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Resumen
La mucosa gástrica heterotópica se puede encontrar 
en cualquier sitio del tracto gastrointestinal, inclu-
yendo el esófago alto. La capacidad de esta mucosa 
ectópica de producir ácido ha sido sugerida en esca-
sos reportes. Reportamos 10 casos de mucosa gás-
trica en el esófago superior, con secreción ácida, 
demostrada por el monitoreo continuo y ambula-
torio del pH, y la estrecha correlación de la presen-
cia de Helicobacter pylori en la mucosa heterotópica 
gástrica y la antral
Palabras claves: Mucosa gástrica heterotópica, 
monitoreo pHmetría esofágica, Helicobacter py-
lori.

Summary
Heterotopic gastric mucosa may occur throughout 
the gastrointestinal tract, including the upper eso-
phagus. The capability of this ectopic mucosa to 
secrete acid has been suggested in scanty reports. We 
report ten cases of heterotopic gastric mucosa in the 
upper esophagus, with secretion of acid, demonstra-
ted by continuous ambulatory pH monitoring, and 
the narrow correlation of the presence of Helicobac-
ter pylori in the gastric inlet patch and the gastric 
antrum. 
Keywords: Gastric inlet patch, Ambulatory pH 
monitoring, Helicobacter pylori.

Introducción

La mucosa gástrica heterotópica puede encontrarse 
a lo largo de la totalidad del tracto gastrointesti-

nal (1, 2) La presencia de esta mucosa columnar gás-
trica heterotópica en el esófago cervical, en los 3 cm 
que siguen al esfínter esofágico superior, fue descrita 
desde 1805 por Schmidt, como lo cita Galán (3).

Aunque la mayoría de estos pacientes son asinto-
máticos, existen diferentes publicaciones que repor-
tan complicaciones como: disfagia (4, 5) estenosis, 
(6-8) úlceras (9) fístula traqueoesofágica (10) o a la 
piel (11) perforación aguda esofágica (12) pólipos 
(13) membranas (14) sangrado (15) condiciones pre-
malignas (16-19) e incluso carcinomas (20-28) con 
manejo endoscópico (29).

Se ha sugerido que estas complicaciones son secun-
darias a la producción de ácido por parte de esta 

mucosa heterotópica (4, 30, 31) y son escasos los 
reportes que sustentan esta producción ácida en los 
estudios de monitoreo de pH ambulatorio (3, 32, 33). 

El presente estudio demuestra en 10 pacientes la 
producción ácida de la mucosa gástrica heterotópica, 
como hallazgo incidental durante un monitoreo de 
pH de 24 horas con doble censor, por manifestaciones 
sugestivas de compromiso extraesofágico del reflujo  
gastroesofágico ácido, destacando que el diagnóstico 
fue hecho por biopsia del islote mucoso esofágico y se 
confrontó con los hallazgos de la biopsia antral. 

Materiales y métodos
Los diez pacientes con heterotopia gástrica fueron 

detectados en el servicio de fisiología digestiva del 
Hospital Pablo Tobón Uribe de Medellín, en el 
período comprendido entre enero de 2001 y diciem-
bre de 2003. Los pacientes fueron remitidos por dife-
rentes médicos de la ciudad y en general primaban las 
manifestaciones extraesofágicas como tos, disfonía y 
sensación de taco en garganta.

El estudio de pHmetría de 24 horas se hizo tras 
un ayuno nocturno, en forma ambulatoria con doble 
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censor, el más distal 5 cm por encima de la unión gas-
troesofágica y el más proximal 15 cm por encima del 
distal. Se utilizó un catéter de pH monocristalino con 
2 electrodos de antimonio (Synetics, Irving, Texas). 
El electrodo es calibrado antes del procedimiento a 
temperatura ambiente con una solución tampón a un 
pH de 7 y de 1 (Fisher Scientific, Fairlawn, New 
Jersey). Después de la calibración el electrodo distal 
se pasa por una ventana nasal y posiciona 5 cm por 
encima del borde superior del esfínter esofágico infe-
rior. Otro electrodo de referencia se coloca en el 
tórax anterior. Los electrodos se conectaron a una 
grabadora digital portátil (Mark III Digitrapper, Syne-
tics), la cual graba los datos de pH cada 4 segundos 
por 24 horas. Los pacientes regresaban a casa con ins-
trucciones precisas para llevar un registro de los sín-
tomas con especial énfasis en la pirosis, tos y períodos 
de ingesta de comida, posición supina, y el momento 
de dormir. Se le sugiere al paciente que tenga una 
actividad lo más parecido al día normal, sin restric-
ciones mayores en la dieta. Los pacientes regresan al 
día siguiente (después de 18 a 24 horas) se les retira 
el catéter y se revisa el diario de registro.  

