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Asma bronquial en el adulto, ¿una enfermedad por reflujo?
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Asma y enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE) es una combinación de patologías sobre cuya
importancia neumólogos y gastroenterólogos vienen
especulando desde hace tiempo. El motivo es el si-
guiente: diversos estudios afirman que, en la pobla-
ción asmática adulta, este problema digestivo es un
hallazgo muy frecuente (se habla de cifras superiores
al 80%)'. influye en la patogenia de la broncoconstric-
ción y sintomatología nocturnas2 y su tratamiento
lleva aparejado una mejoría sustancial de la clínica
respiratoria3. Con tales premisas no debe extrañar que
se haya recomendado la búsqueda sistemática de
ERGE ante cualquier asma y la instauración de la
terapéutica pertinente (procinéticos, antisecretores o
cirugía antirreflujo)3'4. Sólo esta medida, aseguran al-
gunos, sería capaz de conseguir el control de la enfer-
medad respiratoria en un porcentaje importante de
casos.

Sin embargo, la lectura cuidadosa de dichas publi-
caciones revela que un buen número de ellas contie-
nen deficiencias metodológicas suficientes como para
adoptar una actitud de cautela frente a las conclusio-
nes mencionadas5 6. A saber: inclusión en las muestras
analizadas de adultos y niños sin que los resultados
hagan una clara distinción al respecto; selección de
sujetos en razón de la presencia de clínica indicativa
de reflujo; falta de criterios precisos a la hora de
establecer la existencia de asma; y, quizá el más llama-
tivo, empleo de métodos poco adecuados para diag-
nosticar ERGE. En este sentido, conviene recordar
que reflujo gastroesofágico, hernia hiatal, esofagitis
por reflujo y ERGE no son términos equivalentes.
Todos los individuos pueden tener un cierto grado de
reflujo y esto, por sí mismo, no representa una condi-
ción patológica. De hecho, se estima que un 5-7% de
la población aqueja pirosis casi a diario y un 35-45%
de los adultos al menos una vez al mes7. Lo que de-
fine a la ERGE es la existencia de un reflujo esofá-
gico anormal en tiempo, duración y/o frecuencia,
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haya o no esofagitis o hernia de hiato. Estos dos pro-
cesos, además, no se acompañan siempre de reflujo
patológico y, en consecuencia, su detección no es sinó-
nimo de ERGE. La demostración de un reflujo anó-
malo es, por tanto, el elemento que permite establecer
el diagnóstico de certeza de esta enfermedad y para
ello, en el momento actual, la prueba de elección es la
pHmetría esofágica ambulatoria de 24 horas (sensibi-
lidad y especificidad por encima del 90%)8.

Así pues, aunque nadie pone en duda que asma y
ERGE pueden coincidir en un mismo paciente, queda
por definir de manera precisa lo sustancial del proble-
ma. En otros términos, ¿es este realmente un hecho
tan común como se viene aceptando? ¿qué determina
dicha combinación de procesos?, y, finalmente, ¿influ-
ye la ERGE en la historia natural y evolución del
problema pulmonar?

ma. En otros términos, ¿i

Respecto al primer punto, hay que señalar que no
todos han encontrado prevalencias tan elevadas como
las citadas con anterioridad. Por ejemplo, nosotros, en
un trabajo reciente9 que complementa investigaciones
previas10, hemos analizado, mediante pHmetría de 24
horas, una serie consecutiva de 81 asmáticos adultos
(31 extrínsecos y 50 intrínsecos), en situación estable
y que mantuvieron su medicación habitual durante la
realización del estudio. Sólo en 12 de ellos (8 extrínse-
cos y 4 intrínsecos) (15%) pudimos demostrar un re-
flujo gastroesofágico patológico y sus características
no guardaron un patrón homogéneo. En unos fue
nocturno y diurno, con retraso del aclaramiento esofá-
gico y aumento del número de episodios de reflujo; en
otros, se presentó únicamente durante el día, o bien a
largo de la noche, y acompañado de alteraciones en el
aclaramiento, mayor número de episodios o ambos
fenómenos a la vez.

Estos resultados, aunque muy inferiores a los comu-
nicados por otros, siguen estando por encima de lo
que cabría esperar si la asociación fuera casual. Datos
europeos estiman la prevalencia de ERGE en algo más
del 5% de la población adulta, con una incidencia de
80/100.000 habitantes/año". Si asumimos para el
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asma una prevalencia similar, la probabilidad teórica
de que coincidan las dos patologías oscila en torno a
unos valores que no superan el 0,25%. Por lo tanto, y
sea cual sea el valor real de esta asociación (15-80%),
las preguntas subyacentes son obvias: ¿es la enferme-
dad esofágica la que produce asma?, ¿es el asma lo que
causa ERGE?, o ¿hay que pensar que ambos procesos
están ocasionados por factores etiológicos comunes?
En el momento actual y a pesar de lo que se ha escrito,
no hay una respuesta satisfactoria.

