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¿De qué hablamos?
 
La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) aparece cuando el reflujo del contenido del estómago produce síntomas molestos y/o complicaciones (definición de
Montreal [Vakil N, 2006]). Para considerar la definición de ERGE los síntomas deben ser lo suficientemente importantes en frecuencia o en intensidad como para
afectar la calidad de vida del paciente (Dent J, 2004; Armstrong D, 2005; Moayyedi P, 2006). La pirosis se considera problemática cuando produce síntomas leves dos
o más días a la semana, o síntomas moderados-intensos al menos una vez a la semana (definición de Montreal [Vakil N, 2006]). 
 
La ERGE es una entidad muy frecuente en nuestro medio (Dent J, 2005), afecta al menos al 10-20% de la población en el mundo occidental. Esta prevalencia puede
ser aún mayor, ya que los estudios se basan en la suposición de que la acidez y/o regurgitación son los únicos indicadores de la enfermedad (Camilleri M, 2005). Sin
embargo, muchos pacientes con evidencia objetiva de ERGE (tales como la esofagitis o esófago de Barrett), no siempre tienen pirosis, y la pirosis no siempre es lo
suficientemente grave como para ser indicativa de la ERGE (Zagari RM, 2008).

¿Cuáles son las causas?
 
El desarrollo de la ERGE se basa en la alteración del equilibrio entre los factores perjudiciales (eventos de reflujo, acidez del reflujo, hipersensibilidad esofágica) y
factores defensivos (aclaramiento esofágico, integridad de la mucosa). 
 
El reflujo se desencadena por la incompetencia de la unión gastroesofágica, que puede ser debida a relajaciones transitorias del esfínter esofágico inferior (EEI), a
hipotensión del EEI, o bien a la interrupción anatómica de la unión gatroesofágica, a menudo asociada con una hernia de hiato (Kahrilas PJ, 2017). En los últimos
años se ha puesto de manifiesto el papel que puede jugar el acid pocket («bolsillo ácido») como desencadenante de la pirosis y la regurgitación, cuando existe
incompetencia del esfínter, hernia de hiato, o ambas (Pandolfino JE, 2007; Clarke AT, 2008). 
 
La magnitud de los síntomas y de la lesión de la mucosa es proporcional a la frecuencia de eventos de reflujo, la duración de la acidificación de la mucosa y la
potencia caustica del fluido. Las dos principales alteraciones implicadas en el retraso del aclaramiento esofágico son el deterioro del vaciamiento y el deterioro de la
función salival. 
 
A pesar de una cuidadosa evaluación, algunos pacientes que tienen síntomas típicos de ERGE no tienen patología documentada mediante estudios de endoscopia o
pHmetría. En estos casos se sugiere que la hipersensibilidad esofágica puede explicar la clínica (Rodriguez-Stanley S, 1999). 
 
Diversos factores de riesgo se han asociado con la presencia de ERGE. Sin embargo, para la mayoría de ellos no hay suficientes estudios que demuestren de manera
consistente esta relación. Los factores de riesgo con más evidencias son la obesidad, el embarazo, y la hernia hiatal (Corley DA, 2006; El-Serag HB, 2007; Zheng Z,
2008). Otros factores de riesgo, como el tabaco, el ejercicio físico intenso, dormir en decúbito derecho o diferentes alimentos, pueden jugar también un papel en el
desarrollo de la enfermedad o en el agravamiento de la clínica. 
 
Diversos fármacos se consideran que pueden desencadenar o agravar la ERGE (tabla 1). 
 

 Tabla 1. Fármacos que potencialmente pueden contribuir o empeorar los síntomas de ERGE.

