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SOBREPESO Y OBESIDAD
|. DEFINICION

Los términos sobrepeso y obesidad, son usados frecuentemente y se refieren a un exceso
en el peso corporal con respecto a la talla y a un aumento de la grasa corporal. En
poblaciones con alto grado de adiposidad, el aumento de la grasa corporal esta altamente
relacionado con el peso corporal. Actualmente utilizamos el indice de masa corporal
(IMC), para definir estas 2 condiciones (1).

El indice de masa corporal se obtiene dividiendo el peso en kilogramos, entre la talla en
metros, multiplicada al cuadrado. Un IMC mayor o igual a 25 se considera sobrepeso, y
un IMC mayor o igual a 30 se considera obesidad, que a su vez se divide en varios grados
(tabla 1) (1).

CLASIFICACION IMC
BAJO PESO <18.5 kg/m2
NORMAL 18.5 — 24.9 kg/m2
SOBREPESO 25 —29.9 kg/m2
30—-34.9 kg/m2 | Obesidad Grado |
OBESIDAD 35-39.9 kg/m2 | Obesidad Grado Il
>40 kg/m?2 Obesidad Grado Ill o Mérbida

Tabla 1: Clasificacion de la Organizacién Mundial de la Salud para sobrepeso y obesidad, segun el
indice de masa corporal.

ll. EPIDEMIOLOGIA

El sobrepeso y la obesidad, fueron etiquetados como epidemia por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) desde 1998, ya que desde ese afio, se calculaba que existian
1000 millones de adultos con sobrepeso, de los cuales 300 millones eran obesos. Esta
epidemia esta aumentando con mayor rapidez en los paises en desarrollo, en los cuales
se esta convirtiendo en un problema de salud publica (1).

La epidemia de obesidad se ha triplicado en menos de 2 décadas. El exceso de peso se
relaciona con multiples enfermedades cardiovasculares, metabdlicas, osteomusculares y
gastrointestinales. Algunas de estas enfermedades, se encuentran dentro de las primeras
causas de mortalidad en muchos paises, incluido México (1).

En México esta epidemia ha continuado en aumento. Segun la Encuesta Nacional de
Salud en Nutricion 2012: de la poblacion adulta (mayores de 20 afios), el 69.4% de los
hombres y el 73% de las mujeres tienen un grado de sobrepeso, siendo 42.6% sobrepeso
y 26.8% obesidad para los hombres y 35.5% sobrepeso y 37.5% obesidad para las
mujeres (grafica 1). Esto demuestra un aumento del 2.7% en los hombres y 1.1% en las
mujeres, con respecto a la encuesta de 2006 (2).
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Grafica 1: Porcentaje de sobrepeso y obesidad en hombres y mujeres adultos, segun la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricién 2012.

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO
|. DEFINICION

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), es la patologia mas diagnosticada por
el gastroenterélogo. Esta es el resultado de una falla en los mecanismos de barrera, que
se encargan de evitar el reflujo de contenido géstrico hacia el es6fago. Este término
comprende tanto los sintomas, como los cambios de la mucosa esofagica que se
producen como resultado de la exposicion patologica al acido gastrico (3).

La ERGE es una enfermedad crdnica, caracterizada por presentar sintomas recurrentes y
por desarrollar complicaciones. La mayoria de los pacientes con ERGE, no tendran
evidencia de erosiones en la mucosa esofagica, al realizarles un estudio endoscépico (4).

II. EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia estimada de ERGE, se basa en los sintomas tipicos de pirosis y
regurgitacion (5). Esta tiene una prevalencia del 10-20% en los paises occidentales (5, 6),
y la menor prevalencia se reporta en paises asiaticos (6.2%) (7). La incidencia anual es
del 0.38-0.45%.

Esta patologia afecta de manera significativa, la calidad de vida de muchos pacientes. En
Estados Unidos de América, el 20% de los pacientes experimentan sintomas relacionados
con reflujo gastroesofagico al menos una vez por semana, y el 7% experimentan sintomas
diariamente (8).



I1l. FISIOPATOLOGIA

Cierto grado de reflujo gastroesofagico ocurre normalmente en la mayoria de las
personas. La ERGE, es el resultado de una serie de condiciones que aumentan la
cantidad de &cido que refluye al eséfago, a niveles patolégicos. Esto sucede cuando los
mecanismos nocivos superan a los mecanismos protectores (3).

Los mecanismos que contribuyen al desarrollo de ERGE son:
Disfuncion Del Esfinter Esofagico Inferior

En los pacientes que presentan una enfermedad mas severa, habitualmente existe una
disminucion de la presion en reposo del esfinter esoféagico inferior (EEI), asociado a un
esfinter débil, o a otros factores que mantienen baja la presién del mismo.

El EEI es un segmento de musculo liso, con contraccion tonica, que mide de 3-4 cm, y
esta localizado en la unién est6fago-gastrica. EI EEI comprende dos porciones: el esfinter
verdadero, localizado en la porcion distal del eséfago, y la porcién crural del diafragma.
Ambas porciones contribuyen a la competencia de la barrera gastro-esofagica.

La presibn en reposo del EElI esta mantenida por mecanismos miogénicos y
neurogénicos. Dicha presibn se mantiene, 0 aumenta gracias a la liberacion de
acetilcolina, mientras que la relajacion depende de la liberacion de oxido nitrico. En
reposo, el EEl mantiene una presion 15-30 mmHg, por arriba de la presion intragastrica
(PIG) (9).

1. Disminucién de la presion en reposo del esfinter esofagico inferior: la menor parte
de los pacientes con ERGE, tienen una presion del EEI disminuida de manera constante,
esto permite el reflujo de contenido gastrico, cada vez que la PIG supera la presion del
esfinter.

En los pacientes con esta alteracién, la presion necesaria para tener reflujo, es de 6
mmHg. La disminucién crénica de la presion del EEI, se asocia con una enfermedad mas
severa, ya que este defecto permite el reflujo libre de contenido gastrico, cuando el
paciente esta en posicién supina (10).

Existen muchos factores que disminuyen la presion del EEI, como: hormonas,
medicamentos y alimentos (tabla 2).



Sustancias que Disminuyen la Presion del Esfinter Esofagico Inferior

Hormonas Secretina, Colecistoquinina, Glucagon, Polipéptido inhibidor
géstrico, Péptido intestinal vasoactivo, Progesterona
Agentes Neurales Antagonistas alfa-adrenérgicos, Agonistas beta-
adrenérgicos, Antagonistas colinérgicos, Serotonina
Medicamentos Nitratos, Bloqueadores de los canales de calcio, Teofilina,
Morfina, Diazepam, Barbitdricos
Alimentos Grasa, Café, Chocolate, Alcohol, Menta

Tabla 2: Sustancias que disminuyen la presion del esfinter esofagico inferior.

