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RESUMEN

La esclerosis sistémica es un trastorno autoinmune que provoca afectacion del tracto
gastrointestinal!, el 50% de los pacientes no presenta sintomas hasta un término de 10 afios
de evolucion de la enfermedad en dependencia de la presentacion. Objetivo. Determinar las
manifestaciones clinicas asociadas a afectacion esofdgica en pacientes con esclerosis

sistémica.

Metodologia. Se realizé estudio observacional transversal. Se incluyeron 3 grupos: pacientes
con Esclerosis sistémica, enfermedad reumética y sin enfermedad reumética que fueron
atendidos en el Hospital Roosevelt en el periodo comprendido de mayo 2013 a junio 2015,
se obtuvieron datos sociodemogréaficos, se les aplicé test para evaluar los sintomas
asociados a afeccion esofégica, a todos se les realiz6 endoscopia, manometria y biopsia
esofagica para establecer directamente dafio secundario a Esclerosis sistémica.

Andlisis estadistico. Los datos fueron incluidos en una boleta para el analisis estadistico se
utilizé estadistica descriptiva con calculo de media aritmética, chi cuadrado de Pearson,
ANOVA, t de Student, ademas se calcul6 la razén de prevalencia de presentar afeccion

esofagica con prevalencia >20%.

Resultados: No se encontraron diferencias demogréficas significativas; excepto en la media
del diagndstico en enfermedad reumatica y los sintomas gastrointestinales sin evidencia de
enfermedad reumatica (p 0.001), la manifestaciébn mas frecuente en esclerosis sistémica fue
pirosis con 38.5%, en cuanto a la disfagia a soélidos y liquidos fue estadisticamente
significativa en los pacientes sin enfermedad reumatica. Se estableci6 que el 56%
presentaron motilidad esofégica inefectiva en esclerosis sistémica relacionada con los
hallazgos de la biopsia en 45 %, ademas tiene 4.76 veces mas probabilidad de presentar
motilidad esofagica inefectiva cuando el diagndstico se hace menor a 6 meses en

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

Conclusién: Se puede concluir que los pacientes presentan afeccién esofagica en esclerosis
sistémica sin presentar manifestaciones clinicas relevantes y podemos determinarlas por

medio de estudios invasivos como manometria esofagica.

PALABRAS CLAVE: esclerosis sistémica, manifestaciones gastrointestinales, afeccion

esofagica.



I.  INTRODUCCION

La esclerosis sistémica es un trastorno autoinmune que provoca afectacion de tracto
gastrointestinal'. En Guatemala no contamos con informacion acerca de la prevalencia de
afeccién esofagica, por lo que es indispensable conocer nuestra poblacién reumatoldgica,
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 reumatologia, dejando

como precedente esta investigacion.

El 70% de los pacientes con esclerosis sistémica (ES) tiene afectacién gastrointestinal (Gl) y
de estos el 90% se encuentra afectado el es6fago; aproximadamente la mitad se encuentran
sintomaticos.™? Estos problemas contribuyen de manera significativa a la morbilidad de los
pacientes.®*®

Problemas gastrointestinales graves, como malabsorcién y pseudoobstruccion intestinal, son
menos frecuentes, que afectan a menos del 10 por ciento de los pacientes durante los
primeros nueve afios de la enfermedad.’® La manifestacion mas temprana visceral que se
describe es la enfermedad del eso6fago, que sigue siendo la fuente mas comdn de los
sintomas Gl en la esclerodermia. La enfermedad esoféagica 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 reumatolégicas como en la esclerosis sistémica
y otras enfermedades reumatoldgicas.®*>® En el caso de la esclerosis sistémica, hasta un
75%, dependiendo de la bibliografia revisada de los pacientes con manifestaciones cutaneas

puede mostrar alteraciones esofagicas.