Disminuyen la presión del EEI Enlentecen el tránsito digestivo Lesionan la mucosa digestiva

Calcioantagonistas 
Anticolinérgicos 

Teofilina 
Nitratos 

Estrógenos exógenos

Opiáceos 
Corticoides AINEs

 
Existe una importante controversia acerca de la relación entre la ERGE y la infección por H. pylori (Hp). Sin embargo, la infección por Hp no ha demostrado un papel
relevante en la patogénesis de la ERGE. La presencia de Hp no incrementa la gravedad o la recurrencia de los síntomas ni altera la eficacia del tratamiento de la
ERGE. Así mismo, la erradicación de Hp no empeora la ERGE y tampoco influye en la eficacia de su tratamiento. Cuando está indicado el tratamiento erradicador, la
presencia de ERGE no debe modificar la decisión (Pandolfino JE, 2007).

¿Cuáles son sus manifestaciones clínicas?
 
La ERGE se puede manifestar con síntomas (típicos o atípicos), con lesiones de la mucosa esofágica, o con la presencia simultánea de síntomas y lesiones
(Armstrong D, 2005). 
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Los síntomas típicos de ERGE, y los más frecuentes, son la pirosis y la regurgitación:

Pirosis: se describe como la sensación de ardor o quemazón en el área retrosternal, suele ser más frecuente después de la ingesta. La ERGE es la causa más
frecuente de pirosis.
Regurgitación: es la sensación de retorno del contenido gástrico a la hipofaringe y a la boca sin náuseas.

Este binomio es prácticamente diagnóstico de ERGE en su presentación típica. No obstante, la ausencia de pirosis y regurgitación no excluye el diagnóstico (Vakil N,
2006). 
 
Otro síntoma frecuente en la ERGE de larga evolución es la disfagia, generalmente indicativa de esofagitis o, menos frecuentemente, de estenosis esofágica. 
 
Otros síntomas relacionados con ERGE son (Mendive Arbeloa JM, 2014):

Dolor torácico. Obliga a descartar que el dolor sea de origen coronario antes de atribuirlo a la ERGE. Es muy similar al de la angina de pecho, los pacientes lo
describen como opresivo o urente, localizado en la región retrosternal y que puede irradiar a la espalda, el cuello, la mandíbula o los brazos. La duración es
variable (de minutos a horas). Su característica es que aparece después de la ingesta o al levantarse después de dormir. La ERGE causa con más frecuencia
dolor torácico que los trastornos motores esofágicos.
Hipersalivación. Es un síntoma infrecuente. Se supone que ocurre en respuesta al reflujo.
Odinofagia. Es un síntoma inusual de la ERGE. Cuando está presente se debe sospechar una úlcera esofágica.
Sensación de globo. Actualmente está en discusión si se trata de un síntoma de la ERGE o es secundario al aumento de tono del EEI.
Náuseas. Son poco frecuentes. No obstante, se debe consideran la ERGE en pacientes con náuseas sin otra explicación clínica.
Los síntomas dispépticos (dolor epigástrico, saciedad precoz, pesadez posprandial, náuseas, vómitos), son enormemente frecuentes en pacientes con ERGE,
por lo que la asociación de estas dos entidades (ERGE-dispepsia) debe tenerse en cuenta en la práctica clínica (Ponce J, 2010).

Manifestaciones extraesofágicas. La tos crónica, los episodios de broncoespasmo, y la disfonía recidivante, son síntomas que pueden estar relacionados con la
ERGE. No obstante, se considera que estos síntomas son frecuentemente multifactoriales y la ERGE actuaría como cofactor. 
 
Se consideran signos y síntomas de alarma los siguientes (Fox M, 2006):

Disfagia persistente y/o progresiva.
Odinofagia.
Vómitos persistentes.
Hemorragia gastrointestinal.
Anemia ferropénica.
Pérdida de peso no intencionada.
Tumoración epigástrica palpable.

No obstante, el valor predictivo de estos síntomas es escaso (Vakil N, 2006). 
 
La ERGE también se puede clasificar según los resultados de la endoscopia (Moayyedi P, 2006; DeVault KR, 2005):

ERGE con esofagitis (ERGE erosiva).
ERGE con endoscopia negativa (ERGE no erosiva).

