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1.1.Introduccién

La importancia de la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) radica en la
gran afectacion de la calidad de vida que produce en los individuos que la padecen asi

como en la posibilidad de desembocar en complicaciones graves.

Hoy en dia entendemos por ERGE la condicién gque se produce cuando el contenido
acido del estomago en el esofago causa sintomatologia que afecta a la calidad de vida del
paciente y/o complicaciones® 3. Esta sintomatologia la constituyen pirosis, regurgitacion,

disfagia y otros sintomas no tan tipicos como el dolor toracico o la tos nocturna.

La prevalencia de la enfermedad ha ido en aumento progresivamente en los Ultimos
afios, sobre todo en el mundo occidental®, en probable relacién con los habitos higiénico-

dietéticos y del estilo de vida.

La clave para entender y tratar la ERGE esta en el conocimiento de su
fisiopatologia, y con ella, de la barrera antirreflujo®, constituida por todos aquellos factores
que intervienen en el control del paso del contenido acido del estbmago hacia el eséfago.
Esta barrera tiene cuatro componentes fundamentales: fibras musculares oblicuas del
cardias, “crura” diafragmatica, anclaje del es6fago intraabdominal mediante la membrana

frenoesofégica y el esfinter esofagico inferior en si mismo®.

Todos estos componentes estan intimamente relacionados. Asi, la presencia o
ausencia de reflujo acido patolégico en el eséfago no sélo esta relacionada con una pérdida
de la integridad del EEI, sino también con alteraciones anatdmicas que alteran la
disposicion de la UGE o alteraciones de la motilidad gastrica que a su vez tiene

repercusion en la relajacion del EEI.




En los pacientes con ERGE el diagnéstico’ es fundamental para la correcta
realizacion del tratamiento. Ademéas de una buena anamnesis, debemos realizar siempre
una serie de pruebas diagnosticas, como el transito esofagogéstrico con papilla de bario
que nos revelara sobre todo las alteraciones anatdmicas como la hernia de hiato, asi como
alteraciones de la motilidad, estenosis, etc; la endoscopia digestiva alta nos permitira
diagnosticar la esofagitis o el esofago de Barrett asi como descartar otras patologias
gastricas o esofagicas®; la pHmetria esofagica de 24 horas es la mejor prueba para
confirmar o descartar la existencia de ERGE 4&cido patoldgico®; y la manometria
intraluminal esofagica que nos permitird conocer la presencia del esfinter asi como su
longitud total y abdominal y si existen anomalias motoras asociadas a la ERGE™.

El tratamiento de la ERGE es en principio conservador con farmacos como los
inhibidores de la bomba de protones, anti4cidos, proquinéticos, etc''. El tratamiento
quirdrgico se indica en pacientes que rechazan el tratamiento médico o que no tienen una
respuesta adecuada a los farmacos tras una correcta utilizacion de los mismos, en pacientes
que presentan complicaciones propias de la ERGE que no se han solucionado con la
medicacion, tales como la esofagitis y sus complicaciones, los fendmenos hemorragicos de
repeticion, las complicaciones respiratorias y el eséfago de Barrett'?.

La funduplicatura tipo Nissen es la técnica de eleccion para la casi totalidad de los
pacientes con ERGE. Se ha demostrado que aumenta el tono basal del esfinter esofagico
inferior, asi como su longitud total y abdominal; disminuye el nimero de relajaciones

transitorias del EEI y acelera el vaciamiento géstrico™.

Los detalles técnicos de la funduplicatura son fundamentales para la obtencion de
buenos resultados. La imposibilidad de eructar o vomitar, asi como la disfagia

postoperatoria son algunas de las consecuencias de una funduplicatura incorrecta. Para
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evitar estos inconvenientes, Donahue propuso el “Floppy Nissen que conlleva la




realizacién de una funduplicatura corta de unos dos centimetros, con la seccion de los

vasos cortos Y la calibracion con una bujia de al menos 52 French.

Con estas premisas el grupo de DeMeester consiguié reducir de forma importante la
presentacion de disfagia, de un 21% a un 3%. Los mismos autores reivindican que cuanto
mayor calibre tiene el tutor esofdgico, menor es la tasa de problemas deglutorios del
paciente, disminuyendo la tasa de algin tipo de malestar deglutorio transitorio de un 83 a

un 40%.

Desde 1972 diferentes grupos han recurrido a la monitorizacion intraoperatoria de
la presion esofagica como forma de calibrar la funduplicatura en el tratamiento del reflujo.
No se han encontrado datos en la literatura que justifiquen la utilizacién rutinaria de la
manometria intraoperatoria, existiendo posturas en contra de su aplicacion, como es la del
grupo de Orringer®® y otros autores a favor como Del Genio et al*®, de la Universidad de
Néapoles, que encuentran gran utilidad a la manometria como control de la funduplicatura,
especialmente en la deteccion de miotomias incompletas durante la cirugia de la achalasia.
Existen enormes discrepancias en la literatura, como es la defensa de una hipercalibracion
del esfinter esofagico inferior hasta presiones de 20 a 40 mm Hg frente a la
normocalibracién que persigue conseguir un tono esfinteriano simplemente superior a 10

mm g.

Existen otros tratamientos médicos, quirargicos y endoscopicos para la ERGE,
pero hasta la fecha, el “gold standard” sigue siendo la funduplicatura de Nissen,
actualmente en su variante laparoscopica. Por ello, no es descabellado afirmar que el
esfuerzo de mejora de esta técnica a traves del conocimiento fisiopatologico y funcional de
la union gastroesofagica y del cuerpo del es6fago constituyen uno de los objetivos de la

cirugia esofégica.




1.2. Hipotesis vy objetivos

La introduccion de una sonda de manometria de pequefio calibre puede ayudar a
calibrar correctamente el esfinter esoféagico inferior sin el riesgo de perforacion durante la
funduplicatura de Nissen. Si ademas podemos medir simultdneamente toda la presion
esofagica, podremos calibrar el esfinter en funcion de las caracteristicas motoras del
cuerpo esofégico, consiguiendo una mayor objetividad a la hora de decidir la presion de la

funduplicatura. Esto podria traducirse en unos mejores resultados clinicos y funcionales.

De esta manera podemos enumerar los objetivos de nuestro estudio en cuatro

puntos:

1.- Establecer la calibracion con manometria de alta resolucién de la funduplicatura

tipo Nissen laparoscopica como una opcion factible.

* 2.- Analizar los cambios en la presion y la longitud de la unién gastroesofagica
producidos intraoperatoriamente durante la funduplicatura laparoscopica para el

tratamiento del reflujo gastroesofagico en el grupo Manoscan.

* 3.- Analizar el comportamiento del cuerpo esofagico durante la funduplicatura

laparoscépica para el tratamiento del reflujo gastroesofagico en el grupo Manoscan.

» 4.- Comparar los resultados clinicos y funcionales de la cirugia laparoscépica del
reflujo gastroesofagico con calibracién intraoperatoria clasica mediante colocacion
de bujia de Maloney frente a los obtenidos con la monitorizacién manométrica

continua con Manoscan.

1.3. Material y método




Se reclutaron pacientes con indicacion quirdrgica por ERGE entre los afios 2007-
2008, habiéndose excluido aquellos con historia de cirugia previa fallida, hernia de hiato
tipo | voluminosa, hernia paraesofagica y pacientes con obesidad severa (IMC mayor de
35).A todos los pacientes se les realiz6 una funduplicatura de Nissen laparoscopica. Se
dividieron en dos grupos: uno de ellos fue calibrado con bujia de Maloney y otro con

manometria de alta resolucion o “High resolution manometry” (HRM).

El nimero de pacientes m&ximo a asignar en cada rama segun el tipo de calibracion
fue de 25, debido a la inclusion del estudio en un proyecto de investigacion, con un tiempo

y financiacion limitados, procedente de la Fundacion Mutua Madrilefia.

La inclusion de los pacientes fue secuencial: Los primeros 25 pacientes incluidos

fueron calibrados con HRM Yy los siguientes con bujia de Maloney.

A todos los pacientes se les realizd preoperatoriamente una endoscopia digestiva
alta, esofagograma, manometria de alta resolucion y pHmetria de 24 horas. Se les entregd
un documento de consentimiento informado en el que aceptaron la intervencion quirdrgica

y la participacion en el estudio.

En el grupo de pacientes con calibracion convencional se hizo ésta con bujia de
Maloney de 48 a 60 French, decidida en funcidon de las caracteristicas fisicas del enfermo y

de la motilidad del cuerpo esoféagico en la manometria convencional.

En el grupo de pacientes con calibracibn manométrica se introdujo la sonda al
inicio de la intervencién, antes de la induccion anestésica y se registraron los cambios de
presién durante toda esta. Se calibraron el cierre de pilares y la funduplicatura segin los
valores previamente acordados, obtenidos de un grupo de pacientes calibrados con bujia de
Maloney y Manometria de alta resolucién. En todo momento un especialista en motilidad

esofagica control6 los valores de HRM intraoperatorios, y recomendd, en funcion de ellos




un mayor o menor cierre de los pilares diafragmaticos asi como la confeccion de la

funduplicatura.

Postoperatoriamente los pacientes fueron evaluados por la misma persona al menos
un afio de la intervencion. Se consideraron la presencia de sintomas de reflujo y disfagia,
otra sintomatologia relacionada y complicaciones como vémitos o impactacion
alimentaria. Al afio, si no hubo motivo para hacerlo antes, se practico nuevo estudio

endoscopico, radiolégico, manométrico y pHmétrico.

1.4. Resultados

1.4.1: Descripcion de la serie

Se incluyeron 50 pacientes en nuestro estudio, 25 en cada grupo. De ellos se
perdieron 6 y quedaron 19 en el grupo 1 o Maloney (tutorizado intraoperatoriamente con
bujia de Maloney) y 25 en el grupo 20 MANOSCAN (tutorizado intraoperatoriamente con
manometria de alta resolucion).En el grupo Manoscan, 13 pacientes (52%) fueron mujeres
y 12 (48%) hombres. En el grupo Manoscan la edad media fue de 46,3 (26-65) afios, y en
el grupo Maloney esta edad media fue de 47 (32-66) afios. Los dos grupos fueron
homogéneos, sin encontrarse diferencias estadisticamente significativas entre ambos en

cuanto al sexo (p=0,97) y la edad (p=0,38).

En cuanto a la clinica preoperatoria, en el grupo Manoscan presentaron ardor 23
pacientes (92%), disfagia 7 pacientes (28%), regurgitacion 13 pacientes (52%), sintomas
ORL 10 pacientes (40%) e ingesta de IBPs 10 pacientes (40%), mientras que en el grupo
Maloney presentaron ardor 18 pacientes (94,7%), disfagia 4 pacientes (21,05%),
regurgitacion 11 pacientes (57,8%), sintomas otorrinolaringoldgicos 7 pacientes (36,8%) e
ingesta de IBPs 17 pacientes (89,4%). No hubo diferencias estadisticamente significativas

entre los dos grupos en cuanto a la sintomatologia relacionada con el RGE.
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En relacion a las pruebas diagnosticas realizadas preoperatoriamente los resultados

fueron los siguientes:

Segun el esofagograma, en el grupo Manoscan presentaron hernia de hiato 3
pacientes (12%), RGE visible en esta prueba 20 pacientes (80%) y trastorno motor 3
pacientes (12%). En el grupo Maloney no se encontrd hernia de hiato en ningun paciente,
15 pacientes presentaron RGE espontaneo (78,9%) y un cierto trastorno motor se objetivo
en 3 pacientes (15,7%). No se encontraron diferencias que alcanzasen la significacion

estadistica entre los dos grupos.

En la endoscopia digestiva alta se encontrd en el grupo Manoscan eséfago de
Barrett en 3 pacientes (12%), esofagitis en 6 pacientes (24%), hernia de hiato en 20
pacientes (80%) y gastritis en 10 pacientes (40%), mientras que en el grupo Maloney se
evidencié esdfago de Barrett en 5 pacientes (26,3%), esofagitis en 6 pacientes (31,5%),
hernia de hiato en 9 pacientes (47,3%) y gastritis en 6 pacientes (31,5%). Se encontraron
diferencias entre los dos grupos en la presentacion de hernia de hiato que fue mayor en el

grupo Manoscan (p=0,02).

En cuanto a la pHmetria 24h, en el grupo Manoscan el valor DeMeester medio fue
de 50,2 (DS 21,4) y el porcentaje de tiempo de exposicion al &cido fue de 14,1 (DS 6,3),
mientras que en el grupo Maloney la media del valor DeMeester fue de 68,2 (DS 38,7) y el
porcentaje de tiempo de exposicion al &cido fue de 21,3 (DS 13,6), existiendo diferencias

estadisticamente significativas entre los dos grupos.

La presion media del esfinter esofagico inferior en la manometria de alta resolucién
fue de 4,4 mm Hg (DS 2,9) para el grupo Manoscan, y de 5,87 mm Hg (DS 3,9) para el

grupo Maloney, sin encontrarse diferencias significativas entre ambos grupos.

——

]
21 |



La longitud del EEI fue de 3,9 cm (DS 1,06) en el grupo Manoscan y de 4,7 cm
(DS 1,4) en el grupo control, sin diferencias en ambos grupos. La longitud intraabdominal
del EEI fue de 2,02 cm (DS 0,8) para el grupo Manoscan y de 2,4 cm (DS 1,7) para el
grupo Maloney, sin diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos. En
cuanto al trastorno motor del cuerpo esofagico diagnosticado con la manometria de alta
resolucion se objetivo en 8 pacientes del grupo Maloney y en ninguno de los pacientes del

grupo Manoscan, encontrandose diferencias entre ambos grupos (p=0,002).

1.4.2. Resultados de la utilizacion de la HRM intraoperatoria:

Tras la induccion anestésica la presion media del EEI fue de 7,21 mm Hg (2,1-18,6)

y su longitud de 3,15 cm (1,5-4,6).

Después de la introduccion del neumoperitoneo la presién media fue de 9,94 m Hg
(0,7-21,1) y su longitud de 3,7 cm (2,3-5). ). En el esfinter esofagico superior (EES) se
registrd una caida de las presiones hasta anular el efecto barrera practicamente del todo. En
el cuerpo esofagico se registraron contracciones simultaneas a lo largo de toda la

intervencion quirdrgica.

Tras el cierre de pilares la presion del EEI fue de 16 mm Hg (4-38,2) y su longitud
de 5,1 cm (2,8-16-7). tras la realizacion de la funduplicatura tipo Nissen, la presion media
del EEI fue de 24 mm Hg (7,5-59), y al retirar el neumoperitoneo la presion media del

esfinter fue de 25,7 mm Hg (6,3-53) y su longitud de 4,48 cm (3-7).

1.4.3.: Resultados postoperatorios. Comparacién entre ambos grupos

Ningun paciente presentd complicaciones intraoperatorias, siendo la estancia media
hospitalaria para el grupo Maloney de 2 dias y para el grupo Manoscan de 2,11 dias, sin

diferencias entre los dos grupos (p=0,16). Ningun enfermo requirié reingreso hospitalario.
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En el grupo Maloney ningin paciente presentd ardor, se presentd disfagia en 6
pacientes (32,5%), dolor en ningun paciente, sintomas ORL en 1 paciente (5,2%) y
necesidad de toma de IBP en 3 pacientes (15,7%), mientras que en el grupo Manoscan se
evidencio ardor en 3 pacientes (12%), disfagia en 6 (24%), dolor en ninguno, sintomas
ORL en 3 (12%) y necesidad de consumo de IBP en 1 paciente (4%). No hubo diferencias

significativas entre los dos grupos.

El esofagograma de seguimiento mostré los siguientes resultados: en el grupo
Maloney presentaron hernia de hiato 3 pacientes (12%), ningin paciente presentd estenosis
esofagica, ni RGE ni migracion de la funduplicatura, mientras que en el grupo Manoscan 3
(15,7) pacientes presentaron hernia de hiato y ninguno presentd estenosis, RGE o
migracion de la funduplicatura. No existieron diferencias significativas entre los dos

grupos.

En la endoscopia digestiva alta, en el grupo Maloney, 3 pacientes (15,7%)
presentaron esdfago de Barrett, 2 pacientes (10,5%) esofagitis, 3 pacientes (15,7%)
gastritis, 3 pacientes (15,7%) hernia de hiato y ningin paciente estenosis esofagica,
mientras que en el grupo Manoscan no hubo ningun paciente con eséfago de Barrett o
estenosis esofagica, hubo esofagitis en 1 paciente (4%), gastritis en 2 (10,5%) y hernia de

hiato en 2 pacientes (10,5%). No hubo diferencias significativas entre ambos grupos.

En la pHmetria esofagica de 24 horas, en el grupo Maloney el valor DeMeester
medio fue de 23,05 (DS 36,6) y el porcentaje de tiempo de exposicion al acido fue de
5,7(DS 104), mientras que en el grupo Manoscan el valor de DeMeester medio fue de 8,2
(DS 19,5) y el porcentaje de tiempo de exposicion al acido fue de 1,5 (DS 3,7). El valor de

DeMeester y el porcentaje de exposicion al acido en el grupo Maloney fue mayor que en el
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grupo Manoscan, con diferencias estadisticamente significativas, p=0,039 y p=0,017

respectivamente.

La media de presion en el esfinter esofagico inferior con la manometria de alta
resolucion fue de 11,1 mmHg (DS 8,07) en el grupo Maloney y de 12,04 mmHg (DS 4,1)
en el grupo Manoscan, encontrandose diferencias significativas entre ambos grupos; la
longitud total media del EEI fue de 3,4 cm (DS 0,1) en el grupo Maloney y de 3,9 cm (DS
0,7) en el grupo Manoscan, sin diferencias entre ambos grupos; y la longitud
intraabdominal de EEI fue de 1,9 cm (DS 1,4) para el grupo Maloney y de 2,5 cm (DS 1,1)

para el grupo estudio sin evidenciarse diferencias significativas entre ambos grupos.
1.5. Discusién

Los grupos a analizar son en principio comparables, en términos de sus
caracteristicas demograficas principales asi como por sus caracteristicas preoperatorias, ya
que, en general no se observan diferencias significativas entre ambos. Cabe destacar las
diferencias estadisticamente significativas existentes en la pHmetria 24h. Sin embargo, la
indicacion quirdrgica la determina una pHmetria patoldgica, independientemente de los

valores de la misma.

No se encontraron complicaciones inmediatas en ninguno de los dos grupos. En
este sentido, segin nuestra serie, no parece que existan grandes ventajas en el uso del
Manoscan frente al Maloney, ya que no se registraron lesiones esofagicas como

consecuencia del uso de este ultimo.

Durante el seguimiento, los resultados clinicos fueron buenos, con una resolucién
de la sintomatologia principal en la mayoria de los pacientes de ambos grupos. Unicamente
empafia estos resultados el elevado porcentaje de disfagias registrado, que casi alcanza el

30% en ambos grupos, sin diferencias entre ellos, por lo tanto, no parece que el tipo de
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calibracion influya en su aparicién. De hecho, es frecuente encontrar grupos que no

realicen ningdn tipo de calibracién®’.

Este elevado porcentaje de disfagias puede justificarse con la ausencia de
clasificacion de la severidad de la disfagia; es decir, esté registrado todo tipo de disfagia,
desde ocasional hasta severa. Posiblemente la mayor parte de ellas terminardn por
resolverse con el tiempo, y muy pocas correspondan a disfagias severas que limiten la
calidad de vida o requieran reintervencion quirurgica. Estos resultados apoyan la
correccion en la indicacién quirdrgica, asi como la posicion como “gold standard” de la
funduplicatura de Nissen como tratamiento de la ERGE' ©°, La tasa de disfagia podria
llevar a pensar en la utilidad de otros tratamientos como las funduplicaturas parciales. No
obstante, la disfagia postoperatoria es multifactorial’® *°, y no sélo esta determinada por la
circunferencia de la funduplicatura. La resolucién de la sintomatologia, sin embargo, es

indiscutible, y éste es uno de los objetivos principales del tratamiento quirargico.

Otro objetivo fundamental del tratamiento quirurgico es el control del reflujo acido,

y esto se valora con los resultados pHmétricos y manomeétricos de nuestra serie.

En cuanto a la pHmetria, se detecta un valor de DeMeester medio de de 8,24 vy
23,05 respectivamente (p=0,039), asi como un tiempo de pH <4 de 1,57 en el primer grupo
y 5,7 en el segundo. (p=0,017). Esto pone de manifiesto un mejor control del reflujo con la
calibraciébn manomeétrica intraoperatoria, normalizdndose tanto el DeMeester como el
tiempo de pH<4. Lo més probable es que esto se deba a un ajuste de la funduplicatura mas
individualizado en este grupo. Sin embargo, dado el tamafio de la serie, no podemos tan

solo con este trabajo, recomendar la utilizacién generalizada del Manoscan intraoperatorio.

La HRM en nuestra serie muestra una presion media del EEI de 12,04mmHg en el

grupo Manoscan y de 11,2 mmHg en el grupo control, siendo esta diferencia
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estadisticamente significativa (p=0,04). Segun esto, la calibracién con HRM es superior en

este sentido, consiguiendo un EEI ligeramente mas competente

Otro aspecto importante a analizar es la HRM intraoperatoria; y con ella, los
cambios que se producen en la barrera antirreflujo durante el desarrollo de la intervencion

quirdrgica.

Se registran presion y longitud de la union gastroesofagica a lo largo de toda la
cirugia pero se tienen en cuenta para el analisis los valores medios de dichas medidas en
los puntos criticos de la misma, es decir, tras la induccion anestésica, tras la introduccion
del neumoperitoneo, tras completar la diseccion del eso6fago distal y la liberacion del
fundus gastrico, tras el cierre de pilares y tras completar la funduplicatura, con y sin

neumoperitoneo.

Lo primero que registramos es un incremento de presion tras la introduccion del
neumoperitoneo, de 7,2 a 9,9 mmHg y un ligero incremento también en la longitud. Es
posible que la campana de presion intraabdominal creada contribuya a este cambio, de
manera que se alarga virtualmente la UGE y se incrementa virtualmente también la
presion. Posteriormente, tras la destruccion de varios de los componentes de la barrera, se
produce una caida muy importante de la presion; es decir cuando se produce la seccion de
la membrana frenoesofagica, la seccién de los vasos cortos que anclan el fundus, la

destruccion del angulo de His, y la liberacion, en general del eséfago distal.

Posteriormente se produce un incremento muy importante de la presion y de la
longitud el EEI, y es cuando se realiza el cierre de pilares. Esto demuestra que es un gesto

muy importante para el restablecimiento de la competencia de la UGE.

Se produce después otro incremento de ambas cuando se confecciona la

funduplicatura, constituyendo la misma otro pilar importante de la nueva barrera.




Parece que ambas maniobras, cierre de pilares y funduplicatura contribuyen a la

recuperacion de la competencia de la UGE, en términos de presion y de longitud?.

Los valores de presion medios finales obtenidos son elevados, de acuerdo con la
idea de permitir una presion elevada suponiendo que tras la retirada del neumoperitoneo y
de los farmacos anestésicos se va a producir un ligero descenso, y que, con el tiempo, se va
a producir un debilitamiento de la funduplicatura y una pérdida de consistencia de los

pilares.

Ademas, es importante sefialar que se produce una respuesta motora por parte del
cuerpo esofagico a los estimulos a nivel de UGE. Esto se tuvo en cuenta a tiempo real a la
hora de la elaboracion de la cirugia y puede corresponder a respuesta del cuerpo al paso del

contenido &cido, para intentar aclararlo.

Lo mas importante es que gracias al registro a tiempo real de la presion y longitud
de la UGE, es posible realizar una funduplicatura mas o menos ajustada en funcién de las
caracteristicas del paciente, con el objetivo de conseguir unos resultados clinicos similares

y funcionalmente mejores.

1.6. Conclusiones

- La calibracion de la funduplicatura de Nissen con HRM es factible, obteniendo una
tasa de complicaciones tanto intraoperatorias como en el postoperatorio precoz muy

baja, comparables a las obtenidas con la calibracion clésica.

- La funduplicatura tipo Nissen laparoscopica calibrada con HRM obtiene resultados

clinicos similares a la calibracion clasica con bujia de Maloney.

- La funduplicatura tipo Nissen laparoscopica calibrada con HRM es ligeramente

superior a la calibrada de manera clasica en términos de control del reflujo &cido.




La utilizacion de la HRM permite un conocimiento méas preciso de los cambios
producidos en la UGE vy en el cuerpo esofdgico durante la cirugia antirreflujo,

permitiendo ajustar de manera mas precisa la funduplicatura.

Los estimulos quirurgicos a nivel del esfinter esofagico inferior producen una reaccion

motora aleatoria y descoordinada en el cuerpo del eséfago.
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1.1 Introduction

The importance of gastroesophageal reflux disease (GERD) resides in the
restriction of quality of life for the people who suffer from the disease, as well as the

possibility of developing serious complications.

Nowadays we refer to GERD as the disease that is produced when acid content
from the stomach in contact with the esophageal mucosa causes symptoms which affect the
quality of life of the patient or produce complications. The possible symptoms are pyrosis,
regurgitation, dysphagia, and other less frequent symptoms such as chest pain or nighttime

cough.

The prevalence of this disease has increased progressively in the past few years,

mostly in the western hemisphere, probably related to diet and lifestyle.

The key to understanding and treating GERD lies in knowing its pathophysiology,
as well as that of the antireflux barrier, which consists of all factors involved in regulating
the passage of acidic gastric content into the esophagus. This barrier has four main
components: the oblique muscle fibers in the cardias, the diaphragmatic "crura", the
phrenoesophageal membrane that provides anchorage to the esophagus, and the lower

esophageal sphincter (LES) itself.

All these components are intimately related. The presence or absence of pathologic
reflux is not only due to the loss of integrity of the LES, but also to anatomic alterations
that interfere with the gastroesophageal junction (GEJ) and gastric motility problems with
repercussions on LES relaxation.

In patients with GERD, a correct diagnosis is fundamental for adequate treatment.
In addition to a thorough anamnesis, some diagnostic complementary test should always be

performed, such as barium esophagography, which demonstrate anatomic alterations such
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as hiatal hernias, peptic stenosis, or Schatzki’s ring; upper endoscopy, which will help us
make the diagnosis of esophagitis or Barrett’s disease; pH monitoring, which is the best
study for diagnosing and quantifying acid reflux; and intraluminal esophageal manometry,
which gives us information concerning the function of the LES and associated motor
abnormalities related to GERD.

Treatment for GERD is initially conservative with medications such as antacids,
motility agents, and proton pump inhibitors (PPIs). Surgical treatment is indicated when
patients refuse medical treatment, relapse while on medical therapy, or there is evidence of

severe esophageal injury (ulcer, stricture, Barrett's mucosa).

The Nissen fundoplication is the procedure of choice for most patients with GERD.
It has been demonstrated to increase the tone, abdominal length, and total length of the
LES; to decrease the number of transitory relaxations of the LES; and to accelerate gastric

emptying.
Some technical details during the procedure are essential for good outcomes.
Inability to eructate or vomit and postoperative dysphagia are some negative outcomes

after an incorrect Nissen fundoplication. To avoid this, Donahue proposed the “floppy

Nissen” technique where the short gastric vessels are sectioned early to mobilize the fundus

and create a funduplicature over a length of 2.5 to 3 cm with three or four interrupted

permanent sutures, using a calibration of a 52Fbougie.

Taking these technical details into consideration, the group of DeMeester et al.
reduced postoperative dysphagia from 21% to 3%. These authors also claim that there is a
lower rate of deglutory pathological outcomes when using a bigger bougie, decreasing

deglutory symptoms from 83% to 40%.
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Since 1972, different groups have been using intraoperative esophageal pressure
monitoring as an alternative for wrap calibration in fundoplication. Even though there is
not enough evidence in the literature for using this technique routinely, some groups
defend the technique, like Del Genio et al. from Naples University, who claim there is
usefulness of manometry to detect incomplete myotomy during an achalasia procedure.
There is no consensus on calibration. Some groups defend hypercalibration with pressures
of 20 to 40 mm Hg versus the normal calibration of the LES, slightlysuperior to 10 mm

Hg.

There are other medical, surgical and endoscopic therapies for treatment of GERD,
but the gold standard today is still the laparoscopic Nissen fundoplication. One of the aims
of esophageal surgery is to improve this technique through a better knowledge of the

physiology and functioning of the GEJ.

