardor o quemazon ascendente desde el epigastrio hasta el cuello por la zona
retroesternal. Regurgitacion seria la percepcion de flujo de contenido gastrico

hacia la boca o hipofaringe [4].

En el estudio internacional DIGEST [151] se estim6 que la pirosis es la
mas frecuente de las manifestaciones de la ERGE, seguida de la regurgitacion
[1]. Una comunicacion sobre 2153 adultos espanoles refiere que en el 57,6 %
de las ocasiones concurrian, en el 42,4 % predominaba la pirosis y en el 5,3 %

era la regurgitacion el tiinico sintoma guia [33].

Segun la clinica la ERGE se ha dividido en tipica y atipica [138]. La
primera se considera cuando predominan las manifestaciones clasicas de
pirosis y/o regurgitacion; otros sintomas digestivos menos caracteristicos son
la disfagia, los eructos, las nauseas, el hipo o la sialorrea. En la ERGE atipica
puede existir afectacion a nivel respiratorio a modo de asma, tos cronica o
hipo [152]; otros sistemas que se pueden afectar son el otorrinolaringolégico
(con laringitis, afonia o nédulos laringeos), el cardiologico (expresado por dolor

toracico) y el maxilofacial (alteraciones dentales) [17] [153] [154].
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1.1.9. Complicaciones

La ERGE puede conllevar la existencia de ulceras profundas en el 5 %
de los casos, de los cuales menos del 2 % presentara algin grado de
hemorragia digestiva y entre el 1,2 % y el 20 % originara disminucion del
calibre esofagico en su cicatrizacion [155] [156] Dicho compromiso de la luz
ocurre a partir de anillos, membranas o estenosis fibréticas que generan

disfagia [157].

Esoéfago de Barrett v adenocarcinoma:

En determinados casos de ERGE se llega a la formacion de metaplasia
intestinal columnar en el es6fago (es6fago de Barrett), que puede evolucionar a
displasia y adenocarcinoma [158]. La posible clinica del proceso no se

diferencia de la de la ERGE [159].

Su despistaje mediante endoscopia podria plantearse en enfermos de
edades medias que han padecido sintomas de ERGE durante mas de 10 anos
[160], aunque este es un tema controvertido en la actualidad [63]. Se calcula
que aproximadamente entre el 1 % y el 4 % de pacientes no seleccionados
presentan esofago de Barrett [161] [162] [163]. En ERGE de larga evolucion se
calcula que la incidencia de desarrollo anual de Barrett se sitia en menos del
1 %, con prevalencias que pueden estar entre el 6 % y el 12 % en seguimientos
a 20 anos [142] [161]. La edad media al diagnodstico es de aproximadamente
55 anos [164]. Actualmente se intentan describir FR cuya presencia aumente
el riesgo de sufrir esta patologia y establezcan la necesidad de despistaje
endoscopico en enfermos con ERGE. Diversos estudios y guias senalan a la
edad, el sexo, la duracion de los sintomas de ERGE, el tabaco y la obesidad
como algunos de ellos [95] [165] [166]. El esofago de Barrett se ha asociado a
un incremento de riesgo del adenocarcinoma de eséfago de entre el 0,27 y el 5
% anual [159] [167] [168]. Sin embargo, la supervivencia de los pacientes con
esofago de Barrett no complicado por adenocarcinoma es similar a la de
aquellos con trastornos benignos del es6fago, y menos del 5 % de los pacientes

con adenocarcinoma tienen un diagnoéstico previo de esofago de Barrett [169].
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La incidencia del adenocarcinoma de esofago ha crecido durante las
ultimas dos décadas en Europa y Estados Unidos [170] [171]. Aparece en
hombres mayoritariamente (5:1) [172], presentando wuna mortalidad

comprendida entre el 80-90 % a los 5 anos [173].

1.1.10. Efectos de la ERGE sobre la calidad de vida: impacto individual y

social

La ERGE afecta de manera importante a la calidad de vida [174] [175],

incluso al mismo nivel que la originada por la cardiopatia isquémica [176].

Su incidencia en la productividad esta demostrada [177] [178]; el mayor

gasto que origina corresponde a los costes directos [179].

La clinica del tracto superior es la mas frecuente del aparato digestivo,
siendo la ERGE la primera causa de consulta por motivo gastrointestinal en
numero absoluto [180]. En Espana un 28 % de las personas que sufren ERGE
consultan cada ano por este motivo [181]. La ERGE provoca 300 consultas y
56 exploraciones (32 endoscopicas y 24 radiolégicas) por cada 1000
habitantes/ano [174]. Asi, la ERGE supondria el 2,7-4,5 % del total de las

consultas médicas en Atencion Primaria [182] [183].

1.1.11. Diagnéstico

Generalidades:

En la practica clinica habitual el establecimiento de un diagnéstico
certero de ERGE va a venir determinado por una clinica compatible, a lo que
se anadira en determinados casos la realizacion de una endoscopia [184]. Una
correcta anamnesis no es menos valida para el diagnostico que el empleo de

exploraciones complementarias [183].

Dada la gran frecuencia de los sintomas de ERGE es preciso ser
razonable en el empleo de las técnicas diagnodsticas invasivas, aunque sin

olvidar la posibilidad de que exista patologia relevante [150]. Debido a su
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accesibilidad y capacidad para descartar lesiones graves, actualmente se
considera a la endoscopia como la exploracion de primera eleccion [186]. La
estrategia diagnostica puede variar segiun la edad del paciente, segun la
duracion del proceso, posibles FR para patologia relevante u otras variables;

en todo caso, debe primar un consumo de recursos adecuado [185].

Estudios recientes sefialan que en un 60 % de los casos el diagnéstico
se realizo a través de los sintomas, que en un 30-45 % se solicité endoscopia o
consulta al especialista y que un 57-65 % estaban recibiendo IBPs (estudios

Sympathy Iy III) [21] [187].

Diagnostico basado en sintomas-Sintomas de Alarma (SA):

El diagnostico de la ERGE basado en los sintomas es la recomendacion
general y unanime de las guias de practica clinica [12] [138] [188] [189], que
consideran apropiado iniciar tratamiento directamente y sin indicar pruebas
instrumentales a enfermos que refieren sintomatologia tipica de ERGE sin SA
[12] [121] [160] [190] [191]. Esta recomendacion se aplica tanto en estudios
experimentales [192] [193] como a nivel practico [6] [194]. En Espana los
expertos aceptan que la ERGE se puede diagnosticar a partir de los sintomas

tipicos [185] [195], constituidos por la pirosis y la regurgitacion [11] [154].

Algunos estudios reconocen que hasta un 95 % de los pacientes con
ERGE tipica podrian llegar a no precisar endoscopia [12]. Otras
comunicaciones, refieren un alto porcentaje de pérdida de lesiones
potencialmente relevantes (mas del 50 %) si no se realiza endoscopia, haciendo
hincapié en la busqueda de factores de priorizacién [196]. Los grandes grupos
de consenso parecen estar de acuerdo en que la existencia de dos o mas
episodios sintomaticos por semana podria usarse como elemento para
determinar la existencia de ERGE [635]; frecuencias sintomaticas menores son
improbables que se asocien a patologias importantes o graves [11] [197].
Aunque la duracion de la clinica de ERGE si ha demostrado generar una
mayor probabilidad de desarrollar complicaciones [59], no se ha encontrado

un periodo de tiempo minimo necesario para la aparicion de éstas.
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Sin embargo, el mejor procedimiento para la valoracion sintomatica de
la ERGE es desconocido, y hasta ahora no se ha conseguido un meétodo
optimo y uniforme [198] [199]; los expertos recomiendan que el interrogatorio
para investigar la presencia de sintomas debe ser extremadamente cuidadoso,
garantizando que el paciente entiende y relata adecuadamente su
padecimiento  [11] [65]. Algunos autores han tratado de optimizar la
sintomatologia como método diagnéstico de la ERGE a través de cuestionarios
estructurados [200] [201] [202], aunque su aplicabilidad es escasa y
actualmente no existe ninguno aceptado universalmente [203]. Este abordaje
mediante cuestionarios es poco util en la practica diaria, con discordancias a
la hora de interpretar los términos y el concepto de pirosis [11]. En nuestro
pais se realiz6 una adaptacion de encuestas disenadas en los Estados Unidos
[204], que tienen buena reproducibilidad y validez para pacientes sometidos a
endoscopia [205]; por desgracia, esta adaptacion solo fue capaz de predecir de
forma discreta los hallazgos endoscopicos, al contrario que en la version
inglesa [206]. Un elemento que supone una gran mejoria en el valor predictivo
de los sintomas es su descripcion en la anamnesis, consiguiéndose una
sensibilidad y especificidad aceptable en situaciones en las que el médico
emplea el tiempo necesario en interrogar con un lenguaje ajustado al enfermo.
Esto no debe hacerse preguntando a través de palabras aisladas, cuyas
definiciones el paciente puede no entender, sino empleando frases o giros que
las expliquen y pongan en contexto [207]. La pirosis es el sintoma que mejor
discrimina a los pacientes con ERGE [208]. Aunque los estudios no son
homogéneos, la pirosis ofrece una sensibilidad del 73 % y una especificidad
del 53 % [11]; las cifras para la regurgitacion son del 66 % y del 58 %
respectivamente [74] [203]. Otros autores suben el valor de las especificidades
aportadas por la pirosis y la regurgitacion para diagnosticar la ERGE al 89 % y
95 % [149]. La sensibilidad y especificidad para la unién de la pirosis y la
regurgitacion podria estar en torno al 72 % y al 63 % respectivamente [74],

con un valor predictivo positivo del 59-70 %.

A la hora de identificar afectacion endoscopica en pacientes con
sintomatologia clasica de ERGE, un importante estudio clasico informé de la
existencia de esofagitis en so6lo un tercio de ellos [209]. La intensidad de los
sintomas tampoco parece ser un buen predictivo de la posibilidad de dano

mucoso o del grado del mismo [12] [210] y es dificil de cuantificar [211].
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Aunque existe un mayor numero de enfermos con pirosis relevante dentro del
grupo de la ERGE erosiva (un 95 %), también se da en un alto porcentaje en
pacientes con ERGE sin afectacion endoscopica (en un 83,5 %) [202]. Por lo
tanto, la prediccion de un diagnéstico de levedad o gravedad solamente a
partir de los sintomas no es suficiente [212]. Otros elementos que podrian
intervenir para evitar un diagnostico de ERGE basado unicamente en los
sintomas y a favor de la realizacion de pruebas complementarias son la edad,
el sexo, las enfermedades asociadas-factores de riesgo (FR) y la opinion o
predisposicion del paciente respecto a la endoscopia, lo que hace que la
valoracion de riesgo individualizada sea un factor importante [213] [214]. Del
diagnéstico basado en sintomas se excluye a los pacientes que presentan
sintomas o signos que sugieran complicacion (SA), cuando exista
incertidumbre diagnéstica, clinica atipica o si el médico estima apropiado la

realizacion de pruebas complementarias [186] [215].

Los SA englobarian una serie de situaciones en las que la necesidad de
contar con una endoscopia preferente seria evidente por la supuesta mayor
probabilidad de estar asociadas a entidades importantes [216]. Sin embargo,
hay pocos datos sobre el valor predictivo positivo de los SA para tener
hallazgos relevantes en la ERGE [217]. Ocurre lo mismo en la dispepsia, donde

se reconoce una baja evidencia al respecto [218].

Los SA pueden variar segun las distintas sociedades, aunque todas
ellas reconocen la sospecha de enfermedad relevante, pérdida de peso,
disfagia-odinofagia, sangrado, clinica extradigestiva, inmunodeficiencia,
sintomas de larga evolucion nunca estudiados, despistaje de Barrett y fracaso

del tratamiento empirico [70] [219] [220] [221].

La disfagia y odinofagia se etiquetan como SA especificos de las
patologias esofagicas, sugiriendo hallazgos relevantes como esofagitis grave,
estenosis o tumores [222], especialmente en varones [223]. No obstante, el
valor real de la disfagia como SA para el diagnostico de la enfermedad maligna
tiende a relativizarse en nuestros dias, tanto porque no es infrecuente en
pacientes con ERGE leve y en la poblacion general, con prevalencias de hasta
15 % en mayores de 65 anos [65] [224], como por su baja sensibilidad

diagnéstica y menor valor predictivo positivo del esperado para el diagnéstico
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de malignidad. Se ha afirmado que una correcta anamnesis en pacientes con
disfagia permite conocer su origen hasta en el 80 % de los casos [225] y
existen algunos protocolos en los que la recomendaciéon de realizar endoscopia
ante su aparicion presenta matices [226] [227] [228]. Se admite que es muy
probable que a la hora de percibir este sintoma entren varios factores de dificil
catalogacion [229]. Es importante sefialar que su remision tras tratamiento
con inhibidores de la bomba de protones (IBPs) suele ser rapida cuando no
existe patologia maligna [230]. Los enfermos en los que persiste o progresa la
clinica a pesar de tratamiento efectivo con IBPs durante dos o mas semanas
también se incluyen como con SA [138] [231], aunque algunos autores han
comunicado posteriormente menos lesiones en esta situacion que en enfermos

no tratados [232].

Diagnodstico basado en ensayo empirico con inhibidores de la bomba de

protones:

La gran eficacia de estos farmacos llevé a propugnar la respuesta clinica
a su empleo como método diagnostico [233]. No deben existir SA para
considerar el empleo de esta estrategia [234]. La mayor rentabilidad
diagnéstica estaria en descartar la ERGE en enfermos que no responden a

IBPs mas que para establecer el diagnostico [235].

Estudios con dosis altas dan una sensibilidad en torno al 80 % [236],
con especificidades cercanas al 60 % y con reducciones del 64 % en el nimero
de endoscopias requeridas [237]. Sin embargo, la eficacia de los IBPs no es
absoluta; puede existir persistencia clinica hasta en un 40 % de los sujetos

[238], sobre todo en casos de ERGE no erosiva [239].

Cuatro semanas de media de tratamiento con IBPs serian lo adecuado
en esta aproximacion diagnostica [240]. Otros autores suben el tiempo a 8
semanas [89] [241], aunque podrian ser validos 7-14 dias en la ERGE tipica
[242] y 3-6 meses en las manifestaciones extraesofagicas [243]. Se recomienda
su empleo con la duraciéon minima necesaria ya que su consumo en nuestro
medio es 2-3 veces superior al de otros paises de nuestro entorno [244]. La
persistencia de la remision sintomatica con el tratamiento con IBPs es un

buen indicador de la ausencia de recidiva de la ERGE [245]. Existe un grado
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de recomendacion B (basado en pruebas fundadas) sobre la necesidad de
endoscopia para evaluar a los pacientes con ERGE que no respondan a
tratamiento de dos dosis diarias de IBPs [246]; de ello se deduce que la no
respuesta clinica al IBP se consideraria al mismo nivel que la existencia de

algun SA a la hora de considerar la necesidad de endoscopia.

Todos los IBPs han obtenido resultados favorables como método de

diagnostico de la ERGE, independientemente de la dosis [247] [248].

Entre las ventajas de este enfoque destacan su simplicidad, caracter no
invasivo, tolerabilidad, facilidad de prescripcion y ahorro en costes directos y
tiempo perdido por el paciente [237] [249] [250]; se estima que este método
diagnéstico es 10 veces mas barato que la endoscopia [251] [252] y ha sido
validado por estudios recientes [253]. Ademas, los expertos reconocen que es
dificil para los clinicos no prescribir terapia si la endoscopia no se realiza de
manera inmediata [254]. Entre los aspectos negativos de este enfoque se
encuentra la posibilidad de enmascarar o retrasar el diagnostico de patologia
grave como ulceras, neoplasias o esofago de Barrett [255] [256] y la
imposibilidad de evaluar fallos en el tratamiento especifico [121]. También se
debe valorar la posibilidad de interaccion de los IBPs con otros farmacos, su
efecto rebote, la deficiencia de vitamina B12 que podrian originar y la posible
predisposicion a infecciones por clostridium, neumonias y fracturas de cadera
[257]. Estos pueden ser los motivos por el que la implantacion en el manejo de
la ERGE de una actitud empirica si no hay SA no sea homogénea ni esté
extendida en nuestro medio [258] [259], donde podria usarse incluso en solo el
5 % de los casos [260]; no parece que el problema se situe en la
desinformaciéon de los profesionales, con un grado de conocimiento del 75 %
[261]. La falta de aplicacion del tratamiento empirico podria ser la escasez de
estudios en nuestro medio que pongan de manifiesto que los enfermos sin SA
presentan escasa probabilidad de hallazgos relevantes. Una situacion parecida
ocurre en los casos con dispepsia sin SA [262]. Asi, expertos de nuestro pais
reconocen que la aparicion de ERGE clinica (o cualquier otro sintoma digestivo
alto) lleva asociada la solicitud de endoscopia en un alto porcentaje de casos

[263].
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Endoscopia v su priorizacion:

Las indicaciones generales para valorar su peticion en la ERGE serian
excluir otras enfermedades o complicaciones (sobre todo si los sintomas son
indeterminados o de alarma [22]), para detectar el eséfago de Barrett, para
diagnosticar la presencia de esofagitis y su gravedad y para dirigir y evaluar la
efectividad del tratamiento [154]. En todos los intentos de describir la
esofagitis utilizando endoscopia se aceptan como signos inequivocos las
erosiones, Ulceras y estenosis; los cambios de coloracion, eritema, borramiento
de la linea Z, aumento de la vascularizacion, edema o friabilidad no se valoran
en este sentido y las endoscopia con este resultado no son diagnésticas de
ERGE, especialmente por el hecho ya comunicado de la existencia de una
importante variabilidad interobservador en estos hallazgos [19]. Hay distintos
sistemas de gradacion de la afectacion endoscopica por ERGE. Desde hace
tiempo se ha utilizado la clasificacion de Savary-Miller [264] con sus
modificaciones posteriores. En ella hay cuatro grados de posible afectacion

[265] [266].

En los ultimos anos se ha introducido e impuesto una nueva gradacion
conocida como clasificacion de Los Angeles, que también establece cuatro
grados de alteracion mucosa [267], y que en sentido amplio seria equiparable
a la anterior [265] [266]. Los grados A y B serian consideradas formas leves y
los dos restantes graves [89]:

» Grado A: una o mas roturas mucosa no mayores de 5 mm de
longitud que no se extienden entre las crestas de dos pliegues
mucosos.

* Grado B: una o mas roturas mucosas mayores de 5 mm de
longitud que no se extienden entre las crestas de dos pliegues
mucosos.

» Grado C: una o mas roturas mucosas que son continuas entre
las crestas de dos o mas pliegues mucosos, pero que afectan a
menos del 75 % de la circunferencia.

» Grado D: una o mas roturas mucosas que afectan como minimo

al 75 % de la circunferencia esofagica.
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En algunos atlas se opta incluso por la descripcion, alejandose de los
necesarios encasillamientos que suponen a veces las clasificaciones rigidas
[268]. La endoscopia proporciona el medio mas preciso para valorar en detalle
la mucosa esofagica, pero también a otros niveles, confirmando el diagnéstico
de ERGE si hay esofagitis [269] [89]. A destacar que tras la implantaciéon del
tratamiento erradicador frente al H. pylori, la ERGE es la indicacion mas
frecuente de la endoscopia [270] y la esofagitis se va configurando como el
hallazgo endoscopico alto con mayor incremento de aparicion [271]. Un
estudio sobre 789 pacientes con sintomas de ERGE mostro esofagitis en el 45
% [272]. La identificacion de esofagitis es evidencia inequivoca de ERGE, a
pesar de que hasta el 15 % de las personas que la padezcan puedan estar

asintomaticas [273].

En detrimento de la endoscopia esta el que es insensible para el
diagnostico de ERGE si ésta es no erosiva [160] [265] [266]; esta situacion
ocurre en el 37-81 % de los casos. La ERGE no erosiva y la que va
acompanada de esofagitis no pueden ser diferenciadas a priori a partir de
criterios clinicos [274]. La intensidad de los sintomas de ERGE tampoco tiene
una clara concordancia con los hallazgos endoscopicos [275] [276], v existe
baja probabilidad de desarrollar una complicacion esofagica en pacientes con
sintomas tipicos, lo que no justificaria la realizacion sistematica de una
endoscopia en la ERGE en todos los casos [19]. Sin embargo, la endoscopia
constituye hoy por hoy la aproximacion mas empleada ante un sujeto con
sintomas del tracto digestivo superior [277]; esto es asi por su vision directa,
valor pronostico, posibilidad de toma de muestras si es necesario o el abordaje
terapéutico que ofrece en algunos enfermos [250] [278]. En todo caso, la
Sociedad Americana de Endoscopia Gastrointestinal recomienda la realizaciéon
de la endoscopia s6lo en las siguientes situaciones: presencia de disfagia u
odinofagia, clinica persistente o progresiva a pesar de tratamiento, pérdida
involuntaria de mas del 5 % del peso, evaluacion de pacientes con sospecha de
manifestaciones extraesofagicas de la ERGE, screening del es6fago de Barrett
en casos seleccionados, vomitos persistentes, evaluacion de pacientes con
sintomas recurrentes tras procedimientos endoscopicos o quirurgicos
antirreflujo, pacientes inmunodeprimidos, presencia de masas, estenosis o
uUlceras en un esofagograma previo y/o hemorragia digestiva o anemia

ferropénica; la presencia de Tulceras recomendaria la endoscopia de
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seguimiento [154] [219] [220]. Por otra parte, la Asociacion Americana de
Gastroenterologia, aunque admite la necesidad de endoscopia si existe disfagia
persistente, reconoce que no existe una evidencia de calidad que respalde el
uso rutinario de las senales de alarma como herramienta de cribado, dando al
uso de estos SA (excepto la disfagia) un grado de insuficiencia a la hora de
decidir la necesidad de gastroscopia [246]. Aunque la endoscopia se indique
por clinica de ERGE, los hallazgos pueden situarse a cualquier nivel de tracto
digestivo superior. Algunos autores consideran diagnoésticos endoscopicos no
relevantes a aquellos cuyo abordaje seria indicar IBPs, como la esofagitis leve,
la hernia de hiato y la gastroduodenitis no erosiva [279] [280]. Los
diagnésticos serian relevantes si su conocimiento fuera imprescindible ya que
tendrian un tratamiento o controles diferentes al manejo empirico con IBPs

[196].

En relacion a la edad, no hay evidencias suficientes para aconsejar o
desaconsejar la realizacion de endoscopia en adultos mayores de determinada
edad. Generalmente se proponen los 50 anos [63] [246] [281], reconociendo los
autores mas especializados en el tema que la edad podria no ser determinante
a la hora de indicar o no una endoscopia en el estudio de la ERGE [282] o en
el despistaje de lesiones malignas como el cancer gastrico, muy raro antes de
los 45 anos si bien incrementandose después de esta edad [283] [284]; son
necesarios mas estudios que posicionen y aclaren este punto [285]. Tampoco
esta claro el momento adecuado de su posible realizacién en casos con ERGE
de larga duracion [216]. El empleo de tratamiento meédico efectivo podria
aumentar la posibilidad de falsos negativos de la prueba [286], siendo éste

punto otro posible objeto de estudio [254].

La endoscopia tiene un porcentaje de complicaciones muy baja,
situandose en menos del 0,15 % [287]. Aunque es la exploracion endoscopica
mas economica [288], su realizacion en gran numero y con indicaciones no
bien establecidas puede gravar la actividad de un Servicio de Digestivo en
términos de disponibilidad de tiempo y personal para otras actividades. Una
indicacion correcta parece determinar ademas la rentabilidad econémica de la
prueba en términos de eficiencia [289]. A partir de datos de prevalencia de la
ERGE se estima que supone una carga de trabajo de aproximadamente 48

pacientes por 1000 habitantes al ano, siendo obvio que realizar una
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endoscopia a todos ellos no seria asumible por ningun sistema [290]. La
busqueda por lo tanto de grupos de enfermos en los que la endoscopia es mas

rentable en términos diagnoésticos es un objetivo importante en nuestros dias.

La Sociedad Americana de Gastroenterologia y el Panel Europeo sobre
adecuacion de la endoscopia gastrointestinal han propuesto guias para
rentabilizar el empleo de la endoscopia y evitar su sobre-uso en sistemas de
acceso abierto [63] [214] [291] [292] [293] [294]. A destacar que segun el Panel
Europeo (EPAGE), ningin escenario en la ERGE fue considerado como de
necesidad obligada de endoscopia sino de apropiada en mayor o menor grado
[295]. Estas recomendaciones, a veces complejas, estan basadas en opiniones
de expertos o, incluso, soélo en votaciones de un reducido numero de ellos
para diferentes situaciones clinicas, mas que en datos especificos al respecto.
En todo caso, estudios amplios basados en estas directrices informan de un
22 % de indicaciones inapropiadas a priori, con sensibilidad del 85 % pero
especificidad del 28 % a la hora de detectar hallazgos relevantes [296]. La
mayoria de los estudios no estan especificamente realizados en el subgrupo de
enfermos con ERGE, si bien hacen referencia a los mismos parametros
recogidos en las guias de la ERGE (edad, SA) como elementos predictivos de
patologia relevante [297] [298] [299]. Se apunta que la propia ERGE seria un

factor a considerar a la hora de tener menos lesiones graves [298].

