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Hemia hiatal comofactor deresgo para esofagitis
erosiva: Experiencia  y hallazgos endoscopicos de una
poblacion  peruana con pirosis

Tagle Arrospide, M., Aguinaga Meza, M.?, Véasquez Rubio,G.?

RESUMEN

Objetivo:  Describir  los hallazgos  endoscOpicos  en pacientes  adultos sometidos a
endoscopia alta por presentar pirosis,  yestablecer la relacion  entre la presencia de
hema hiatal (HH) yesofaglis  erosva  (EE).

Poblacibn y métodos: Seredizd unestudio observacional  andlico  transversa), enel
cual se revisaron los reportes endoscOpicos de todos los pacientes mayores de 16
afios que fueron evaluados por pirosis  en nuestra  institucion, entre Diciembre de
1998 y Dicembre  del 2001. Para establecer la relacdn exstente  entre hemia hiatal vy
la presencia  de esofagits erosva  se utlizd el OddsRato (OR).

Resultados: Serealizaronuntotalde 1270endoscopiasaltasambulatoriasenel
periododeestudio,delascuales 345(27%)teniancomoindicaciéndelprocedi-

miento al sintoma  pirosis. Delos 345 pacientes con pross € 43%(151) presentaba
EsofagitisErosiva(58s6loEEY93EEmasHH), 18%(63)sdloHemiaHiataly5.8%
(20)esdfagodeBarnrettEn36.8%(127)delospacientesconpirosisnoseencontrd

alteracionesofagica. En91deéstosseobservaronpatologiasnoesofagicas(como

gastritisantral), mientrasqueen36noseencontrépatologiaalguna.Delos345

pacientes con pirosis 156 (452%) presentaban  Hemia Hiatal, vy de estos el 60%tam-
biénpresentabaEsofagitisErosiva(93), mientrasquesoloseencontroEEen31%

de los padentes sn Hema Haal (68)

( ORde 3.33).

Conclusiones: Loshallazgosendoscopicosmasfrecuentesenpacientesconpiro-
sisfueronEsofagitisErosivayHemiaHiatal,encontrandoseunporcentajeimpor-

tante de pacientes sin  alferacion esofagical.os pacdentes con Hemia Hatal presen
tan3.33vecesmasriesgodepresentarEsofagitisErosivaqueaquellossinHemia

Hatal enla podacon estudiada

PALABRASCLAVES:Esofagitiserosiva,hemiahiatal pirasis.
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SUMMARY

Aim: Todescribethe endoscopicfindingsinadult patients subjectedto
esophagogastroduodenascopy(EGD)fortheevaluationofheartbum,andestablish

a relationship betwveen the presence of ahiatal hemia and erosve  esophagits.
Patients and Methods: Wereviewed the endoscopic repots of al the patents  older
than16yearsoldwhowereevaluatedforheartbuminourinstitution, between
December1998andDecember2001. Thestatisticalanalysistoestablishthe

relationship betveen Hiatal Hemia (HH) and Erosive Esophagiis  (EE) was performed
calculating the Odds Ratio (OR).

Resuitss  Atoal of 1270 outpaient  EGDwere perfomed in the study period, of which

45 (27%) had persistent heatum  as the indication for the procedure.

There were

174females(50.43%)and171males(49.57%). Erosiveesophagitiswasdiagnosed

in 151 (449%). Fiy-eight

patierts  had histologically
related

confimed  Banetts
findings  such as antral  gastits and 36 (10%) had nomal EGD.

(17%) patents had EEin the absence of a HH, 63 (18%) had
HHin the absence of EE. Ninety-three

paients  (27%) had both HHand EE, 20 (6%) of

esophagus, 91 (26%) had other non-

Of 156 patients  with HH, 93 (59.6%) had also EE, whereas EEwas present only in 58

of 189 (30.6%) patients whodid not have HH, obtaining
Condusions: Most of our patens wih heatbum  didn't

an ORof 3.33 .
have erosve  esophagits. In

ourseries, patientswithheartbumandahiatalhemiahaveathree-foldriskof

having erosve  esophagiis
ra

compared with patients  with hearfoum

and no hiatal  her-
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INTRODUCCION

de los causasmés frecuentespor las
aaleslospedentesan cenal corsutorio
degestroenterologiass lapresencadepr
rosis oardor retrosstermal Unace lsspa

es la Enfermedad por reflujo

gestroesofagico @RGE), erntre otras camo laenfermedad
ulosropsptica

LaERGEesunode losdestrdenesnes frecuentescel
tractogestrontestinal sendosussintoresprincales lapr
rasisy laregurgitaciongsstrice. Conel aumentoen lapre:
valendaceestapatologasehadosenedounincramaitoen
Iasconplicaconesrelaconadesael lacomosonel EsSfago
ceBarrettyel Adenocardnomaesofagios’