Histol6gicamente, se observa atrofia muscular y fibrosis que afecta sobre todo a la regién del

musculo liso del es6fago. Como resultado, se observa una hipomotilidad severa, con fallo de

457 En los

la contraccion del eséfago distal e hipotonia del esfinter esofégico inferior.
examenes radiolégicos, el peristaltismo aparece normal en la parte del es6fago por encima
del arco aortico, pero su funcionalidad es anormal en la mayoria de los pacientes.”*’ Las
contracciones pueden ser mas reducidas en numero, pero su caracteristica mas importante

es su debilidad, que hace que las contracciones no cierren el lumen esofagico.>*®



Las caracteristicas clinicas de la afeccion del es6fago en la esclerosis sistémica son pirosis y
disfagia; esta documentado que la primera complicacion asociada a esclerodermia es el
reflujo gastroesofégico debido a la incompetencia del esfinter y la disfagia como resultado de
la alteracion motora, aunque muchos estudios se han basado en caracteristicas clinicas y de
interrogatorio es importante mencionar que en muchas ocasiones el paciente no presenta
sintomas ni signos relacionados con esta afeccion y al realizarle estudios complementarios
se ha documentado anormalidades correspondiente a eséfago esclerodérmico, por lo que es
importante realizar estos estudios para descartar complicaciones secundarias a Esclerosis

Sistémica.”®

Las exploraciones diagnosticas se dirigen a establecer la presencia de esofagitis y sus
complicaciones, asi como la presencia de alteraciones motoras secundarias a la
esclerodermia. La radiologia baritada y la manometria permiten detectar la disfuncion
contractil del eséfago inferior. En particular, la combinacion de aperistalsis en la region de
musculo liso del es6fago con la hipotension del esfinter esofagico inferior es tan
caracteristica que se ha clasificado como eso6fago esclerodérmico. Los estudios de transito
con radiois6topos se correlacionan bien con la manometria en la esclerodermia.”®® En la
esclerodermia se puede apreciar endoscopicamente un cardias permanentemente abierto y
severos cambios de esofagitis péptica como ulceraciones, estenosis |y
pseudomembranas.®®**

El 100% de los pacientes con esclerosis sistémica presentaron fendbmeno de Raynaud y
esclerosis proximal, ademas se document6 FANA patrén centromérico en 14 pacientes
(26.9%). Dentro de las manifestaciones clinicas esofédgicas los pacientes controles
presentaron nauseas en 30.6% y vomitos en 24.5% con p 0.049 y 0.002 respectivamente.
Ademas los pacientes con esclerosis sistémica presentaron disfagia solidos, liquidos y reflujo
gastroesofagico se encontraron diferencias ya que estos presentan menor porcentaje en
relacion a los controles. Se establecidé que el 56% presentaron motilidad esofagica inefectiva
relacionada con los hallazgos de la biopsia en 45 %, ademas se determiné la razén de
prevalencia (RP) de presentar manifestaciones esofagicas con diagnostico de ES menor a 6
meses de 4.76 (3.92-5.97).



.  ANTECEDENTES
2.1 JUSTIFICACION

La afeccién esofagica no se presenta como un motivo de consulta frecuente, ya que en la
Esclerosis Sistémica, el 50% no presenta sintomas hasta un término de 10 afios de
evolucién de la enfermedad en dependencia de la gravedad de la evolucién de la
enfermedad, ya que en algunos el sintoma de ingreso a un servicio es dolor retroesternal y
ocasionalmente sintomas relacionados a reflujo gastroesofagico generalmente se les brinda
tratamiento pero no se indaga ni se les solicita todos los estudios, pues puede ser que la
primera atencion haya sido centro de salud, o la emergencia de un hospital, pues no se les
hace diagnéstico como rutina sino solo, cuando se ven las complicaciones. Por lo anterior no
es raro encontrarnos con pacientes de diferentes niveles de afectacion que incluso llega a
ser limitante y afecta la calidad de vida de quien la padece al no tolerar el decubito por las
noches y condicionar con ello trastornos del suefio; pero, es la exposicién prolongada a este
dafio 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 estimulo que en el peor de
los casos puede terminar en lesiones malignas de es6fago como complicacion tardia culmina

con los hallazgos en la endoscopia.

