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Resumen

La enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE) es una condicion compleja y altamente prevalente. El deterioro de la co-
municacion intestino-cerebro estd asociado a la disfuncion autondmica. La modulacion del sistema nervioso auténomo con-
trola las funciones gastrointestinales. En la ERGE se han reportado una disminucion del tono vagal (actividad parasimpatica)
y un aumento de la actividad simpdtica, con el equilibrio auténomo desplazado hacia el sistema simpadtico. Los cuestionarios
clinicos y la medicion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, método no invasor, pueden ser utiles en los pacientes con
ERGE para detectar la disfuncion autondmica. La restauracion de la actividad del sistema parasimpatico (principalmente
neuromodulacion), con la subsecuente mejoria de la actividad parasimpadtica, disminuird la intensidad de los sintomas au-
tondmicos y de la ERGE, mejorando la calidad de vida.

Palabras clave: Sistema nervioso autdnomo. Variabilidad de la frecuencia cardiaca. Enfermedad por reflujo gastroesofagico.
Disfuncion autondémica.

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a complex and highly prevalent entity. Impaired gut-brain communication is as-
sociated with autonomic dysfunction. Modulation of the autonomic nervous system controls gastrointestinal functions. In GERD,
a decrease in vagal tone (parasympathetic activity) and an increase in sympathetic activity with autonomic balance shifted
towards the sympathetic system have been reported. Clinical questionnaires and non-invasive measurement of heart rate
variability may be useful in patients with GERD to detect autonomic dysfunction. Restoration of parasympathetic system activ-
ity (mainly neuromodulation), with subsequent improvement of parasympathetic activity, will reduce the intensity of autonomic
symptoms and GERD, improving quality of life.
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|ntroducci6n

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE)
es una condicion clinica compleja en la que el reflujo
del contenido gastroduodenal hacia el eséfago provo-
ca sintomas o complicaciones, afeccién en la calidad
de vida y un alto costo del manejo que supera los
12,000 millones de ddlares anuales en los Estados
Unidos de América™“.

En Latinoamérica, su prevalencia se ha descrito
entre el 15% y el 25%°. En los Estados Unidos de
América, la ERGE es el trastorno gastrointestinal mas
prevalente y afecta a un tercio de la poblacion adulta®.
En el mundo occidental, la prevalencia en los adultos
se ha reportado en un 20%?°".

El reflujo gastroesofagico (RGE) es un fenémeno
fisiolégico. El consenso de Lyon 2.0 definié la «<ERGE
comprobada» cuando existe evidencia concluyente de
RGE, incluida la presencia de esofagitis erosiva (gra-
dos B, C y D de la clasificacién de Los Angeles), el
esofago de Barrett y la estenosis péptica, y un tiempo
de exposicion al &cido en el eséfago distal > 6% me-
dido por monitorizacién ambulatoria del pH e impe-
danciometria de 24 horas. La ausencia de esofagitis
significativa y un tiempo de exposicion al &cido en el
esodfago < 4% descartan la enfermedad. Sin embargo,
es importante aclarar que la evidencia objetiva de
ERGE tiene poca correlacion con la frecuencia y la
intensidad de los sintomas, ya que estos no solo de-
penden de la intensidad del estimulo esofégico, sino
también del grado de sensibilidad esofagica de cada
individuo*s,

Patogénesis de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico

La fisiopatologia de la ERGE es compleja (Fig. 1)8.
La exposicion constante del eséfago al RGE (acido
gastrico, bilis, pepsina y enzimas pancreaticas) puede
causar dafo de la mucosa esofédgica (inicialmente
relacionado con la pepsina y luego con la respuesta
inflamatoria mediada por las citocinas y la infiltracion
leucocitaria)®.