Hypothesis and Aims

The introduction of a small manometry catheter may help to correctly calibrate the
LES during a fundoplication, without risk of perforation. If we simultaneously measure
esophageal pressure across the length of the esophagus, we would be able to calibrate the
sphincter according to the motor activity of the esophagus, obtaining a more objective

value. This could produce better clinical and functional results.

The four main objectives of this study are:

- To establish the utility of high resolution manometry as a system of calibration in Nissen

fundoplication.

- To analyze the intraoperative changes in pressure of low esophageal sphincter during

laparoscopic fundoplication for treatment of GERD.
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- To analyze the intraoperative changes in esophageal motility during laparoscopic

fundoplication for treatment of GERD.

- To compare the clinical and functional results of laparoscopic gastroesophageal reflux
surgery with intraoperative calibration using a Maloney bougie versus the results with

continuous manometric monitoring with high resolution manometry.

1.3 Patients and Methods:

Forty-four patients with surgical indication for GERD between 2007 and 2009 were
included. We excluded those patients with history of previous reflux surgery, hiatal hernia
type |, paraesophageal hernia, and morbidly obese patients (BMI higher that 35). We
performed a Nissen fundoplication in all patients. We divided them in two groups: one of
them was calibrated with a Maloney bougie and the other group with high resolution
manometry (HRM). The inclusion in the groups was secuential, the first 25 patients were

calibrated with HRM and we used Maloney bougie in the rest of them.

We performed a preoperative endoscopy, esophagogram, high resolution
manometry, and 24-hour pH testin all patients. All patients signed informed consent where
we explained the surgical procedure and the randomized intraoperative esophageal

calibration.

In the group of patients assigned to conventional calibration, a Maloney bougie
between 48 F and 60 F was used for the procedure, taking into consideration the physical
characteristics of each patient and the results of the esophageal body motility in

manometry.

In the group of patients where HRM was performed intraoperatively, the calibration

catheter was introduced before anesthetic induction and pressure changes were registered
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during the entire intervention. We calibrated the closure of the crus and fundoplication
using the values previously established. During the intervention a specialist consultant on
esophageal motility monitored the HRM values and gave recommendations on the closure

of the crus and the wrap of the fundoplication, according to the intraoperative results.

Postoperatively, all patients were evaluated by the same physician and followed for
a minimum of one year after the surgery. The presence of symptoms of reflux and
dysphagia, or negative outcomes such as vomiting or alimentary impaction, were
evaluated. At one year follow-up, new endoscopic, esophagographic, manometric and pH
studies were ordered for every patient if they had not already been performed during the

last year.

1.4. Results

1.4.1: Description of the series

A total of 50 patients where included, 25 on each arm of the study. In the group 1 (G1,
Maloney group, intraoperative tutorization with a Maloney bougie), six patients were lost
to follow-up. In the second group (G2, MANOSCAN, intraoperative tutorization with

HRM) all patients where followed.

The age and gender distribution was similar between both groups. In the control
group, 9 patients (47.4%) were women, while in the MANOSCAN group, 13 patients were
female (52%). In the control group, mean age was 47 years (32-66), and in the study group,
mean age was 46.3 (26-65). There were no statistically significant differences between sex

(p=0.97) or age (p=0.38) between groups.

1.4.2. Results using intraoperative HRM:

——
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After anesthesic induction, mean LES pressure was 7,2 mm Hg (2,1-18.6) and its
length 3,1cm (1,5-4.6). After pneumoperitoneum, mean pressure was 9,9 mm Hg (0,7-
21.1) and mean length was 3,7 cm (2,3-5). In the superior esophageal sphincter we
registered a decrease in pressure that effectively cancelled the barrier effect at this level. In
the esophageal body we registered simultaneous contractions throughout the intervention.
After crus closure, mean LES pressure was 16 mm Hg (4-38,2) and mean length 5,1 cm
(2,8-16,7). After wrapping the Nissen fundoplication, mean LES pressure was 24 mm Hg
(7,5-59), and after the surgery, mean LES pressure was 25,73 mm Hg (6,3-53) and mean

length was 4,48 cm (3-7).

1.4.3.: Postoperative results. Comparison between both groups.

There were no intraoperative complications in any patient. Mean hospital stay was
similar between both groups, 2 days for the Maloney group and 2.11 days for the

Manoscan group (p=0.16). None of the patients was readmitted.

During follow-up, none of the patients in the Maloney group presented heartburn, 6
patients (32,5%) complained of dysphagia, no patients reported pain, one patient reported
ENT symptoms (5,2%), and 3 patients (15,7%) were started on PPI. In the Manoscan
group, 3 patients (12%) presented heartburn, 6 complained of dysphagia (24%), none of
pain, there were ENT symptoms in 3 patients (24%) and the need of PPI in one (4%).

There were no differences between both groups.

Follow-up esophagogram showed that in Maloney group there were 3 patients
(15,7%) with hiatal hernia. None of the patients in this group had esophageal stenosis,
GER, or migration of the fundoplication. In Manoscan group, 3 patients (12%) presented a
hiatal hernia. None of the patients in this group had stenosis, GER, or migration of the

fundoplication. There were no differences between both groups.

——
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In postoperative endoscopy, 3 patients (15,7%) in Maloney group had Barrett’s
esophagus, two patients (10,5%) had esophagitis, 3 patients had gastritis (15,7%), and 3
patients (15,7%) had hiatal hernia. In Manoscan group there were no patients with
Barrett’s mucosa, one patient (4%) presented esophagitis, two had gastritis (10,5%) and 2
had hiatal hernia (10,5%). No patients in either group had esophageal stenosis. There were

no significant differences between both groups.

In both groups surgery improved the results in the 24-hour pH monitoring test. In
the control group, the mean DeMeester score was 23,1 (DS 36,6) and the percentage of
acid exposure was 5,7 (DS 10,4), while in the Manoscan group the mean DeMeester was
8,2 (DS 19,5) and the percentage of acid exposure time was 1,57 (DS 3,72). The
DeMeester and the percentage of acid exposure was significant higher in the control group

(p=0,039 and p=0,017 respectively).

Mean pressure in the lower esophageal sphincter with HRM was 11,1 mm Hg(DS
8,1) in Maloney group and 12,1 (DS 4,1) in Manoscan group, this difference being
statistically significant. The total length of LES was 3,4cm (DS 0,1) in Maloney group and
3,9 cm (DS 0,7) in Manoscan group, with no significant difference between groups. The
intra-abdominal length of LES was 1,9cm (DS 1,4) in Maloney group and 2,5 cm (DS 1,1)

in the Manoscan group, without significant difference between both groups.

1.5. Discussion

Both groups were comparable because there were no significant differences in their

main demographic characteristics.

There were no immediate postoperative complications in our study. Because of
this, we found no great advantage from the use of Manoscan versus Maloney bougie, since

there were no esophageal lesions as a consequence of the latter.

——
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We found good clinical results during follow-up, with resolution of the chief
complaint in most of the patients in both groups. Our only concern was a high rate of
dysphagia, almost 30%, in both groups, but without significant differences between them.
This can be justified because of the absence of a dysphagia scale, which resulted in all kind
of dysphagia symptoms to be included, from occasional and mild to severe. Possibly most

of these symptoms will resolve in time without the need of further intervention.

These results support the appropriateness in surgical indication, as well as the
position of the Nissen fundoplication as the gold standard in the treatment of GERD. The
rate of dysphagia brings to mind the value of other techniques, particularly partial
fundoplications. Nevertheless, postoperative dysphagia is multifactorial and is not only
determined by the fundoplication wrap. Resolution of GERD symptoms is the main

objective with this surgical treatment.

Other goal in the surgical treatment is control of acid reflux, and this is evaluated

with the results of the 24 pH monitoring and manometry in our study.

In pH monitoring we detected a mean DeMeester of 8,2 and 23,05 (p=0,039), and a
pH<4 time exposure of 1,5 in the control group and 5,7 in the study group (p=0.017). This
could showcase better acid reflux control with intraoperative calibration using HRM, as we
found a normal DeMeester and a normal ph<4 time exposure. This could probably be
explained because of an individualized adjustment of the fundoplication wrap. However,
considering the small number of patients in this study, we cannot yet recommend the

standardized use of intraoperative HRM.

HRM in our series showed a mean pressure for the LES of 12,1 mm Hg in the

Manoscan group and 11,2 mm Hg in the control group, with this difference being
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statistically significant (p=0,04). According to this, HRM calibration is superior, resulting

in a more competent LES.

Another important aspect to take into consideration when using intraoperative
HRM is the changes in the antireflux barrier produced during the surgical procedure.
Pressure and length of the gastroesophageal junction are registered during the intervention.
We take into consideration for analysis the mean values in critical points, namely after
anesthesic induction, after the creation of pneumoperitoneum, after dissection of the distal
esophagus and gastric fundus, after the crus closure, and after the fundoplication is

complete, with and without pneumoperitoneum.

The first value registered is an increase in pressure after pneumoperitoneum from
7,2 t0 9,9 mm Hg and a slight increase in the length of the GEJ. It is possible that the
intraabdominal distention forced by the gas may contribute to this change, and the increase

in the length of the GEJ is just virtually created during the pneumoperitoneum.

After the destruction of the several components of the antireflux barrier, an
important decrease in pressure is registered. This is when the phrenoesophageal membrane
over the left crus is dissected, the short gastric vessels are cut to mobilize the fundus, the

His angle is destroyed, and the distal esophagus is mobilized.

Afterwards, a significant increase in pressure and length of the GEJ is registered
when the “crura” are reapproximated. This shows that crural reapproximation is an
important maneuver for reestablishing the competence of the JEG. Another increase occurs

when the wrap of the fundoplication is made, constituting an important factor for the new

barrier.
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The new mean pressure values are elevated, and according to the idea of
hypercalibration, after the pneumoperitoneum and the anesthesia is over there will be a

small drop in pressure, and with time there will be some weakening in the fundoplication

and a loss of consistency in the “crura”.

It is important to point out that there is an important response of the mid-esophagus
to stimuli in the GEJ. This may be a response of the body to the pass of acid, as a

mechanism of clearance.

During surgery, we took this into consideration for adjusting the wrap, according to

the needs of each patient, looking for better clinical and functional results.

1.6. Conclusions

- The use of HRM allows for a better understanding of the changes in the mid-esophagus
and in the GEJ during reflux surgery, giving more precise information when making the

fundoplication wrap.

- There is spontaneous activity in the esophageal body without upper sphincter stimulus.

- Calibration of Nissen fundoplication with HRM is a plausible option, obtaining a very
low rate of intraoperative and immediate postoperative complications when compared to

the classical calibration performed with the Maloney bougie.

- The laparoscopic Nissen fundoplication calibrated with HRM gives similar clinical
results as the classical calibration and slightly superior results regarding the control of acid

reflux.

- More studies with a larger number of patients are necessary in order to properly

recommend the HRM as a generalized method of calibration.
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disefar estrategias de prevencion, diagnostico precoz y tratamiento adecuado.

4.2.1 CONCEPTO DE ERGE

La ERGE esté definida en base a sintomatologia tipica (pirosis, regurgitacion) y
atipica, (tos crénica, dolor epigastrico, etc)®® ?*.Cuando esta sintomatologia afecta la
calidad de vida del paciente y ocurre mas de una vez a la semana se convierte en una
enfermedad. Hoy en dia entendemos por ERGE la condicion que se produce cuando el
contenido &cido del estémago en el es6fago causa sintomatologia que afecta a la calidad de
vida del paciente y/o complicaciones®. Si la enfermedad progresa, pueden producirse
complicaciones, desde la esofagitis hasta el adenocarcinoma, que van a ser diagnosticadas
mediante la endoscopia, por lo que ésta juega un papel clave en el diagnostico y

tratamiento de la enfermedad?.

4.2.2. PREVALENCIA E INCIDENCIA

La prevalencia de la ERGE en occidente ha ido aumentando con el paso de los
afios?® ?°, En los afios 90, un 13% de la poblacion norteamericana presentaba pirosis, y un
7% regurgitacion®®. El porcentaje de pacientes con pirosis se incrementa a 23-27% en los
afios 2000%', y a 15-16% el de regurgitacién. Los datos europeos muestran una menor
prevalencia de la enfermedad respecto a la poblacion americana, en torno a un 10-15% vy
significativamente menor aln en Asia, inferior al 5% probablemente en relacién con los
habitos dietéticos y el estilo de vida®.

En la poblacion norteamericana, este incremento se estima hasta en un 5% anual; y
en Europa, en un 27% globalmente. Probablemente, esto se relacione con dietas ricas en

grasas y especias, tabaquismo, y vida sedentaria. Sin embargo, este aumento tan sélo

——

]
46 |



—

42




4. INTRODUCCION




—

44




4.1. ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO. GENERALIDADES.

En la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), la anomalia anatomica y la
alteracion funcional han ido parejas a lo largo de la historia, englobadas en una misma
entidad, con un tratamiento Unico. Hernia de hiato y ERGE eran sindnimos y hasta poco
antes del siglo XX, anicamente un problema anatémico. Entre 1800 y 1900 se empiezan a
relacionar las alteraciones en el esdfago con el paso de contenido &cido del estomago al
es6fago. Sin embargo el punto de partida del concepto de enfermedad funcional comienza
en el afio 1906, cuando Tileston relaciona la incompetencia cardial con los sintomas
caracteristicos de la entidad y las alteraciones anatomopatolégicas del eséfago distal®. En
el siglo XX, el desarrollo de la radiologia impulsa el conocimiento de la enfermedad y se
despierta el interés de los cirujanos por corregir las anomalias de la union gastroesofagica.
Actualmente, en el siglo XXI, el desarrollo de las pruebas funcionales esofagogastricas, y
con esto, el estudio en profundidad de la fisiologia del es6fago han llevado la ambicién
quirdrgica mas alla. El cirujano de hoy en dia pretende tratar tanto la alteracion funcional
que constituye la enfermedad por reflujo gastroesofagico como la alteracion anatémica e
incluso histoldgica asociada a la misma mediante la reparacién quirurgica, obteniendo tras

ella, buenos resultados clinicos, anatémicos y fisioldgicos.

4.2._EPIDEMIOLOGIA E HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD POR

REFLUJO GASTROESOFAGICO

La importancia de la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) radica en la
gran afectaciéon de la calidad de vida que produce en los individuos que la padecen asi

como en la posibilidad de desembocar en un adenocarcinoma esofagico®.
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La epidemiologia de la enfermedad nos sitia en la magnitud del problema y permite disefiar estrategias de

4.2.1 CONCEPTO DE ERGE

La ERGE esté definida en base a sintomatologia tipica (pirosis, regurgitacion) y
atipica, (tos crénica, dolor epigastrico, etc)®® ?*.Cuando esta sintomatologia afecta la
calidad de vida del paciente y ocurre mas de una vez a la semana se convierte en una
enfermedad. Hoy en dia entendemos por ERGE la condicion que se produce cuando el
contenido &cido del estémago en el es6fago causa sintomatologia que afecta a la calidad de
vida del paciente y/o complicaciones®. Si la enfermedad progresa, pueden producirse
complicaciones, desde la esofagitis hasta el adenocarcinoma, que van a ser diagnosticadas
mediante la endoscopia, por lo que ésta juega un papel clave en el diagnostico y

tratamiento de la enfermedad?.

4.2.2. PREVALENCIA E INCIDENCIA

La prevalencia de la ERGE en occidente ha ido aumentando con el paso de los
afios?® ?°, En los afios 90, un 13% de la poblacion norteamericana presentaba pirosis, y un
7% regurgitacion®®. El porcentaje de pacientes con pirosis se incrementa a 23-27% en los
afios 2000%', y a 15-16% el de regurgitacién. Los datos europeos muestran una menor
prevalencia de la enfermedad respecto a la poblacion americana, en torno a un 10-15% vy
significativamente menor aln en Asia, inferior al 5% probablemente en relacién con los
habitos dietéticos y el estilo de vida®.

En la poblacion norteamericana, este incremento se estima hasta en un 5% anual; y
en Europa, en un 27% globalmente. Probablemente, esto se relacione con dietas ricas en

grasas y especias, tabaquismo, y vida sedentaria. Sin embargo, este aumento tan sélo
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La epidemiologia de la enfermedad nos sitla en la magnitud del problema y permite

disefar estrategias de prevencion, diagnostico precoz y tratamiento adecuado.

4.2.1 CONCEPTO DE ERGE

La ERGE esté definida en base a sintomatologia tipica (pirosis, regurgitacion) y
atipica, (tos crénica, dolor epigastrico, etc)®® ?*.Cuando esta sintomatologia afecta la
calidad de vida del paciente y ocurre mas de una vez a la semana se convierte en una
enfermedad. Hoy en dia entendemos por ERGE la condicion que se produce cuando el
contenido &cido del estémago en el es6fago causa sintomatologia que afecta a la calidad de
vida del paciente y/o complicaciones®. Si la enfermedad progresa, pueden producirse
complicaciones, desde la esofagitis hasta el adenocarcinoma, que van a ser diagnosticadas
mediante la endoscopia, por lo que ésta juega un papel clave en el diagnostico y

tratamiento de la enfermedad?.

4.2.2. PREVALENCIA E INCIDENCIA

La prevalencia de la ERGE en occidente ha ido aumentando con el paso de los
afios?® ?°, En los afios 90, un 13% de la poblacion norteamericana presentaba pirosis, y un
7% regurgitacion®®. El porcentaje de pacientes con pirosis se incrementa a 23-27% en los
afios 2000%', y a 15-16% el de regurgitacién. Los datos europeos muestran una menor
prevalencia de la enfermedad respecto a la poblacion americana, en torno a un 10-15% vy
significativamente menor aln en Asia, inferior al 5% probablemente en relacién con los
habitos dietéticos y el estilo de vida®.

En la poblacion norteamericana, este incremento se estima hasta en un 5% anual; y
en Europa, en un 27% globalmente. Probablemente, esto se relacione con dietas ricas en

grasas y especias, tabaquismo, y vida sedentaria. Sin embargo, este aumento tan sélo

——

]
46 |



Estados Unidos, segin el trabajo de El-Serag de 2014, donde analiza 16 estudios

epidemioldgicos”.
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Figura 4.1: Prevalencia a nivel mundial de pirosis 0 regurgitacion al menos una vez a la

semana.

No obstante, es muy dificil determinar tanto la incidencia como la prevalencia de la

enfermedad, ya que la sintomatologia es muy frecuente y poco especifica a veces. Ademas,

no todos los pacientes que la padecen consultan por ella, y si lo hacen, no siempre se

realiza toda la bateria de pruebas que afina el diagndstico final.

4.2.3. FACTORES DE RIESGO DE ERGE

Son muchos los factores que se relacionan con el desarrollo de la enfermedad.

Podemos clasificarlos en tres grupos: factores genéticos, factores demograficos, factores de

conducta y habitos de vida y comorbilidades relacionadas.

——




4.2.3.1. Factores genéticos

Se ha estudiado en gemelos monocigotos y heterocigotos® y parece que en un 31-
43% aproximadamente de los enfermos con ERGE, existe influencia genética. El
mecanismo es desconocido pero podria estar relacionado con una disfuncion del masculo
liso hereditaria y esto estaria asociado a hernia de hiato, hipotension del EEI y una

motilidad esofagica alterada.

4.2.3.2. Factores demograficos

Los tres factores demogréaficos principales que se relacionan con la ERGE son la
edad, el sexo y la obesidad.

- Edad: su papel no esta claro y los estudios son contradictorios. Sin embargo se ha
observado que la edad avanzada parece asociarse con una sintomatologia de reflujo
leve-moderada, y con un mayor grado de esofagitis™.

- Sexo: no parece influir en la prevalencia de la sintomatologia asociada a la
ERGE*. Sin embargo, el sexo masculino constituye un factor de riesgo
significativo para la esofagitis péptica® .

- Obesidad: factor asociado de manera estadisticamente significativa a un mayor
riesgo de presentar sintomatologia de reflujo, esofagitis erosiva, eséfago de Barrett

y adenocarcinoma esofagico® %’. Se ha visto que un IMC>25 multiplica por 2,5-3

el riesgo de esta patologia *.

4.2.3.3. Factores de conducta y habitos de vida

Clasicamente se ha asociado el tabaco y el café a los episodios de RGE®.
Hay estudios que demuestran una asociacion significativa en el caso del tabaco®
% Sin embargo en el caso del café, esta asociacién no se ha demostrado, asi como tampoco

hay evidencia con respecto a otros alimentos que clasicamente se ha asociado a la
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enfermedad (chocolate, cebolla, citricos, tomate, grasa, alcohol...) ni con el tamafio del

men( o su hora respecto al dectbito® *.

4.2.3.4. Comorbilidades relacionadas

H pylori: Parece que existe una asociacion negativa entre Helicobacter pylori y
esofagitis por reflujo, siendo esto méas evidente en paises asidticos. Es decir, un

Helicobacter pylori positivo, se asocia a un riesgo bajo de esofagitis por reflujo®®.

4.2.4. HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

Los tres factores que determinan la evolucién de la enfermedad son: la
sintomatologia, la afectacion mucosa esofagica segun la endoscopia y los hallazgos
histoldgicos en esta mucosa a nivel de la union gastroesofégica; los cuales, por otro lado,
estan relacionados entre si, ya que en la endoscopia y la histologia del es6fago se refleja la
accion de los agentes nocivos gastricos y biliares sobre el mismo y, en general, esto es lo

que el paciente percibe como sintomatologia.

Estos tres indicadores se distribuyen en forma de un amplio espectro de
posibilidades que va desde la ausencia de sintomas del individuo sano hasta la enfermedad

severa pasando por la enfermedad compensada.

Esto se explica segun la siguiente figura (figura 4.2):

——
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PROGRESION DE LA ERGE

Sintomas

Hallazgos endoscopia
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v
Enfermedad

REGRESION DE LA ERGE

Figura 4.2: Historia natural de la enfermedad por reflujo gastroesofagico

Los pacientes a lo largo de su vida pueden oscilar hacia la regresion o la progresion
de la enfermedad y en funcion de ello puede optarse por un tratamiento u otro. Lo ideal es
mantener al enfermo en una situacién de enfermedad compensada el mayor tiempo posible,
para facilitarle una buena calidad de vida con el control de sintomas, pero siempre bajo
seguimiento médico, para evitar en la medida de lo posible o detectar a tiempo las

complicaciones derivadas de la progresion de la enfermedad.

El estudio en profundidad de la fisiopatologia de la enfermedad va a permitir el

desarrollo y la aplicacion del tratamiento méas adecuado para estos pacientes.

4.3. FISIOPATOLOGIA DE LA ERGE

Todos los episodios de relujo, ya sea fisiologico o patoldgico tienen un
denominador comun, y es la pérdida de la integridad de la barrera antirreflujo, que a su vez
estd constituida por diversos componentes interrelacionados entre si con una funcién
comdun: evitar que el reflujo acido del estomago o biliar del intestino delgado provoque

sintomatologfa o alteraciones mucosas en el eséfago distal & .




4.3.1. LA BARRERA ANTIRREFLUJO?

El es6fago y el estbmago son dos 6rganos que se encuentran en contigiiidad pero
bajo gran diferencia de presiones. Mientras que la mayor parte del es6fago se encuentra
bajo la presion negativa del térax (-5mmHg) hay una pequefia parte, los dos Ultimos
centimetros aproximadamente, que se encuentran sometidos a la presion positiva del
abdomen, por encontrarse ya en posicion intraabdominal. El gradiente de presiones
provocaria en condiciones normales que el contenido &cido del estdémago pasase al
es6fago, cuando un individuo estuviera en bipedestacion. Esto es evitado por la
denominada barrera antirreflujo, que definimos como todos aquellos componentes
anatémicos, fisioldgicos y funcionales que contribuyen a impedir el paso del contenido del
estbmago al es6fago y de esta manera evitar la sintomatologia derivada de dicho paso y

preservar la integridad de la mucosa esofégica.

Esta barrera tiene cuatro componentes fundamentales: fibras musculares oblicuas
del cardias, pilares diafragmaticos, anclaje del eso6fago intraabdominal mediante la

membrana frenoesofagica y el esfinter esofagico inferior en si mismo.

Todos estos componentes estan intimamente relacionados (figura 4.3). Asi, la
presencia o ausencia de reflujo acido patolégico en el es6fago ya no solo esta relacionada
con una pérdida de la integridad del EEI, sino también con alteraciones anatomicas que
modifican la disposicién de la UGE o alteraciones de la motilidad gastrica que a su vez

tiene repercusion en la relajacion del EELI.
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Figura 4.3. Barrera antirreflujo

4.3.1.1 Disposicion de las fibras musculares a nivel del cardias **

El angulo de His, o angulo formado a nivel del cardias entre el eséfago y el
estomago es agudo. Se mantiene de esta manera en parte, por la contraccion de las fibras
musculares gastricas oblicuas a ese nivel y en parte por el angulo que forma la transicion
del esofago al estobmago, influido a su vez por otros integrantes de la barrera como la
disposicion de los pilares diafragmaticos. Este angulo actla como un mecanismo
antirreflujo, por su disposicion a modo de “pseudo-flap”. Se pierde con la distension
gastrica, o con las pequefias hernias de hiato por deslizamiento, de manera que en estas
circunstancias el reflujo se ve favorecido. Sin embargo, no es un mecanismo antirreflujo
fundamental, ya que no todos los pacientes con hernias pequefias de hiato presentan

ERGE.




4.3.1.2. “Crura” diafragmatica® **

Probablemente el pilar derecho diafragmatico contribuye en gran medida a la
presion del EEI cuando no existe hernia de hiato por deslizamiento. Asi se explicaria la
asimetria radial y longitudinal del hiato, obtenida mediante manometria. EXisten
variaciones de presion con los movimientos respiratorios, que probablemente se relacionen
con los movimientos diafragmaticos. Se crea de esta manera un gradiente de presiones en
el EEI, que es mayor cuanto mayor es la contraccion diafragmatica. Es muy llamativo en
inspiraciones profundas y otros esfuerzos abdominales como tos, contraccion abdominal,
etc. Asi, la unién de los pilares diafragméticos “apuntala” el EEI cuando ocurren grandes
gradientes de presion y contribuye a la presion de reposo del mismo. Junto con el angulo
de His, conforma un mecanismo valvular extraesfinteriano fundamental en la barrera

antirreflujo™ **,

4.3.1.3. Anclaje del eséfago distal. La membrana frenoesofagica®

La membrana o ligamento frenoesofagico es una prolongacién del peritoneo
parietal que procede de la superficie inferior del diafragma. En el margen inferior del
hiato, ésta se divide en una hoja inferior y otra superior. La inferior estd mal definida y
débil, ausente en gran parte de los sujetos. La superior sin embargo es una capa
consistente, bien definida y rica en tejido fibroelastico, que se inserta en el es6fago distal
mediante septos de dicho tejido. Este anclaje anatomico, mantiene la unién gastroesoféagica
en el abdomen y contribuye a evitar su herniacion al térax a través del hiato esofagico. Asi,
se mantiene la union gastroesofagica en el ambiente de presion positiva del abdomen.

La insercion en el esofago a nivel proximal de esta membrana, determina la
longitud del es6fago que esta situado en el ambiente de presion positiva del abdomen. Esto

podria explicar el por qué algunos enfermos con hernia de hiato por deslizamiento no




presentan sintomatologia de reflujo, ya que a pesar de tener una parte anatomica del
estbmago y la union gastroesofagica en el tdrax, la membrana frenoesoféagica hace que la
presion abdominal se transmita al es6fago distal, de manera que no existiria o disminuiria
tal gradiente a nivel de la unién gastroesofagica.

La longitud del EEI y mas aun, la longitud del esfinter expuesto a la presion
intraabdominal es muy importante en los episodios de reflujo determinados sobre todo por
la distension géstrica. A mayor distension del estbmago, mayor acortamiento del esfinter, y
menor presion del mismo, por pérdida transitoria de algunos componentes de la barrera, y
por tanto, mayor probabilidad de episodios de reflujo patolégico.

DeMeester et al. demostraron en 1982 que una baja presién del EEIl y/o una
longitud del esfinter intraabdominal menor de 1cm, dan lugar a que el 90% de los
episodios de reflujo que se producen en 24 horas, medidos en la pHmetria sean
patoldgicos’.

