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RESUMEN 

La esclerosis sistémica es un trastorno autoinmune que provoca afectación del tracto 

gastrointestinal1, el 50% de los pacientes no presenta síntomas hasta un término de 10 años 

de evolución de la enfermedad en dependencia de la presentación. Objetivo. Determinar las 

manifestaciones clínicas asociadas a afectación esofágica en pacientes con esclerosis 

sistémica. 

Metodología. Se realizó estudio observacional transversal. Se incluyeron 3 grupos: pacientes 

con Esclerosis sistémica, enfermedad reumática y sin enfermedad reumática que fueron 

atendidos en el Hospital Roosevelt en el período comprendido de mayo 2013 a junio 2015, 

se obtuvieron datos sociodemográficos, se les aplicó test para evaluar los síntomas 

asociados a afección esofágica, a todos se les realizó endoscopía, manometría y biopsia 

esofágica para establecer directamente daño secundario a Esclerosis sistémica. 

Análisis estadístico.   Los datos fueron incluidos en una boleta para el análisis estadístico se 

utilizó estadística descriptiva con cálculo de media aritmética, chi cuadrado de Pearson, 

ANOVA, t de Student, además se calculó la razón de prevalencia  de presentar afección 

esofágica con prevalencia >20%. 

Resultados: No se encontraron diferencias demográficas significativas; excepto en la media 

del diagnóstico en enfermedad reumática y los síntomas gastrointestinales sin evidencia de 

enfermedad reumática (p 0.001), la manifestación más frecuente en esclerosis sistémica fue 

pirosis con 38.5%, en cuanto a la disfagia a sólidos y líquidos fue estadísticamente 

significativa en los pacientes sin enfermedad reumática. Se estableció que el 56% 

presentaron motilidad esofágica inefectiva en esclerosis sistémica relacionada con los 

hallazgos de la biopsia en 45 %, además tiene 4.76 veces más probabilidad de presentar 

motilidad esofágica inefectiva cuando el diagnóstico se hace menor a 6 meses en 

comparación con los pacientes que se realice el diagnóstico posterior a 6 meses  (3.92-5.97). 

Conclusión: Se puede concluir que los pacientes presentan afección esofágica en esclerosis 

sistémica sin presentar manifestaciones clínicas relevantes y podemos determinarlas por 

medio de estudios invasivos como manometría esofágica. 

PALABRAS CLAVE: esclerosis sistémica, manifestaciones gastrointestinales, afección 

esofágica. 
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I. INTRODUCCIÓN 

La esclerosis sistémica es un trastorno autoinmune que provoca afectación de tracto 

gastrointestinal1.  En Guatemala no contamos con información acerca de la prevalencia de 

afección esofágica, por lo que es indispensable conocer nuestra población reumatológica, 

especialmente con este problema de salud en pacientes con Escleroderma, que puede 

presentarse y causar complicaciones a largo plazo, ya que es posible hacer intervenciones 

para mejorar el estilo de vida de estos pacientes, mejorando su tratamiento individualizado y 

que es el objetivo principal que se desea construir en la unidad de reumatología, dejando 

como precedente esta investigación. 

El 70% de los pacientes con esclerosis sistémica (ES) tiene afectación gastrointestinal (GI) y 

de estos el 90% se encuentra afectado el esófago; aproximadamente la mitad se encuentran 

sintomáticos.1,2  Estos problemas contribuyen de manera significativa a la morbilidad de los 

pacientes.3,4,5   

Problemas gastrointestinales graves, como malabsorción y pseudoobstrucción intestinal, son 

menos frecuentes, que afectan a menos del 10 por ciento de los pacientes durante los 

primeros nueve años de la enfermedad.5 La manifestación más temprana visceral que se 

describe es la enfermedad del esófago, que sigue siendo la fuente más común de los 

síntomas GI en la esclerodermia. La enfermedad esofágica es un problema incapacitante y 

que deteriora la calidad de  vida en cualquier paciente independiente de la enfermedad 

subyacente, en este caso es importante documentar este problema de salud, y 

particularmente frecuente en enfermedades reumatológicas como en la esclerosis sistémica 

y otras enfermedades reumatológicas.,3,4,5,6  En el caso de la esclerosis sistémica, hasta un 

75%, dependiendo de la bibliografía revisada de los pacientes con manifestaciones cutáneas 

puede mostrar alteraciones esofágicas.  

Histológicamente, se observa atrofia muscular y fibrosis que afecta sobre todo a la región del 

músculo liso del esófago. Como resultado, se observa una hipomotilidad severa, con fallo de 

la contracción del esófago distal e hipotonía del esfínter esofágico inferior.,4,5,7  En los 

exámenes radiológicos, el peristaltismo aparece normal en la parte del esófago por encima 

del arco aórtico, pero su funcionalidad es anormal en la mayoría de los pacientes.2,5,7 Las 

contracciones pueden ser más reducidas en número, pero su característica más importante 

es su debilidad, que hace que las contracciones no cierren el lumen esofágico.3,4,5 
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Las características clínicas de la afección del esófago en la esclerosis sistémica son pirosis y 

disfagia; está  documentado que la primera complicación asociada a esclerodermia es el 

reflujo gastroesofágico debido a la incompetencia del esfínter y la disfagia como resultado de 

la alteración motora, aunque muchos estudios se han basado en características clínicas y de 

interrogatorio es importante mencionar que en muchas ocasiones el paciente no presenta 

síntomas ni signos relacionados con esta afección y al realizarle estudios complementarios 

se ha documentado anormalidades correspondiente a esófago esclerodérmico, por lo que es 

importante realizar estos estudios para descartar complicaciones secundarias a Esclerosis 

Sistémica.7,8 

Las exploraciones diagnósticas se dirigen a establecer la presencia de esofagitis y sus 

complicaciones, así como la presencia de alteraciones motoras secundarias a la 

esclerodermia. La radiología baritada y la manometría permiten detectar la disfunción 

contráctil del esófago inferior. En particular, la combinación de aperistalsis en la región de 

músculo liso del esófago con la hipotensión del esfínter esofágico inferior es tan 

característica que se ha clasificado como esófago esclerodérmico. Los estudios de tránsito 

con radioisótopos se correlacionan bien con la manometría en la esclerodermia.7,8,9 En la 

esclerodermia se puede apreciar endoscópicamente un cardias permanentemente abierto y 

severos cambios de esofagitis péptica como ulceraciones, estenosis y 

pseudomembranas.8,9,11 

El 100% de los pacientes con esclerosis sistémica presentaron fenómeno de Raynaud y 

esclerosis proximal, además se documentó FANA patrón centromérico en 14 pacientes 

(26.9%).  Dentro de las manifestaciones clínicas esofágicas los pacientes controles 

presentaron nauseas en 30.6% y vómitos en 24.5% con p 0.049 y 0.002 respectivamente. 