Los datos son pasados a un computador para su 
análisis por un programa llamado Gastrosoft (Gastro-
soft Inc, Irving, Texas) El registro ácido de ambos 
electrodos (porcentaje del tiempo con pH < 4) es 
analizado por separado para los períodos en posición 
supina y de pies. El reflujo anormal distal y proximal 
se definió como aquél que excedía el percentil 95 en 
posición de pies o supino de acuerdo con los valores 
predeterminados por el software del programa. Un 
pH anormal en esófago distal se definió como un pH 
< 4 por más de 4,2% del tiempo y para el esófago 
proximal se definió como un pH < 4 por más de 1% 
del tiempo.

Se sospechó la presencia de la heterotopia gás-
trica en esófago cervical cuando durante el estudio 
de monitoreo ambulatorio de pH, se detectaron más 
reflujos proximales que distales lo que motivó un 

Figura 1.  Tres ejemplos de mucosa gástrica heterotópica en esófago cervical.

Tabla 1.  Descripción de los pacientes.

Caso Sexo Síntomas Biopsia  Biopsia  
   esófago antral

1 Femenino Pirosis, regurgitación,  Mucosa gástrica,  Hp positivo
  disfonía Hp positivo
  
2 Femenino Sensación de taco en  Mucosa gástrica, Hp positivo
  garganta Hp positivo 

3 Femenino Disfonía y tos seca Mucosa gástrica, Hp positivo 
   Hp negativo 

4 Masculino Pirosis, disfonía Mucosa gástrica, Hp negativo 
   Hp negativo 

5 Femenino Pirosis y tos seca Mucosa gástrica, Hp positivo 
   Hp positivo 

6 Femenino Pirosis, epigastralgia  Mucosa gástrica, Hp positivo
  y disfonía Hp negativo 

7 Masculino Sensación de taco en  Mucosa gástrica, Hp positivo
  garganta Hp negativo  

8 Femenino Disfonía y tos seca Mucosa gástrica, Hp positivo 
   Hp positivo 

9 Femenino Pirosis y regurgitación  Mucosa gástrica,  Hp negativo
  y sensación de taco Hp negativo 

10 Masculino Tos seca Mucosa gástrica, Hp negativo
   Hp positivo 

 
Hp: Helicobacter pylori

estudio endoscópico con las biopsias correspondien-
tes del parche de mucosa esofágica y del antro gás-
trico, las cuales se sometieron a las tinciones conven-
cionales con hematoxilina y eosina. La Tabla 1 recoge 
las manifestaciones clínicas de los pacientes y el resul-
tado de la biopsia esofágica y antral.

La evaluación endoscópica demostró diferentes 
áreas, por debajo del cricofaríngeo, con una colora-
ción más rojiza con respecto al color nacarado de la 
mucosa esofágica normal, con una extensión que va 
de 5 a 25 mm (Figura 1).

Las biopsias de estas áreas revelaron mucosa del 
tipo gástrico con una inflamación leve e inespecífica 
(Figura 2).
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Las biopsias con Helicobacter pylori en la mucosa 
gástrica heterotópica se correlacionaron con la pre-
sencia del Helicobacter en el antro gástrico en casi 
todos los casos.

Una paciente tenía una pHmetría de otro centro 
en la que se demostró un porcentaje de tiempo con 
ph < 4 en el censor distal de 3,7% (normal menor 
de 4,2%) y el proximal de 6,7% (normal menor de 
1%), lo que se interpretó como una “malfunción del 
catéter” y la paciente no aceptó un nuevo estudio de 
pHmetría. Una endoscopia con evaluación detenida 
por debajo del cricofaríngeo demostró el parche de 
mucosa gástrica heterotópica. Igualmente, se evaluó 
la unión gastroesofágica sin encontrarse cambios que 
sugirieran un esófago de Barrett.

El trazado característico de la pHmetría en estos 
pacientes se recoge en la Figura 3.

La secreción ácida de estos parches de mucosa 
heterotópica no mostró un patrón característico como 
se aprecia en la Tabla 2.

Discusión
Se demuestra en el presente estudio la capacidad 

de la mucosa gástrica heterotópica de producir ácido 
y generar síntomas e incluso, de acuerdo con lo revi-
sado en la literatura, complicaciones mayores como 
estenosis, perforación, fístulas 5-12 y hasta carcinoma 
(20-29).