La longitud del esfinter es muy importante también en la severidad del reflujo,
relacionado sobre todo con la edad y el decubito, asi como el mantenimiento de los 2cm

mas distales del es6fago en posicion intraabdominal.

4.3.1.4. Esfinter esofagico inferior*

A pesar de que anatdbmicamente no es posible demostrar un esfinter esofagico
inferior, los estudios manométricos evidencian una zona de alta presién en el es6fago distal
que se comporta como un esfinter fisioldgico, de manera que mantiene un tono basal y se
relaja en respuesta a la deglucién, eructo o vémito™®. Este esfinter fisioldgico, controla el
paso del contenido acido del estomago al es6fago, como un componente mas de la barrera
antirreflujo, y se extiende proximalmente entre 1-4cm. Manométricamente se ha estudiado

tambien la asimetria del mismo, evidencidndose las zonas de mayor presion en su region




mas posterior y derecha; de ahi que se piense que el pilar derecho del diafragma contribuya
en gran medida a mantener la presion del EEI.

La regulacion de la presion del EEI es multifactorial y resulta de la interaccion de
factores musculares, nerviosos y humorales.

En humanos, la presion de reposo del EEI disminuye con la accion de la atropina o

inhibicidon vagal, lo que sugiere que el componente nervioso es fundamental.

4.3.2. CONCEPTO E IMPORTANCIA DE LAS RELAJACIONES TRANSITORIAS

DEL EEI (tLESR) #¢*°

En relaciéon con la barrera antirreflujo, su integridad y el valor de la misma, es
importante destacar el papel de las relajaciones transitorias de esfinter esofagico inferior o
“transient low esophageal sphincter relaxations” (tLESR).

Las tLESR fisiolégicas se producen con la deglucion, en respuesta a una onda
peristaltica primaria o secundaria 0 como consecuencia de la distension gastrica debida a
gas, liquido o s6lido°.

En los afios 80, Dent demostr6 la importancia de las tLESR no inducidas por la
deglucién tanto en individuos sanos como en pacientes con ERGE>!. Cuando ocurren, no
se relacionan con una contraccion faringea, son prolongadas, con una duracion de mas de
10 segundos y si se asocian a episodios de reflujo se acompafian también de la relajacion
de la crura. La distension gastrica, la posicion vertical y las comidas ricas en grasa
incrementan la frecuencia de las tLESR. Esto sugiere que la apertura del esfinter puede ser
responsable de la disminucion de la presion del mismo.

En general, aproximadamente el 50% de tLESR va a dar lugar a un episodio de
reflujo. Ademas, la proporcién de episodios de reflujo como consecuencia de las tLESR

varia, de manera que a medida que la enfermedad es méas avanzada y grave, hay un mayor
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namero de episodios que se deben al reflujo espontaneo a través de un esfinter que ya es
hipotenso de manera continuada. A pesar de ello, se piensa que las tLESR constituyen el
mecanismo principal de la enfermedad y existen varias teorias acerca de su etiologia.
Algunos piensan que se producen como respuesta a una peristalsis ineficaz esofégica,
mientras que otra tendencia las clasifica como una variante del reflejo de eructar, y por lo
tanto, son respuesta a la distension géastrica. Con la ingesta excesiva de aire o comida, se
produce esta distension, y la presion intragéstrica aumenta. Cuando el estobmago se
distiende, los vectores de fuerza producidos contra la pared géstrica “empujan” la union
gastroesofagica con una intensidad que varia segin la geometria del cardias, es decir, se
aplica méas directamente cuando existe una hernia que cuando el angulo de His esta
preservado. Esta fuerza pulsa en el es6fago terminal y hace que este sea de alguna manera
englobado en el fundus géstrico, reduciendo asi la longitud de la zona de alta presion o
esfinter esofagico. Este proceso continGa hasta que se alcanza una longitud de esfinter
critica, que suele ser de 1-2cm y es entonces cuando cae bruscamente la presion y se
produce el reflujo.

En este juego de vectores de fuerza, distensién gastrica y relajaciones transitorias
tiene gran importancia la geometria de la unién gastroesofagica, de manera que la
distensidn necesaria para que se produzcan estas ultimas es mayor si el &ngulo de His esta
preservado que si el individuo tiene una hernia de hiato. En relacion a esto, en un trabajo
de 2002%%, Pandolfino estudia radioldgicamente la apertura de la UGE resultante de la
distensidn gastrica progresiva en sujetos sanos, sujetos con reflujo y sujetos con reflujo y
ademas hernia de hiato y concluye esto mismo: en sujetos con ERGE, la UGE se abre con
menor distension que en sujetos sanos y a su vez en enfermos con ERGE y hernia de hiato,

es necesaria aun una menor distension para que se produzca esta apertura.




En estudios posteriores se relacionan estas tLERS con mecanorreceptores situados a
nivel del estdémago proximal que desencadenan un reflejo vagal, responsable de la
relajacion del esfinter™.

Boeckxstaens describe en una revision de 2014 esta via de neurotransmision
relacionada con el mecanismo de las tLERs e incide en la implicacion del nicleo motor
dorsal del vago y en el nlcleo del tracto solitario a nivel de la médula espinal, avalando asi

la hipétesis de la transmisién vagal (figura 3) °.

| S

[l Phrenic nucleus

Figura 4.4. Mecanismo de la produccion de las tLESr. DMV: “dorsal nucleus vagus” o

nucleo dorsal del vago. NTS: Nucleo del tracto solitario.

Los pacientes con ERGE leve o moderada no tienen por qué presentar un
incremento en la frecuencia de las tLESR y no todas las tLESR se asocian con episodios de
reflujo. En los pacientes con enfermedad avanzada, los episodios de reflujo no se

relacionan sélo con estas relajaciones sino que son debidos a la pérdida de presion de




reposo continua del EEI. Esto lleva a lesiones mucosas del tipo de esofagitis o incluso
Barrett si el tiempo de evolucién de la enfermedad es mayor.

Puesto que estas tLERs son de suma importancia en la fisiopatologia del reflujo,
existen numerosas lineas farmacoldgicas dirigidas a los neurotransmisores responsables del
reflejo. Asi, uno de los primeros estudios realizados fue con la atropina, que parece reducir
la frecuencia de los episodios®. Posteriormente se ha investigado con la morfina, la cual
disminuye el contenido gastrico a nivel proximal®™, y los receptores del 4&cido
gammaaminobutirico tipo b (GABAD), cuyo agonista, el baclofeno, parece disminuir la
frecuencia de estas relajaciones™. En investigacion también se encuentran el receptor 5
metabotrdpico del glutamato (MGIUR5), el dxido nitroso (NO), y el andlogo de de la L-

argininina, L-N monometil arginina citrato (L-NMMA)>®>",

4.3.3. IMPORTANCIA DE LA HERNIA DE HIATO POR DESLIZAMIENTO

La hernia hiatal por deslizamiento es el tipo de hernia que mas se asocia a la ERGE
*8 'y ademés supone un factor de riesgo independiente para la enfermedad. Sabemos que la
mayoria de los pacientes con hernia de este tipo estan asintomaticos, pero sabemos también
que un gran numero de los pacientes con ERGE tienen hernia de hiato.

Parece que aun con una estructura normal del EEI, la disposicion alterada del
cardias provocada por este tipo de hernias, facilita la apertura del esfinter en respuesta a la
distension géstrica *°. Se produce un actimulo de comida y contenido 4cido del estémago
sobre todo postprandial en el llamado “acid pocket”, es decir, en la porcién de estdmago
que queda entre la UGE vy los pilares diafragmaticos. Asi, con pequefios incrementos de
presion intraabdominal y con las tLESR se producen episodios de reflujo de manera mas
frecuente y con mayor tiempo de exposicion acida como resultado también de un

aclaramiento esofagico alterado®. A su vez, este aclaramiento esofagico alterado
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probablemente se deba a la pérdida del anclaje del eséfago a la zona de presion positiva
intraabdominal. Ya en 1995 Kahrilas demuestra que aquellos pacientes con hernia de hiato
consiguen el aclaramiento esofdgico Unicamente en el 32% de las degluciones que
realizan®’.

Por todo ello, la hernia de hiato se asocia a un patrén de enfermedad que va hacia la
lesion mucosa del eséfago distal. Hay estudios endoscopicos que muestran una incidencia
de hernia de hiato global de 5,8%, mientras que en pacientes con esofagitis, esta tasa

aumenta hasta el 529%°.

4.3.4. ERGE Y ALTERACION DE LA MOTILIDAD ESOFAGICA

Existen numerosas alteraciones de la motilidad del cuerpo esofagico que se asocian
con la ERGE siendo las mas frecuentes la peristalsis ineficaz y la hipomotilidad.

No esta claro si los trastornos de la motilidad son una consecuencia o una causa de
la ERGE, o si contribuyen al desarrollo de sintomas y alteraciones morfoldgicas
asociados® .,

Estudios de Olsen® y Kahrilas ® en los afios 60 y 80 ya demostraban que a mayor
grado de esofagitis, un mayor porcentaje de enfermos presenta alteraciones de la motilidad,
elevandose este porcentaje hasta el 48% en casos de esofagitis severa.

Ademas, parece que en el esofago de Barrett, la severidad del trastorno motor asociado es
mayor que en otras formas de ERGE®.

En enfermos con alteraciones de la motilidad, por tanto, el reflujo es mas severo, ya
que el aclaramiento esofégico es peor y el tiempo de exposicion al acido mayor. De hecho,

parece que los trastornos motores mas severos en la ERGE se asocian a las formas més

graves de esofagitis ®.

——
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Por otro lado, estas alteraciones de la motilidad esofagica en ocasiones se presentan
como disfagia, siendo ésta uno de los sintomas méas frecuentemente relacionado con la
ERGE. Se ha observado que méas de un 50% de los pacientes con disfagia sin obstruccion
mecénica al paso del bolo presentan algun tipo de alteracién de la motilidad®’. Por ello es
muy importante un buen diagnostico diferencial de este tipo de trastornos motores asi

como su relacion con la enfermedad por reflujo.

4.3.5. HIPOTESIS FISIOPATOLOGICA INTEGRADA DE LA ERGE®

Parece que la ERGE comienza en el estomago. En una primera etapa de la
enfermedad, la dieta abundante y rica en grasa provoca un retraso en el vaciamiento que
lleva a la distension gastrica. Esta distension del fundus gastrico engloba el EEI y por
tanto, los Gltimos 3 cm del eséfago distal, es decir, la zona de alta presion, provocando la
exposicion del epitelio escamoso de la misma al contenido acido. La exposicion reiterada,
provoca la inflamacion de este epitelio, carditis y transformacion en epitelio columnar.
Esto explica que la enfermedad de corta evolucién sea limitada a la region mas distal del
esofago. El paciente en esta fase compensa la accion del acido con un incremento en las
degluciones, haciendo que la saliva cubra la zona afectada y se alivien las molestias. Este
incremento de las degluciones con el tiempo resulta en aerofagia, flatulencia y eructos
frecuentes. La distension gastrica producida por la aerofagia facilita la exposicion al acido,
e incrementa las tLESR, lo cual provoca una mayor inflamacién en el epitelio escamoso
terminal que puede desembocar en una “carditis” 0 desarrollo a ese nivel de mucosa
“gastrica”. Este proceso inflamatorio explica el dolor epigastrico que sufren los pacientes
en las primeras fases de la enfermedad.

Cuando la inflamacién progresa y afecta a la muscular propia del esofago, se

produce un acortamiento y disminucién de la presion en la zona de alta presion, que se




asocia a su vez con un incremento en la exposicion al &cido asi como con sintomatologia
tipica de reflujo (pirosis y regurgitacion).

El fracaso de la barrera antirreflujo se produce de distal a proximal y finalmente
desemboca en una hipotonia continua del EEI, y asi en una explosion de la enfermedad,
con una esofagitis severa e incluso Barrett) y/o las manifestaciones clinicas derivadas de la

misma.

4.4, PRESENTACION CLINICA

La pirosis y la regurgitacion constituyen los dos sintomas principales de la ERGE,
aunque existen otros que se presentan en menor frecuencia y que ocurren de manera
consecutiva o simultanea a estos dos principales®.

Generalmente dividimos los sintomas de reflujo en sintomatologia tipica o atipica:

4.4.1. SINTOMAS TiPICOS® '°;

e Pirosis.- Se define como la sensacion de quemazon que asciende desde el epigastrio
hacia el térax y en ocasiones se irradia hacia la espalda o el cuello. Ocurre
fundamentalmente tras comida grasa, cafeina, alcohol, citricos o picantes y se
exacerba con la posicion de decubito supino. La frecuencia e intensidad de la
pirosis no determinan la severidad de la lesion mucosa producida por el reflujo

e Regurgitacion.- Se define como el ascenso espontaneo de contenido éacido a la
boca. Los pacientes que la presentan diariamente suelen tener presiones del esfinter
esofagico inferior mas bajas de lo normal, muchos asocian gastroparesias y la
frecuencia de esofagitis es mayor.

e Disfagia.- Se entiende por disfagia la dificultad para la deglucién debida a la

sensacion de obstruccion al paso del bolo alimenticio o bien el dolor o molestia en




el epigastrio al paso de dicho bolo. Puede estar asociado a otras patologias como
trastornos de la motilidad o neoplasias.

e Dolor toracico.- Sintoma inespecifico pero tipico de la ERGE. A veces estd muy
relacionado con la disfagia, de manera que en algunos pacientes, ambos son

indistinguibles.

4.4.2. SINTOMAS ATIPICOS

Nauseas crénicas, asma’’, aspiraciones frecuentes, tos crénica, odinofagia,
erosiones dentales, laringitis o sensacion de plenitud; todos estos sintomas pueden indicar
reflujo, pero también otra serie de enfermedades con las que es necesario hacer diagnéstico
diferencial’”, como la patologia maligna del eséfago, patologia pulmonar u
otorrinolaringoldgica, infecciones, trastornos motores, colelitiasis, etc. De hecho, no

siempre este tipo de sintomas van a responder al tratamiento médico dirigido a la ERGE **.

La frecuencia de aparicion clinica de la regurgitacion o la pirosis en el momento del
diagndstico de la enfermedad no esté clara. Unicamente tienen una sensibilidad de un 30-
70%.

Existen numerosos pacientes que padecen la enfermedad y se manifiestan con
sintomas atipicos y otros que se encuentran asintomaticos. Este ultimo hecho es muy
frecuente en pacientes ancianos, quiza por la disminucién de la percepcién del dolor o por
la disminucion de la acidez debida a H. pylorii. Muchos de estos pacientes debutan con
complicaciones del reflujo debido a que sufren la enfermedad durante tiempo prolongado
con minima sintomatologia; de hecho, hasta un tercio de los pacientes con Barrett son
insensibles al acido en el momento de su presentacion.

Asi, las manifestaciones clinicas de la enfermedad por reflujo gastroesofagico

abarcan un amplio abanico de posibilidades que actualmente quedan recogidas en los




diferentes patrones de presentacion de la enfermedad propuestos por la CLASIFICACION

DE MONTREAL?:

PATRON ESOFAGICO

Este grupo esta constituido por pacientes cuya sintomatologia es principalmente de
caracteristicas esofagicas.

- Pacientes sintométicos.- Son el grupo mas frecuente. Lo constituyen aquellos

pacientes con sintomatologia tipica de reflujo, esto es, pirosis, regurgitacion, dolor
toracico y disfagia.

- Pacientes con lesion mucosa.- Son aquellos pacientes que suelen debutar con

lesion mucosa del esofago: esofagitis, estenosis esofagica, Barrett o

adenocarcinoma.

PATRON EXTRAESOFAGICO

Pacientes con sintomas atipicos que pueden estar en relacién con la ERGE.

- Asociaciones establecidas.- Pacientes que presentan laringitis, cierto tipo de asma o

erosiones dentales. El nuevo consenso acepta estos sintomas como diagnosticos si
se objetiva el dafio mucoso.

- Asociaciones sin demostrar.- Alteraciones tales como faringitis, sinusitis, otitis o

fibrosis pulmonar en las que no se ha clarificado la causa’ ™. Parece que podria
existir una cierta asociacién con la ERGE. Sin embargo, la asociacion de estas
patologias con el RGE no ha sido establecida aun. Esto es debido sobre todo a que
no existe una clara respuesta a los tratamientos antirreflujo; asi parece que estos
sindromes atipicos constituyen una enfermedad multifactorial, con la ERGE como

uno de sus factores agravantes o asociados’®.
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4.5. DIAGNOSTICO

El diagndstico de ERGE puede hacerse con la anamnesis al enfermo. Sin embargo,
son necesarias una serie de pruebas complementarias para seleccionar aquellos enfermos
subsidiarios de tratamiento quirdrgico y que ademas van a ser previsiblemente

beneficiarios del mismo.

Cada una de las distintas técnicas diagnésticas existentes aportan informacion
distinta acerca de uno o varios aspectos relacionados con la enfermedad, y la informacion

obtenida en cada una de ellas complementa a la extraida del resto.

Los enfermos con ERGE se encuentran “ubicados” en un amplio espectro de
posibilidades que van desde la ausencia de hallazgos patolégicos en las distintas pruebas
complementarias hasta la evidencia de complicaciones derivadas de la progresion de la
enfermedad. Esta progresion se puede monitorizar con la anamnesis del enfermo para
evaluar el control de la sintomatologia, con la endoscopia para evaluar tanto el grado de
esofagitis ocasionado por el reflujo como las posibles complicaciones que pueden llegar a
tener lugar, y con la biopsia, que determinard las alteraciones histoldgicas producidas,

tanto benignas como malignas.

Por tanto, en el diagndstico de la ERGE lo primero a realizar es una minuciosa
anamnesis, donde se evaluaran los sintomas tanto tipicos como atipicos, su severidad y su

repercusion en la calidad de vida.

Posteriormente, y sobre todo si el enfermo es potencial candidato a tratamiento

quirurgico se deben realizar una serie de pruebas complementarias bésicas:

- Endoscopia digestiva alta.

- pHmetria esofagica




- Manometria hidroneumocapilar/alta resolucién esofagica

- Transito gastroduodenal.

Para enfermos mas complejos existen otras pruebas Utiles que aportan otros datos
mas especificos y que en principio no son necesarias en todos los enfermos como la

impedanciometria.

A continuacion detallamos los fundamentos y utilidad de cada una de las distintas

técnicas diagnosticas:

4.5.1. ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA:

La pirosis es el principal sintoma de la ERGE vy su traduccién fisiopatologica es el
dafo tisular, es decir, la esofagitis erosiva, consecuencia de la accion del acido gastrico y el

reflujo biliar en la mucosa esofagica.

La endoscopia permite observar la mucosa esofagica®. Por lo tanto, constituye la
primera prueba a realizar para el diagnéstico de esofagitis erosiva y su severidad, es6fago

de Barrett o adenocarcinoma, todas ellas relacionadas con la ERGE.

La identificacion de esofagitis en la endoscopia es altamente especifico de ERGE,
sin embargo, su sensibilidad alcanza Ginicamente el 50%’"; es decir, tan sélo la mitad de los
enfermos con sintomatologia de ERGE presentan alteraciones endoscopicas sugerentes de

esofagitis erosiva.

Los hallazgos de la endoscopia son variados, y van desde el simple edema mucoso,
friabilidad al roce o hiperemia hasta auténticas Ulceras mas o menos profundas, mas o

menos confluentes.




Por ello, para consensuar los multiples hallazgos endoscépicos se han desarrollado
multiples clasificaciones del grado de esofagitis. Las méas aceptadas son la clasificacion de

Los Angeles y la de Savary-Miller’” (tablas 4.1 y 4.2) (figura 4.5)

Tabla 4.1. Clasificacion de Savary Miller

~ CLASIFICACION DE SAVARY-MILLER

Grado 0 Mucosa normal

Grado | Discretas areas de eritema

Grado Il Erosiones parcheadas

Grado Il Erosiones circunferenciales

Grado IV Complicaciones de la ERGE (Ulceras, estenosis, eséfago de Barrett)

Tabla 4.2. Clasificacion de Los Angeles

CLASIFICACION DE LOS ANGELES

GRADO A Una o varias lesiones mucosas de menos de 5mm.

GRADOB Al menos una lesion mucosa mayor de 5mm sin continuidad entre dos pliegues
MUCOSO0S.

GRADO C Al menos una lesién mucosa con continuidad entre dos pliegues mucosos pero no
circunferencial

GRADO D Lesién mucosa circunferencial.

Figura 4.5 Esofagitis A-D segun la
clasificacién de los Angeles




Aunque la inflamacidn aparece de manera precoz en la enfermedad, siendo el dafio
mucoso muy especifico de la misma, en los pacientes de atencion primaria, esto
solo se observa en el 10-30% de los que tienen sintomatologia tipica (menor que el 50%
registrado en los pacientes derivados desde el especialista). Ademas, la terapia intensiva
con inhibidores de la bomba de protones puede normalizar o mejorar la lesion mucosa.
La endoscopia ademas permite evaluar otras complicaciones de la enfermedad
como las estenosis o el esdfago de Barrett.
En la practica clinica habitual, en general, la endoscopia digestiva alta esta indicada
en los siguientes grupos de pacientes
- Pacientes con sintomas de alarma como disfagia progresiva o severa, pérdida de
peso o0 anemia.
- Sospecha de complicaciones derivadas de la ERGE.
- Pacientes susceptibles de intervencion quirdrgica en los que es necesario descartar

otras patologias distintas a la ERGE.

La biopsia esté4 indicada Unicamente cuando se sospecha es6fago de Barrett u otra

patologia esofagica como neoplasias, infecciones, enfermedades autoinmunes etc.

4.5.2. PHMETRIA ESOFAGICA

Constituye la prueba “gold estandar”, la mas sensible y especifica para el diagndstico
de ERGE, ya que demuestra la presencia de contenido acido en la luz esofégica y permite

su relacién con la sintomatologia del enfermo’® ”°.

Mediante la pHmetria de 24 horas es posible analizar la exposicion del esofago al
acido, el niamero de episodios de reflujo, la intensidad y duracion de los mismos, el
momento de aparicion y el tiempo de aclaramiento que necesita el es6fago para recuperar

su pH normal. Ademas, permite relacionar todos estos aspectos con las actividades que




realiza el enfermo o la sintomatologia presentada en el momento de producirse los

episodios. Esto es muy util en los pacientes que presentan sintomatologia atipica.

Consiste en la introduccién de una sonda de pequefio calibre a través de la nariz del
enfermo que se coloca a nivel de la union gastroesofagica. Esta sonda tiene al menos dos
transductores, uno proximal y otro distal, colocados a 5cm de la union gastroesofagica.
Estos microtransductores van conectados a una memoria solida que el enfermo lleva
consigo sujeta por un cinturdn y que va almacenando los datos durante 24 horas. Durante
este tiempo se le indica al paciente que lleve una vida normal y se le facilita un diario
donde refleja su actividad diaria (ingesta, suefio, etc), asi como los sintomas que presente.
A continuacion la memoria es analizada por un sistema informatico y los datos grabados
son analizados por un especialista, que observa tanto los episodios de reflujo como los

momentos de sintomatologia.

La pHmetria no es necesaria en la mayoria de los pacientes con sintomatologia tipica
de ERGE que estan controlados con farmacos. Tampoco es necesaria en aquellos pacientes
que presentan complicaciones del reflujo tales como Barrett, estenosis, esofagitis péptica

etc’®.

Es muy util, sin embargo, en aquellos pacientes que van a recibir tratamiento
quirargico, tanto para confirmar el diagnéstico como porque constituye un factor predictor

de buenos resultados de dicho tratamiento .

Otro grupo de pacientes en los que se realiza habitualmente esta prueba son
aquellos que a pesar de estar correctamente tratados con farmacos o haber sido operados

contintan con sintomas tipicos o atipicos de reflujo gastroesofagico.




Interpretacion de los estudios pHmétricos:

El pH esofagico normal esté entre 5y 7, resultado de la secrecion de bicarbonato
por el propio es6fago y de la saliva deglutida. Sin embargo el pH géstrico se encuentra en

torno a 1-2 debido a la secrecién del jugo gastrico.

Se interpreta como episodio de reflujo el descenso del pH esofagico por debajo de 4. Se
ha establecido este limite debido a que se ha visto que la enzima proteolitica pepsina es
inactivada por encima de esta cifra y ademas los pacientes que refieren sintomatologia, lo

hacen cuando el pH esofagico desciende por debajo de este limite™.

Al analizar los datos del paciente tras 24 horas de estudio, el sistema genera un informe
donde aparece una grafica que muestra los episodios de reflujo, la duracion de los mismos

y su relacion con los sintomas.

Se ha visto que los sujetos sanos que presentan reflujo fisiologico son aquellos en los
que los episodios de reflujo ocurren en decubito después de las comidas y rara vez en
bipedestacion. A medida que van presentando sintomas y el reflujo va haciéndose
patoldgico, las caracteristicas de los episodios van variando, aumentado el nimero en

bipedestacién, o no relacionandose con las comidas.

Actualmente se establece el consenso de que el valor mas fiable para distinguir el
reflujo fisioldgico del patolégico es el porcentaje de tiempo total de pH inferior a 4 en 24
horas. El limite alto de la normalidad se establece en torno a 4,5 y varia entre 3,4 y 5,8

segun las series.

Otro valor utilizado en esta prueba de manera habitual es el score de DeMeester’®, que

tiene en cuenta diversos parametros:

- El porcentaje de tiempo total de pH inferior a 4.
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- El porcentaje de tiempo de pH inferior a 4 en decubito.

- El porcentaje de tiempo de pH inferior a 4 en bipedestacion.

- El nimero total de episodios de reflujo.

- El nimero total de episodios de reflujo superiores a 5 minutos.

- Laduracidn del episodio mas largo.

El score de DeMeester se considera patologico si su valor es superior a 14,7.

4.5.3. MANOMETRIA ESOFAGICA

La manometria esofagica es la prueba que define las caracteristicas contractiles del
es6fago y permite diagnosticar los trastornos motores del mismo, asi como la patologia del
esfinter esofégico inferior. Con esta prueba es posible evaluar la integridad, progresion y

morfologfa de la onda deglutoria (amplitud, duracién, contraccién repetida, etc®).

Se recomienda en el estudio preoperatorio del paciente una vez se contempla la
posibilidad de la cirugia, ya que estos pacientes suelen presentar una enfermedad de larga
evolucion, con esofagitis, y por tanto mayor probabilidad de alteraciones tanto en el EEI

como el cuerpo esofagico.

Clasicamente se utilizaba la manometria esofagica como argumento para indicar un
tipo de tratamiento quirdrgico u otro, argumentadndose que funduplicaturas de 360°
producirian altas tasas de disfagia en pacientes con alteraciones de la motilidad. Sin
embargo, esto no esta claro, existiendo estudios recientes en los que no se encuentran

diferencias en cuanto a disfagia en funcién de si se realiza funduplicatura parcial o total®.

——
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Actualmente, la principal indicacion de la manometria esofagica no es tanto la
eleccion de la funduplicatura a realizar sino descartar el trastorno motor primario del

es6fago, para evitar una mala indicacion de la intervencién quirtrgica®.

Por otro lado, el sistema ideal de manometria deberia reunir las siguientes

caracteristicas:

Obtencion de datos de presion de manera continua y precisa, de la faringe al

estdmago, con una sensibilidad circunferencial.

- Bajo coste

- Rapidez en la realizacion de la prueba y sencillez en la interpretacion de los datos.

- Deteccion de alteraciones motoras responsables de la posible sintomatologia del

enfermo.

Existen en la actualidad dos tipos de sistemas de manometria, con el mismo
esquema de funcionamiento pero muy diferentes entre si: la manometria

hidroneumocapilar y la manometria de alta resolucion.

4.5.3.1. Manometria hidroneumocapilar

La manometria hidroneumocapilar mide la contraccion circunferencial del eséfago
asi como la duracion y velocidad de las ondas motoras. Proporciona informacion acerca de
la actividad motora del esofago tanto peristaltica como no peristaltica. También

proporciona informacién acerca de la presion basal y longitud del EEI

El primer estudio manométrico esofagico en humanos fue realizado en 1883 pero la
técnica tuvo poco valor en la practica clinica hasta el desarrollo de la manometria

convencional de hidroneumoperfusion en 1960. Con el desarrollo de la técnica comenzaron




a identificarse y estudiarse alteraciones en la motilidad del cuerpo y de los esfinteres
esofagicos relacionados con la ERGE, y en base a estos hallazgos se clasificaron las

alteraciones motoras del es6fago®.