Además los pacientes con esclerosis sistémica presentaron disfagia sólidos, liquidos y reflujo 

gastroesofágico se encontraron diferencias ya que estos presentan menor porcentaje en 

relación a los controles.  Se estableció que el 56% presentaron motilidad esofágica inefectiva 

relacionada con los hallazgos de la biopsia en 45 %, además se determinó la razón de 

prevalencia (RP) de presentar manifestaciones esofágicas con diagnóstico de ES menor a 6 

meses de 4.76 (3.92-5.97). 
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II. ANTECEDENTES 

2.1 JUSTIFICACION  

La afección esofágica no se presenta como un motivo de consulta frecuente, ya que en la 

Esclerosis Sistémica, el 50% no presenta síntomas hasta un término de 10 años de 

evolución de la enfermedad en dependencia de la gravedad de la evolución de la 

enfermedad, ya que en algunos el síntoma de ingreso a un servicio es dolor retroesternal y 

ocasionalmente síntomas relacionados a reflujo gastroesofágico generalmente se les brinda 

tratamiento pero no se indaga ni se les solicita todos los estudios, pues puede ser que la 

primera atención haya sido centro de salud, o la emergencia de un hospital, pues no se les 

hace diagnóstico como rutina sino solo, cuando se ven las complicaciones. Por lo anterior no 

es raro encontrarnos con pacientes de diferentes niveles de afectación que incluso llega a 

ser limitante y afecta la calidad de vida de quien la padece al no tolerar el decúbito por las 

noches y condicionar con ello trastornos del sueño; pero, es la exposición prolongada a este 

daño irritativo el que debe de mantenernos alerta ante la posibilidad de estar frente a un 

paciente que haya estado por tiempo prologado expuesto a este estímulo que en el peor de 

los casos puede terminar en lesiones malignas de esófago como complicación tardía culmina 

con los hallazgos en la endoscopia.  

El presente trabajo tuvo como objetivo estudiar la presencia o no de afección esofágica en 

pacientes con Esclerosis Sistémica, realizando para ellos endoscopias, manometrías y 

biopsia esofágica, ya que por todas las complicaciones que llega a presentar secundaria a la 

aperistalsis por la afección de la musculatura lisa del esófago. Habitualmente quien padece 

la enfermedad solo encontraría opciones de tratamiento dirigidas a controlarla. La progresión 

de estas complicaciones no se establece de manera clara y definida a lo largo de la 

enfermedad por la afección mecánica y neurológica del esófago en su tercio inferior. Por lo 

mismo, en ocasiones se subestima un diagnóstico como este y solo se le brindan las 

medidas paliativas para los síntomas que motivan la consulta.  

Antiácidos, indicaciones de modificación dietética y otras. Pero dada su cronicidad, 

resistencia al tratamiento, y lo refractario de la misma, las complicaciones llegaran cuando al 

paso de los años los síntomas permanezcan agravando el panorama general del paciente. 

Es una enfermedad con la que los pacientes se han acostumbrado a vivir, a saber 

modificarla y hasta ofrecer ciertas alternativas de tratamientos para sus molestias, siempre y 

cuando les sea soportable y de vez en cuando a pesar de los síntomas, transgredir el 

http://www.monografias.com/trabajos15/calidad-de-vida/calidad-de-vida.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/expo/expo.shtml
http://www.monografias.com/trabajos28/dano-derecho/dano-derecho.shtml
http://www.monografias.com/trabajos901/evolucion-historica-concepciones-tiempo/evolucion-historica-concepciones-tiempo.shtml
http://www.monografias.com/trabajos10/restat/restat.shtml
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régimen de dieta. Incluso existen los pacientes que lo consideran normal en sus vidas y que 

están acostumbrados a estos síntomas y que se ha llegado al diagnóstico por un motivo de 

consulta aparentemente distinto como la tos que condiciona la faringitis por dicha afección. 

Como ya se ha mencionado anteriormente los aspectos culturales pueden y modifican la 

evolución de esta enfermedad y retrasan su diagnóstico.  

2.2 DEFINICIÓN DEL PROBLEMA 

La esclerosis sistémica es una enfermedad multisistémica caracterizada por anomalías de 

los vasos sanguíneos pequeños, la fibrosis de la piel y los órganos internos, incluyendo el 

tracto gastrointestinal pero específicamente el esófago con manifestación clínica de reflujo 

gastroesofágico, que es un problema común en los pacientes con esclerosis sistémica con  

una incidencia de 75 a 90% dependiendo de la bibliografía revisada, por lo que tiene un 

desenlace fatal asociado a fibrosis pulmonar con riesgo de muerte del 2 al 6% dependiendo 

del tiempo de evolución de la enfermedad, por lo que es de utilidad investigar y mejorar el 

estilo de vida de los pacientes realizando los estudios pertinentes para diagnosticar afección 

esofágica e instaurar tratamiento específico y reducir complicaciones.6,7,9 

2.3 DELIMITACIÓN DEL PROBLEMA 

El estudio se centró en los pacientes que tuvieran diagnóstico de Esclerosis Sistémica que 

acudieron a la consulta externa y el encamamiento de la Unidad de Reumatología del 

Hospital Roosevelt del mes de mayo 2013 a junio del año 2015. 

2.4 DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA 

 

La esclerosis sistémica, también llamado esclerodermia (de las palabras griegas “skleros”, 

que significa duro y “Derma”, que significa la piel) es un trastorno del tejido conectivo 

autoinmune multisistémica caracterizada por la inflamación, fibrosis progresiva, y cambios 

vasculares. Afecta a las mujeres con más frecuencia que los hombres y se presenta con una 

incidencia de 20 casos nuevos por millón de adultos cada año. Existen dos tipos principales 

de esclerodermia – limitada y difusa.  La forma limitada consiste principalmente las manos, 

los brazos y la cara, mientras que los de tipo difuso comprende un área más grande de la 

piel con afectación de órganos internos. Los criterios de diagnóstico para la Esclerosis 

Sistémica (ES) se basan en las recomendaciones de 1980 del American College of 

Rheumatology (ACR).  En 2013 se establecieron criterios ACR/EULAR 2013. Sin embargo, 
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el diagnóstico sigue siendo difícil debido a la amplia variación en la clínica presentación y la 

ausencia de autoanticuerpos detectables en 10-40% de los pacientes.   

Además de la piel y la implicación vascular, el esófago y los pulmones son los sistemas 

comúnmente afectados en la esclerodermia. Disfunción esofágica se produce en el 50-90% 

de los pacientes y es la complicación más común de órganos viscerales. Enfermedad 

pulmonar, que se manifiesta como la hipertensión pulmonar y la fibrosis, está presente en 

59-81% de los pacientes y es la principal causa de muerte en esclerodermia.  