Los mecanismos que mas contribuyen al desarrollo
de ERGE son: 1) el incremento en el nimero de las
relajaciones transitorias del esfinter esoféagico inferior
(EEI), 2) el aumento de la presiéon abdominal y 3) la
presiéon disminuida del EEI. La fisiopatologia de la
ERGE incluye un mal funcionamiento de la unidn
esofagogastrica, una disminucién del aclaramiento

esofagico y alteraciones en la integridad de la mucosa
esofagica2.

La barrera antirreflujo estd compuesta por el EEl y
el diafragma crural. El EEI tiene un componente in-
trinseco, formado por las fibras musculares esofagi-
cas bajo un control neurohormonal, y otro extrinseco,
formado por los pilares diafragmaticos y el ligamento
frenoesofagico, los cuales proporcionan el soporte
anatdmico al EEl y mayor proteccion contra el
RGE3,10,11_

Sintomas tipicos y manifestaciones
extraesofagicas

Los sintomas tipicos y mas comunes de ERGE son
pirosis (sensacion de ardor subesternal) y regurgita-
cion (retorno sin esfuerzo del contenido géstrico hacia
la boca). La diana terapéutica en las enfermedades
relacionadas con el acido es la supresion farmacolo-
gica de la secrecién acida del estdémago. El control
del pH intragastrico esta relacionado con la curacién
de la mucosa y el alivio sintomatico'. La escala de pH
es logaritmica (valores de 0 a 14), siendo un pH 4 diez
veces menos acido que un pH 2, cien menos que un
pH 3 y mil menos que un pH 1"". Aunque la pirosis y
la regurgitacion son sintomas comunes de la ERGE,
son pobres predictores de la presencia de esofagitis
grave. Estos sintomas por si solos no son suficientes
para confirmar o descartar la presencia de esofagitis.
La sensibilidad y la especificidad diagndsticas para la
pirosis se han reportada en un 30-76% y un 62-96%,
respectivamente’.

Para entender la enfermedad, el Consenso de Mon-
treal dividié la ERGE en sindromes’:

— Esofégicos:

¢ Sintomaticos: reflujo tipico y dolor toracico por
reflujo.

e Dafio de la mucosa esofagica (esofagitis por
reflujo, estenosis por reflujo, eséfago de Barrett
y adenocarcinoma).

— Extraesofagicos:

¢ Asociacion establecida: tos cronica, asma, la-
ringitis y erosiones dentales por RGE.

¢ Asociacion propuesta: laringitis, sinusitis, ofitis
media  recurrente,  fibrosis  pulmonar
idiopatica.

En la ERGE, los pacientes con dafio de la mucosa
tienen mayor probabilidad de tener una anormal ex-
posicion del eséfago al &cido (71% vs. 40%). En el
fenotipo erosivo se ha reportado mayor dilatacion de
los espacios intercelulares. La disminucién en la
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Figura 1. Mecanismos subyacentes en el desarrollo de enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE). EEI: esfinter esofagico inferior.

resistencia tirular, el aumento en la permeabilidad y
el paso de los iones H* estan asociados con una ma-
yor respuesta inflamatoria, sensibilizacion de las ter-
minaciones nerviosas sensoriales aferentes vy
disfuncién neural™®. El fenotipo erosivo puede subdi-
vidirse en tres grupos:

— Alteracion del aclaramiento esofagico debido a
una motilidad esofégica alterada.

— Disfuncion de la unién esofagogastrica o de la
barrera antirreflujo debido a hipotension del EEI,
relajaciones transitorias del EEI o disinergia en-
tre el EEl y el diafragma crural (p. ej., presencia
de hernia de hiato).

— Factores gastricos posteriores, incluido el retraso
en el vaciado géstrico y la presencia de una bol-
sa de 4acido gastrico’.

La enfermedad por reflujo no erosiva (ERNE) es el
fenotipo mas comun y representa hasta el 70% de los
casos de ERGE, mientras que la esofagitis erosiva
representa aproximadamente el 30% y el esdfago de
Barrett un 6-8% de la poblacion de pacientes con
ERGE’.