2. Relajaciéon transitoria del esfinter esofagico inferior: son episodios breves de
relajacion del EEI, que no se relacionan con la deglucion o la peristalsis. Dura de 10 a 35
segundos y la presion del EEI, disminuye a nivel gastrico.

La relajaciéon transitoria del EEIl provoca la mayoria de los episodios de reflujo no
patologico. La peristalsis esofagica, regresa el 90% del material refluido al estémago, y el
resto es neutralizado por la saliva.

La relajacion transitoria del EEI es considerada la causa principal de reflujo patolégico, en
presencia de un esfinter con tono normal. La frecuencia de estas relajaciones es igual en
pacientes sanos, que en pacientes con ERGE, pero estos ultimos tienen un mayor
porcentaje de relajaciones asociadas con reflujo.

La proporcién de episodios de reflujo asociados a la relajacién transitoria del EEI
dependerd de la severidad de la enfermedad. En pacientes sanos o con ERGE sin
esofagitis, el reflujo ocurre Unicamente durante estas relajaciones, pero en pacientes con
esofagitis erosiva o ulcerada, solo una tercera parte de los episodios de reflujo ocurren
durante estas (11).

Aumento De La Exposicion Acida Esofagica

La exposicion 4cida esofagica, es el porcentaje de tiempo en que el pH esofagico es
menor a 4, en un periodo de 24 horas. El grado de dafio mucoso, y la severidad de los
sintomas, dependeran del grado y la duracién de la exposicion acida (3).

1. Alteraciéon del aclaramiento acido: el aclaramiento normal del acido, involucra a la
peristalsis esofagica, que barre el acido que refluye del estomago, y a la deglucién del
bicarbonato salival, que neutraliza el resto del acido que no fue barrido por la peristalsis.
La gravedad también juega un papel importante en este proceso (9).

Se ha observado en los pacientes con ERGE, que el tiempo de aclaramiento puede tardar
2 o0 3 veces mas, comparado con sujetos sanos. En ciertas ocasiones, esto puede
deberse a un aumento en el volumen del material refluido, o a una enfermedad
subyacente.




Se han identificado dos mecanismos responsables: la disfuncion peristéltica,
caracterizada por ondas peristalticas fallidas o de baja amplitud (<30 mmHg) y el re-
reflujo, que se asocia con la presencia de hernia hiatal.

La restauracion del pH esofagico normal, depende de la salivacion. Esta neutraliza
cualquier resto de acido que permanezca después de las ondas peristalticas secundarias.
La disminucion de la salivacién durante el suefio, provoca un aumento en el tiempo de
aclaramiento acido, explicando la presencia de sintomas nocturnos de ERGE (12).

2. Duracion de la exposicion acida esofagica: la severidad de los sintomas, la
presencia de dafio mucoso y el desarrollo de complicaciones, esta asociado con un mayor
tiempo de exposicion &cida (13).

3. Caracteristicas del reflujo: el desarrollo de sintomas de ERGE y la capacidad del
material refluido (principalmente acido y pepsina), de causar dafio a la mucosa, dependen
principalmente del pH intragastrico. A menor pH del material refluido, mayor es el tiempo
necesario para regresar el pH esofagico a 4 o arriba de 4.

El dafio a la mucosa esofagica, se ve aumentado con un pH menor a 2, o cuando hay
presencia de pepsina en el reflujo. Un pH de 4 parece ser el punto de corte para
diferenciar entre reflujo agresivo y no agresivo (14).

La actividad enzimatica de la pepsina, depende del pH, ya que esta se activa en un medio
acido. El reflujo de bilis 0 secreciones pancreaticas alcalinas, puede contribuir al dafio
esofagico en ciertos casos, pero la pepsina sigue siendo el principal agente nocivo (15).

4. Momento de la exposicidén acida esofagica: en la mayoria de los pacientes con
ERGE que tienen esofagitis leve, sin dafio mucoso, el reflujo ocurre después de las
comidas, y solo un pequefio porcentaje durante las noches. Los casos mas severos, son
resultado de un aumento del reflujo nocturno, esto se debe a que en la noche existe un
mayor tiempo de exposicion acida no neutralizada por el bicarbonato salival (14).

Otros Factores Etioldgicos

1. Retraso en el vaciamiento gastrico: se observa en el 10-15% de los pacientes con
ERGE. Se cree que esto contribuye en un pequefo porcentaje de los casos, aumentando
la cantidad de liquido disponible para refluir y por la constante distensién gastrica
asociada (10).

2. Resistencia mucosa alterada: la capacidad de la mucosa esoféagica para resistir las
lesiones, es un factor determinante para el desarrollo de ERGE. La proteccién del tejido
esofagico contra el acido consiste en: membranas celulares y uniones intercelulares
complejas, que se encargan de disminuir la difusiéon de iones hidrégeno al epitelio, y la
produccion de bicarbonato y moco, que neutraliza el 4cido y forma una barrera protectora
en la superficie epitelial (16).



El dafio a la mucosa esofégica, se produce porque los niveles de &cido y pepsina,
superan los niveles de proteccion mucosa.

IV. MANIFESTACIONES CLINICAS

La ERGE tiene una gran variedad de presentaciones clinicas, desde una enfermedad
sintomatica, sin manifestaciones de dafio a la mucosa esofagica, hasta la presencia de
complicaciones producidas por la exposicion cronica al acido (3).

La pirosis, es el sintoma mas comun, esta se presenta en la mayoria de los pacientes y es
refractaria en el 6% de los casos (16). La regurgitacion es menos frecuente y se presenta
en el 16%. La presencia de ambos sintomas se conoce como: sindrome de reflujo tipico
(5, 8).

La disfagia es un sintoma que puede asociarse a ERGE no complicada, sin embargo la
presencia de esta requiere mayor investigacion, ya que puede deberse a una
complicacién, como anillos, estenosis 0 neoplasias, o a un trastorno de motilidad
esofégica (18).

El dolor toracico es también un sintoma comun de ERGE, habitualmente se presenta
como un dolor tipo anginoso, y por lo tanto, se debe descartar una cardiopatia isquémica
antes de considerar al reflujo como causa de este (8).

Una variedad de sintomas pulmonares y otorrinolaringoldgicos, pueden estar presentes, y
cuando son causados por reflujo gastroesofagico, se conocen como manifestaciones
extra esofdgicas.