Para la realizacion de la prueba se introduce un catéter fino a través de la nariz
hasta el estbmago. La manometria convencional se realiza con un catéter con cinco
transductores de presion colocados cada 5 cm. Un catéter tipico tiene un didmetro de 4-5
mm y contiene ocho canales orientados alrededor de la circunferencia, cada uno de 0,6-0,8
mm de diametro, y perfundidos a un ritmo de 0,3-0,6 ml/min con el fin de medir las ondas

de presion esofégica con suficiente fidelidad.

Debido al modo de realizacion, es catalogada de “poco fisiologica”, ya que es poco
probable que los enfermos presenten algunos de los sintomas con este tipo de degluciones.
Ademas, no valora la motilidad en la actividad diaria del paciente, ni su relacion con la
dieta etc. Incluso es muy criticable la posicion del enfermo durante la realizacion de la

misma, ya que puede afectar a la motilidad y al aclaramiento esofagico.
Son tres las criticas principales a esta prueba:

- Los pacientes con ERGE manifiestan gran parte de la sintomatologia en el periodo

postprandial, que no analiza.

- El nimero de sensores es insuficiente para valorar la actividad motora de todo el
cuerpo asi como el transporte del bolo alimenticio. Se pierde “resolucion espacial”
y no se valoran adecuadamente zonas importantes en la efectividad de la peristalsis

como es la zona de transicion entre musculo liso y estriado.




- El anélisis de la anatomia del EEI es insuficiente. No proporciona una imagen ni
tridimensional ni adecuada, y es poco valorable sobre todo en el contexto de la

hernia de hiato, donde tampoco se determina adecuadamente la longitud del mismo.

Sin embargo se trata de una prueba con una elevada disponibilidad, barata y de

momento la mas utilizada para el andlisis de la motilidad esofagica.

4.5.3.2. Manometria de alta resolucion 6 “High resolution manometry” (HRM)

Con la manometria convencional se establecieron una serie de patrones contractiles

basados en estudios con 3-8 sensores de presion colocados en el eséfago.

El desarrollo simultdneo de transductores miniaturizados de estado solido
espaciados en intervalos muy pequefios, junto con la capacidad analitica de los modernos
sistemas de software ha permitido una nueva técnica para medir la motilidad esofagica
Ilamada Manometria de alta resolucion (HRM). Es mas bien una evolucién natural de la
manometria convencional. Aumentando considerablemente el nimero de sensores y la
reduccion de la distancia entre ellos se consigue una representacion global de la presion a

lo largo de todo el esofago.

Con los continuos avances tecnoldgicos la manometria convencional esta siendo
sustituida progresivamente por la manometria de alta resolucién (HRM) y la topografia de

presion esofagica o “esophageal pressure topography” (EPT).

HRM y EPT fueron descritas por primera vez por Clouse®* en los afios 90 pero no

son aplicadas a la préactica clinica hasta unos afios después.

Con esta técnica, a diferencia de la manometria hidroneumocapilar se obtienen
datos de presién a lo largo de todo el es6fago, correlacionando en todo momento presion

con region esoféagica.




4.5.3.2.1. Aspectos técnicos de la HRM

El catéter utilizado cominmente es de 4,2 mm de didmetro, con sensores en cada
centimetro a lo largo de sus 36 cm de longitud. En cada nivel, hay una serie de 12
microtransductores alrededor de la circunferencia del catéter. La presion en el estomago, el
esfinter esofagico superior, el cuerpo del eséfago, esfinter esoféagico inferior, y la faringe
puede ser controlada simultdneamente sin la necesidad de reposicionamiento del catéter o
“pull-through”. Los datos se obtienen por interpolacion, y usando el software suministrado,
se realiza un trazado topogréafico, en el que las presiones se representan dentro de un
estrecho rango por diferentes colores en la pantalla. El software actual hace posible la

visualizacion del trazado manométrico de forma convencional.

La realizacion de una manometria de alta resolucion es méas confortable para el
paciente debido entre otras cosas a que el tiempo empleado en la realizacion del estudio es
menor que con la manometria convencional. En individuos con el eséfago dilatado o con
grandes hernias de hiato en los que la colocacion del catéter convencional es dificil, siendo
a veces necesaria la utilizacion de un endoscopio, la colocacion del catéter de HRM es més

facil al ser mas denso y rigido, por lo que pasa mejor al estbmago.

Mientras que la manometria convencional se basa en los datos obtenidos por 3-8
sensores separados 3-5cm, la HRM utiliza 36 sensores separados 1cm. Asi, se consigue un
mapa de presiones practicamente continuo recogiendo informacion desde la hipofaringe

hasta el estbmago.

Las ventajas principales de la HRM frente a la manometria convencional son: la
superioridad de la técnica en si misma para recoger los datos de motilidad, permitir realizar

estudios de alta calidad de manera mas sencilla, eliminar los artefactos derivados de la




migracion de algun sensor, y por ultimo el proceso de interpretacion es mas intuitivo y eso

facilita el aprendizaje.

Los catéteres utilizados son sélidos, de una calidad superior a las sondas

convencionales, pero, sin embargo, también son mas caros y delicados.

En la siguiente tabla se resumen las principales diferencias entre la HRM y la

manometria hidroneumocapilar (tabla 4.3)

Tabla 4.3. Comparacion entre manometria hidroneumocapilar y HRM

MANOMETRIA

HIDRONEUMOCAPILAR

3-8 sensores

No registra actividad global esofagica

Graficos de ondas

Menos intuitiva

Barata

Mas tiempo de realizacién

Dificultad en la valoracién de hernia hiato

No imagen tridimensional

Evaluacion insuficiente del EEI

MANOMETRIA DE ALTA

RESOLUCION (HRM)

36 sensores

Registra actividad global esofagica

Graficos de ondas + mapa de colores

Mas intuitiva

Cara

Menos tiempo de realizacién

Capacidad de evaluacion de hernia hiato

Posibilidad de imagen tridimensional

Evaluacion adecuada del EEI

——
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4.5.3.2.2. Protocolo de realizacion de la pruebas

Clésicamente la posicion del paciente para la realizacion de la prueba es en supino.
Esto era necesario para la manometria convencional para que todos los sensores estuvieran
en la misma posicion evitando los sesgos de la interferencia de la presion hidrostatica. Sin
embargo, hoy en dia no es necesario, pues los nuevos sensores son solidos y su
funcionamiento no depende de la presion hidrostatica. Ademas, la posicidn de sedestacion

es més fisioldgica®®.

Asi, un protocolo tipico consiste en registrar unos 30 segundos de periodo basal, sin
degluciones y posteriormente hacer que el paciente haga diez degluciones seguidas de 5ml
de agua cada una separadas 20 segundos al menos entre si. El diagndéstico manomeétrico se

basa en el analisis de esas diez degluciones.

Sobre esto estan descritas algunas variaciones como realizar degluciones rapidas,
deglutir mayores volimenes o cambiar la textura del bolo. Sin embargo todo esto ain no

esta estandarizado.

4.5.3.2.3. Topografia de presién esofagica

Cuando los datos de presion esofagica obtenidos por HRM se procesan en un
software, el resultado es la representacion topografica de los mismos que muestra en

diferentes colores las distintas &reas de presion a lo largo del esofago.

Asi, en reposo es posible identificar dos zonas de alta presion que corresponden a
ambos esfinteres esofagicos y una zona méas ancha, relajada que corresponde al cuerpo, que

esta regulado por la inervacion inhibitoria hasta que se activa la actividad contréctil.

La secuencia deglutoria que se puede observar seria: primero, la relajacion del

esfinter esofagico superior (EES) en respuesta a la deglucion, seguida de una contraccion




peristaltica del cuerpo esofdgico que depende del gradiente de inhibicion del plexo
mientérico. La relajacion del esfinter esofégico inferior (EEI) comienza justo después de la
relajacion del superior y finaliza cuando la contraccion peristaltica alcanza la union

esofagogastrica (UEG).

La onda peristaltica se caracteriza por dos zonas de alta presion, una proximal (P) y
otra distal (D). Existe entre estos dos puntos una zona de media presion, variable entre

individuos.

Otra caracteristica importante es el punto de inflexion en la velocidad de
propagacién de la onda peristaltica. Este punto se denomina punto de deceleracion
contractil o “contractile deceleration point” (CDP) y coincide con la zona de transicion o

cambio de musculatura estriada a musculatura lisa.

En la figura siguiente se muestra una deglucion normal:
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4.5.3.2.4. Analisis de la peristalsis esofagica

Para analizar correctamente una deglucion es necesario detenerse tanto en la UGE

como en el cuerpo esofégico.

Una alteracion de la morfologia de la linea de presion de la UGE, o una anomalia
en su relajacion como respuesta a la deglucién puede estar afectando a la peristalsis. Las
alteraciones de la UGE tienen importancia funcional ya que el transporte del bolo
alimenticio depende del balance entre la resistencia al paso opuesta por la UGE, la presién

intrabolo y la contraccién esofégica tras el bolo®.

Lo primero pues, es analizar la morfologia presiva de la UGE y su capacidad de
relajacion. En el analisis morfoldgico se incide en la existencia o no de hernia de hiato,
identificada como una doble linea de presion a nivel del eséfago distal, ya que parece que
hay una estrecha relacién entre la alteracion morfolégica y la correcta funcién esofagica®’.

Las alteraciones de la relajacion producen un incremento de la presion intrabolo a

nivel del es6fago distal ®.

Tras el andlisis de la UGE, se procede al estudio de la integridad de la peristalsis
esofagica: los tres patrones de contraccion del cuerpo esofagico se basan en la integridad
de la linea isobarica de 20mmHg de presion. Esto es un concepto clave en la topografia de
presion esofagica ya que, si la UGE es normal y la linea isobarica de 20mmHg es continua
desde el EES hasta la UGE es sefial de integridad del transito del bolo. Por otro lado,
discontinuidades en esta linea indican zonas con amplitud peristaltica menor a 20mmHg,

es decir, con mayor probabilidad de transito incompleto.
Basado en la magnitud de esas discontinuidades las degluciones se clasifican en:

- Intactas: discontinuidades inferiores a 2cm.




- Defectuosas: discontinuidades superiores a 2cm.
- Aperistélticas: discontinuidades superiores a 3cm.

Las degluciones, ya sean intactas o defectuosas son caracterizadas por la velocidad
contractil o “contractile front velocity” (CFV), la latencia distal o “distal latency” (DL) y la

integridad contrctil distal o “distal contractile integrity” (DCI).

Ademas del patrén contréctil, en cada deglucion se analiza también la presurizacion
esofagica, que en determinadas alteraciones es muy caracteristica y determina la

sintomatologia del enfermo.

Asi, todas las alteraciones motoras del es6fago se agrupan en la llamada

“Clasificacion de Chicago” (figura 4.7)54 88;

Clasificacion de Chicago de la Motilidad esofagica

Normal*

Disfuncion peristéltica: Leve/Grave

Aperistalsis
Peristalsis hipertensiva
Cascanueces
Cascanueces segmentario
Cascanueces espastico
Esfinter esofagico inferior en Cascanueces
Presurizacion rapidamente propagada: Espasmo/Presurizacion compartimentalizada
Tono del esfinter esofagico anormal: Hipotensivo/Hipertensivo
Achalasia
Afectacion de las relajaciones de la union gastroesoféagica con la deglucion
Aperistélsis: Cléasica/Vigorosa
Obstruccion funcional

Alteracion en la relajacion postdeglutoria del esfinter esoféagico inferior: Leve/Grave

Figura 4.7 Clasificacién de Chicago *




A continuacion se describen los distintos puntos a tener en cuenta en el analisis de

las degluciones:
Relajacion de la unién gastroesofagica

La relajacion incompleta es una caracteristica fundamental en el diagnostico de
achalasia. Con la manometria convencional no existe consenso para definir esto. Ademas,
existen numerosos factores de confusion como son la presion intrabolo, la hernia de hiato,
la asimetria del EEI, etc. Con la HRM esto se facilita. Lo que mejor define esta relajacion
es la presion de relajacion integrada o “integrated relaxation pressure” (IRP), calculada
automaticamente, que debe ser inferior a 15mmHg. Esta medida conceptualmente
corresponde a la presion media mas baja en 4 segundos no consecutivos dentro de la
ventana de relajacion. La IRP tiene una sensibilidad del 98% y una especificidad de 96%

para distinguir achalasia de otras patologias®®.
Integridad de la peristalsis esofagica

Se determina con la linea de presion isobarica de 20mmHg, presion idonea para la
propagacion de la onda peristaltica y por tanto para el paso del bolo. Las interrupciones en
esta linea tienen distintos significados. Las interrupciones mayores de 5cm repercuten en el
transito del bolo, mientras que las pequefias interrupciones de esta linea tienen repercusion

variable.
Velocidad de propagacion de la peristalsis o “contractile front velocity” (CFV)

La velocidad de la onda contractil (CVF) corresponde a la pendiente de la linea tangente
que sigue la linea isobarica de 30mmHg entre el punto mas bajo proximal (P) o zona de

transicion y el punto de deceleracion contractil o “contractile deceleration point” (CDP),

——
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en que se inicia la relajacion. Esta medida debe ser mayor de 9cm/s para reflejar una

propagacion rapida®.
Latencia contractil distal o “distal latency” (DL)

La respuesta deglutoria se inicia cuando el individuo traga, a nivel del EES. Sin embargo,
hasta que la contraccion llega al eso6fago distal existe un periodo de quiescencia, que se
define como la duracion del intervalo de tiempo existente entre la contraccion de EES
hasta el punto de deceleracion contractil. Una DL inferior a 4,8 segundos constituye el

limite inferior de la normalidad, habiendo sido estudiado esto en 75 individuos sanos®.
Vigor de la contraccion

Esta medida refleja el “volumen” de la onda contractil que abarca desde el inicio de
la misma hasta el final, desde P hasta D, por encima de 20mmHg. Se calcula multiplicando
presion media por duracion por longitud del segmento contractil. El intervalo de

normalidad va desde 500-5000 mmHg-s-cm™*.
Presurizacién esofagica

Es importante su medida por su repercusion sobre el transito del bolo y porque va a ser
caracteristica en determinados trastornos motores. Una presurizacion del cuerpo esofagico
por encima de 30mmHg tendra distinto significado si afecta a todo el eséfago o sélo a un

segmento.

Morfologia de la unién esofagogastrica

Sabemos que tanto el EEI como la “crura” diafragmaética (CD) contribuyen a la presion de

reposo de la UGE y la HRM muestra méas claramente la contribuciéon de cada componente

——
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a la presion global. Durante la inspiracion, la contribucion de la CD es mayor que en la

espiracion.

Existen dos variables que pueden llevar a confusion en su descripcion: el ciclo
respiratorio y la posicion relativa de la CD y el EEI. Esta ultima, define los tres subtipos

morfoldgicos de UGE
- TIPO I: Los dos componentes de la UGE se superponen
- TIPO II: EEI y CD se encuentran separados menos de 1 0 2cm
- TIPO IlI: EEIl y CD se encuentran separados mas de 2cm (figura 4.8).

Se ha visto que la separacion entre CD y EEI es mayor en enfermos con ERGE que
en individuos sanos®, y que el incremento de presion producido por la CD durante la
inspiracion es mayor en sanos gque en enfermos de ERGE. Ademas, la HRM ha demostrado
gue esta no es una situacién estatica, sino que va cambiando, de manera que los enfermos
con ERGE oscilan entre la conformacion tipo 1 y la tipo Il, produciéndose la mayoria de

los episodios de reflujo cuando la conformacion es tipo 11. %.

——
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Figura 4.8 Tipos de unién gastroesofagica segiin HRM*

4.5.3.2.5. Otros trastornos motores del es6éfago

Los trastornos motores primarios del es6fago resultan de patologia neuromuscular
propiamente dicha o de disrupcion del balance entre la inervacién excitatoria e inhibitoria.
Asi, en funcién de los hallazgos de la HRM que reflejan estas alteraciones se ha propuesto

una clasificacion de estos trastornos motores, la clasificacion de Chicago. (Figura 4.7)




Existen algunas alteraciones, sobre todo postquirdrgicas, que no se incluyen en esta
clasificacion, por ser trastornos motores secundarios. Aqui se englobarian los pacientes

post funduplicatura, los que tienen colocada una banda gastrica, etc.

El estudio de estos trastornos, y su relacion con la UGE es interesante para el
cirujano, por la repercusion que podrian tener tanto previamente como tras la intervencion.

Sin embargo son complejos, multifactoriales y se escapan a la Clasificacion de Chicago.

Progresivamente estan apareciendo en la literatura trabajos que estudian la
motilidad tanto del cuerpo esofagico como de la UGE y lo relacionan con el tipo de
funduplicatura realizada, y aunque no existen datos concluyentes, y no esta claro que la
repercusion clinica sea llamativa, parece que la funduplicatura tipo Nissen provoca ciertas
alteraciones en la deglucidn, sobre todo en términos de dificultad al paso del bolo que no

son producidas en la funduplicatura tipo Toupet, intuitivamente mas fisiolégica *.

4.5.4. IMPEDANCIOMETRIA® %

Esta técnica permite monitorizar el paso del bolo alimenticio a través del es6fago.
Se basa en el concepto de la resistencia eléctrica entre distintos electrodos adyacentes que
va a variar entre si estan en contacto Unicamente con la mucosa esofagica o con contenido
intraluminal. La impedanciometria esofagica consiste en la interpretacion de los cambios
de la resistencia medida en ohmios, al paso de una corriente eléctrica alterna de bajo
voltaje entre dos electrodos colocados en un catéter no conductible. Estos cambios se
producen por las diferentes conductancias del contenido intraluminal del eséfago. La
impedancia es inversamente proporcional a la conductividad eléctrica del material por el
que circula la corriente. Cuando el esofago se encuentra vacio, el catéter esti en contacto

con las paredes colapsadas; este nivel es referido como el nivel de impedancia basal. Dado




que la conductividad depende de la carga idnica del medio, sera muy baja para el aire (alta
impedancia) y muy elevada para liquidos (baja impedancia). Los catéteres de
impedanciometria constan de varios pares de electrodos cilindricos separados 2 cm entre
si, lo que permite determinar la direccion y velocidad en la que el bolo es transportado a
través del esdfago, diferenciando degluciones de reflujo. Ademas, es necesario sefialar que
la impedancia no es una medida cuantitativa sino cualitativa, es decir, tiene la misma
impedancia una pequefia cantidad de bolo, segun su naturaleza, que una gran cantidad de
bolo retenido. Por ello, al combinar HRM e impedancia, o pHmetria e impedancia, la

informacion es mayor y la interpretacion mas intuitiva.

4.5.5. ESTUDIO GASTRODUODENAL (EGD)

La relevancia de esta prueba en el diagndstico de la ERGE ha ido variando a lo
largo del tiempo. Antes de la aparicion de la endoscopia era una prueba fundamental en el
diagnostico del reflujo. Actualmente su utilidad méas importante es en la preparacion del

paciente quirtrgico®.
Las aplicaciones del EGD en la ERGE actualmente son:

e Descartar en la medida de lo posible trastornos motores esofagicos. Algunos de los
sintomas tipicos de reflujo como regurgitacion y pirosis pueden aparecer en otras
patologias como la achalasia. En esta prueba se objetiva la imagen de la deglucion,
con su motilidad caracteristica y la morfologia del es6fago ayudando a perfilar
mejor los diagndsticos. En pacientes con peristalsis ineficaz u otro tipo de trastorno

motor, se producira un estasis de bario sugerente de esto.

e Deteccion de reflujo gastroesofagico. La sensibilidad de la prueba para el

diagndstico de ERGE es de 20-75% con una media de 39%. Esto es muy variable
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debido a que no todos los episodios de reflujo detectados en la prueba son
patoldgicos o a que el tiempo del estudio es muy corto como para determinar si los
episodios detectados son responsables de la clinica o no. Sin embargo los episodios
de reflujo de bario detectados en pacientes con grandes hernias de hiato seran

probablemente patologicos.

Evaluacion del aclaramiento esofagico. Esto es importante debido a que permite
detectar aquellos pacientes que presentan estasis de bario y por lo tanto seran
susceptibles de dafio mucoso, por la exposicion prolongada al acido. Ademas, los
pacientes con mala funcién del cuerpo esofagico seran mas resistentes al
tratamiento medico intensivo y por tanto, serdn también malos candidatos al

tratamiento quirdrgico.

Deteccion de lesion mucosa de cualquier tipo. Es dificil la identificacion en el EGD
de esofagitis leves o0 moderadas. Sin embargo permite ver irregularidades mucosas,

estenosis, lesiones neoplésicas e incluso esofagitis severas o eso6fago de Barrett.

Planificacion quirdrgica. Este punto es importante sobre todo porque el EGD
detecta hernias de hiato, el tipo de hernia, su repercusion en la deglucién, la
morfologia de las mismas, etc. Ademas, permite identificar acortamientos
esofagicos que obliguen a planificar una diseccidn esofagica mas meticulosa para

obtener un buen es6fago intraabdominal.

Evaluacién de complicaciones postquirurgicas: Aproximadamente entre un 5-15%
de los fracasos de la funduplicatura son anatdmicos y esta técnica nos permite
identificarlos. Se detectan de esta manera ascensos de la funduplicatura al torax,

torsiones, etc.




4.6. TRATAMIENTO

A lo largo del tiempo el tratamiento de la ERGE ha ido evolucionando a medida
que se han ido conociendo los distintos mecanismos fisiopatolégicos que contribuyen al
desarrollo de la enfermedad. Existe un amplio abanico de terapias que van desde las méas
inocuas a las més agresivas; desde los simples cambios en los habitos de vida hasta los
tratamientos quirdrgicos o endoscépicos, pasando por una amplia bateria de medicacién
oral. En general toda terapia busca restablecer de una forma u otra la funcién normal de la
barrera antirreflujo, actuando, bien a nivel de la secrecién gastrica, bien a nivel de la union
gastroesofagica. Podemos establecer varios grupos de tratamiento: medidas higiénico-

dietéticas, tratamiento medico, tratamiento quirurgico y tratamientos endoscopicos.

4.6.1. Medidas higiénico-dietéticas *®

Constituye la primera linea de tratamiento de la enfermedad.

Algunas sustancias pueden empeorar la sintomatologia de ERGE y contribuir a la
disminucion del pH esofagico. Hay poca evidencia cientifica de que la supresion de estas
sustancias de la dieta mejore la sintomatologia. Sin embargo, como primera linea de

tratamiento se recomienda evitar su consumo.

Por otro lado, la ERGE también se relaciona con ciertos habitos de vida que se
recomienda modificar con el diagndstico de la enfermedad pese a que tampoco existe

evidencia cientifica en este caso.

A continuacion se exponen brevemente algunas de estas medidas:

-Alimentos: ciertas bebidas carbonatadas, citricos, alcohol o &cidos pueden
exacerbar la sintomatologia de la ERGE. El café y el tabaco podrian disminuir la presion

en el EEI y por tanto incrementar el reflujo. Ademas, los alimentos grasos podrian
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incrementar el riesgo de ERGE debido a que producen cierto retraso en el vaciamiento

gastrico.

-Pérdida de peso: existe relacion entre el sobrepeso y la sintomatologia de ERGE.

Esto se ha estudiado sobre todo en mujeres y parece que un IMC >30 se relaciona con un

mayor riesgo de padecer ERGE.

- Posicion y descanso nocturno: existe un mejor aclaramiento esofagico con la

bipedestacion y con ello un menor tiempo de actuacion del contenido refluido al es6fago si
éste se produce. Por ello, aunque sin evidencia cientifica, se recomienda dormir con el

cabecero elevado a los pacientes con sintomas nocturnos.

Por otro lado, se recomienda el descanso en decubito lateral izquierdo pues parece
reducir los episodios de reflujo en el periodo postprandial, produciéndose menor nimero

de relajaciones transitorias.

Ademas, es preferible esperar al menos 2h tras la cena para acostarse, para

disminuir la distension gastrica, y con ello, tLESRs.

- Tabaco: incrementa la sensibilidad del es6fago al &cido. Ademas, disminuye la
presion del EEI por lo que aumenta el tiempo de aclaramiento del contenido esofagico y el
tiempo de exposicion acida. Por otro lado, es carcindgeno, e incrementa el riesgo de

cancer en estos pacientes.

4.6.2. Tratamiento médico %

- Antiacidos

Son Utiles sobre todo en los pacientes que presentan sintomatologia ocasional o

relacionada con alguna transgresion dietética, ejercicio, etc. Comparados con placebo,




presentan un beneficio Unicamente en torno al 10%. Su uso prolongado puede ocasionar
diarrea, en el caso de los farmacos que contienen magnesio, o estrefiimiento, en aquellos

que contienen aluminio.

- Sucralfato

Es un protector mucoso que proporciona una pelicula sobre la mucosa gastrica y
esofagica que las protege de la accion del contenido acido impidiendo que éste y la pepsina
penetren a través de la mucosa. Su inconveniente es su posologia (debe administrarse al
menos 4 veces al dia). Habitualmente se puede afadir a la terapia con inhibidores de la
bomba de protones (IBPs), en pacientes que no respondan claramente a los mismos sin que

haya evidencia de éxito.

- Proquinéticos:

Se trata de agonistas de los receptores de dopamina. La metoclopramida constituye su
principal representante. Actuan incrementando la presion del EEI, estimulando la
peristalsis esofagica y acelerando el vaciamiento gastrico. Su principal indicacion se
encuentra en los pacientes con gastroparesia y sintomas de ERGE, refractarios a la terapia
antisecretora. No estd demostrada su utilidad en casos en los que no existe retraso en el

vaciamiento gastrico.

Su principal inconveniente son los efectos secundarios a nivel de sistema nervioso
central ya que interaccionan con los receptores de dopamina y pueden producir confusion,

agitacion, alucinaciones, discinesias potencialmente irreversibles, etc.

- Inhibidores de los receptores de histamina tipo H2.

Su mecanismo de accion estd basado en la inhibicién de la secrecion acida gastrica

inducida por histamina. Unicamente bloquean los receptores H2 de histamina por lo que su




accion es limitada. Comparados con placebo tienen utilidad en el control de sintomas
relacionados con ERGE en un 50% de los pacientes. Sus efectos secundarios son minimos

y pueden utilizarse en el embarazo. Han quedado en segunda linea, por detras de los IBPs.

- Inhibidores de la bomba de protones (IBPs)

Los IBPs revolucionaron el tratamiento de la ERGE. Estos farmacos actuan durante
24 horas inhibiendo la bomba H+K+ATPasa. El primer farmaco de este tipo que
revoluciono el tratamiento de la ERGE fue el Omeprazol, que demostré ser superior a
placebo o a inhibidores H2™ *°. No logré esta superioridad en estudios que lo comparaban
con el tratamiento quirtrgico mediante funduplicatura de Nissen'®® %, El Esomeprazol'®
es superior a sus predecesores, ya que posee mayor eficacia sobre todo en pacientes con
esofagitis severa, donde los anteriores no son muy efectivos'®. Estos farmacos también
han demostrado utilidad en el tratamiento de algunas complicaciones del reflujo, como

anillos o estenosis 1%,

Sin embargo existe gran variabilidad interpersonal en cuanto a la respuesta a IBPs en
términos de control del pH intragastrico. Y por otro lado existen una serie de efectos
secundarios de estos farmacos que en ocasiones pueden llevar a los pacientes a rechazar su
uso cronico. Estos efectos son: incremento en la secrecion de gastrina debido a la
inhibicion de la secrecion acida que conduce a la proliferacion de células G en la mucosa
gastrica; diarreas recurrentes por Clostridium difficile; neumonias comunitarias por
proliferacion gastrica de algunos gérmenes debido al ascenso del pH; fracturas dseas por
osteoporosis debido a la posibilidad de disminucion en la absorcion de calcio en el

intestino proximal, interacciones farmacoldgicas etc.

- Nuevos farmacos™

Los nuevos farmacos van dirigidos sobre todo a las tLESRs.




Varios agentes como los agonistas de la colecistoquinina A, inhibidores de la
Nitrégeno-oxigeno-sintasa, morfina, cannabinoides y agonistas del receptor del acido
gammaaminobutirico tipo b (GABADb) han demostrado reducir el nimero de relajaciones
transitorias del esfinter y los episodios de reflujo acido. Los que méas se han estudiado son

estos ultimos.