La prevalencia exacta de la mucosa gástrica hete-
rotópica no se conoce aunque se describe un rango 
entre 3,8 y 20% en diferentes series endoscópicas 
30 y de autopsia.34 En 1941, Rector y Connerly 34 
encontraron mucosa gástrica aberrante en el esófago 
superior en 4,5% de las autopsias de 1000 niños. 
Jabbari y Goreski (30) encontraron una prevalencia 
de 3,8% de mucosa gástrica heterotópica en el esó-
fago superior de 420 pacientes adultos.

Figura 3. Registros gráficos de monitoreo esofágico de 24 horas de dos pacien-
 tes en los que se destaca el mayor número de reflujos en el sensor 
 proximal con respecto al distal. 

A 

B 

Figura 2. Microfotografías que demuestran la unión del epitelio esca-
 moso esofágico y la mucosa columnar con las glándulas gás-
 tricas (Hematoxilina-Eosina, magnificación 10X (A) y 40X 
 (B)).

Tabla 2. Resultados de la pHmetría de 24 horas en 10 pacientes con 
 heterotopia gástrica

Caso Sexo Reflujos  Reflujos Reflujos  
   proximales en supino de pies
   versus distales

1 Femenino 67/45 22 45 
2 Femenino 37/12 25 12 
3 Femenino 78/23 54 24 
4 Masculino 46/12 26 20 
5 Femenino 39/19 12 17 
6 Femenino 54/11 40 14 
7 Masculino 56/35 18 38 
8 Femenino 48/23 15 23 
9 Femenino 42/11 22 20 
10 Masculino 51/26 20 31 
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La mucosa gástrica aberrante que forma el parche, 
único o múltiple, en el esófago alto parece tener un 
origen embriológico. Existen dos teorías con relación 
a la etiología de esta entidad: la primera hace men-
ción a que en el período embrionario (altura de 60 a 
130 mm), el esófago presenta un epitelio columnar, el 
cual gradualmente es reemplazado por epitelio esca-
moso; este reemplazo se inicia en el esófago medio 
y se extiende verticalmente en las dos direcciones; el 
esófago cervical es el último en revestirse de epitelio 
estratificado, y si existe alguna anomalía, o este pro-
ceso es incompleto, persisten los islotes de mucosa gás-
trica ectópica que pueden contener glándulas mucosas 
y ocasionalmente células parietales y células principa-
les (27). La segunda teoría se refiere a que la posición 
cervical del estómago en el período embrionario y su 
subsiguiente descenso, puede llevar a una permanen-
cia de restos de mucosa gástrica ectópica en el esófago 
proximal (34). Estos islotes de mucosa gástrica hete-
rotópica pueden localizarse a todo lo largo del esó-
fago, pero se observan con mayor frecuencia en tercio 
proximal, inmediatamente por debajo del esfínter eso-
fágico superior (50%), seguido por esófago medio 
(41%) y finalmente en el tercio distal (8%) (22). 

Dadas las potenciales y graves complicaciones 
asociadas con la mucosa gástrica heterotópica, estas 
se presumen sean por la secreción ácida de esta 
mucosa ectópica. Algunos investigadores han tratado 
de demostrar las capacidades secretoras de esta 
mucosa por diferentes métodos. 

Jabbari y Goreski (30) midieron el pH del esó-
fago al estómago 30 minutos después de la admi-
nistración de 10 µg/kg de pentagastrina intravenosa 
en 5 pacientes. En dos pacientes con los parches de 
mucosa de mayor tamaño el pH disminuyó en el área 
de la mucosa heterotópica. En otro estudio de Hamil-
ton y Thune 4 se usó una tinción con rojo congo para 
la mucosa ectópica y estimulación con pentagastrina 
en cuatro pacientes. Se documentó una coloración 
negra en el área de tinción, relacionada con un pH < 
de 4,5 en todos los pacientes. 

Más recientemente, Nakajima y Munakata (31) 
midieron el pH del esófago en 5 pacientes con mucosa 
gástrica heterotópica luego de la estimulación con 
tetragastrina, usando un censor de pH unido a un 
endoscopio estándar. Documentaron una disminución 
significativa del pH en la mucosa heterotópica y áreas 
vecinas en 3 de 5 pacientes. Esto se confirmó con la 
tinción con rojo congo.

Por su parte, Galán y colaboradores 3 reportan 
un caso de disminución del pH durante una hora del 
monitoreo de pH de 24 horas en un paciente con 
estenosis a nivel del parche de mucosa y que mejoró 
con la administración de bloqueadores de bomba.