Otros métodos diagnosticos:

En general son muy poco utilizados en la practica clinica habitual y
tienen importantes limitaciones. La radiologia es poco fiable [188] y la
impedanciometria se encuentra en introduccion [300].

Aunque durante anos se consider6 a la pHmetria como la prueba de
referencia en el diagnéstico de la ERGE, su sensibilidad es menor del 70 %
[235] [301] y se ve lastrada por su dificil reproductibilidad [154], su escasa
disponibilidad, coste, falta de aceptacion por el paciente y problemas técnicos

frecuentes [5].
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1.1.12. Diagnéstico diferencial

Dispepsia:

La dispepsia, junto con la ERGE, son los dos grandes complejos
sindrémicos del tracto digestivo superior. La dispepsia en sentido amplio seria
la sensacion de disconfort digestivo alto en un paciente no estudiado durante
al menos 4 semanas [302], mientras que se catalogaria como dispepsia
funcional cuando hay evaluaciones sistematicas negativas, basicamente una
endoscopia sin hallazgos relevantes [218] [303]. La clasificacion surgida del
Grupo de Consenso de Roma III ha dividido los trastornos gastroduodenales
funcionales en dispepsia, trastornos derivados del exceso de gases y nauseas-
vomitos. Dentro de la dispepsia funcional existirian el sindrome de distréss

postprandial y el del dolor epigastrico [304].

En nuestro pais tiene una gran prevalencia, incluso de un 20-40 %
[305] [306], aunque es de dificil cuantificacion por el gran numero de
manifestaciones a los que puede referirse: dolor o malestar, sensacion de
hambre, ruidos intestinales, hinchazon, eructos, plenitud, nauseas,

intolerancia alimentaria, etc [302].

Hay que tener en cuenta que la alta prevalencia de la ERGE y la
dispepsia hace que a veces concurran [262] y sean dificiles de discriminar
[307], algo especialmente probable en casos de ERGE no erosiva [302]. Sin
embargo, los consensos actuales senalan la necesidad de separar clinicamente
ambas entidades [10], atin aceptandose la posibilidad de solapamientos en
algun subgrupo de pacientes [262] [308]. El manejo de esta entidad, aunque
comparte algunos puntos con el de la ERGE (como la recomendacion por
algunos autores de realizar endoscopia en enfermos con SA o incluso en
mayores de 50-55 anos aunque no los tengan [7] [218]), tiene lineas de
actuacion diferenciadas [309]. Existen al menos tres opciones de manejo: “test
and treat” frente a H. pylori, IBPs de forma empirica o realizar endoscopia de
inicio [310] [311] [312]. Asi, en zonas con alta prevalencia de H. pylori se
propugnan estrategias basadas en el “test and treat” frente al H. pylori. Al
contrario que en la ERGE, el tratamiento inicial con IBPs puede dar lugar a

alivio completo de los sintomas en solo el 25-50 % de los dispépticos, si bien
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éste manejo es otra de las posibilidades propugnadas [218] [303]. La necesidad
y el momento de realizacion de una endoscopia, al igual que en la ERGE,
tampoco esta suficientemente establecido: aunque para ser catalogada de
funcional se necesita una endoscopia normal, algunos trabajos plantean una
baja utilidad de la prueba al respecto [313] y una revision sistematica
concluy6 que el hecho de haber realizado una endoscopia no ofrecia una mejor
evolucion en la clinica del enfermo respecto a otras estrategias [7]. Ademas, los
procesos malignos del tracto gastrointestinal alto son una causa rara de

dispepsia en Atencion Primaria [314] [315].

Otros:

» Esofagitis eosinofilica: puede generar pirosis en ninos y manifestarse como
disfagia tras la adolescencia [316]. Es una entidad que en ocasiones es
dificil de separar de la ERGE [316] .

= Esofagitis medicamentosas: existe una amplia variedad de farmacos que
pueden provocar agresion local de la mucosa esofagica, entre ellos los
antiinflamatorios y el acido-acetil-salicilico [93].

= Esofagitis infecciosas: el eséfago raramente se ve afectado por infecciones,
salvo que exista un compromiso del sistema inmune. Entre ellas, la mas
frecuente es la candidiasis. Las viricas mas habituales son las producidas
por citomegalovirus y el virus del herpes simple [317] [318].

= Trastornos motores: incluyen una serie de situaciones clinicas cuyos
sintomas (especialmente la disfagia), se sospecha que tienen un origen
esofagico y estan relacionados con disfunciones de los esfinteres y/o
alteraciones en la peristalsis [319].

= Trastornos funcionales del eséfago (eséfago irritable): son enfermos que
refieren sintomas esofagicos variados que no son explicables por
trastornos estructurales, alteraciones motoras objetivables ni ERGE. Su
base patogénica estaria en anormalidades sensoriales [320].

= Cardiopatia, broncopatias, cuadros otorrinolaringolégicos: el dolor toracico
constituye la manifestacion atipica mas frecuente de la ERGE [321]. Su
existencia obliga a un estudio cardiolégico y a endoscopia si éste es
negativo.

=  Otros diversos procesos que han sido relacionados de una forma evidente
0 no con la propia ERGE son tos cronica, globo faringeo, faringitis cronica,

leucoplasia recurrente o laringitis [322].
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1.1.13. Tratamiento

Su objetivo es proporcionar alivio sintomatico, curar la esofagitis,
prevenir complicaciones, evitar la recidiva, mejorar la calidad de vida y
maximizar los recursos [184]. Aunque no sera objeto de nuestro estudio un
analisis exhaustivo del tratamiento de la ERGE, es necesario destacar que las
modificaciones del estilo de vida basadas en actuar sobre posibles FR no han
demostrado un claro beneficio [323] y que el enfoque primordial del
tratamiento meédico va dirigido desde hace tiempo a la supresion acida [324],
ajustando la dosis a la minima necesaria para mantener al paciente
asintomatico, lo que haria prescindible el control endoscépico sistematico
[245] [325].

Los antiacidos y los anti-H2 son poco eficaces en la ERGE,
especialmente si hay esofagitis [326] [327]. El empleo de procinéticos podria

ser de utilidad cuando predomina la regurgitacion [328].

Los IBPs son los farmacos indicados para el tratamiento inicial y de

mantenimiento de la ERGE erosiva [329] y no erosiva [330] [331].

1.2. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO:

La clinica del tracto digestivo superior es una de las causas mas
frecuentes de consulta médica y genera un importante gasto sanitario, entre
otros motivos por la solicitud para su estudio de un gran numero de

endoscopias digestivas altas. La ERGE es una de estas entidades.

La ERGE es un grave problema de salud por su alta prevalencia, por la
afectacion que genera en la calidad de vida de quien la padece y por la gran
cantidad de recursos econémicos que consume [34] [74] [332]. Pero ademas, la
ERGE es una entidad que a fecha de hoy sigue planteando una serie de

puntos controvertidos:

= Aspectos epidemiologicos como los FR para padecer la enfermedad o

lesiones relevantes en aquellos que la presentan no sélo no estan
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claramente delimitados sino que en ocasiones son contradictorios [5] [46]
[78].

= Las recomendaciones para su abordaje plasmadas en las distintas guias de
actuacion estan basadas en consensos de expertos [22] [138] [219] [333],
apoyandose en revisiones de estudios considerados como de mediana
calidad y con escaso grado de evidencia cientifica [19]. No existen en
nuestro medio estudios que valoren la idoneidad de estas guias. Por otra
parte, su diagnodstico exacto y su manejo carecen de una Unica via
establecida [222] [295] ya que:

o Numerosas guias recomiendan la endoscopia como método de
diagnéstico y abordaje [78] [150]. Sin embargo, dicha prueba es poco
sensible [272] [334], con elevado consumo de recursos, molesta y en
ocasiones no accesible y mal aceptada por los pacientes [335].

o Es aceptado que en algunos casos, principalmente en aquellos en
los que no existen SA (ausencia de semiologia de enfermedad grave)
los pacientes podrian ser diagnosticados [278] [336] y tratados de
forma empirica en funcion de las manifestaciones clinicas y sin
endoscopia [89] [107] [256]. Pero es posible que este planteamiento
enmascare y retrase el diagnéstico de patologias que necesitarian un
tratamiento rapido y agresivo [65] [236]. Quiza por este motivo, en
nuestro medio es muy habitual que se solicite una endoscopia a la
gran mayoria de los enfermos con ERGE o dispepsia sin SA en algin
momento de su evolucion [279]; probablemente muchas de ellas son

innecesarias.

Se requieren por lo tanto trabajos que traten de esclarecer la necesidad
o no de la endoscopia en la ERGE [78], asi como de elementos de priorizacion
de dicha prueba en los casos en los que se indique, tanto en la ERGE como en

el resto de situaciones [337] [338] [339].
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2. HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS
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HIPOTESIS DE TRABAJO:

La situacion mas frecuente en la ERGE es la que ocurre cuando los
pacientes presentan pirosis y/o regurgitacion como sintomas predominantes
sin SA. La ultima gran conferencia de consenso en ERGE y las guias recientes
nacionales y extranjeras plantean la posibilidad de un manejo empirico inicial
a base de IBPs si no hay SA y endoscopia en el caso contrario. Sin embargo,
hay pocos datos sobre el valor predictivo positivo de los SA para obtener
hallazgos relevantes en la ERGE y en otros sindromes digestivos altos.
Tampoco se conoce si la existencia de algunos FR condicionaria la necesidad

de endoscopia independientemente de los SA.

Nuestro planteamiento consiste en determinar en qué pacientes con
ERGE clinica la endoscopia seria mas rentable a la hora de encontrar lesiones
de conocimiento obligado, asi como la busqueda de elementos o FR que nos
permitieran predecir la existencia o no de estos hallazgos trascendentes. Se
trataria también de ver si es posible limitar las indicaciones generales de la
endoscopia a una serie de supuestos para mejorar su eficiencia a partir de
una preseleccion clinica basada en la ERGE y otros datos clinico-
epidemiolégicos, lo que permitiria dirigir recursos a pacientes en los que su

realizacion supusiera una actitud diferente al tratamiento con IBPs.

OBJETIVOS:

1. Valorar la relacion entre la clinica de la ERGE con presencia de afectacion
endoscopica aislada a nivel esofagico y posible asociacion con lesiones

gastroduodenales concomitantes.

2. Valorar el grado de prediccion que tienen los SA para establecer si la
endoscopia se deberia hacer de forma inequivoca y en un corto plazo de

tiempo cuando estén presentes.

3. Identificar los factores relacionados con la mayor probabilidad de encontrar
afectacion endoscopica relevante en el total de los pacientes remitidos para

endoscopia y en los pacientes con ERGE en particular.
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4. Valorar si a partir de una preseleccion clinica basada en la ERGE los
pacientes pueden ser clasificados en subgrupos con distinta probabilidad
de tener hallazgos endoscopicos relevantes y asi establecer un orden de

prioridad a la hora de realizar la endoscopia.
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3. PACIENTES Y METODOS
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3.1. PACIENTES:

Hemos analizado 907 enfermos consecutivos remitidos para hacerse una
endoscopia programada realizada por el mismo explorador en el Servicio de
Aparato Digestivo del Hospital Clinico de Valladolid durante 24 meses
(enero/2006 a enero/2008). Se excluyeron mujeres embarazadas y pacientes
menores de 16 anos. Tampoco se tuvieron en consideracion las endoscopias

solicitadas por via urgente.

Los médicos peticionarios fueron fundamentalmente Médicos de Familia,
especialistas en Aparato Digestivo, Medicina Interna y Cirugia. No se realizo
preseleccion segun la especialidad que indicara la prueba. Nuestro estudio se
limité a considerar el motivo concreto y puntual de la prueba sin investigar
sobre antecedentes o exploraciones pasados. Sélo se analizd6 la primera
entrevista realizada con su endoscopia correspondiente. Ningin enfermo fue
incluido en dos ocasiones. Durante el periodo de recogida de datos el tiempo

maximo de espera para realizarse una endoscopia no supero las seis semanas.

3.2. METODOS:

3.2.1. Diseno

Estudio prospectivo de cohorte tinica

3.2.2. Entrevista

Todos los pacientes fueron entrevistados por el mismo médico durante
al menos 4-5 minutos antes de la realizacién de la endoscopia utilizando una
planilla disenada previamente (Anexo 1). Sin embargo, para que la anamnesis
no presentara el artefacto de estar dirigida, se evitéo la estructura de un
cuestionario rigido, intentando que fuera una conversacion fluida. En todo
caso, las cuestiones a valorar siempre fueron formuladas de forma que al
paciente le fuera sencillo entender su significado y las distintas opciones de
respuesta. Siempre conté con el tiempo necesario para contestar o para

formular aclaraciones si no comprendia las preguntas. No entraron a
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valoracion aquellos sujetos sobre los que no se pudo obtener una informacion

clara en todos los apartados.

Asi, ademas de recogerse la edad, sexo y tratamiento basal (esto ultimo

con ayuda de la historia clinica si fue preciso), se planteé la existencia o no de

pirosis y/o regurgitacion al menos en dos ocasiones en todas y cada una de

las ultimas cuatro semanas previas a la solicitud de la prueba. Se utilizaron
las definiciones habituales de ambos términos: pirosis como la sensacion de
quemazon que surge del epigastrio o el bajo torax hacia el cuello y
regurgitacion como el retorno sin esfuerzo ni nausea del contenido gastrico a
la orofaringe; se intenté que el vocabulario fuera lo mas ajustado a la
capacidad de comprension que se presumia al entrevistado acorde a su edad o

nivel socio-cultural para elevar su rentabilidad.

Se consider6 que el paciente tenia ERGE si existia pirosis y/o
regurgitacion durante al menos dos veces por semana, que debia ir
acompanada de afectacion de la calidad de vida. Para considerar que existia
afectacion de dicha calidad de vida se recurriéo a giros como “Zesa quemazon
que le sube del estomago le influye en algiin modo a la hora de realizar su
trabajo”, “cle afecta a la hora de dormir correctamente?”, “¢le impide comer o
beber algo que le gusta?”. La base metodologica utilizada fue la escala de
impacto de la ERGE (GIS) (Anexo 2). Si el disconfort digestivo alto no era a

base de pirosis y/o regurgitacion se considero dispepsia.

Cuando existian varias posibilidades sindromicas (o si se mezclaban
sintomas) elegimos la condicion mas grave a juicio del paciente; en estos casos
se hizo hincapié en la existencia o no de SA y en si el enfermo daba mas valor
a la pirosis/regurgitacion o a la clinica dispéptica a la hora de verse afectado

en su quehacer diario.

3.2.3. Sintomas de alarma

La existencia o no de SA fue uno de los principales parametros
investigados. El individuo fue catalogado como con SA a partir de los datos
aportados en el volante de la peticion y/o de la respuesta que el enfermo daba

a la pregunta de cual era el motivo fundamental o por el que creia que se le
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solicito la endoscopia, asi como si tenia o conocia algtin otro tipo de sintoma o
alteracion clinico-analitica que considerara importante. Se complementé con

la historia clinica.

Para el establecimiento concreto de SA indagamos sobre si el individuo
presentaba o habia presentado alguno de los siguientes padecimientos, bien
en el momento en el que la endoscopia fue requerida por el peticionario, en el
dia de la prueba o en ambos: sospecha de neoplasia (basado en la existencia
de sindrome general), disfagia u odinofagia, anemia de posible origen digestivo
alto, hematemesis, melenas, nauseas o vOmitos persistentes, control de
Barrett, sintomas atipicos y/o extradigestivos de ERGE, hallazgo patolégico
en un estudio baritado que aconsejara gastroscopia, inmunodepresion,
cirrosis, padecimiento cronico y frecuente de sintomatologia tipica de ERGE
durante mas de 5 anos sin realizacion de endoscopia aunque se controlara
con tratamiento, estudio de celiaquia, déficit de vitamina B12 u otras
alteraciones analiticas que pudieran tener origen gastrointestinal, o, en
definitiva, cualquier sospecha clinica o analitica fundada de la presencia de
una patologia relevante (cuyo diagnoéstico, tratamiento o control requiriera de

forma obligatoria la ejecucion de una técnica endoscopica).

También se consider6 como con SA y por lo tanto con indicacién a priori
de endoscopia a los enfermos en los que la clinica persistia, progresaba o
recidivaba a pesar de tratamiento efectivo con IBPs durante dos o mas
semanas y a los pacientes con clinica de ERGE atipica, debido a que en este
caso el valor de los sintomas es muy limitado y su manejo no se ajusta a los

protocolos de la ERGE tipica.
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Sintomas de Alarma [70] [219] [220] [221].

American Society

American College of

Canadian Consensus

of Gastro-Intestinal Gastroenterology Conference
Endoscopy

Sospecha enfermedad Fracaso tratamiento Disfagia
relevante empirico

Disfagia Datos de complicaciones Odinofagia
Odinofagia Disfagia Sangrado
Clinica progresiva tras Sangrado Pérdida de peso

tratamiento

Clinica extradigestiva

Pérdida de peso

Dolor toracico no cardiaco

Complicacién en Radiologia

de bario

Ahogo-vomitos

Fracaso de tratamiento

empirico

Inmunodepresiéon

Dolor toracico

Tratamiento créonico sin

gastroscopia previa

Signos de sangrado

Larga evoluciéon

Previo a Cirugia

Requerimiento de

tratamiento continuo

Despistaje de Barrett

3.2.4. Grupos

Se establecieron cuatro tipos de indicaciones en los enfermos que

acuden para una endoscopia, con lo que los clasificamos en los siguientes

grupos:

* Con ERGE clinica tipica (pirosis y/o regurgitacion) y sin ningun SA (Grupo

I).

* Con ERGE clinica tipica y con SA anadido (Grupo II).

= Sin ERGE clinica tipica ni SA (Grupo III). Corresponderian a pacientes con

clinica dispéptica pero sin SA.

= Sin ERGE clinica tipica pero con algin SA (Grupo IV). Serian aquellos

enfermos caracterizados por presentar SA pero sin ERGE tipica, pudiendo

tener o no clinica dispéptica.

45




3.2.5. Factores de riesgo

En relacion a los FR para ERGE y/o hallazgos relevantes, se estudiaron
la edad y el sexo de una manera independiente. También se indag6 sobre la

existencia de una ingesta alcohdlica cronica superior a 20 gr/dia (tanto en

hombres como en mujeres), tabaquismo (considerado como fumar mas de 10
cigarrillos al dia), sobrepeso relevante-obesidad (IMC superior a 30 kg/m?2;
este calculo se realizo en el momento de la entrevista), algun tipo de cirugia
sobre el esofago-estomago o duodeno que implicara una disrupcion de la

normal anatomia de la zona, consumo de antiinflamatorios no

esteroideos/acido acetilsalicilico durante al menos 1 semana en el Gltimo mes

o de medicacion que se ha relacionado con posible acciéon_relajante del esfinter

esofagico inferior (antagonistas del calcio, benzodiazepinas, teofilina, moérficos,

barbitiricos, dopamina, nitratos, bifosfonatos, anticonceptivos, antagonistas

alfa o betaadrenérgicos), asi como de anticoagulantes de forma croénica.

Aunque algunos enfermos referian conocer a priori la posible existencia
de hernia de hiato, esto no fue tenido en cuenta como FR, ya que esta
informacion no se podia comprobar de forma cierta mas que tras la
endoscopia y en muchas ocasiones los pacientes confunden su existencia con

el hecho de tener reflujo patologico.

3.2.6. Medicacion

Se anoto la toma de medicacion para la ERGE cuando habia sido
mantenida y durante un periodo de tiempo de al menos 2 semanas. Dichos

farmacos fueron antiacidos, antiH2, IBPs y/o procinéticos.

3.2.7. Endoscopia: procedimiento

Tras la anamnesis y recogida de datos se realizo la endoscopia segun el
procedimiento habitual: en todos los casos se exploro el esofago y el estomago
en su totalidad, con maniobra de retroversion gastrica, asi como el duodeno
hasta su segunda porcion. El enfermo habia firmado previamente el

consentimiento informado.
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Las pruebas, con el fin de evitar sesgos de apreciacion, fueron
realizadas por el mismo endoscopista, experimentado y con apoyo de un

sistema de imagen.

Se wutilizo anestésico topico con lidocaina en la mayoria de las
ocasiones, aunque se dejo a la eleccion del paciente. Todos los enfermos
incluidos a estudio, con una mejor o peor tolerancia, pudieron completar la
exploracion. En casos aislados fue necesario recurrir a sedacion consciente
con midazolam intravenoso. No se registraron complicaciones inmediatas en

ninguna de las pruebas.

3.2.8. Endoscopia: hallazgos

Los diagnosticos se establecieron desde el punto endoscopico tras la
realizacion de la endoscopia. En caso de duda se consensué con otros

endoscopistas en ese momento.

Los hallazgos endoscopicos fueron divididos en relevantes

(trascendentes/graves) o no relevantes (intrascendentes/leves).

Consideramos diagnosticos endoscopicos no relevantes a aquellos
normales o en los que se podria indicar tratamiento empirico; los diagnosticos
endoscopicos fueron catalogados como relevantes cuando precisaran

tratamiento o control diferente al manejo empirico con IBPs.
Todos los hallazgos se recogieron en la base de datos, aunque para
decidir sobre la existencia o no de lesiones trascendentes se tuvo en cuenta el

de mayor relevancia endoscoépica de todos.

Dentro de los diagnésticos no relevantes entraron las endoscopia

normales y aquellas en las que so6lo se aprecié esofagitis leve (grados A y B de
la clasificacion de Los Angeles), hernia de hiato por deslizamiento no
complicada o de pequeno-mediano tamano (2 a 3-4 cm desde la transicion
mucosa esofago-gastrica al hiato) y gastritis no erosivas (imagenes en Anexo
5).
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Dentro de los diagnoésticos relevantes incluimos la esofagitis grave (C y

D de la clasificacion de Los Angeles o de aspecto no péptico, el eséfago de
Barrett, los anillos, estenosis, las hernias de hiato mayores de 4 cm, las
ulceras pépticas, las gastritis erosivas, las duodenitis o cualquier lesion con
efecto masa o minima posibilidad de tener origen neoformativo (imagenes en

Anexo 5).

Los pacientes que presentaron estenosis de origen indeterminado,
esofagitis infecciosas, eosinofilicas, causticas, lesiones submucosas,
trastornos motores o cualquier otro hallazgo esofagico cuya entidad justificaria
la realizacion de una endoscopia se encuadraron en el grupo “otros

diagnésticos”. Esta categoria se consider6é como hallazgo relevante.

El control del resultado histologico cuando hubo toma de muestras se
realizd6 de forma rutinaria, aunque no ha sido objeto de estudio detallado ya
que no aporta informacion suplementaria a los parametros analizados.
Cuando hubo toma de biopsias en endoscopia normales o con hallazgos no
relevantes y el resultado fue positivo para enfermedad celiaca, gastritis
autoinmune o esofagitis eosinofilica, la endoscopia se incluyo finalmente en la
categoria de “otros diagnoésticos”, y por lo tanto como diagnoéstico relevante. En
relacion a la toma de muestras para test de la ureasa rapida, su resultado
final no implica la existencia de patologia endoscépica relevante por si mismo

por lo que no se reviso este aspecto.

3.2.9. Analisis estadistico

Tras la cumplimentacion de una planilla por cada caso los datos fueron
volcados a una base de datos elaborada con MS Access® especialmente
disenada al respecto, para su posterior analisis estadistico. Dicho analisis se
ha realizado utilizando el programa SPSS (Statistical Package for Social

Sciences), version 20.0.

Las variables cuantitativas continuas, se presentan en forma de media e
intervalo de confianza al 95%. Las variables discretas se presentan en forma

de distribucion de frecuencias relativas. El punto de corte para las
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comparaciones en funcion de la edad, se establecio en 50 anos (también en 60

anos para el estudio de algunos puntos concretos).

Para él analisis de la relacion entre variables cualitativas se utilizé el

test de x2 y/o el riesgo relativo con su correspondiente intervalo de confianza

al 95%.

La influencia de la variables analizadas en relacion con la probabilidad

de hallazgos endoscopicos en el analisis bivariante, se realiz6 mediante el

calculo de la sensibilidad (S), especificidad (E), valores predictivos positivo

(VPP) y negativo (VPN) y cociente de probabilidades (Likelihood Ratio), con sus

correspondientes intervalos de confianza, segun las formulas que se indican a

continuacion.