La postura más admitida sostiene que, en esta aso-
ciación, es el problema esofágico el que desempeña un
papel destacado5-6-12. De los dos mecanismos patogé-
nicos propuestos (microaspiraciones y activación de
reflejos vagales), el primero es aquí poco relevante5 y
el segundo también plantea algunas dudas. Nuestro
grupo, hace algún tiempo, valoró en 21 asmáticos (seis
de ellos con ERGE) y 15 controles (siete con ERGE)
qué efectos provoca, sobre la función pulmonar, la
perfusión de suero fisiológico y C 1 H 0,1 N en el tercio
inferior del esófago; únicamente los asmáticos con
ERGE mostraron, tras la instilación de ácido, dis-
minuciones estadísticamente significativas de FEV,,
FEF¡5_75o/,, Vmáx5o y SGaw; sin embargo, los cambios
detectados no tuvieron trascendencia biológica, salvo
en el caso de los flujos mesoespiratorios13. Esto último
no deja de ser sorprendente, dado que dicho paráme-
tro expresa el estado de la vía aérea pequeña y allí la
inervación colinérgica es pobre. Ninguno de los pa-
cientes experimentó agudización de sus síntomas res-
piratorios durante la realización de la prueba. Estu-
dios posteriores han confirmado estos hallazgos, in-
cluso cuando hay esofagitis14-15. Además, si el reflujo
fuera un factor agravante del asma cabría esperar
alguna peculiaridad en la historia clínica. Pero esto no
se ha podido comprobar. Los asmáticos con y sin
ERGE no se diferencian en cuanto a edad, sexo, años
de evolución de la enfermedad respiratoria, grado de
obstrucción o hiperrespuesta bronquial16. Tampoco
parece que el reflujo contribuya al empeoramiento
nocturno del asma. Tan et al17 han investigado cuida-
dosamente esta posibilidad monitorizando registro
polisomnográfíco, mecánica pulmonar y pHmetría
esofágica en asmáticos adultos. Ni el reflujo espontá-
neo que algunos de ellos presentaron durante las horas
del sueño, ni la infusión de ácido dieron lugar a bron-
coconstricción.

La posibilidad contraria (asma como causa de
ERGE), postula como factores patogénicos implica-
dos: a) la hipotonía del esfínter esofágico inferior
inducida por algunos fármacos como la teofílina;
b) los cambios en las presiones intratorácica e intraab-
dominal debidos a la tos o el broncospasmo, y c) la
relajación refleja del esfínter esofágico inferior secun-
daria a la estimulación de los receptores de estira-
miento del árbol bronquial y debida a la hiperinsufla-
ción pulmonar6'12. La importancia de estas alternati-
vas patogénicas no dejan de ser hoy por hoy meras
especulaciones.

Finalmente no existen datos fehacientes que permi-
tan afirmar que la corrección de la ERGE favorece de

forma sustancial la evolución del asma. Aunque algu-
nos describen una notoria mejoría de la situación
respiratoria tras la instauración de medidas médicas o
quirúrgicas, esto no ha sido siempre comprobado y,
con frecuencia, la mejoría detectada procede de estu-
dios no controlados o sólo fue subjetiva y no se acom-
pañó de modificaciones realmente valorables en la
capacidad ventilatoria18'20.

En mi opinión, y a efectos prácticos, cabe concluir
que la asociación asma-ERGE en los adultos no es
algo excepcional, pero desde luego, y al menos en
nuestro medio, sí mucho menos frecuente de lo que
algunos autores han señalado. Evidentemente, cuando
un asmático presenta clínica indicativa de reflujo, hay
que investigar la existencia del mismo y si se confirma
su presencia instaurar el tratamiento médico pertinen-
te. Es poco probable que esta medida ocasione una
mejoría sustancial en la función pulmonar, pero el
control de la sintomatología producida por el contacto
del ácido con el esófago dará lugar a una mejoría del
estado general del sujeto. Desde nuestro punto de
vista, la búsqueda sistemática de reflujo en el asma y
el empleo de una terapéutica intervencionista (quirúr-
gica), no está justificada excepto en aquellos casos
extremos en los que se demuestren episodios claros de
broncoaspiración, sobre todo si son enfermos que
mantienen una morbilidad respiratoria significativa
pese a la toma correcta de los antiinflamatorios y
broncodilatadores disponibles.
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