La mayoría de los pacientes con síntomas de ERGE no presentan lesiones esofágicas y la clínica no guarda una buena correlación con las lesiones (Fox M, 2006;
Moayyedi P, 2006). 
 
Las complicaciones esofágicas de la ERGE son (Kahrilas PJ, 2017):

Esofagitis. La esofagitis por reflujo es la complicación más frecuente. Los pacientes pueden estar asintomáticos o presentar pirosis, regurgitación, disfagia u
odinofagia. Actualmente, la clasificación de Los Ángeles es la más aceptada para establecer el grado de las lesiones de la mucosa del esófago distal y clasificar
la gravedad de la esofagitis:

Grado A: una o más lesiones de la mucosa menores a 5 mm que no se extiende a la parte superior de dos pliegues de la mucosa.
Grado B: una o más lesiones de la mucosa mayores a 5 mm que no presentan continuidad entre la parte superior de dos pliegues de la mucosa.
Grado C: uno o más lesiones de la mucosa que presenta continuidad entre la parte superior de dos pliegues de la mucosa, pero que implica menos del
75% de la circunferencia.
Grado D: una o más lesiones de la mucosa que involucra al menos el 75% de la circunferencia del esófago.

Estenosis. Es el resultado del proceso de curación de la esofagitis. Los pacientes pueden estar asintomáticos o presentar disfagia para sólidos o sensación de
impactación de alimentos en el esófago.
Esófago de Barrett. Es una condición en la que el epitelio columnar metaplásico sustituye al epitelio escamoso estratificado que normalmente recubre el
esófago distal. El epitelio metaplásico se adquiere como consecuencia de la ERGE y predispone al desarrollo de cáncer de esófago (adenocarcinoma). La
mayoría de los pacientes pueden presentar pirosis, regurgitación o disfagia. Pueden existir complicaciones en forma de ulceras esofágicas, estenosis o
hemorragias.

Complicaciones extraesofágicas de la ERGE. La regurgitación y/o aspiración de jugo gástrico se han asociado con varias complicaciones extraesofágicas, entre ellas
el asma, la tos crónica, laringitis crónica, erosiones dentales, sinusitis crónica y neumonía recurrente. Sin embargo, el papel de la ERGE en la patogénesis de estos
trastornos probablemente se ha sobreestimado.

¿Cómo se diagnostica?
 
El diagnóstico de la ERGE se basa en la combinación de una adecuada anamnesis y exploración física, junto con el empleo racional de las pruebas complementarias. 
 
La pirosis y la regurgitación son los síntomas característicos de la ERGE y, basándose en ellos, se puede establecer el diagnóstico clínico de ERGE en su forma de
reflujo típico, e iniciar el tratamiento sin necesidad de realizar otras pruebas adicionales de confirmación (Armstrong D, 2005; Vakil N, 2006; DeVault KR, 2005; Katz
PO, 2013). 
 
La sensibilidad y la especificidad de la pirosis para el diagnóstico del síndrome de reflujo típico se estima que es del 75-83% y el 55-63%, respectivamente. Estos
porcentajes aumentan significativamente si se presenta asociada a regurgitación (Dent J, 2005). 
 
La respuesta terapéutica a los inhibidores de la bomba de protones (IBP) se utiliza para validar el diagnóstico de sospecha de ERGE, aunque no lo establece o
descarta de forma totalmente concluyente (Dent J, 2004; Moayyedi P, 2006). A pesar de que la especificidad de este test es pobre (24-65%), en atención primaria (AP)GDPR y Configuración de cookies
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se considera útil el ensayo con una pauta corta de IBP porque, ante una respuesta favorable, y en ausencia de signos y síntomas de alarma, no serían necesarias
exploraciones complementarias adicionales (Numans ME, 2004). 
 