Hallazgo positivo | Hallazgo negativo
Factor presente VP FP
Factor ausente FN VN

S=VP / (VP + FN)

E = VN / (FP + VN)
VPP = VP / (VP + FP)
VPN = VN / (VN + FN)
CP+=S/(1-E)
CP-=(1-9)/E

Finalmente se ha construido un modelo multivariante de regresion

logistica binaria para la variable dependiente “hallazgo relevante” en el total de

pacientes y para subgrupos de interés.
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4. RESULTADOS
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4.1. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS, SINTOMATOLOGIA  CLINICA,
HALLAZGOS ENDOSCOPICOS Y RELACIONES ENTRE ELLOS:

4.1.1. Descripcion del total de enfermos remitidos para endoscopia

Edad y sexo:

La edad media de los 907 enfermos remitidos para endoscopia
analizados fue de 56,6 anos (IC 95%: 55,4-57,7), con una mediana de 59 anos.
La persona de menor edad tenia 16 afios, mientras que el limite superior se
situd en los 97 anos. En el 35 % de las ocasiones la edad era < de los 50 anos,
porcentaje que sube al 54 % si nos referimos a los < de 60 anos. Existi6 un

leve predominio masculino (el 52,8 % de los pacientes).

Factores de Riesgo:

El 42,8 % de los pacientes presentaba uno de los FR considerados, un
12,8 % dos y en un 1,4 % se daban tres; en el restante 43 % no se aprecio la
existencia de ninguno. El FR mas frecuentemente observado fue el tabaco,
seguido del empleo de medicacion relajante del cardias y de gastroerosivos
(Figura 1). A destacar que el enolismo se encontré por igual entre los mayores
y menores de 50 anos (4,1 % vs 5,4 %; p = 0,42), mientras que habia mas
obesidad (9,3 % vs 2,8 %, p <0,001), cirugias (7,5 % vs 2,5 %, p = 0,002),
ingesta de gastroerosivos (17,3 % vs 7,3 %, p<0,001), anticoagulantes (2,4 %
vs 0,3 %, p = 0,025) y relajantes cardiales (22,2 % vs 12,6 %, p<0,001) en los
mayores de S0 anos. Por el contrario, el consumo de tabaco fue mayor en los
de menos de 50 afos (36 % vs 12,4 %, p<0,001). Las mismas tendencias

ocurrieron para un punto de corte de 60 anos.
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Figura 1: Factores de riesgo en pacientes remitidos para endoscopia.
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Sintomas de Alarma:

La mitad de los enfermos que acudieron a realizarse una gastroscopia
(50,1 %) tenian algin SA, siendo la anemia el mas frecuente (Figura 2). Asi,
los 907 enfermos a los que se realiz6 endoscopia quedaron divididos en 4
grupos sintomaticos mediante la encuesta pre-endoscopica realizada, tal y
como se especifico en el apartado de “Pacientes y Métodos”, que se

distribuyen de la siguiente manera:

* GRUPO I compuesto por 216 (23,8 %) pacientes con ERGE clinica sin SA.

= GRUPO II formado por 76 (8,4 %) enfermos con ERGE clinica y con SA.

= GRUPO III con 237 (26,1 %) pacientes sin ERGE ni SA (dispépticos sin
SA).

= GRUPO IV compuesto por 378 (41,7 %) enfermos sin ERGE clinica y con
SA.
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Figura 2: Sintomas de alarma en pacientes remitidos para endoscopia.
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Tratamientos:

Por otra parte, la mitad de los pacientes remitidos a realizarse
endoscopia (49,9 %) tomaban algin tipo de medicacion antisecretora. Los
farmacos mas empleados eran los IBPs (39,8 %) (Figura 3). Por edades se
aprecio una mayor toma de IBPs en mayores de 50 anos (43,7 % vs 32,5 %; p
= 0,001), dato que se acentiia para un punto de corte de 60 anos (46,6 % vs
34 %; p < 0,001). También apreciamos una mayor toma de IBPs en enfermos
con al menos un FR (51,6 % vs 34,5 %; p =0,001) y con SA (44,3 % vs 35,3 %;
p = 0,007). Destacan por la mayor toma de IBPs los pacientes con indicaciéon

de control de Barrett (87 %).
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Figura 3: Tratamientos en pacientes remitidos para endoscopia.
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(IBPs: Inhibidores de la Bomba de Protones; Anti-H2: anti-histaminicos).

Hallazgos endoscopicos:

Tras la realizacion de la endoscopia solicitada, el 16,8 % de los casos
fueron catalogados como normales, el 34,3 % con diagnostico no relevante
(esofagitis leve, hernia de hiato o gastritis leve) y el 48,8 % con algun hallazgo
relevante; de esta forma, algo mas de la mitad de las endoscopias totales

realizadas (51,2 %) no tenian patologia de obligado conocimiento (Figura 4).
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Figura 4: Hallazgos endoscopicos en pacientes remitidos para endoscopia.
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4.1.2. Descripcion de los pacientes remitidos con ERGE clinica

Edad y sexo:

Los 292 casos con ERGE como clinica predominante (grupos I y II)

constituyeron el 32,2 % del total de los enfermos a los que se realiz6 una

endoscopia.

55




La edad media fue de 47,3 anos (16 — 90). El 46 % del total de la ERGE
clinica ocurri6 en < de 50 anos; incrementandose un 19,8 % si se considera un
punto de corte de < 60 anos. Dentro de los < de 50 anos remitidos para

endoscopia ya se referia ERGE clinica en cifras tan elevadas como el 42,6 %.

El1 56,6 % de los casos con ERGE clinica eran varones. El RR para tener
ERGE clinica en las mujeres fue algo menor que en los hombres: 0,86 (IC:
0,71-1,04; NS). El1 34,4 % de las ocasiones en las que un varéon fue remitido
para un estudio endoscopico fue motivado por ERGE clinica, mientras que

para las mujeres el porcentaje bajo al 29,7 %.

Hay mayor presencia de ERGE clinica en los varones < de 50 anos
respecto a las mujeres de ese mismo grupo (47,2 % vs 37,7 %), diferencia que

se va igualando en mayores de esa edad (27,8 % vs 25,2 %) (Tabla 1).

La ERGE clinica fue el motivo fundamental de solicitud de endoscopia
en los varones < de 50 anos, algo que no ocurre los varones > de 50 anos
(47,2 % vs 27,8 %); no se aprecia una diferencia tan marcada si se valora sélo

al grupo femenino (37,7 % vs 25,2 %) (Tabla 1).

Tabla 1. Distribucion por edad y sexo de los pacientes.

< 50 anos >50 anos
Con ERGE Sin ERGE Total Con ERGE Sin ERGE Total
clinica clinica clinica clinica
(Grupos I, II) (Grupos 111, IV) (Grupos I, II) | (Grupos IILIV)

Varones
n (%) 77 (47,2 %) 86 (52,8 %) 163 (100 %) | 88 (27,8 %) 228 (72,2 %) 316
Mujeres
n (%) 58 (37,7 %) 96 (62,3 %) 154 (100 %) | 69 (25,2 %) 205 (74,8 %) 274
Total
n (%) 135 (42,6 %) 182 (57,4 %) 317 (100 %) | 157 (26,6 %) | 433 (73,4 %) 590

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico).

Factores de Riesgo:

El 57 % de los 907 enfermos remitidos para endoscopia tenia alguno de

los considerados a priori como posibles FR para la ERGE. Sin embargo, los
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pacientes que tenian alguno de estos FR presentaron menos ERGE clinica
respecto a los que no los tenian, si bien de manera no significativa (29,8 % vs

35,4 %; p = 0,08) (Tabla 2).

Tabla 2. Relacion entre la presencia de algin factor de riesgo y enfermedad por

reflujo gastroesofagica clinica.

Con ERGE clinica | Sin ERGE clinica Total
(Grupos I y II) (Grupos Il y IV)
Con FR
n (%) 154 (29,8 %) 363 (70,2 %) 517 (100 %)
Sin FR
n (%) 138 (35,4 %) 252 (64,6 %) 390 (100 %)
Total
n (%) 292 (32,2 %) 615 (67,8 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; FR: factores de riesgo).

p =0,08

La coincidencia de dos o mas FR en el mismo enfermo no predispuso

tampoco a una mayor probabilidad de presentar ERGE clinica (Tabla 3).

Tabla 3. Relacion entre namero de factores de riesgo y enfermedad por reflujo

gastroesofagico clinica.

Con ERGE Sin ERGE
N° FR clinica clinica Total RR (IC 95%)
(Grupos I y 1) (Grupos 11 y IV)
Tres
n (%) 2 (15,4 %) 11 (84,6 %) 13 (100 %) 0,43 (0,12-1,56)
Dos
n (%) 32 (27,6 %) 84 (72,4 %) 116 (100 %) 0,77 (0,56-1,07)
Uno
n (%) 120 (30,9 %) 268 (69,1 %) 388 (100 %) 0,87 (0,71-1,06)
Ninguno
n (%) 138 (35,4 %) 252 (64,6 %) 390 (100 %) 1
Total
n (%) 292 (32,2 %) 615 (67,8 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; FR: factores de riesgo; RR: riesgo relativo; IC:
intervalo de confianza).

Analizando por separado cada uno de los FR se observé menor

presencia

ERGE

clinica en

aquellas

personas

que utilizaban

anticoagulantes orales. Los FR que se relacionaron de forma positiva con la
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ERGE clinica fueron el consumo de tabaco y la obesidad, pero de forma no

significativa (Tabla 4).

Tabla 4. Relacion entre cada factor de riesgo y enfermedad por reflujo

gastroesofagica clinica.

ERGE clinica + P RR e IC

Alcohol
+ 24,4 % NS 0,76 (0,46-1,27)
- 32,6 %

Tabaco
+ 35,8 % NS 1,14 (0,92-1,42)
- 31,3 %

Obesidad
+ 32,8 % NS 1,02 (0,71-1,47)
- 32,1 %

Cirugia
+ 25 % NS 0,78 (0,48-1,24)
- 32,6 %

Medicacion erosiva
+ 26,4 % NS 0,80 (0,59-1,09)
- 33,1 %

Anticoagulantes 0,004
+ 0%
- 32,7 %

Relajantes cardiales
+ 26,3 % NS 0,78 (0,60-1,03)
- 33,6 %

(RR: riesgo relativo; IC: intervalo de confianza; NS: no significativo).

Sintomas de alarma:

En los 292 pacientes con ERGE clinica la aparicion de SA fue menor
que en el resto de enfermos (RR: 0,35; IC: 0,28-0,44), ocurriendo solamente en

76 casos (Tabla 5).

Es de destacar que en los 292 casos con ERGE clinica solamente un 5,4
% y un 1 % tenian disfagia y sospecha de neoplasia respectivamente; estos dos
SA especificos se daban menos frecuentemente en el grupo con ERGE respecto

al resto, aunque no de una manera estadisticamente significativa (RR: 0,84;
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IC: 0,53-1,28 para la disfagia. RR: 0,51; IC: 0,19-1,33 para la sospecha de

neoplasia).

Tabla 5. Sintomas de alarma y enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica.

Con SA Sin SA Total
Con ERGE clinica
(grupos I y II)
n (%) 76 (26 %) 216 (74 %) 292 (100 %)
Sin ERGE clinica
(grupos 111 y IV)
n (%) 378 (61,5 %) 237 (38,5 %) 615 (100 %)
Total
n (%) 454 (50,1 %) 453 (49,9 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; SA: sintomas de alarma).

Tratamientos:

Mas de la mitad de los enfermos con ERGE clinica (el 56 %) estaban con

algiin tipo de tratamiento, superando en este apartado al resto de pacientes

(RR: 1,24; IC: 1,02-1,51 para 1 tratamiento; RR: 1,82; IC: 1,27-2,62 para dos

tratamientos). Esta diferencia ocurri6 a partir de la toma de antiacidos y

antiH2, mientras que existia igual uso de IBPs y relajantes cardiales entre el

grupo de personas remitidas por ERGE clinica y el resto (Tabla 6).

Tabla 6. Uso de medicacion en la enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica

respecto a los pacientes sin ella.

Con ERGE clinica | Sin ERGE clinica | p RR (IC 95%)
(Grupos I y IT) (Grupos 1L y IV)
Antiacidos 56 % 44 % < 0,001 1,81 (1,39-2,35)
AntiH2 57,1 % 42,9 % < 0,001 1,85 (1,42-2,40)
IBPs 32,1 % 67,9 % NS 0,99; (0,82-1,20)
Relajantes 34,6 % 65,4 % NS 1,08; (0,64-1,82)
cardiales

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; AntiH2: antihistaminicos; IBPs: inhibidores de

la bomba de protones; NS: no significativo)

El 40 % de los pacientes con ERGE estaban tomando IBPs, el 10 %

antiH2, el 10 % antiacidos y s6lo un 3 % relajantes cardiales.
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4.1.3. Relacion clinico — endoscopica en la ERGE

Un 23,5 % del total de pacientes remitidos para endoscopia tenian
algun tipo de ERGE endoscoépica (esofagitis leve, grave y/o Barrett). De estos
213 enfermos con ERGE endoscopica, un 73,7 % eran varones. La media de

edad (54,4 anos en hombre y 55 en mujeres) era similar al resto.

En pacientes con ERGE clinica se encontré mayor presencia de
esofagitis leve y grave respecto a aquellos remitidos para estudio por otra
sintomatologia: 20,2 % vs 9,8 % con p<0,001 para esofagitis leve y 9,9% vs
5,7% con p = 0,02 para esofagitis grave. Por otra parte, también los enfermos
con esofagitis leve y grave padecian mas pirosis y/o regurgitacion que el resto
(49,6 % vs 29,6 % y 45,3% vs 31,2% para esofagitis leve y grave
respectivamente). Esta relacion entre la clinica y los hallazgos endoscépicos no

se apreci6 en el Barrett (p = 0,49) ni para las neoplasias esofagicas (p = 0,10).

De esta forma, para una frecuencia del 23,5 % (IC: 23,41-23,56) de
ERGE endoscopica hallada en nuestros pacientes, el VPP de la clinica para

predecir afectacion endoscopica es del 33,6 % y €l VPN es del 81,3 % (Tabla 7).

Tabla 7. Relacion entre enfermedad por reflujo gastroesofagica clinica y

endoscépica. Valores predictivos.

Con ERGE endoscépica | Sin ERGE endoscépica Total
Con ERGE clinica
n (%) 98 (33,6 %) (VPP) 194 (66,4 %) 292 (100 %)
Sin ERGE clinica
n (%) 115 (18,7 %) 500 (81,3 %) (VPN) 615 (100 %)
Total
n (%) 213 (23,5 %) 694 (76,5 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor

predictivo negativo).

La presencia de ERGE clinica se observa en 46% de las ERGE

endoscopicas y en el 72 % de los pacientes sin ERGE endoscoépica (Tabla 8).
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Tabla 8. Relaciéon entre enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica y

endoscépica. Sensibilidad y Especificidad.

Con ERGE clinica Sin ERGE clinica Total
Con ERGE endoscépica
n (%) 98 (46 %) (S) 115 (54 %) (FN) 213 (100 %)
Sin ERGE endoscoépica
n (%) 194 (28 %) (FP) 500 (72 %) (E) 694 (100 %)
Total
n (%) 292 (32,2 %) 615 (67,8 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; S: sensibilidad; E: especificidad; FP: falsos

positivos; FN: falsos negativos)

El resumen del valor de la ERGE clinica como predictor de ERGE

endoscopica de presentan en la tabla 9.

Tabla 9. Valor diagndstico de la enfermedad por reflujo clinica para la

enfermedad por reflujo gastroesofagico endoscépica.

% IC 95%
Sensibilidad 46 % 45,76 - 46,28
Especificidad 72 % 71,95 -72,14
Valor predictivo positivo 33,6 % 33,36 - 33,77
Valor predictivo negativo 81,3 % 81,20 - 81,40
Cociente de probabilidad + 1,64 1,36 - 1,99
Cociente de probabilidad - 0,75 0,66 — 0,86

Analizando los diagnoésticos endoscopicos concretos encontrados dentro
del grupo de pacientes con ERGE clinica, apreciamos una mayor presencia de

hernia de hiato (36,3 % vs 22,4 % en enfermos sin ERGE clinica) (Tabla 10).

Tabla 10. Relacion entre enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica y hernia

de hiato. Valores predictivos.

Con hernia de hiato Sin hernia de hiato Total
Con ERGE clinica
n (%) 106 (36,3 %) (VPP) 186 (63,7 %) 292 (100 %)
Sin ERGE clinica
n (%) 138 (22,4 %) 477 (77,6 %) (VPN) 615 (100 %)
Total
n (%) 244 (26,9 %) 663 (73,1 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor

predictivo negativo).
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Ademas, el diagnéstico de hernia de hiato favorecia que se padeciera
mas ERGE clinica que cuando no existia (43,4 % vs 28,1 %; p <0,001). La
sensibilidad y especificidad de la ERGE clinica para la hernia de hiato es del
43,4 % y del 71,9 % respectivamente, mientras que los VPP y VPN son del
36,3 % y del 77,6 % (Tabla 11). Los cocientes de probabilidades positivos y
negativos son del 1,55 (1,28 - 1,87) y 0,79 (0,70 - 0,89) respectivamente.

Tabla 11. Relacion entre enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica y hernia

de hiato. Sensibilidad y especificidad.

Con ERGE clinica Sin ERGE clinica Total
Con hernia de hiato
n (%) 106 (43,4 %). (S) 138 (56,6 %) 244 (100 %)
Sin hernia de hiato
n (%) 186 (28,1 %) 477 (71,9 %). (E) 663 (100 %)
Total
n (%) 292 (32,2 %) 615 (67,8 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; S: sensibilidad; E: especificidad).

No se observdé asociacion entre tener ERGE clinica y una mayor o
menor presencia de otras lesiones endoscopicas (gastritis, duodenitis o tlcera
duodenal), pero se describieron menos ulceras y neoplasias gastricas en los
enfermos remitidos por ERGE clinica respecto al resto (p = 0,05 y p = 0,01

respectivamente).

4.1.4. Relacion entre la ERGE endoscopica y la presencia de otras

lesiones

Cuando se estudian las posibles relaciones entre la ERGE endoscépica
y otras lesiones encontradas en la endoscopia, se encontré6 que la hernia de
hiato favoreci6 una mayor existencia de ERGE endoscopica en general
(esofagitis leve, grave y/o esofago de Barrett): apreciamos un 37,7 % de
afectacion esofagica endoscopica en enfermos con hernia frente a un 18,3 % si

no existia esta condicién (p < 0,001). (Tabla 12):
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Tabla 12. Relacion entre hernia de hiato y enfermedad por reflujo

gastroesofagico endoscopica.

Con ERGE Sin ERGE Total
endoscopica endoscopica
Con hernia de hiato
n (%) 92 (37,7 %) 152 (62,3 %) 244 (100 %)
Sin hernia de hiato
n (%) 121 (18,3 %) 542 (81,7 %) 663 (100 %)
Total
n (%) 213 (23,5 %) 694 (76,5 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico).
p < 0,001.

A ello se anade que dentro de la poblaciéon con ERGE endoscépica se
encontré hernia de hiato hasta en un 43,2 % mientras que sélo el 21,9 % de

los pacientes sin ERGE endoscopica la presentaban.

La hernia de hiato favorece de forma significativa la presencia de
cualquier tipo de alteracion esofagica (esofagitis leve, grave y esofago de

Barrett) (tabla 13).

Tabla 13. Relacion entre hernia de hiato y los diversos grados de enfermedad por

reflujo gastroesofagico endoscépica.

Esofagitis leve Esofagitis grave Barrett Total

(p < 0,000) (p <0, 000) (p = 0,009)
Con hernia de hiato
n (%) 48 (19,7 %) 30 (12,3 %) 18 (7,4 %) 244 (100 %)
Sin hernia de hiato
n (%) 71 (10,7 %) 34 (5,1 %) 22 (3,3 %) 663 (100 %)
Total
n (%) 119 (13,1 %) 64 (7 %) 40 (4,4 %) 907 (100 %)

La ERGE endoscopica general también se ve favorecida ante la
presencia de algun grado de enfermedad duodenal péptica (duodenitis erosiva

y/o ulcera duodenal) (p = 0,002) (Tabla 14).
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Tabla 14. Relacion entre enfermedad duodenal péptica y enfermedad por reflujo

gastroesofagico endoscopica.

Con ERGE Sin ERGE Total
endoscopica endoscopica
Con duodenopatia
n (%) 46 (33,8 %) 90 (66,2 %) 136 (100 %)
Sin duodenopatia
n (%) 167 (21,7 %) 604 (78,3 %) 771 (100 %)
Total
n (%) 213 (23,5 %) 694 (76,5 %) 907 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico).

p = 0,002

En esta relacion entre enfermedad duodenal péptica y ERGE
endoscopica encontramos mayor frecuencia de esofagitis leve y grave, no asi

de esofago de Barrett (Tabla 15).

Tabla 15. Relacion entre enfermedad duodenal péptica y los distintos grados de

enfermedad por reflujo gastroesofagico endoscépica.

Esofagitis leve Esofagitis grave Barrett Total

(p = 0,05) (p = 0,001) (p = 0,125)
Con duodenopatia
n (%) 25 (18,4 %) 20 (14,7 %) 3 (2,2 %) 136 (100 %)
Sin duodenopatia
n (%) 94 (12,2 %) 44 (5,7 %) 36 (4,7 %) 771 (100 %)
Total
n (%) 119 (13,1 %) 64 (7 %) 40 (4,4 %) 907 (100 %)

4.2. SINTOMAS DE ALARMA COMO FACTOR DETERMINANTE DE LOS
HALLAZGOS ENDOSCOPICOS:

4.2.1. Sintomas de alarma como factor determinante de los hallazgos

endoscopicos en el total de enfermos remitidos para endoscopia

Observamos que hubo significativamente mas hallazgos relevantes en
los enfermos con algin SA (58,4 %) respecto a aquellos que no los tenian (39,3
%), con p < 0,001 (tabla 16). Los VPP y VPN fueron del 58,4 % y del 60,7 %

respectivamente. La anemia fue el SA mas frecuente.
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Tabla 16. Valor diagndstico de los sintomas de alarma para tener hallazgo

relevante. Valores predictivos

Con hallazgo relevante Sin hallazgo relevante Total
Con SA
n (%) 265 (58,4 %) (VPP) 189 (41,6 %) 454 (100 %)
Sin SA
n (%) 178 (39,3 %) 275 (60,7 %) (VPN) 453 (100 %)
Total
n (%) 443 (48,8 %) 464 (51,2 %) 907 (100 %)

(SA: sintomas de alarma; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo).

p <0,001.

La sensibilidad de los SA para predecir la existencia de algiin hallazgo
relevante en la endoscopia fue del 59,8 %. La especificidad se considero del
59,3 %. Por lo tanto, dentro de los pacientes sin hallazgos relevantes, un 40,7
% tenia algun SA (falsos positivos), mientras que hasta un 40,2 % de los casos

con hallazgos relevantes no tenian SA (falsos negativos) (Tabla 17).

Tabla 17. Valor diagnéstico de los sintomas de alarma para tener hallazgo

relevante. Sensibilidad y especificidad.

Con SA Sin SA Total
Con hallazgo
relevante
n (%) 265 (59,8 %) (S) 178 (40,2 %) (FN) 443 (100 %)
Sin hallazgo
relevante
n (%) 189 (40,7 %) (FP) 275 (59,3 %) (E) 464 (100 %)
Total
n (%) 454 (50,1 %) 453 (49,9 %) 907 (100 %)

(SA: sintomas de alarma; S: sensibilidad; E: especificidad; FP: falsos positivos; FN: falsos

negativos)

Los 907 enfermos a los que se realizo endoscopia quedaron divididos en
4 grandes grupos sintomaticos segun la existencia o no de SA y ERGE clinica
recogida en la encuesta preendoscopica. Cada grupo presenté porcentajes
diferentes de endoscopia considerada innecesaria a posteriori (aquellos en los

que los hallazgos endoscopicos fueron negativos o no relevantes) (Tabla 18).
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Tabla 18. Diagndsticos endoscopicos segin categorias sintomaticas

preestablecidas.
n % del total % de hallazgos % de hallazgos
relevantes no relevantes
Grupo I
(ERGE sin SA) 216 23,8 % 36,6 % 63,4 %
Grupo II
(ERGE con SA) 76 8,4 % 52,6 % 47,4 %
Grupo III
(Sin ERGE ni SA) 237 26,1 % 41,8 % 55,2 %
Grupo IV
(Sin ERGE con SA) 378 41,7 % 59,2 % 40,8 %

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; SA: sintomas de alarma).

Los enfermos del grupo I (ERGE sin SA) tuvieron una menor presencia
de hallazgos relevantes respecto a los encuadrados en los otros tres grupos (p
<0,001).

Ademas, dentro de los pacientes de los grupos I y III (sin SA), se
encuentran menos hallazgos relevantes en los enfermos con ERGE (Grupo I)
que en los dispépticos (Grupo III); en todo caso, en pacientes sin SA la

endoscopia no es necesaria en mas del 50 % de las veces.