Segun la clasificacién de Montreal (figura 1), las manifestaciones de ERGE se dividen en:
esofégicas y extra esofagicas. A su vez, las extra esofagicas se dividen en: asociaciéon
establecida y asociacion propuesta (8).
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l ERGE 1
Sindromes esofagicos Sindromes extraesofagicos
Sindromes Sindromes con Asaciaciones Asaciaciones
sintométicos lesién esofagica establecidas propuestas
1. Sindrome 1. Esofagitis 1.Tos 1. Faringitis
de reflujo tipico por reflujo
2. Laringitis 2. Sinusitis
2. Sindrome 2. Estenosis
de dolor torécico por reflujo 3. Asma 3. Fibrosis pulmonar
idiopéatica
3. Esdfago 4. Erosion dental
de Barrett 4. Otitis media
recurrente
4. Adenocarcicoma

Figura 1: Clasificacion de Montreal para las manifestaciones esofagicas y extra esofagicas de la
enfermedad por reflujo gastroesoféagico.

Los sintomas atipicos, incluyen: dolor epigastrico, nausea y distension abdominal. Estos
pueden asociarse a ERGE, pero se sobreponen con otras condiciones. La dispepsia es
diagnosticada mas frecuentemente en pacientes con ERGE (19).

Los sintomas de ERGE, tienen un efecto importante sobre la calidad de vida de los
pacientes. Estd demostrado que estos tienen: menor productividad laboral y alteraciones
del suefio. Los sintomas nocturnos tienen mayor impacto sobre la calidad de vida, que los
sintomas diurnos (20).

La edad no afecta la frecuencia de los sintomas, sin embargo, la intensidad de los mismos
puede disminuir conforme esta aumenta (21). A mayor edad, mayor prevalencia de
esofagitis erosiva (especialmente grado C y D de Los Angeles) (22). También se ha
observado una mayor prevalencia de es6fago de Barrett, después de los 50 afios (23).

No existe gran diferencia en la presentacion de los sintomas de ERGE entre hombres y
mujeres. Sin embargo, los hombres presentan esofagitis erosiva con mas frecuencia, asi
como eso6fago de Barrett. El adenocarcinoma esofagico tiene una relacion hombre mujer
de 8:1 aproximadamente (24).

V. FACTORES PREDISPONENTES

Existen muchos factores que pueden desencadenar o exacerbar los sintomas de ERGE,
principalmente factores dietéticos o de estilo de vida.
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1. Alimentos: la ingesta de ciertos alimentos, y de comidas abundantes, induce la
relajacion transitoria del EEI. Comer 2 o 3 horas antes de acostarse, y consumir alcohol,
predispone a los pacientes a reflujo nocturno.

Existen ciertos alimentos considerados agravantes de esta enfermedad: Menta y
chocolate, que disminuyen el tono del EEI. Citricos, jugo de tomate y pimienta, que irritan
y dafian la mucosa esofagica. Café, té y refrescos de cola, que acidifican el pH
intragéstrico y disminuyen la presion de EEI (25).

2. Peso corporal: la obesidad se considera un factor de riesgo importante para ERGE. Se
cree que el ejercicio y la pérdida de peso, tienen un efecto favorable en los pacientes
obesos con ERGE (26).

3. Embarazo: es la condicibn mas comunmente asociada a sintomas de ERGE, hasta dos
tercios de estas pacientes presentan pirosis, y normalmente esto cesa después del parto
(27).

La fisiopatologia es multifactorial. El factor principal es la disminucion de la presion del
EEI, por el efecto del estrogeno y la progesterona sobre este. El aumento de la presion
intraabdominal, causada por el crecimiento uterino, juega un papel menos importante
como causa de ERGE (28).

4. Hernia hiatal: es un hallazgo comun entre los pacientes con ERGE, esta se observa en
mas del 90% de los pacientes con esofagitis u otras complicaciones. El estdmago
proximal pasa a través del hiato, localizandose dentro del térax, dejando a la crura
diafragmatica separada del EEI.

Dependiendo del tamario, la hernia puede desplazar o inhabilitar al esfinter diafragmatico,
y puede retrasar el vaciamiento esofagico durante la deglucion o el aclaramiento
esofagico, debido a contracciones diafragmaticas (29).

5. Medicamentos: una gran variedad de medicamentos, promueven la presencia de
reflujo gastroesofagico, esto es resultado de una alteracién en: el tono del EEI, la
salivacion y la motilidad esoféagica (30).

Las tabletas de potasio, los anti inflamatorios no esteroideos (AINE) y el alendronato,
puede causar esofagitis, esto puede ser por toxicidad del medicamento o por dafio de la
mucosa por contacto directo de la tableta con esta (31).

6. Tabaquismo: algunos estudios muestran que el tabaco disminuye la presion del EEI,
promoviendo el reflujo. Retrasa el tiempo de aclaramiento esofagico, al inhibir la secrecién
de saliva, y puede promover el paso de bilis del intestino al estbmago, aumentando el
dafio esofagico. Sin embargo, el tabaquismo no se considera un factor de riesgo mayor
para ERGE (32).
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VI. DIAGNOSTICO

El diagndstico de ERGE se hace a partir de la combinacion de sintomas, con una serie de
estudios objetivos y la respuesta a una terapia anti secretora (5).

Los sintomas de pirosis y regurgitacion, son los mas confiables para hacer el diagnostico
de ERGE, basandonos Unicamente en las manifestaciones clinicas. Sin embargo, estos
sintomas, nos son tan confiables como se creia. La presencia de ambos sintomas, tiene
una sensibilidad de 30-72% y una especificidad de 62-96% para predecir la presencia de
esofagitis erosiva (33).

La terapia empirica con inhibidores de la bomba de protones (IBP) es una prueba util para
confirmar el diagnéstico de ERGE. Esta consiste en dar un IBP a dosis alta y dos veces al
dia por al menos 2 semanas, y se considera positiva cuando el paciente refiere una
mejoria de los sintomas mayor o igual al 50%. La sensibilidad de esta prueba es del 78%
y la especificidad es del 54% (34).

Los estudios radiograficos con bario, eran considerados una herramienta diagnostica de
ERGE, pero la sensibilidad de estos estudios es muy baja. Esta puede aumentar al
observar reflujo del bario, con o sin maniobras de provocacién. A pesar de esto,
actualmente no se recomiendan estas pruebas para establecer el diagnéstico de ERGE
(35).

La endoscopia se ha vuelto la primera herramienta para evaluar la mucosa esofagica en
pacientes con sintomas sugestivos de ERGE. Esta tiene una gran especificidad,
especialmente cuando se observa esofagitis erosiva y se utiliza la clasificacion de Los
Angeles (tabla 3). Sin embargo, la mayoria de los pacientes con pirosis y regurgitacion
(70% aproximadamente), no tendran erosiones en la mucosa esofégica. Esto limita a la
endoscopia como estudio inicial de los pacientes con sospecha de ERGE (36, 37).