Las indicaciones para la realización de una endoscopia digestiva alta en pacientes con ERGE son controvertidas. Además no suele existir una buena correlación entre
las manifestaciones clínicas y los hallazgos endoscópicos (Dent J, 2004; DeVault KR, 2005; Moayyedi P, 2006). 
 
No se considera necesaria la realización de endoscopia en pacientes con síntomas típicos de ERGE (pirosis y regurgitación). 

Se debe realizar endoscopia en las siguientes situaciones (AGA, 2011; Kahrilas PJ, 2017; Shaheen NJ, 2012):

Presencia de signos o síntomas de alarma.
Ausencia de respuesta al tratamiento a dosis plenas de IBP, administrados 2 veces al día, durante 4-8 semanas.
Seguimiento de pacientes con endoscopia previa y con hallazgos de esofagitis grave o esófago de Barret.
Pacientes >50 años con síntomas crónicos de ERGE (durante más de 5 años) y con factores de riesgo asociados.

Los pacientes con síntomas persistentes (tanto típicos como atípicos), que no respondan al tratamiento empírico, y en los que la endoscopia no demuestre lesiones de
esofagitis, deberían someterse a otras pruebas diagnósticas (pHmetría ambulatoria, impedanciometría y/o manometría esofágica) para investigar la presencia de
reflujo, o de otras patologías no relacionadas con la ERGE, como las alteraciones motoras del esófago. La realización de estas pruebas escapa por lo general del
ámbito de la AP.

¿Cómo se trata?
 
El tratamiento de la ERGE busca potenciar los mecanismos antirreflujo y disminuir la secreción ácida gástrica en el esófago, con el objetivo de producir un alivio de los
síntomas, la curación de las lesiones y la prevención de las recidivas y complicaciones. Incluye consejos sobre el estilo de vida, medidas higiénico-dietéticas,
fármacos y ocasionalmente cirugía. 
 

 
Estrategia terapéutica en la ERGE

 
 
1. Cambios en el estilo de vida y medidas higiénico-dietéticas (Ness-Jensen E, 2016). 
 
Las modificaciones del estilo de vida, y las medidas higiénico dietéticas, pueden disminuir los síntomas, y son recomendadas con carácter empírico dentro de la
estrategia terapéutica inicial en base a los mecanismos fisiológicos que producen la ERGE. Las evidencias científicas disponibles son poco concluyentes y reflejan
que las medidas más útiles son la disminución de peso y la elevación de la cabecera de la cama (Kaltenbach T, 2006; Ness-Jensen E, 2013). No obstante, el resto de
intervenciones siguen incluyéndose en distintas guías, especialmente indicadas en pacientes con síntomas leves. 

Los consejos deben individualizarse y orientarse a los factores de riesgo que presente cada paciente, valorando la respuesta clínica a los cambios introducidos. En
general se recomienda (DeVault KR, 2005; Ness-Jensen E, 2016; AGA, 2011):

Pérdida de peso, sobre todo en aquellos pacientes que hayan tenido una ganancia de peso reciente.
Elevación de la cabecera de la cama 10-15 cm en pacientes con síntomas nocturnos o laríngeos, dormir sobre el lado izquierdo, así como evitar las comidas 2-3
horas antes de acostarse.
Modificaciones dietéticas en aquellos pacientes que presenten correlación entre dieta y RGE. Evitar las comidas copiosas, ricas en grasas y especiadas, los
zumos y los dulces.
Evitar el tabaco y el alcohol.
Evitar fármacos que producen RGE.

2. Fármacos. 
 
Antiácidos, agentes de superficie y alginatos (Edwards SJ, 2006)

Antiácidos: han demostrado ser superiores a placebo en el control de los síntomas de ERGE. El uso exclusivo de antiácidos queda actualmente restringido al
tratamiento de algunos episodios leves de pirosis, y pueden ser también útiles para tratar síntomas ocasionales de reflujo en pacientes en tratamiento con IBP.
Inicio de acción rápido (5 minutos), pero corta duración (30-60 minutos).
Sucralfato: se adhiere a la superficie mucosa, promueve la curación y protege. Duración de acción corta y eficacia limitada en comparación con otros
tratamientos, por lo que su uso se limita como tratamiento de segunda opción de la ERGE en el embarazo (Simon B, 1996).
Alginato sódico: desplaza caudalmente el bolsillo ácido del estómago. Mayor eficacia en los síntomas post-pandriales (Rohof WO, 2013).