LaERGE conmprende unanplioespectrode patologias
asiincluyegrados levesde reflujoaoo laEfermededpor
ReflujonoBrosiva(NERD) definida comogradosmenoreso
de noinjuriaesofagica macrosodpica, con evidencia de
reflujodemostradapormonitorizacidnamulatoriadel gH,
Juoandounrol nportanteel fednmeoderelgjaantra s
toriacel Esfinter Esofagioo inferiorenestesubtipoce laent
fermeced

Unade laspatologiss que seasodaa lapresenciade
BRGE es laHemiaHiatal (HH) perosu presenciase asociaa
gradssnessevercscereflujosendouninportantepredictor

degradossaverosde daro esofagicoen laBRGE como o
son laEsofagitisEroshvaSeverayel EsGfagodeBarrett,

DCatosrnecionalessoore lafrecuendack lsspatologiss
antesmenconaeces sonmuyescasospor loguesecaorsicerd
necesariodescribir laexperienciadotenidaen laconsullta
extermadenuestrocentrohogpitalarioentre losafios 198
y 2001.

El dgjetivodel presentetralgjoescesarbair lcshal laagos
endosodpicos enpeciantesadutos sometidosaendosoopia
festiveal I Horod .
de 1aCAA presertando comonolestiapirosisy
esteblecer larelacnedstateentre lapresencadeHema
Hiatal y EsofagitisBrosivaenestospecientes

MATERIALES Y METODOS

Seraalidunestudotrarsversal doseneconal analiti
oo, mediante larevision de los reportes endoscdpicose
histopatoldgicos de laprimeraendosoopia realizadaenpa
centesmayoresde 16ainos que acudieronpor cornsulitorio
degastroenterologiade laClinicafangloAmericana pre
sertandocomonmolestiapirosis definichcomosernsacdnde
ardor retroestermal) desde Diciembre de 198aDiciembre
del 2001
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, I L I ol iatal
(HH)yEsofagitisErosivalE) fuemedidamedianteel Odds
Ratioutilizandoel programaestadisticoSPSS90

RESULTADOS
PoblacionEstudiada

Desde Diciembrre de 198 hasta Diciembre del 201 se
realizaron 1Z0endosoopias digestives alitas ce lascuales
5 2R0H Fueron en pacierntes gque acudian por presentar
pirosisGrafico 1) De éstos 174 fueron mujeresy 17l varo-
nes.

Grafico 1: Total de endoscopias digestivas altas en
pacientes que acuden por consultorio de
gastroenterologia, Clinica Anglo Americana 1998-
2001

Pirosis
27%

Hallazgos Endoscdépicos

De 1os 345 pacientes con pirosis el 434 (151) presenta
ba Esofagitis Erosiva (58 solo EE y B EE mas HH), 18% 63)
soloHemiaHiatal y 536 Q) estfago de Barrett Graficd?)

En 36.8% (127) de los pacientes con
pirosis no se encontro alteracion
esofagica. En 91 de éstos se observaron
patologias no esofagicas (como gastritis
antral), mientras que en 36 no se
Gdéico 2 Hal paCientesconpiross,

CAA1998-2001

casos(N°)

HH Barrett Otros

*PNE: Patolegia no esofagica.
“EE: Esofagitis Erosiva incluyendo los casos que
ademas presentan Hernia Hiatal

encontroé patologia alguna.(Grafico?2) .

Hernia Hiatal y Pirosis

De 1os 345 pacientes con pirosis 156 @629 presernta
ban HemiaHiatal, y de estos el 2% también preserntaba
EsofagitisErosiva@ mientrasque sdloseencontrdEEen
31% de los pacientes sin Hernia Hiatal
(58).

Tablal:HemiaHiatalyEsofagitisErosiva,CAA1998-2001

i -
Tod

R A
Hemia R 93 63 156 OR
Hedl A 58 131 189 333
Tod 151 194 385
*PtPresente
FALAusente

3.33 veces mas probabilidad de tener
Esofagitis Erosiva que aquellos sin
Hernia Hiatal (OR=3.33)(Tablal).

DISCUSION

El primerreaultecoguesaltaalavistaesqee lamayora
de los pacientes 53/ que acudieron por pirosis nopresen:
taron esofagitis erosiva. Este grupo de
pacientes podrian corresponder a la
denominada enfermedad de reflujo no
erosiva (conocida en inglés por sus
iniciales NERD), definida como ausencia
de injuria macroscdépica pero con
evidencia de reflujo por monitorizacion
del pH esofagico. Seria conveniente
incluir en un proximo estudio dicha
monitorizacion para comprobar esto.