2.5 FISIOPATOLOGÍA DE LA AFECTACIÓN ESOFÁGICA EN ESCLEROSIS SISTÉMICA 

 

La teoría de Sjögren: La Esclerosis sistémica afecta el tracto gastrointestinal por una serie 

ordenada de pasos que dan lugar a la disfunción progresiva.9 De acuerdo con esta hipótesis, 

la enfermedad comienza con un trastorno neuronal inicial, avanza a la disfunción del 

músculo, y termina con la fibrosis. Examen inmunohistoquímico de biopsias quirúrgicas o 

endoscópicas gástrica obtenida a partir de 14 pacientes con ES encontró expresión de 

citoquinas profibróticas en la pared gástrica de los pacientes con esclerosis sistémica y la 

enfermedad intestinal. Esta serie de biopsias y muestras post mortem, junto con muestras 

quirúrgicas, confirmó la presencia de infiltrados de células inflamatorias y puso de relieve las 

alteraciones microvasculares y neuronales. La presencia de la fibrosis y la sustitución de las 

capas de células musculares lisas con tejido de la cicatriz sugieren una patogénesis 

multifacética 18. La primera etapa comienza con la disfunción neuronal temprana, que puede 

ser una consecuencia de trastorno vascular o depósitos de colágeno. La primera posibilidad 

está apoyada por un estudio del esófago, que mostró la inversión de hipomotilidad y 

fenómeno de Raynaud con una inyección intraarterial de reserpina. 19 Además, otro informe 

mostró proliferación de la íntima y la oclusión de las pequeñas arterias y arteriolas del 

esófago en 50 por ciento de los casos 20. El mismo proceso puede afectar a la vasa 

nervorum. La compresión de las fibras nerviosas de los depósitos de colágeno se ha ofrecido 

como una explicación alternativa para la disfunción neuronal21. Un estudio ultraestructural ha 

demostrado colágeno perineuronal en el intestino delgado. Esta anormalidad neuronal inicial 

puede entonces dar lugar a la disfunción del músculo liso. En esta etapa, el músculo puede 

aún responder a los agentes procinéticos ya que no es principalmente débil. Después de la 

estimulación neuronal prolongada ineficaz, sin embargo, el músculo puede volverse 

progresivamente más débil. 
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Tales anormalidades funcionales pueden permanecer asintomáticas durante largos períodos 

de tiempo. 

Una tercera posibilidad es la lesión autoinmune mediada. En un estudio, se detectaron 

anticuerpos de alto título dirigidos en contra de las neuronas mientéricas en 19 de 41 

pacientes con esclerosis sistémica, pero no en los controles normales de pacientes con 

alteración de la motilidad gastrointestinal idiopática 22. La presencia de linfocitos en la 

mucosa gástrica y la fibrosis CD4 + también se han observado, haciendo hincapié en una 

compleja patología.23 

La segunda etapa de la enfermedad del intestino delgado se produce con atrofia del músculo 

liso. La mayoría de los pacientes se presentan con síntomas en esta etapa. Esto es seguido 

por la etapa final de la fibrosis muscular. En este punto, el músculo es incapaz de responder 

a los estímulos.   

Patogénesis de manifestaciones esofágicas: hallazgos manométricos anormales incluyen 

una reducción o ausencia de ondas peristálticas en dos tercios inferiores del esófago y una 

disminución significativa en el tono del esfínter esofágico. Estas anomalías se pensaban 

anteriormente que el resultado de la infiltración y la sustitución de las fibras musculares lisas 

por colágeno; sin embargo, el examen post-mortem de pacientes con sospecha de 

afectación esofágica no ha revelado el depósito excesiva de colágeno, pero con frecuencia 

muestra atrofia del músculo liso .17 Las siguientes observaciones sugieren que la disfunción 

de los músculos del esófago puede ser secundaria a una anomalía neuronal.29 Se encontró 

que los pacientes con esclerosis sistémica y el peristaltismo normal pueden tener elevada la 

presión del esfínter esofágico inferior, lo que aumentó aún más después de la administración 

de metacolina (un agonista colinérgico) o el edrofonio (un inhibidor de la colinesterasa). Sin 

embargo, la administración de gastrina I, que libera la acetilcolina, produjo un aumento más 

pequeño de la presión esofágica en el tercio inferior, lo que sugiere disfunción del nervio 

colinérgico latente. Hallazgos similares se encontraron en pacientes con fenómeno de 

Raynaud primario, y como resultado, puede haber una anormalidad neurogénica común en 

ambos trastornos.29 En comparación, los pacientes con peristaltismo anormal y bajo el tono 

del esfínter fracasaron finalmente para responder a edrofonio y más tarde no responden a la 

estimulación directa por metacolina.29 Estas respuestas farmacológicas correlacionan bien 

con la duración de la enfermedad, lo que sugiere una progresión de la disfunción 

neurogénica latente a la atrofia muscular. 

Algunos pacientes presentan vasoespasmo inducido por el frío prolongado en los vasos del 
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esófago (fenómeno de Raynaud del esófago) simultáneamente con el fenómeno de Raynaud 

de la mano.30 Un papel para la función neural anormal fue sugerido por el hallazgo de que la 

reversión de este vasoespasmo por inyección intraarterial de reserpina aliviando tanto 

fenómeno de Raynaud y la motilidad esofágica anormal. 29   En la patología – en estudios al 

realizar la necropsia, el músculo de la parte inferior del esófago puede ser sustituida en parte 

por tejido fibroso. La lámina propia y la submucosa, a menudo contienen cantidades cada 

vez mayores de colágeno, y la mucosa se muestra con frecuencia los cambios inflamatorios 

de esofagitis. En la esofagitis grave, la leucoplasia o esófago de Barrett puede estar presente 

(con o sin formación de estenosis fibrosa). Dado que los pacientes con esófago de Barrett 

tienen un riesgo mayor de adenocarcinoma de esófago, se esperaría tal asociación en 

Esclerosis Sistémica. 

2.6 MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE AFECTACIÓN ESOFÁGICA:  

 

Alrededor de la mitad de los pacientes con esclerosis sistémica se quejan de síntomas 

gastrointestinales, pueden referir plenitud postprandial, saciedad precoz, distensión 

abdominal, náuseas o dolor epigástrico. Aunque no se ha estudiado de forma sistemática, el 

dolor parece poco frecuente y menos severo en comparación con otros pacientes con 

deterioro del vaciamiento gástrico. Estos síntomas por sí solos no permiten la identificación 

de la etiología subyacente, la cual requiere estudios de función y/o de anatomía. Cuando 

está presente, los síntomas pueden ser producidos por el reflujo gastroesofágico, la 

formación de estenosis, y la motilidad anormal. La porción de músculo esquelético superior 

del esófago rara vez está implicado, aunque se ha informado engrosamiento de los músculos 

faringoesofágicas con tejido de colágeno para causar disfagia de la parte superior del 

esófago.27  

Otros problemas como tos crónica, otalgia y enfermedades dentales se ha atribuido al reflujo 

gastroesofágico, mientras que el verdadero papel del reflujo de tales manifestaciones 

extraesofágicas es controvertido, la concurrencia de la fibrosis pulmonar y el reflujo 

gastroesofágico en la esclerodermia también ha planteado la pregunta acerca de un vínculo 

causal entre los dos. La mayoría de los estudios han demostrado una correlación entre la 

gravedad de la disfunción en ambos órganos. Sin embargo, tales conclusiones no pueden 

diferenciar la coexistencia debido a un mecanismo común de una relación mecánica con 

reflujo y microaspiraciones provocando problemas pulmonares.  Además, estos hallazgos no 

siempre se ven, y la escasez de estudios longitudinales no ha mostrado cambios 
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clínicamente significativos en pruebas de función pulmonar con la mejoría del tratamiento de 

la enfermedad de reflujo. Por lo tanto, la evidencia actual no apoya ni refuta una contribución 

potencial de reflujo gastroesofágico en el desarrollo de problemas pulmonares.11.12.13,14 

2.7 DIAGNÓSTICO 

 

Con base en los síntomas y diagnósticos, el esófago es sin duda el órgano más 

frecuentemente afectado en los pacientes con esclerosis sistémica. El reflujo gastroesofágico 

y sus complicaciones son claramente la manifestación más grave del esófago en pacientes 

con esclerosis sistémica. La enfermedad por reflujo gastroesofágico y disfagia son la 

manifestación más común de la esclerosis sistémica. Mientras que evaluaciones integrales 

con manometría ambulatoria, estudios de pH u otras modalidades pueden identificar 

anormalidades en algunos individuos con síntomas relativamente leves o no, actualmente no 

hay evidencia convincente de que la detección de enfermedad esofágica de hecho afectará a 

los resultados del paciente. La prevalencia del esófago de Barrett y la incidencia de 

adenocarcinoma de la unión gastroesofágica no parecen diferir de los de otras poblaciones 

con enfermedad de reflujo gastroesofágico. Por lo tanto, el consenso de expertos sugiere 

que una endoscopia puede ser razonable en pacientes con síntomas significativos de la 

enfermedad de reflujo. Los principales problemas reportados por pacientes son epigastralgia, 

regurgitación y disfagia.  