La ventaja de la endoscopia, es que esta nos permite identificar complicaciones, como
anillos o estenosis, diagnosticar es6fago de Barrett y nos permite la toma de biopsias para
realizar diagndésticos diferenciales en la presencia de sintomas sugestivos de ERGE (5).

Clasificacién de Los Angeles para Esofagitis

A Una o mas lesiones de la mucosa < 5 mm de longitud, sin extensién entre
los bordes de 2 pliegues mucosos.

B Una o mas lesiones de la mucosa > 5 mm de longitud, sin extensién entre
los bordes de 2 pliegues mucosos.

C Una o mas lesiones de la mucosa que se extienden entre el limite de 2 o
mas pliegues mucosos, sin ser circunferencial (< 75%).

D Lesion circunferencial de la mucosa (> 75%).
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Clasificacién de Savary-Miller para Esofagitis

I Lesion erosiva Unica que afecta un solo pliegue longitudinal.

Il Multiples erosiones que afectan mas de un pliegue longitudinal con o sin
confluencia.

I Lesion erosiva circunferencial.

v Lesiones cronicas: ulceras, estenosis o eséfago corto, con o sin relacion
con lesiones grado | a lll.

V Epitelio de Barrett, aislado o relacionado con lesiones | a lll.

Tabla 3: Clasificaciones endoscdpicas de Los Angeles y Savary-Miller, para evaluar la severidad de
la esofagitis péptica.

La sensibilidad de los cambios histol6gicos observados en los pacientes con ERGE, no
tiene gran utilidad clinica (38). No se recomienda la toma de biopsias de manera rutinaria,
para realizar el diagndstico de ERGE en pacientes con un estudio endoscépico normal
(39).

La manometria esofagica no es de mucha utilidad en el diagnostico primario de ERGE. Ni
la presion disminuida del EEI, ni la presencia de una alteracion en la motilidad, tienen
especificidad suficiente para hacer el diagnéstico. La manometria debe utilizarse para
descartar una alteracion en la motilidad, antes de realizar una cirugia anti-reflujo (5).

La pH-metria y la impedancia pH, son los Unicos estudios que nos permiten detectar una
exposicion acida patoldgica de la mucosa esofagica, medir la frecuencia del reflujo y
comparar la asociacion de sintomas con los episodios de reflujo. Ya sea mediante una
capsula inalambrica (usualmente 48 horas) o un catéter nasal (usualmente 24 horas), el
monitoreo de pH tiene una sensibilidad de 77-100% y una especificidad de 85-100%.
Agregar impedancia al monitoreo de pH, aumenta la sensibilidad del monitoreo de reflujo
a 90% (40).

La capsula inalambrica (sistema Bravo), aumenta la tolerabilidad del paciente, y permite
extender la duracién del estudio de 48 hasta 96 horas. El uso del catéter, permite agregar
impedancia para detectar episodios de reflujo débilmente acido o no acido (41).

Las dos asociaciones de sintomas mas utilizadas son: el indice de sintomas (IS) y la
probabilidad de asociacion de sintomas (PAS). Ambas estan validadas cuando se
calculan sin tratamiento anti secretor. Una asociacion de sintomas positiva, ya sea IS o
PAS, sugiere la necesidad de una intervencién terapéutica, mientras que un resultado
negativo apoya la teoria de que los sintomas no se deben a reflujo gastroesofagico (42).

VIl. TRATAMIENTO
Modificaciones En El Estilo De Vida

Evitar comidas que agravan los sintomas: el consumo de tabaco, chocolate y bebidas
carbonatadas, disminuyen la presion del EEI, mientras que alcohol, cafeina, citricos,
comidas grasosas y condimentadas no tienen efecto sobre este. El cesar el consumo de
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alcohol y tabaco, no aumenta la presion del EEI, no aumenta el pH esofagico, ni mejora
los sintomas de ERGE (43).

Evitar el consumo de estos alimentos no se recomienda de manera rutinaria, se pueden
eliminar de manera selectiva, en aquellos pacientes que noten que algun alimento
desencadena los sintomas (5).

Se deben evitar comidas con alto contenido de grasa, 2 o 3 horas antes de acostarse.
Esto mejora la acides gastrica nocturna, pero no los sintomas (5).

Cesar el consumo de alcohol o tabaco, no cambia el pH esofagico, ni los sintomas de
ERGE, por lo tanto, no esta recomendado para disminuir los sintomas (5).

Pérdida de peso: aumentar de peso, incluso con un IMC normal, se asocia con la
presencia de sintomas de ERGE. Bajar de peso disminuye estos sintomas. Una
disminucion del IMC de 3.5 kg/m2 o mas disminuye los sintomas, hasta en un 40% (44).

Se recomienda perder peso, en aquellos pacientes con IMC mayor a 25 o0 con aumento de
peso reciente. Esto ha demostrado mejoria de los sintomas y aumento del pH esofagico

(5).

Elevacion de la cabecera de la cama: la posicion supina se asocia con aumento de los
sintomas de ERGE y disminucién del pH esofagico (45).

Se recomienda elevar la cabecera de la cama con blogques o0 cufias de espuma en
pacientes con ERGE nocturno. Esto mejora los sintomas y aumenta el pH esofégico (5).

Terapia Farmacolégica

La terapia con IBP, ha demostrado mayores rangos de curacién y menor cantidad de
recaidas, al compararlos con los bloqueadores de los receptores de histamina tipo 2 (H2)
y placebo (46). Han demostrado un mayor rango de curacion en todos los grados de
esofagitis erosiva, al compararlo con bloqueadores H2, sucralfato y placebo (47).

Los IBP proporcionan una mejoria de la pirosis mas rapida y eficaz. La mejoria de los
sintomas es mayor en pacientes con reflujo erosivo, comparado con reflujo no erosivo
(48).

Actualmente existen 7 IBP en el mercado (omeprazol, pantoprazol, lansoprazol,
rabeprazol, esomeprazol, omeprasol-bicarbonato de sodio y dexlansoprazol). Ninguno de
estos ha demostrado superioridad en la mejoria de sintomas (49).

En los pacientes con esofagitis erosiva, en cualquier grado de la clasificacion de Los
Angeles, esomeprazol demostrdé un 5% de aumento en la probabilidad de curacion de la
esofagitis y un 8% de aumento en la probabilidad de mejoria de sintomas (50).
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El tratamiento con IBP se debe iniciar con una toma al dia, la mayor efectividad se obtiene
administrandolo 30-60 minutos antes del primer alimento, excepto: omeprazol-bicarbonato
de sodio y dexlansoprazol (50).

El tratamiento con IBP se debe administrar por 8 semanas para asegurar la mejoria de los
sintomas y la curacién de la esofagitis erosiva (5).