El presente trabajo tuvo como objetivo estudiar la presencia o no de afeccidon esofagica en
pacientes con Esclerosis Sistémica, realizando para ellos endoscopias, manometrias y
biopsia esofagica, ya que por todas las complicaciones que llega a presentar secundaria a la
aperistalsis por la afeccion de la musculatura lisa del es6fago. Habitualmente quien padece
la enfermedad solo encontraria opciones de tratamiento dirigidas a controlarla. La progresion
de estas complicaciones no se establece de manera clara y definida a lo largo de la
enfermedad por la afeccion mecénica y neuroldgica del es6fago en su tercio inferior. Por lo
mismo, en ocasiones se subestima un diagndstico como este y solo se le brindan las

medidas paliativas para los sintomas que motivan la consulta.

Antiacidos, indicaciones de modificacion dietética y otras. Pero dada su cronicidad,
resistencia al tratamiento, y lo refractario de la misma, las complicaciones llegaran cuando al
paso de los afios los sintomas 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 sintomas, transgredir el
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régimen de dieta. Incluso existen los pacientes que lo consideran normal en sus vidas y que
estan acostumbrados a estos sintomas y que se ha llegado al diagnéstico por un motivo de
consulta aparentemente distinto como la tos que condiciona la faringitis por dicha afeccion.
Como ya se ha mencionado anteriormente los aspectos culturales pueden y modifican la

evolucion de esta enfermedad y retrasan su diagnadstico.
2.2 DEFINICION DEL PROBLEMA

La esclerosis sistémica es una enfermedad multisistémica caracterizada por anomalias de
los vasos sanguineos pequefios, la fibrosis de la piel y los 6rganos internos, incluyendo el
tracto gastrointestinal pero especificamente el es6fago con manifestacion clinica de reflujo
gastroesofagico, que es un problema comun en los pacientes con esclerosis sistémica con
una incidencia de 75 a 90% dependiendo de la bibliografia revisada, por lo que tiene un
desenlace fatal asociado a fibrosis pulmonar con riesgo de muerte del 2 al 6% dependiendo
del tiempo de evolucién 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 afeccion

esofagica e instaurar tratamiento especifico y reducir complicaciones.®"?

2.3 DELIMITACION DEL PROBLEMA

El estudio se centré en los pacientes que tuvieran diagnéstico de Esclerosis Sistémica que
acudieron a la consulta externa y el encamamiento de la Unidad de Reumatologia del

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

2.4 DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

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 inflamacién, fibrosis progresiva, y cambios
vasculares. Afecta a las mujeres con mas frecuencia que los hombres y se presenta con una
incidencia de 20 casos nuevos por millén de adultos cada afio. 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 area mas grande de la
piel con afectacion de Organos internos. Los criterios de diagnostico 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,



el diagnéstico sigue siendo dificil debido a la amplia variaciéon en la clinica presentacion y la

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

Ademas de la piel y la implicacion vascular, el eséfago y los pulmones son los sistemas
comunmente afectados en la esclerodermia. Disfuncion esofagica se produce en el 50-90%
de los pacientes y es la complicacion mas comun de dérganos viscerales. Enfermedad
pulmonar, que se manifiesta como la hipertensién pulmonar y la fibrosis, esta presente en

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

2.5 FISIOPATOLOGIA DE LA AFECTACION ESOFAGICA EN ESCLEROSIS SISTEMICA

La teoria de Sjogren: La Esclerosis sistémica afecta el tracto gastrointestinal por una serie
ordenada de pasos que dan lugar a la disfuncién progresiva.’ De acuerdo con esta hipétesis,
la enfermedad comienza con un trastorno neuronal inicial, avanza a la disfuncion del
musculo, y termina con la fibrosis. Examen inmunohistoquimico de biopsias quirtrgicas o
endoscopicas gastrica obtenida a partir de 14 pacientes con ES encontré expresion de
citoquinas profibréticas en la pared gastrica de los pacientes con esclerosis sistémica y la
enfermedad intestinal. Esta serie de biopsias y muestras post mortem, junto con muestras
quirdrgicas, confirmd la presencia de infiltrados de células inflamatorias y puso de relieve las
alteraciones microvasculares y neuronales. La presencia de la fibrosis y la sustitucién de las
capas de células musculares lisas con tejido de la cicatriz sugieren una patogénesis
multifacética ®. La primera etapa comienza con la disfuncién neuronal temprana, que puede
ser una consecuencia de trastorno vascular o depdsitos de colageno. La primera posibilidad
esta apoyada por un estudio del eséfago, que mostré la inversion de hipomotilidad y
fendmeno de Raynaud con una inyeccion intraarterial de reserpina. *° Ademas, otro informe
mostré proliferacién de la intima y la oclusion de las pequefas arterias y arteriolas del