Referenciando al grupo I, se podria establecer una gradaciéon en la
probabilidad de padecer enfermedad relevante, donde en el nivel mas bajo
estarian dichos pacientes del grupo I (RR = 1), seguidos de los del grupo III (RR
= 1,48; IC: 1 — 2,19), posteriormente los del grupo II (RR = 2,12; IC: 1,23 —
3,60) y, con una mayor frecuencia de lesion importante, los enfermos del

grupo IV (RR = 2,74; IC: 1,92 - 3,92).

4.2.2. Sintomas de alarma como factor determinante de los hallazgos

endoscopicos en enfermos con ERGE clinica

Considerando sélo los casos con ERGE clinica (Grupos I y II) también
existi6 una significativa mayor presencia de hallazgos relevantes cuando

existian SA que cuando no (52,6 % vs 36,6 %; p = 0,021). Sin embargo, la
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sensibilidad de los SA para tener una lesion endoscopica relevante en estos
pacientes con ERGE presenta claro deterioro (baja al 33,6 %), mientras que la
especificidad sube al 79,1 %, con VPP y VPN del 52,6 % y 63,4 %
respectivamente (Tablas 19 y 20).

Tabla 19. Valor diagnéstico de los sintomas de alarma para tener hallazgo
relevante en enfermos con enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica.

Valores predictivos.

Con hallazgo relevante Sin hallazgo relevante Total
Con SA
n (%) 40 (52,6 %) (VPP) 36 (47,4 %) 76 (100 %)
Sin SA
n (%) 79 (36,6 %) 137 (63,4 %) (VPN) 216 (100 %)
Total
n (%) 119 (40,8 %) 173 (59.2 %) 292 (100 %)

(SA: sintomas de alarma; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo).
p =0,021

Tabla 20. Valor diagnéstico de los sintomas de alarma para tener hallazgo
relevante en enfermos con enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica.

Sensibilidad y especificidad.

Con SA Sin SA Total
Con hallazgo
relevante
n (%) 40 (33,6 %) (S) 79 (66,4 %) (FN) 119 (100 %)
Sin hallazgo
relevante
n (%) 36 (20,8 %) (FP) 137 (79,2 %) (E) 173 (100 %)
Total
n (%) 76 (26 %) 216 (74 %) 292 (100 %)

(SA: sintomas de alarma; S: sensibilidad; E: especificidad; FP: falsos positivos; FN: falsos

negativos).

De esta manera, tener SA supone una probabilidad estadisticamente
significativa de encontrar un hallazgo relevante tanto en la poblacion general
de enfermos remitidos para endoscopia (RR: 2,16; IC: 1,66-2,82), en aquellos
sin ERGE clinica (RR: 2,05; 1,47-2,85) o con ERGE clinica (RR: 1,92; 1,36-
3,26).
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4.2.3. Hallazgos endoscopicos especificos en cada uno de los grupos de

estudio

Estudiando los diagnésticos endoscoépicos de una manera especifica, en
el caso del Grupo I se encontré una mayor probabilidad de padecer esofagitis
leve (p <0,001) y hernia de hiato (p <0,001); en cambio en el Grupo II hubo
tendencia a hallar esofagitis grave (p <0,001) y Barrett (p = 0,02).

En pacientes que tenian algin SA sin manifestar clinica de ERGE
(Grupo 1V), la tendencia apreciada fue hacia mayor presentacion de neoplasia
de esofago (p = 0,02), ulcera gastrica (p = 0,02), neoplasia gastrica (p < 0,001)
y ulcera duodenal (p = 0,02). Tener dispepsia sin SA (Grupo III) no predijo

ningan tipo concreto de lesion en la endoscopia.

4.2.4. Hallazgos endoscéopicos especificos en pacientes con disfagia o

sospecha de neoplasia como sintomas de alarma

El RR que supone tener disfagia para padecer un hallazgo relevante en
los 907 enfermos remitidos para endoscopia es de 1,35 (IC 95%: 1,10-1,695),
muy parecido al 1,24 encontrado si analizamos s6lo a los pacientes con ERGE
(Grupos I y II), si bien en este caso no alcanza la significacion (IC 95%: 0,74-
2,07). La disfagia en el grupo total de pacientes estudiados predice la
presencia de esofagitis grave y de neoplasia esofagica; de hecho, un 85,7 % de

los pacientes con tumor esofagico tenian disfagia.

Por otra parte, el RR que supone tener sospecha de neoplasia a la hora
de detectarse algiin hallazgo relevante en el grupo total es 1,02 (IC 95%: 0,65-
1,59), inferior al obtenido en los 292 enfermos con ERGE (Grupos [ y II) que es
de 1,64 (IC 95%: 0,73-3,71). La sospecha previa de neoplasia sélo predijo la

existencia de tumor gastrico.

La sospecha de neoplasia no predijo el tumor esofagico pero si lo hizo
cuando se asocio a disfagia. A pesar de que ni la disfagia ni la sospecha de
neoplasia por separado se asociaron a mas diagnoésticos de Barrett, su
asociacion predijo de forma significativa la presencia de eséfago de Barrett (p =

0,04)
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4.3. RELACION FACTORES DE RIESGO - HALLAZGOS ENDOSCOPICOS:

4.3.1. Edad

Edad en el total de enfermos remitidos para endoscopia:

En el total de pacientes que acudieron a realizarse endoscopia
encontramos diferencias significativas a la hora de encontrar hallazgos
relevantes segun tuvieran < o > de 50 anos (p = 0,004). Asi, dentro de los < de
50 anos un 42,3 % presentaron patologia considerada relevante, mientras que

la cifra se eleva al 52,4 % para los mayores de esta edad (Tabla 21).

Tabla 21. Hallazgos endoscépicos relevantes en relacioén a la edad.

Hallazgo no relevante | Hallazgo relevante Total

< 50 anos

n (%) 183 (57,7 %) 134 (42,3 %) 317 (100 %)
> 50 afnos

n (%) 281 (47,6 %) 309 (52,4 %) 590 (100 %)
Total

n (%) 464 (51,2 %) 443 (48,8 %) 907 (100 %)
p = 0,004.

Existe por lo tanto un claro aumento de hallazgos relevantes con la
edad: se detectaron hallazgos relevantes en el 69,8 % de > de 50 anos (Tabla
22). Como ejemplo significativo, el 91 % de las neoplasias se diagnosticaron en

> 50 anos.

Tabla 22. Edad en pacientes con y sin hallazgos relevantes.

< 50 afos > 50 afios Total
Hallazgo no relevante
n (%) 183 (39,4 %) 281 (60,6 %) 464 (100 %)
Hallazgo relevante
n (%) 134 (30,2 %) 309 (69,8 %) 443 (100 %)
Total
n (%) 317 (35 %) 590 (65 %) 907 (100 %)
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Edad en pacientes con ERGE clinica:

Por el contrario, considerando a los 292 enfermos con ERGE clinica
(Grupos I y II), no apreciamos de forma significativa mas diagnosticos
relevantes en los mayores de 50 anios aunque se detecté una tendencia en este
sentido: 37 % de lesiones relevantes en pacientes con ERGE clinica y menos
de 50 anos frente a 43,9 % si su edad era mayor a este limite (p = 0,109)

(Tabla 23).

El aumento aislado de la edad en pacientes con ERGE clinica no
determina pues una mayor presencia de hallazgos considerados graves,
destacando incluso que existe una menor probabilidad de tener algun hallazgo
relevante en enfermos con ERGE clinica y > de 50 anos respecto a aquellos sin
ERGE clinica del mismo grupo de edad (43,9 % vs 55,4 %; p = 0,01). (Tabla
23).

Tabla 23. Hallazgos endoscépicos relevantes en relacion a la edad y padecer o no

enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica.

< 50 anos >50 anos
Hallazgos no | Hallazgos Total Hallazgos no | Hallazgos Total
relevantes relevantes relevantes relevantes
Sin
ERGE
clinica*
n (%) 98 (53,8 %) 84 (46,2 %) 182 (100 %) | 193 (44,6 %) 240 (55,4 %) 433 (100 %)
Con
ERGE
clinica**
n (%) 85 (63 %) 50 (37 %) 135 (100 %) | 88 (56,1 %) 69 (43,9 %) 157 (100 %)
Total
n (%) 183 (57,7 %) | 134 (42,3 %) 317 (100 %) | 281 (47,6 %) 309 (52,4 %) 590 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico).

*p = NS para hallazgos relevantes en ERGE clinica con < 50 frente a ERGE clinica con > 50
anos.

**p = 0,01 para hallazgos relevantes en ERGE clinica > de 50 anos frente a aquellos sin ERGE

clinica > 50 anos.

70




Edad y grupos de estudio:

Considerando los 4 grupos de pacientes preestablecidos segun la
sintomatologia que motivo la prueba, hay diferencias significativas entre ellos
a este respecto, con mayor presencia de lesiones graves en los > de 50 anos en
todos ellos excepto en el Grupo I (ERGE sin SA). Dentro de los dos grupos
clinicos sin SA (Grupos I y III), encontramos mas hallazgos relevantes en el
Grupo III que en el Grupo I, especialmente cuando la edad era superior a 50

anos.

La existencia de algin SA anadido a la pirosis y/o regurgitacion (Grupo
II) supone un aumento de los hallazgos relevantes, sobre todo en los > de 50

anos (Tabla 24).

Tabla 24. Hallazgos en relacion a la edad, existencia o no de enfermedad por

reflujo gastroesofagico y sintomas de alarma

< 50 anos >50 anos

Hallazgos no | Hallazgos Total Hallazgos no | Hallazgos Total

relevantes relevantes relevantes relevantes
Grupo I
n (%) 67 (63,8 %) 38 (36,2 %) | 105 (100 %) | 70 (63,1 %) 41 (36,9 %) 111 (100 %)
Grupo II
n (%) 18 (60 %) 12 (40 %) 30 (100 %) 18 (39,1 %) 28 (60,9 %) 46 (100 %)
Grupo III
n (%) 59 (60,2 %) 39 (39,8 %) | 98 (100 %) | 79 (56,8 %) 60 (43,2 %) 139 (100 %)
Grupo IV
n (%) 39 (46,4 %) 45 (53,6 %) | 84 (100 %) 114 (38,8 %) 180 (61,2 %) 294 (100 %)
Total
n (%) 183 (57,7 %) | 134(42,3 %) | 317 (100 %) | 281 (47,6 %) 309 (52,4 %) 590 (100 %)

Un punto de corte de edad de 60 anos confirmé todas las tendencias y

resultados anteriores.
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Edad vy diagnésticos endoscopicos especificos:

Encontramos niveles similares de esofagitis leve en los > de 50 anos
respecto a los < de 50 afos, si bien con ligera tendencia a mas esofagitis leve
en los jovenes. También diagnosticamos el mismo porcentaje de esofagitis
grave y Barrett en los > de 50 anos respecto a los < de esta edad (aunque
existe tendencia a mayor porcentaje de Barrett en los mayores: 55 % vs 45 %).
Lo mismo ocurre con la hernia de hiato, gastritis leve, grave, tlcera gastrica o
duodenal. Por el contrario, todos los casos de neoplasia esofagica sucedieron

en > de 50 anos (Tablas 25).

Tabla 25. Presentacion de tumores esofagicos segin la edad (punto de corte en

50 aios).
< 50 anos >50 anos Total
Sin tumor esofagico
n (%) 317 (35,2 %) 583 (64,8 %) 900 (100 %)
Con tumor esofagico
n (%) 0 (0 %) 7 (100 %) 7 (100 %)
Total
n (%) 317 (35 %) 590 (65 %) 907 (100 %)

También aparecio diferencia significativa a la hora de padecer neoplasia
gastrica a favor de los > de 50 anos (s6lo el 11,5 % se diagnosticaron en < 50

anos) (Tabla 26).

Tabla 26. Presentacion de tumores gastricos segin la edad (punto de corte en 50

anos).
< 50 anos >50 anos Total
Sin tumor gastrico
n (%) 314 (35,6 %) 567 64,4 %) 881 (100 %)
Con tumor gastrico
n (%) 3 (11,5 %) 23 (88,5 %) 26 (100 %)
Total
n (%) 317 (35 %) 590 (65 %) 907 (100 %)

En relacion a la duodenitis, la mayor presencia de este hallazgo ocurri6

en < de 50 anos.
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No apreciamos significativamente mas esofagitis graves, Barrett, hernia
de hiato, gastritis leve o grave, ulcera gastrica ni duodenal con un punto de
corte de > 60 anos. Respecto a las neoplasias también se apreciaron las
mismas tendencias positivas para un punto de corte de > 60 anos que para el
de 50 anos: a tener en cuenta que el 42,9 % de las neoplasias esofagicas se

diagnosticaron entre los 50 y 60 anos (Tablas 27).

Tabla 27. Presentacion de tumores esofiagicos segin la edad (punto de corte en

60 anos).
< 60 anos >60 anos Total
Sin tumor esofagico
n (%) 488 (54,2 %) 412 (45,8 %) 900 (100 %)
Con tumor esofagico
n (%) 3 (42,9 %) 4 (57,1 %) 7 (100 %)
Total
n (%) 491 (54,1 %) 416 (45,9 %) 907 (100 %)

También se aprecié un incremento en el porcentaje de diagnoésticos de
tumores gastricos en esta franja de edad, si bien la mayoria ocurrié6 en > 60
anos (Tabla 28). A destacar sin embargo que dichas neoplasias se

diagnosticaron mayoritariamente en enfermos sin sintomas de ERGE.

Tabla 28. Presentacion de tumores gastricos segiin la edad (punto de corte en 60

anos).
< 60 anos >60 anos Total
Sin tumor esofagico
n (%) 485 (55,1 %) 396 (44,9 %) 881 (100 %)
Con tumor esofagico
n (%) 6 (23,1 %) 20 (76,9 %) 26 (100 %)
Total
n (%) 491 (54,1 %) 416 (45,9 %) 907 (100 %)
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Edad v Sintomas de Alarma en el total de enfermos remitidos para

endoscopia:

Aunque tener algin SA supone una mayor probabilidad de presentar
algan hallazgo relevante independientemente de la edad, esta tendencia se
acentila notablemente en los > de 50 anos. Asi, la sensibilidad que ofrece
presentar algiin SA para tener hallazgos relevantes sube con la edad del 42,5
% al 67,3 % [RR = 1,63 (IC: 1,02-2,60) en < de 50 anos y
RR = 2,32 (IC: 1,66-3,24) en > de 50 anos|, aunque la especificidad baja del
68,8 % al 53 %. En todo caso, hay que considerar que dentro de los pacientes
con hallazgos relevantes un porcentaje importante no va a tener SA,
especialmente en los jovenes (un 57,5 % de los < de 50 anos y un 32,7 % de

los > de 50 afios, que corresponderian a los FN). (Tabla 29).

Los VPP y VPN del hecho de presentar SA para tener hallazgo relevante
serian del 50 % y 62,1 % en los < de 50 anos y del 61,2 % y 59,6 %

respectivamente en los mayores de esa edad. (Tabla 30).

Tabla 29. Valor diagnéstico de los sintomas de alarma para tener hallazgo

relevante segin la edad. Sensibilidad y especificidad.

< 50 anos >50 anos
Sin SA Con SA Total Sin SA Con SA Total
Hallazgos
no
relevantes
n (%) 126 57 183 (100 %) | 149 132 281 (100 %)
(68,9 %) (E) | (31,1 %)(FP) (53 %) (E) (47 %) (FP)
Hallazgos
relevantes
n (%) 77 57 134 (100 %) | 101 208 309 (100 %)
(57,5%)(FN) | (42,5 %) (S) (32,7 %) (FN) | (67,3 %) (S)
Total
n (%) 203 (64 %) 114 (36 %) | 317 (100 %) | 250 (42,4 %) | 340 (57,6 %) | 590 (100 %)

(SA: sintomas de alarma; S: sensibilidad; E: especificidad; FP: falsos positivos; FN: falsos

negativos).
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Tabla 30. Valor diagnéstico de los sintomas de alarma para tener hallazgo
relevante segin la edad. Valores predictivos.
< 50 anos >50 anos
Hallazgos no | Hallazgos Total Hallazgos no | Hallazgos Total
relevantes relevantes relevantes relevantes
Sin SA
n (%) 126 (62,1 %) | 77 (37,9 %) 203 (100 %) | 149 (59,6 %) | 101 (40,4 %) | 250
(VPN) (VPN) (100 %)
Con SA
n (%) 57 (50 %) 57 (50 %) | 114 (100 %) | 132 (38,8 %) | 208 (61,2 %) | 340
(VPP) (VPP) (100 %)
Total
n (%) 183 (57,7 %) | 134 (42,3 %) | 317 (100 %) | 281 (47,6 %) | 309 (52,4 %) | 590
(100 %)

(SA: sintomas de alarma; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo).

Por lo tanto, los valores estadisticos que ofrece el hecho de presentar SA

a la hora de predecir lesiones relevantes en relacion a la edad en el total de

enfermos remitidos para endoscopia serian los resumidos en la tabla 31.

Tabla 31. Capacidades predictivas de los sintomas de alarma para tener hallazgos

graves segun edad en el total de enfermos remitidos para endoscopia.

< 50 anos > 50 anos
Sensibilidad 42,5 % (33,8 - 51,3) 67,3 % (61,9 - 72,7)
Especificidad 68,9 % (61,9 — 75,8) 53 % (47 — 55)

Valor predictivo positivo

50 % (40,4 — 55,6)

62,1 % (55,8 — 66,5)

Valor predictivo negativo

61,2 % (55,1 — 69)

59,6 % (53,3 -65,9)

Cociente de probabilidad +

1,37 (1 - 1,83)

1,43 (1,24 - 1,7)

Cociente de probabilidad -

0,83 (0,7 - 1)

0,62 (0,5 - 0,75)

Edad v Sintomas de Alarma en los pacientes con ERGE clinica:

Si se considera solo a los enfermos con ERGE clinica (Grupos I y II),

tener algin SA supone también una mayor probabilidad de tener hallazgos

relevantes, pero esto sucede sélo en el grupo de > de 50 anos. La sensibilidad

de los SA para tener algan hallazgo relevante en pacientes con ERGE clinica

es del 24 % en
del 78,8 % en

IA

IA

de 50 anos y del 40,6 % en > de 50 anos. La especificidad es
de 50 afios y del 79,5 % en mayores. Por lo tanto, los SA

generan altos porcentajes de FN a la hora de predecir patologia grave en
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enfermos con ERGE, sobre todo para edades < de 50 anos (76 % vs 59,4 % en

los > de 50 anos) (Tabla 32).

Los VPP y VPN que ofrecen los SA para inferir la existencia de lesiones

endoscopicas graves en los enfermos con ERGE seria del 40 % y 60,8 % en los

< de 50 anos y del 63,8 % y 63 % en los mayores de esa edad respectivamente

(Tabla 33).

Tabla 32. Valor diagnéstico de los sintomas de alarma para tener hallazgo

relevante segin la edad en la enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica.

Sensibilidad y especificidad.

< 50 anios >50 anos
Sin SA Con SA Total Sin SA Con SA Total
Hallazgos
no
relevantes
n (%) 67 (78,8 %) | 18 (21,2 %) | 85 (100 %) | 70 (79,5 %) | 18 (20,5 %) | 88 (100 %)
(E) (FP) (E) (FP)
Hallazgos
relevantes
n (%) 38 (76 %) | 12 (24 %) | 50 (100 %) | 41 (59,4 %) | 28 (40,6 %) | 69 (100 %)
(FN) () (FN) (S)
Total
n (%) 105 (77,8 %) | 30 (22,2 %) | 135(100 %) | 111(70,7 %) | 46 (29,3 %) | 157 (100 %)

(SA: sintomas de alarma; S: sensibilidad; E: especificidad; FP: falsos positivos; FN: falsos

negativos).
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Tabla 33. Valor diagnéstico de los sintomas de alarma para tener hallazgo
relevante segiin la edad en la enfermedad por reflujo gastroesofagico clinica.

Valores predictivos.

< 50 anos >50 anos
Hallazgos Hallazgos Total Hallazgos Hallazgos Total
no relevantes relevantes no relevantes | relevantes
Sin SA
n (%) 67 (63,8 %) | 38 (36,2 %) | 105 70 (63,1 %) | 41(36,9%) | 111 (100 %)
(VPN) (100 %) | (VPN)
Con SA
n (%) 18 (60 %) 12 (40 %) | 30 18 (39,1 %) 28 (60,9 %) | 46 (100 %)
(VPP) (100 %) (VPP)
Total
n (%) 85 (63 %) 50 (37 %) 135 88 (56 %) 69 (44 %) 157 (100 %)
(100 %)

(SA: sintomas de alarma; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo).

Los valores estadisticos que ofrece el hecho de presentar SA a la hora de
predecir lesiones relevantes en relacion a la edad en los enfermos remitidos

para endoscopia con ERGE clinica serian los resumidos en la tabla 34.

Tabla 34. Capacidades predictivas de los sintomas de alarma para tener hallazgos

graves segin edad en los enfermos con enfermedad por reflujo gastroesofagico

clinica.

< 50 anos > 50 anos
Sensibilidad 24 % (11,2 - 36,8) 40,6 % (28,3 - 52,9)
Especificidad 78,8 % (69,6 — 88,1) 79,5 % (70,6 — 88,5)
Valor predictivo positivo 40 % (20,8 - 59,2) 60,9 % (45,7 - 76,1)
Valor predictivo negativo 63,8 % (54,1 - 73,5) 63,1 % (53,6 - 72,5)
Cociente de probabilidad + 1,13 (0,6 - 2,15) 1,98 (1,2 - 3,3)
Cociente de probabilidad - 0,94 (0,80 - 1,17) 0,75 (0,6 — 0,9)
4.3.2. Sexo

Observamos significativamente menos hallazgos relevantes en las
mujeres tanto en el grupo total como en el subgrupo con ERGE clinica; esto
fue asi para cada diagnostico especifico relevante. En los pacientes con ERGE
clinica hay mas ERGE endoscopica en los varones (p <0,001), con una mayor
frecuencia de esofagitis leve (p = 0,001), grave (p = 0,002) y eso6fago de Barrett
(p = 0,01) (Tabla 35).
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Tabla 35. Relacion entre sexo y enfermedad por reflujo gastroesofagico

endoscépica en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofagica clinica.

Sin ERGE endoscoépica Con ERGE endoscépica Total
Hombres con ERGE clinica
n (%) 89 (53,9 %) 76 (46,1 %)* 165 (100 %)
Mujeres con ERGE clinica
n (%) 105 (82,7 %) 22 (17,3 %) 127 (100 %)
Total
n (%) 194 (66,4 %) 98 (33,6 %) 292 (100 %)

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico).

p <0,001 para ERGE endoscépica entre hombres y mujeres con ERGE clinica.

4.3.3. Otros factores de riesgo

Otros Factores de Riesgo en el total de enfermos remitidos para endoscopia:

En los 907 enfermos que acudieron a realizarse una endoscopia
comprobamos que tener al menos uno de los FR estudiados diferentes a los
puramente epidemiologicos de la edad y el sexo no supone una mayor
presencia de hallazgos relevantes (p=0,09; RR 1,15; IC: 1-1,32). Aunque no se
lograra significacion estadistica, se aprecido sin embargo cierta tendencia
positiva, con un 51,8 % de diagnosticos relevantes si existia al menos un FR

frente a un 44,9 % en el caso contrario (Tabla 36).

Tabla 36. Relacion entre la presencia de algin factor de riesgo y lesiones

endoscépicas relevantes. Valores predictivos.

Hallazgos no relevantes Hallazgos relevantes Total

Sin factores de riesgo

n (%) 215 (55,1 %)(VPN) 175 (44,9 %) 390 (100 %)
Con factores de riesgo

n (%) 249 (48,2 %) 268 (51,8 %)(VPP) 517 (100 %)
Total

n (%) 464 (51,2 %) 443 (48,8 %) 907 (100 %)

(VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo).

Ademas, un 60,5 % de los enfermos con hallazgos relevantes
presentaba al menos un FR. La especificidad que ofrece el hecho de tener

algtin FR para padecer lesiones relevantes fue del 46,3 % (Tabla 37).
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El valor pronoéstico de los FR aumenta segiin su numero, ya que cuando
en el enfermo coincidian dos o mas la capacidad de éstos para predecir una
mayor probabilidad de hallazgos relevantes alcanz6 valor estadistico (RR: 1,33;

1.12-1.59).

Tabla 37. Relacion entre la presencia de algin factor de riesgo y lesiones

endoscépicas relevantes. Sensibilidad y especificidad.

Sin factores de riesgo Con factores de riesgo | Total
Hallazgos no relevantes
n (%) 215 (46,3 %) (E) 249 (53,7 %) 464 (100 %)
Hallazgos relevantes
n (%) 175 (39,5 %) 268 (60,5 %) (S) 443 (100 %)
Total
n (%) 390 (43 %) 517 (57 %) 907

(S: sensibilidad; E: especificidad).