El omeprazol-bicarbonato de sodio ha demostrado aumentar el pH gastrico en las
primeras 4 horas de suefio, cuando se administra antes de dormir. Dexlansoprazol ha
demostrado un mejor control del pH, sin importar su administracion en relaciéon a los
alimentos (51).

En los pacientes con sintomas refractarios, se puede incrementar la dosis de IBP a 2
tomas al dia. Cambiar un IBP por otro, no ha demostrado mejoria de los sintomas en
estos pacientes (5).

La terapia de mantenimiento esta indicada en los pacientes que contindan con sintomas
después de descontinuar los IBP, o en aquellos que presentan complicaciones de ERGE

(5).

El mantenimiento con IBP de forma intermitente o a demanda, es una terapia eficaz en los
pacientes con ERGE no complicado y reflujo no erosivo (52). El control de sintomas es
similar en la terapia a demanda, comparada con la terapia continua en los pacientes con
reflujo no erosivo, pero no en aquellos con reflujo erosivo (53).

En aquellos pacientes con sintomas de reflujo nocturno, se puede agregar un bloqueador
H2 por las noches, al tratamiento con IBP una vez al dia (5).

El uso de otros medicamentos a demas de la terapia anti secretora, no esta indicado en
pacientes con ERGE, sin una evaluacién diagndstica previa (5).

VIIl. COMPLICACIONES

Las complicaciones de ERGE, son el resultado de una exposicion repetida de la mucosa
esofégica al contenido gastrico. La presencia de sintomas frecuentes y severos es un
indicador de estas complicaciones, sin embargo, estas pueden presentarse con sintomas
leves o incluso en pacientes asintomaticos (54).

1. Esofagitis: es un cambio en el epitelio esofagico, caracterizado por un infiltrado de
células polimorfonucleares o mixto, con células polimorfonucleares y células redondas.
Estos cambios pueden ocurrir en un eséfago de apariencia normal. Erosiones o rupturas
mucosas pueden ocurrir en estos pacientes, y son una complicacion comun de ERGE
(54).

2. Ulceras y Estenosis: las Ulceras nunca ocurren como una complicacion aislada, y las
estenosis, raramente ocurren sin otra complicacibn acompafiante. Por eso ambas se
consideran la forma mas severa de esofagitis.
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Las estenosis comienzan como una inflamacién cronica de la mucosa, posteriormente se
deposita coldgena, terminando en una fibrosis irreversible, que disminuye la luz esofagica.
Las Ulceras son lesiones profundas de la mucosa esofagica, que pueden causar
sangrado. Ambas patologias tienen una prevalencia baja en los pacientes con ERGE (54).

3. Esofago de Barrett: es una metaplasia de epitelio cilindrico simple, con células
caliciformes, que sustituye el epitelio plano estratificado del eséfago. Esto es el resultado
de una reparacion alterada del epitelio esofagico, después del dafio causado por el reflujo
de contenido gastrico.

En los pacientes con es6fago de Barrett, el reflujo generalmente es severo y se acompafia
de otras complicaciones. Pocos pacientes con ERGE desarrollan eséfago de Barrett, sin
embargo, esta alteracion merece atencion, ya que es un factor de riesgo mayor para
desarrollar adenocarcinoma esofagico (54).

4. Adenocarcinoma esofagico: es una entidad poco frecuente, pero su incidencia esta
aumentando. EIl Gnico factor de riesgo conocido es el es6fago de Barrett, el cual no tiene
sintomas que lo diferencien del ERGE. Hasta 25% de los pacientes con Barrett de
segmento largo no tienen sintomas esofagicos.

Existe una fuerte relacion entre los pacientes con ERGE vy el riesgo de desarrollar
adenocarcinoma esofagico. La mayoria de estas neoplasias se diagnostican cuando dan
sintomas y por lo tanto estan en etapas avanzadas y son incurables (54).

RELACION DE REFLUJO GASTROESOFAGICO CON SOBREPESO Y
OBESIDAD

Existen multiples factores de riesgo asociados con ERGE como: edad, consumo de
alcohol o tabaco, presencia de hernia hiatal y obesidad (4).

El sobrepeso y la obesidad se consideran un factor de riesgo para ERGE. El aumento en
el IMC se ha asociado con mayor presencia de sintomas y con un aumento en el dafio
mucoso demostrado por estudio endoscopico (55). El aumento paralelo en la prevalencia
de obesidad y ERGE, sugiere esta relacion (56).

Existen mdaltiples estudios que demuestran la relacion de sobrepeso y obesidad con
ERGE: El-Serag et al demostraron con pH-metria de 24 horas, que los pacientes obesos
presentan un riesgo 2.5 veces mayor de exposicion acida patoldgica, con respecto a
pacientes con un IMC normal (57). Lee et al demostraron, mediante estudio endoscépico,
gue los pacientes obesos y con sobrepeso presentan esofagitis erosiva con mayor
frecuencia que los pacientes con IMC normal (73.3%, 64.3% y 39.2% respectivamente)
(4). Jacobson et al demostraron también mediante endoscopia, que las mujeres obesas
tienen un riesgo 1.52 veces mayor de presentar eséfago de Barrett, comparado con
mujeres con sobrepeso e IMC normal (58).
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En un meta-andlisis, Corley y Kubo, demostraron que los pacientes con exceso de peso
tienen un riesgo 1.66 veces mayor de padecer sintomas o complicaciones asociadas a
ERGE, siendo 2.16 y 1.49 para obesidad y sobrepeso respectivamente (6).

En poblacibn mexicana, LoOpez-Alvarenga et al demostraron mediante estudio
endoscoOpico, que un dafio mayor a la mucosa esofagica (Esofagitis C y D, de la
clasificacién de los Angeles), es mas frecuente en pacientes con sobrepeso que con
obesidad, pero en ambos casos es mas frecuente, comparado con un IMC normal (59).

MANOMETRIA ESOFAGICA

La manometria esofagica es el estudio de eleccion, tanto cuantitativo como cualitativo de
la actividad motora del es6fago.

[. INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES
Las indicaciones para realizar un estudio de manometria esoféagica son:

1. Disfagia Funcional: trastornos motores primarios, alteraciones motoras del esfinter
esofagico superior (EES) y orofaringe, trastornos motores secundarios.

2. Reflujo Gastroesofagico: sintomas atipicos, fracaso de tratamiento médico, soporte
de la pH-metria, enfermedades multisistémicas, evaluacion prequirurgica.

3. Evaluacidén esofagica post tratamiento: dilatacion neumatica en acalasia, cirugia anti
reflujo, miotomia en acalasia, miotomia del cricofaringeo.