El fenotipo no erosivo es un grupo extraordinaria-
mente heterogéneo que incluye tres subgrupos (des-
pués de las mediciones objetivas del reflujo) de
pacientes: 1) verdadero reflujo &cido (exposicion
anormal al &cido [EAA] positiva en 50%), 2) eséfago
hipersensible (EAA negativa e indice de sintomas
> 50%) y 3) pirosis funcional (EAA negativa e indice
de sintomas < 50%)'. El indice de sintomas es la
relacion entre la pirosis y el nimero de episodios de
reflujo acido. El fenotipo no erosivo es mas refracta-
rio al tratamiento, ya que incluye afecciones no re-
lacionadas con el acido (50%)". En la ERNE, las
predicciones de la respuesta a los inhibidores de la
bomba de protones (IBP) son dificiles, por lo que una
prueba con un supresor mas potente permitiria es-
tratificar a los pacietes respondedores. La falla al
tratamiento puede ser explicada porque el diagnds-
tico esta basado en los sintomas, la persistencia de
eventos de reflujo débilmente acidos con extensio-
nes al eséfago proximal y la hipersensibilidad visce-
ral'. Sin embargo, cuando se seleccionan pacientes

con evidencia objetiva de reflujo acido (impedancio-
metria intraluminal multicanal con pH-metria de
24 h), la tasa de respuesta a los IBP es similar en
los fenotipos erosivos y en la ERNE verdadera (72%
vs. 73%)'8. La pirosis funcional y la hipersensibilidad
al reflujo representan méas del 90% de los pacientes
con pirosis sin respuesta al tratamiento con IBP dos
veces al dia'.

Los mecanismos subyacentes a las manifestacio-
nes de las vias respiratorias extraesofagicas aun no
se conocen bien. Se han propuesto dos hipotesis:
1) el contacto directo del &cido gastrico con las vias
respiratorias superiores y 2) un reflejo vagal provoca-
do por la acidificacion del esdfago distal, que provoca
broncoespasmo®. La sensibilizacién del arbol pulmo-
nar puede hacer que las vias respiratorias se vuelvan
reactivas a otros estimulos, lo que produce broncoes-
pasmo a través de un mecanismo vagal'®2°.

Es importante destacar que se ha reportado una
mayor frecuencia de disfuncion (disautonomias) del
sistema nervioso auténomo (SNA) en los pacientes
con sintomas de ERGE; la fisiopatologia de la ERGE
se ha relacionado con alteraciones en la actividad del
SNA21,22_

Los pacientes refieren que los sintomas de ERGE
ocurren con mayor frecuencia en el periodo pospran-
dial. Se ha reportado que existen factores precipi-
tantes de los sintomas en la ERGE (material refluido)
y factores que modifican la respuesta al tratamiento,
como un aclaramiento esofagico alterado y la sensi-
bilidad de la mucosa. Se estima que entre el 10% y
el 40% de los pacientes con ERGE tienen una res-
puesta incompleta o nula a una dosis estandar de
IBP".

Aunque no hay datos que confirmen la mayor fre-
cuencia de sintomas autondmicos en el posprandio
temprano o tardio en los pacientes con ERGE, mu-
chos apareceran después de la ingesta de grasa o
de condimentos (mayor volumen), incluso en pacien-
tes bajo tratamiento con supresores del acido. Du-
rante la evaluacion de la ERGE, la presencia y la
intensidad de los sintomas autonémicos (sequedad
de la mucosa oral, hipersalivacion, alteraciones en
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Figura 2. Efectos del sistema nervioso autonomo?®2s.

el ritmo cardiaco, disnea subita, ansiedad, depre-
sidn, intolerancia ortostatica, estado de alerta o hi-
pervigilancia, y dolor toracico) no suelen ser
considerados.

