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Introducción: La asociación entre trastornos respiratorios
del sueño y la enfermedad por reflujo gastroesofágico per-
mite considerar el tratamiento con inhibidores de la bomba
de protones como una alternativa terapéutica en pacientes
con roncopatía o síndrome de apnea del sueño leve o mo-
derado. Sin embargo, para ello se debe demostrar la pre-
sencia de reflujo gastroesofágico en el esófago proximal
mediante una prueba objetiva: la pH-metría esofágica de
24 h de dos canales.
Objetivo: Predecir, mediante parámetros clínicos y explo-
ratorios, en qué pacientes con alteraciones respiratorias del
sueño hay más posibilidades de reflujo ácido en el esófago
proximal y, por lo tanto, sean candidatos a la realización de
la pH-metría.
Material y método: Se incluyó a 121 pacientes consecutivos
que acuden para diagnóstico y tratamiento de alteración
respiratoria durante el sueño. Se les practicó polisomno-
grafía nocturna y pH-metría esofágica. Se analizan los da-
tos de la anamnesis y la exploración endoscópica de la vía
aérea superior y se comparan estadísticamente con los re-
sultados de la pH-metría.
Resultados: Se obtiene una buena correlación estadística
entre la clínica faringolaríngea de reflujo y la exploración
de la vía aérea superior para signos de reflujo esofágico
proximal (p = 0,009). Las comparaciones realizadas entre
estos datos clínicos y los obtenidos por pH-metría no mos-
traron relación positiva estadísticamente significativa.
Conclusiones: En esta población de pacientes con trastor-
nos respiratorios del sueño, los datos clínicos y endoscópi-
cos no son útiles para sospechar la presencia de reflujo gas-
troesofágico esofágico proximal y, por lo tanto, iniciar
tratamiento con inhibidores de la bomba de protones. Por

ello es necesaria la práctica de una pH-metría esofágica de
dos canales

Palabras clave: Ronquido. Apnea del sueño. Reflujo gas-
troesofágico. pH-metría esofágica de dos canales. Endosco-
pia de vías aerodigestivas superiores.

Diagnosis of Proximal Gastro-Oesophageal Reflux
in Patients With Rhonchopathy and Sleep Apnoea
Introduction: The close relationship between gastro-
oesophageal reflux disease and sleep-related breathing dis-
orders allows the consideration of treatment with proton
pump inhibitors as a feasible alternative for patients with
snoring or mild to moderate sleep apnoea syndrome. Ne-
vertheless, the presence of gastro-oesophageal reflux in the
proximal oesophagus must be identified objectively with a
double channel oesophageal pH-metry.
Objective: To identify clinical data allowing the selection of
patients most likely to have proximal oesophageal reflux,
and, therefore, candidates for oesophageal pH-metry.
Material and method: Between January 2004 and Septem-
ber 2006, 121 patients were prospectively included. In these
patients, a nocturnal polysomnography and a 24 hour dou-
ble channel pH-metry were performed on the same day. We
compared statistically the clinical data, endoscopic exami-
nation of the upper airway and the pH-metry results.
Results: A good correlation was observed between the pre-
sence of symptoms suggesting pharyngo-laryngeal acid re-
flux and endoscopic examination of this area (P<.009).
However, the comparison between clinical data and
pH-metry results was not statistically significant.
Conclusions: Clinical symptoms and endoscopic examina-
tion alone are not good tools to determine the presence of
gastro-oesophageal reflux in the pharynx, in this group of
patients. Its presence must be ascertained by a double chan-
nel oesophageal pH-metry.

Key words: Snoring. Sleep apnoea syndrome. Gastro-
oesophageal reflux. Double channel oesophageal pH-metry.
Upper airway endoscopy.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es
muy común en la población general y se la ha relacionado
frecuentemente con diversas alteraciones de las vías respi-
ratorias1-3.