- Farmacos GABAb agonistas: El unico disponible para terapia via oral es el
Baclofeno. Necesita ser introducido con dosis gradualmente en ascenso y presenta
numerosos efectos secundarios, ya que atraviesa la barrera hematoencefélica. Se estan
estudiando farmacos similares a este Gltimo, con menos efectos secundarios. Otros
farmacos en estudio serian el Lesogaberan, que combinado con IBPs consigue una
disminucion del 25% de las tLESRs postprandiales comparado con placebo sin grandes
efectos secundarios; y el Arbaclofen, de accion retardada, que disminuye el nimero de

episodios de reflujo, también con buena tolerancia.

Por otro lado se estan estudiando nuevos IBPs, como ¢l “potassium competitive
acid bloquer” (P-CAB); sin embargo, de momento no han demostrado superioridad con

respecto a esomeprazol * 1%,

4.6.3. TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico de la ERGE se basa en la creacion de un mecanismo
valvular alrededor de la UGE que permita una correcta deglucion y que impida los
episodios de reflujo patologico, que dafian la mucosa de eséfago distal y que por tanto,

determinan la clinica de la ERGE.
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4.6.3.1. Aproximacion histoérica

A lo largo de la historia, la enfermedad por reflujo ha ido ligada a la hernia de
hiato; alteracion funcional y anomalia anatémica, considerandose en muchos casos, la
misma entidad, con un tratamiento Gnico. Hasta el siglo XX sélo se conocia la posibilidad
de herniacion transdiafragmatica, a través de orificios naturales o tras un traumatismo. El
punto de partida del reconocimiento del reflujo gastroesofagico como condicién patoldgica
es ya en el siglo XX, con Tileston, cuando se relaciona por primera vez, sin hablar del

término “reflujo”, la incompetencia cardial con las lesiones estructurales en el eséfago **

106

A partir de ese momento, el desarrollo de las pruebas funcionales y de la radiologia
impulsa el estudio y conocimiento de esta entidad, y con ello, el interés de los cirujanos,
surgiendo los primeros intentos de reparacion quirdrgica de las alteraciones de la union

gastroesofagica.

En la primera mitad del siglo XX, destaca Richard Sweet'®

, cirujano toracico.
Clasifica la hernia de hiato en los tipos que aun hoy conocemos (tipo | o por deslizamiento,
tipo Il o paraesofégica y tipo 111 0 mixta), y desarrolla una reparacion quirdrgica del hiato
centrada en restaurar su integridad anatdmica, realizando un cierre correcto del mismo, por
toracotomia izquierda. Empieza a hablar de calibracion de la cirugia como punto

importante de la misma; y lo hace doblemente, con una sonda de Levin en la luz esofagica

e introduciendo el dedo entre el eséfago y el diafragma.

La segunda mitad del siglo XX arranca con el trabajo de Philip Allison'®. Su
reparacion de la hernia de hiato es transtoracica, similar a la de Sweet, pero ya empiezan a
aparecer conceptos claves, como la importancia de la ubicacion intraabdominal del cardias,

o la funcion de “abrazadera” ejercida, en este caso, por los pilares diafragmaticos. Allison




publica sus resultados y reconoce el fracaso de su técnica a largo plazo, debido a que ésta
es insuficiente para tratar los sintomas. Es el umbral de la nueva época: el concepto de
enfermedad por reflujo supera la alteracion anatémica de la hernia de hiato establecido

hasta entonces.

La cirugia moderna de la enfermedad por reflujo, la “era fisioldgica” de la
enfermedad, se centra en la segunda mitad del siglo XX, en Europa, Yy tiene tres nombres

fundamentales: Ronald Belsey, Norman Barrett y Rudolph Nissen.

Barrett fue un cirujano clave en el estudio de las enfermedades del es6fago. En
cuanto al tratamiento quirtrgico de la enfermedad, se centré en la importancia de la

restauracion del angulo de His en las reparaciones.

Basandose en esto, y en sus observaciones personales, Belsey disefi6 y desarrolld
sus técnicas, modificando hasta tres veces su técnica original. El Belsey-Mark 1 era la
técnica de Allison basicamente; los 11 y I1I eran distintos grados de funduplicatura, y el 1V,

que es el que ha perdurado en el tiempo, es la funduplicatura 270°.

Rudolph Nissen sent6 las bases de la cirugia moderna antirreflujo, con la técnica
que lleva su nombre, realizada por primera vez en 1936 y convirtiéndose en la actualidad,
con el apoyo de la cirugia laparoscépica en la técnica antirreflujo de eleccion. La técnica
de Nissen ha sufrido distintas modificaciones a lo largo de la segunda mitad del siglo XX,

todas ellas, manteniendo sus principios basicos.

4.6.3.2. Funduplicatura de Nissen

Rudolph Nissen fue un cirujano aleman, de origen judio, nacido en la ciudad de
Neisse, en Silesia en 1896. Inicio sus estudios en Munich pero con la llegada al poder del

régimen nazi se traslado a Estambul, y posteriormente a EEUU. Alli trabajé sobre todo
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como investigador y posteriormente regres6 a Europa, concretamente a Suiza, donde

trabajo y permanecid hasta su muerte en 1981.

La técnica antirreflujo que lleva su nombre y que le hizo famoso surge por
casualidad durante su época en Turquia. Realmente Nissen realiza la técnica en varias
ocasiones aisladas, modificandola progresivamente hasta que finalmente publica sus

resultados como tratamiento de la enfermedad por reflujo.

En 1937 trata a un joven de 28 afios que presentaba una Ulcera del eso6fago distal
penetrada a pericardio. ResecO esa zona de esdfago distal y posteriormente hizo una
reimplantacion en la parte alta del estdmago, cubriendo la sutura con una tunelizacion
similar a la técnica de Witzel. Los resultados fueron muy buenos, permaneciendo el
paciente asintomatico. Esta primera aproximacién a su técnica estrella la realizé por via

torécica, ya que en sus inicios en la vida quirargica, fue cirujano toréacico principalmente.

Posteriormente, en su época estadounidense, realiz6 reparaciones de hernias de
hiato, fundamentalmente transtoracicas también, siguiendo la técnica de Allison. Estando
en Nueva York, tratd a un conocido radidlogo, que presentaba una hernia paraesoféagica
muy sintomatica. Considerd que el enfermo no toleraria la toracotomia asi que realizo la
cirugia por via abdominal, reduciendo la hernia y llevando a cabo una gastropexia anterior.

La evolucidn posterior del paciente nuevamente fue buena, quedando asintomatico.

Pasaron muchos afios hasta que Nissen volviera a repetir la ya llamada
“funduplicatura”. Fue a su vuelta a Suiza cuando la retomo, convirtiéndola ya en la técnica

estandar de la enfermedad por reflujo'®.




4.6.3.3. Variaciones a la funduplicatura de Nissen

A partir de los afios 70 surgieron diversas técnicas que realmente eran variaciones a la

funduplicatura de Nissen (figuras 4.9 y 4.10):

Nissen-Rossetti: fue desarrollada por Mario Rossetti, alumno favorito de Nissen.
Ide6 una manera de facilitar la funduplicatura en pacientes complejos, realizando la
ligadura de los vasos cortos del fundus gastrico, y utilizando la cara anterior del

fundus para formar la valva gastrica'®.

Collis-Nissen: consiste en asociar a la funduplicatura de Nissen una gastroplastia,
tubulizando el estomago, de manera que se alarga el eséfago, obteniendo mayor

longitud intraabdominal del mismo **°.

Dor: tanto ésta, como la funduplicatura de Toupet, son funduplicaturas parciales,
que surgieron en un intento de disminuir la disfagia postoperatoria. Esto ya
empieza a preocupar a los cirujanos; he hecho, podriamos hablar ya de relativos
“intentos de calibracion”, es decir, realizacion de funduplicaturas que produzcan los
mejores resultados funcionales, minimizando efectos adversos atribuidos a la

funduplicatura total.

La técnica de Dor fue descrita por primera vez por Jaques Dor en 1961, como
tratamiento complementario de la miotomia de Heller en el tratamiento de la
achalasia. Consiste en realizar una funduplicatura anterior de 180% por via
abdominal. Actualmente su utilizacién ha quedado relegada a este tipo de cirugia,

sin considerarse una opcion en el tratamiento de la ERGE.

Toupet: consiste en realizar una funduplicatura posterior, que en lugar de 360°, se

hace rodeando al es6fago posteriormente en 270°*, El fundus géstrico es anclado a

——
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ambos lados del esdfago y a los pilares diafragmaticos, dejando libre la cara
anterior del eséfago. Toupet pensaba que lo importante para conseguir buenos
resultados no era el cierre de los pilares diafragmaéticos sino el anclaje del fundus

gastrico a los mismos, para evitar la migracion al torax.

Clasicamente se ha utilizado en pacientes con la peristalsis esoféagica
comprometida, para permitir un mejor paso del bolo alimenticio a través del
esfinter. Tedricamente esta técnica asocia menor indice de disfagia que el Nissen,

aunque esto no esté claro.

Por otro lado, existen trabajos que afirman una disminucion a largo plazo en su
eficacia para controlar el reflujo &cido, aunque las ultimas publicaciones que lo
comparan con la funduplicatura de Nissen no muestran diferencias®®. Junto con el

Nissen es la técnica mas utilizada actualmente, sobre todo con el desarrollo de la

laparoscopia.

“Técnica de Benjamin Narbona”: se trata de una aportacion espafiola a la cirugia
antirreflujo. Consiste en utilizar el ligamento redondo para realizar una “corbata”
alrededor del esofago abdominal. El autor publica excelentes resultados de la
técnica tanto clinicos como funcionales. Sin embargo, la técnica no ha logrado gran

expansion™*.

Hill: la intervencién de Hill diseca hasta conseguir un buen segmento de es6fago
intraabdominal y fija el cardias al ligamento arcuato después de haber cerrado el
hiato. Necesita la diseccion del hiato esofagico y la movilizacién de la curvatura
mayor. La diseccién a lo largo del pilar derecho debe prolongarse, en principio,

hasta el ligamento arcuato™*.




714 Realmente es

Belsey Mark IV: técnica publicada por Ronald Belsey en 196
una técnica anterior a la de Nissen o casi contempordnea. Clasicamente era una
técnica realizada por toracotomia, ya que surgié como tratamiento para la hernia de
hiato, pero progresivamente se han descrito casos por videotoracoscopia™™.
Consiste en la movilizacion del eséfago distal y del fundus gastrico mediante la
apertura del hiato desde el torax. Posteriormente se realiza una funduplicatura
posterior de 270° con o sin liberaciéon de vasos cortos, en funciéon de necesidad
técnica. El fundus géstrico se fija al es6fago con puntos sueltos conformando la

funduplicatura y posteriormente se reduce todo al abdomen, reparando a

continuacion la “crura” diafragmatica.

Watson: descrita por D. Watson **°, consiste en la reparacién del angulo de His
sobre todo, realizando una funduplicatura parcial, con fijacion del fundus géstrico a
la izquierda del esofago y al pilar izquierdo. Su eficacia a largo plazo es escasa.
Esta técnica ha quedado relegada a casos seleccionados como por ejemplo
reintervenciones en caso de fracaso del Nissen por disfagia, sin haber demostrado

eficacia.

Nissen

Figura 4.9: Funduplicaturas: A: Nissen. **'B: Toupet. '8




Figura 4.11: Funduplicaturas: E: Collis-Nissen. F: Dor

4.6.3.4. “FLOPPY NISSEN”

Constituye la variacién mas importante del Nissen original. Es la técnica que busca
el maximo control del reflujo con la menor sintomatologia posible secundaria al

tratamiento, sobre todo disfagia.

Fue descrita por primera vez por Donahue en 1977*%!. La esencia del procedimiento

es controlar el reflujo patoldgico permitiendo el reflujo fisiologico, y con éste, la
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posibilidad de eructar y vomitar del enfermo, minimizando la disfagia y el atrapamiento

aéreo.

Realiz6 el experimento en perros, introduciendo un dilatador de 50 French (Fr) en
la luz esofégica junto a una sonda nasogéstrica de 18 Fr. La funduplicatura se realizaba
permitiendo el paso de un dilatador 15Hegar entre la misma y el esdfago. La Unica
conclusion de este primer trabajo consiste en la habilidad de los animales para eructar y
vomitar de manera apropiada. Ademas, todos los animales presentaban una unién

esofagogastrica competente en las autopsias realizadas.

Donahue publicd sus resultados en 1985 sobre 77 pacientes intervenidos,

describiendo paso a paso su técnica, con un abordaje abierto.

Refiere que la funduplicatura debe realizarse con ambas caras del fundus gastrico,
anterior y posterior, como describe Nissen clasicamente. Es necesaria la completa
liberacion del esofago distal, seccionando la membrana frenoesofagica a ese nivel, con
cuidado de preservar los nervios vagos. Deben liberarse unos 4-5cm de esofago distal, y
ademas prolongar la diseccion al menos 1cm hacia la curvadura menor. Para conseguir la
completa liberacién del fundus, es necesaria la ligadura de los vasos cortos que anclan el

mismo al bazo.

Antes de confeccionar la funduplicatura, se procede a cerrar los pilares
diafragmaéticos con sutura discontinua, contribuyendo asi a impedir la migracion al térax

de la mima.

Ademas, se introduce una sonda de unos 50Fr junto a la sonda nasogastrica para

asegurar que el esdfago no quede comprimido.
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La funduplicatura se realiza con cuatro puntos de sutura irreabsorbible que
engloban tanto cara anterior como cara posterior del fundus, y ademéas una pequefia
porcion de la cara anterior del es6fago. Mientras se realiza esto, se coloca un dilatador
cervical de Hegar 15 entre el esofago y el fundus que va a formar parte de la
funduplicatura, para asegurar que quede holgada. Debe tenerse especial cuidado al realizar
este paso, asegurando que se mantiene la orientacién de la curvadura mayor al pasar desde
el lado derecho al lado izquierdo del es6fago asi como que ambas caras del fundus sean

utilizadas para realizar la funduplicatura®.

Donahue publica excelentes resultados tanto clinicos como funcionales, con s6lo un
caso de mortalidad y ocho de disfagia leve que fue desaparciendo entre las seis y las ocho

semanas tras la cirugia.

Esta técnica esta descrita en cirugia abierta pero a partir de los afios 90, la cirugia

laparoscopica irrumpe también en la cirugia antirreflujo.

4.6.3.5. Laparoscopia v cirugia antirreflujo

La primera funduplicatura tipo Nissen laparoscopica fue publicada en 1991 por
Dallemagne en Francia'?>. Desde entonces han ido apareciendo numerosos trabajos que
demuestran inicialmente la equivalencia entre ambas vias de abordaje, y con el tiempo la
superioridad de la laparoscopia en cuanto a estancia hospitalaria, dolor postquirtrgico e

incorporacion a la vida laboral*? 12 124,

Finalmente, a mediados de los afios 90, la laparoscopia es aceptada por la
comunidad cientifica como el “gold standard” del tratamiento quirdrgico de la enfermedad

por reflujo.
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Pese a que progresivamente se van reproduciendo por esta via las distintas técnicas
descritas por via abierta, la funduplicatura de Nissen sigue siendo, hoy en dia la técnica de

eleccion. Las razones fundamentales son:
-Facil reproductibilidad
-Eficacia a largo plazo sintomatica, endoscépica y pHmétrica
-Bajas tasas de morbilidad asociada y mortalidad practicamente nula.

Realmente se tienden a aplicar los aspectos descritos por Donahue, el “floppy
Nissen”. En esto es de gran importancia el trabajo del grupo de DeMeester, gran estudioso
de la enfermedad por reflujo, que en 1994, en Annals of Surgery™, publica una larga serie
de pacientes describiendo dicha técnica perfectamente aplicada a la cirugia laparoscopica.
Describe la seccion de los vasos cortos y la calibracion intraluminal con bujia de 58-60Fr
tanto para el cierre de los pilares como para la sutura de la funduplicatura. Ademas,
defiende la funduplicatura “corta”, con unicamente tres puntos de sutura. Los resultados
fueron muy buenos, con un 87,5% de ausencia de reflujo en la phmetria, un 8% de disfagia

moderada y un 6% de enfermos con sintomatologia de reflujo.

Posteriormente se describen detalladamente los aspectos del “Floppy Nissen”

laparoscépico en el trabajo de Davis en 2004 *%.

No esta tan claro sin embargo, el abordaje en casos de reintervencion, en los que
parece que el abordaje laparoscopico es factible pero requiere cirujanos muy

experimentados en este tipo de cirugia'?® %,

4.6.3.6. Indicaciones actuales de tratamiento quirurgico en la ERGE

——

]
102 |



Segun las guias de la Sociedad Americana de Gastroenter6logos o SAGES las

recomendaciones de Cirugfa Antirreflujo quedarian de la siguiente manera” %

a) El tratamiento quirtrgico debe ser ofrecido a pacientes en tratamiento

médico durante un periodo prolongado de tiempo.

b) Generalmente no debe ofrecerse cirugia a pacientes que no responden a

terapia con IBPs.

c) Pacientes en los que el tratamiento médico es efectivo pero desean cirugia

por diversos motivos (coste de la medicacidn, calidad de vida, edad, etc)

d) Pacientes con complicaciones de la ERGE (es6fago de Barrett, estenosis

péptica).

e) Pacientes con manifestaciones extraesofagicas (asma, dolor toracico, tos

crénica, neumonias de repeticién por microaspiraciones...)

4.6.3.7. Complicaciones de la cirugia antirreflujo laparoscopica

Las complicaciones intraoperatorias de la técnica aparecen en un 2% de los casos,
e incluyen la perforacion esofagica, neumotdrax, lesion esplénica, hemorragia, o

perforacion de viscera hueca inadvertida.

La perforacidn de es6fago y estbmago aparece en torno al 1,5% de los casos y lo
importante es su rapida deteccidn y solucion para evitar casos de mediastinitis o de sepsis

postquirdrgica.

El neumotorax aparece en torno al 5-10%, generalmente durante la diseccion de la

membrana frenoesofagica y suele ser autolimitado. Cuando se detecta es importante
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dilatar el orificio de apertura pleural que lo ha producido, para evitar el neumotérax a

tension.

La lesion esplénica es muy poco frecuente. Cuando aparece puede provocar la
conversion a laparotomia, por la imposibilidad de controlar el sangrado. La diseccion
meticulosa y el uso del bisturi armonico para la seccidn de vasos cortos, pueden contribuir

a prevenir tanto esto, como las perforaciones intestinales inadvertidas.

Las complicaciones precoces principales asociadas a esta técnica son: nauseas, “gas
bloat”, y principalmente disfagia. El indice de disfagia puede alcanzar el 50% de los
pacientes aunque generalmente regresa en los tres primeros meses. La persistencia de estos
sintomas a lo largo del tiempo o la aparicion de nuevo de sintomas tipicos de reflujo

pueden indicar fracaso de la cirugia.

Estos casos son dificiles de determinar y documentar, ya que no todo fracaso
produce sintomas y no siempre los sintomas persistentes se deben al fracaso de la técnica.
En cualquier caso, de todos los fracasos, un 15-30% son por deslizamiento o disrupcion de
la funduplicatura, un 10-60% por migracion de la misma hacia el térax y ademéas hay un
grupo heterogéneo de pacientes que presentan trastornos motores clinicos, hernias

paraesofagicas, y funduplicaturas muy estrechas.

4.6.3.8. Calibracion de la funduplicatura y resultados postoperatorios.

En la linea de Donahue, enfocada a orientar la cirugia hacia la optimizacion de los
resultados funcionales, trabajan los grupos que estudian y valoran la calibracion de la

funduplicatura de Nissen.

El grupo de DeMeester consiguid reducir de forma importante la presentacion de

disfagia, de un 21% a un 3%. Los mismos autores reivindican que cuanto mayor calibre
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tiene el tutor esofagico, menor es la tasa de problemas deglutorios del paciente,

disminuyendo la tasa de disconfort deglutorio transitorio de un 83 a un 40%.

Desde 1972 diferentes grupos han recurrido a la monitorizacion intraoperatoria de
la presion esofagica como forma de calibrar la funduplicatura en el tratamiento del reflujo.
No se han encontrado datos en la literatura que justifiquen la utilizacion rutinaria de la
manometria intraoperatoria, existiendo posturas en contra de su aplicacion, como es la del

I*® de la Universidad de

grupo de Orringer™; 'y otros autores a favor como Del Genio et a
Népoles, que encuentran gran utilidad a la manometria como control de la funduplicatura,

especialmente en la deteccion de miotomias incompletas durante la cirugia de la achalasia.

Probablemente, en contra de la aceptacion méas extendida de la técnica estan el
complicar una cirugia sencilla y la falta de correlacion entre los resultados intraoperatorios

y los hallados en el seguimiento con manometria convencional.

Existen enormes discrepancias en la literatura, como es la defensa de una
hipercalibracion del esfinter esoféagico inferior hasta presiones de 20 a 40 mm Hg frente a
la normocalibracion que persigue conseguir un tono esfinteriano simplemente superior a 10

mm g.

La introduccion de una sonda de manometria de pequefio calibre puede ayudar a
calibrar correctamente el esfinter esofagico inferior sin el riesgo de perforacién. Si ademas
podemos medir simultaneamente toda la presion esofagica, podremos calibrar el esfinter en
funcién de las caracteristicas motoras del cuerpo esofégico, consiguiendo una mayor

objetividad a la hora de decidir la presion de la funduplicatura.
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4.6.4. ULTIMOS AVANCES EN EL TRATAMIENTO DE LA ERGE: TRATAMIENTO

ENDOSCOPICO

En los altimos afios se han desarrollado distintas técnicas endoscépicas para el

tratamiento de la ERGE. Aunque el tratamiento quirurgico continda siendo el “gold

standard”, no esta exento de efectos secundarios como “gas bloat”, disfagia, dificultad para

eructar, etc; y es esto lo que empuja a un nimero no desdefiable de pacientes a optar por

algunas alternativas que, pese a no obtener buenos resultados a largo plazo, ofrecen un

abandono de los farmacos durante un periodo de tiempo més o menos prolongado, con

pocos o nulos efectos secundarios y sobre todo, sin intervencion quirdrgica *%.

Existen 3 tipos de tratamiento endoscopico en la actualidad:

Endocinch: su uso fue aprobado en el afio 2000. Esta basado en la colocacion de una
serie de suturas por via endoscépica que van formando una especie de funduplicatura
similar a la quirdrgica. El resultado a corto plazo es bueno pero su tasa de recidivas a

largo plazo ronda el 80% de los pacientes'?® **°,

NDO plicator: su utilizacién fue aprobada en 2004. Se trata de un dispositivo transoral
que realiza una plicatura de la serosa cerca de la union gastroesofagica, en su cara
anterior. Ha demostrado buenos resultados a corto plazo. A largo plazo se ha
evidenciado control de sintomas en un porcentaje elevado de pacientes, sin efectos
adversos afiadidos. Sin embargo, los estudios han sido realizados con un nimero muy
bajo de pacientes y ademas fueron excluidos los pacientes con ERGE asociada a

esofagitis*".

Esophy X Transoral Incisionless Fundoplication (TIF): su uso fue aprobado en 2007.
Esta basado en la creacion de una “funduplicatura” gastrogastrica a nivel del angulo de

His, similar a la técnica de Hill. Esta técnica puede ademas tratar las hernias hiatales
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menores de 2cm. Se realiza a nivel Gnicamente de la unién gastroesofagica (protocolo

tipo 1) 0 3-5cm por encima de la misma (protocolo tipo 2)*%.

Estas tres técnicas son las que se asemejan al tratamiento quirargico, en el intento
de reparar la union gastroesofagica mediante la creacion de una pseudovalva gastrica a

modo de neoesfinter.

Ademas de ellas existen otros multiples procedimientos que van desde la inyeccion
de sustancias inertes en el EEI hasta la ablacion con radiofrecuencia del mismo. Todas
ellas sin estudios a largo plazo que las avalen y sin mejorar los resultados del tratamiento

quirtrgico™.

Los tratamientos endoscopicos tienen la gran ventaja de la practica ausencia de
efectos secundarios tipicos de la cirugia, sobre todo la temida disfagia; pero sin embargo,
sus resultados funcionales no la superan y ademas, aun no existen trabajos a largo plazo

que justifiquen su utilizacién de manera rutinaria®* .

Al margen de los tratamientos endoscopicos, y también muy novedoso, llama la
atencion el LINX. Se trata de un conjunto de imanes relacionados entre si de manera
circular que se colocan por laparoscopia alrededor del EEI a modo de neoesfinter. Esto se
encuentra aun en estudio y no esta sujeto a disponibilidad de la mayoria de los grupos

quirdrgicos™*® ¥,

4.7. COMPLICACIONES DE LA ERGE®®

La prevalencia y severidad de las complicaciones de la ERGE estan directamente
relacionadas con la presencia de un EEI inadecuado y un incremento de la exposicion del
esofago al reflujo acido y biliar. Esta combinacion ocasiona lesiones mucosas severas e

incrementa en un 300% el riesgo de Barrett™®.
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Es en estos casos cuando el tratamiento quirdrgico es de especial interés, ya que los

farmacos controlan el efecto acido pero practicamente no acttan sobre el biliar.

La deteccion de estas complicaciones y su efecto sobre la funcion esofagica es
crucial para una buena planificacion del tratamiento®. El estudio insuficiente de estos
enfermos y la planificacién incorrecta de la cirugia puede resultar en fracaso, ya que el

tratamiento debe adaptarse a la funcion gastroesofagica.

Se puede decir que existen varias complicaciones benignas asociadas con la ERGE
que cuando estan presentes tienen una gran influencia en la complejidad y resultados de
una cirugia antirreflujo: esofago corto, estenosis péptica, y la condicion de “estadio

terminal de ERGE”.

ESOFAGO CORTO:

Debe ser sospechado cuando el paciente presenta una hernia de méas de 5cm, una
imagen sugestiva en el EGD, cuando se objetiva una estenosis o un Barrett largo en la

endoscopia o al realizar la manometria esofagica.

Habitualmente el es6fago corto resulta de una enfermedad por reflujo avanzada, en
la que el contenido gastrico y biliar ha producido cambios graves en la mucosa esofagica
que resultan en la contraccidén de las fibras longitudinales esofagicas que producen el

acortamiento de las mismas.

Para tratarlo, se ha sugerido la elaboracién de una gastroplastia tipo Collis, ya que
no es posible la obtencion de un buen fragmento de es6fago intraabdominal con la

completa movilizacién del mismo**.

ESTENOSIS PEPTICA:
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Es una complicacién de la enfermedad avanzada. Ocurre en un 1-5% de los
pacientes y es muy dificil de manejar. Su presencia debe hacer pensar en un esofago corto
concomitante. Debe manejarse con dilatacion y cirugia antirreflujo. Si lleva una
dismotilidad severa asociada es aun mas dificil de manejar, e incluso, si es refractaria a la

dilatacién puede requerir esofaguectomias **.

ESTADIO TERMINAL DE LA ERGE:

Consideramos esta situacion cuando la exposicion cronica de la mucosa esoféagica
al acido gastrico y reflujo biliar ha producido segmentos largos de Barrett, una motilidad

inefectiva global, o estenosis refractarias a varias dilataciones previas.

Habitualmente presentan un EEI hipotenso, lesiones mucosas e incluso de la
muscular extensas, una larga historia de tratamiento antirreflujo y /o varias intervenciones

antirreflujo, ya sean endoscopicas o quirdrgicas.

Clinicamente estos enfermos suelen cursar con disfagia, regurgitacion sobre todo en

decubito o clinica respiratoria persistente.

Una funduplicatura completa puede ocasionar un incremento de la disfagia, debido
a la dismotilidad global, e incluso podria producir una regurgitacion severa, con episodios
de microaspiraciones. Cuando se ha alcanzado esta fase de la enfermedad, quiza se deba
optar por la esofaguectomia, a ser posible, con preservacién vagal, para mejorar los

resultados fisiolégicos **.

Por supuesto en un paso mas alld de estas complicaciones benignas de la
enfermedad, aparece el adenocarcinoma sobre esofago de Barrett, que debe ser tratado de

manera agresiva.