Los resultados de estos estudios previos sugieren 
que la mucosa gástrica heterotópica en el esófago alto 

es capaz de producir ácido y sólo un estudio mostró 
la secreción ácida independiente del censor proximal 
del esófago con respecto al distal. 

En nuestros pacientes, el monitoreo de 24 horas 
del pH mostró un pH por debajo de 4 mayor 1% del 
tiempo evaluado y con un número de reflujos mayor 
al registrado por el censor inferior. Sin embargo, se 
considera que hay una gran variabilidad en las medi-
ciones del pH del esófago proximal (35).

En el presente estudio en forma característica los 
reflujos proximales aparecen en el día y durante la 
posición de pies lo que desvirtúa la posibilidad de 
un reflujo distal con exposición proximal prolongada. 
Cabría entonces especular por qué el ácido secretado 
proximalmente no es registrado en el censor distal, 
y una explicación sería la poca cantidad del mismo 
que es fácilmente neutralizado por la saliva, la cual es 
rápidamente aclarada.

Este estudio muestra la habilidad de la mucosa 
gástrica heterotópica de secretar cantidades de ácido 
capaces de inducir inflamación crónica, ulceración, 
estenosis, fístulas y otras complicaciones como se ha 
reportado. No se encontró un patrón único de secre-
ción ácida, determinándose la secreción tanto en el 
día como en la noche con reflujo tanto de pie como 
en posición supina. 

Que el censor ácido detecte la secreción ácida 
con predominio en la posición de pies durante el día 
sugiere que la secreción ácida de la mucosa ectópica 
gástrica es controlada por mecanismos relacionados 
con la alimentación en vez de la histamina, como 
ocurre con la secreción nocturna (3). 

La evaluación del Helicobacter pylori en el parche 
heterotópico (5 casos) se relacionó con la presencia 
del mismo en el antro gástrico (7 casos), en solo un 
paciente se encontró Helicobacter pylori en la mucosa 
gástrica heterotópica sin encontrarse en el antro.

La respuesta al tratamiento médico con bloquea-
dores de bomba de protones lleva a especular que 
algún porcentaje de los pacientes con manifestacio-
nes extraesofágicas del reflujo puede explicarse por la 
heterotopia gástrica en esófago cervical.

Estos fragmentos de mucosa heterotópica contras-
tan con el epitelio metaplásico del esófago distal, el 
esófago de Barrett, el cual resulta de un proceso de 
defensa de epitelio esofágico inferior a una injuria 
crónica. El adenocarcinoma del esófago proximal es 
una entidad rara y se explica por la transformación de 
estos parches de mucosa gástrica heterotópica (menos 
de 20 reportes en la literatura médica mundial), de 
un esófago de Barrett alto, o de las glándulas de la 
mucosa o submucosa. No obstante este potencial de 
transformación maligna, dada la alta prevalencia de la 
entidad y los pocos casos de carcinoma en estos par-
ches de mucosa, no puede considerarse esta entidad 
como una lesión premaligna.
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Recientemente, Avidan 16 y colaboradores com-
pararon los hallazgos endoscópicos e histológicos de 
53 pacientes con heterotopia gástrica y 4.882 pacien-
tes sin ella (prevalencia de 1,1%). En estos 53 pacien-
tes con heterotopia la endoscopia demostró el esó-
fago de Barrett en 18 (34%), lo que contrasta con 
el hallazgo de Barrett de sólo 9% en el grupo con-
trol (Odds ratio: 5.42, Intervalo de confianza de 
95%: 3.04 - 9.66). Como se encontró en nuestro 
estudio, los pacientes presentaban una sintomatolo-
gía de reflujo gastroesofágico ácido con compromiso 
proximal. Los autores concluyen que la alta coinci-
dencia del parche de mucosa gástrica cervical y el 
esófago de Barrett puede sugerir un origen embrio-
lógico compartido.

 
Conclusiones

El presente estudio demuestra la capacidad de la 
mucosa gástrica heterotópica de producir ácido y dar 
manifestaciones extraesofágicas propias del reflujo 
gastroesofágico, las cuales responden en forma con-
sistente a la terapia con bloqueadores de bomba de 
protones. 

La evaluación de la literatura muestra el potencial 
papel lesivo del ácido al inducir complicaciones mayo-
res en esófago como estenosis, perforación y la 
remota posibilidad de carcinoma local sin poder con-
siderar esta entidad como una lesión preneoplásica.
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