eséfago en 50 por ciento de los casos %

. El mismo proceso puede afectar a la vasa
nervorum. La compresion de las fibras nerviosas de los depdsitos de colageno se ha ofrecido
como una explicacion alternativa para la disfuncién neuronal®'. Un estudio ultraestructural ha
demostrado colageno perineuronal en el intestino delgado. Esta anormalidad neuronal inicial
puede entonces dar lugar a la disfuncién del musculo liso. En esta etapa, el misculo puede
aun responder a los agentes procinéticos ya que no es principalmente débil. Después de la
estimulacion neuronal prolongada ineficaz, sin embargo, el muasculo puede volverse

progresivamente mas débil.



Tales anormalidades funcionales pueden permanecer asintomaticas durante largos periodos

de tiempo.

Una tercera posibilidad es la lesibn autoinmune mediada. En un estudio, se detectaron
anticuerpos de alto titulo dirigidos en contra de las neuronas mientéricas en 19 de 41
pacientes con esclerosis sistémica, pero no en los controles normales de pacientes con

alteracion de la motilidad gastrointestinal idiopatica .

La presencia de linfocitos en la
mucosa gastrica y la fibrosis CD4 + también se han observado, haciendo hincapié en una
compleja patologia.”®
La segunda etapa de la enfermedad del intestino delgado se produce con atrofia del masculo
liso. La mayoria de los pacientes se presentan con sintomas en esta etapa. Esto es seguido
por la etapa final de la fibrosis muscular. En este punto, el misculo es incapaz de responder

a los estimulos.

Patogénesis de manifestaciones esofagicas: hallazgos manométricos anormales incluyen
una reduccion o ausencia de ondas peristalticas en dos tercios inferiores del es6fago y una
disminucion significativa en el tono del esfinter esofagico. Estas anomalias se pensaban
anteriormente que el resultado de la infiltracion y la sustitucion de las fibras musculares lisas
por colageno; sin embargo, el examen post-mortem de pacientes con sospecha de
afectacion esofagica no ha revelado el depdésito excesiva de colageno, pero con frecuencia
muestra atrofia del musculo liso .*" Las siguientes observaciones sugieren que la disfuncion

1.>° Se encontré

de los musculos del eséfago puede ser secundaria a una anomalia neuronal
que los pacientes con esclerosis sistémica y el peristaltismo normal pueden tener elevada la
presion del esfinter esofagico inferior, lo que aumentd ain mas después de la administracion
de metacolina (un agonista colinérgico) o el edrofonio (un inhibidor de la colinesterasa). Sin
embargo, la administracion de gastrina I, que libera la acetilcolina, produjo un aumento mas
pequefio de la presion esofagica en el tercio inferior, lo que sugiere disfuncién del nervio
colinérgico latente. Hallazgos similares se encontraron en pacientes con fenémeno de
Raynaud primario, y como resultado, puede haber una anormalidad neurogénica comdn en
ambos trastornos.? En comparacion, los pacientes con peristaltismo anormal y bajo el tono
del esfinter fracasaron finalmente para responder a edrofonio y mas tarde no responden a la
estimulacién directa por metacolina.?’ Estas respuestas farmacoldgicas correlacionan bien
con la duraciébn de la enfermedad, lo que sugiere una progresion de la disfuncién
neurogénica latente a la atrofia muscular.