Sistema nervioso auténomo y enfermedad
por reflujo gastroesofagico

El SNA esta compuesto anatomicamente y funcio-
nalmente por dos divisiones: 1) el sistema nervioso
simpatico (SNS) y 2) el sistema nervioso parasim-
patico (SNPS) (Figs. 2-4 y Tabla 1). Ambos son t6-
nicamente activos y proporcionan una frecuencia
variable de entradas neuronales (aumento o dismi-
nucion) a los tejidos (potenciacion o disminucion).
Esta caracteristica mejora la capacidad para regular
con mayor precisiéon la actividad funcional de un
tejido. Sin la actividad tonica, la entrada neural a un
tejido podria aumentar. EI SNS y el SNPS trabajan
en forma coordinada y, en general, tienen efectos
opuestos?.

Las fibras simpaticas (principalmente esplacnicas),
como las parasimpaticas (vagales), inervan el EEI,
siendo esencial la actividad parasimpatica para su
relajacion reflexiva. Los aferentes sensoriales vaga-
les provienen desde el EEI y el eséfago distal, y ha-
cen sinapsis en el nucleo del tracto solitario del
rombencéfalo. Los eferentes vagales se originan en
el ndcleo motor dorsal y hacen sinapsis con el plexo
mientérico del sistema nervioso entérico. EI SNPS
contribuye a las neuronas inhibidoras y excitadoras.
Las fibras excitatorias surgen de la porcion rostral del

- — D" Secretomotor

(secreciones)

B o
(alteraciones del

color de la piel)

nucleo motor dorsal y las inhibidoras surgen de la
porcién caudal. El ndcleo motor dorsal y el nucleo
del tracto solitario forman un complejo vagal dorsal
en el rombencéfalo que coordina el control reflejo del
EEI%.

Milovanovic et al.?! reportaron que los pacientes
con sintomas de ERGE tienen distorsién de los com-
ponentes del SNS y del SNPS. La funcién parasim-
patica deteriorada se ha asociada con la ERGE. La
asociacion entre sintomas gastrointestinales y arrit-
mias cardiacas, como uno de los deterioros del SNA
en la ERGE, se ha descrito como sindrome gastro-
cardiaco. El SNA tiene efectos en los diferentes sis-
temas; la neuropatia autonémica puede manifestarse
en casi cualquier sistema. La hipotension ortostatica
una de las manifestaciones mas comunes de la di-
sautonomia autondémica, pero pueden presentarse
otras?.

Disautonomia

El SNA controla las funciones corporales vitales
(presion arterial, respiracion, sistema gastrointestinal,
frecuencia cardiaca, control de la temperatura corpo-
ral y actividad de la vejiga). El sistema nervioso cen-
tral proporciona sus entradas al sistema nervioso
entérico modulando el SNA para controlar las funcio-
nes gastrointestinales. EI SNA estd compuesto por
una red controlada por los sistemas fisiologicos a
través de entradas (interna y externa) para mantener
la homeostasis. La red del sistema nervioso central,
junto con el SNS y el SNPS, regulan las funciones
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Figura 3. Efectos sobre sistemas especificos?>?. SNPS: sistema nervioso parasimpatico; SNS: sistema nervioso simpatico.
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Figura 4. Comprendiendo la disfuncion autondmica?%. SNPS: sistema nervioso parasimpético; SNS: sistema nervioso simpatico.

corporales, y cuando falla se expresa por diversas — Gastrointestinales:  disfagia, gastroparesia,
manifestaciones clinicas??2° (Tabla 1): nauseas, vomitos, plenitud abdominal,
— Cardiovasculares: frecuencia cardiaca fija, hipo- constipacion.
tensién postural, taquicardia en reposo. — Genitourinarias: atonia de la vejiga.
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Tabla 1. Sintomas simpaticos y parasimpaticos que afectan al ser humano®#