4. Evaluacion del paciente con dolor toracico, de origen no cardiaco.
5. Valorar afectacidén esofagica en procesos multisistémicos.

Las contraindicaciones para este estudio son:

1. Trastornos cardiacos o respiratorios graves.

2. Alteraciones graves del nivel de conciencia.

3. Falta de cooperacion del paciente.

No se han descrito complicaciones importantes al realizar estudios manométricos de
rutina (60).

Il. CARACTERISTICAS MANOMETRICAS DEL ESOFAGO

1. Esfinter Esofagico Inferior: es una zona de alta presién de 3-4 cm de longitud. El
punto de inversion respiratoria corresponde al paso por el diafragma y divide al esfinter en
supra e infra diafragmatico. La longitud se mide en centimetros desde el punto de
aumento de presién hasta que cae a valores inferiores a la presién de referencia.
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La presion del EEI se puede medir mediante retirada rapida o estacionaria. La rapida
requiere un dispositivo mecénico que retira el catéter a una velocidad constante (1-2
cm/seg.), la estacionaria es una traccion manual del catéter, deteniéndose cada 0.5-1 cm.
La diferencia entre la presion de referencia y la presion espiratoria maxima media, se
considera la presion basal o tono del EEI.

La presion basal del EEI oscila entre 10-30 mmHg, en la mayoria de los trabajos
publicados. La técnica de traccion rapida puede aumentar discretamente estos valores
(60).

2. Cuerpo Esofagico: con la deglucion se desencadena una secuencia de ondas
presivas, que se desplazan en sentido craneocaudal, con velocidad y presién creciente.
La amplitud se mide en mmHg y la duracién en segundos.

Se debe valorar la presencia de ondas: simultdneas, repetitivas, espontaneas, no
progresivas y retrogradas. Esto se expresa como porcentaje, con respecto al nimero total
de degluciones (60).

3. Esfinter Esofagico Superior: es la porcién méas préxima a la faringe, y es una zona de
alta presion de unos 3 cm de longitud. Con la deglucién, muestra un comportamiento
tipico de esfinter, relajandose y posteriormente contrayéndose. La relajacion debe
alcanzar valores similares a la presion basal del cuerpo esoféagico y debe estar coordinada
con la contraccion faringea (60).

4. Orofaringe: aqui se registra una presion uniforme similar a la atmosférica. Durante la
deglucién, se registra un aumento de presion rapido y de corta duracion, que coincide con
la relajacién del EES (60).

ALTERACIONES EN LA MANOMETRIA ESOFAGICA EN PACIENTES CON
SOBREPESO Y OBESIDAD

El mecanismo de asociacion entre ERGE y el aumento del IMC, no esta del todo claro,
puede deberse a efectos mecénicos que alteran la estructura y/o la funcién de la barrera
gastro-esofagica, otra teoria postula que el depésito de grasa visceral, altera la respuesta
de la mucosa esofégica ante el reflujo de contenido gastrico (55).

En un estudio, Ayazi et al, no solo demostraron que el aumento del IMC tiene relacion
directa con el aumento de exposicion acida del es6fago (demostrado por pH-metria de 24
horas), también demostraron que los pacientes obesos y con sobrepeso, tienen un riesgo
2.1y 1.68 veces mayor respectivamente, de tener un EEI alterado (Presentando 1,2 0 3
de las siguientes caracteristicas: presién disminuida, longitud corta, longitud de la porcion
intra abdominal corta) (56). También Pandolfino et al y Derakhshan et al, encontraron una
relacion directa del IMC, con un aumento de la PIG en inspiracién y espiracién, y un
aumento del gradiente de presion gastroesofagico (61, 55).
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TITULO

Alteraciones esofagicas, detectadas mediante manometria convencional en pacientes con
sobrepeso u obesidad y sintomas de reflujo gastroesofagico.

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo, fue encontrar la o las alteraciones esofagicas identificadas
mediante manometria convencional, que justifiquen la relacién entre el aumento de los
sintomas de reflujo gastroesofagico con el sobrepeso y la obesidad.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudles son las alteraciones esofégicas, identificadas mediante manometria
convencional, que justifican la relacién entre reflujo gastroesofagico y sobrepeso u
obesidad?

JUSTIFICACION

La finalidad de este trabajo es encontrar las alteraciones esofagicas, identificadas
mediante manometria convencional, de los pacientes con sobrepeso u obesidad que
presentan sintomas de enfermedad por reflujo gastroesofagico.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar cuantos pacientes enviados a realizarse una manometria esofagica por
sintomas de reflujo gastroesofagico, tienen sobrepeso u obesidad.

2. Identificar que alteraciones esofagicas predominan en los pacientes con sobrepeso u
obesidad, comparados con pacientes con indice de masa corporal normal.

3. Encontrar una relacién entre las alteraciones esofagicas de los pacientes con
sobrepeso u obesidad y los sintomas de reflujo gastroesoféagico.

4. ldentificar si algun sintoma de reflujo gastroesofagico, ya sea tipico o atipico,
predomina en los pacientes con sobrepeso u obesidad, comparado con pacientes con
indice de masa corporal normal.

HIPOTESIS

Los pacientes con sobrepeso u obesidad, presentan alteraciones esofdgicas, que
provocan una mayor cantidad de sintomas de reflujo gastroesofagico.

HIPOTESIS NULA

Los pacientes con sobrepeso u obesidad, no presentan alteraciones esofégicas, que
provocan una mayor cantidad de sintomas de reflujo gastroesofagico.
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MATERIAL Y METODOS

Se analizaron los resultados de la manometria esofagica de 193 pacientes que fueron
referidos al departamento de motilidad gastrointestinal de 3 instituciones de salud, por
presentar sintomas de reflujo gastroesofagico. A todos los pacientes se les realiz6 un
cuestionario de sintomas y se les midié peso (en kilogramos) y talla (en metros).

De los parametros analizados en la manometria esofagica, se incluyeron 7 en este
estudio: Longitud global del esfinter esofagico inferior, Longitud de la porcion intra
abdominal del esfinter esofagico inferior, presién en reposo del esfinter esofagico inferior,
porcentaje de relajacion del esfinter esofagico inferior, peristalsis primaria del cuerpo
esofagico, amplitud de las ondas peristalticas y duracion de las ondas peristalticas, y se
evaluaron, segun los criterios de Richter.

Los pacientes fueron divididos en 3 grupos segun su indice de masa corporal: Normal,
sobrepeso y obesidad, y se analizo que alteraciones esofégicas identificadas mediante
manometria convencional, predominaban en los grupos de sobrepeso y obesidad,
comparando cada uno con el grupo de indice de masa corporal normal.