Estudiando por separado cada uno de los FR, podemos apreciar que
beber alcohol y tener algun tipo de cirugia previa sobre el tracto digestivo
superior son los Unicos que implican una mayor probabilidad para padecer
lesiones endoscopicas relevantes. (Tabla 38). Es de destacar sin embargo que
dentro de los enfermos con hallazgos relevantes soélo el 8,4 % consumia

alcohol, por lo que la sensibilidad de este parametro es muy reducida.

El consumo de alcohol favorecio la presencia de esofagitis leve, grave,
Barrett, neoplasia de esofago, gastritis leve y tulcera gastrica, aunque sin
alcanzar significacion estadistica salvo para la gastritis grave (p = 0,04) y

duodenitis (p = 0,05).

El tabaco implico6 una mayor deteccion de esofagitis leve (p = 0,03),
tumores esofagicos (p = 0,036) y duodenitis (p = 0,007). La asociacién de
tabaco y alcohol no supuso un mayor riesgo de neoplasia esofagica ni gastrica
en nuestros enfermos. La obesidad Unicamente favorecio el diagnéstico de
hernias de hiato (p=0,008).
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Tabla 38. Relacion entre factores de riesgo especificos y lesiones endoscépicas.

% hallazgos relevantes P
Alcohol < 0,001
+ 82,2 %
- 47,1 %
Tabaco NS
+ 51,3 %
- 48,2 %
Obesidad NS
+ 40,6 %
- 49,5 %
Cirugia < 0,001
+ 84,6 %
- 46,7 %
Medicacion erosiva NS
+ 49,6 %
- 48,7 %
Anticoagulantes orales NS
+ 46,7 %
- 48,9 %
Relajantes cardiales NS
+ 47,4 %
- 49,2 %

(NS: no significativo).

Como se coment6 anteriormente, haber padecido algun tipo de cirugia
sobre el tracto digestivo alto supuso una mayor probabilidad de tener algun
hallazgo considerado relevante en la endoscopia, aunque dentro de los
pacientes con hallazgos relevantes sélo un 9,9 % estaba operado; se detect6
mayor presencia de gastritis severa (p = 0,015) y duodeno-enteritis(p = 0,01),
aunque también hubo entre los operados mas esofagitis leve (p = 0,001) y

hernia de hiato (p = 0,009).

Analizando la medicacion estudiada como posible FR, hacemos notar
que la toma de gastroerosivos tnicamente predispuso a una mayor frecuencia
de ulcera gastrica (p = 0,03). Los anticoagulantes orales no favorecieron la
existencia de ningin hallazgo concreto y los relajantes cardiales

predispusieron a la esofagitis leve (p = 0,03) y a la hernia de hiato (p = 0,03).
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Otros Factores de Riesgo en los pacientes con ERGE clinica:

Valorando sélo al grupo de pacientes con ERGE clinica (Grupos I y II)
ocurre lo mismo que en el grupo general; es decir, tener algin FR no supone
una mayor presencia de lesiones endoscopicas relevantes (RR= 0,97 con IC:
0.74-1.28). Las capacidades predictivas de los FR para tener hallazgos
relevantes en los pacientes con ERGE clinica se muestran en las tablas 39 y

40.

Tabla 39. Relacion entre la presencia de algiun factor de riesgo y lesiones

endoscépicas relevantes. Valores predictivos.

Hallazgos no relevantes Hallazgos relevantes Total
Sin factores de riesgo
n (%) 81 (58,7 %) (VPN) 57 (41,3 %) 138 (100 %)
Con factores de riesgo
n (%) 92 (59,7 %) 62 (40,3 %) (VPP) 154 (100 %)
Total
n (%) 173 (59,2 %) 119 (40,8 %) 292 (100 %)

(VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo).

Tabla 40. Relacion entre la presencia de algan factor de riesgo y lesiones

endoscépicas relevantes. Sensibilidad y especificidad.

Sin factores de | Con factores de | Total

riesgo riesgo
Hallazgos no relevantes
n (%) 81 (46,8 %) (E) 92 (53,2 %) 173 (100 %)
Hallazgos relevantes
n (%) 57 (47,9 %) 62 (52,1 %) (S) 119 (100 %)
Total
n (%) 138 (47,3 %) 154 (52,7 %) 292 (100 %)

(S: sensibilidad; E: especificidad).

Al contrario que en el grupo general y en enfermos sin ERGE, la
concurrencia de dos o mas FR no incrementa la tendencia de encontrarnos
con mas lesiones relevantes en la endoscopia en pacientes con ERGE clinica

(RR: 1,21; IC: 0,81-1,78).

En la valoracion por separado de cada uno de los FR encontramos que,

al igual que en el grupo general, el alcohol y la cirugia previa favorecen la
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aparicion de lesiones importantes en la endoscopia, con cifras del 81,8 % y el
84,5 % respectivamente. Curiosamente, en los 292 casos con ERGE clinica la
obesidad va a proteger frente a la existencia de diagnésticos endoscopicos
relevantes (19 % en pacientes con obesidad frente a 42,4 % en pacientes sin
ella). (Tabla 41); en estos enfermos la obesidad no predispuso a mas hernias

de hiato ni esofagitis de ningun grado.

Tabla 41. Relacion entre factores de riesgo especificos y lesiones endoscopicas.

% hallazgos graves P
Alcohol 0,01
+ 81,8 %
- 39,1 %
Tabaco NS
+ 37,3 %
- 41,8 %
Obesidad 0,04
+ 19%
- 42,4 %
Cirugia 0,002
+ 84,6 %
- 38,7 %
Medicacion erosiva NS
+ 51,5 %
- 39,4 %
Anticoagulantes orales NS
+ 40,8 %
- 40,8 %
Relajantes cardiales NS
+ 31,1 %
- 42,5 %

(N'S: no significativo).

Analizando el tipo de lesion esofagica concreta a la que puede
predisponer cada uno de los FR por separado en los enfermos con ERGE
clinica, es de destacar que el alcohol no supone aumento de ninguna de ellas

en esta localizacion (aunque si a nivel gastrico y duodenal).

El tabaco favorece la esofagitis leve (p = 0,04), la cirugia favorece la

esofagitis de cualquier grado (p = 0,05 para la leve y p = 0,03 para la grave) y
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el uso de relajantes cardiales favorece la presencia de esofagitis leve (p =

0,008).

Relacion entre Factores de Riesgo v Sintomas de Alarma:

En general, tener alguno de los FR estudiados determina también una
mayor presencia de SA digestivos (54,2 % de SA si existe al menos un FR
frente a 44,6 % en el caso contrario; p = 0,007). Por otra parte, la union de dos
o mas FR hace subir ain mas probabilidad de que existan SA (hasta al 70 %

cuando concurren tres FR).

4.4. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN RELACION CON LA TOMA DE
ANTISECRETORES (INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES):

Considerando la medicacion antisecretora, no apreciamos diferencias a la
hora de encontrar hallazgos relevantes entre los enfermos que toman IBPs
respecto a los que no lo toman en el momento de realizar la endoscopia (p =
0,71) (Tabla 42).

Analizando por diagnosticos concretos, los porcentajes de esofagitis leve
(p = 0,88) y grave (p = 1) fueron similares en tomadores y no tomadores de
IBPs (aunque hubo tendencia a menor lesion esofagica en los que los
empleaban). Por el contrario, existi6 un mayor numero de pacientes que
tomaban IBPs en aquellos con diagnoéstico de esofago de Barrett (p = 0); fue
ésta la unica situacion en la que apreciamos mayor ingesta de IBPs entre

todas las lesiones.

Tabla 42. Relacion entre toma de inhibidores de la bomba de protones y lesiones

endoscoépicas.
Hallazgos no relevantes Hallazgos relevantes Total
Sin IBPs
n (%) 278 (50,9 %) 268 (49,1 %) 546 (100 %)
Con IBPs
n (%) 186 (51,5 %) 175 (48,5 %) 361 (100 %)
Total
n (%) 464 (51,2 %) 443 (48,8 %) 907 (100 %)

(IBPs: inhibidores de la bomba de protones).
p=0,71
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4.5. ANALISIS MULTIVARIANTE DE LOS PARAMETROS DEL ESTUDIO EN
RELACION CON LA EXISTENCIA DE HALLAZGOS ENDOSCOPICOS
RELEVANTES:

4.5.1 En el total de enfermos remitidos para endoscopia

Los resultados de la regresion logistica binaria para la variable
dependiente “hallazgo relevante en la endoscopia” en el total de casos

remitidos para endoscopia se presentan en la tabla 43.

Las variables relacionadas con una menor probabilidad de hallazgo
endoscopico relevante son el sexo femenino (RR: 0,42; IC 95%: 0,316 — 0,557)
y la presencia de pirosis y/o regurgitacion (RR: 0,72; IC 95%: 0,526 — 0,991).

El consumo de alcohol, los antecedentes de cirugia y la presencia de
sintomas de alarma, aumentan la probabilidad de un hallazgo endoscopico

relevante con valores de RR de 3,27, 4,65 y 1,79 respectivamente.

Tabla 43. Regresion logistica para la variable “hallazgo relevante en la

endoscopia”. Total de pacientes

Variable P RR IC 95%
Sexo femenino <0,001 0,42 0,316 - 0,557
Alcohol 0,004 3,27 1,48 - 7,27
Cirugia <0,001 4,65 2,13-10,18
Sintomas de alarma <0,001 1,79 1,33-2,40
Pirosis - regurgitacion 0,044 0,72 0.526 - 0,991

4.5.2 En los pacientes con ERGE clinica

El modelo de regresion logistica para los 292 pacientes con ERGE
clinica, se presenta en la tabla 44. Las variables relacionadas con un
incremento de la probabilidad de un hallazgo relevante en la endoscopia, son
las mismas que en el total de pacientes: alcohol, cirugia previa y presencia de
sintomas de alarma. Al igual que en el total de la muestra, las mujeres tienen
un menor riesgo de hallazgo relevante que los varones (RR: 0,52; IC 95%:

0,319 - 0,875). En este subgrupo de pacientes, entra en el modelo la obesidad

84



como variable protectora, aunque no alcanza la significacién estadistica (RR:

0,31; IC 95%: 0,96 — 1,014).

Tabla 44. Regresion logistica para la variable

endoscopia”. Pacientes con ERGE clinica.

Variable P RR IC 95%
Sexo femenino 0,014 0,52 0,319 - 0,875
Alcohol 0,047 5,08 1,025 - 25,182
Cirugia 0,037 5,28 1,106 — 25,222
Obesidad 0,053 0,31 0,96 - 1,014
Sintomas de alarma 0,03 1,88 1,063 — 3,342

“hallazgo relevante en la

La edad no parece intervenir en la probabilidad de hallazgos relevantes

ni en el total de la muestra, ni en el subgrupo de pacientes con ERGE clinica.
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5. DISCUSION
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La practica de la Medicina basada en la Evidencia requiere de la utilizacion
consciente, explicita y juiciosa de la mejor informacion disponible para tomar
las decisiones adecuadas en el cuidado de los pacientes [340]. En esta linea,
los intentos realizados para estandarizar el manejo clinico en la ERGE han
sido importantes; a tal efecto se han confeccionado y difundido guias de
practica clinica [22] [151] [222].

Pero las guias estan basadas en consensos de expertos y en ellas se
reconoce que el grado de evidencia en que se basan es bajo [78]. Por lo tanto,
se hacen necesarios estudios que aporten informacion clara y relevante para

ayudar a los profesionales que abordan estas patologias en su consulta.

En la practica diaria existe una importante variabilidad en el manejo de los
enfermos con sintomas de ERGE, incluso en aquellos aspectos que a priori
parecerian mas simples como es la decision de indicar o no la realizacion de
una endoscopia [195]. Aunque teoricamente es mayoritaria la asuncion de los
consejos de las guias de no hacer endoscopia inicial en la ERGE tipica y solo
solicitarla ante la existencia de SA [258], son muchos los médicos que no
aplican esta recomendacion en la practica habitual [78] [260]. Se estima una
distribucién a partes iguales entre aquellos que manejan la ERGE tipica desde

el punto de vista empirico y aquellos que solicitan estudio endoscopico [195].

La mayoria de las comunicaciones recientes que estudian la adecuacion de
las recomendaciones dadas en las guias se han hecho en grupos de enfermos
referidos a la endoscopia [296] [299] pero sin analizar especificamente ni de
forma prospectiva a los enfermos con ERGE clinica como subgrupo de
referencia. Ademas, la asociacion entre sintomas digestivos altos y hallazgos
endoscopicos relevantes sigue sin estar bien caracterizada y su conocimiento
afecta el manejo de los enfermos con clinica en el tracto intestinal superior

[341] [342].

Es en este escenario donde nuestro trabajo trata de aportar informacion
con el objetivo de optimizar la toma de decisiones, conducir a estrategias que
cumplan el principio de ser coste-efectivas y seguras y establecer un orden de
prioridades en la realizacion de la endoscopia. Hemos estudiado aspectos

faciles de obtener que puedan constituir puntos clave a la hora de matizar la
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toma de decisiones en la ERGE clinica pero también en el resto de enfermos
remitidos para endoscopia. Hay que tener en cuenta que no existen analisis
amplios comparativos sobre la necesidad de la endoscopia entre enfermos con
y sin ERGE. Tampoco hay muchos datos en nuestro medio sobre hallazgos en
enfermos con ERGE sin SA. En nuestro estudio hemos intentado realizar una

aproximacion en estos aspectos.

5.1. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS, SINTOMATOLOGIA CLINICA,
HALLAZGOS ENDOSCOPICOS Y RELACIONES ENTRE ELLOS:

5.1.1. Sexo y edad

Deteniéndonos primeramente en las caracteristicas epidemiologicas y
clinicas de los enfermos estudiados, existi6 mayor predominio en varones a la
hora ser remitidos a realizarse una endoscopia por cualquier motivo (52,8 %),
aspecto que se acentua aunque de manera no significativa si la causa era la
ERGE (56,6 %); en este punto también coincidimos con autores de nuestro
entorno [279], si bien una reciente comunicacion europea refleja mayor
presencia de sintomas digestivos altos en las mujeres [147]. La mayor
existencia de ERGE en varones ocurri6 tanto para mayores como para
menores de 50 anos, ello a pesar de que la provincia de Valladolid presenta

leve mayoria de mujeres (51,1 %) sobre los hombres [343].

En otros trabajos realizados en nuestro pais desde series endoscopicas
la coincidencia en los valores de edad media y sexo con nuestros datos son
llamativos, comunicando también edades medias en torno a los 55 anos [279],

aunque en la ERGE la edad media que recogimos fue menor (47,3 anos).

En relacion a la influencia de la edad en la ERGE clinica existen
contradicciones; se encuentran variaciones segun los autores, con una mayor
prevalencia en personas mayores para algunos [48] [49] pero sin alcanzar
significacion para otros [91]. La mayoria de los estudios que sefialan una
mayor presencia de ERGE en ancianos se basan en su caracter cronico y se
apoyan en patrones clinicos mas que en endoscopicos [56]. En la poblacion
objeto de nuestro trabajo, la ERGE clinica ya tiene una presentacion alta en

menores de 50 anos, aunque sufre un incremento de casi el 20 % en la década
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de los 50 a los 60 anos de edad. Existen también otros estudios donde se
encontré un incremento de la ERGE con la edad hasta los 35 anos [53] o
hasta los 69 anos [54]. En edades mas avanzadas este incremento progresivo
en la presentacion de la ERGE podria verse artefactado por la tendencia a

minimizar los sintomas que ocurriria en estas personas [55] [262].

Destacamos que en casi la mitad de los varones jovenes remitidos para
endoscopia el motivo fue la ERGE, porcentaje claramente superior al de las
mujeres. Para edades superiores a 50 anos los porcentajes se igualan y bajan
por debajo del 30 %. Se ha comunicado la existencia de franjas de edad
diferenciadas de mayor presencia de ERGE segun el sexo: entre los 35 y los 44

anos en varones y los 25 y los 34 anos en las mujeres [74].

5.1.2. Otros factores de riesgo

Los porcentajes reconocidos por nuestros enfermos de alcoholismo (S %)
y de consumo de tabaco (20,6 %) son claramente inferiores a las ofrecidas por
la encuesta del Plan Nacional sobre Drogas del ano 2011 (10,2 % y 30,4 %
respectivamente [344]). La distinta metodologia en la obtencion de los datos y
la preseleccion motivada por el hecho de ser pacientes con algun tipo de
clinica podrian explicar esta diferencia. Igualmente, en relacion a la obesidad,
la cifra del 7,1 % que obtuvimos para un IMC >30 es la mitad del 15 %
reflejado en las encuestas poblacionales espanolas [343]. No existi6 diferencia
en nuestros enfermos a la hora de ingerir alcohol segun fueran mayores o
menores de 50 anos, quiza atribuible a la cantidad establecida para ser
considerado bebedor (20 gr/dia), mientras que se objetivd mayor consumo de
tabaco en los menores de 50 anos. También es concordante con lo esperable y
asi comunicado por otros autores la mayor existencia de cirugia, toma de
gastroerosivos, anticoagulantes, IBPs y relajantes cardiales en los mayores de

50 anos [74]. Ninguno de estos FR se asocié a mas presencia de ERGE clinica

5.1.3. Clinica

Si comparamos las indicaciones que motivaron la realizacion de la
endoscopia con otros trabajos apreciamos que el porcentaje de enfermos

estudiados por ERGE tipica (23,8 %) es similar al comunicado por dos
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hospitales catalanes (21 %) [345] y al 26,5 % de series histoéricas [346]. En
todo caso, nuestros datos entran en los rangos referidos en una revision de
estudios publicados sobre sintomas del Aparato Digestivo superior, con
porcentajes del 21 al 59 % si se considera la pirosis y/o regurgitacion como
las causas de peticion de endoscopia [2]. El hecho de que los limites sean tan
amplios se explicaria por la forma en que se formula la pregunta, como ésta es

comprendida y por la inclusion o no de personas con sintomas leves [127].

La segunda indicaciéon mas frecuente en nuestros pacientes fue la
dispepsia con un 26,1 % de las indicaciones; aunque el disefo de los estudios
no es similar, esta cifra entraria en el limite inferior del rango referido en otros
trabajos, y que se sitia entre el 27 % y el 35,4 % [280] [347]. Otras
comunicaciones informan que la dispepsia fue el motivo de solicitud de la
prueba en la mitad de los casos [345] [348]. En nuestros enfermos la dispepsia
se ha valorado como grupo mas que como sintoma; habria que tener en
cuenta que nuestro porcentaje del 26.1 % de peticiones de endoscopia por
dispepsia subiria légicamente a mas de la mitad si se incluyeran los enfermos
que se han contabilizado en el de pacientes sin ERGE con SA (muchos de ellos

ademas con epigastralgia u otras molestias digestivas anadidas).

5.1.4. Sintomas de alarma

En el analisis pormenorizado de los SA, el 11.2 % de nuestros pacientes
tenia anemia (que fue la situacion mas frecuente), frente a un 9.4 % de los
remitidos para endoscopia del estudio catalan al que antes nos referimos
[345] y al bajo porcentaje del 2,9 % de la comunicacion italiana de Rossi Ay
col [280]; Hassan C y col. refieren un 5,5 % de indicaciones por sangrado
cronico-anemia y un 6,4 % de sangrado agudo [349], cifra ésta que seria
equiparable al 6,9 % detectado en nuestros enfermos cuyo motivo de estudio
fueron melenas y/o hematemesis. En cuanto a la disfagia, en nuestro caso se
recogio en el doble de ocasiones que en otras series endoscopicas (6,5 % vs 3,4
%) [347] [349]; no encontramos una explicacion a este aspecto y no pensamos
que sea un sesgo con origen en la entrevista previa a la endoscopia pues no se
pregunto selectivamente sobre este sintoma sino que seria mas bien un reflejo
de la cada vez mayor prevalencia de este sintoma en la poblacion general y que

es de hasta el 15 % segun algunos autores [65] [224]. También es dificil
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establecer paralelismos entre la indicaciéon por vomitos de nuestros enfermos
(5,4 % de las ocasiones) y otros estudios debido a que éstos soélo recogen
aquellos casos en los que especifican que fueron persistentes y mantenidos en
el tiempo, por lo que admiten porcentajes de sélo el 2,1 % [349]. Destacamos
por otra parte que las solicitudes de endoscopia en cirréticos para estudio de
datos de hipertension portal (2,1 %) y control de Barrett (2,5 %) estan por
encima del 0,9 % para ambas indicaciones reflejadas en otras series de
pacientes consecutivos remitidos para endoscopia realizadas en un uUnico
hospital [280] [347]. Una posible explicacion para estas diferencias podria
estar en la especial motivacion de los profesionales de nuestro area para la
deteccion temprana de las varices en los cirroticos —-ya que en series
multicéntricas esta indicacion llega a ser del 4 % [349]- y de un posible
sobrediagnostico y seguimiento inadecuado de eséfago de Barrett en algunos
enfermos por parte de algunos médicos al ser catalogados como tal casos sin

confirmaciéon histolégica como es reconocido en la literatura [350].

5.1.5. Pacientes con ERGE clinica

Los sintomas tipicos en los que se basa el diagnostico de la ERGE son
muy prevalentes, habiéndose comunicado frecuencias semanales de alrededor
del 20 % en revisiones recientes en Estados Unidos, algo menos en Europa y
de menos del 5 % en Asia [351]. En Espana se ha estimado una prevalencia
del 15 % [33]. Aunque nuestro estudio no valora la prevalencia, destacamos
que el 32,2 % de los pacientes remitidos para endoscopia en nuestro area lo
fue por ERGE clinica, de los cuales la gran mayoria la presentaban de forma
tipica y sin sintomas de alarma (el 23.8 % del total). Otros autores publican
porcentajes que van del 21 % al 71 % en enfermos preseleccionados para
endoscopia segun la trascendencia clinica de sus sintomas [279] [343].
Comunicaciones realizadas con datos retrospectivos informan que entre un 15
% al 34 % de todas las endoscopias realizadas son motivadas por la ERGE
[78] [338] [346]. Esta informacion refleja la importancia de esta entidad en el
Area Este de Valladolid, y nos confirma en la necesidad de buscar elementos
para seleccionar a los pacientes en los cuales la endoscopia podria evitarse o
diferirse. Asi, la ERGE consumiria algo mas de un tercio de las endoscopias

realizadas por nuestro servicio, cifra que consideramos elevada —sobre todo
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teniendo en cuenta que un alto porcentaje de estos enfermos podria ser

manejado sin realizacion de pruebas.

5.1.6. Hallazgos endoscépicos

Un 23.5 % de las endoscopia realizadas presentdo ERGE endoscopica,
aunque en mas de la mitad de estos casos la expresion fue leve y esta
informacion no creemos que hubiera motivado un cambio en el abordaje
terapéutico; reconocemos en todo caso que es dificil valorar si el hecho de la
confirmaciéon mediante endoscopia de un tipo especifico de patologia péptica
anadio6 tranquilidad al paciente, ayudoé a cambiar el tratamiento o ahorré otras
exploraciones. La cifra es algo mayor a la recogida en estudios similares, que
la colocan entre el 84 % [39] y el 15,5 % [273]. Sin embargo, una
comunicacion japonesa reciente informa de hasta un 32,4 % de ERGE
endoscopica [348]. En una serie amplia de 1997 con 2641 enfermos
consecutivos a los que se les realiz6 endoscopia la expresion endoscopica
informada de ERGE fue mayor, llegando al 61 % de los pacientes [346], lo que
dejaria el dato encontrado en nuestros enfermos en una situacion intermedia.
En buena logica ocurre algo similar con el es6fago de Barrett, con datos de
aparicion en nuestros enfermos en torno al 4 % frente al 0,6 % - 2,9 %

publicado en pacientes no asiaticos [36] [39] [349] [352].

Sin embargo, el hallazgo mas frecuente en nuestros pacientes fue la
gastritis leve, con un 35.9 % del total de diagnédsticos; ocurre lo mismo en
series de nuestro entorno, que informan de un 32,7 % - 40,9 % de gastritis en
el total de las endoscopia realizadas [280] [352]. El significado clinico de esta
entidad (cuya caracterizacion ultima es histolégica) contintia siendo
controvertido, y aunque se ha intentado asociar a la dispepsia, no existen
claras evidencias en este sentido [312] [353]. En el resto de hallazgos
endoscopicos diagnosticados encontramos también una aceptable coincidencia
con lo descrito. Asi, aunque apreciamos hernia de hiato en el 26,9 % de las
endoscopia frente a un 12 - 19,2 % de otros trabajos [345] [280] (en posible
relacion con diferencias en los criterios diagnosticos), los porcentajes de
neoplasia y ulceras son muy parecidos a los hallados en otros estudios (3,2 %
y 5,8 % respectivamente [352]). El mayor porcentaje de deteccion de tumores

gastricos (2,9 %) respecto a los esofagicos (0,8 % de los enfermos remitidos) se
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aprecia con parecida proporcionalidad en otras series aunque tienen cifras de
deteccion de estas patologias algo menores (1,9 % y 0,3 % respectivamente
[280]).