Efecto de la estimulacion

Sistema/érgano

Simpatica

Parasimpatica

Ojo

Corazédn

Vasos sanguineos

Tracto gastrointestinal
Vejiga

Glandulas sudoriparas
Musculos piloerectores
Bronquios

Pupilomotor

Gastrointestinal

Secretomotor
VVasomotor
Genitourinario

Funcion del suefio

Contraccion del musculo radial del iris (dilatacion de
pupila: midriasis)

Relajacion del musculo ciliar (visién lejana)
T frecuencia cardiaca

T fuerza de contraccion

T tasa de conduccion

Vasoconstriccién (mayorfa de vasos sanguineos), T
presion arterial

| motilidad y secreciones
Relajacion del musculo detrusor
T sudoracién (diaforesis)
Contraccion (piel de gallina)
Relajacién (broncodilatacion)
Dilatacién pupila (midriasis)

T motilidad y secreciones, lo que puede llevar a
estrefiimiento

l secreciones (excepto sudor)
Cambios de color de la piel (enrojecimiento, palidez)
Dificultad en la ereccion

Alteraciones del suefio

Contraccion del musculo esfinter del iris
(constriccion de la pupila: miosis)

Contraccion del musculo ciliar (visién cercana)

| frecuencia cardiaca

Vasodilatacién (ciertos vasos sanguineos)

T motilidad y secreciones
Contraccion del musculo detrusor
Sin efecto directo

Sin efecto directo

Contraccion (broncoconstriccion)
Constriccién pupila (miosis)

T motilidad y secreciones, facilitando la digestion

T secreciones

Funcion sexual normal

— Pupilares: reflejos luminosos ausentes o retrasa-
dos, disminucion del tamafo de la pupila.

— Sexuales: disfuncion eréctil, eyaculacion retrograda.

— Sudomotoras: anhidrosis, salivacién.

— Vasomotoras: extremidades frias (debido a la
pérdida de respuestas vasomotoras), edema (de-
bido a la pérdida del tono vasomotor y al aumen-
to de la permeabilidad capilar).

Los sintomas mas frecuentes de disautonomia son
hipotension ortostatica, confusion, visién de tunel y
malestar en la cabeza, el cuello o el térax. Puede pre-
sentarse concomitantemente con hipertension en de-
cubito supino debido al aumento de la resistencia
periférica, que induce natriuresis, exacerbando la hipo-
tension ortostatica. Hay muchos otros estimulos mas
benignos que pueden disminuir la presion arterial (bi-
pedestacion, deglucién, maniobra de Valsalva, deshi-
dratacién, ejercicio, hiperventilacion, calor, etc.) o
aumentarla (reposo en decubito supino, ingesta de

agua o café, inclinacién de la cabeza hacia abajo, hi-
poventilacion, etc.)®.

Se ha observado que los sintomas autonémicos son
mas frecuentes en los pacientes con ERGE que en
voluntarios sanos. En el estudio de Milovanovic et al.*"
se detecto una disfuncion autondmica grave en el 44.4
% de los pacientes con ERGE, comparado con el 7.9%
de los controles (p < 0.001). Asi mismo, la medicién de
la presion arterial ambulatoria de 24 h mostré valores
significativamente mas altos de presion arterial sistolica
y presion del pulso en el grupo con ERGE comparado
con el grupo de control?.

Se ha sugerido que la disfuncién parasimpatica no
es solo una consecuencia de la inflamacion esofégica
cronica, sino también el factor principal en la etiologia
de la ERGE. Las alteraciones en la actividad del SNA
afectan tanto la contraccién como la relajacion tran-
sitoria del EEl (que actua como una barrera de