Como la muscularis externa del esófago proximal es compuesto por músculo estriado, sólo 

los dos tercios distales son típicamente afectados. Los estudios funcionales muestran una 

disminución de amplitud contráctil y una baja presión de reposo del esfínter esofágico 

inferior. El hallazgo clásico es un esófago aperistáltico tubular y una barrera deteriorada de la 

función del esfínter esofágico inferior. Muchos estudios han examinado la prevalencia de 

dismotilidad esofágica en la esclerosis sistémica. La prevalencia varía entre 20% y 95% 

dependiendo del perfil de anticuerpos, extensión de la afectación cutánea y la duración de la 

enfermedad.  La motilidad esofágica inefectiva se definió de acuerdo con los criterios 

publicados aceptados por Spechler y Castell, combinación de las siguientes anormalidades: 

(1) La amplitud de la onda peristáltica < 30 mm de Hg en el esófago distal, (2) el peristaltismo 

en el que la onda peristáltica no atraviesa toda la longitud de la porción distal del esófago, (3) 

contracción simultánea con amplitud <30 mm de Hg, o (4) la peristalsis ausente. Los cambios 

dan lugar a retraso tránsito gastrointestinal, el cual puede ser fácilmente demostrado y 

cuantificados por  gammagrafía.  
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2.8 MANEJO TERAPEÚTICO 

 

El tratamiento debe ser conservador y se basan fundamentalmente en modificaciones de 

estilo de vida y terapia de supresión ácida con inhibidores de la bomba de protones, que son 

típicamente requeridos en dosis cada vez más altas. Aunque teóricamente atractiva, no hay 

pruebas convincentes que apoyen el papel de procinéticos en los síntomas de la enfermedad 

esofágica en esclerosis sistémica.  

Muchos pacientes requieren tratamiento médico más intensivo para controlar los síntomas 

y/o curar la enfermedad de la mucosa. La evidencia actual no admite el uso de procinéticos, 

la metoclopramida no mejoró la cicatrización de las erosiones esofágicas en pacientes sin 

esclerosis sistémica a pesar de su conocido efecto sobre la motilidad esofágica. Sólo en un 

estudio se examinó el efecto de la metoclopramida en pacientes con escleroderma, sin 

evidencia de mejoría. Relativamente poco se sabe sobre el tratamiento quirúrgico de la 

enfermedad de reflujo en pacientes con esclerosis sistémica. Teniendo en cuenta la mala 

función del esófago, por encontrarse ligeramente dilatado, tubular e implicación de 

estructuras más distales, como en el estómago o intestino delgado, la mayoría de los 

cirujanos se muestran renuentes a operarlos. En reporte de casos de afección esofágica en 

escleroderma hay menos resultados favorables que en otros grupos de pacientes con 

exposición al ácido gástrico, la persistencia de la enfermedad erosiva da como resultado una 

alta incidencia de operaciones incluyendo esofagectomía.  

El reflujo gastroesofágico en la esclerosis sistémica se asocia con las complicaciones típicas 

informado en otro grupo de pacientes. Las estenosis esofágicas son una complicación 

común, se observa hasta un 30% de los pacientes con esclerosis sistémica. Del mismo 

modo, los reflujos gastroesofágicos de larga duración pueden conducir a metaplasia en el 

esófago distal; sin embargo, la evidencia actual sugiere que la prevalencia del esófago de 

Barrett y la incidencia de adenocarcinoma del esófago distal no difieren en los que se 

observa en pacientes con reflujo gastroesofágico sin enfermedades de origen 

reumatológico.7,8,9 
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III. OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVO GENERAL 

3.1.1 Determinar las manifestaciones clínicas esofágicas en pacientes con Esclerosis 

Sistémica en la Unidad de Reumatología del Hospital Roosevelt durante el período de Mayo 

2013 a Junio 2015. 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

3.2.1 Determinar la manifestación clínica esofágica en Esclerosis Sistémica según hallazgos 

en  endoscópica y en manometría. 

3.2.2 Comparar los resultados clínicos y estudios para determinar afección esofágica en 

enfermedades reumatológicas 

3.2.3 Determinar el área más frecuente de afección esofágica en pacientes con 

enfermedades reumatológicas. 

3.2.4 Estimar la razón de prevalencia de disfunción esofágica asociado a Esclerosis 

Sistémica. 
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IV. MATERIAL Y METODOS 

4.1 TIPO DE ESTUDIO 

 

Estudio observacional analítico transversal 

 

4.2 UNIDAD DE ANÁLISIS 

 

Se incluyeron pacientes con diagnóstico de Esclerosis Sistémica (ES) que cumplieron con 

los criterios del Colegio Americano de Reumatología/ Liga Europea contra las enfermedades 

reumáticas (ACR/EULAR 2013) con autorización del Cómite de ética del Hospital Roosevelt, 

además por medio de consentimiento informado para participar en el estudio, para efectuar 

endoscopia, manometría esofágica, que sean atendidos en la consulta externa y 

encamamiento de Reumatología del Hospital Roosevelt. 

 

4.3 POBLACIÓN Y MUESTRA 

 

4.3.1 POBLACIÓN 

La población de estudio fueron 3 grupos: 52 pacientes con diagnóstico de Esclerosis 

Sistémica que cumplieron criterios de inclusión, 29 pacientes con diagnóstico de enfermedad 

reumática con síntomas esofágicos atendidos en la Unidad de Reumatología del Hospital 

Roosevelt y 49 pacientes sin enfermedad reumática que se realizaron estudios electivos por 

presentar síntomas esofágicos en la unidad de Gastroenterología del Hospital Roosevelt en 

el período comprendido de mayo 2013 a junio 2015. 

 

4.3.2 UNIVERSO DE LA MUESTRA 

 

La muestra se obtuvo de manera no probabilística.  En el grupo de pacientes con esclerosis 

sistémica la muestra se obtuvo por conveniencia, los pacientes cumplieron los criterios de 

inclusión que presentarán o no síntomas esofágicos, además que no presentarán 

contraindicación para realizarse los estudios, que tuvieran diagnóstico o se realizará el 

diagnóstico durante el período de estudio. En el grupo de pacientes con enfermedad 

reumática no hubo cálculo de muestra ya que se incluyeron todos los pacientes que 

presentaron síntomas esofágicos y que cumplieran criterios de inclusión para dicha 
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enfermedad reumática, además de no tener contraindicación para realizarse  los estudios. 