La incidencia exacta del reflujo gastroesofágico (RGE) es
desconocida. Se considera que al menos el 25 % de los pa-
cientes con reflujo ácido tienen síntomas de vías aerodiges-
tivas superiores (VAS)4,5. En la esfera otorrinolaringológica,
el RGE se ha considerado un factor causal o favorecedor de
tos crónica, laringitis, sinusitis, estenosis laríngea, carcino-
ma de laringe y, también, de alteraciones respiratorias del
sueño1,3,6-9. Se estima que entre un 4 y un 10 % de las con-
sultas en un departamento de otorrinolaringología pueden
ser por síntomas relacionados con la ERGE2-4.

Los trastornos respiratorios del sueño y la ERGE son
afecciones crónicas comunes en la población general y
comparten varios factores de riesgo. Además, la prevalen-
cia de RGE ácido en pacientes con síndrome de apnea obs-
tructiva del sueño (SAOS) se ha demostrado significativa-
mente superior a la de la población general10.

No se conoce si verdaderamente hay una relación causal
entre las alteraciones del sueño y los episodios proximales
de reflujo ácido. Es probable que la elevada prevalencia de
factores de riesgo comunes haga coincidir, con frecuencia,
ambas enfermedades en un mismo individuo11-13.

El RGE es un fenómeno en que el factor determinante o
fundamental es la incompetencia del esfínter esofágico in-
ferior. Así, un esfínter deficiente facilitaría un flujo retró-
grado de contenido gástrico en caso de aumento del gra-
diente de presión entre la cavidad abdominal y la torácica.
Dadas las presiones negativas extremas creadas por la obs-
trucción en pacientes con trastorno respiratorio del sueño,
sería razonable asumir que esta población está en riesgo de
RGE nocturno1,8,14.

Por otro lado, el RGE puede favorecer la aparición de ap-
neas nocturnas. Pueden aparecer anomalías en la actividad
neuromuscular faríngea o laríngea por efecto directo del
jugo gástrico en los tejidos laringofaríngeos o por la activi-
dad neural mediada por reflejos sobre laringe y faringe, si-
milares a los observados en el pulmón cuando sucede un
broncospasmo reflejo en presencia de RGE7,14. Además se
podría asociar a un retraso del aclaramiento ácido durante
la noche derivado de la supresión de los mecanismos nor-
males de aclaramiento esofágico: salivación y peristaltismo
esofágico14,15. Se ha demostrado que la migración proximal
de ácido instilado en el esófago distal está significativa-
mente favorecida durante el sueño14.

En la práctica diaria, nos encontramos con muchos pa-
cientes con roncopatía o SAOS leve o moderado, en los que
la aplicación del tratamiento con presión positiva nasal
continua (nCPAP) parece desproporcionada para la in-
tensidad del cuadro, que no presentan alteraciones anató-
micas que justifiquen una cirugía o la rechazan. En este
grupo de enfermos se han de aportar otras alternativas te-
rapéuticas.

Que un alto porcentaje de pacientes con clínica de tras-
torno respiratorio del sueño presenten de forma significati-

va RGE objetivo hace que la opción terapéutica con inhibi-
dores de la bomba de protones (IBP) sea una alternativa co-
herente y digna de análisis. Publicaciones recientes apoyan
esta afirmación9,16.

Se está llevando a cabo un estudio prospectivo sobre la
eficacia del tratamiento con IBP en los casos de roncopatía
o SAOS leve o moderado17. Una de las claves es demostrar
la presencia de RGE en el esófago proximal de los pacien-
tes que acuden por clínica de trastorno respiratorio del sue-
ño. La clínica típica de reflujo (pirosis y regurgitación) mu-
chas veces no aparece en pacientes con alteraciones de VAS
secundarias a RGE2,3. En el momento actual, no hay unani-
midad sobre el hecho de si la clínica faringolaríngea y las
alteraciones endoscópicas de VAS, supuestamente secun-
darias a RGE, pueden utilizarse como filtros para sospe-
char los casos que tendrán una pH-metría de esófago pro-
ximal patológica18-20.