S. Sobrino-Cossio et al. Disfuncién autonomica en la enfermedad por reflujo gastroesofagico

reflujo), lo que lleva a la aparicion y la progresion de
la ERGE?%2%,

El esdfago distal y el corazon comparten la inerva-
cion vagal aferente, lo cual dificulta distinguir entre la
isquemia por dolor toracico del eséfago y la cardiaca;
el dolor esofagico imita el malestar cardiaco isquémi-
co. En los contextos clinicos, esto conduce al diagnds-
tico erroneo de dolor torécico por RGE como angina
de pecho, y viceversa?. La presencia de ERGE puede
predisponer a la isquemia miocardica al alterarse el
equilibrio simpatico-parasimpatico por una funcion pa-
rasimpatica alterada. Este mecanismo podria desen-
cadenar un reflejo esofagogastrico-cardiaco, dando
como resultado una disminucién de la perfusién mio-
cardica. La ERGE vy los trastornos de la interaccion
cerebro-intestino podrian estar asociados con una dis-
funcién autondmica, que puede identificarse mediante
la variabilidad de la frecuencia cardiaca®.

El SNA con sus dos ramas, el SNS y el SNPS,
también desempefa un papel fundamental en la mo-
dulacién de las funciones cardiacas, como la arritmo-
génesis. Existe evidencia de que la hiperactividad del
SNPS puede desencadenar arritmias «vagoténicas»
(p. €j., fibrilacién atrial paroxistica, sindrome de Bru-
gada, fibrilacién ventricular idiopatica)?°.

La variabilidad en la frecuencia cardiaca es menor
en los pacientes con sintomas ERGE en comparacion
con los controles, lo cual indica una disfuncion auto-
ndémica grave. Los pacientes con sintomas mas gra-
ves exhiben una mayor dominancia simpatica?®. Otros
autores reportan datos similares®®3!,

Basandose en un andlisis de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca, Ali y Chen® reportaron que los
trastornos de la interaccién cerebro-intestino (antes
trastornos funcionales gastrointestinales) y la ERGE
estaban asociados con una disminucién de la activi-
dad parasimpatica y un aumento de la actividad del
SNS con el equilibrio auténomo desplazado hacia el
sistema simpatico. Estas afecciones fueron asociadas
con disfuncién autondémica, principalmente debido a
la supresion del tono vagal y un simpatico hiperactivo.
Puede evaluarse de forma no invasiva utilizando las
mediciones de la variabilidad en la frecuencia
cardiaca.

Disautonomia, enfermedad por reflujo
gastroesofagico y sintomas de COVID-19
prolongada

Una revisién sistematica informd que el analisis de
la variabilidad de la frecuencia cardiaca fue

consistente para detectar la reduccion de la actividad
parasimpdtica y la dominancia simpatica en pacientes
con trastornos del eje cerebro-intestino. Algunos es-
tudios han reportado las relaciones de la frecuencia
cardiaca (maxima/minima) durante el cambio postu-
ral, la maniobra de Valsalva, el agarre manual y la
respiracion profunda para registrar la variabilidad del
ritmo cardiaco en lugar de parametros en el dominio
del tiempo o la frecuencia. Seis de 15 estudios con-
cluyeron que los pacientes tenian baja variabilidad de
la frecuencia cardiaca en comparaciéon con los con-
troles. Cuatro estudios informaron una disminucion de
la actividad del SNPS y del SNS®. Djeddi et al.*®
estudiaron la actividad auténoma antes, durante y
después del evento de RGE, y encontraron que la
actividad del SNPS se suprime significativamente an-
tes del evento de reflujo. Jones et al.** indicaron que
un mejor control de la disfuncién auténoma tiene un
efecto positivo sonre la mejoria sintoméatica en la
ERGE.

Los sintomas tipicos incluyen fatiga crénica, sinto-
mas gastrointestinales, confusiéon mental, taquicardia
ortostética y disnea de esfuerzo. Estos pueden ser
graves y debilitantes, y muchos pacientes quedan con
incapacidad o independencia modificada. Las causas
subyacentes de las denominadas secuelas posagu-
das del sindrome de SARS-CoV-2 (PASC, postacute
sequelae of SARS-CoV-2 infection) aun no estén acla-
radas, pero ante la evidencia de la similitud entre la
clinica de los fenotipos de PASC y el sindrome de
taquicardia ortostatica postural se ha postulado que
la disautonomia puede desempefiar un papel en su
fisiopatologia. La activacion compensatoria del siste-
ma nervioso simpatico en el sindrome de taquicardia
ortostatica postural puede causar taquicardia, insom-
nio, disfuncion gastrointestinal y ansiedad, sintomas
también comunes en las PASC®.