La combinación de antiácidos y alginatos es más eficaz que los antiácidos solos (Lai IR, 2006), y podría ser superior a la utilización de los anti-H2 a demanda. Se
debería informar de los potenciales efectos secundarios: estreñimiento, diarrea, vómitos y flatulencias (Zacny J, 2005). 
 
Antagonistas de los receptores histamina 2 (anti-H2) (tabla 2)

 Tabla 2. Antihistamínicos H2 (Anti-H2) y dosis equipotentes.
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Anti-H2 Dosis mínima eficaz Dosis estándar

Famotidina 10 mg/12 horas 20 mg/12 horas

Ranitidina 75 mg/12 horas 150 mg/12 horas

Nizatidina 75 mg/12 horas 150 mg/12 horas

Cimetidina 200 mg/12 horas 400 mg/12 horas

 
Disminuyen la secreción ácida de la célula parietal gástrica, y han demostrado ser más eficaces que el placebo en el control de los síntomas de la ERGE y en el
tratamiento de la esofagitis por reflujo (Zacny J, 2005). Desarrollan taquifilaxia a las 2-6 semanas de su inicio, por lo que no tienen indicación como tratamiento de
mantenimiento (Komazawa Y, 2003). Son menos eficaces en el control de síntomas y curación de esofagitis que los IBP, estando indicados en los síntomas
leves/intermitentes, y asociados a IBP cuando existen síntomas nocturnos persistentes (Edwards SJ, 2006). 
 
Inhibidores de la bomba de protones (IBP) (tabla 3) 
 

 Tabla 3. Inhibidores de la bomba de protones y dosis equipotentes.

IBP Dosis estándar

Omeprazol 20 mg/día

Lansoprazol 30 mg/día

Pantoprazol 40 mg/día

Rabeprazol 20 mg/día

Esomeprazol 20 mg/día

 
Son los fármacos de elección, constituyen actualmente la mejor opción terapéutica tanto para la terapia continua como a demanda. Son los más efectivos en el
tratamiento de la ERGE, demostrando su eficacia en el control de los síntomas en el 60-70% de los casos, en la curación de la esofagitis con tasas cercanas al 90%
(Wolfe MM, 2000), en la prevención de las recurrencias, y son más eficaces que los anti-H2 en todos estos supuestos (Donnellan C, 2005). 
 
No existen diferencias clínicas significativas entre los distintos IBP a dosis equipotentes, siendo el omeprazol el más coste-efectivo. Algunos estudios demuestran una
mayor eficacia en la curación de la esofagitis con esomeprazol, a dosis de 40 mg, respecto a otros IBP a dosis estándar. No obstante, este resultado es modesto
desde el punto de vista clínico, y el beneficio menor cuando la enfermedad no es grave (Edwards SJ, 2006). 
 
En general, los IBP son fármacos seguros y bien tolerados. Sin embargo, recientemente se han publicado algunos estudios que los relacionan con posibles efectos
adversos poco frecuentes aunque potencialmente graves, como las fracturas osteoporóticas (Edwards SJ, 2006), la nefritis intersticial aguda, y un posible incremento
del riesgo de infecciones entéricas (Clostridium difficile) (Mendive Arbeloa JM, 2014) y neumonías (Eom CS, 2011). En pacientes con alto de riesgo de infección puede
ser preferible el uso de anti-H2 frente a los más potentes IBP (Palencia Herrejón E, 2011). El uso de antisecretores debe ceñirse a las indicaciones establecidas (tabla
4), y la terapia a largo plazo se debe ajustar hasta la dosis mínima eficaz basada en el control de síntomas. 
 