En esta publicación se pretende seleccionar los paráme-
tros clínicos que permitan identificar los casos candidatos a
la realización de pH-metría de dos canales de 24 h. En con-
creto, el objetivo de este trabajo es valorar si la clínica fa-
ringolaríngea y/o la de lesiones endoscópicas de VAS que
indiquen reflujo esofágico proximal pueden ser útiles para
determinarlo.

MÉTODO

A todos los pacientes que acuden a la consulta de otorri-
nolaringología con síntomas de trastornos respiratorios del
sueño, se les ofrece la posibilidad de participar en el proto-
colo de estudio de RGE y tratamiento con IBP. En 2005 se
publicó un estudio preliminar donde se presentaba el pro-
tocolo, diseñado en colaboración entre los servicios de oto-
rrinolaringología, digestivo y la unidad del sueño del hos-
pital17.

Para este estudio se incluye a los pacientes entre 18 y
80 años que cumplen estos criterios. Se excluye a aquellos
con antecedentes de ERGE conocida, que han sido interve-
nidos por ella o toman habitualmente y de forma crónica
IBP. Se excluye también a aquellos con enfermedades espe-
cíficas de VAS: tumoraciones malignas, poliposis nasal o la-
ringitis crónicas con lesiones premalignas de origen tabá-
quico. No se excluye a los pacientes con rinitis, faringitis o
laringitis crónicas inespecíficas. Si toman antiácidos de for-
ma esporádica y sin control médico, se les invita a suspen-
derlos 15 días antes de las pruebas complementarias.

La anamnesis de estos pacientes se enfoca a los síntomas
de alteraciones respiratorias de sueño y se aplica la escala
de Epworth21 para determinar el grado de somnolencia. Se
utiliza un sistema de gradación personal sobre estos sínto-
mas (tabla I). Se interroga, además, por síntomas de reflujo
gastroesofágico típicos (pirosis, regurgitación) y síntomas
de localización faringolaríngea (tos persistente, rinorrea
posterior, sensación de cuerpo extraño faríngeo, disfonía o
carraspera). Se considera pacientes con clínica atípica farin-
golaríngea a los que presentaban alguno de estos síntomas.

La exploración física que se lleva a cabo en este grupo de
pacientes incluye rinoscopia anterior, orofaringoscopia, la-
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ringoscopia indirecta y endoscopia flexible. Además, al rea-
lizar la endoscopia de VAS, se evalúan los hallazgos que se
sospeche estén relacionados con RGE (eritema o edema de
hemilaringe posterior, presencia de granulomas, nódulos
vocales, edema de cuerdas vocales o lesiones cicatrizales
laríngeas). Se considera que la exploración endoscópica de
reflujo es positiva cuando se observa alguno de los hallaz-
gos descritos a nivel faringolaríngeo. Todos los casos de
este estudio han sido explorados por el mismo especialista.

Posteriormente se realiza una polisomnografía (PSG)
nocturna asociada a una determinación de pH esofágico de
24 h de dos canales. El sensor distal de la pH-metría se co-
loca 5 cm por encima del esfínter esofágico inferior y el
proximal 1 cm por debajo del superior. Se hace coincidir la
noche del registro polisomnográfico con el día en que el
paciente lleva colocado el sensor bicanal de pH.

Se considera que hay RGE si la exposición ácida a
pH < 4 es de más del 4 % del tiempo total de exposición en

el sensor distal. Se considera que el reflujo en el esófago
proximal es significativo cuando la exposición ácida total a
pH < 4 es � 1 % del tiempo de la exploración.