También se analizé cual de los siguientes sintomas: Dolor toracico, Pirosis, Regurgitacion,
Disfagia, Nausea, Tos nocturna, Odinofagia, Asma y Pérdida de peso. Predominaba en
los grupos de sobrepeso y obesidad, comparando cada uno con el grupo de indice de
masa corporal normal.

TIPO DE INVESTIGACION
Estudio descriptivo
CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyé a todos los pacientes a los que se les realiz6 una manometria esofagica
convencional, en una de las 3 instituciones incluidas en el estudio, por presentar sintomas
de reflujo gastroesofagico, que contestaran el cuestionario de sintomas y que se les
midiera peso y talla.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluy6 a los pacientes que no contestaron el cuestionario de sintomas, que no se les
midié peso o talla, que tuvieran el antecedente de alguna cirugia anti reflujo o que tuvieran
un indice de masa corporal menor a 18.5 kg/m2.

CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO

Transversal, retrospectivo, analitico, observacional.
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DEFINICION DE LAS VARIABLES

indice de masa corporal: es el resultado obtenido al dividir, el peso en kilogramos, entre la
talla en metros, multiplicada al cuadrado.

indice de masa corporal normal: es cuando este se encuentra entre 18.5 y 24.9 kg/m2.
Sobrepeso: es un indice de masa corporal entre 25y 29.9 kg/m2.
Obesidad: es un indice de masa corporal mayor o igual a 30 kg/m2.

Longitud del esfinter esofégico inferior: es la medida en centimetros desde el punto de
aumento de presion hasta que cae a valores inferiores a la presion basal gastrica, durante
la traccion del catéter de manometria.

Longitud intra-abdominal del esfinter esoféagico inferior: es la medida en centimetros
desde el punto de aumento de presién hasta el punto de inversién respiratoria o punto de
inversion de presion.

Presion en reposo del esfinter esofagico inferior: es la diferencia entre la presion basal
gastrica y la presién espiratoria maxima media.

Porcentaje de relajacion: es la disminucion de presion por debajo de la presion basal del
esfinter esofégico inferior, estimulado por la deglucion.

Peristalsis primaria del cuerpo esofagico: es la cantidad de ondas presivas, que se
desplazan en sentido craneocaudal, con velocidad y presion creciente. Se expresa como
porcentaje del total de ondas peristélticas evaluadas.

Amplitud de las ondas peristélticas: es el aumento en la presion esofagica, causado por la
contraccion de las ondas peristalticas, expresado en mmHg.

Duracion de las ondas peristalticas: es el tiempo promedio medido en segundos, que
tarda el aumento de presion causado por las ondas peristalticas, en regresar a la presion
basal.

RESULTADOS Y ANALISIS ESTADISTICO

Se revisO un total de 193 estudios manométricos, de los cuales 31 se excluyeron por tener
antecedente de cirugia anti-reflujo, y 1 se excluyé por tener un indice de masa corporal de
17 kg/m2, quedando un total de 161 pacientes.

Distribucién por Edad, Género e indice de masa corporal

De los 161 pacientes, 64 (40%) fueron hombres y 97 (60%) mujeres, la media de edad
fueron 49.2 mas/menos 16. 1 afos, 71 (44%) tenian indice de masa corporal normal, 73
(45%) tenian sobrepeso y 17 (11%) tenian obesidad. Al dividirlos por genero, de los 64
hombres 23 (36%) tenian indice de masa corporal normal, 35 (55%) tenian sobrepeso y 6
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(9%) obesidad. De las 97 mujeres, 48 (50%) tenian indice de masa corporal normal, 38

(39%) tenian sobrepeso y 11 (11%) obesidad.

GENERO

Hombres 64 40%

Mujeres 97 60%
EDAD

Media 49.2 +/-16.1
IMC

Medio 25.5 +/- 3.5
CATEGORIAS POR IMC

Normal 71 44%

Sobrepeso 73 45%

Obesidad 17 11%
IMC HOMBRES

Normal 23 36%

Sobrepeso 35 55%

Obesidad 6 9%
IMC MUJERES

Normal 48 50%

Sobrepeso 38 39%

Obesidad 11 11%

Tabla 4: Caracteristicas demograficas de la poblacion estudiada.
Distribucion por Género
® HOMBRES
B MUJERES

Grafica 2: Distribucion de la poblacion por genero.
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Distribucion por IMC

B NORMAL
W SOBREPESO
@ OBESIDAD

Grafica 3: Distribucion de la poblacion por indice de Masa Corporal (IMC).

IMC en Hombres

B NORMAL
B SOBREPESO
m OBESIDAD

Grafica 4: Distribucién de los pacientes masculinos por indice de Masa Corporal (IMC).
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IMC en Mujeres

B NORMAL
B SOBREPESO
OBESIDAD

Grafica 5: Distribucion de los pacientes femeninos por indice de Masa Corporal (IMC).

Hallazgos Manométricos

En este estudio se analizaron 7 elementos de la manometria esofégica, encontrando los
siguientes resultados:

Longitud global del esfinter esofagico inferior: se encontrdé disminuida en 14 (19.7%) del
grupo con IMC normal, 11 (15%) del grupo con sobrepeso, y 0 (0%) del grupo con
obesidad, con p= 0.51 para el grupo con sobrepeso y p= <0.001 para el grupo con
obesidad, al compararlos con el grupo con IMC normal.

Longitud de la porcién intra abdominal del esfinter esofagico inferior: se encontré
disminuida en 45 (63%) del grupo con IMC normal, 41 (65%) del grupo con sobrepeso, y
11 (56%) del grupo con obesidad, con p= 0.4 para el grupo con sobrepeso y p= 0.91 para
el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC normal.

Presién en reposo del esfinter esofagico inferior: se encontré disminuida en 17 (24%) del
grupo con IMC normal, 18 (25%) del grupo con sobrepeso, y 6 (35%) del grupo con
obesidad, con p= 0.92 para el grupo con sobrepeso y p= 0.37 para el grupo con obesidad,
al compararlos con el grupo con IMC normal.

Porcentaje de relajacién del esfinter esofagico inferior: se encontré disminuida en 17
(24%) del grupo con IMC normal, 19 (26%) del grupo con sobrepeso, y 2 (12%) del grupo
con obesidad, con p= 0.84 para el grupo con sobrepeso y p= 0.19 para el grupo con
obesidad, al compararlos con el grupo con IMC normal.

Peristalsis primaria del cuerpo esoféagico: fue menor al 80% de ondas peristalticas
primarias en 25 (35%) del grupo con IMC normal, 36 (49%) del grupo con sobrepeso, y 7
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(41%) del grupo con obesidad, con p=0.083 para el grupo con sobrepeso y p= 0.65 para
el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC normal.