Las PASC se presentan en muchas formas y afec-
tan a todos los 6rganos del cuerpo. Esta presentacion
heterogénea sugiere la participacion del SNA. Hasta
ahora, los estudios sobre la desregulacion del SNA
en personas con PASC han sido en gran medida ob-
servacionales y descriptivos, basados en inventarios
de sintomas o en medidas objetivas, pero indirectas,
de la funcién cardiovascular, y han prestado poca
atencién a los componentes adrenomedular, hormo-
nal y nervioso entérico del SNA3,

La deteccidn temprana (presencia e intensidad) de
los sintomas disautondmicos en los pacientes con
sintomas de ERGE cronicos, cuya prevalencia en
nuestro pais es alta, independientemente del riesgo
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cardiometabolico, puede mejorar la respuesta al tra-
tamiento con fdrmacos supresores acidos, procinéti-
cos 0 neuromoduladores, en especial en los pacientes
con una exposicion esofagica normal al &cido (hiper-
sensibilidad al reflujo), lo cual puede contribuir a me-
jorar su calidad de vida.

El equilibrio entre el SNS y el SNPS es crucial para
mantener la homeostasis y prevenirc las arritmias
cardiacas. El desequilibrio puede manifestarse con
una variedad de sintomas, y su identificacion y trata-
miento pueden ser importantes en el manejo de di-
versas condiciones clinicas.

Los sintomas autonémicos se presentan con mayor
frecuencia en el periodo posprandial en los pacientes
con ERGE crénica. Nuestro grupo considera que este
es un fenotipo diferente en la ERGE que no ha sido
evaluado de manera adecuada. El incremento en la
frecuencia y en la intensidad de las alteraciones au-
tondmicas en la ERGE (no erosiva, diabéticos, obe-
so0s, post-COVID-19) producido por el desequilibrio
entre el SNS y el SNPS requiere la realizacion de
estudios clinicos con cuestionarios clinicos y medicio-
nes de la variabilidad de la frecuencia cardiaca) car-
diaca para evaluar el impacto sobre la salud, la
respuesta a tratamiento y la calidad de vida. EI Con-
senso de Montreal deberia considerar los fendémenos
disautonémicos como un subtipo especial.

Escenarios clinicos

La figura 5 muestra el abordaje diagndstico en es-
cenarios clinicos de pacientes con ERGE y sintomas
autonémicos.

Sintomas autonomicos aislados

Cualquier sujeto sano o con ERGE leve puede ma-
nifestar sintomas autonémicos posterior a una abun-
dante ingesta de alimentos (chile, grasa o condimentos),
los cuales son infrecuentes, de corta duracion y baja
intensidad. Las medidas higiénico-dietéticas y el ade-
cuado control de la supresion acida seran suficientes
para aliviar los sintomas.

ERGE cronica con sintomas autonomicos

Los pacientes pueden referir mayor intensidad de
sintomas autondmicos en el posprandio mediato (aso-
ciado al volumen y al tipo de alimento), de aparicién
subita, dificiles de explicar y que desencadenan

ansiedad ante el miedo de sufrir una enfermedad car-
diaca (dolor toracico, taquicardia o bradicardia, dis-
nea, sequedad de boca o confusion mental) o
complicaciones de la ERGE (odinofagia, disfagia, dis-
tensién y dolor abdominal epigéstrico, cancer). Gene-
ralmente estan asociados con factores detonantes
(cambios bruscos de dieta, ayuno prolongado, ingesta
de farmacos analgésicos, antiinflamatorios, esteroi-
des u hormonales, y estrés postraumatico). Estos sin-
tomas pueden manifestarse de manera ocasional o
persistente.