*k%k
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Asi, en el complejo escenario de una enfermedad progresiva, de gran espectro
clinico y epidemioldgico, con potenciales complicaciones muy graves se encuentra el
cirujano, que desde la més profunda comprension fisiologica y diagndstica, debe saber

ofrecer al enfermo el mejor tratamiento posible.

Por ello, el horizonte debe ser un buen resultado clinico y funcional, que debera
lograrse optimizando tanto las pruebas diagndsticas que permitan una buena indicacion de
cirugia, como la técnica quirurgica que logre posteriormente este buen resultado asociando

el menor nimero de complicaciones o efectos adversos posibles.
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5. HIPOTESIS Y OBJETIVOS
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Nos basamos en la hipotesis de que, en el tratamiento quirdrgico de la ERGE se
producen una serie de cambios en la barrera antirreflujo que podrian influir tanto en la
motilidad del cuerpo esofagico, como en los distintos componentes de dicha barrera, y que

a su vez, contribuyen a los resultados postquirurgicos de la técnica.

Nos planteamos si una calibracion intraoperatoria con HRM puede ofrecer un buen
resultado clinico y funcional basada en una mayor precision en la confeccion de la
funduplicatura, asi como un mejor control del reflujo que la calibracion convencional con

bujia de Maloney, sin asociar complicaciones.

Los objetivos de nuestro trabajo serian, por tanto:

1.- Analizar los cambios en la presion y la longitud de la union gastroesofagica producidos
intraoperatoriamente durante la funduplicatura laparoscépica para el tratamiento del reflujo

gastroesofagico.

2.- Analizar el comportamiento del cuerpo esofagico durante la funduplicatura

laparoscopica para el tratamiento del reflujo gastroesofagico.

3.- Establecer la calibracién con manometria de alta resolucion de la funduplicatura tipo

Nissen laparoscépica como una opcién factible.

4.- Comparar los resultados clinicos y funcionales de la cirugia laparoscépica del reflujo
gastroesofagico con calibracion intraoperatoria clésica mediante colocacion de bujia de
Maloney frente a los obtenidos con la monitorizacibn manométrica continua con

Manoscan.
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6. MATERIAL Y METODO
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6.1. DISENO BASICO DEL ESTUDIO

Se realiz6 un estudio prospectivo de cohortes.

Para ello se reclutaron pacientes con indicacion de Tratamiento Quirurgico de
Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico entre 2007 y 20009.

A todos ellos se les realizé un estudio preoperatorio completo mediante anamnesis,
endoscopia digestiva alta, estudio gastroduodenal, pHmetria 24h y manometria de alta
resolucion. Tras ello, se intervinieron quirargicamente realizandose una funduplicatura
tipo Nissen laparoscopica calibrada, o bien con manometria de alta resolucion, o bien de
manera clasica con bujia de Maloney segun el grupo de estudio en el que fueran incluidos.
Se revisaron pasados 12 meses de la intervencion quirdrgica realizandose nuevamente
anamnesis completa, endoscopia digestiva alta, esofagograma, pHmetria 24 horas y
manometria de alta resolucion.

Previamente al inicio del estudio, y con el fin de validar la calibracion con
manometria de alta resolucion, se seleccionaron 10 pacientes en los que se calibré la
funduplicatura simultaneamente con Maloney y con Manoscan, obteniendo asi los valores
de presion y longitud de referencia sobre los que calibrar aquellos pacientes en los que se
utiliz6 Gnicamente HRM intraoperatoria como método de calibracion.

El ndmero de pacientes maximo a incluir en cada rama fue de 25, debido a la
inclusion del estudio en un proyecto de investigacion aceptado por el comité cientifico de
la Fundacién Mutua Madrilefia, concediéndose por parte de la misma una beca de ayuda a
la investigacion. EI mencionado proyecto conté con un tiempo de realizacion y
financiacion limitados, que contemplo la dispensacion de parte de los materiales necesarios
para la realizacion de la HRM intraoperatoria.

En este contexto se consensud que la inclusion de los pacientes en el estudio se

realizara secuencialmente, de manera que los primeros 25 pacientes con criterios de
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inclusion fueron calibrados con Manoscan, con el fin de estudiar los cambios producidos
tanto en el cuerpo esofagico como en la unién gastroesofagica durante la intervencién
quirdrgica, y en los 25 posteriores la calibracion fue mediante la bujia de Maloney, y
comparandose posteriormente los resultados obtenidos en ambos grupos.

Las intervenciones fueron realizadas en el Hospital Clinico San Carlos por dos
cirujanos pertenecientes a la Unidad de Cirugia Es6fago-Gastrica.

Las manometrias de alta resolucion tanto pre y postoperatorias como las realizadas
intraoperatoriamente, fueron realizadas por un especialista de la Unidad de Motilidad del
Servicio de Aparato Digestivo

El trabajo se divide, por lo tanto, en dos partes claramente diferenciadas: Por un
lado se midieron y analizaron con HRM los distintos parametros manomeétricos esofagicos
relacionados con cada gesto relevante de la intervencion en el grupo Manoscan, y por otro
lado se compararon resultados clinicos y funcionales tras la intervencion quirurgica en

ambos grupos,.

6.2. SELECCION DE PACIENTES

Con el fin de homogeneizar la serie se establecieron los siguientes criterios de

inclusion y exclusion en el estudio:

i) Criterios de inclusién

a) Pacientes mayores de 18 afios.

b) Indicacién de Cirugia antirreflujo segin los criterios de la SAGES™ (figura

6.1)
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- Pacientes en tratamiento médico con IBPs en los que éste no es suficiente, por
inadecuado control de sintomas, regurgitacion severa o efectos secundarios de
los farmacos.

- Pacientes con buena respuesta al tratamiento médico pero que desean la cirugia
por distintos motivos.

- Pacientes con complicaciones de la ERGE (Barrett, estenosis péptica, etc)

- Pacientes con manifestaciones extraesofagicas de la ERGE que han sido
relacionadas con la misma (asma, dolor toracico, etc)

Figura 6.1. Indicaciones de cirugia antirreflujo segun la SAGES.

ii) Criterios de exclusién

a) Pacientes con cirugias previas en el hiato, debido a que la anatomia esta

alterada y puede alterar los resultados

b) Pacientes con grandes hernias de hiato tipo |

c) Pacientes con hernia paraesofagica

d) Pacientes con IMC>35

Los primeros 25 pacientes incluidos en el estudio se calibraron con Manoscan y en
los 25 siguientes se utilizé la manometria de alta resolucion. De esta manera los grupos en

el estudio fueron dos:

- GRUPO 1 (G1): Grupo Maloney, en el que la intervencion se calibrd con bujia de

Maloney.

- Grupo 2 (G2): Grupo Manoscan, en el que la cirugia fue calibrada unicamente con

manometria de alta resolucion.
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6.3. PROTOCOLO DE ESTUDIO PREOPERATORIO DE LOS PACIENTES

INCLUIDOS

A todos los pacientes se les estudié preoperatoriamente en el Servicio de Digestivo
del Hospital Clinico San Carlos, donde acudieron por ERGE. Si el Digestologo, tras
estudio y tratamiento médico del enfermo consideraba que seria subsidiario de
intervencion quirargica lo remitia a la consulta de la Unidad de Cirugia Esofagogastrica
donde, si cumplia criterios de inclusion, se completaba el estudio, con las siguientes

variables a medir:

¢+ Historia y examen clinico con interrogatorio exhaustivo acerca de la clinica de

ERGE, y especial detenimiento en:

Disfagia: presencia o ausencia de la misma

- Regurgitacion: presencia o ausencia de la misma

- Pirosis: presencia o ausencia de la misma

- Tos nocturna: presencia o ausencia de la misma

- Sintomas otorrinolaringoldgicos: presencia o ausencia de l10s mismos.

- Control de los sintomas con IBPs: si 0 no.

¢+ Endoscopia digestiva alta: Se evaluaron las siguientes variables:

- Existencia o no de esofagitis, entendiendo por esofagitis cualquier alteracion

mucosa esofagica segun la clasificacion de Los Angeles.
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- Existencia 0 no de hernia de hiato, entendiendo por hernia de hiato

endoscdpica la disposicion de la union gastroesoféagica por encima de los

pilares diafragmaticos en cualquier punto de la exploracion endoscopica.

- Existencia 0 no de esofago de Barrett, entendiendo por es6fago de Barrett

cualquier lesion endoscopica compatible con el mismo. Existencia o no de

otras patologias endoscdpicas asociadas como gastritis cronica.

% Esofagograma: Se estudiaron las siguientes variables:

- Existencia o no de hernia de hiato tipo | o por deslizamiento

- Existencia 0 no de RGE, entendiendo como RGE, el paso de contraste
desde el estomago al eso6fago durante la exploracién, que el radidlogo

considerase patoldgico

- Existencia o no de trastorno motor, entendiendo por el mismo dificultad de

vaciado de contraste desde el esofago al estbmago que el radidlogo

considera patolégico.

¢+ pHmetria 24h, con registro de las siguientes variables:

- % de tiempo de pH<4

- score de DeMeester.

+“+ Manometria de alta resolucién evaluando las siguientes variables:

- Presencia o0 ausencia de trastorno motor esofagico descrito por el

especialista en motilidad.

- Presion de reposo del EEI (mmHg)
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- Longitud global de la unién gastroesofagica (cm).

- Longitud intraabdominal del EEI (cm).

Se resumen en la siguiente figura las variables a medir en todos los pacientes

durante el estudio preoperatorio realizado (figura 6.2):

Sintomatologia pHmetria ‘

.

) - "score"

= Regurgitacion | DeMeester

|

.

- %tiempo

= Pirosis m de pH <4

« ~———
= Disfagia

|

.

Sintomas de
otorrinolaringologia

Dolor toracico

IBPs

Figura 6.2: Resumen de las variables a medir en el estudio preoperatorio

|

——

. Estudio
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L Barrett Hernia de Presién EEI
hiato (mmHg)
) . .
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asociadas (cm)
Longitud
= Esofagitis - Trast;)rno intraabdomi
motor nal EEl (cm)
) .
Hernia de Patrén de
hiato motilidad
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6.4: ASPECTOS A DESTACAR DE LA HRM PREOPERATORIA

e Descripcién del manémetro

La manometria esofégica se realizd con un mandémetro sélido que contiene 36
sensores de presion repartidos a intervalos de 1 cm y con didmetro externo de 4,2 mm
(Manoscan; Sierra Scientific Instruments Inc). El analisis de los registros se realizd
mediante el programa informéatico Manoview (Sierra Scientific Instruments Inc) aplicado a
las lecturas visualizadas en el modo de topografia de presiones a color y con referencia a la
presion intragastrica. Los catéteres utilizados para la realizacion de la prueba son los

catéteres solidos que complementan el equipo (figura 6.3)

Mediante este software se pudieron analizar hasta 96 “items”, que permitieron
definir los distintos pardmetros definitorios de las ondas deglutorias. Sin embargo, para

este trabajo, solo se tuvieron en cuenta los aspectos relevantes en la cirugia antirreflujo.

Figura 6.3. Sistema de HRM utilizado
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e Protocolo de realizacién de la prueba

En ambos grupos se realizo un estudio con HRM segun el protocolo de realizacion

del mismo ya estandarizado®.

Un protocolo tipico consiste en registrar unos 30 segundos de periodo basal, sin
degluciones y posteriormente hacer que el paciente haga entre siete y diez degluciones
seguidas de 5ml de agua cada una separadas 20 segundos al menos entre si. EI diagnostico

manométrico se basa en el analisis de esas diez degluciones (figura 6.4 y 6.5).
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Figura 6.5. Registro manométrico normal con vision clésica
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Tras esto, el software calculé valores medios, analizando hasta 96 items de presion

topografica; y de todos los datos aportados, se registraron para este trabajo los siguientes:

- Presion de reposo de EEI (mmHg)

- Longitud global del EEI (cm)

- Longitud intraabdominal del EEI (cm)

- Patron de motilidad global, incluyendo sobre todo la presencia o ausencia de

trastorno motor.

6.5. INTERVENCION QUIRURGICA: TECNICA QUIRURGICA, CALIBRACION Y

MONITORIZACION

6.5.1. Técnica quirurgica

En todos los pacientes se realizO una funduplicatura de Nissen “floppy”
laparoscopica calibrada, siguiendo los principios de Donahue y de Davis'®, con el

siguiente esquema:
a) Posicion y colocacion de los trocares (figura 6.6):

Los pacientes fueron colocados en posicion francesa para esta intervencién, con

piernas abiertas, el cirujano en el centro, y un ayudante a cada lado del paciente.

Se colocaron 5 trdcares. Para la creacion del neumoperitoneo se utiliz6 la técnica
abierta o un trécar optico tipo OptiviewR (Ethicon, Johnson and Johnson Company,
Cincinatti, OH, EEUU), que se posiciond cranealmente al ombligo y ligeramente a la

izquierda, aproximadamente 15cm por debajo del xifoides y 2-3cm a la izquierda de la
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linea media del paciente. El siguiente trécar, de 10mm, se introdujo subcostal izquierdo, a
unos 10 cm del xifoides. El tercer trocar, de 5mm se colocé inferior al previo, y algo méas
lateral, sin sobrepasar la linea axilar anterior. El cuatro puerto, de 5mm se colocé en el
margen subcostal derecho, a unos 12-15cm del xifoides y se utiliz6 para separar el higado
durante la diseccion. Por ltimo, se utilizé un Gltimo puerto, de 5mm colocado a la derecha
de la linea media, a nivel del otro puerto de 10 mm de manera que estos dos sean ambas

manos del cirujano.

Figura 6.6. Colocacion de los trocares
b) Diseccién

Para comenzar la misma, se utilizd cualquier separador hepatico que permitiera
exponer el 16bulo caudado y el ligamento gastrohepatico, que se abrio para acceder al pilar
derecho con bisturi armonico (Ultracision, Ethicon Endosurgery, Johnson and Johnson,
Cincinatti, OH, EEUU).Especial cuidado hay que tener en ese punto, con la rama
correspondiente del nervio vago y con una eventual arteria hepética derecha aberrante (10-

15% de los casos). Una vez se hubo accedido al pilar derecho del diafragma, se diseco la
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membrana frenoesofagica a este nivel y se fue liberando la misma, exponiendo la “V”

diafragmatica y si es posible, visualizando el pilar izquierdo (figura 6.7 y figura 6.8).

Figura 6.7 Acceso al pilar derecho Figura 6.8. Diseccion de la “V” diafragmadtica

Durante esta diseccion, que debe ser preferiblemente roma, es necesario tener

especial cuidado con la preservacion de los nervios vagos.

A continuacidn, se procedio a la liberacion de la curvadura mayor, seccionando los
vasos cortos gastroesplénicos con Ultracision para liberar el fundus, y se proseguia la
diseccién hasta el angulo de His. (figura 6.9). Es importante la diseccién cuidadosa sobre

todo a este nivel, ya que es posible lesionar el bazo durante la misma.

Figura 6.9. Liberacidn de la curvadura mayor y el &ngulo de His
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Una vez todo esto estuvo liberado, se cred un “tanel” retroesofagico, y se pasaba el
esofago de derecha a izquierda tutorizdndose con una cinta. Para completar su liberacion y
asegurar un buen eséfago intraabdominal; al menos 2-2,5cm de eséfago distal debian ser

intraabdominales (figura 6.10).

Figura 6.10 Esofago intraabdominal disecado

c) Reparacion de la “crura”: una vez se hubo completado esta diseccion se procedid
al cierre de la crura diafragmatica, con puntos posteriores al esofago, irreabsorbibles y
sueltos de tipo Ethibond R (Ethicon, Johnson and Johnson Company, Cincinatti, OH,
EEUU). Es importante la inclusion del peritoneo a nivel de los pilares diafragmaticos en

estos puntos, para asegurar un buen refuerzo (figura 6.11).

Figura 6.11 Cierre de los pilares diafragmaticos
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Este punto de la intervencion se realiz6 de manera calibrada, segun correspondiera

en cada grupo.

d) Preparacion de la funduplicatura (figura 6.12): Tras esto, el fundus gastrico fue
desplazado posteriormente al es6fago de izquierda a derecha de manera que una vez

pasado, no sea necesaria la traccion con el instrumental quirdrgico para que se mantenga.

Figura 6.12 Preparacion de la funduplicatura

e) Confeccidn de la funduplicatura (figura 6.13): El primer punto de sutura de la
misma se coloco unos 2,5cm proximal a la UGE. A continuacion se colocaron otros dos
puntos sueltos de sutura irreabsorbible por debajo del primero, con fijacién de uno de ellos
al esofago. Se fijé por ultimo la funduplicatura al pilar derecho con sutura Ethibond R 0,
(Ethicon, Johnson and Johnson Company, Cincinatti, OH, EEUU) para evitar rotaciones de

la misma.

Esta fase de la cirugia también se realiz6 de manera calibrada, segun

correspondiera, segun el grupo al que perteneciera el enfermo.
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Figura 6.13. Confeccién de la funduplicatura

e) Cierre: No se cerraron los orificios de los trocares. La piel se suturd con grapas

quirdrgicas.

6.5.2. Protocolo de monitorizacion con HRM de la intervenciéon en el grupo

Manoscan

Previamente a la induccion anestésica un especialista de la Unidad de Motilidad
introdujo la sonda de HRM a través de la nariz en los pacientes del grupo Manoscan. Esto
se realiz6 con el paciente despierto de manera que pudo colaborar en la colocacion de la

misma.

Posteriormente, se llevo a cabo la induccidn anestésica, ya con la sonda colocada y
se registro la actividad esofagica tras la infusion del farmaco relajante muscular

correspondiente, en general, Rocuronio.
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A continuacién se procedio a la infusion del neumoperitoneo y se registraron de
manera continua los cambios en la presion del esfinter esofagico inferior (mmHg) y la
longitud global de la union gastroesofagica (cm) asi como el comportamiento del cuerpo

esofagico durante toda la intervencién quirdrgica, hasta la retirada del neumoperitoneo.

En dos puntos concretos de la cirugia, que son el cierre de pilares y la confeccion
de la funduplicatura, no so6lo se registran los cambios producidos sino que se realiza la

calibracion de los procedimientos segun el protocolo que se describird posteriormente.

Se adoptaron como variables de presion y longitud de la HRM intraoperatoria a
registrar para este estudio los valores de presion y longitud a nivel de la UGE en los

siguientes momentos de la intervencion quirdrgica:

Previamente a la introduccion del neumoperitoneo

- Introduccion del neumoperitoneo.

- Finalizacion de la diseccidn esofagica y la movilizacién del fundus gastrico.

- Final del cierre de los pilares diafragmaticos

- Final de la confeccion de la funduplicatura

- Finalizacion de la intervencidon con retirada del neumoperitoneo

Se eligen estos momentos porque constituyen los cambios mas representativos tanto
de la destruccion de la membrana frenoesofagica como de la confeccion de una nueva

UGE.

Se muestra el resumen de las variables intraoperatorias a medir en la figura 6.14
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VARIABLES INTRAOPERATORIAS

/Longitud (cm)

*UGE global inicial
eEsofano intraabdominal inicial
eEsdfago intraabdominal tras cierre de la crura
eEsdfago intraabdominal tras funduplicatura
*UGE global final

\ J

/Presién (mmHg)

*EEI inicial

*EElI con neumoperitoneo

*EEl tras cierre de la "crura"

*EEl tras funduplicatura

*EEl tras retirar el neumoperitoneo
\ *Actividad motora del eséfago Y,

Figura 6.14: Resumen de las variables intraoperatorias a medir

6.5.3.Protocolo de calibracion en ambos grupos

e Grupo Maloney:

Se realizd la calibracion con una bujia de unos 48-60 French de tipo Maloney en el
interior del es6fago para asegurar una buena distension del mismo a pesar de los puntos del
cierre (figura 6.15). El tamafio de la bujia era decidido en el momento de la intervencion,

segun las caracteristicas clinicas de cada paciente.

Esta sonda fue introducida por el anestesidlogo responsable en dos puntos

concretos de la intervencion: el cierre de los pilares diafragmaticos y la confeccién de la
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funduplicatura, una vez fue liberado completamente el fundus gastrico y por tanto,

seccionados los vasos cortos.

Figura 6.15 Calibracion del cierre de pilares diafragmaticos

- Grupo Manoscan

En este grupo también se calibraron tanto el cierre de los pilares diafragmaticos
como la confeccion de la funduplicatura. La calibracion se llevé a cabo mientras el
especialista en Motilidad fue indicando, en tiempo real y en funcion de los registros
manométricos que iba observando, cuantos puntos de sutura eran necesarios para cerrar los
pilares y si la funduplicatura estaba siendo correctamente confeccionada en términos de

posicion y de presion o ajuste.

Previamente al inicio del estudio, se intervino una serie de 10 pacientes en los que
se realizo la calibracion con bujia de Maloney de toda la intervencion, registrandose
ademas, mediante HRM, las presiones y longitudes obtenidas en los distintos puntos de la
intervencion quirdrgica sefialados previamente. De esta manera, los valores obtenidos en

este grupo de pacientes fueron considerados los valores de referencia para realizar de una
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correcta calibracion posteriormente, en los pacientes en los que Unicamente se utiliz6 HRM

(tabla 6.1).

Tabla 6.1.: Valores de referencia para la calibracion.

MOMENTO DE LA MEDICION EEI Presion mmHg EEI Longitud
Media (DS) Media (DS)
Preoperatorio 6,7 (2,7) 3,97 (1,21)
Inicial sin neumoperitoneo 8,12 (2,98) 3,17 (0,13)
Inicial con neumoperitoneo 10,36 (4,87) 4,16 (0,49)
Cierre de la crura 12,97 (7,01) 4,18 (1,15)
Funduplicatura con neumoperitoneo 21,67 (15,98) 4,92 (1,05)
Funduplicatura sin neumoperitoneo 26,05 (14,55) 4,54 (0,92)
Postoperatorio 13,14 (4,07) 4,15 (1,03)

6.6 SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES.

Los pacientes fueron revisados en el postoperatorio inmediato por los miembros de
la Unidad de Cirugia Esofagogastrica del Hospital Clinico. Las variables que se recogieron
diariamente en la base de datos ya referida son: presencia o ausencia de complicaciones
postoperatorias, entendiendo como complicacion cualquier evento que suponga un curso
distinto de un postoperatorio normal para esta patologia, requerimiento o no de

reintervencion y estancia media.
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También se registraron en este momento las eventuales complicaciones

intraoperatorias que hubieran podido ocurrir.

Posteriormente los pacientes fueron seguidos en nuestras consultas externas a los 3,
6 y 12 meses tras la intervencion quirtrgica. Las dos primeras visitas fueron
fundamentalmente visitas clinicas, y no se solicitaron pruebas complementarias salvo
sintomatologia limitante u otras incidencias. Estas visitas fueron realizadas por cualquiera

de los cirujanos miembros de la Unidad de Cirugia Esofagogastrica.

La visita realizada a los 12 meses tras la intervencion quirurgica fue realizada por
un mismo cirujano. En ella se repitié la anamnesis e historia clinica y se solicitaron las
pruebas complementarias correspondientes. EI resumen del contenido de esta consulta es el

siguiente:

<> Historia y examen clinico con interrogatorio exhaustivo acerca de la clinica

de ERGE, y especial detenimiento en:

-Disfagia: presencia o ausencia de la misma

-Regurgitacion: presencia o ausencia de la misma

-Pirosis: presencia o ausencia de la misma

-Tos nocturna: presencia o ausencia de la misma

- Sensacion de atrapamiento aéreo o “gas bloat”

-Sintomas otorrinolaringolégicos: presencia o ausencia de los mismos.

- Necesidad de ingesta de IBPs
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% Endoscopia digestiva alta: se evalud la existencia o no de esofagitis, la

existencia 0 no de hernia de hiato, es6fago de Barrett u otras patologias

géastricas o esofagicas concomitantes. Se estudiaron también posibles estenosis

u otras com

plicaciones.

EGD: estudio de la anatomia esofagica, la existencia o no de hernia de hiato,

existencia o no de reflujo gastroesofagico espontaneo asi como migracion de la

funduplicatura.

« pHmetria 24h, con evaluacion, principalmente, del % de tiempo de pH<4 vy el

“score” de DeMeester.

¢+ Manometria de alta resolucion evaluando la contractilidad del cuerpo esofégico

asi como la presion y longitud del EEI.

LSintomatologl’a ‘pHmetrl’a Endoscopia

ik

Regurgitacion

Pirosis

Disfagia

"score"
DeMeester

Barrett:

%tiempo de
pH <4

Sintomas de
otorrinolaringologia

P

Dolor
toracico

Gas bloat

-

Necesidad de IBPs

| | Patologias
asociadas
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Hernia
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Estudio
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motor
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Estenosis
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Figura 6.16. Resumen de variables postoperatorias de seguimiento
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6.7. RECOGIDA DE DATOS

Los datos fueron recogidos de manera prospectiva en el momento de la visita
médica en el caso de las variables pre y postoperatorias, y al finalizar la intervencion

quiruargica en el caso de las intraoperatorias.

Estos datos fueron anotados diariamente por un mismo investigador y almacenados

en una base de datos SPSS 19.0

6.8. ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se realizd con ayuda del programa informéatico SPSS Inc.R
19.0 (IBM Corporation, Armonk, New York, EEUU). Las variables cuantitativas se
expresaron como media (desviacion estandar), las cualitativas como numero de pacientes
(porcentaje) y las variables no normales como mediana (minimo - maximo), salvo que se

especificase de otra manera.

Dada la naturaleza de las variables estudiadas y el nimero de pacientes incluidos en

el estudio, se considerd una distribucion normal para todas las variables.

Para el contraste de hipoétesis se utilizaron test paramétricos, la prueba de la T de
Student en el contraste de variables cuantitativas y cualitativas dicotomicas y la Chi
cuadrado o el estadistico exacto de Fisher en las variables cualitativas. El nivel de

significacion estadistica se establecio en 0,05.

——

]
139 |



—

]
140 |




7. RESULTADOS
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7.1. DESCRIPCION PREOPERATORIA DE LA SERIE

Entre los afios 2007 y 2009 se incluyeron 50 pacientes en nuestro estudio, 25 en cada
grupo. De ellos se perdieron 6, que no completaron el seguimiento, y quedaron 19 en el
grupo 1 o MALONEY (tutorizado intraoperatoriamente con bujia de Maloney) y 25 en el
grupo 2 o MANOSCAN (tutorizado intraoperatoriamente con manometria de alta

resolucion). (Figura 7.1)

50
pacientes

GRUPO GRUPO
MALONEY MANQOSCAN
| |
25 25 INICIAL
] pacientes pacientes
6 pacientes
perdidos ﬁ |
19 25 FINAL
pacientes pacientes

Figura 7.1. Resumen de los pacientes incluidos en el estudio

En el grupo Manoscan, 13 (52%) fueron mujeres y 12 (48%) hombres y en el grupo
Maloney, 9 (47,4%) pacientes fueron mujeres y 10 (52,6%) hombres. En el grupo

Manoscan la edad media fue de 46,3 (26-65) afios y en el grupo Maloney esta edad media
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fue de 47 (32-66) afios. Los dos grupos fueron homogéneos sin encontrarse diferencias

entre ambos en cuanto al sexo (p=0,97) y la edad (p=0,38) (Tabla 7.1y figura 7.2)

Tabla 7.1. Caracteristicas de los dos grupos en cuanto al sexo y la edad.

Manoscan Maloney

N (%) N (%) p

SEXO
Mujer 13(52%) 9 (47,4%)
Varon 12(48%) 10 (52,6%) 0,97

EDAD MEDIA
(rango) 46,3(26-65) 47(32-66) 0,38

100

90

80

70

60

= HOMBRES (%)
MUJERES (%)

50 -
40 -
30 -
20 -

10 -

GRUPO MANOSCAN GRUPO CONTROL

Figura 7.2 Resumen de la distribucion por sexos




En cuanto a la clinica preoperatoria, en el grupo Manoscan presentaron ardor 23
pacientes, disfagia 7 pacientes, regurgitacion 13 pacientes, sintomas ORL 10 pacientes y
control con IBP 10 pacientes, mientras que en el grupo Maloney presentaron ardor 18
pacientes, disfagia 4 pacientes, regurgitacion 11 pacientes, sintomas otorrinolaringoldgicos
(ORL) 7 pacientes y control con inhibidores de la bomba de protones (IBPs) 17 pacientes.
No hubo diferencias entre los dos grupos en cuanto a la sintomatologia del RGE (Tabla 7.2

y figura 7.3).