Con los datos de la población de pacientes incluidos en el
protocolo, se realiza un estudio comparativo entre los pará-
metros clínicos y endoscópicos y los resultados de la pH-me-
tría de 24 h. Se recoge, además, un grupo control de pa-
cientes entre 18 y 80 años visitados en la consulta de
otorrinolaringología por enfermedad propia de la especiali-
dad. Se excluyen los casos que acuden por clínica de trastor-
no respiratorio del sueño o tienen tal antecedente. También
se excluyen los casos con enfermedad ulcerosa conocida o
RGE diagnosticado o tratado. A este grupo control se le inte-
rroga sobre clínica sospechosa de RGE alto y se les invita a
someterse a una endoscopia de vías altas. No se les practican
las exploraciones complementarias de PSG ni pH-metría.

Estudio estadístico
Se ha realizado el análisis estadístico descriptivo de to-

das las variables atendiendo a los resultados obtenidos.
Para las variables cuantitativas se ha analizado la media, la
desviación estándar y el rango de frecuencias. Para las va-
riables cualitativas se han utilizado los porcentajes.

Para la comparación de variables cualitativas se utilizó la
prueba de la �2 de Pearson y el test exacto de Fisher. Para la
correlación de distintas variables cuantitativas se ha reali-
zado el test de correlación de Pearson.

Para enfrentar el diagnóstico obtenido por el explorador
(endoscopia y clínica atípica) y el obtenido por la prueba es-
tándar (pH-metría) se ha utilizado la kappa de Cohen. Un
valor igual a 1 indica un acuerdo perfecto, un valor igual a
0 indica que el acuerdo no es mejor que el que se obtendría
por azar y un valor igual a –1 indica el desacuerdo.

El nivel de significación estadística se estableció en
p < 0,05. Para ello se utilizó el programa informático SPSS
11.01.

RESULTADOS

Grupo de estudio
Entre enero de 2004 y septiembre de 2006, accedieron a

ser incluidos en el protocolo 121 pacientes consecutivos
con clínica de trastorno respiratorio del sueño. De los
121 casos, se practicaron PSG y pH-metría en 108. Los otros
13 casos rechazaron la realización de dichas pruebas. De
los 108 casos, 48 tenían un índice de apneas-hipoapneas
� 10 y, por lo tanto, se los consideró roncadores sin apne-
as, y 60 tenían un índice > 10, y se los considera con SAOS.
El análisis estadístico comparativo entre ambos subgrupos
no muestra diferencias estadísticamente significativas en
porcentaje de clínica faringolaríngea, lesiones endoscópicas
de VAS ni resultados de pH-metría.

Grupo control
Se recogió entre octubre y diciembre de 2006 a 224 pa-

cientes. Se descartó a 83 que consultaron por problemas
respiratorios del sueño, tenían enfermedad digestiva cono-
cida o rechazaron la realización de endoscopia de VAS.
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Tabla I. Gradación clínica de la intensidad del ronquido, la apnea 
y la somnolencia diurna

Ronquido

0 No ronca

1 Ronca ocasionalmente, con intensidad leve, no todas las
noches, dependiendo de las circunstancias (fatiga, alcohol, etc.)

2 Ronca todas las noches, con intensidad importante, a veces
no deja dormir a su pareja

3 Ronca muy intensamente, se oye desde fuera de la habitación,
incluso por los vecinos, se despierta por su propio ruido

Apnea

0 No tiene apneas

1 Alguna noche, en función de las circunstancias (fatiga,
alcohol, etc.), o todas las noches pero aisladas y/o de corta
duración

2 Todas las noches, varias veces por noche y/o de duración
moderada, la pareja se preocupa e incluso llega a asustarse
alguna noche

3 Apneas cada noche, muy frecuentes y/o prolongadas, la
pareja está muy asustada y/o el paciente se ha despertado
con sofocaciones

Somnolencia

0 Sin somnolencia diurna

1 Somnolencia mínima o moderada, sólo después de cenar
o comer, por la noche viendo la televisión; relacionado con
fatiga o con dormir poco (EES < 10)

2 Somnolencia moderada/importante, casi diaria, en actividades
que requieren poca concentración o son monótonas
(conferencias, conducir por autopista, leer) (EES > 10 y < 21)

3 Somnolencia grave y peligrosa, se duerme continuamente
y desarrollando actividades que requieren su atención:
trabajando, conduciendo por ciudad (EES > 21)

EES: escala Epworth de sueño.
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Los motivos de consulta fueron en 100 pacientes en-
fermedades óticas; en 24, rinológicas y en 17, faringolarín-
geas.