En el grupo de pacientes sin evidencia de enfermedad reumática estos fueron incluidos a 

conveniencia del autor, estos fueron los pacientes que se les realizó estudios como 

endoscopia, manometría y biopsia esofágica para establecer causa de síntomas esofágicos 

sin mejoría con tratamiento. 

 

4.4 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

La recolección de datos en este estudio se recabó de los expedientes médicos, información 

de las hojas de admisión en donde se recopilarón datos generales, antecedentes 

patológicos, criterios diagnósticos de distintas patologías, etiología de la misma, hallazgos 

clínicos y de laboratorio para el diagnóstico de Esclerosis Sistémica. Los pacientes que se 

incluyeron en el estudio cumplieron los criterios diagnósticos para Esclerosis Sistémica y 

criterios para los controles. Se realizó procedimientos a todos los pacientes que tuvieran 

diagnóstico de escleroderma, que cumplieron los criterios de inclusión además se realizaron 

los estudios a todos los controles, y fueron programados según cita en el área de 

gastroenterología, dónde se realizaron endoscopias y manometría esofágica: este estudio se 

realizó con el paciente en posición supina, mediante el uso de un tubo manométrico con 4 

orificios laterales distales y proximales, 4 orificios, situados a 5 cm de distancia. El tubo 

manométrico se introdujo  y luego se retiró lentamente en incrementos de 1 cm para medir la 

presión de reposo del esfínter esofágico inferior (EEI). La relajación del EEI se evaluó 

mientras el paciente realizaba introducción de 5 ml de agua. El peristaltismo se evaluó 

mediante la colocación de al menos 3 sensores de presión en el cuerpo del esófago, situado 

a intervalos de 5 cm. El sensor distal se colocó en un nivel 3 cm por encima de la EEI, se 

midió la amplitud de la onda de presión, duración y velocidad. El gastroenterólogo 

endoscopista realizó todos los procedimientos (endoscopia, manometría), además se tomó 

biopsia esofágica reportando los hallazgos por el mismo médico patólogo, al final del 

procedimiento se realizó informe: describiendo los hallazgos encontrados de acuerdo con la 

clasificación de los Angeles para esofagitis y datos de EEI además de motilidad esofágica. 
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4.5 ANÁLISIS ESTADISTÍCO: 

Los datos que se obtuvieron en el instrumento de recolección de datos se canalizaron en una 

hoja de datos de Excel. Luego se proceso esta información con EpiInfo versión 2007, se 

obtuvó frecuencias y porcentajes; medias y desviación estándar, así se compararon los 

resultados utilizando test paramétricos y no paramétricos. Para comparar variables 

cualitativas se utilizó Chi cuadrado y para variables numéricas se utilizó t de Student.  Se 

realizó análisis ANOVA, se calculó la razón de prevalencia durante el período estudiado 

tomando la muestra total de 78 pacientes con esclerosis sistémica y los casos de presentar 

motilidad esofágica inefectiva 29 pacientes para una prevalencia >20%. Se consideró el valor 

de p estadísticamente significativo < 0.05.  

 

 

 

4.6 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 

Se incluyeron todos los pacientes con  

1. Diagnóstico de Esclerosis Sistémica que cumpla con los criterios ACR/EULAR 2013 

que presenten o no síntomas esofágicos.  

2. Mayores de 12 años 

3. Sexo femenino y sexo masculino 

4. Carta de consentimiento informado para participar en el estudio y para efectuar 

estudios (endoscopia, manometría y biopsia esofágica). 

 

4.6.1 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

  

1. Embarazadas: por riesgo de complicaciones fetales por uso de anestesia.  

2. Pacientes inmunodeprimidos  

3. Que estén ingresados en unidad de Cuidado Crítico y que sea imposible manejo 

fuera de area de cuidados intensivos por deterioro de su estado hemodinámico. 
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4.7 DEFINICIÓN DE CONTROL 

 

1. Pacientes que cumplan con los criterios para miopatías inflamatorias de Bohan-Peter 

1975 o 

2. Enfermedad mixta del tejido conectivo que cumplan criterios de Alarcon-Segovia 

1989, o 

3. Artritis Reumatoide que cumpla criterios ACR 1987 o 

4. Lupus eritematoso sistémico que cumplan con los criterios ACR 1982  con síntomas 

esofágicos.  

5. Pacientes sin evidencia de enfermedad reumática que fueron atendidos en la Unidad 

de Gastroenterología que se realizaron estudios de manera electiva por presentar 

síntomas de enfermedad esofágica.  

6. Mayores de 12 años 

7. Sexo masculino y femenino 
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4.8 OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

VARIABLE DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN OPERACIONAL TIPO DE 
VARIABLE 

ESCALA DE 
MEDICIÓN 

UNIDAD DE 
MEDIDA 

Edad  Tiempo que un 
individuo ha 
vivido desde su 
Nacimiento hasta un 
determinado tiempo  

Dato de la edad en años 
anotado en la historia clínica  

Cuantitativa 
discreta  

razón  Años 

Sexo. 
  

Condición orgánica que 
distingue al hombre de la 
Mujer  

Dato obtenido de la boleta de 
recolección de datos según 
sexo del paciente 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica Femenino 
masculino 

Tiempo de 
evolución de 
enfermedad 
 

Tiempo de  
el diagnóstico de la 
enfermedad hasta un 
determinado tiempo 
 

Dato que se obtendrá  durante 
encuesta acerca del tiempo de 
evolución de la enfermedad en 
este caso escleroderma 

Cuantitativa 
discreta 

Razón 
 

Meses 
 
 

Afección 
esofágica 
 

La afección esofágica en la 
esclerodermia se puede 
apreciar por medio de 
endoscopía, biopsia esofágica 
y manometría esofágica;  
endoscópicamente un cardias 
permanentemente abierto y 
severos cambios de esofagitis 
péptica como ulceraciones, 
estenosis y 
pseudomembranas además 
de hernia hiatal, esófago de 
Barrett 
 
 
Manometría esofágica: Es la 
medición intraluminal de los 
esfínteres,  el esófago y la 
coordinación en la 

endoscópico: 
Esofagitis grado A, B, C o D 
según la Clasificación de los 
Angeles 
Hernia hiatal 
Esófago de Barrett 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Cualitativa 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nominal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Esofagitis grado 
A, B, C o D  
Hernia hiatal 
Esófago de 
Barrett 
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musculatura esofágica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

En el Esfínter Esofágico Inferior: 
• Presión basal de reposo. 
• Longitud del esfínter, con 
presencia o no del segmento 
intraabdominal. 

Estabilidad del esfínter. 
Respuesta a la deglución. 
Presencia o no de hernia 
hiatal y tamaño de la misma. 

En el Cuerpo esofágico: 
Presencia de trastorno 
motor primario o secundario. 
Presencia o no de signos de 
esofagitis. 

esofágica: 
peristalsis normal:  
motilidad esofágica inefectiva  
 
 

 El músculo de la parte 
inferior del esófago puede 
ser sustituida en parte por 
tejido fibroso.  

 La lámina propia y la 
submucosa contienen 
colágeno, y 

 la mucosa se muestra con 
frecuencia los cambios 
inflamatorios de esofagitis.  