Algunos pacientes presentan vasoespasmo inducido por el frio prolongado en los vasos del



esofago (fendmeno de Raynaud del es6fago) simultdneamente con el fenébmeno de Raynaud
de la mano.* Un papel para la funcién neural anormal fue sugerido por el hallazgo de que la
reversion de este vasoespasmo por inyeccion intraarterial de reserpina aliviando tanto
fendmeno de Raynaud y la motilidad esofagica anormal.  En la patologia — en estudios al
realizar la necropsia, el masculo de la parte inferior del eséfago puede ser sustituida en parte
por tejido fibroso. La lamina propia y la submucosa, a menudo contienen cantidades cada
vez mayores de colageno, y la mucosa se muestra con frecuencia los cambios inflamatorios
de esofagitis. En la esofagitis grave, la leucoplasia o es6fago de Barrett puede estar presente
(con o sin formacién de estenosis fibrosa). Dado que los pacientes con es6fago de Barrett
tienen un riesgo mayor de adenocarcinoma de es6fago, se esperaria tal asociacion en

Esclerosis Sistémica.

2.6 MANIFESTACIONES CLINICAS DE AFECTACION ESOFAGICA:

Alrededor de la mitad de los pacientes con esclerosis sistémica se quejan de sintomas
gastrointestinales, pueden referir plenitud postprandial, saciedad precoz, distension
abdominal, nauseas o dolor epigastrico. Aunque no se ha estudiado de forma sistemética, el
dolor parece poco frecuente y menos severo en comparacion con otros pacientes con
deterioro del vaciamiento gastrico. Estos sintomas por si solos no permiten la identificacién
de la etiologia subyacente, la cual requiere estudios de funcién y/o de anatomia. Cuando
esta presente, los sintomas pueden ser producidos por el reflujo gastroesofagico, la
formacion de estenosis, y la motilidad anormal. La porcion de musculo esquelético superior
del eséfago rara vez estéd implicado, aunque se ha informado engrosamiento de los masculos
faringoesofagicas con tejido de colageno para causar disfagia de la parte superior del

es6fago.”’

Otros problemas como tos cronica, otalgia y enfermedades dentales se ha atribuido al reflujo
gastroesofagico, mientras que el verdadero papel del reflujo de tales manifestaciones
extraesofdgicas es controvertido, la concurrencia de la fibrosis pulmonar y el reflujo
gastroesofagico en la esclerodermia también ha planteado la pregunta acerca de un vinculo
causal entre los dos. La mayoria de los estudios han demostrado una correlacion entre la
gravedad de la disfuncion en ambos 6rganos. Sin embargo, tales conclusiones no pueden
diferenciar la coexistencia debido a un mecanismo comun de una relacion mecanica con
reflujo y microaspiraciones provocando problemas pulmonares. Ademas, estos hallazgos no

siempre se ven, y la escasez de estudios longitudinales no ha mostrado cambios

7



clinicamente significativos en pruebas de funcion pulmonar con la mejoria del tratamiento de
la enfermedad de reflujo. Por lo tanto, la evidencia actual no apoya ni refuta una contribucion

potencial de reflujo gastroesofagico en el desarrollo de problemas pulmonares. %314

2.7 DIAGNOSTICO

Con base en los sintomas y diagndsticos, el eséfago es sin duda el érgano mas
frecuentemente afectado en los pacientes con esclerosis sistémica. El reflujo gastroesofagico
y sus complicaciones son claramente la manifestacibn mas grave del eséfago en pacientes
con esclerosis sistémica. La enfermedad por reflujo gastroesofagico y disfagia son la
manifestacion mas comun de la esclerosis sistémica. Mientras que evaluaciones integrales
con manometria ambulatoria, estudios de pH u otras modalidades pueden identificar
anormalidades en algunos individuos con sintomas relativamente leves o no, actualmente no
hay evidencia convincente de que la deteccion de enfermedad esofagica de hecho afectara a
los resultados del paciente. La prevalencia del eséfago de Barrett y la incidencia de
adenocarcinoma de la unién gastroesofagica no parecen diferir de los de otras poblaciones
con enfermedad de reflujo gastroesofagico. Por lo tanto, el consenso de expertos sugiere
que una endoscopia puede ser razonable en pacientes con sintomas significativos de la
enfermedad de reflujo. Los principales problemas reportados por pacientes son epigastralgia,

regurgitacion y disfagia.