La estricta normalidad endoscépica ocurrié en el 16,8 % de las pruebas;
aunque esta cifra pueda parecer baja a priori, es similar o incluso superior al
recogido por otros autores, que oscila entre el 7,4 % y el 24,3 % [280] [349].

5.1.7. Relacion clinico - endoscopica en pacientes con ERGE

Capacidad predictiva de la clinica de ERGE para la existencia de

afectacion endoscopica esofagica:

Observamos que a pesar de la esperable divergencia entre ERGE clinica
y endoscopica [272] parece que la sintomatologia tipica puede predecir de una
manera estadisticamente significativa (en comparaciéon con su ausencia) una
mayor posibilidad de afectacion endoscopica esofagica, apareciendo lesiones
mucosas en un 33,6 % de los sujetos con pirosis y/o regurgitacion. Esta
afirmacion ha sido recogida también por otros autores [354]. La informacion
obtenida al respecto en nuestros enfermos esta en el rango comunmente
aceptado del 20 % — 60 % de esofagitis en pacientes con ERGE clinica [82]
[140] [355]. Sin embargo, los enfermos con Barrett no manifestaron mayor
clinica que la poblacion sin esta patologia. Esta caracteristica del Barrett quiza
estaria en relacion a la hiposensibilidad esofagica descrita en esta entidad y
ahonda en el debate sobre el papel de la endoscopia en la ERGE para su
deteccion y seguimiento como despistaje precoz de tumores [63] [356]. A ello
habria que anadir el escaso numero de enfermos con ERGE y Barrett y la baja
presencia de tumores esofagicos diagnosticados, sobre todo en pacientes

jovenes, tal y como es recogido también por otros autores [158] [280].

Los parametros obtenidos de sensibilidad (46 %), especificidad (72 %) y
valores predictivos positivos (33,5 %) y negativos (81,3 %) de la clinica para
predecir lesion esofagica se ven lastrados por la baja presencia de ERGE
erosiva en enfermos con ERGE clinica que hemos obtenido. Esta caracteristica
afecta negativamente sobre todo a la sensibilidad [76] [149], como ha quedado

patente en nuestro estudio. Por otra parte, en la practica habitual, es la ERGE
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erosiva la que debe ser objeto de atencion por los especialistas en Digestivo
debido a su mayor probabilidad de complicaciones a largo plazo [136].
Clasicamente se refieren sensibilidades y especificidades de la clinica para
predecir afectacion esofagica del 75-83 % y 55-63 % respectivamente en
estudios que utilizan como pruebas de referencia la endoscopia y la PHmetria
[351], pero bajan a cifras parecidas a las obtenidas en nuestros enfermos si la
prueba de referencia es exclusivamente la endoscopia [92]; asi se admite en
revisiones de consenso recientes, reconociéndose la falta de sensibilidad de la
endoscopia en esta patologia [148]. Aunque a raiz de nuestros datos el VPP de
la sintomatologia tipica es bajo, habria que matizar que la relevancia de la
informacion aportada por nuestra serie radica en que la inexistencia de
sintomatologia tiene una aceptable especificidad (72 %) y podria asegurar un
81,3 % de probabilidad de no padecer afectacion endoscopica esofagica; en
estos enfermos sin embargo no quedaria resuelta la duda de plantear o no un
tratamiento empirico sin la realizacion de una endoscopia debido a la
posibilidad de patologia en otros tramos (algo que hemos tratado de investigar
en el analisis multivariante). Por lo tanto nuestros datos confirman que la
clinica de ERGE tipica no se correlaciona de una forma total con la afectacion
endoscopica esofagica, pero no por ello deja de ser considerada valida en el
diagnostico de la ERGE [185]. El mayor interés de investigar la existencia de
pirosis y/o regurgitacion vendria motivado porque su ausencia nos permitiria
garantizar con aceptable seguridad la existencia de un es6fago sano. Sin
embargo, la decision de realizar o no una endoscopia deberia fundamentarse
en otros aspectos como la existencia o no de SA y determinados FR y aspectos

epidemiologicos.

Capacidad predictiva de la clinica de ERGE para la existencia de

hallazgos endoscéopicos concretos:

La clinica de ERGE, aunque de forma global es baja a la hora de
predecir la ERGE endoscopica en general, en cambio se asoci6 a una mayor
probabilidad de padecer esofagitis leve y hernia de hiato cuando no iba
acompanada de SA, y esofagitis grave y Barrett si llevaba asociados dichos SA.
Aunque se puede considerar que en estas dos ultimas entidades la endoscopia
es imprescindible, es de destacar que no son patologias tumorales

propiamente dichas. Asi, nuestros datos apoyarian las recomendaciones
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internacionales de no indicar endoscopia en la ERGE sin SA como parte de un

despistaje del es6fago de Barrett o del adenocarcinoma [78] [158] [159].

Deteniéndonos en la controvertida asociacion entre la ERGE clinica y la
hernia de hiato [82], se aprecié mayor presencia de esta alteracion del cardias
en enfermos con ERGE clinica respecto al resto, y ademas existio6 mas ERGE
clinica cuando la endoscopia diagnostico hernia de hiato. La especificidad de
la clinica de ERGE para la hernia de hiato llego al aceptable porcentaje del
71,9 %; si a este dato le unimos el alto VPN de la clinica de ERGE para la
hernia de hiato (77,6 %), podemos concluir que la ausencia de pirosis y/o
regurgitacion excluiria con una seguridad razonable el diagnéstico de hernia
de hiato. Por otra parte, la sensibilidad que obtuvimos (43,4 %) fue superior a
la comunicada por otros autores, aunque éstos reconocen porcentajes
variables que van del 29 % al 96 % segun el grado de afectacion endoscopica
esofagica [87]. Todo ello nos conduce a adherirnos a la afirmacion de que la
hernia de hiato es una condicion favorecedora pero no necesaria para la ERGE
[85]. Nuestros datos colocan a los enfermos con hernia de hiato conocida en
situacion de riesgo de ERGE, por lo cual se puede recomendar que deberian de
ser educados para reconocer con prontitud los sintomas de ERGE. Por otra
parte, el simple diagnéstico de hernia de hiato no deberia implicar un

diagnostico de ERGE.

En nuestra serie hemos encontrado asociacion inversa entre la ERGE
clinica y las neoplasias y ulceras gastricas, que podria traducir la acciéon del
H. pylori como posible causante de estos procesos a la vez que de la atrofia
gastrica, lo que motivaria hiposecrecion secundaria con la consiguiente menor
probabilidad de padecer sintomatologia de ERGE. Esta apreciacion iria en la
linea de lo afirmado por autores que postularon algin grado de asociacion

entre ERGE y H. pylori [114] [132].

5.1.8. Relacion ERGE endoscépica - otras lesiones

Apreciamos el doble de probabilidad de padecer ERGE endoscépica
cuando habia hernia de hiato aunque el 62 % de aquellos con hernia de hiato
no padecian esofagitis y hasta un 56,3 % de los pacientes con ERGE

endoscopica no tenian hernia de hiato. Coincidimos en ello con otros estudios
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realizados tanto para la esofagitis [88] como para el eso6fago de Barrett [87].
Asi, algunas guias situan la condicion de tener hernia de hiato como posible
FR para el esofago de Barrett en pacientes con ERGE clinica [78]. El hecho de
que la hernia de hiato no asocie mayor presencia de neoplasias (tanto a nivel
esofagico como extraesofagico) afianza la consideracion inicial que hicimos de
la hernia de hiato de pequeno-mediano tamano como una situacion en la que
la endoscopia habria sido prescindible “a posteriori”, al ir asociada

fundamentalmente a patologias abordables con tratamiento empirico con IBPs.

La posible relacion entre los distintos hallazgos endoscoépicos digestivos
altos (que se han considerado en su gran mayoria clasicamente bajo el nombre
genérico de “pépticos”) no ha sido claramente estudiada; aunque las
sociedades los definen, engloban e interpretan como enfermedades
relacionadas con el acido [195], su estudio discurre por separado para cada

entidad [74]. Hemos intentado ponerlos en relacién en nuestra serie.

En este sentido, analizando los diagnosticos de las endoscopia
realizadas, no encontramos asociacion entre la ERGE endoscopica (ya sea
globalmente considerada o solo alguno de sus subgrupos) y cualquier forma de
gastritis. Podemos concluir por lo tanto que estos dos tipos de patologias no
interaccionan a partir de datos de presentacion puntual en la endoscopia.
Hace unos anos se planteo la posibilidad de una menor existencia de ERGE
cuando existia gastritis por H. pylori: la situacion de atrofia gastrica inducida
por la presencia del H. pylori (que es la causa de la mayoria de las gastritis)
provocaria una disminucion en la produccion de acido, con el consiguiente
menor riesgo de ERGE endoscopica [132]. Comunicaciones posteriores van en
la linea de nuestros hallazgos y no han conseguido encontrar una asociaciéon
directa ni inversa entre ambos procesos [133] [357], si bien nosotros no
discriminamos la etiologia de la gastritis; ademas, parece que la prevalencia de
gastritis por H. pylori en pacientes con ERGE en algunos estudios es igual que

en la poblacion control y en otros es inferior [134].

Por el contrario, y en concordancia con la etiologia de la patologia
péptica duodenal (donde se asume una hipersecrecion acida [136]),
encontramos asociacion entre la ERGE endoscoépica y presentar algiin grado

de afectacion péptica duodenal. De este modo, hasta un 33.8 % de pacientes
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con duodenitis o ulcera duodenal tenian algun grado de lesion esofagica por
reflujo; este fendmeno ocurrié principalmente en base a mayor presencia de
esofagitis grave, mas que de Barrett o de esofagitis leve. Recomendariamos por
lo tanto la realizacion de una anamnesis dirigida para descartar sintomas de
ERGE en los enfermos con enfermedad duodenal activa o antecedentes de ello
ya que la situacion de hipersecrecion acida los pondria en situacion de riesgo

al respecto.

Las neoplasias encontradas no se asociaron a la presencia de otras
patologias endoscopicas; el hecho de no haber encontrado relacion entre los
tumores y otros diagnosticos quiza se deba a su escaso numero o a que se
hayan infradiagnosticado o minimizado las lesiones sincronicas ante la

presencia de un tumor en la endoscopia.

5.2. SINTOMAS DE ALARMA COMO FACTOR DETERMINANTE EN LOS
HALLAZGOS ENDOSCOPICOS:

5.2.1. Adecuacion de la indicacion general de la endoscopia basada en los

sintomas de alarma

Pasando a comentar las cuestiones planteadas en el objetivo nimero 2,
llama la atencion que practicamente la mitad del total de solicitudes de
endoscopia podrian haber sido consideradas como inapropiadas o no
necesarias a priori segun las guias de consenso actual [280] [291] [292],
fundamentalmente al no presentar los enfermos ningin SA (la otra mitad
habrian tenido una indicacion correcta); esto supone un gran consumo de
recursos y, a pesar de la seguridad de la prueba, de posibles efectos
secundarios. Ademas, numerosos trabajos han demostrado que la correcta
indicaciéon supone mayor probabilidad de encontrar hallazgos relevantes y es
coste-efectiva [280] [347] [349]. Un estudio reciente basado en estas directrices
inform6 que cuando la indicacion inapropiada se consigue reducir a cifras del
22 %, la sensibilidad de las recomendaciones de las guias para detectar
lesiones relevantes llega al 85 %, si bien con especificidades menores del 30 %
[296]. Una serie prospectiva europea refirio un porcentaje muy parecido al

nuestro de indicaciones inadecuadas [358], mientras que un estudio
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retrospectivo sobre las historias de 2561 pacientes concluyo que la indicacion
de la endoscopia en la ERGE so6lo era adecuada en el 59 % de los casos [126];
otros autores suben esta cifra al 65 % [310], al 77 % [359] o incluso en torno
al 85 % [280] [349], sin que parezca que existan diferencias segun se solicite
desde la Medicina Comunitaria o Especializada [352] [360]. En hospitales de
nuestro entorno el porcentaje de indicacion correcta va del 44 al 82 % [361]
[345]. Podemos concluir por tanto que en nuestro medio un alto porcentaje de
las indicaciones de la endoscopia no son adecuadas a priori, haciéndose
necesarias actuaciones en este sentido como la clarificaciéon y simplificacion de

las guias en un algoritmo practico como el que posteriormente propondremos.

El intento realizado en este sentido por el Panel Europeo sobre la
Adecuacion de la Endoscopia Digestiva en el anno 2001 [294], que adjudica un
valor de adecuacion a la indicacion de la endoscopia a partir de la clinica y
epidemiologia segin un sistema de seleccion informatizado y basado en las
opiniones de expertos, no parece haber tenido un seguimiento generalizado
por parte de los clinicos, quiza por su relativa complejidad. En nuestro caso,
hemos acabado agrupando a los pacientes en cuatro grandes categorias que,
partiendo de la ERGE como referencia, englobarian y podrian clasificar facil y

rapidamente a todo enfermo al que se le solicita una endoscopia.

5.2.2. Adecuacion de la indicacion general de la endoscopia tras conocer

el diagnéstico endoscoépico.

El porcentaje de endoscopias que hemos catalogado como de baja
eficiencia a posteriori (al no aportar hallazgos relevantes) es del 48,8 %. Haber
separado los hallazgos en relevantes o no segiin su conocimiento tenga o no
consecuencias directas en el pronostico o seguimiento posterior (mas que por
la gravedad subjetiva del diagnoéstico concreto) sitia nuestro trabajo en la
linea que marcan los autores experimentados a la hora de recoger informacion
para decidir sobre la idoneidad o no de la endoscopia [66] [196]. Esta division
en hallazgos relevantes o no relevantes (cuyo abordaje podria haber sido
empirico) simplifica la informacion final sobre el resultado de la endoscopia,
que en definitiva es lo que interesa al profesional clinico.

Por lo tanto, de una forma global, algo mas de la mitad de las

endoscopia (51,2 %) podrian no haberse realizado ya que un tratamiento con
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IBPs hubiera supuesto una correcta aproximacion segun las recomendaciones
de la practica habitual recogidas en las guias; a destacar que sucedio asi sobre
todo en los casos de ERGE tipica sin SA. El problema que supone una baja
rentabilidad diagnéstica para lesiones relevantes de la endoscopia también ha
sido puesto de manifiesto en comunicaciones previas a la nuestra, con
porcentajes de exploraciones normales que oscilan entre el 31 % [362] y el 50
% [363]. Una comunicacion reciente de nuestro pais refiere cifras de
endoscopia normales del 38,3 %, si bien es verdad que es a partir de
exploraciones solicitadas en el seno de programas de mejora en la adecuacion
de las pruebas endoscoépicas [352]. Los hallazgos no relevantes referidos por
otros autores son similares a los nuestros y se situan entre el 52,6 % - 53,3 %
[280] [349] en series recientes y el 70 % - 81 % [208] [364] en las mas
antiguas. En todo caso la endoscopia encontré lesiones relevantes en un 48,8
% de nuestros pacientes, por lo que sigue siendo una prueba fundamental en
el arsenal diagnoéstico de la patologia del tracto digestivo superior, tal y como

se asume desde hace anos [78] [212].

5.2.3. Sintomas de alarma y ERGE clinica

Se detect6 una menor incidencia de SA en los enfermos que
presentaban ERGE clinica respecto al resto, aunque creemos que el hecho de
que los pacientes con ERGE sin SA fueran los que menos lesiones relevantes
presentaron se debe a la propia benignidad de la ERGE en relacion a otros
sindromes del tracto digestivo superior mas que a un posible sesgo que
diferenciara a priori a los grupos predefinidos en relaciéon a padecer o no
dichos SA. El analisis multivariante asi lo confirma. Esta situacion de baja
probabilidad de hallazgos relevantes en la ERGE ha sido apuntada por otros

autores [298].

La logica conduce a pensar que la mayoria de los SA deberian de
traducir la posibilidad de padecimiento de una patologia significativa. De esta
forma, en nuestros enfermos evidenciamos que al hecho de una menor
existencia de SA en pacientes con ERGE se le unié6 una menor sospecha de
neoplasia respecto al resto de la poblacion a la que se le realizd6 una

endoscopia.
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La ERGE clinica, aunque incapacitante en algunos casos [48], no suele
ser una patologia con serias implicaciones en la morbi-mortalidad global [59].
Lo confirmamos en nuestra serie, donde la sola existencia de ERGE clinica no
determino una mayor probabilidad de hallazgos relevantes respecto al resto de
enfermos. Aunque algunos estudios destacan la existencia de lesiones
trascendentes incidentales extraesofagicas en enfermos remitidos para
endoscopia por ERGE [52] [365], esto no fue asi en el grupo de pacientes de

nuestro area.

5.2.4. Sintomas de alarma como factor de priorizacion para la

endoscopia.

Parece evidente que la existencia de algin SA obliga a solicitar y
priorizar un estudio endoscopico tal y como es ampliamente aceptado [22]
[333], ya que encontramos significativamente mas hallazgos relevantes en los
enfermos con SA respecto a los que no los tenian. Esto fue asi tanto en el
grupo total de pacientes remitidos para una endoscopia como en el subgrupo
de enfermos con ERGE. Asi, el RR para tener una lesion relevante en enfermos
con algun SA alcanzo el 2,16, aunque con un alto porcentaje de enfermos que
tenia SA (de hasta el 40,7 %) en los que la patologia encontrada hubiera
podido ser manejada empiricamente. Por lo tanto, la especificidad de la
variable SA no llega al 60 %, caracteristica ésta que deberia de ser tenida en
cuenta a la hora de matizar los algoritmos de decisiones propuestos,

especialmente en enfermos que acuden con sintomas de ERGE.

Estos datos apuntalan la necesidad de endoscopia en pacientes con SA
tengan o no ERGE, pero no ayudan a decidir sobre el grado de prioridad o
incluso la no indicacién de endoscopia en el caso que no existan, lo que nos
llevo a analizar otras variables como el sindrome clinico que referia cada

enfermo.

A partir del analisis de los diagnésticos obtenidos en los cuatro grupos
que pre-establecimos en la entrevista previa a la endoscopia llegamos a la
conclusion de que el mayor porcentaje de endoscopia que se podrian haber
evitado sucedio en los pacientes con ERGE clinica sin SA (Grupo I), en los que

fue muy frecuente la ausencia de lesiones relevantes (con mayor VPN que en el

100



resto de pacientes), por lo que es en estos casos donde el tratamiento empirico

tendria mas sentido.

Por lo tanto, la priorizacion de la endoscopia deberia incidir sobre todo
en enfermos con SA (Grupos II y IV) seguidos de los dispépticos sin SA (Grupo
III). La ERGE sin SA (Grupo I) tendria una baja probabilidad de hallazgos
graves. La baja sensibilidad de los SA en enfermos con ERGE (33,6 %) y su
aceptable especificidad (79,1 %) nos indican que la busqueda de SA en estos
pacientes no va a ser especialmente 1util para predecir la presencia de
patologia relevante mientras que el hecho de no presentarlos excluye con
razonable seguridad las lesiones graves y, por lo tanto, la necesidad de

endoscopia.

La mayor probabilidad de neoplasia (no so6lo a nivel gastrico, sino
también en esofago) ocurriéo en pacientes con SA pero sin datos clinicos de
ERGE, por lo que la existencia incluso de estos SA en la ERGE quiza podria
permitir una mayor demora en la endoscopia respecto a aquellas situaciones
en las que los SA ocurran en enfermos sin pirosis y/o regurgitacion. Ademas,
la presencia de SA sin ERGE clinica no sélo se asoci6é a una mayor incidencia
de tumores esofago-gastricos sino también a enfermedad ulcerosa que,
aunque de origen no tumoral, puede llegar a comprometer la salud de forma

no desdenable [74].

Nuestros resultados sefialan que la division de los pacientes que
acuden a realizarse una endoscopia en los cuatro grupos que hemos
predefinido tiene valor a la hora de inferir la probabilidad de hallazgo
relevante; la caracterizacion de los enfermos con sintomas digestivos altos en
estos cuatro grupos podria por lo tanto utilizarse como sistema para
establecer un orden de prioridades en lugares donde la lista de espera de la
endoscopia fuera excesiva o existiera limitacion en los recursos asistenciales.
Con este hallazgo damos respuesta a la inquietud manifestada por algunos
autores en la linea de optimizar el empleo de los procedimientos endoscopicos
[196] [289]. La categorizacion de las solicitudes de endoscopia en estos cuatro
grupos seria un método sencillo y rapido para verificar la correcta indicacion

mediante una seleccion previa basada en premisas clinicas claras [289].
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La estricta vigilancia sobre posibles SA que realizamos a nuestros
enfermos (en los que por ejemplo la no respuesta a sdélo dos semanas de
tratamientos con IBPs o la presencia de ERGE clinica de larga duracion ha
sido considerada por nuestra parte como un SA, aunque esto no esta
claramente aceptado [216]) ha podido hacer que las diferencias apreciadas
entre los cuatro grupos establecidos a la hora de padecer hallazgos relevantes,
aunque significativas, sean incluso menores de las realmente existentes. Lo
mismo se podria decir del 10 % de casos catalogados como “control otras” en
los que entraron indicaciones como estudios de anemias cronicas, diarreas
y/o solicitudes de biopsias duodenales en dispépticos sobre las que persiste
todavia cierto grado de controversia sobre la idoneidad de catalogarlo como SA
[306]; de hecho, la revision de la biopsia duodenal de estos enfermos mostré

normalidad en su gran mayoria.

5.2.5. Disfagia como sintoma de alarma

Llama la atencion que al estudiar cada SA por separado la disfagia no
fuera un dato acompanante de la ERGE clinica mas que en un 5 % de los
casos y que no se diera mas frecuentemente en pacientes con ERGE respecto
al resto. Aunque no negamos que la frecuencia de aparicion de disfagia es a
tener en cuenta, la afirmacion de algunos autores de que la prevalencia de la
disfagia en sujetos mayores de 50 anos llegaria al 20 % podria ser exagerada,

como ellos mismos reconocen, al no estar basada en datos concluyentes [225].

La disfagia ha sido clasicamente caracterizada como dato de ERGE
complicada [223] [225], con hasta un 50 % de lesiones endoscopicas
esofagicas segun una comunicacion reciente. El RR de la disfagia para
presentar patologia relevante que hemos encontrado, aunque significativo, es
menor que al considerar conjuntamente todos los SA como variable global.
Una explicacion a esto podria ser que la disfagia indica patologia grave
principalmente en pacientes mayores de 50 anos, como ya recogen estudios
previos [354]. Es de destacar que su capacidad de prediccion de hallazgo
relevante ocurrio en las dos entidades de mayor gravedad como son las
neoplasias gastricas y esofagicas, sobre todo para estas ultimas. Esta premisa

es admitida por la Sociedad Americana de Gastroenterologia, que remarca el
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posible valor predictivo de la disfagia mantenida como herramienta de cribado

a la hora de decidir la necesidad de realizar una endoscopia [246].

5.2.6. Sospecha de neoplasia como sintoma de alarma

La sospecha clinica de tumor digestivo alto a partir de la investigacion
del sindrome general ofrece escaso valor pronostico para patologia grave en el
tracto digestivo superior (RR de 1,02); en el subgrupo de enfermos con ERGE
clinica alcanza un valor mayor (RR de 1,64), aunque sin llegar tampoco a la
significacion. A destacar que estos valores predictivos ocurren frente a los

tumores gastricos mas que para los esofagicos.

Esta capacidad pronéstica es mayor para el cancer de eséfago si se
unen las variables sospecha de tumor y disfagia, conjuncion de SA que en
todo caso seria la que deberia ser tenida mas en cuenta para establecer un
orden de preferencias en las solicitudes de endoscopia. Debido a la alta
mortalidad que genera, entre otros motivos, el diagnostico tardio de estas
neoplasias digestivas altas, creemos que la existencia de disfagia mas
sospecha de neoplasia deberia ser un elemento de alta priorizaciéon a la hora
de realizar una endoscopia. Un trabajo retrospectivo realizado en 2005
concuerda con nuestros hallazgos en este sentido, apreciando mas lesiones
graves cuando a la disfagia se une la pérdida de peso (un dato fundamental en

la sospecha clinica de tumor) y la existencia de ERGE [223].