En la esofagitis grave, la 
leucoplasia o esófago de Barrett 
puede estar presente (con o sin 
formación de estenosis fibrosa 

 
 
 
Cualitativa 
Nominal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
Politómica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 normal: 

 motilidad 
esofágica 
inefectiva 
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Procedimiento realizado con 
el objetivo de obtener una 
muestra de un tejido o células  
mediante un objeto en este 
caso un 
Endoscopio se usa para 
evaluar esófago y para buscar 
áreas anormales o 
sospechosas, para poder 
obtener tejido esofágico para 
estudiarlo. 
 
 
 
 
 
 

 
Cualitativa 
Nominal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Politómica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
La leucoplasia 
esófago de 
Barrett puede 
estar presente 
(con o sin 
formación de 
estenosis fibrosa) 
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4.9 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 ACTIVIDADES  Meses Meses Meses 

13 13 13 13 13 13 13 14 14 15 15 15 

Investigación bibliográfica preliminar             

Definir objetivos             

Definición del tema             

Justificación             

Análisis de factibilidad             

Análisis metodológico             

Elaboración del protocolo             

Aprobación del protocolo             

Validación del instrumento             

Trabajo de campo             

Tabulación de la información             

Elaboración del informe final             

 
 

Año 
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V. RESULTADOS 

Tabla No. 1 Datos demográficos de los pacientes con Esclerosis Sistémica 

 Esclerosis 
Sistémica 

n 52 

Enfermedad 
Reumática 

n 29 

 Sin enf. 
Reumática 

n 49 

Valor de p 

Edad años ×(σ) 51±15 39±16 43±15 0.583 

Sexo  n (%) 
   Masculino 
   Femenino 

 
3(5.8) 

49(94.2) 

 
1(3.5) 

28(96.5) 

 
6(12.3) 

43 (87.7) 

 
 

0.296 

Estado civil n (%) 
      Casado  
      Soltero 
      Viudo 

 
31(59.6) 
17(32.7) 
4(7.7) 

 
18(62) 
9(31.1) 
2(6.9) 

 
32(65.3) 
12(24.5) 
5(10.2) 

 
 
 

0.883 

Ocupación  n (%) 
     Ama de casa 
     Oficios domésticos 
     Estudiante 
     Agricultor 
     Desempleado 
     Otros 

 
29(55.7) 
11(21.1) 
2(3.8) 
3(5.7) 
4(7.7) 
3(5.7) 

 
14(48.2) 
3(10.3) 
4(13.8) 
1(3.5) 
5(17.1) 
2(6.9) 

 
23(46.9) 
12(24.5) 
5(10.2) 
3(24.6) 

0 
6(12.2) 

 
 
 
 
 
 

0.046 

Escolaridad  n (%) 
     Primaria 
     Secundaria 
     Diversificado 
     Analfabeta 

 
30 (57.6) 
10 (19.2) 
3 (5.7) 
9 (17.3) 

 
12 (41.4) 
8 (27.6) 
7 (24.1) 
2 (6.9) 

 
22 (44.9) 
17 (34.7) 
4 (8.1) 
6 (12.2)  

 
 
 
 

0.075 

Procedencia  n (%) 
    Urbana 
    Rural 

 
36 (69.2) 
16 (30.8) 

 
17 (58.6) 
12 (41.4) 

 
27 (55.1) 
22 (44.9) 

 
 

0.323 

Diagnóstico de 
enfermedad meses (IC) 

 
12.1 (9.8-14.4) 

 
21.8(17.2-26.4) 

 
8.8 (7.4-10.2) 

 
0.001 

Síntomas 
gastrointestinales m (IC) 

 
1.4 (0.9-2) 

 
2.5 (1.5-3.5) 

 
8.4 (7-9.8) 

 
0.001 

Criterios ACR ES 
Esclerosis proximal 
Fenómeno de Raynaud    
Fibrosis Pulmonar 
Telangiectasias 
Lesiones en puntilleo 

 
52(100) 
52 (100) 
6 (11.4) 

45 (86.5) 
31 (59.6) 

 
NE 
NE 
NE 
NE 
NE 

 
NE 
NE 
NE 
NE 
NE 

 

Fana patrón 
    Centromérico 
    Homogéneo 
    Moteado 
    Nucleolar 

 
14 (26.9) 

0 
5 (9.6) 
1 (1.9) 

 
1 (3.44) 
9 (31) 

 

 
NE 
NE 
NE 
NE 

 

Tratamiento 
      Nifedipino 
      prednisona 
      Pulsos CFM 

 
19.1 (17.7-20) 

19 (8-39) 
8 (15.4) 

 
NE 

26 (8-43) 
3 (10.3) 

 
NE 
NE 
NE 

 
 

0.352 
0.019 

Datos obtenidos de la hoja de recolección de datos 
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Tabla No.2  

Manifestaciones clínicas esofágicas en Esclerosis Sistémica 

Síntomas Esclerosis 
Sistémica 
n 52 (%) 

Enfermedad 
Reumática 

n 29 (%) 

Sin Enf. 
Reumática 

    n 49 (%) 
 

Valor de p 

Acidez 
 

12 (23) 11 (37.9) 11 (22.4) 0.261 

Pirosis 
 

20 (38.5) 17 (32.7) 26 (53) 0.477 

Nausea 
 

6 (11.5) 5 (17.2) 15 (30.6) 0.049 

Vómitos 
 

2 (3.8) 1 (3.4) 12 (24.5) 0.002 

Tos 
 

8 (15.4) 2 (6.9) 9 (18.4) 0.445 

Disfonía 
 

6 (11.5) 4 (13.8) 3 (6.1) 0.492 

Sibilancias 
 

2 (3.8) 3 (10.3) 0 0.072 

Dolor torácico 
 

2 (3.8) 1 (3.4) 1 (2) 0.864 

Singulto  
 

3 (5.7) 1 (3.4) 0 0.243 

Epigastralgia 
 

3 (5.7) 1 (3.4) 1 (2) 0.617 

Frecuencia de los 
síntomas 
   Disfagia sólidos 

   Disfagia líquidos 

   RGE 

 

 
 

19 (36.5) 

2 (3.8) 

13 (25) 

 
 

13 (44.8) 

1 (3.4) 

21 (72.4) 

 
 

37 (75.5) 

17 (34.7) 

35 (71.4) 

 
 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

 

Datos obtenidos de la hoja de recolección de datos 
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Tabla No.3  

 Hallazgos en Endoscopia, Manometría esofágica y biopsia esofágica 

 Esclerosis 
Sistémica 
n 52 (%) 

Enfermedad 
Reumática 

n 29 (%) 

Sin enf. 
Reumática 

n 49 (%) 

Valor de p 

Hallazgos endoscópicos 
Normal 
Gastropatía aguda-crónica 
Esófago normal 
      Estenosis 
      Erosiones 
      Esofagitis A 
      Esofagitis B 
      Esofagitis C 
      Esofagitis D 
 

 
5 (9.6) 

14 (26.9) 
7(13.5) 
1 (1.9) 
3 (5.7) 

14 (26.9) 
16 (30.7) 
3 (5.7) 
1 (1.9) 

 
5 (17.2) 

15 (51.7) 
8(27.6) 
2 (6.9) 
1 (3.4) 
8 (27.6) 
1 (3.4) 

0 
0 

 
2 (4) 

8 (16.3) 
1 (2) 

8 (16.3) 
3(6.1) 
3(6.1) 

18 (36.7) 
3 (6.1) 
1(2) 

 
0.151 

<0.001 
 
 