Tabla 7.2. Caracteristicas clinicas preoperatorios.

Manoscan Maloney p
N (%) N (%)
Pirosis 23 (92%) 18 (94,7%) 0,6
Disfagia 7 (28%) 4 (21,05%) 0,8
Regurgitacion 13 (52%) 11 (57,8%) 0,5
Sintomas ORL 10 (40%) 7 (36,8%) 0,4
Control IBP 10 (40%) 17 (89,4%) 0,3
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100

%

= GRUPO MANOSCAN

= GRUPO MALONEY

Pirosis Disfagia  Regurgitacion Sintomas ORL Control con
IBP

Sintomas

Figura 7.3. Sintomatologia preoperatoria de la serie

En relacién a las pruebas diagnoésticas realizadas preoperatoriamente se obtuvieron

los siguientes datos:

% ESTUDIO GASTRODUODENAL:

En el grupo Manoscan presentaron hernia de hiato 3 pacientes, RGE visible en esta
prueba 20 pacientes y trastorno motor 3 pacientes. En el grupo Maloney no se encontrd
hernia de hiato en ningln paciente, 15 pacientes presentaron RGE espontaneo y un cierto
trastorno motor se objetivo en 3 pacientes. No se encontraron diferencias que alcanzasen la

significacion estadistica entre los dos grupos en el esofagograma (Tabla 7.3 y figura 7.4)




Tabla 7.3. Resultados del esofagograma preoperatorio.

Manoscan Maloney N
N (%) (%0) p
Hernia 3 (12%) - 0,1
RGE 20 (80%) 15 (78,9%) 0,6
Trastorno
motor 3 (12%) 3 (15,7%) 0,6
100
90
80
70
60
X 50
.0 = GRUPO MANOSCAN
= GRUPO MALONEY
30
20
Nl
O e
Hernia hiatal Reflujo Trastorno motor

gastroesofagico Hallazgos

Figura 7.4. Hallazgos del esofagograma preoperatorio en ambos grupos




s ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA:

En la endoscopia digestiva alta se encontré en el grupo Manoscan eséfago de
Barrett en 3 pacientes, esofagitis en 6 pacientes, hernia de hiato en 20 pacientes y gastritis
en 10 pacientes, mientras que en el grupo Maloney se evidencio es6fago de Barrett en 5
pacientes, esofagitis en 6 pacientes, hernia de hiato en 9 pacientes y gastritis en 6
pacientes. Se encontraron diferencias entre los dos grupos en la presentacion de hernia de

hiato que fue mayor en el grupo Manoscan (p=0,02) (Tabla 7.4 y figura 7.5).

Tabla 7.4. Resultados de la gastroscopia preoperatoria.

Manoscan Maloney p
N (%) N (%)
Barrett 3 (12%) 5 (26,3%) 0,22
Esofagitis 6 (24%) 6 (31,5%) 0,4
Hernia 20 (80%) 9(47,3%) 0,02
hiatal
Gastritis 10 (40%) 6 (31,5 %) 0,5
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100
90
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50
40
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= GRUPO MANOSCAN

= GRUPO MALONEY

Barrett Esofagitis Hernia hiatal Gastritis
Hallazgo

Figura 7.5. Distribucién de los hallazgos endoscdpicos en ambos grupos

% pHMETRIA 24 HORAS:

En el grupo Manoscan el valor DeMeester medio fue de 50,2 y el porcentaje de
tiempo de exposicion al acido fue de 14,1, mientras que en el grupo Maloney la media del
valor DeMeester fue de 68,2 y el porcentaje de tiempo de exposicion al &cido fue de 21,3,
existiendo diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos (Tabla 7.5 y

figura 7.6).

Tabla 7.5. Resultados de la phmetria esofagica 24 horas preoperatoria.

Manoscan Maloney p
Media (DS) Media (DS)
pH
Demuestre 50,2 (21,4) 68,2 (38,7) 0,04
pH
porcentaje 14,1 (6,3) 21,3 (13,6) 0,01
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100

90

80

= GRUPO MANOSCAN

%

= GRUPO MALONEY

DeMeester %pH<4

Figura 7.6. Valores medios de DeMeester y %tiempo de pH<4

®,

<+ MANOMETRIA DE ALTA RESOLUCION

La presion media del esfinter esofégico inferior en la manometria de alta resolucion
fue de 4,4 mm Hg para el grupo Manoscan, yde5,87 mm Hg para el grupo Maloney, sin

encontrarse diferencias significativas entre ambos grupos (figura 7.7).

La longitud del EEI fue de 3,9 cm en el grupo Manoscan y de 4,7 cm en el grupo
control, sin diferencias en ambos grupos. La longitud intraabdominal del EEI fue de 2,02
cm para el grupo Manoscan y de 2,4 cm para el grupo Maloney, sin diferencias

significativas entre ambos grupos (tabla 7.6) (figura 7.8)




Tabla 7.6. Resultados de la HRM preoperatoria.

Manoscan Maloney
p
Media(DS) Media(DS)
HREEIPresion(mmHg)
4,4 (2,9) 5,8 (3,9) 0,6
HR Longitud EEI(cm)
3,9 (1,06) 4,7 (1,4) 0,2
HR Longitud Abdominal
2,02 (0,8) 2,4 (1,7) 0,07
EEI (cm)
- 8 0,002

Trastorno motor (N)

En cuanto al trastorno motor del cuerpo esofagico diagnosticado con la manometria

de alta resolucion se objetivd en 8 pacientes del grupo Maloney y en ninguno de los

pacientes del grupo Manoscan, encontrandose diferencias estadisticamente significativas

entre ambos grupos (p=0,002).

Presion media EElI

= GRUPO MANOSCAN
B GRUPO MALONEY

Figura 7.7 Valores medios de presion del EEI preoperatorios
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= GRUPO MANOSCAN

= GRUPO MALONEY

Longitud global media EEI Longitud abdominal media EEI

Figura 7.8 Valores medios de longitud del EEI preoperatorios
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7.2 HALLAZGOS MANOMETRICOS INTRAOPERATORIOS EN EL GRUPO

MANOSCAN

Tras la induccidn anestésica la presion media del EEI fue de 7,21 mm Hg (2,1-18,6)

y su longitud de 3,15 cm (1,5-4,6).

Después de la introduccion del neumoperitoneo la presion media fue de 9,94 m Hg
(0,7-21,1) y su longitud de 3,7 cm (2,3-5), tras el cierre de pilares la presion del EEI fue de
16 mm Hg (4-38,2) y su longitud de 5,1 cm (2,8-16-7), tras la realizacion de la
funduplicatura tipo Nissen, la presién media del EEI fue de 24 mm Hg (7,5-59), y al retirar
el neumoperitoneo la presion media del esfinter fue de 25,73 mm Hg (6,3-53) y su longitud

de 4,48 cm (3-7) (Tabla 7.7 y figura 7.9).

Tabla 7.7. Cambios manométricos durante la cirugia.

Presion Media EEI Longitud Media EEI

(mmHg) (cm)

Inicio sin neumoperitoneo 7,2(2,1-18,6) 3,1 (1,5-4,6)
Inicio con neumoperitoneo 9,9 (0,7-21,1) 3,7 (2,3-5)

Cierre de pilares 16 (4-38,2) 5,1(2,8-16,7)

Funduplicatura con 24 (87,5-59) 4,8 (3,7-6,7)

neumoperitoneo

Funduplicatura sin 25,7 (6,3-53) 4,48 (3-7)
neumoperitoneo
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Figura 7.9. Cambios en la presion del EEI registrados durante la cirugia. Cada paciente
representa un color y los distintos valores del eje “X” corresponden a los distintos pasos
de la intervencién: 1: Presion inicial.2: Presion tras infusién del neumoperitoneo. 3:
Diseccion de la membrana frenoesofagica y del angulo de His. 4: Cierre de los pilares
esofagicos. 5: Funduplicatura con neumoperitoneo. 6:Funduplicatura sin neumoperitoneo.




En las siguientes figuras se muestran las medias de presion y longitud de las

distintas fases de la intervencion. (figuras 7.10 y 7.11)
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Figura 7.10. Evolucion de la presion en el EEI en distintas fases de la intervencion
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Figura 7.11. Evolucidn de la longitud del EEI en las distintas fases de la intervencion
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Las imagenes manométricas de las distinas fases de la intervencion quirurgica

sonlas siguientes:

l | |

b I‘rr: vy

Figura 7.12: Trazado manométrico inicial

Figura 7.13. Trazado manométrico tras la induccidn e intubacién antesésica

——

]
156 |



' & &

D 70 8 e e e o e o 8 e e 0 e 8 e e e e e 5 e 8 o s B e e 8

la;‘ynx

21,4

snbeydos3y

Set Range

Figura 7.14. Diseccién del hiato esofagico.
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7.15. Separacion completa de la UGE de la “crura” diafagmatica

Se observa claramente una caide de presion a nivel del EEI tras finalizar las maniobras

quirargicas que destruyen diversos componentes de la barrera antirreflujo.
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Figura 7.17. Montaje de la funduplicatura
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Figura 7.18. Trazado manométrico al final de la intervencion quirdrgica.

En el cuerpo esofégico se registraron contracciones simultaneas a lo largo de toda
la intervencion en repuesta a los estimulos quirurgicos a nivel del EEI (Figura 7.19 y .20),

incluso asociadas a relajaciones transitorias del EEI (7.20).
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Figura 7.19. Ondas simultaneas del cuerpo esofagico durante la cirugia
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Figura 7.20. Relajacion transitoria del Ell y actividad motora esofagica espontanea
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7.3. COMPARACION DE LOS RESULTADOS CLINICOS Y FUNCIONALES EN

LOS GRUPOS 1y 2 UN ANO TRAS LA INTERVENCION QUIRURGICA

% RESULTADOS INTRA'Y POSTOPERATORIOS INMEDIATOS

Ningun paciente presentd complicaciones intraoperatorias. La estancia media
hospitalaria para el grupo Manoscan fue de 2 dias y para el grupo Maloney fue de 2,11

dias, sin diferencias entre los dos grupos (p=0,16). Ningun enfermo requirié reingreso.

< SINTOMATOLOGIA POSTOPERATORIA

En el grupo Manoscan se evidencid pirosis en 3 pacientes, disfagia en 6, dolor
torécico en ninguno, sintomas ORL en 3 y necesidad de consumo de IBP en 1 paciente. En
el grupo Maloney ningin paciente presentd ardor, se presentd disfagia en 6 pacientes,
dolor torécico en ningun paciente, sintomas ORL en 1 paciente y la necesidad de toma de
IBP en 3 pacientes. No hubo diferencias estadisticamente significativas entre los dos

grupos (Tabla 7.8 y figura 7.21).

Tabla 7.8. Resultados clinicos postoperatorios.

Manoscan N Maloney p
(%) (N%)

Ardor 3 (12%) - 0,2
Disfagia 6 (24%) 6 (32,5%) 0,5

Dolor - - -
Sintomas ORL 3 (12%) 1 (5,2%) 0,5
Necesidad IBP 1 (4%) 3 (15,7%) 0,1
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Figura 7.21. Sintomatologia postoperatoria en ambos grupos

s ESOFAGOGRAMA:

En el grupo Manoscan se observé hernia de hiato en 3 pacientes, ningin paciente
presentd estenosis esofagica, ni RGE ni migracién de la funduplicatura, mientras que en el
grupo Maloney 3 pacientes presentaron hernia de hiato y ninguno present6 estenosis, RGE
0 migracion de la funduplicatura. No existieron diferencias estadisticamente significativas

entre los dos grupos (Tabla 7.9)
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Tabla 7.9: Hallazgos del esofagograma postoperatorio.

Manoscan N (%) Maloney N (%) p
Hernia 3 (12%) 3 (15,7%) 0,9
RGE
Migracion

s ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA:

En la endoscopia digestiva alta en el grupo Manoscan, ningln paciente presentd
esofago de Barrett, 1 paciente presentd esofagitis, 2 pacientes gastritis, 2 pacientes
hernia de hiato y ningun paciente estenosis esofagica, mientras que en el grupo
Maloney 3 pacientes presentaron esofago de Barrett, hubo esofagitis en 2 pacientes,
gastritis en 3 pacientes, hernia de hiato en 3 pacientes y ninguno presentd estenosis.
No hubo diferencias entre ambos grupos en ninguno de los parametros. (figura 7.22y

tabla 7.10).

Tabla 7.10. Resultados gastroscopia postoperatorios.

Manoscan N (%) Maloney N (%) P

Barrett - 3 (15,7%) 0,1

Esofagitis 1 (4%) 2 (10,5%) 0,5
Estenosis - -

Gastritis 2 (10,5%) 3 (15,7%) 0,4

Hernia de hiato 2 (10,5%) 3 (15,7%) 0,5
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Figura 7.22. Hallazgos endoscopicos postoperatorios en ambos grupos (%)

< pHMETRIA ESOFAGICA:

En la pHmetria esofdgica de 24 horas, en el grupo Manoscan el valor DeMeester
medio fue de 8,2 y el porcentaje de tiempo de exposicién al acido fue de 1,5 mientras que
en el grupo Maloney el valor DeMeester medio fue de 23,1 y el porcentaje de tiempo de
exposicion al acido fue de 5,7. El valor DeMeester y el porcentaje de exposicién al &cido
en el grupo Maloney fue mayor que en el grupo Manoscan, con diferencias
estadisticamente significativas, p=0,03 y p=0,01 respectivamente (Tabla 7.11y figura

7.23).
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Tabla 7.11 Hallazgos pHmétricos postoperatorios en ambos grupos

Manoscan Maloney p

Media (DS) Media (DS)

pH DeMeester: Media (DS) 8,2 (19,5) 23,1(36,6) 0,03
pH %<4 Media (DS) 1,5 (3,7) 5,7 (10,4) 0,01
25

= GRUPO MANOSCAN
= GRUPO MALONEY

Valor medio

Regitro pHmétrico
DeMeester %pH<4

Figura 7.23 Hallazgos pHmétricos postoperatorios en ambos grupos

< MANOMETRIA ESOFAGICA DE ALTA RESOLUCION:

*

La media de presion en el esfinter esofagico inferior con la manometria de alta
resolucion fue de 12,1 en el grupo Manoscan y de 11,1 mmHg en el grupo Maloney,

encontrandose diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos (p=0,04)

La longitud total del EEI fue de 3,9 cm en el grupo Manoscan y de 3,4 cm en el

grupo Maloney, sin diferencias entre ambos grupos; y la longitud intraabdominal de EEI
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fue de 2,5 para el grupo Manoscan y de 1,9 cm para el grupo control, sin evidenciarse
diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos (Tabla 7.12 y figuras 7.24 y

7.25).

Tabla 7.12. Hallazgos manométricos postoperatorios en ambos grupos

Manoscan ~ Maloney Media p
Media (DS) (DS)
HREEI (mmHg) 12,1 (4,1) 11,1 (8,1)) 0,04
HR Longitud EEI(cm) 3,9 (0,7) 3,4(0,1) 0,4
HR Longitud Abdominal EEI(cm) 2,5(1,1) 1,9 (1,4) 0,2

12,2

B GRUPO MANOSCAN
B GRUPO MALONEY

10,8 -

10,6 -

Presién EEI Postoperatorio

Figura 7.24. Resultados de la HRM postoperatoria en ambos grupos (presion)
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Figura 7.25. Resultados de la HRM en ambos grupos (longitud)
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8.1. DESCRIPCION DE LOS GRUPOS.

Se obtienen dos grupos homogéneos en cuanto a sexo y edad. La edad media fue de
46,3 en un grupo, y de 47 en el otro. Se trata de una serie joven, quiza debido a que los
pacientes jovenes son méas partidarios de la intervencion quirargica pesar del buen control
de los sintomas con IBPs, como se encontraba la mayoria. Ademas, en la poblacion de
mayor edad, la incidencia de grandes hernias de hiato o paraesofagicas es mayor, por lo

que probablemente hayan sido excluidos del estudio™*,

Por otro lado, precisamente al ser una serie joven, el buen control del reflujo con
IBPs no debe constituir un obstaculo para la cirugia, ya que el tratamiento prolongado con
estos farmacos a dosis elevadas no se recomienda debido a los efectos secundarios
relacionados con los mismos, por ejemplo predisposicién a neumonias y a infecciones

intraabdominlaes, osteoporosis, trombcitopenia, etc.

- Resultados preoperatorios en cuanto a sintomatologia

En ambos grupos de la serie, el sintoma mas prevalente, acorde con la literatura, es
la pirosis, seguida por la regurgitacion, que probablemente sea en parte dispepsia

inespecifica, y en menor medida disfagia y sintomas ORL®.

La tasa de disfagia en ambos grupos es elevada. Podria corresponderse con una
elevada incidencia de esofagitis por reflujo, aunque esto se suele corresponder mas bien
con dolor retroesternal. Otra de las causas de disfagia como sintoma de reflujo es la hernia
de hiato paraesofagica y sin embargo en nuestra serie Unicamente encontramos algunas
hernias por deslizamiento, ya que el resto fue causa de exclusion. Tampoco existen grandes
estenosis ni trastornos motores que pudieran corresponderse’® *° Es necesario tener en
cuenta que unicamente se evalta en el estudio la presencia o ausencia de la misma, sin

profundizar en sus caracteristicas, y dada la elevada prevalencia de trastornos motores °’ en
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la poblacidon general, quiza esté sobreestimado el porcentaje de las mismas que estan
directamente relacionadas con la ERGE. Ademas, se debe tener en cuenta la reciente
importancia que esta tomando el componente psicoldgico en la ERGE. Quiza este factor
influya en la percepcion de los distintos sintomas por parte de nuestros pacientes, entre
ellos, la disfagia'*®. Es posible que este factor psicolégico constituya una de las nuevas

lineas de investigacion de dianas terapéuticas.

En general, no encontramos diferencias estadisticamente significativas entre los dos
grupos de pacientes en cuanto a sintomatologia, resultando por tanto, en este sentido una

serie homogeénea.

Otro punto a destacar es la ingesta de IBPs en el grupo. Practicamente el 90% de
los pacientes ingerian IBPs de manera rutinaria. Esto es Idgico, ya que los enfermos no
acuden al cirujano sin iniciar el tratamiento médico més efectivo **. Sin embargo, todos los
enfermos eligieron el tratamiento quirargico como la mejor opcion, probablemente por ser
una serie joven, que no desea depender de los farmacos a largo plazo o simplemente la
respuesta a los mismos no era la esperada. Otro dato que avala la indicacion quirurgica de
nuestros pacientes es precisamente el control de la sintomatologia con estos farmacos,

debido a una mayor probabilidad de éxito de la cirugia®.

En cuanto a las pruebas diagndsticas preoperatorias, podemos analizar varios

aspectos:

- Resultados preoperatorios del esofagograma:

Lo realizamos en todos los pacientes que van a ser intervenidos, ya que nos
proporciona mucha informacion Gtil, y sobre todo anatomica acerca del eséfago y la union
esofagogastrica. En nuestra serie el EGD detectd un gran porcentaje de reflujo patoldgico

en ambos grupos, aunque no en todos, probablemente porque no es esta técnica la mas
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adecuada para diagnosticar el mismo, debido a su baja sensibilidad en este sentido*’. Sin
embargo, el porcentaje de hernia de hiato es muy bajo, més incluso que el detectado en la
endoscopia. Esto puede ser debido a que un gran nimero de gastroscopias se realizan sin
sedacioén, y el reflejo nauseoso, con incremento de la presion intraabdominal puede
ocasionar un ascenso al térax de la UGE que puede ser interpretado como hernia. Sin
embargo, en una prueba mucho mas fisioldgica como es el EGD, este porcentaje es muy
pequefio. Este bajo porcentaje de hernias se explica también por la exclusién de los
pacientes con grandes hernias de hiato del estudio, debido a la dificultad técnica que puede

conllevar la realizacion de algunas pruebas diagnosticas.

En nuestro trabajo no registramos ningin caso de eséfago corto en el estudio
gastroduodenal, pero esta prueba también es Util para detectar o al menos sospechar dicha
patologia y actuar en consecuencia proponiendo al paciente otro tipo de tratamiento
quirGrgico distinto al Nissen estandar.'*! La utilidad fundamental del esofagograma es

definir las caracteristicas anatémicas de la unién gastroesofagica'*®,

- Resultados preoperatorios de la endoscopia digestiva alta:

En cuanto a los hallazgos endoscépicos, en términos de esofagitis y es6fago de
Barrett no se encontraron diferencias estadisticamente significativas en los dos grupos de
pacientes. Si las hubo en el porcentaje de enfermos con hernia de hiato, siendo el
porcentaje de pacientes con hernia méas elevado en el grupo Manoscan. No damos mucho
valor a este hallazgo debido a lo ya explicado previamente, y a que, a pesar de la gran
influencia que tienen las pequefias hernias por deslizamiento en la fisiopatologia de la
enfermedad por reflujo gastroesofagico, no modifican significativamente ni la indicacion

quirdrgica ni los resultados de la misma™.
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El porcentaje de esofagitis, en general es elevado, por lo que a pesar de no ser un
grupo de estudio de edad avanzada, probablemente se trata de una enfermedad por reflujo

de larga evolucién. ** %

Por otro lado, el hallazgo de esofagitis en la endoscopia, unido también al elevado
porcentaje de enfermos con buena respuesta a IBPs, hace que los pacientes de la serie sean
a priori, buenos candidatos al tratamiento quirdrgico, ya que estos dos aspectos son

predictores de buenos resultados®.

- Resultados pHmétricos preoperatorios.

Existen diferencias estadisticamente significativas en cuando al “score” de
DeMeester de ambos grupos. Sin embargo, esta diferencia de valores no es relevante para

establecer la indicacién quirtrgica de los dos grupos™.

También se registro el porcentaje de tiempo de pH<4, que también es menor en el

grupo manoscan, acorde con las diferencias en el DeMeester.

En general, en todos los pacientes la pHmetria es claramente patoldgica, lo cual
establece claramente el diagnéstico de ERGE’ y avala la indicacion quirtrgica de los

enfermos.

- Resultados manométricos preoperatorios (HRM)

Habitualmente en nuestro centro se realiza manometria hidroneumocapilar a los
pacientes candidatos a tratamiento quirdrgico. Sin embargo, debido a la realizacion de este

trabajo, para evitar duplicidades, se realiz6 HRM unicamente.
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Se midié la presion del EEI en reposo, disminuida en ambos grupos de pacientes,
sin diferencias estadisticamente significativas entre ellos. Esto indica probablemente una

enfermedad de larga evolucién con destruccion del EEI por accién permanente del 4cido®.

Ademas se midid la longitud global del EEI asi como la longitud intraabdominal
preoperatoria del mismo. Segun los datos, ambos grupos de pacientes poseen un esfinter
intraabdominal mayor de 2cm, que es por otro lado, la longitud minima de es6fago
intraabdominal que tenemos que conseguir durante la cirugia. Esto va a favor de la teoria
multifactorial en la fisiopatologia de la ERGE, y de la necesidad de integridad de todos los
componentes de la barrera antirreflujo. En nuestra serie, parece que la UGE se encuentra
en posicion intraabdominal, y sin embargo, estamos ante pacientes con esofagitis en su
mayoria, y sintomatologia severa, por lo que probablemente presenten alteraciones en el
aclaramiento esofégico, en la integridad esfinteriana, o en cualquier otro de los factores

que intervienen en el desarrollo y progresion de la enfermedad.

Ademas, esta correcta longitud intraabdominal del EEI iria a favor de que no
existen grandes hernias de hiato en la serie. Si realmente existieran, la longitud
intraabdominal del EEI medido manométricamente seria menor, o existirian diferencias en

la “zona de alta presion” a nivel de la UGE.

Existen tres tipos de UGE en términos de HRM™® !, |os pacientes con hernia de
hiato de gran tamafio entrarian en el grupo del tipo 111, en el que existen dos zonas de alta
presion en el registro, una de ellas, superior, correspondiente al EEI y otra inferior, que
corresponde a la presion ejercida por la “crura” diafragmatica. EI tamafio de una posible
hernia de hiato es mayor cuanto mayor es la separacion de estas dos zonas de alta presion.
Cuando coinciden en el espacio, no existe evidencia de hernia’. El estudio del tipo de

unién gastroesofagica con HRM posee una alta sensibilidad y especificidad en la deteccion
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de hernia de hiato, superior a las obtenidas por separado con endoscopia O
esofagograma®?. Sin embargo, su realizacién rutinaria es dudosa, pues su coste es elevado
y no parece que, en enfermos convencionales aporte grandes ventajas con respecto a la

manometria convencional en la deteccion de la enfermedad®®.

Como ultimo detalle a destacar en la HRM son los 8 pacientes con trastorno motor
en el grupo Maloney frente a la ausencia del mismo en el grupo Manoscan. Existen

numerosos trastornos motores asociados a la ERGE™

, que probablemente no influyan en
el resultado de la intervencion, por lo que no parece un hallazgo de gran trascendencia ni

para la indicacion quirurgica ni como factor condicional para el resultado.

8.2. HALLAZGOS MANOMETRICOS INTRAOPERATORIOS EN EL GRUPO

MANOSCAN

El trazado manométrico intraoperatorio refleja la fisiologia del es6fago y la UGE

durante las distintas fases de la intervencion quirdrgica.

Cuando comienza la intervencion quirdrgica, la presion del EEI asciende con
respecto a la que fue registrada preoperatoriamente. Esto probablemente esté en relacion
con la manipulacion del paciente o el contexto donde se realiza la medicion, totalmente
distinto al previo a la cirugia. En cuanto a la longitud, l6gicamente no se producen cambios
practicamente al inicio de la intervencidn, ya que no se realiza ninguna maniobra a nivel
hiatal que influya en gran medida en esta determinacion. Probablemente, en la induccion,
tenga mayor la relevancia el comportamiento del EES, pues al corresponder a musculatura

estriada se verd influido directamente por los farmacos anestésicos relajantes musculares.
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Al introducir el neumoperitoneo ya se producen cambios llamativos en la UGE,
siendo el primero de ellos el incremento de la presion en el EEI de 7,21 a 9.94 de media.
Al incrementarse la presion intraabdominal, que no la presion intragastrica, se crea una
gran campana de aire que comprime el EEIl y que podria explicar este incremento de
presion. EI neumoperitoneo en si también produce leves cambios en la longitud del EEI,
incrementandola de 3,1 a 3,7 cm. Sabemos que el incremento de presion intraabdominal
acorta el esfinter esofagico inferior. Sin embargo esto ocurre si hablamos de presion
intraabdominal como presion intragastrica. En este caso, lo que ocurre es que se eleva la
presion abdominal por fuera de la cavidad gastrica, lo que podria producir un “falso”
alargamiento del EEI. Ademas, debido al neumoperitoneo, las clpulas diafragmaticas se
elevan, por lo que ascienden los pilares con respecto al es6fago. Es necesario tener esto en
cuenta a la hora de realizar la funduplicatura, ya que este falso alargamiento puede llevar
errbneamente al cirujano a no llevar a cabo una suficiente diseccion del es6fago distal y
por tanto, a no obtener un suficiente esdfago intraabdominal sobre el que realizar el Nissen,
uno de los puntos claves del éxito de la cirugia. Con la calibracibn manométrica sabemos
exactamente dénde se encuentra la UGE y qué ocurre en ella en cada momento, facilitando

por tanto la correcta ubicacion de la funduplicatura.

A continuacién se desarrolla toda la diseccion quirdrgica. Es en este momento
cuando se produce un descenso en la presion del EEI. Con esta diseccidn, se produce la
destruccion de varios de los componentes de la barrera antirreflujo > **. En la figura 7.20 se
observa claramente como a medida que avanza la diseccion, mediante movimientos de
traccion-contra traccién la presion se incrementa y disminuye a lo largo de la linea del
tiempo hasta que se completa la misma. Se produce la destruccién del angulo de His al
liberar el fundus gastrico, maniobra necesaria para poder confeccionar la funduplicatura.