Amplitud de las ondas peristalticas del cuerpo esofagico: se encontré disminuida en 10
(14%) del grupo con IMC normal, 8 (11%) del grupo con sobrepeso, y 1 (6%) del grupo
con obesidad, con p= 0.57 para el grupo con sobrepeso y p= 0.24 para el grupo con
obesidad, al compararlos con el grupo con IMC normal.

Duracion de las ondas peristalticas del cuerpo esofagico: se encontré disminuida en 33
(46%) del grupo con IMC normal, 43 (59%) del grupo con sobrepeso, y 9 (53%) del grupo
con obesidad, con p= 0.13 para el grupo con sobrepeso y p= 0.63 para el grupo con
obesidad, al compararlos con el grupo con IMC normal.

ALTERACIONES MANOMETRICAS POR IMC

Normal | Sobrepeso p Obesidad p

Longitud Global del EEI 20% 15% 0.51 0% <0.00
1

Longitud de la porcion 63% 56% 0.40 65% 0.91
intraabdominal del EEI
Presién en reposo del EEI 24% 25% 0.92 35% 0.37
Porcentaje de relajacion 24% 26% 0.84 12% 0.19
del EEI
Peristalsis Primaria del 35% 49% 0.08 41% 0.65
cuerpo esofagico
Amplitud de las ondas 14% 11% 0.57 6% 0.24
peristalticas
Duracion de las ondas 46% 59% 0.13 53% 0.63
peristalticas

Tabla 5: Resumen de las alteraciones manomeétricas, distribuidas por indice de Masa Corporal
(IMC).

Sintomatologia

En este estudio se incluyé un cuestionario de 9 sintomas, incluyendo tipicos y atipicos,
encontrando los siguientes resultados:

Pirosis: se encontré presente en 51 (72%) del grupo con IMC normal, 58 (79%) del grupo
con sobrepeso, y 14 (82%) del grupo con obesidad, con p= 0.28 para el grupo con
sobrepeso y p= 0.32 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC
normal.

Regurgitacion: se encontr6 presente en 29 (41%) del grupo con IMC normal, 46 (63%) del
grupo con sobrepeso, y 9 (53%) del grupo con obesidad, con p= 0.006 para el grupo con
sobrepeso y p= 0.36 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC
normal.
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Disfagia: se encontr6 presente en 28 (39%) del grupo con IMC normal, 37 (51%) del grupo
con sobrepeso, y 8 (47%) del grupo con obesidad, con p= 0.17 para el grupo con
sobrepeso y p= 0.57 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC
normal.

Dolor Toracico: se encontré presente en 31 (44%) del grupo con IMC normal, 30 (41%)
del grupo con sobrepeso, y 10 (59%) del grupo con obesidad, con p= 0.75 para el grupo
con sobrepeso y p= 0.25 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con
IMC normal.

Nausea: se encontrd presente en 24 (34%) del grupo con IMC normal, 31 (42%) del grupo
con sobrepeso, y 3 (18%) del grupo con obesidad, con p= 0.28 para el grupo con
sobrepeso y p= 0.13 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC
normal.

Tos Nocturna: se encontrd presente en 33 (46%) del grupo con IMC normal, 30 (41%) del
grupo con sobrepeso, y 8 (47%) del grupo con obesidad, con p= 0.51 para el grupo con
sobrepeso y p= 0.96 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC
normal.

Odinofagia: se encontré presente en 7 (10%) del grupo con IMC normal, 13 (18%) del
grupo con sobrepeso, y 4 (24%) del grupo con obesidad, con p= 0.16 para el grupo con
sobrepeso y p= 0.20 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC
normal.

Asma: se encontré presente en 2 (3%) del grupo con IMC normal, 5 (7%) del grupo con
sobrepeso, y 1 (6%) del grupo con obesidad, con p= 0.25 para el grupo con sobrepeso y
p= 0.61 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC normal.

Pérdida de Peso: se encontré presente en 22 (31%) del grupo con IMC normal, 15 (21%)
del grupo con sobrepeso, y 0 (0%) del grupo con obesidad, con p= 0.21 para el grupo con
sobrepeso y p= <0.001 para el grupo con obesidad, al compararlos con el grupo con IMC
normal.

SINTOMAS POR IMC

Normal | Sobrepeso p Obesidad p
Pirosis 72% 79% 0.28 82% 0.32
Regurgitacion 41% 63% 0.006 53% 0.36
Disfagia 39% 51% 0.17 47% 0.57
Dolor Toracico 44% 41% 0.75 59% 0.25
Nausea 34% 42% 0.28 18% 0.13
Tos Nocturna 46% 41% 0.51 47% 0.96
Odinofagia 10% 18% 0.16 24% 0.20
Asma 3% 7% 0.25 6% 0.61
Pérdida de Peso 31% 21% 0.21 0% <0.001

Tabla 6: Resumen de los sintomas, distribuidos por indice de Masa Corporal (IMC).
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Grafica 6: Alteraciones manométricas, distribuidas por indice de Masa Corporal (IMC).
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Grafica 7: Sintomas distribuidos por indice de Masa Corporal (IMC).



Analisis Estadistico

El andlisis estadistico se realizé con el programa STATISTICA versién 8. Mediante la
prueba de chi-cuadrada se comprobaron la homogeneidad y comparabilidad de los
subgrupos estudiados, asi como los grados de asociaciéon con los factores de riesgo
identificados. Se aplico el andlisis de varianza de uno y dos factores para investigar la
existencia de diferencia estadisticamente significativa.

DISCUCION

Al comparar los grupos con sobrepeso y obesidad con el grupo de IMC normal, no se
encontré ninguna alteracion manométrica predominante, que fuera estadisticamente
significativa, con excepcién de la longitud global del EEI, pero esto se debié a que dentro
del grupo de pacientes obesos, ningun paciente tuvo un esfinter con longitud disminuida.

Al analizar los cuestionarios de sintomas, ninguno de los sintomas predominé en el grupo
de sobrepeso, comparado con el grupo de IMC normal. Al comparar el grupo con
obesidad e IMC normal, la pérdida de peso, fue el Unico sintoma predominante, que fue
estadisticamente significativo.

CONCLUSIONES

En este estudio no encontramos ninguna alteracion en la manometria esofagica, que
explicara el aumento en los sintomas y las complicaciones de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico, en pacientes con sobrepeso y obesidad. Tampoco se encontrd un
sintoma predominante al comparar los 3 grupos de pacientes.

Esta reportado en la literatura, que existe una relacion entre el exceso de peso y los
sintomas y las complicaciones de la enfermedad por reflujo gastroesofagico, sin embargo,
ninguno de los 7 parametros de la manometria esofagica que analizamos, explica esta
relacion.
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