0.024 
0.060 
0.011 
0.404 
0.746 

Hallazgos manométricos 
Cuerpo esofágico m(IC) 
  Tipo de onda 
  Peristáltica Normal mmHg 
  Simultanea mmHg 
  Amplitud promedio 
     EEI 
       Longitud ml 
       P en reposo mmHg 
       P residual mmHg 
       % de relajación 
 

  
 
 

98 (94-102) 
 

52(35-70) 
 

2.8 (2.5-3.1) 
15.3 (13.6-17) 
2.25 (1.5-2.9) 
83.5(78-88)   

 
 
 

100  
91(81-98) 

80 (59-101) 
 

2.4 (2.2-2.6) 
15.4 (13.6-17.2) 

1.5 (0.5-2.9) 
93.2(89-97) 

 
 
 

64(41-87) 
 

56 (45-68) 
 

2 (1.6-2.4) 
17.8(11.6-24) 
2.06 (1.4-2.5) 

75 (64-85) 

 
 
 

<0.001 
NE 

0.533 
 

0.002 
<0.001 
0.008 

<0.001 

Diagnósticos 
Motilidad esofágica 
Inefectiva 
EES Incompetente 
EEI Incompetente 
 

 
 

29 (56) 
0 

18 (34.6) 

 
 

6 (20.6) 
5 (17.2) 

0 

 
 

5 (10.2) 
0 

5 (10.2) 

 
 

<0.001 
NE 

0.015 

Diagnóstico histológico 
Gastritis 
Fibrosis 
Atrofia 
Esofagitis 
 

 
0 

7 (13.5) 
7 (13.5) 
11 (21) 

 
4 (13.8) 

0 
0 
0 
 

 
0 
0 
0 

10 (20.4) 

 
 
 
 

<0.001 

Datos obtenidos de la hoja de recolección de datos 
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Tabla No. 4  

Diagnóstico de  Motilidad Esofágica inefectiva asociada a anticuerpos positivos y 

tiempo de evolución menor de 6 meses  

 
 

MEI 
n 35 
(%) 

MEE 
n 18 
(%) 

RP IC 95% 

 
Diagnóstico de la 
enfermedad 
 
Menor 6 meses 

 
 
 

22 (62.9) 

 
 
 

12(70.6) 

 
 
 

4.76 

 
 
 

3.92-5.97 

 
Mayor 6 meses 

 
13 (37.1) 

 
5(29.4) 

 
1.73 

 

 
0.345-3.73 

 
Fana + 
Centromérico 
 

 
 

7 (20) 

 
 

6 (33.3) 

 
 

1.92 

 
 

0.533-6.972 

Datos obtenidos de la hoja de recolección de datos 

 

Fueron incluidos 52 pacientes con esclerosis sistémica que cumplieron los criterios de 

clasificación de 78 evaluados durante el período de estudio, de estos 4 pacientes 

presentaron varices esofágicas con riesgo de presentar hemorragia y 22 rehusaron los 

procedimientos. Se incluyeron 29 pacientes con enfermedad reumática que presentaron 

síntomas esofágicos y 49 controles.  Se estudiaron variables demográficas en las cuales no 

se encontraron diferencias entre los grupos; excepto, en el diagnóstico de la enfermedad, en 

el inicio de síntomas gastrointestinales estadistícamente significativo. El 100% de los 

pacientes con esclerosis sistémica presentaron fenómeno de Raynaud y esclerosis proximal, 

además se documentó FANA patrón centromérico en 14 pacientes (26.9%).  Dentro de las 

manifestaciones clínicas esofágicas los pacientes controles presentaron nauseas en 30.6% y 

vómitos en 24.5% con p 0.049 y 0.002 respectivamente. Además los pacientes con 

esclerosis sistémica presentaron disfagia sólidos, liquidos y reflujo gastroesofágico se 

encontraron diferencias ya que estos presentan menor porcentaje en relación a los controles. 

En la tabla 3 se encuentran los hallazgos de los estudios invasivos. En los pacientes con 

esclerosis sistémica se presentó hallazgos normales en la endoscopia en 9.6%, en ellos se 

presentó con mayor frecuencia gastropatía crónica y aguda en 26.9% en comparación con 

los otros grupos, además se documentó Esofagitis B en 16 pacientes (30.7%) con 

diferencias significativas con los otros grupos; en cuanto a los hallazgos manométricos: el 
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tipo de onda  del cuerpo esofágico  peristalsis normal se encontró en los pacientes con 

enfermedad reumática; pero, en los pacientes controles se encontraba disminuida con media 

de 64 (IC 41-87) con p estadistícamente significativa.  La motilidad esofágica inefectiva se 

presentó en 29 pacientes con esclerosis sistémica para un 56%, en 6 pacientes con 

enfermedad reumática y en 5 pacientes controles con diferencias significativas. El esfínter 

esofágico superior (EES) no presentó incompetencia en esclerosis sistémica; pero, en 5 

pacientes con enfermedad reumática presentaron EES incompetente. El esfínter esofágico 

inferior incompetente (EEI)  se documentó en 18 (34.6%) con esclerosis sistémica y en 10 

pacientes controles para un 20.4%. El diagnóstico histológico que se asoció a la 

presentación de afección esofágica de fibrosis, de atrofia y de esofagitis se documentó en 25 

pacientes se estableció diferencia entre los grupos con <p 0.001.   En la tabla 4 Los 

pacientes con esclerosis sistémica tienen 4.76 veces más probabilidad de tener motilidad 

esofágica inefectiva cuando se realiza el diagnóstico de ES menor a 6 meses (IC 3.92-5.97) 

en comparación con los pacientes que presenten un diagnostico posterior a 6 meses, pero 

tiene 1.92 veces más probabilidad de presentar motilidad esofágica inefectiva en relación a 

tener fana patrón centromérico mientras los pacientes que no presenten este patrón (IC 

0.533-6.972). 
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V. DISCUSION Y ANÁLISIS 

  

El esófago esclerodérmico se define como enfermedad esofágica visto en pacientes con 

esclerodermia, caracterizado por aperistalsis distal y esfínter esofágico inferior incompetente 

(EEII) debido a la fibrosis del músculo liso esofágico. Este estudio evalúo las 

manifestaciones clínicas esofágicas, además de estudios invasivos. La edad media de 

pacientes con ES fue de 51 +/- 15, fue mayor a lo reportado por Tang y colaboradores31.  Se 

documentó en 56% motilidad esofágica inefectiva en Esclerosis sistémico, menor a lo 

encontrado por Tang y colaboradores en 70 % 31,  y en 80% reportado por Savarino y 

colaboradores32  La aparición de síntomas se encontró entre 3.8% en vómitos a 38.5% en 

pirosis, síntoma más frecuente en nuestra población, pero que en los estudios de Tang y 

Savarino no se documentó sino se caracterizó de acuerdo a la severidad de los síntomas, la 

frecuencia de disfagia sólidos, liquidos y reflujo gastroesofágico se presentaron en 36.5%, 

3.8% y 25% respectivamente, en el estudio de Aubert y colaboradores33  se reportó entre 

57.1 a 11.3% en cuanto a disfagia sólidos y liquidos, mayor a lo reportado en  nuestro 

estudio.  En los hallazgos endoscópicos se presentó esofagitis B con mayor frecuencia, pero 

lo documentado en otros estudios ha sido esofagitis erosiva en el estudio de Aubert. Se 

estableció el area de presentación de motilidad esofágica en area proximal al EEI ya que 

presentaron EEII pero el esfínter esofágico superior se encontraba intacto; pero en otras 

enfermedades reumáticas si presentó EES incompetente, estó se reportó en el estudio de 

Tang, Savarino y Aubert, pero lo que varió fueron las mediciones en cuanto a presiones. 