 Tabla 4. Indicaciones de los inhibidores de la bomba de protones (IBP).

Trastornos relacionados con el ácido: ERGE, úlcera péptica y Zollinger-Ellison.
Tratamiento y prevención de las lesiones mucosas producidas por AINEs.
Combinados con antimicrobianos para la erradicación de la infección por Helicobacter pylori.
Tratamiento a corto plazo del síndrome típico de ERGE y la esofagitis por reflujo.
Tratamiento de mantenimiento a largo plazo (dosis estándar o inferior) para prevenir las recidivas de la
esofagitis o para el control sintomático de los síntomas de ERGE.
Tratamiento de mantenimiento en la esofagitis grave.
Tratamiento a demanda o pautados para el control de los síntomas del reflujo típico.
Tratamiento de la fase aguda y de mantenimiento en el dolor torácico por reflujo.
Tratamiento de los síndromes extraesofágicos establecidos.

 
Procinéticos 
 
Tienen un papel muy limitado en el tratamiento de la ERGE, actúan aumentando la motilidad esofagogástrica, aumentan el tono del EEI y aceleran el vaciamiento
gástrico. Son de utilidad, asociados a IBP, en aquellos pacientes cuyo síntoma predominante es la regurgitación o el retraso en el vaciamiento gástrico (Edwards SJ,
2006; Mendive Arbeloa JM, 2014). 
 
Otros fármacos 
 
La decisión sobre la utilización de baclofeno, macrólidos, etc., cuando el tratamiento habitual ha fracasado, corresponde a la atención especializada. 
 
3. Tratamiento quirúrgico. 
 
Las indicaciones actuales para la cirugía antirreflujo incluyen la intolerancia a los fármacos, la falta de eficacia de los mismos para el control de la enfermedad, así
como los síndromes atípicos de ERGE en los que se ha demostrado que el reflujo es la causa de los síntomas (Vakil N, 2006). No obstante, la indicación de cirugía
debe individualizarse, informando al paciente sobre los posibles efectos secundarios y las dudas sobre su eficacia a largo plazo (Wileman SM, 2010). 
 
Estrategia terapéutica 
 
Elección de la estrategia inicial (Inadomi JM, 2003)
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Terapia Step-up (aumento gradual): incremento progresivo de la potencia del tratamiento hasta conseguir la remisión de los síntomas. Minimiza el uso de
antisecretores y sus efectos secundarios.
Terapia Step-down (reducción gradual): consiste en empezar el tratamiento con antisecretores de alta potencia y disminuir gradualmente la intensidad del
tratamiento hasta la dosis mínima eficaz. Proporciona un alivio rápido de los síntomas. No está indicado en gastroprotección y esofagitis severas, en las que se
debe mantener el tratamiento antisecretor para evitar recurrencias y complicaciones.

Ambas estrategias son aceptadas, la elección dependerá de la intensidad de la sintomatología y la presencia de complicaciones (Tsuzuki T, 2011). 
 
1. Síntomas leves (Katz PO, 2013):

Medidas higiénico-dietéticas y cambios en el estilo de vida.
Asociar a demanda un anti-H2 a dosis bajas y/o un antiácido.
Si la sintomatología persiste se incrementará el anti-H2 a dosis estándar (mayores incrementos no han demostrado utilidad) (Sontag SJ, 1990). Si el paciente
persiste sintomático, suspender anti-H2 e iniciar IBP a dosis estándar, media hora antes del desayuno. En caso de no obtener respuesta adecuada, doblar dosis
y dividirla en dos tomas (DeVault KR, 2005).
Una vez controlados los síntomas mantener durante 4 semanas y ensayar retirada (Inadomi JM, 2003).