En el grupo problema, respecto al control, se observa de
forma estadísticamente significativa un mayor porcentaje
de varones, mayor índice de masa corporal (IMC) y mayor
porcentaje de hábitos tóxicos. También de forma estadísti-
camente significativa, hay un porcentaje superior de pa-
cientes con clínica faringolaríngea de reflujo en el grupo de
estudio en comparación con el grupo control. En cuanto a
la presencia de lesiones endoscópicas de vías altas que in-
dicaran reflujo, en el grupo de estudio fue también supe-
rior. Aquí, a pesar de una clara tendencia, la comparación
no ha resultado estadísticamente significativa (tabla II).

Relación de casos con clínica atípica faringolaríngea
con y sin lesiones endoscópicas de VAS

De los 121 pacientes, en 2 casos no se registró la presen-
cia o ausencia de clínica faringolaríngea atípica y 4 casos no
aceptaron la práctica de la endoscopia de VAS. Los pacien-
tes con clínica faringolaríngea fueron el 64,5 % (78 de
119 casos) y los pacientes con lesiones endoscópicas indicio
de lesión por reflujo fueron el 38,3 % (44 de 115 pacientes
explorados).

La relación entre la clínica faringolaríngea y las lesiones
endoscópicas de VAS indicio de reflujo resultó estadística-
mente significativa (p = 0,009) en la población analizada
(figs. 1 y 2).

Relación entre clínica atípica faringolaríngea
y endoscopia de VAS patológica con pH-metría

Para conocer si los datos obtenidos en relación con la
presencia de clínica faringolaríngea y las lesiones endoscó-
picas de VAS indicio de reflujo son comparables con los re-
sultados de la pH-metría de 24 h de dos canales, se utiliza-
ron la prueba de la �2 de Pearson, el test exacto de Fisher y
la kappa de Cohen.

Como se expresa en la tabla III, no se encontró ninguna
correlación positiva entre las pruebas clínicas y la pH-me-
tría en el grupo de estudio al completo. Cuando se realiza

el mismo análisis pero separando casos de roncopatía sin
apneas y los casos con apnea del sueño, tampoco se obser-
va ninguna correlación positiva en ambos grupos.
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Tabla II. Datos epidemiológicos y clínicos

Parámetros Población de estudio (n = 121) Población control (n = 141) p

Edad (años) 49,43 ± 11,71 50,27 ± 16,9 NS

Sexo (varones) 90 (70,4 %) 67 (47,5 %) 0,000

IMC 28,01 ± 4,440 24,82 ± 3,43 0,000

Fumadores 29,7 % 18,4 % 0,040

Bebedores de alcohol 29,7 % 12,8 % 0,010

Clínica faringolaríngea 64,5 % (78/119 casos) 26,2 % (37/141 casos) 0,000

Endoscopia VAS patológica 38,3 % (44/115 casos) 28,4 % (40/141 casos) NS

pH-metría patológica proximal 48,5 % (49/101 casos) No practicada

pH-metría patológica distal 77,7 % (73/94 casos)0 No practicada

IAH 20,11 ± 22,96 No practicada

IAH: índice de apneas/hipopneas; IMC: índice de masa corporal; NS: no significativo; VAS: vía aerodigestiva superior.
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Figura 1. Correlación entre la clínica atípica y las lesiones de vías 
aerodigestivas superiores (VAS) indicio de reflujo en el grupo de estudio.
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Figura 2. Correlación entre la clínica atípica y las lesiones de vías 
aerodigestivas superiores (VAS) indicio de reflujo en el grupo de estudio.
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DISCUSIÓN