Ademas, se seccionan las fibras de tejido conectivo que conforman la membrana
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frenoesofagica, que es responsable del anclaje del es6fago en el hiato, contribuyendo con
ello a impedir su desplazamiento al térax. Esto se observa en la figura 7.17, en la imagen
de la izquierda, donde la zona correspondiente a la zona de alta presion de la union
gastroesofagica puede verse como una banda hipotensa. Es cierto que puede resultar
paradojico el hecho de que para realizar una cirugia antirreflujo sea necesario destruir
algunos de los mecanismos antirreflujo del paciente; sin embargo, con la conformacion de
la funduplicatura y la reparacion del hiato los beneficios son mayores a los perjuicios
ocasionados por la diseccion previa. Esto se refleja en los datos de presion de nuestra serie.
El descenso de presion ocasionado en la fase de diseccion es muy leve. Sin embargo, el
incremento de la misma ocasionado tras el cierre de los pilares es notable, alcanzando unas
presiones medias de 16 mmHg. Esto pone de manifiesto la importancia de la crura
diafragmatica en la barrera antirreflujo, ya que se observa claramente en nuestra serie
como al restablecer la integridad de la misma, conseguimos un gran incremento de presion
en la unidén esofagogastrica. De igual modo, observamos en esta fase de la intervencion un
incremento en la media de longitud del EEI pasando de 3,7cm a 5,1cm. Esto pone de
manifiesto el papel importante de los pilares diafragméticos en la conformacion de la
nueva union esofagogastrica; no solo a nivel presivo sino también a nivel espacial. No

debemos olvidar que el EEI en el individuo sano tiene caracter tridimensional'*

y
dinamico, segin la manometria de alta resolucion, y por tanto, hay que pensar que las
maniobras quirdrgicas restauradoras de esta unidn van a conseguir incrementar la
superficie, y a efectos practicos de medicién, la longitud de esa “banda presiva”
correspondiente a la nueva union esofagogastrica. Es importante en este punto tener en
cuenta que un cierre de pilares excesivo puede producir una resistencia excesiva al paso del

bolo, una distensibilidad inadecuada a nivel de la UGE, que se traduce de manera habitual

en la temida disfagia postoperatoria. Esto es independiente del comportamiento motor
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esofagico, que no debe tener influencia excesiva por tanto en el tipo de funduplicatura a

realizar®™® 7,

A continuacion, tras la realizacion de la funduplicatura, la presion se ve
incrementada en mayor medida, alcanzando una media de 24 mmHg. Este hecho
demuestra nuevamente que en el incremento de presion a nivel de la nueva UGE influyen

tanto el cierre de pilares como la funduplicatura.

En cuanto a la longitud obtenida a nivel de la UGE, tras la realizacion de la
funduplicatura, la media se mantiene practicamente igual e incluso desciende ligeramente.
En esto probablemente tenga influencia el caracter dinamico del esfinter, la variabilidad a
la hora de ajustar la funduplicatura y como queda ésta con respecto al cierre de la crura, de
manera gque se produzca un minimo acortamiento de la longitud a expensas de un mayor
incremento de la presion. Esto se ve graficamente en las figuras 7.17 y 7.18, donde la
funduplicatura junto con el cierre de la crura quedan representados en una banda amarilla

de alta presion a nivel de la union gastroesofagica.

No obstante no debemos olvidar que se trata de una serie corta, con gran
variabilidad, de manera que las pequefias variaciones de las medias en presién y longitud
pueden verse alteradas simplemente por este motivo. Parece que tanto la funduplicatura
como el cierre de los pilares van a contribuir en la conformacion de la nueva UGE, tanto en

su presién como en su longitud .

Ademés, siguiendo el modelo de tridimensionalidad y dinamismo de la UGE®,
puede ser que la fijacidon de la funduplicatura al pilar derecho del diafragma tenga alguin
tipo de influencia en las medias de longitud obtenidas en la serie, e incluso, en el

comportamiento de la onda peristaltica posteriormente.
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Por dltimo, al finalizar la intervencion quirtrgica y retirar el neumoperitoneo
observamos que las presiones se mantienen préacticamente sin cambios. La media se eleva
levemente pero en la representacion gréfica se ve en la mayoria de los enfermos un leve
descenso de la misma. Esto concuerda con lo descrito al inicio de la intervencion, donde se

observaba que con la accion del neumoperitoneo se elevaban levemente las presiones.

La longitud sin embargo se mantiene practicamente sin cambios, con un ligero

descenso, el cual se corresponde l6gicamente con la retirada de la campana de gas.

La accion de los farmacos relajantes musculares influye probablemente en todos
los resultados obtenidos a lo largo de la intervencion, sobre todo a nivel del EES por su
musculatura estriada. Por este motivo en este estudio no hemos profundizado en el

comportamiento del mismo durante la cirugia.

Otro punto muy interesante a tener en cuenta es la reaccién del cuerpo esoféagico a
la manipulacion quirdrgica del EEI y en general, de la UGE. Se observan claramente ondas
simultaneas a nivel del cuerpo esofégico, aperistélticas, pero que se mantienen a lo largo de
toda la intervencién quirdrgica. Esto es muy importante ya que pone de manifiesto la
reaccion motora esofégica, no sélo a la estimulacién del EES, como ya sabemos y que se
produce con la deglucion, sino también como respuesta a la estimulacion del EEI. Es
posible que los estimulos a este nivel produzcan reacciones motoras esofagicas que
favorezcan la aparicion de reflujo. Es decir; es posible que las relajaciones transitorias del
EEI, que pueden ser consideradas como estimulos a este nivel produzcan una reaccion
motora a nivel del cuerpo esofagico que no permita el aclaramiento esofagico correcto;
puesto que se trata de ondas motoras simultaneas, no deglutorias. Esto a su vez podria
tener influencia tanto en el control del reflujo como en la sintomatologia del paciente. Una

vez mas, se vuelve a plantear la importancia del comportamiento de la UGE en la disfagia
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postoperatoria como manifestacion del trastorno motor esofagico **’. Sin duda, hacia esta
actividad motora esofagica independiente de los estimulos de EES deben ser planteadas
nuevas lineas de investigacion que nos permitan comprender mejor la relacion de la
fisiologia esofagica tanto con la clinica de nuestros pacientes como con la posible

respuesta a los tratamientos que podamos ofrecerles.

8.3: COMPARACION DE LOS RESULTADOS CLINICOS Y FUNCIONALES

ENTRE AMBOS GRUPOS

- Resultados postoperatorios inmediatos

Durante la intervencion quirargica no aparecieron complicaciones en ninguno de
los dos grupos, ni generales, ni en relacion con el sistema de calibracion, a pesar de que si
estan descritas en la literatura complicaciones en relacion con la introduccion de bujias

durante las intervenciones quirtrgicas™®®.

El postoperatorio en ambos grupos transcurrid sin incidencias. No existieron en la
serie complicaciones resefiables, la estancia media hospitalaria fue corta y la recuperacion

funcional de los enfermos breve.

Probablemente el hecho de que la serie completa haya sido laparoscopica haya

contribuido a estos buenos resultados inmediatos*?® 159 160

- Resultados clinicos.

El porcentaje de disfagias postoperatorias no es despreciable, pues ronda el 30% en
ambos grupos, sin diferencias estadisticas. Puede resultar elevado, pero es preciso

mencionar que esta disfagia no esta medida con ningun tipo de escala; en el estudio esta
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registrado cualquier tipo de disfagia, tanto leve como moderada e incluso ocasional, con

minimas molestias, y ésta es muy variable™’

. Ademas, la disfagia no se relacioné con la
motilidad esofagica'®* aunque es verdad que no existen grandes trastornos motores en la
serie. Todos ellos, en distintos grados, son trastornos motores tipo hipomotilidad,

inespecificos, que son los mas frecuentes en los pacientes con ERGE.

Tampoco existen en la literatura datos concluyentes sobre la relacion entre la
disfagia y la calibracion o no del Nissen. Lo que si parece, y ya Donahue lo describié en su
trabajo es que realizar la funduplicatura de manera holgada puede disminuir la tasa de
disfagia postoperatoria '*. El describia la calibracién inicialmente, cuando las
funduplicatura se realizaban mediante abordaje abierto, introduciendo un dedo entre el
es6fago y la funduplicatura para asi garantizar un buen vaciamiento del es6fago con, a su
vez, un buen control del reflujo. Esto parece imposible de realizar con el abordaje
laparoscopico, por lo que, progresivamente se fue utilizando la sonda de Maloney para
calibrar la intervencion. Existen trabajos prospectivos, randomizados que relacionan la
calibracion mediante este tipo de bujias con una mejor incidencia de disfagia a largo
plazo'®. Es decir, parece que un mejor control de la intervencién en cuanto a su
disposicion respecto a la union gastroesofagica en términos de ubicacién, presion, etc

puede contribuir a unos mejores resultados clinicos.

No todos los autores calibran la funduplicatura y sin embargo no describen un

: : ; ; . 17, 162-164 P
mayor porcentaje de disfagias en sus series que aquellos que si lo hacen . Estoiriaa
favor de la etiologia multifactorial de estas disfagias®® y explicarfa su no despreciable
incidencia en nuestra serie a pesar de la calibracion®®® 1% 1% Ademas, se explicaria la

ausencia de diferencias en la misma segun el tipo de calibracion.
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La critica principal a la calibracion con bujia tipo Maloney son las potenciales
complicaciones derivadas del uso de la misma como son las perforaciones gastroesofagicas
(muy infrecuentes, en cualquier caso), sin observar claras diferencias en los resultados
clinicos™ ™% por otro lado, en ocasiones el manejo del eséfago con la sonda en su
interior puede llegar a resultar complicado, favoreciendo la posibilidad de una eventual

lesion del mismo.

Parece que el tipo de funduplicatura realizada si podria influir en esto, de manera
que el Toupet, al no abrazar completamente al es6fago presentaria menor tasa de disfagias
que el Nissen, pero no esta del todo claro® ™. Sin embargo, sabemos que la disfagia
postoperatoria es multifactorial. Algunos estudios afirman que es mas frecuente en
pacientes que ya la presentaban previamente a la intervencion **®sin relacionarse con la
motilidad esofégica previa*’. Sin embargo, es verdad que recientemente se ha descrito una
gran prevalencia de alteraciones en la motilidad esofagica que se manifiestan con disfagia

como sintoma fundamental*’*.

Clasicamente se pensaba que esta menor tasa de disfagias atribuidas a la
funduplicatura parcial era a expensas de un peor control del reflujo*®*. Sin embargo, esto
ya no queda tan claro, pues parece que son muchos los factores que influyen en la clinica
postquirdrgica'’®, y parece que la misma no esta determinada por el tipo de intervencion®”
173 por otro lado, un mal control del reflujo, con una funduplicatura excesivamente
holgada o migracion de la misma puede ocasionar también disfagia. No se puede olvidar
que ésta no solo refleja la dificultad al paso del bolo alimenticio sino que también

constituye uno de los sintomas clave de la enfermedad por reflujo gastroesofagico*? ¢,

Seria muy interesante el estudio de aquellos factores que son predictores de disfagia

postoperatoria tras la realizacion de funduplicatura de Nissen. Entre estos factores, se
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encuentran la calibracion peroperatoria, (siendo la mas utilizada y estudiada la bujia de

Maloney'®* 1°°

) y la presencia de disfagia preoperatoria. Probablemente esta ultima
simplemente ponga de manifiesto las alteraciones de la motilidad previas a la intervencion,

que no se modifican con la realizacion de la misma.

Otro sintoma postoperatorio importante a tener en cuenta es la pirosis o ardor. No
ha sido muy frecuente en la serie, existiendo casos aislados pero si es cierto g los tres
fueron en el grupo calibrado con Manoscan, sin diferencias estadisticamente significativas
con los calibrados con Maloney. Al igual que le ocurre a la disfagia, la pirosis no ha sido
evaluada ni cuantificada de ninguna manera, por lo que es dificil precisar la severidad de la
misma o su implicacién con la calidad de vida de los enfermos. Es cierto que un 15% de
los pacientes del grupo Maloney precisan la ingesta ocasional de IBPs; asi es que

probablemente ese sea el motivo de la ausencia de pirosis en este grupo.

El resto de sintomas son mucho mas infrecuentes y atipicos, por ejemplo el dolor
toréacico, los sintomas tipicos de ORL etc aunque también aislados. Es destacable la
mejoria de los sintomas extraesofagicos con la intervencion quirdrgica, ya que confirma la
relacién de los mismos con la ERGE. Por otro lado, parece que la probabilidad de

correccion de los mismos, es mayor si se relacionan con los sintomas esofégicos tipicos .

No existen casos de “gas bloat” atrapamiento aéreo ni otras complicaciones en
ninguno de los grupos'’. Esto podria tener su explicacion en que, independiente de la
calibracion, a todos los enfermos se les realiza un “floppy Nissen”, técnica que reduce la

incidencia de este efecto secundario o secuela postquirtrgica* .

8.1.4. Resultados morfolégicos.

Los resultados morfologicos de la serie los evaluamos con la endoscopia y el

estudio gastroduodenal realizados al afio de la intervencion.
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En la endoscopia se evidencia hernia de hiato en un 10% de los casos del grupo
Manoscan y en un 15% del grupo control. Es una incidencia baja, que por otro lado no se
traduce en diferencias sintomaéticas significativas entre los pacientes de ambos grupos. Lo
importante de ver en este tipo de hernias es si se traducen en alteraciones funcionales o no,
es decir, en si se traducen en la aparicion de reflujo gastroesofagico en la pHmetria o por el

contrario se tratan de hallazgos postquirargicos sin repercusion importante.

Por otro lado, llaman la atencion los hallazgos en relacion al Barrett. No hay
diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos en cuanto a la incidencia
postoperatoria del mismo. Sin embargo, tanto en un grupo como en otro parece que existe
una regresion del mismo en algunos pacientes, ya que pasa de un 12% a un 0% en el grupo
Manoscan y de un 26,3% a un 15,78% en el grupo control. Esto probablemente se deba a la
calidad de las biopsias preoperatorias, ya que estos pacientes son pacientes con reflujo
severo, que requiere intervencion quirdrgica y por tanto, es posible que el componente
inflamatorio de las biopsias haga que muchas de las que se catalogan como Barrett,
realmente correspondan a esofagitis severas®™ . No obstante, ya sabemos que el eséfago

de Barrett puede regresar, produciéndose esto en funcion de diversos factores.

En cuanto a la incidencia de esofagitis postoperatoria, la endoscopia ho muestra
diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos. Si se puede observar que el
porcentaje de enfermos que la padecen se ve disminuida en ambos grupos, reduciéndose de
un 24% a un 4% en el grupo Manoscan y de un 31,50% a un 10,52% en el grupo Maloney.
Probablemente el buen control del reflujo tanto acido como biliar que consigue el Nissen,

haga que disminuya el dafio mucoso en el es6fago™* *2,

El porcentaje de pacientes con gastritis disminuye a la mitad en ambos grupos.

Probablemente esto se deba a que la mayor parte de ellas fueran causadas por H Pylori y
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fuera erradicado previamente a intervencion. Como critica a esto podemos mencionar la
asociacion negativa entre H Pylori y Barrett, ya que parece que la bacteria ejerce una
accion protectora en el Barrett y en la esofagitis, debido a que la destruccién de las células
gastricas que produce disminuye la secrecion de &cido que pueda lesionar posteriormente

la mucosa esofagica, por lo que no esté claro que se deba erradicar en estos enfermos™.

El estudio gastroduodenal mostr6 hernia de hiato postoperatoria tanto en el grupo 1
como en el grupo 2, concretamente en un 12% y un 15,7% de los pacientes

respectivamente, sin que exista significacion estadistica entre ambos grupos.

Llama la atencion que la incidencia de hernia se haya visto incrementada con
respecto a las cifras preoperatorias (12% y 0%) pero hay que sefialar que antes de la
intervencion estas hernias se asociaban a reflujo gastroesofagico y sin embargo, en el
control anual no se observa reflujo en ningan enfermo. Probablemente las hernias
evidenciadas sean minimas y sin repercusion funcional. Sin embargo, nuevamente es
necesario tener en cuenta que la sensibilidad del estudio gastroduodenal para detectar
reflujo es baja y hay que valorar al paciente junto con el resto de pruebas

complementarias®’.

8.1.5. Resultados manométricos y pHmétricos.

La manometria y la pHmetria son fundamentales tras la intervencién quirlrgica

para comprobar que el procedimiento antirreflujo realizado funciona correctamente.

La pHmetria postoperatoria pone de manifiesto un mejor control del reflujo en el
grupo Manoscan respecto al grupo Maloney, registrando un DeMeester de 8,24 y 23,05
respectivamente (p=0,039), asi como un tiempo de pH <4 de 1,57 en el primer grupo y 5,7
en el segundo. (p=0,017), ambas medidas totalmente normales en el primer grupo y

ligeramente patologicas en el segundo.
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En el estudio preoperatorio existian diferencias pHmétricas significativas entre
ambos grupos. Sin embargo, con un buen control del reflujo mediante la funduplicatura, a
pesar de que el grado preoperatorio del mismo fuese mayor en uno de los grupos, no
deberian existir estas diferencias, que ponen de manifiesto unos peores resultados en el
grupo calibrado con Maloney. Probablemente esto refleja la precision de la manometria
calibrando la “holgura” de la funduplicatura, ya que en el caso de la sonda de Maloney, al
poseer ésta un diametro estandar que se utiliza en todos los pacientes no es posible
personalizar la técnica acorde a cada eso6fago. Puede que sea suficiente para controlar la
sintomatologia con una baja tasa de disfagias tras la misma, pero a cambio, el control del
reflujo es inferior. No obstante, los resultados de la calibracion con Maloney en otras series
son muy buenos, con un excelente control del reflujo en la pHmetria; por eso, también
podemos considerar que los datos son propios de una serie pequefia, y que la tendencia en

la pHmetria es hacia la normalizacion en todos los pacientes.

Por ello, en cualquier caso, parece que la funduplicatura de Nissen laparoscopica
calibrada, ofrece al paciente un muy buen control del reflujo gastroesofagico,
normalizando practicamente la prueba “gold estandar” que mide el mismo, la pHmetria 24

horas™.

Otro punto a discutir es el resultado manométrico de la funduplicatura en ambos

grupos.

Con Manoscan podemos calibrar o al menos observar o tener cuenta muchos mas
factores que con la bujia de Maloney; por ejemplo, la longitud del esfinter que vamos a
lograr, la asimetria del mismo, donde queda la linea de alta presion y las caracteristicas de
la misma, etc. Simplemente con esto podemos evitar algunas de las complicaciones

descritas tras la funduplicatura, como es su montaje sobre el fundus. Esta circunstancia,
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gue no se ha dado en nuestra serie, la podriamos comprobar si la linea HPZ fuese doble
pues indicaria una zona de alta presion que seria la crura separada de otra linea de alta
presion que serfa la funduplicatura®® *** 1" Todas estas consideraciones seran discutidas

posteriormente.

Con esto a tener en cuenta, encontramos unos resultados manométricos

discordantes entre ambos grupos

El papel fundamental de la manometria en el postoperatorio de la cirugia
antirreflujo es la comprobacion de la competencia del “neo esfinter esofagico inferior”
creado con el cierre de la “crura” y la funduplicatura. En este sentido, la manometria de
alta resolucién proporciona informacién Gtil y completa tanto de la presion del esfinter
como de la disposicion del mismo, es decir, puede describir las lineas de alta presion
correspondientes al diafragma y a la funduplicatura, y ver si se superponen. No es el objeto
de este trabajo, pero ademas de esto, en combinacién con la impedanciometria, puede
aportar informacion muy valiosa sobre el vaciamiento del contenido esofagico. Por si
misma puede describir la motilidad de cuerpo, atendiendo a la morfologia de las ondas
peristalticas analizadas para asi establecer la influencia que puedan tener las mismas en los

resultados de la cirugia antirreflujo®® 8%,

La HRM en nuestra serie muestra una presion media del EEI de 12,1 mmHg en el
grupo Manoscan y de 11,2 mmHg en el grupo Maloney, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa (p=0,04). Segun esto, la calibracién con HRM es superior a
la convencional en términos de reestructuracion del EEI. En la préactica clinica, esta
superioridad se traduce en el control del reflujo, evidenciado en los datos pHmetricos, ya
que, a pesar de la practica normalidad tanto del valor de DeMeester como del % tiempo de

pH<4 en ambos grupos, (dato que pone de manifiesto la eficacia de la funduplicatura de
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Nissen calibrada como técnica antirreflujo), es verdad que en el grupo calibrado con HRM
los datos son mejores (DeMeester medio 8,24 en el grupo Manoscan frente a 23,05 en el
grupo Maloney, con p= 0,03 y % de tiempo <4 medio 1,57 en el grupo Manoscan frente a

5,7 en el grupo Maloney, con p=0,01).

Es necesario tener en cuenta que estos resultados estan registrados con un
seguimiento de un afio, y probablemente varien o se hagan mas evidentes a medida que va

pasando el tiempo desde la intervencion.

Mas compleja puede resultar la evaluacion de la longitud esfinteriana *®, ya que en
ocasiones se sobreestima la posicion del limite superior del EEI y por lo tanto la longitud
puede ser erratica. Quiza por este motivo sea mas representativo y Gtil el estudio del tipo
unién gastroesofagica segin criterios manométricos*. Ademés, es posible evaluar también
la posicion de la funduplicatura y determinar si la posicion de la misma es correcta o por el
contrario se encuentra ubicada en el torax o esté realizada sobre el fundus gastrico*”®. Esto
es de gran interés sobre todo en fracasos de la técnica o en pacientes sintomaticos, donde
es muy importante conocer con exactitud el problema de la funduplicatura para poder

planear las soluciones.

Asi es que, se puede establecer la utilidad de la HRM postoperatoria tanto para
estudiar la eficiencia de la cirugia antirreflujo, tanto fisiolégica como morfolégica como

para estudiar la causa de posibles sintomas.

8.3. COMPARACION GLOBAL DE AMBOS GRUPOS. REFLEXION

SOBRE LA UTILIDAD DEL MANOSCAN

Los hallazgos manométricos sirvieron como guia al cirujano para la realizacién de

los distintos pasos de la intervencidn en todo momento. La calibracion, es decir, los valores
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de presion a los que se debia llegar en cada uno de estos pasos, se realizé en funcién de los
valores obtenidos en un grupo de pacientes calibrados con Maloney en los que también se
realiz6 HRM intraoperatoria. Esto significa que por un lado, los registros de presion
reflejan lo que ocurre en el esdfago durante la realizacion de la funduplicatura de Nissen,
pero por otro lado, los valores pueden estar sesgados, ya que no corresponden Unicamente
a registros, sino que estan orientados a lo obtenido en el grupo de pacientes de referencia.
Por ejemplo, cuando el cirujano se disponia a confeccionar la funduplicatura, si la presion
era muy elevada, o se ponia de manifiesto una longitud de la UGE insuficiente, se producia
una modificacién de la técnica, cambiando algun punto de sutura, liberando méas eséfago

para obtener un mayor segmento de es6fago intraabdominal, etc.

Esto nos lleva a reflexionar sobre la repercusion de la calibracién con Manoscan en
la préctica clinica. EI conocimiento preciso de la fisiologia y la repercusion de cada gesto
quirargico sobre el comportamiento esofagico y sobre la UGE podria mejorar los
resultados clinicos de la intervencion, sobre todo en términos de disfagia, 0 molestias
retroesternales, ya que se puede realizar un ajuste de la funduplicatura individualizado.
Esto en nuestro trabajo no se pone de manifiesto ya que los resultados obtenidos son
similares en ambos grupos. No se evidencia una tasa de disfagias significativamente menor
en el grupo Manoscan, ni un mejor control del reflujo. Por ello, segln esto, podemos decir
que la precisiéon en la confeccion de la funduplicatura no se traduce en unos mejores
resultados clinicos. Probablemente tenga mucho que ver en esto el nimero de pacientes
incluidos en nuestro estudio. Es una serie demasiado pequefia como para extraer
conclusiones de este tipo. Son necesarios estudios con un mayor nimero de pacientes para

saber si realmente hay diferencias clinicas entre ambos grupos o no.

Otra de las teoricas ventajas de la calibracion con Manoscan es la tasa de

complicaciones asociadas al sistema de calibracion. Se han descrito lesiones esofagicas
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asociadas a la bujia de Maloney por lo que, una técnica con menos complicaciones y
resultados similares parecia de utilidad. Lo cierto es que en nuestra serie no existen
complicaciones intraoperatorias en ninguno de los dos grupos por lo que este punto

quedaria en entredicho.

Por otro lado ademaés estaria el tema de los costes de ambas técnicas, que no hemos
analizado en este trabajo y que es importante, ya que la utilizacion de Manoscan supone un
gasto extra que probablemente sélo seria justificable en la practica habitual si supusiera

una gran ventaja sobre la sonda tipo Maloney.

Lo que es indudable es que globalmente los resultados de la serie son buenos, tanto
a nivel clinico como a nivel funcional, sin registrarse complicaciones relevantes
intraoperatorias ni tampoco a corte plazo en ninguno de los dos grupos, similares en este

sentido.

8.4. LIMITACIONES Y PUNTOS FUERTES

En primer punto fuerte de nuestro trabajo es que se trata de un estudio
observacional prospectivo, lo que le otorga mayor validez cientifica que los datos extraidos

de los estudios retrospectivos.

Otro punto fuerte es el andlisis intraoperatorio que realizamos de los cambios que
ocurren en la unién gastroesofagica durante los distintos pasos de la intervencién, ya que, a
pesar de que suponemos en base al conocimiento cientifico previo qué es lo que ocurre, no
existen muchas publicaciones al respecto, y es interesante la comprobacion objetiva de los

eventos y el registro de estos cambios.
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Ademas, es muy importante el registro de la respuesta motora a nivel del cuerpo
esofagico, ya que no se habia comprobado previamente que el es6fago presentase esta

respuesta en ausencia de estimulos a nivel del EES.

Se trata de un trabajo que amplia el conocimiento fisioldgico esofagico, y esto es
muy importante para optimizar los resultados quirurgicos del tratamiento de la ERGE. No
debemos olvidar que estamos tratando una enfermedad funcional mediante cirugia, y
cuanto mejor conozcamos lo que ocurre en la UGE y en el cuerpo esofagico durante

nuestras maniobras, mejor podremos entender qué es lo que ocurrira después.

Por otro lado el estudio tiene varias limitaciones, la primera de ellas es que no se
trata de un estudio randomizado y esto le resta validez cientifica. Ademas, se trata de una
serie corta, debido a que la financiacién del trabajo dependia de una beca para
investigacion, por lo que no es posible recomendar la HRM intraoperatoria de manera

generalizada.

En cuanto a disefio, es verdad que, sobre todo en la sintomatologia, probablemente
hubiera sido bueno utilizar algun tipo de clasificacion o score para cuantificar la intensidad
de la misma, sobre todo la disfagia, ya que, a pesar de que el porcentaje de las mismas es
elevado, probablemente la mayoria sean leves o no limitantes. Enlazando con esto, es
necesario mencionar la gran utilidad para medir los resultados de la serie que hubiera
tenido el andlisis de la calidad de vida. Esto no se tuvo en cuenta en el disefio inicial del
trabajo, mas centrado en la manometria de alta resolucion y en medir los resultados de la

misma.

Globalmente se trata de un trabajo prospectivo, fisioldgico, piloto, que puede servir
de punto de partida para ampliar el conocimiento de la fisiologia esofagica y asi optimizar

los resultados de la cirugia antirreflujo.
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La calibracion de la funduplicatura de Nissen con HRM es factible, obteniendo una
tasa de complicaciones tanto intraoperatorias como en el postoperatorio precoz muy

baja, comparables a las obtenidas con la calibracidon clésica.

La utilizacién de la HRM permite un conocimiento mas preciso de los cambios
producidos en la UGE vy en el cuerpo esofdgico durante la cirugia antirreflujo,

permitiendo ajustar de manera mas precisa la funduplicatura.

Los estimulos quirdrgicos a nivel del esfinter esofagico inferior producen una reaccién

motora aleatoria y descoordinada en el cuerpo del es6fago.

La funduplicatura tipo Nissen laparoscdpica calibrada con HRM obtiene resultados

clinicos similares a la calibracion clasica con bujia de Maloney.

La funduplicatura tipo Nissen laparoscépica calibrada con HRM es ligeramente
superior a la calibrada de manera clasica en términos de control del reflujo acido

medido con pHmetria 24 horas.

Son necesarios trabajos con series mas amplias para poder recomendar la calibracion

con HRM de manera generalizada.
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