Si los sintomas autonémicos son persistentes, se
debera considerar el uso de cuestionarios clinicos y
la prueba de variabilidad de la frecuencia cardiaca?'.
Los sintomas son desencadenados por la supresion
del tono vagal y un simpatico hiperactivo®"??24, Los
farmacos supresores del &cido neutralizan el pH in-
tragastrico, pero no tienen efecto significativo para
paliar los sintomas. En este grupo debe considerarse
lo siguiente:

— Sintomas tipicos de la ERGE (pirosis y regurgi-
tacion): incremento en la duracién y la intensidad,
incluso con la ingesta de agua o de alimentos no
irritantes.

— Dolor torécico opresivo: es complejo distinguir el
origen cardiaco del esofégico, ya que tienen la
misma inervacion. El dolor puede ser desenca-
denado con la ingesta de agua o de alimentos
no irritantes. Muestra cardacter difuso (dificil loca-
lizacién), pobre relacién con la enfermedad (o la
intensidad del estimulo) que lo origina, capacidad
de producir respuestas autondmicas de gran in-
tensidad y capacidad de generar sensaciones
referidas (dolor referido). En el tracto gastrointes-
tinal, la relacion entre dafo tisular y dolor no es
obvia; estimulos relativamente leves (contraccion
ténica de la musculatura lisa, inflamacion leve de
la mucosa o isquemia leve) pueden producir re-
acciones intensas de dolor®.

— Dispepsia: uno de los sintomas mas frecuentes
es la saciedad temprana, seguida de distension
abdominal con o sin dolor epigastrico, nauseas
y eructos.

— Disfagia con o sin globus.

— Sobreposicion sintomatica.

En este grupo deben considerarse las mediciones
objetivas del RGE (endoscopia e impedanciometria
intraluminal multicanal con pH-metria de 24 h)®8 y |a
optimizaciéon de los farmacos supresores del &cido,
procineticos, agentes para mejorar la acomodacion
gastrica o neuromoduladores.
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Figura 5. Propuesta de abordaje en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE) y sintomas autonomicos. EEI: esfinter eso-
fagico inferior; ERNE: enfermedad por reflujo no erosiva; IBP: inhibidores de la bomba de protones.

Disautonomia (prueba diagnostica: tilt
test)

Los sintomas mas frecuentes de disautonomia son
hipotension ortostatica, confusion, vision de tunel y
malestar en la cabeza, el cuello o el térax?®. El estrés,
el calor, el ayuno prolongado, el desvelo, la deshidra-
tacion y la falta de apego al tratamiento cardioldgico
pueden ocasionar un incremento en la frecuencia, la
duracién y la intensidad de los sintomas en los dife-
rentes sistemas. Los mecanismos fisiopatoldgicos en
la ERGE (alteraciones en el EEI, vaciamiento esofa-
gico alterado y retraso del vaciamiento géstrico) son
controlados por el SNA (fibras vagales). La inervacién
parasimpatica desempefia un papel importante en la
regulacion del tono del EEI®8, y este se incrementa
con un mal control de la disautonomia. En estos ca-
sos, es dificil tratar de comprobar la causalidad, pero
son enfermedades asociadas que influyen en una
mala calidad de vida. Un buen control de los sintomas
de ERGE mejorara el control autondmico, vy
viceversa.

Conclusiones

La vida humana depende del SNA, pues controla
funciones corporales involuntarias, como la presion
arterial, el sistema gastrointestinal, la frecuencia car-
diaca y la actividad de la vejiga. Por lo anterior, se
sugiere evaluar la frecuencia y la intensidad de los
sintomas autondmicos en los sujetos con ERGE, y la

presencia de manifestaciones esofagicas y extraeso-
fagicas en pacientes con sintomas autonémicos per-
sistentes y disautonomicos.
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