La incidencia RGE en el esófago proximal de pacientes con
trastornos respiratorios del sueño es elevada. Diversos auto-
res han demostrado una correlación entre la intensidad de la
ERGE y la presencia de estos trastornos respiratorios20,22. Sin
embargo, hasta la fecha, no hay evidencia en la literatura de
una relación causal entre ambas afecciones. No se ha podido
demostrar una relación temporal entre los episodios de des-
censo de pH y las alteraciones polisomnográficas23-26.

La población de este estudio está formada por 121 pa-
cientes que acudieron a una consulta de otorrinolaringolo-
gía por trastornos respiratorios del sueño. De ellos, el
64,5 % tenía clínica faringolaríngea atípica y el 38,3 %, lesio-
nes de VAS indicio de RGE alto. Estas cifras son superiores
a las apreciadas en el grupo control de pacientes que acu-
den a la consulta de la misma especialidad por motivos di-
ferentes del sueño: el 26,2 % tenía clínica atípica faringola-
ríngea y el 28,4 %, lesiones endoscópicas indicio de RGE.

También se confirma esta alta prevalencia de RGE en pa-
cientes con clínica respiratoria del sueño. Los pacientes con
un registro de pH-metría esofágica proximal patológica en
los casos con roncopatía y clínica de SAOS analizados para
el presente estudio fueron el 48,5 %.

Desde un punto de vista práctico, no es tan importante
conseguir la demostración de una relación causal entre
trastorno respiratorio del sueño y RGE. Tiene más relevan-
cia que la presencia de reflujo ácido en la VAS pueda agra-
var o desencadenar una alteración respiratoria nocturna. El
hecho de que un alto porcentaje de pacientes con clínica
respiratoria del sueño presente de forma significativa re-
flujo esofágico proximal nos brinda la oportunidad de in-
tentar el tratamiento con IBP. Nuestra hipótesis ha sido que
la acidez proximal nocturna no es causa directa de los epi-
sodios de apnea, sino que la presencia reiterada de ácido a
ese nivel es lo que causa una debilidad de los tejidos blan-
dos de las VAS que los hace más fácilmente colapsables
ante el desequilibrio de presiones que genera el SAOS.

Diversos autores han demostrado que el tratamiento con
IBP puede ser una buena alternativa terapéutica para pa-
cientes con trastornos respiratorios del sueño26-29.

Según datos presentados en el Congreso Nacional de la
Sociedad en Madrid en 2005, se han obtenido tasas de res-
puesta clínica y polisomnográfica superiores al 60 % me-
diante tratamientos prolongados con IBP. Además, de for-

ma estadísticamente significativa, se ha demostrado que
los pacientes respondedores tienen mayor porcentaje de
pH-metría patológica a nivel de esófago proximal que los
que no respondieron a IBP (datos presentados en el Con-
greso Nacional de la especialidad en Granada en 2006).

Sin embargo, hay un punto negativo en este protocolo:
se practica una pH-metría de 24 h hasta en un 51 % de pa-
cientes en los que no se evidenciará RGE patológico a nivel
proximal. Es decir, en pacientes teóricamente no candida-
tos a tratamiento con IBP.

El objetivo del presente estudio es poder identificar clí-
nicamente, en una población de pacientes con clínica de
trastornos respiratorios del sueño, los casos que tienen más
posibilidades de presentar RGE a nivel de esófago proxi-
mal. Para poder establecer dicho filtro se precisan datos clí-
nicos o exploraciones más sencillas y económicas que una
pH-metría esofágica de dos canales.