Como la muscularis externa del es6fago proximal es compuesto por musculo estriado, sélo
los dos tercios distales son tipicamente afectados. Los estudios funcionales muestran una
disminuciéon de amplitud contractil y una baja presion de reposo del esfinter esofagico
inferior. El hallazgo clasico es un eséfago aperistaltico tubular y una barrera deteriorada de la
funcién del esfinter esofagico inferior. Muchos estudios han examinado la prevalencia de
dismotilidad esofagica en la esclerosis sistémica. La prevalencia varia entre 20% y 95%
dependiendo del perfil de anticuerpos, extension de la afectacion cutanea y la duracion de la
enfermedad. La motilidad esofégica inefectiva se defini6 de acuerdo con los criterios
publicados aceptados por Spechler y Castell, combinacion de las siguientes anormalidades:
(1) La amplitud de la onda peristaltica < 30 mm de Hg en el esofago distal, (2) el peristaltismo
en el que la onda peristaltica no atraviesa toda la longitud de la porcion distal del eso6fago, (3)
contraccion simultdnea con amplitud <30 mm de Hg, o (4) la peristalsis ausente. Los cambios
dan lugar a retraso transito gastrointestinal, el cual puede ser facilmente demostrado y

cuantificados por gammagrafia.



2.8 MANEJO TERAPEUTICO

El tratamiento debe ser conservador y se basan fundamentalmente en modificaciones de
estilo de vida y terapia de supresién acida con inhibidores de la bomba de protones, que son
tipicamente requeridos en dosis cada vez mas altas. Aungque tedricamente atractiva, no hay
pruebas convincentes que apoyen el papel de procinéticos en los sintomas de la enfermedad

esofagica en esclerosis sistémica.

Muchos pacientes requieren tratamiento médico més intensivo para controlar los sintomas
y/o curar la enfermedad de la mucosa. La evidencia actual no admite el uso de procinéticos,
la metoclopramida no mejoré la cicatrizacion de las erosiones esofagicas en pacientes sin
esclerosis sistémica a pesar de su conocido efecto sobre la motilidad esofagica. Sélo en un
estudio se examiné el efecto de la metoclopramida en pacientes con escleroderma, sin
evidencia de mejoria. Relativamente poco se sabe sobre el tratamiento quirdrgico de la
enfermedad de reflujo en pacientes con esclerosis sistémica. Teniendo en cuenta la mala
funcién del eséfago, por encontrarse ligeramente dilatado, tubular e implicacion de
estructuras mas distales, como en el estbmago o intestino delgado, la mayoria de los
cirujanos se muestran renuentes a operarlos. En reporte de casos de afeccidon esofagica en
escleroderma hay menos resultados favorables que en otros grupos de pacientes con
exposicion al acido gastrico, la persistencia de la enfermedad erosiva da como resultado una

alta incidencia de operaciones incluyendo esofagectomia.

El reflujo gastroesofagico en la esclerosis sistémica se asocia con las complicaciones tipicas
informado en otro grupo de pacientes. Las estenosis esofagicas son una complicacion
comun, se observa hasta un 30% de los pacientes con esclerosis sistémica. Del mismo
modo, los reflujos gastroesofagicos de larga duraciéon pueden conducir a metaplasia en el
esoOfago distal; sin embargo, la evidencia actual sugiere que la prevalencia del es6fago de
Barrett y la incidencia de adenocarcinoma del esofago distal no difieren en los que se
observa en pacientes con reflujo gastroesofagico sin enfermedades de origen

reumatolégico.”®?



. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

3.1.1 Determinar las manifestaciones clinicas esofagicas en pacientes con Esclerosis
Sistémica en la Unidad de Reumatologia del Hospital Roosevelt durante el periodo de Mayo
2013 a Junio 2015.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

3.2.1 Determinar la manifestacion clinica esofagica en Esclerosis Sistémica segun hallazgos

en endoscopica y en manometria.