5.2.7. Dispepsia sin sintomas de alarma (Grupo III)

En el manejo de la dispepsia sin SA se plantean (al contrario que en la
ERGE tipica) hasta tres posibilidades: tratamiento empirico con IBPs,
endoscopia inicial o “test and treat” frente al H. pylori [303]. Este abanico de
abordajes, junto al hecho de que en este sindrome la propia sintomatologia no
sea un método eficaz para discriminar la existencia de una patologia organica
concreta y a los resultados heterogéneos de coste-efectividad de cada una de
las estrategias de manejo [309], han hecho que nuestro estudio de los
enfermos con dispepsia no haya sido tan pormenorizado como en aquellos con
ERGE. Como era esperable (y al contrario que en la ERGE), no encontramos

ninguna lesion predominante en estos pacientes con dispepsia sin SA (Grupo
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III). Por lo tanto la dispepsia no tendria capacidad discriminativa a la hora de
poder inferir una mayor probabilidad de un diagnéstico concreto. En todo caso
es de destacar que hemos demostrado que, a pesar de que la ERGE y la
dispepsia presentan frecuentemente fenémenos de solapamiento y comparten
la opcion de un posible tratamiento empirico [48], la endoscopia deberia
priorizarse en la dispepsia frente a la ERGE sin SA, especialmente para edades
superiores a los 50 anos. Asi, la aproximacion ante cualquier persona que
consulte por sintomas digestivos altos deberia ser investigar la existencia de
SA en un primer momento para valorar endoscopia preferente; en caso
negativo, habria que diferenciar entre aquellos casos en los que predomine la
ERGE (pirosis y/o regurgitacion) para realizar un intento de tratamiento
empirico y los dispépticos, en los que habria que tener en cuenta otros

elementos de decision como la edad y los FR.

5.3. RELACION FACTORES DE RIESGO-HALLAZGOS ENDOSCOPICOS:

5.3.1. Edad

Hemos valorado la influencia que podria tener la edad a la hora de
indicar una endoscopia. Solo se han establecido dos puntos de corte, ambos
en edades medias-altas de la vida (los 50 y 60 afnos), ya que es en esta década
donde se espera que haya un punto de inflexion a la hora de tener o no

hallazgos relevantes, sobre todo en la ERGE [246].

Nuestros datos apuntan a que la edad podria ser un condicionante a la
hora de solicitar una endoscopia ante la aparicion de sintomatologia digestiva
alta, con mayor presencia de hallazgos relevantes en las décadas avanzadas de
la vida. Esta apreciacion ya es recogida por algunos autores [298] [63], si bien
sin discriminar en qué situaciones clinicas seria mas relevante. Asi, cuando
valoramos la mayor o menor existencia de hallazgos relevantes en personas con
ERGE clinica, el punto de corte establecido por algunos autores de 50 anos
como de posible mayor probabilidad de patologia trascendente [71] no se
confirmo6 en nuestra serie. Es decir, la edad considerada de forma aislada, no
seria criterio para determinar la necesidad o no de endoscopia en pacientes con
ERGE clinica. Algunas guias estan de acuerdo en ello [22] [68] [282], si bien es

facil entender que en la practica habitual el clinico puede estar mas motivado
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para solicitar una endoscopia ante enfermos que lleguen o sobrepasen las
edades medias de la vida; asi, se ha comunicado que en nuestro medio existe
una cierta predisposicion a indicar una endoscopia en enfermos con ERGE
mayores de 50 anos, aun sin SA [366]. Nuestro trabajo trata de aportar
informacion sobre esta controversia entre edad y probabilidad de hallazgos
relevantes senalada por estudiosos de la ERGE, que reconocen que la
pertinencia de indicar una endoscopia basandose en la edad es motivo de

discusion [65] [285].

Aunque se ha referido mas riesgo de lesion esofagica en pacientes
mayores de 50 anos [17] esto no fue asi en nuestros enfermos. Tampoco hemos
objetivado mayor presencia de patologia péptica en personas de mediana y
avanzada edad, atribuida por algunos autores a una mayor prevalencia del H.
pylori y a un mayor uso de gastroerosivos en estos enfermos en estudios de
hace unos anos [74]. Pensamos que el uso generalizado de los IBPs
(especialmente en edades avanzadas) y la cada vez mayor frecuente

erradicacion del H. pylori pueden justificar esta discrepancias.

El eso6fago de Barrett presenta logicamente y de acuerdo con lo publicado
[61] un mayor porcentaje de diagnoésticos en > de 50 anos respecto a los
menores de esta edad, aunque no de una manera significativa. No podemos
establecer en este caso si su existencia era conocida o no previamente, lo que
genera en este aspecto un factor de confusion que impide valorar la incidencia

en relacion a la edad.

Asi, el tinico diagnostico en el que objetivamos una mayor presencia de
forma significativa en > de 50 afos respecto a los menores de esta edad fueron
los tumores. Comunicaciones recientes marcan la edad de los 50 afios como
punto de corte a partir del cual considerar la posibilidad diagnostica de tumor
gastrico [367], aunque un porcentaje no desdenable de los tumores gastricos
que diagnosticamos (el 11,5 %) ocurri6 en < de 50 afos; a destacar que estos
enfermos no presentaban ERGE clinica. No hubo evidencia de ningtn cancer
de esofago en < de 50 anos. Estos datos en relacion al es6fago de Barrett y al
cancer esofagico se encuentran en la linea de los aportados por otros autores y

revisiones que desestiman la realizacion de endoscopia como despistaje
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sistematico del esofago de Barrett en pacientes con ERGE [62] [166], sobre todo

en edades tempranas [78].

Sin embargo, destacamos que cerca de la mitad de las neoplasias
esofagicas sucedieron en enfermos con edades comprendidas entre los 50 y 60
anos, lo que ayudaria a plantear esta década de la vida como el punto de
inflexion a la hora de establecer un posible factor de decision sobre la
conveniencia o no de realizar endoscopia ante la sospecha fundada de
enfermedad maligna. Pero esto es asi sobre todo en los pacientes con algun
SA, que se sigue consolidando como la informacién clinica clave a recoger en
la anamnesis y sobre la que apoyar las decisiones futuras en los enfermos con
clinica digestiva alta en general, y también, aunque no con tanta fuerza, en la

ERGE.

El punto de corte de 60 anios nos ayudaria a confirmar las tendencias
vistas a los 50 anos en el campo del diagnostico endoscopico: la edad aumenta
el porcentaje de tumores (especialmente los gastricos) y supone una mayor
existencia, aunque no significativa, de esofagitis relevante, Barrett, hernia de

hiato y gastritis (sobre todo grave).

Por lo tanto, la edad no es importante en los enfermos con ERGE clinica
sin SA, ya que tener mas de 50 anos no supone diferencia estadisticamente
significativa a la hora de presentar patologia endoscépica grave, aunque si
tendencia; esto haria que, en contra de lo que apuntan algunos autores [1]
[59], la edad avanzada no significara un factor especialmente importante para
decidir la solicitud de una endoscopia en la ERGE tipica sin SA (no ocurre asi
en el grupo de dispépticos y, por supuesto, si existe algin SA). Esta misma
conclusion en relacién a la influencia que tendria la edad para presentar
hallazgo relevante se establece con un punto de corte de 60 anos. La
importancia de ello en la practica habitual se traduciria en la recomendacion
de limitar la solicitud de endoscopia independientemente de la edad en

pacientes con ERGE sin SA, optimizando el ensayo empirico con IBPs.

Por otra parte, el hecho de que solo el 30 % de la patologia endoscopica
relevante de los enfermos estudiados ocurriera en < de 50 anos no debe de

hacer olvidar que hasta un 42,3 % de estos pacientes < de 50 anos
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presentaron algun hallazgo que justificaba la necesidad de la endoscopia, si

bien no por tumores.

En nuestra serie la existencia de SA determiné una significativa mayor
presencia de hallazgos relevantes, tanto en mayores como en menores de 50
afnos, aunque la asociacion entre tener algiin SA y patologia relevante fue muy
superior en los mayores de 50 anos. De esta manera, la sensibilidad que
ofrece padecer un SA a la hora de predecir enfermedad relevante sube con la
edad, con RR de 1,6 en < de 50 anos y 2,3 en los que superan este limite. Es
por lo tanto en grupos de edad avanzada sin ERGE donde la anamnesis debe
ir dirigida con mayor dedicaciéon a la busqueda de SA, con especial
priorizacion de la endoscopia si son positivos. La no respuesta a un ciclo de
IBPs se constituiria como un punto a vigilar y ante el que indicar la
endoscopia de acuerdo a la mayoria de las guias [22] [246]. Como comentamos
anteriormente, a partir de nuestros datos y en coincidencia con lo
recomendado por las guias [22], no se plantea la posibilidad de un manejo
empirico frente a realizar endoscopia si existen SA, cualquiera que sea la edad

del enfermo.

La organizacion sanitaria deberia por tanto garantizar la realizacion de
una endoscopia en un corto periodo de tiempo en estos casos (edad superior a
los 50 anos y SA positivos). En dispépticos sin SA con edad mayor de los 50
afnos, aunque no con tanta preferencia, también deberia optarse por la
endoscopia en detrimento del ensayo empirico terapéutico o del “test and
treat”; nuestros datos coinciden en este aspecto con lo planteado por otros

autores, aunque éstos bajan el limite de edad incluso a los 45 anos [368].

Estas apreciaciones en relacion a la edad y los SA se matizan de forma
diferenciada si se considera Unicamente a los pacientes con ERGE clinica,
donde la presencia de SA en general no tiene buen valor predictivo a la hora
de inferir el padecimiento de enfermedad relevante en menores de 50 anos; en
estos enfermos, como dijimos anteriormente y de acuerdo con lo expuesto por
algunos autores, se podria llegar a plantear incluso el ensayo terapéutico
[227], aunque siempre con una endoscopia preferente programada en caso de

no mejoria [228].
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5.3.2. Sexo

Varias comunicaciones han evaluado la influencia del sexo en la ERGE,
senalando la ausencia de relacion [53] [91], lo cual no implica que se asuma
una mayor existencia de sintomatologia en el embarazo, situacion en la que
confluyen factores que actian desnivelando los mecanismos protectores
esofagicos [49]. Nuestro estudio no incluy6 pacientes embarazadas, por lo que
no valoramos este aspecto concreto. En nuestra serie existe una ligera mayor
prevalencia de ERGE clinica en varones aunque sin significacion estadistica,
sobre todo para edades menores de 50 anos. Valorando la ERGE endoscopica,
detectamos una significativa mayor presencia de lesiones esofagicas leves y
graves en los varones, coincidiendo con otros autores [76]. Esto también fue

asi para el resto de lesiones endoscopicas relevantes.

5.3.3. Otros factores de riesgo

Dentro de los FR diferentes a la edad y el sexo que se estudiaron como
posibles condiciones facilitadoras de la ERGE u otras patologias digestivas
altas, no objetivamos que ninguno en particular se asociara a una mayor
presencia de ERGE clinica. Tampoco su asociacién o sumacion por lo que,
aunque esta extrapolacion se deberia basar en analisis dirigidos, se podria
decir que la actuacion sobre estas circunstancias no es de esperar que mejore
de forma relevante el padecimiento de la ERGE, tal y como ya recogen autores
al respecto [46]. El hecho de que el empleo de anticoagulantes orales se
asociara a menos sintomatologia de ERGE podria estar en relacion a una
presumible mayor toma de IBPs en estos enfermos como método preventivo de
sangrados digestivos altos. No hemos podido confirmar la afirmacién de
algunos autores, que han tratado de poner de manifiesto una mayor
predisposicion a padecer ERGE clinica en pacientes con consumo de tabaco

y/o alcohol, obesidad, cirugia o distintas medicaciones [127].

Tampoco apreciamos que la existencia de FR en general se relacionara
con una mayor presencia de hallazgos relevantes en la endoscopia (aunque si
tendencia, consiguiéndose significacion estadistica cuando coincidian varios
de ellos). Las sensibilidades y especificidades que ofrece tener FR para

presentar lesiones relevantes no son elevadas. Esto nos conduce a afirmar que
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la investigacion de los FR analizados no va a facilitar la decision sobre si
realizar o no una endoscopia (o priorizarla), salvo cuando haya sumacion de
ellos en el mismo enfermo. Dicha afirmacion es todavia mas evidente en el
grupo con ERGE clinica, donde ni siquiera su sumaciéon aporta mas
probabilidad de que haya lesiones graves esofagicas o extraesofagicas. Por
tanto creemos que las guias futuras deberian abstenerse de recomendar el
estudio de estos FR de forma sistematica para decidir la necesidad o no de
endoscopia; se podria incidir en la busqueda de su combinacién en enfermos
que no tengan clinica de ERGE. Se necesitarian estudios que indagaran en FR
diferentes a los planteados clasicamente, y que son los que mayoritariamente
han sido objeto de estudio por nuestra parte [22]. Los FR que hemos estudiado
tampoco ayudan a discriminar una mayor presencia de ERGE endoscopica en

personas con ERGE clinica, ya sean formas leves o graves.

Sin embargo, y aunque la presencia de FR en general no ayude a
predecir la presencia de hallazgos relevantes, su desglose aporta datos
interesantes. Asi, tanto en el grupo global de sujetos que acudieron para
endoscopia como en aquellos cuyo motivo concreto fue presentar ERGE
clinica, el alcohol y la cirugia previa sobre el tracto digestivo superior
constituyeron los dos unicos FR que parecian influir de forma positiva para
tener lesiones relevantes. Estos dos FR serian los Uinicos a tener en cuenta en
una anamnesis rapida a la hora de valorar la necesidad y/o la prioridad de la

endoscopia.

Confirmamos los datos epidemiologicos establecidos sobre la accion
favorecedora del alcohol respecto a la gastritis grave [74], a lo que también se
anadi6 una mayor presencia de duodenitis en nuestros enfermos, y que
atribuimos a su toxicidad sobre la mucosa cilindrica; sin embargo, no
apreciamos mayor porcentaje de esofagitis ni Barrett en los bebedores,
coincidiendo con otros autores en este ultimo punto [369]. El tabaco, al
contrario que el alcohol, predisponia a las neoplasias esofagicas tal y como ya
se ha descrito para el adenocarcinoma de esta localizacion [95] [96]. La suma
de estas dos adicciones no aumento el diagnostico de tumores esofagicos ni
gastricos, en contra de lo comtunmente aceptado [74] [136]; esta discordancia
puede deberse a que otros autores consideraron ingestas enodlicas de al menos

170 gr/semana [104]. El mayor numero de diagnosticos relevantes en los
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enfermos operados vino derivado predominantemente por la mayor presencia
de gastritis grave; interpretamos que este dato tiene su origen en la gastritis
por reflujo biliar, frecuente en pacientes con cirugia gastrica resecativa. La
toma de gastroerosivos, aunque predispuso a ulcera gastrica, no deberia en
principio hacernos dirigir al enfermo hacia una endoscopia si no existen otros
elementos que lo aconsejen (ya que en el analisis estadistico no aparecieron
mas diagnoésticos relevantes de forma global en enfermos que usaban estos
farmacos). Por otra parte, nuestros datos conducen a considerar que los
relajantes cardiales podrian facilitar una mayor presencia de hernia de hiato y
de esofagitis, que fue leve en todo caso, como confirman estudios

epidemiolégicos [125].

Al contrario que lo referido por algunos autores [112], y manteniendo la
controversia existente sobre este punto concreto [109] [114], observamos que
la obesidad no favorecia las lesiones graves ni tampoco la ERGE endoscépica;
incluso podria proteger al esofago frente a alteraciones mucosas relevantes.
Actualmente se sigue desconociendo el posible mecanismo facilitador para la
ERGE que algunos autores atribuyen al sobrepeso [22] y que ocurriria quizas
a partir de una mayor facilidad para la formacion de hernia de hiato, hecho
éste que ha quedado confirmado en nuestro estudio tal y como lo refieren
otros autores [109]; en todo caso parece que se da predominantemente en
enfermos con gran adiposidad central [76] y cifras muy elevadas de indice de
masa corporal [112]. En nuestro estudio se establecié un tinico punto de corte

al respecto en 30 kg/m?2 (division establecida entre sobrepeso y obesidad).

Cuando analizamos la posible influencia de los FR estudiados sobre los
resultados endoscoépicos en los pacientes con ERGE clinica, apreciamos una
significativa mayor presencia de esofagitis (aunque leve) en los fumadores y
tomadores de relajantes cardiales; también de esofagitis leve y grave en los
operados, en probable relacion con el reflujo alcalino [130]. Aunque estos
hallazgos han sido recogidos previamente [127], es la primera vez que se
relacionan no s6lo a la ERGE clinica sino también a la afectacion por ERGE
endoscopica. Es de destacar que no encontramos mas ERGE endoscopica en
bebedores ni en tomadores de gastroerosivos; nuestros datos en relacion al
alcohol concuerdan con el estudio DIGEST [1], aunque en nuestro caso lo

hemos comprobado para la ERGE endoscépica mientras que el citado estudio
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s6lo se apoy6 en datos clinicos. Respecto a los farmacos enteroerosivos, algunos
autores los incluyen en la lista de agentes con capacidad para reducir el tono
del esfinter esofagico inferior [79], generando episodios de ERGE de corta
duracion [57], lo que podria producir clinica pero minimizaria su capacidad

para originar dano mucoso, tal y como objetivamos en nuestro estudio.

También hemos estudiado la posible relacion entre la presencia de FR y
la existencia o no de SA que pudieran condicionar la priorizacion de la
endoscopia y ser uno de los puntos clave en la toma de decisiones a partir de
la anamnesis, tal y como recomiendan las guias de actuacién y ha quedado
demostrado por nuestra parte. Asi, tener algun FR determina mas
probabilidad de padecer algiin SA, efecto que es sumativo cuando se unen dos
o mas de ellos. Debido a que la sola presencia de algin FR no condiciona la
presencia de mas hallazgos endoscopicos relevantes, una de las ventajas de su
conocimiento podria ser localizar en qué enfermos se debe indagar con mayor
detenimiento si sufren algun SA, ya que la coexistencia de tres FR provoca que
en el 70 % de las ocasiones vayamos a encontrar algian SA, informacién que

debera llevar a la solicitud de endoscopia de forma preferente.

5.4. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN RELACION CON LA TOMA DE
ANTISECRETORES:

Si comentamos los resultados obtenidos en relacion a la medicacion y los
hallazgos endoscopicos, comenzariamos sefnalando que la mitad de los
pacientes remitidos para la realizacion de una endoscopia ya estaban tomando
algin tipo de tratamiento dirigido al tracto digestivo superior,
mayoritariamente IBPs (dichos medicamentos eran utilizado por el 40 %);
estudios en nuestro medio sitilan esta cifra en el 57-65 % [21] [187]. Una gran
encuesta americana sobre pacientes con ERGE clinica elevo la cifra a un 68 %
de casos con toma cronica de IBPs, si bien realizada sobre poblacion general
[370]. En otras comunicaciones sobre enfermos que acuden a hacerse una
endoscopia se reflejan cifras de empleo de IBPs de hasta el 55 % [260] (con
ingesta de gastroerosivos del 18 %, también algo mayor a lo recogido por
nosotros [345]). Entra en el campo de la logica y de lo reflejado en la literatura
que la toma de IBPs subiera con la edad y cuando existian factores de los

considerados de riesgo para patologia digestiva [74]. Destacamos que la toma
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de IBPs en nuestro estudio no fue diferente entre los pacientes con ERGE
clinica y sin ella, mientras que habia un mayor uso de farmacos mas
accesibles y econoémicos como los antiacidos y los antiH2 en la ERGE respecto

a resto.

Hay que tener en cuenta que los IBPs constituyen el subgrupo
terapéutico de mayor consumo en Espana, utilizandose ademas de en la
ERGE en la tulcera péptica y como gastroprotectores. En Castilla y Leén su
empleo se ha duplicado del ano 2004 al 2008 [244], con un gasto de 31

millones de euros en 2011.

Un escaso numero de enfermos seguia un tratamiento con dos tipos de
farmacos (3,7 %), de los cuales en la gran mayoria uno de ellos era un IBP,
asociado predominantemente a un procinético; esta seria la combinacion
esperable en los casos con ERGE clinica mas grave [328] o con dispepsia tipo

dismotilidad [218]. La adherencia a dos farmacos podria ser también menor.

Existe controversia sobre si la indicacion de un tratamiento
supuestamente efectivo para la mayoria de las patologias digestivas altas
podria ocultar o minimizar la existencia y gravedad de las Ilesiones
endoscopicas esofagicas o extraesofagicas en el momento de la endoscopia
[371]. Algunos autores recomiendan evitar un tratamiento efectivo si la

endoscopia se realiza de manera precoz [76].

Cuando relacionamos el empleo o no de IBPs de forma efectiva durante
dos semanas previas a la endoscopia con los hallazgos endoscopicos
encontrados, no apreciamos menor numero de lesiones relevantes en relaciéon
a la toma de esta medicacion, coincidiendo con lo que ha apuntado algun
autor [286]. Esta informacion podria indicar la no interferencia de estos
farmacos en la relevancia del diagnostico endoscopico, no enmascarando los
hallazgos cuando la lista de espera es menor a un mes, como fue nuestro
caso, ya que por ejemplo la ERGE endoscoépica puede tardar en desaparecer
unas 8-12 semanas con tratamiento [372]. Otros autores apuntan que hasta
un 14,8-26,9 % de personas tratadas con alivio sintomatico siguen

presentando esofagitis a las cuatro semanas [373] [374].
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Por lo tanto, no podemos recomendar a raiz de esta informacion la
retirada del IBP previo a la endoscopia cuando la lista de espera es corta,
practica habitual realizada con la intencion de encontrar los posibles hallazgos
mucosos de la manera mas evidente posible pero que podria subir la
probabilidad de complicaciones; ya otros autores han sefialado en esta linea
que, aunque estos farmacos curen los sintomas de la ERGE en unos dias
[375], la remision endoscopica de las lesiones podria ser mas diferida en el
tiempo [372]. Expertos en la patologia del tracto digestivo superior ya
reconocian en el ano 2003 que la retirada de los IBPs previamente a la
endoscopia deberia ser objeto de estudio y podria no ser practica a la hora de

incrementar la rentabilidad diagnéstica de la prueba [254].

El hecho de que no hayamos encontrado diferencias significativas a la
hora de diagnosticar mas o menos lesiones relevantes en las personas que
tomaban IBPs respecto a las que no lo tomaban puede también conducirnos a
interpretaciones de otro orden: probablemente nos enfrentamos a la
posibilidad de una sobrecarga del sistema por realizar a veces endoscopias
demasiado tempranas a pacientes en los que el tratamiento médico no habria
tenido tiempo de solucionar su problema y en los que, asumiendo la eficacia
de los IBPs para las lesiones leves e incluso para la mayoria de las relevantes
como fueron la esofagitis graves, gastritis graves o ulceras, la endoscopia
acabaria siendo no absolutamente necesaria en un primer momento en
sistemas asistenciales sobrecargados; sin embargo, es dificil valorar el
beneficio obtenido en parametros subjetivos como el grado de satisfaccion y de
tranquilidad aportados y el cumplimiento de las expectativas actuales de la
poblacion, que requiere en muchos casos la realizacion de técnicas

diagnoésticas [181].

En todo caso, habria que tener en cuenta que nuestro punto de corte
para considerar un tratamiento eficaz con IBPs fueron dos semanas, segin se
recomendaba clasicamente [138]. En las revisiones actualizadas de las guias
de ERGE y dispepsia se empieza a referir a un mes como el periodo necesario
para catalogar la falta de respuesta como SA [22] [218], si bien se reconoce
que dicho tiempo no esta estandarizado [376]. Debido a que nuestro estudio
no recogia este aspecto en profundidad, no podemos senalar si la toma de

IBPs influy6 o no en la clinica, enmascarando o retardando la aparicion de SA
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con el consiguiente retraso diagnostico de ciertas patologias tan trascendentes
como los tumores, tal y como apuntan algunos autores [255] [256]. Los datos
mas interesantes comunicados hasta la fecha en este sentido son los
provenientes de Atenciéon Primaria: habria unos porcentajes de 1-2 % de
esofago de Barrett y 0,1 % de tumores esofagicos que tendrian un retraso
diagnoéstico en el caso de no realizarse endoscopia y seguir con IBPs hasta la
aparicion de SA [354]|. Aunque no hay mucha informacion al respecto, un
estudio retrospectivo concluye que esto no tiene repercusion en el pronéstico,
ya que no hay diferencias en los estadios tumorales cuando al final se llega al
diagnostico [377]. En nuestros casos, el hecho de que el es6fago de Barrett
fuera la Ginica lesion endoscopica que estuviera asociada con una mayor toma
de IBPs pone de relieve que los enfermos con ERGE cronica de nuestro area
(incluso probablemente ya diagnosticados de Barrett previamente) siguen las
pautas de manejo médico habituales establecidas para esta patologia, esto es,
el tratamiento de mantenimiento con IBPs [378]. Por otra parte, esta
reconocido que los pacientes con esofagitis tratados con IBPs pueden tener
Barrett en las areas de mucosa previamente denudada; al mejorar la esofagitis

se haria mas patente la presencia del esofago de Barrett [379] [380] [381].

Es de destacar ademas que existe un significativo mayor consumo de
IBPs en pacientes de mas edad, con algiin FR o que padecian algin sintoma
considerado de alarma. El meédico solicitante de la prueba, a pesar de
considerarla indicada, habria inferido una mayor posibilidad de hallazgos
relevantes en determinados casos y habria instaurado un tratamiento
profilactico para prevenir posibles complicaciones. Esta situacion creemos que
traduce también una especial facilidad de acceso al tratamiento con IBPs, asi
como la posible concienciacién del enfermo o su médico sobre la necesidad de
realizar actividades preventivas farmacoléogicas en el tracto digestivo alto en

algunas situaciones.