Las manifestaciones clínicas faringolaríngeas parecen te-
ner poca utilidad como herramienta para diferenciar los ca-
sos de RGE proximal30. Frecuentemente, los pacientes con
clínica faringolaríngea por reflujo niegan tener clínica de
acidez o regurgitación. Sin embargo, una vez tratados con
antiácidos, refieren una mejoría de los síntomas que nunca
antes habían relacionado con dicho reflujo2,4. Por ello, con
frecuencia, se han utilizado los IBP de forma empírica para
comprobar la desaparición de la sintomatología de las VAS
atribuible a RGE. A pesar de ser poco científico, éste parece
ser el mejor indicador diagnóstico y la mejor prueba de que
el reflujo ácido es la causa31-33. Últimamente están surgien-
do trabajos que valoran el papel de la clínica y la explora-
ción endoscópica de la VAS y animan a seguir explorando
esta posibilidad19,20,34,35.

De los datos obtenidos en el presente análisis, se obtiene
una buena correlación estadística entre la presencia de clí-
nica faringolaríngea y los datos obtenidos por endoscopia
de la VAS en la población estudiada con clínica de trastor-
no respiratorio del sueño (figs. 1 y 2).

Diversos autores señalan que los hallazgos endoscópicos
de VAS atribuibles a RGE son poco específicos3,18,35-37. Qa-
deer et al38 demostraron mediante una evaluación prospec-
tiva tras tratamiento quirúrgico del RGE una pobre corre-
lación entre la sintomatología de reflujo esofágico proximal
y las alteraciones objetivas en la exploración de VAS.

Los estudios revisados que niegan la utilidad de la clíni-
ca faringolaríngea y de la exploración de VAS para prede-
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Tabla III. Comparativa de clínica faringolaríngea y endoscopia de VAS con la pH-metría de 24 horas

Prueba clínica pH-metría 24 h � p

Clínica faringolaríngea pH-metría proximal patológica –0,039 0,417

Clínica faringolaríngea pH-metría distal patológica 0,069 0,331

Lesiones endoscópicas pH-metría proximal patológica 0,205 *0,029*

Lesiones endoscópicas pH-metría distal patológica –0,064 0,279

Lesiones endoscópicas + clínica faringolaríngea pH-metría proximal patológica –0,189 *0,036*

*Resultados estadísticamente significativos, pero en sentido inverso al buscado.
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cir la presencia de RGE en esófago proximal se han hecho
en poblaciones inespecíficas. El rasgo diferencial del pre-
sente estudio es que se centra en una población con tras-
tornos respiratorios del sueño.

El registro de pH-metría de 24 h se ha mostrado como el
mejor elemento de diagnóstico objetivo de RGE32,39-42. Sin
embargo, la prevalencia publicada de RGE por pH-metría
esofágica de 24 h en pacientes con laringitis por reflujo va-
ría del 17,5 al 70 %43. Esta gran variabilidad se relaciona con
la heterogeneidad de los pacientes y la diversidad en la
metodología aplicada, y especialmente, en la localización
proximal del sensor de pH43.

En el presente estudio, la esperanza que otorgaba la co-
rrelación estadística entre clínica faringolaríngea y lesiones
endoscópica de VAS sugestivas de RGE no se confirma al
intentar correlacionar estos datos con los obtenidos por
pH-metría. Ninguna de las correlaciones valoradas estadís-
ticamente ha demostrado utilidad para predecir los casos
en que la pH-metría resultará patológica (tabla III). Ha per-
sistido la ausencia de correlación al separar los casos ron-
cadores sin apneas y los casos con SAOS.

Con base en esta experiencia, se concluye que no se pue-
de utilizar los síntomas faringolaríngeos ni la endoscopia
de la VAS como elementos clínicos de filtro en una pobla-
ción de pacientes con clínica respiratoria del sueño. Se re-
quiere, por tanto, la utilización sistemática de una pH-me-
tría esofágica de 24 h de dos canales para confirmar que
hay RGE en el esófago proximal.
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