Pormuchosarioscuandoel principal métododediag
nosticcparanvesticar lossintorescelreAujoeralaradiologa
decontrastelaremishiataleraconsiceracbcasiunsinonino
dereflujoyurelamatonecesaricaraeplicarleenfermeced
cdereflujc’Coneladvenimientodelamanometriaesofégica
sehizoposibleestudiar lafuncionde labarreraesofagica
inferior ElarticuloinnovadordeCohenyHarrissmarcoel
iniciode laeradel esfinteresofagicoinferior EEl)que
desplaztalahemiahiatal comomecanismoimpor tanteenla
ofnesiscel reflujoPosteriormertteDoddsyoolaboradores’
describenelfendmenocelarelajacontrarsitoriacelEHgue
ocurreenperiodosnoasociadosaladegluadnAsiel defecto
enelEHldapasoaladisfuncondel ERlyseasumioqueestos
gpeodicstrasitoricscerelajaadnyrolarenorpresidniesal
delEHeranlosprincipalescdeterminantescel reflujo®

Enlaliteraturasshaevidendadogue lameyoriace Ios
pecentesconreflujomoderadbaseverotierenhaermiahiatal,
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una condicion en la cual una porcidén
del estdmago se introduce en el torax.
La hernia hiatal fue considerada
sindbnimo de enfermedad de reflujo
gastroesofagico, sin embargo su
importancia fue cuestionada en la
década de los 70s cuando la presion
disminuida en EEIlI fue asumida como el
factor principal en la correlacién con
la enfermedad de reflujo ! Para
aclarar el papel de la hernia hiatal
en el reflujo gastroesofagico, es
importante entender la fisiologia de
la barrera antireflujo % el EElI y el
diafragma crural constituyen los
esfinteres intrinseco y extrinseco, res-
pectivamente. Ambos se superponen
anatdmicamente, estan anclados uno al
otro por el ligamento frenoesofagico
y contribuyen en la presion de la unién
gastroesofagica. Esta presidn varia con
el tiempo. Los cambios minuto a minuto
son atribuidos a la contraccién del EEI,
grandes variaciones estan acopladas
con la actividad del complejo motor
migratorio el estdmago. EI diafragma
crural también contribuye a la presion
de la unidn gastroesofagica en
actividades como la respiracion
(aumenta durante la inspiracion), la la
tos, la maniobra de Valsalva y toda ac-
tividad fisica que incremente la presion
intraabdominal. EI diafragma crural
puede mantener una zona de gran pre-
sion en la unidn abdomino toracica en
pacientes en los que se ha resecado el
EEl . EI entendimiento de la importan-
cia de los dos esfinteres ha ayudado a
redefinir el rol de la hernia hiatal.

Lahemiahiatal favoreceel reflujoporoLe lacaottrac
ciondel diafragradurante lainsgpiraciony otrasmanio-
bras producen unaconartamentalizacion del estbmaego
entreel Eyel diafragmg posteriomente el acidoatra
pado puede fAuiratravés del Bel. Unapresion disminuida
enel Ee permitiriael pasaje del contenidode lahemia
hacia el es6fago . Por otro lado una
hernia hiatal importante disminuye la
capacidad del diafragma crural para
actuar como un esfinter *

Ennuestiroestudio, se encontrdhemiahiatal enel
2521%de las endoscopias de 1os paciertes que acudieron
porpirassysedcetemmnoque lospecentesconHemiaHatal
presentabann3Bvecssnes resgode presenitar Esofagitis
BroavagueaqellcssnHemiaHatal, loaal vadeaaerdo
aon laliteraturamundialEsasiqueenunestudiodesarnrol la
do por El-Serag y Sonnenberg *, que incluyod a 194527
pecentesconenfermedad de reAlujogestroesofégicodiag
nosticada por endoscopiaen 12hospitalesde losEstados
Unidos seencontrd hermiahiatal enel 31%de lapobla:
cion Enestamismaserie, el 4846 de 1os paciernttes conher-

nia hiatal tenian esofagitis. Van
Herwaarden y colaboradores * usé la
manometria ambulatoria para identifi-
car los eventos que precipitan el
reflujo de acido en pacientes con
hernia hiatal. Un hallazgo importante
fue que la mayoria del tiempo de
reflujo se dio bajo circunstancias di-
ferentes a la relajacion transitoria del
EEI. EI grado de reflujo fue peor en
los pacientes con hernia hiatal pero
Nno estaba relacionado a la frecuencia
de relajaciones transitorias. Esto apoya
la tesis que la hernia hiatal es un
factor predictor de dano y reflujo, y
que la relajacion transitoria del EEI
no es el principal mecanismo de reflujo
severo asociado a hernia hiatal 8
Reuniendo toda la informacidn
disponible, se sugiere que la relajacion
del EEIl pueden estar asociados a episo-
dios de reflujo en la enfermedad de
grado leve, con un grado discreto de
compromiso de la mucosa, pero que la
hernia hiatal con un EEI defectuoso son
importantes en el origen de una
esofagitis por reflujo mas severa (*).
Queda pendiente, para un trabajo
posterior, estratificar las esofagitis y
realizar el analisis estadistico, en
nuestro trabajo, para apoyar esta tesis.

CONCLUSIONES

Loshal laaposendosodpicos més frecuentesenpecient
tes con pirosis fueron Esofagitis Erosiva
y Hernia Hiatal, encontrandose un
porcentaje importante de pacientes sin
alteracion esofagica.

Los pacientes con Hermia Hiatal presentan 33veces
més riesgode presartar EsofagitisbErosvagqueaguel lossin
HermiaHiatal en lapoblacinestudiach
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