Este facil acceso a la medicaciéon, su consideracion como crénica en
muchos casos y la cada vez mayor concienciaciéon sobre la posibilidad del
tratamiento empirico [330] podrian ser las causas que hicieron que mas de la
mitad de la poblacion con ERGE clinica utilizara algun tipo de tratamiento en
el momento de la endoscopia; a senalar que apreciamos una diferencia

significativa favorable en este sentido de los pacientes con ERGE clinica
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respecto al resto de casos. Una justificacion a esta mayor toma de medicacion
en enfermos con ERGE clinica puede ser la mayor afectacion en la calidad de
vida que sufren y la ganancia al respecto que ofrecen los IBPs en ellos [370].
Sin embargo, es de destacar que en nuestro estudio esta mayor toma de
medicacion fue a base de farmacos diferentes a los IBPs (ya que dichos IBPs se
consumian por igual en pacientes con ERGE clinica que sin ella, aunque han
probado ser los mas efectivos en su manejo [330]). Ello probablemente se
relaciona con la no necesidad de receta médica al respecto y la publicidad
actual de los antiacidos y anti-H2. Si a estos datos de gran consumo de
farmacos empiricos anadimos lo comunicado por un estudio canadiense, que
senalé que la endoscopia por si misma no ayudaba a modificar el tipo de
abordaje médico de la ERGE [62], tenemos otro punto a considerar en contra

de la solicitud de endoscopia en pacientes con ERGE sin SA.

Considerando los 292 pacientes con ERGE clinica, apreciamos una
menor presencia de esofagitis leve y grave en enfermos tratados, aunque de
forma no significativa, asi como mayor empleo de IBPs en aquellos en los que

el diagnostico fue eséfago de Barrett como referimos previamente.

5.5. PRIORIZACION DE LA ENDOSCOPIA. ALGORITMO PARA SU
PETICION:

El analisis multivariante para el hecho de tener algtin hallazgo relevante
endoscopico indica que ser mujer predispone a menos patologia de este tipo.
Sin embargo, y aunque es conocida la menor presencia global de esofagitis
grave, tumores o ulcera péptica en este sexo [63] [74], es evidente que esta
informacion por si sola no puede ser un factor discriminador a la hora de
solicitar esta prueba, aunque si modulador. Estas razones no deberian en todo
caso hacer olvidar que ser varon significaria un elemento a considerar a la
hora de establecer parametros de priorizacion en las listas de espera
endoscopicas. Otros estudios y las guias mas recientes de manejo de la ERGE
avalan esta informaciéon en referencia al sexo [78] [347]. Un analisis va incluso
mas alla y afirma que las mujeres con ERGE clinica tienen menos riesgo de
esofago de Barrett que los varones sin ERGE clinica [61]. A destacar que hace
anos se describié que en los varones la secrecion acida aumenta con la edad

[382]. Otros motivos podrian ser genéticos y/o epidemiologicos.
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La informacion derivada de dicho analisis multivariante también
apoyaria las recomendaciones de las guias sobre la no necesidad de
endoscopia en pacientes con ERGE sin SA [22] [78] [333], al encontrarse
menos hallazgos relevantes cuando ocurren estas dos situaciones respecto al
resto de enfermos remitidos para endoscopia. El menor riesgo de lesiones
importantes cuando existe ERGE clinica se constituye como variable
independiente y seria un dato a investigar y tener en cuenta en todos y cada
uno de los enfermos remitidos para endoscopia. Sin embargo, la realizacion de
una endoscopia no deberia quedar completamente anulada en los enfermos
con ERGE sin SA sino en espera de la evolucion clinica de estos pacientes,
debido al no desdenable nimero de diagnosticos relevantes que pueden llegar
a presentar (especialmente en varones). La ausencia de respuesta a un ciclo
corto de IBPs seria el principal punto de inflexion que determinaria la solicitud
de la endoscopia al constituirse este dato como SA en el seguimiento
tutorizado del caso. Aunque no ha sido el objeto principal de nuestro estudio,
no podemos recomendar un manejo basado uUnicamente en abordajes
diferentes a la realizacion de la endoscopia en enfermos con sintomatologia
dispéptica sin SA, aunque no cerramos la posibilidad de valorar otros
elementos, principalmente el estado frente al H. pylori [218]. En todo caso
estos pacientes deberian tener preferencia en las listas de espera frente a

aquellos con ERGE tipica sin SA a la hora de realizarse la endoscopia.

El hecho de presentar algin SA incrementa notablemente el RR para
presentar un hallazgo relevante, en pacientes con ERGE y atun mas en
aquellos sin ella. Por lo tanto, y de acuerdo con la mayoria de las guias
actuales, la existencia de SA debe ser el principal punto a descartar en la
anamnesis a la hora de valorar la necesidad de una endoscopia alta y su

priorizacion.

En base a esto, nuestro trabajo aporta base cientifica a las
recomendaciones formuladas en las guias que ellas mismas consideran como
con un grado de evidencia baja [22] [218] y clasifica a los enfermos remitidos
para endoscopia de una manera facil en categorias con diferentes riesgos a la
hora de presentar hallazgos relevantes. La busqueda de SA y de clinica tipica

de ERGE (dos datos que se recogen rapida y facilmente) seria pues la
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informacion clave a identificar ante todo paciente que padezca clinica del

tracto superior.

A raiz de nuestros resultados parece que un sistema sencillo de
gradacion de riesgo, basado en la inclusion de cada enfermo que acude a la
consulta por sintomas digestivos altos dentro de los cuatro grupos propuestos,
seria valido para organizar y priorizar un sistema de gestion de citas de
endoscopia digestiva alta. De este modo, la endoscopia mas preferente se
reservaria a aquellos pacientes con SA sin ERGE (Grupo 1V), seguidos de los
casos con ERGE y SA (Grupo II) y, en tercer lugar, de los dispépticos sin SA
(Grupo III). Las endoscopias que a priori podrian diferirse serian las de los
enfermos con ERGE sin SA (Grupo I), aconsejandose en esta situacion un
tratamiento empirico y peticion de endoscopia si no hubiese mejoria,
priorizando en los varones; estudios recientes indican que estos enfermos con
ERGE tipica sin SA tratados tendrian menos hallazgos graves que los no

tratados incluso aunque no hayan mejorado de su clinica con IBPs [383].

La edad como dato aislado (para un punto de corte de 50 anos) no
deberia ser un parametro que haga decantar al clinico hacia el manejo basado
en técnicas diagnosticas a raiz de la informacion del analisis multivariante.
Esta afirmacion coincide con algunos autores [68], aunque discrepa con lo
aportado por otros [17]; a destacar que estos ultimos sé6lo se han limitado a
referir los hallazgos esofagicos y no han valorado la posibilidad de presencia o
no de lesiones en otros tramos, ain en enfermos con clinica exclusiva de
ERGE. Las guias mas recientes reconocen que la falta de datos en este sentido
las impide hacer recomendaciones categoricas en relacion a la edad [78].
Nuestros resultados indican que la edad no parece intervenir en la
probabilidad de hallazgos relevantes como variable independiente; sin
embargo, podria ser un factor a tener en cuenta ya que en el analisis
univariante encontramos mayor porcentaje de hallazgos relevantes en los > de
50 anos, especialmente en pacientes con SA, aunque también en los
dispépticos sin SA. No ocurrio asi en los casos con ERGE sin SA, donde la
probabilidad de lesiones importantes no aumenta con la edad. Los enfermos
menores de 50 anos con ERGE y SA tendrian una probabilidad de enfermedad
grave equiparable a los dispépticos sin SA; esta aserveracion se haria ya

inaceptable al superar el limite de los 50 anos, donde la endoscopia seria de

117



obligada solicitud en todos los casos en los que haya algin SA, exista o no
ERGE clinica. En este sentido concluimos por tanto que los SA en conjunto en
personas jovenes con ERGE no tienen tanto valor predictivo de hallazgo
relevante como en los mayores, por lo que en algunos de estos enfermos
menores de 50 anos podria ser razonable incluso el abordaje inicial con un
tratamiento empirico con IBPs, con vigilancia estrecha de su evolucion y
realizacion temprana de endoscopia si no hay mejoria evidente. Esta
recomendacion tendria mas sentido en las mujeres debido a su claro menor
riesgo de patologia grave respecto a los varones y cuando no existan FR. La

edad > a 50 anos implicaria acelerar la endoscopia cuando haya SA.

Dentro de los casos con SA cobraria especial relevancia a la hora de
priorizar la endoscopia la union de disfagia con sospecha de neoplasia,

principalmente por su capacidad discriminativa para las neoplasias.

Aunque tener genéricamente algin FR no condicionaria una mayor
presencia de patologia grave (salvo que confluyan dos o mas de ellos en
pacientes sin ERGE), para un modelo multivariante de prediccion que separe
dichos FR segun su tipo encontramos que el enolismo y, sobre todo, haber
requerido una cirugia digestiva alta previa, implicaron predisposicion a
padecer hallazgos relevantes. Serian por lo tanto estos FR los que podrian
condicionar la priorizacion de la endoscopia en general y también en los
enfermos con ERGE clinica (si bien en este grupo es menos probable encontrar
lesiones graves). Ante estos dos FR el manejo empirico deberia limitarse y
optar por realizar una endoscopia desde el inicio, especialmente si ambos
concurren. Se constituirian como elementos independientes de priorizacion en
cualquier caso. La obesidad, aunque predispone a padecer hernia de hiato, no
parece asociarse con la existencia de lesiones graves por reflujo ni otras
patologias severas en nuestros pacientes (incluso sorprendentemente seria un
posible factor protector en el subgrupo de enfermos con ERGE clinica, aunque
sin alcanzar la significacion). Contrariamente a nuestros datos, algunas guias
de manejo de la ERGE dan valor al aumento del IMC como FR para lesiones
relevantes [64], si bien parece que seria para puntos de corte en dicho IMC
mucho mas altos que el que hemos analizado [120]. En este sentido, otros
autores senalan mas bien la posible importancia de la distribucion de la grasa

corporal a la hora de presentar lesiones graves, refiriéndose Unicamente al
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esofago [121]. El IMC en las patologias graves también puede variar segun el

momento evolutivo.

Somos conscientes de una serie de limitaciones que ofrece nuestro
estudio, como pueden ser la dificultad de caracterizacion y subjetividad que
presenta la propia definicion de la ERGE y la de algunos SA, el solapamiento
de la ERGE con otras patologias (que se ha intentado minimizar con una
detallada anamnesis), el sesgo de seleccion al estudiar sélo a los enfermos
remitidos para endoscopia, el hecho de haber recogido los resultados
endoscopicos en un Unico momento puntual en la evolucion de un proceso
cronico y cambiante como es la ERGE y el no haber establecido un grupo
control de enfermos en los que se hubiera optado por no realizar endoscopia
en el momento solicitado por su médico y a los que se hubiera seguido en el
tiempo para analizar la aparicion o no de lesiones tras un manejo empirico.
Creemos que estas limitaciones surgen en el fondo de la propia concepcion de
nuestro trabajo como un analisis de la practica habitual y no meramente
teorico. Sin embargo hemos tratado de fijar de manera prospectiva, no
interventiva y con la mayor exactitud posible una relacion clinico-endoscopica;
es a partir de esta perspectiva desde la que pensamos que podemos aportar
una informacion real y veraz que ayude a mejorar el manejo diario de los
enfermos con clinica esé6fago-gastro-duodenal, lejos de otras comunicaciones
basadas en ensayos clinicos o escenarios ideales que no se ajustan al trabajo
diario de la mayoria de los médicos que se enfrentan a la sintomatologia

digestiva alta en general y a la ERGE en particular.

La confirmacion y mejoria de los algoritmos y vias de actuacion debe
partir de la practica clinica [384], tener en cuenta las caracteristicas
especificas de cada poblacién [194], y no caer en un exceso de informacion
poco aplicable [340], por lo que nuestro estudio se ha realizado en las

condiciones de asistencia habitual de nuestro medio.

Aun teniendo en cuenta la reduccién de incertidumbre que nuestros
resultados aportan, siempre existira un margen de duda que hace que la
decision sobre si estudiar o no con endoscopia frente a otras opciones de
manejo inicial tenga rasgos de subjetividad dificiles de vencer. Ademas, es

admitido que los pacientes esperan mayoritariamente que se les indique esta
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prueba al acudir al médico, para el que es mas facil hacerlo que explicar los
motivos de su no realizacion [78]. En todo caso, creemos que nuestro intento
de hacer lo mas eficiente posible el uso de la endoscopia basado en una
sencilla caracterizacion de los de casos ayudara a disminuir la presion sobre
las Unidades de Endoscopia, optimizando el empleo de recursos mediante la
creacion de un equilibrio razonable a la hora de realizar pruebas diagnoésticas
y, en definitiva, mejorando la asistencia global integrada frente a la clinica del
tracto superior, la mas frecuente del Aparato Digestivo. La informacion
aportada por nuestro estudio podria ser ademas la base para la elaboracion de
un volante estructurado de peticion de endoscopia que seria susceptible de un
analisis posterior rapido y objetivo en las Unidades de Endoscopia con vistas a

la priorizacién, y del que proponemos un modelo (Anexo 3).

A partir de estas premisas, y derivado de los resultados obtenidos y su
interpretacion, cabria realizar un algoritmo de manejo de la clinica esé6fago-
gastro-duodenal en general y de la ERGE en particular en nuestro medio,
apoyandonos en el establecido para la ERGE por la Asociacion Espafiola de
Gastroenterologia, la Sociedad Espanola de Medicina Familiar y Comunitaria y

la Sociedad Cochrane [22] (Anexo 4).
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-Propuesta de manejo de sintomatologia digestiva alta:

Sintomas digestivos altos

ERGE tipica y/o dispepsia mas

cirugia previa y/o Alcohol Endoscopia

Dispepsia

Priorizar si:

No Endoscopia aunque Endoscopia si: Endoscopia,
existan: prioritariamente en caso

de: -Cirugia y/o Alcohol o

-Edad > 50 afios -Existen=2 FR o

Vigilancia rigurosaen & Edad > 50 afios -Disfagia y sospecha de

neoplasia o
-Edad > 50 afios o
-no ERGE clinica

-Dispepsia

Valorar postponer si ERGE
clinica en ¢ < 50 afios sin
Alcohol ni cirugia con
respuesta completa a
tratamiento

-SA: sintomas de alarma; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; FR:
factores de riesgo; J: sexo masculino; ¢: sexo femenino.
-Si no respuesta a tratamiento empirico, considerar con sintoma de alarma

positivo.
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6. CONCLUSIONES
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La endoscopia sigue siendo una prueba fundamental en el arsenal
diagnostico de la patologia del tracto digestivo superior ya que en un 48,8

% de las veces detecto6 lesiones relevantes, con un 3,7 % de tumores.

Un 23,8 % de las solicitudes de endoscopia analizadas fueron de pacientes
con ERGE sin sintomas de alarma, situaciéon que se considera no indicada

segun las recomendaciones de las guias.

La baja sensibilidad de la endoscopia para la ERGE condiciona a esta
exploracion para su deteccion, por lo que la clinica se constituye como el
elemento diagnostico fundamental en la practica habitual. La especificidad
y el valor predictivo negativo que hemos encontrado para la clinica tipica
de ERGE permitirian descartar razonablemente la afectacion esofagica por

reflujo cuando no hay pirosis y/o regurgitacion.

Factores de riesgo como tabaco, alcohol, obesidad, cirugia previa, farmacos
relajantes cardiales, anticoagulantes o enteroerosivos no condicionan
mayor existencia de ERGE clinica, por lo que posibles actuaciones sobre
estos aspectos probablemente tendran dudosos efectos en esta

enfermedad.

La deteccion endoscopica de hernia de hiato o enfermedad duodenal

péptica se asocia con un mayor riesgo de presentar ERGE.

La mitad de los pacientes con ERGE remitidos para endoscopia ya estaban
tratados. El empleo de inhibidores de la bomba de protones no parece
interferir en la relevancia del diagnoéstico endoscoépico, por lo que no se

recomienda su retirada previa a la exploracion.

Nuestros datos confirman la recomendacion general sobre la necesidad de
la endoscopia ante la presencia de sintomas de alarma; esto es asi en
enfermos con ERGE clinica y, mas especialmente, en el resto de los
pacientes. Los sintomas de alarma en la ERGE son sensibles para predecir

que las posibles lesiones relevantes se situaran en el esofago.
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8.

10.

11.

12.

Todavia permanecen dudas acerca de si existe algin subgrupo de
pacientes con ERGE sin sintomas de alarma en los que se deberia ofrecer
estudio endoscépico. En el caso de dispepsia sin sintomas de alarma
también existen dudas, si bien la probabilidad de hallazgos relevantes es
mayor que en los que padecen ERGE y la endoscopia deberia priorizarse

frente a éstos.

De manera general, la escala de gradacion de riesgo para presentar
hallazgos relevantes en el tracto digestivo superior seria, de menor a
mayor: ERGE sin sintomas de alarma, dispepsia sin sintomas de alarma y

enfermos con sintomas de alarma (sobre todo aquellos sin ERGE clinica).

En enfermos sin sintomas de alarma, el principal elemento de decision a la
hora de indicar una endoscopia como abordaje inicial vendria dado por el
tipo de sindrome clinico y los datos epidemiolégicos. El consumo de alcohol
y la cirugia previa sobre el tracto digestivo superior serian los dos Unicos

factores de riesgo especificos a identificar para priorizar la endoscopia.

Proponemos el manejo empirico en enfermos con ERGE sin sintomas de
alarma cualquiera que sea su sexo y edad, aunque con control clinico
especialmente riguroso en los varones. En los pacientes dispépticos sin
sintomas de alarma se deberia ofrecer endoscopia a los varones y a las
mujeres mayores de 50 afos o con dos o mas factores de riesgo. En
mujeres dispépticas sin factores de riesgo y con edad inferior a los 50 afos
seria razonable no realizar la endoscopia y optar por tratamiento
farmacologico. En aquellos casos en los que no existiera respuesta, deberia
indicarse endoscopia con mayor prontitud que si se tratara de una

paciente con ERGE.

Estaria indicada una mayor priorizacion de la endoscopia en pacientes con
sintomas de alarma cuando ademas exista alguna de las siguientes
situaciones:

a. Sexo masculino.

b. Cirugia previa y/o alcohol.

c. Siel sintoma de alarma es disfagia asociada a sospecha de neoplasia.

d. Edad superior a 50 anos.
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e. Ausencia de clinica de ERGE.

Se podria plantear la posibilidad de postponer la endoscopia ante
mujeres con ERGE menores de 50 anos sin factores de riesgo que

respondieran a tratamiento empirico, auin en presencia de SA.

CONCLUSION FINAL

La division de los enfermos con sintomatologia digestiva alta segun la
existencia o no de sintomas de alarma, determinados factores de riesgo y la
delimitacion de aquellos que padezcan ERGE parece ser de utilidad para
conocer el riesgo de existencia de lesiones relevantes en el tracto digestivo
superior. Asi, nuestro estudio nos ha conducido a proponer un algoritmo para
la priorizacion de las indicaciones de la eséfago-gastro-duodenoscopia, lo que
podria ser til para optimizar y racionalizar el funcionamiento de las Unidades

de Endoscopia.
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8.1. ANEXO 1: Planilla de recogida de datos:

Edad:
Sexo:
Hombre
Mujer
Factores de riesgo:
Alcohol
Tabaco
Obesidad
Cirugia
Gastroerosivos
Anticoagulantes
Relajantes cardiales
Pirosis y/o regurgitacion:
Si
No
Sintomas de alarma:
No
Sindrome general-Sospecha de neoplasia
Cirrosis
Disfagia
Anemia
Hematemesis
Melenas
Vomitos
Control Barrett
Control Otras (no respuesta al tratamiento, sospecha de enfermedad
relevante clinico, analitica o radiolégica, ERGE crénica no estudiada o
atipica, control curacion lesiones endoscoépicas)
Tratamiento
Antiacidos
Anti H2
Procinéticos
IBPs
Diagnostico:
Leves:
Esofagitis leve
Hernia de Hiato
Gastritis leve (no erosiva)
Graves:
Esofagitis grave
Barrett
Neoplasia eséfago
Otros esofagicos
Gastritis grave (erosiva)
Ulcera gastrica
Neoplasia gastrica
Otros gastricos
Duodenitis-tilcera duodenal
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8.2. ANEXO 2: Cuestionario ERGE clinica [187] [385] [386].

Cuestionario del paciente

Estudio para evaluar la
Escala de Impacto de la ERGE (GIS)

Conteste a las siguientes preguntas marcando una respuesta por
pregunta. Para responder, tenga en cuenta los sintomas que haya
experimentado durante los Ultimos 7 dias. No hay respuestas

correctas o incorrectas. No olvide contestar a todas las preguntas.

A Algunas

Durante los ultimos 7 dias... Adiario o VReES

in b o ss——

ian miid franiiana
T oler e e pechd s
detras del esternon
Dolor en el pecho o
detras del esternon

| 5
|

O ogood

Sensacion de quemazon
en el pecho o detras del esternon

Regurgitaciones o
sabor acido en la boca

Dolor 0 quemazon en la
parte alta del estomago

Dolor de garganta o ronquera
relacionados con la acidez
o el reflujo acido

0 0oocg
0 |0/0|0/00

2. ¢(Con qué frecuencia le han impedido los sintomas:
Dormir bien toda la noche?

Comer o beber alguna cosa que
le gusta?

Ser completamente productivo
en el trabajo o en sus
actividades cotidianas?

3. (Con qué frecuencia tomo alguna
medicacion adicional distinta a la
indicada por su médico (Almax®,
sales de frutas o digestivo Rennie®)?

O 14d g DDDDQE?

OO |00
OO |0O0
OO |00
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8.3. ANEXO 3: Propuesta de modelo de solicitud de endoscopia digestiva alta:
NORMAL:___ PREFERENTE:___ URGENTE:___

DATOS FILIACION:

DATOS SOLICITANTE Y FECHA:

EDAD: SEXO:_____

ALERGIAS: NO:___ SI (cuales):___
PORTADOR VIRUS:NO:___ SI (cuales):___
PORTADOR DESFIBRILADOR: NO:___ SI:

PATOLOGIAS CONCOMITANTES GRAVES:
TRATAMIENTO ACTUAL:
Anticoagulantes: Antiagregantes:
IBPs: Otros:
GASTROSCOPIA PREVIA (diagnoéstico y fecha en caso afirmativo):

SINTOMAS DE ALARMA:

SINTOMAS DE ALARMA SINTOMAS DE ALARMA
POSITIVOS: NEGATIVOS:

-Disfagia:___ -ERGE tipica:___

-Sindrome general:____ -Dispepsia:__

-No respuesta a tratamiento empirico:___

-Otros Sintomas de alarma (sangrado, -Cirugia sobre tracto superior y/o
vomitos, cirrosis, control lesiones enolismo:___

previas, alteracion clinico-analitico-

radiologica sospechosa de enfermedad -Dos o mas factores de riesgo (tabaco,
relevante, ERGE atipica) u otros motivos enteroerosivos’ anticoagulanteS,
razonados: relajantes cardiales):

-Cirugia sobre tracto superior y/o

enolismo:___

-Sintomas de Alarma mas ERGE tipica:

Si:. No:_
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8.4. ANEXO 4: Algoritmo de las guias de la Asociacion Espanola de
Gastroenterologia y de la Sociedad Espanola de Medicina de Familia en la
ERGE [22] [138].

Algoritmo 1. Diagnéstico y tratamiento inicial de la ERGE

Pirosis y w/0 | | Dolor toracico | | Tos, lanringitis,
regurgitacion asma, erosion
leves dental
\J
Sindrome de Sindromes
(1.4) dolor tordcico | | extraesofigicos
por reflujo establecidos -
g T v (12
é1 Endoscopia
INCgaﬁvzﬂ | Otros I

A

IBP :
(dosis estandar In::lsl:aiar
4 semanas)
|
Curacién/
Observacion (1.6) ** :
IBP dosis doble 4-8 semanas No 2o S
Remision
Investigar ] ;
fracasgoal Endoscopia previa Endoscopia

A través de este trazo pasaran la mayoria de los pacientes atendidos en atencién primaria.
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-Resumen del algoritmo de las guias de la Asociacion Espanola de
Gastroenterologia y de la Sociedad Espanola de Medicina de Familia en la

ERGE (adaptado Marzo M et al. [22]).

e
I
L-

ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; IBP: inhibidor de la bomba de

protones; MD: minima dosis; PEO: pan-endoscopia-oral.
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8.5. ANEXO 5: Imagenes endoscopicas.

Eso6fago normal

do Al ENDOBASE
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Esofagitis B

Esofagitis D

Estenosis esofagica péptica
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Esofago de Barrett

Neoplasia esofagica

Gastritis leve (no erosiva)
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Gastritis grave (erosiva)
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Duodeno normal

173