Además, los anticuerpos que han encontrado en relación a afección esofágica ha sido en el 

estudio de Gonzalez34 que se relacionó el 100% de los que presentó FANA patrón 

centromérico, pero en nuestro estudio no todo los que presentaron este patrón se relacionó 

con motilidad esofágica inefectiva con RP 1.92 (IC 0.533-6.972). Pero en relación a 

presentación de motilidad esofágica inefectiva y diagnóstico de la enfermedad en Esclerosis 

sistémica no se encontró en otros estudios relación excepto con aparición de síntomas de 

enfermedad RP 4.76 (IC 3.92-5.97). 
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6.1 CONCLUSIONES 

 
 
6.1.1 Las manifestaciones clínicas en Esclerosis Sistémica fueron pirosis 38.5% y disfagia a 

sólidos 36.5%, se documentó esofagitis B 30.7% con p 0.011 y afección esofágica dada por 

motilidad esofágica inefectiva, esfínter esofágico inferior incompetente con hallazgos en 

biopsia de atrofia, fibrosis y esofagitis en el 56 % con  p <0.001 

6.1.2 Las manifestaciones clínicas relevantes en pacientes sin evidencia de enfermedad 

reumática fueron nausea en 30.6% con p 0.049, vómitos en 24.5% con p 0.002, disfagia a 

sólidos en 75.5% con p <0.001 y disfagia a líquidos en 34.7% con p <0.001.  Mientras que la 

manifestación clínica relevante en enfermedad reumática fue reflujo gastroesofágico en 

72.4% con p<0.001. No se establecieron diferencias en los hallazgos en estudio endoscópico 

excepto en gastropatía aguda-crónica en pacientes con enfermedad reumática en 51.7% con 

p<0.001. Además se establecieron diferencias en los hallazgos de manometría esofágica en 

pacientes con esclerosis sistémica.  

6.1.3 En los pacientes con Esclerosis Sistémica se afectó el esófago inferior, mientras que 

en otras enfermedades reumáticas como parte de la fisiopatología presentan afectación de 

músculo estriado en el tercio superior del esófago por lo cual se documentó esfínter 

esofágico superior incompetente en 17.2% en dicho estudio. 

6.1.4 Se puede concluir que presentar el diagnóstico de esclerosis sistémica menor a 6 

meses se asoció a presentar 4.76 veces más probabilidad de presentar motilidad esofágica 

inefectiva en comparación con los pacientes que tienen diagnóstico mayor de 6 meses; pero 

no se evaluó otras características clínicas ni el tiempo de evolución de síntomas propios de 

la enfermedad. 
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6.2 RECOMENDACIONES 

 
 
6.2.1 Realizar estudios para descartar esta patología podrá mejorar el estilo de vida además 

de mejorar con medicamentos está sintomatología. 

 

6.2.2 Además, pudiéramos intervenir tempranamente en evitar microaspiraciones ya que la 

enfermedad puede tener múltiples complicaciones y morbimortalidad temprana por 

enfermedad intersticial pulmonar por la fisiopatología. 
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VII. ANEXOS 

7.1 CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 
Señor(a), señorita  __________________________________________________                                                        

de _______________años de edad y documento de 

identificación________________________________, manifiesta que ha sido informado/a 

sobre los beneficios que podría obtener con la realización de estudios: endoscópico, 

manometría esofágica y biopsia esofágica para cubrir los objetivos de la Investigación 

titulado”  Afección esofágica en Esclerosis Sistémica” con el fin de mejorar el manejo 

multidisciplinario, tratamiento de esta enfermedad  y prevenir complicaciones a largo plazo 

que se pudieran observar al presentar dismotilidad esofágica.  

 

He sido informado/a de las posibles complicaciones que pudieran ocurrir durante la 

realización de los procedimientos sobre mi bienestar y salud. 

 

He sido también informado/a de que mis datos personales serán protegidos e incluidos en 

dicho estudio.  

 

Tomando ello en consideración, OTORGO mi CONSENTIMIENTO para participar en este 

estudio para que me sean realizados los estudios pertinentes para cubrir los objetivos 

especificados de la investigación. 

 

 

 

  ___________________________________ 
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7.2 Instrumento de Recolección de Datos Afección Esofágica en Esclerodermia 

Boleta número 

 

 

Datos demográficos 

Nombre  _________________________________________RM_____________________ 

Edad __________________________ Sexo ____________________________________ 

Estado civil  __________________Ocupación u oficio_____________________________ 

Procedencia ____________________Escolaridad________________________________ 

Raza o etnia    _Indígena (__)  Ladina (__) _ Negro (__) __Blanco (__) _______________      

Antecedentes familiares_____________________________________________________ 

Antecedentes médicos______________________________________________________ 

Tiempo de diagnóstico de esclerodermia _______________________________________ 

Tiempo de duración de síntomas  _____________________________________________ 

Pérdida de peso en los últimos 6 meses en libras  ________________________________ 

Diagnóstico de enf. pulmonar intersticial  previo a estudio                          SI  (    )  NO  (   ) 

 
 

Criterios ACR SI NO Gravedad de los síntomas SI NO 

Esclerosis Proximal 

Fenómeno de Raynaud 

Fibrosis pulmonar 

Telangiectasias  

Lesiones en puntilleo 

 

Frecuencia de los síntomas 

Disfagia para sólidos 

Disfagia para líquidos  

Reflujo gastroesófagico 

 

 

 Acidez 

Pirosis 

Nausea 

Vómitos  

Tos 

Disfonía  

Sibilancias 

Síndrome de dolor torácico 

Hipo eructos 

Dolor epigastrio o retroesternal 

  

Hallazgos endoscópicos 

Normal 

Distal  

Proximal 

Esofagitis A 

Esofagitis B 

Esofagitis C 

Esofagitis D 

Esófago de Barret 

  Hallazgos en manometría 

EECompetente 

EEIncompetente 

Normal 

Motilidad esofágica inefectiva 

 

  

Hallazgos histopatológicos 

de biopsia esofágica 

 

Atrofia muscular 

Fibrosis 
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Serología + _ Valor o patrón 

FANA 

Anti RNP 

Anti SCL-70 

Anti J-1 

CPK 

C3 

C4 

   

 

Tratamiento (dosis) 

Prednisona  

Azatioprina  

Ciclofosfamida  

Rituximab  

Nifedipina  

Penicilamina  

metotrexate  

 

Complicaciones 

 SI NO 

Neumonía   

Insuficiencia respiratoria   

Infección   

Muerte   
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO 

 

 

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la tesis 

titulada “AFECCIÓN ESOFÁGICA EN ESCLEROSIS SISTÉMICA.” para pronósticos de 

consulta académica, sin embargo, quedan reservados los derechos de autor que confiere la 

ley, cuando sea cualquier otro motivo diferente al que se señala lo que conduzca a su 

reproducción comercialización total o parcial 

 

 