2. ERGE leve y/o endoscopia digestiva alta (EDA) negativa: 

Medidas higiénico-dietéticas y cambios en el estilo de vida.
Se aconseja un incremento gradual de la potencia terapéutica cada 2-4 semanas hasta el control de los síntomas.
Iniciar IBP a dosis estándar durante 4 semanas. Si los síntomas no remiten doblar dosis de IBP y mantener 4 semanas, si persisten solicitar EDA si no se había
realizado previamente.
Si la sintomatología remite, ensayar retirada, disminuir dosis o pautar a demanda.

3. ERGE moderada-grave y/o esofagitis (Ness-Jensen E, 2016):

ERGE moderada grave y esofagitis leve (A) o moderada (B): iniciar IBP a dosis estándar durante 4 semanas asociando modificaciones dietéticas y del estilo
de vida. Si no existe remisión doblar dosis y mantener 8 semanas. Tras remisión de los síntomas, iniciar tratamiento de mantenimiento disminuyendo
progresivamente hasta la dosis mínima eficaz y/o plantear tratamiento a demanda (Edwards SJ, 2006).
Esofagitis grave (C y D): iniciar tratamiento con IBP dosis estándar o doble y derivar a atención especializada. El tratamiento con IBP de mantenimiento ha de
ser continuado (Edwards SJ, 2006).

4. ERGE con síntomas extraesofágicos (Ness-Jensen E, 2016):

Precisan tratamientos más prolongados y dosis más altas de IBP, para el control de los síntomas.
Iniciar IBP a dosis doble 8-24 semanas e instaurar tratamiento de mantenimiento.
Si no existe remisión derivar a atención especializada.

5. ERGE refractaria: 

En caso de síntomas refractarios debemos optimizar tratamiento (Mendive Arbeloa JM, 2014):
Asegurar adherencia.
Doblar dosis.
Cambiar de IBP.
Asociar antiácido, procinéticos, sucralfato, anti-H2 y baclofeno.
Introducir fármacos que modulen la percepción visceral (antidepresivos tricíclicos, inhibidores de la recaptación de serotonina).

Si persiste una mala respuesta valorar nueva endoscopia y/o derivación a atención especializada para completar estudios (pHmetría, impedanciometría,
estudios de motilidad, etc.) o valorar cirugía.

6. ERGE recurrente y terapia de mantenimiento: 

Aproximadamente dos tercios de los pacientes con ERGE erosiva y no erosiva sufren una recaída tras la supresión del tratamiento antisecretor (Katz PO, 2013).
Sin embargo, siempre se debe intentar una retirada de la medicación salvo en los casos de ERGE grave (C y D) y el esófago de Barret (Edwards SJ, 2006). El
tratamiento de la recidiva se iniciará con la dosis mínima eficaz para el control de los síntomas utilizada en el tratamiento inicial, pudiendo incrementarse la
potencia terapéutica.
Si la recidiva aparece transcurridos al menos 3 meses, se mantendrá durante 8 semanas; si se produce antes de 3 meses se debe realizar una EDA e iniciar
tratamiento de mantenimiento.
La terapia intermitente (a demanda) en la ERGE recurrente es controvertida, proporciona mayor satisfacción a los pacientes pero con un peor control de los
síntomas y menores tasas de remisión (Edwards SJ, 2006).

7. ERGE y embarazo: 

El tratamiento se basa en medidas dietéticas y cambios en el estilo de vida.
Si los síntomas persisten iniciar antiácidos (evitando los que contienen bicarbonato de sodio y trisilicato de magnesio) seguido de sucralfato (1 g/8 horas). Solo
en las pacientes muy sintomáticas se utilizarán los anti-H2, de elección ranitidina y cimetidina, y los IBP (omeprazol, lansoprazol o pantoprazol) con menor
experiencia pero que se consideran seguros (Pasternak B, 2010).

Algoritmo de manejo de la ERGE en atención primaria
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EDA: endoscopia digestiva alta; D.E.: dosis estándar; D.D.: dosis doble; D.M.E.: dosis mínima eficaz. 
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