3.2.2 Comparar los resultados clinicos y estudios para determinar afeccién esofagica en

enfermedades reumatoldgicas

3.2.3 Determinar el area mas frecuente de afeccion esofdgica en pacientes con

enfermedades reumatoldgicas.

3.2.4 Estimar la razén de prevalencia de disfuncion esofagica asociado a Esclerosis

Sistémica.
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IV. MATERIAL Y METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO

Estudio observacional analitico transversal

4.2 UNIDAD DE ANALISIS

Se incluyeron pacientes con diagnoéstico de Esclerosis Sistémica (ES) que cumplieron con
los criterios del Colegio Americano de Reumatologia/ Liga Europea contra las enfermedades
reumaticas (ACR/EULAR 2013) con autorizacién del Comite de ética del Hospital Roosevelt,
ademas por medio de consentimiento informado para participar en el estudio, para efectuar
endoscopia, manometria esofdgica, que sean atendidos en la consulta externa y

encamamiento de Reumatologia del Hospital Roosevelt.

4.3 POBLACION Y MUESTRA

4.3.1 POBLACION

La poblacién de estudio fueron 3 grupos: 52 pacientes con diagnostico de Esclerosis
Sistémica que cumplieron criterios de inclusion, 29 pacientes con diagnostico de enfermedad
reumatica con sintomas esoféagicos atendidos en la Unidad de Reumatologia del Hospital
Roosevelt y 49 pacientes sin enfermedad reumética que se realizaron estudios electivos por
presentar sintomas esofagicos en la unidad de Gastroenterologia del Hospital Roosevelt en

el periodo comprendido de mayo 2013 a junio 2015.

4.3.2 UNIVERSO DE LA MUESTRA

La muestra se obtuvo de manera no probabilistica. En el grupo de pacientes con esclerosis
sistémica la muestra se obtuvo por conveniencia, los pacientes cumplieron los criterios de
inclusion que presentaran o no sintomas esofagicos, ademas que no presentaran
contraindicacién para realizarse los estudios, que tuvieran diagndstico o se realizara el
diagnostico durante el periodo de estudio. En el grupo de pacientes con enfermedad
reumatica no hubo calculo de muestra ya que se incluyeron todos los pacientes que

presentaron sintomas esofagicos y que cumplieran criterios de inclusiébn para dicha
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enfermedad reumética, ademas de no tener contraindicacion para realizarse los estudios.
En el grupo de pacientes sin evidencia de enfermedad reumética estos fueron incluidos a
conveniencia del autor, estos fueron los pacientes que se les realizé estudios como
endoscopia, manometria y biopsia esofagica para establecer causa de sintomas esoféagicos

sin mejoria con tratamiento.

4.4 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS

La recoleccion de datos en este estudio se recabd de los expedientes médicos, informacion
de las hojas de admisibn en donde se recopilaron datos generales, antecedentes
patoldgicos, criterios diagndsticos de distintas patologias, etiologia de la misma, hallazgos
clinicos y de laboratorio para el diagnostico de Esclerosis Sistémica. Los pacientes que se
incluyeron en el estudio cumplieron los criterios diagndsticos para Esclerosis Sistémica y
criterios para los controles. Se realiz6 procedimientos a todos los pacientes que tuvieran
diagndstico de escleroderma, que cumplieron los criterios de inclusibn ademas se realizaron
los estudios a todos los controles, y fueron programados segun cita en el area de
gastroenterologia, dénde se realizaron endoscopias y manometria esofégica: este estudio se
realizd con el paciente en posicion 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
manomeétrico se introdujo y luego se retird lentamente en incrementos de 1 cm para medir la
presion de reposo del esfinter esofégico inferior (EEI). La relajacion del EEI se evalud
mientras el paciente realizaba introduccion de 5 ml de agua. El peristaltismo se evalud
mediante la colocacién de al menos 3 sensores de presion en el cuerpo del eséfago, situado
a intervalos de 5 cm. El sensor distal se colocé en un nivel 3 cm por encima de la EEI, se
midi6 la amplitud de la onda de presion, duracion y velocidad. El gastroenterélogo
endoscopista realizé todos los procedimientos (endoscopia, manometria), ademas se tomé
biopsia esofagica reportando los hallazgos por el mismo médico patélogo, al final del
procedimiento se realiz6 informe: describiendo los hallazgos encontrados de acuerdo con la

clasificacion de los Angeles para esofagitis y datos de EEl ademas de motilidad esofégica.
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4.5 ANALISIS ESTADISTICO:

Los datos que se obtuvieron en el instrumento de recoleccion de datos se canalizaron en una
hoja de datos de Excel. Luego se proceso esta informacion con Epilnfo version 2007, se
obtuvd frecuencias y porcentajes; medias y desviacion estandar, asi se compararon los
resultados utilizando test paramétricos y no paramétricos. Para comparar variables
cualitativas se utilizé6 Chi cuadrado y para variables numéricas se utilizé t de Student. Se
realiz6 andlisis ANOVA, se calcul6 la razon de prevalencia durante el periodo estudiado
tomando la muestra total de 78 pacientes con esclerosis sistémica y los casos de presentar
motilidad esofagica inefectiva 29 pacientes para una prevalencia >20%. Se considero6 el valor
de p estadisticamente significativo < 0.05.

4.6 CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron todos los pacientes con
1. Diagnéstico de Esclerosis Sistémica que cumpla con los criterios ACR/EULAR 2013
gue presenten o no sintomas esofagicos.
Mayores de 12 afios
Sexo femenino y sexo masculino
Carta de consentimiento informado para participar en el estudio y para efectuar

estudios (endoscopia, manometria y biopsia esofagica).

4.6.1 CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Embarazadas: por riesgo de complicaciones fetales por uso de anestesia.
Pacientes inmunodeprimidos
Que estén ingresados en unidad de Cuidado Critico y que sea imposible manejo

fuera de area de cuidados intensivos por deterioro de su estado hemodinamico.
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4.7 DEFINICION DE CONTROL

1. Pacientes que cumplan con los criterios para miopatias inflamatorias de Bohan-Peter
19750

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 sintomas
esofagicos.

5. Pacientes sin evidencia de enfermedad reumatica que fueron atendidos en la Unidad
de Gastroenterologia que se realizaron estudios de manera electiva por presentar
sintomas de enfermedad esofagica.

6. Mayores de 12 afios

7. Sexo masculino y femenino
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4.8 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL | DEFINICION OPERACIONAL TIPO DE ESCALA DE UNIDAD DE
VARIABLE MEDICION MEDIDA
Edad Tiempo que un Dato de la edad en afos Cuantitativa | razon Afnos
individuo ha anotado en la historia clinica discreta
vivido desde su
Nacimiento hasta un
determinado tiempo
Sexo. Condicion orgéanica que Dato obtenido de la boleta de Cualitativa dicotbmica Femenino
distingue al hombre de la recoleccién de datos segun Nominal masculino
Mujer sexo del paciente
Tiempo de Tiempo de Dato que se obtendra durante Cuantitativa | Razoén Meses
evolucién de el diagnostico de la encuesta acerca del tiempo de discreta
enfermedad enfermedad hasta un evolucion de la enfermedad en
determinado tiempo este caso escleroderma
Afeccion La afeccion esofagica en la endoscopico: Cualitativa Nominal Esofagitis grado
esofagica esclerodermia se puede Esofagitis grado A, B,Co D A, B,CoD
apreciar por medio de segun la Clasificacion de los Hernia hiatal
endoscopia, biopsia esofagica | Angeles Eséfago de
y manometria esofégica; Hernia hiatal Barrett

endoscépicamente un cardias
permanentemente abierto y
severos cambios de esofagitis
péptica como ulceraciones,
estenosis y
pseudomembranas ademas
de hernia hiatal, eséfago de
Barrett

Eséfago de Barrett

Manometria esofagica: Es la
medicion intraluminal de los
esfinteres, el eséfagoy la
coordinacion en la
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musculatura esofagica

En el Esfinter Esofégico Inferior:

* Presién basal de reposo.

* Longitud del esfinter, con

presencia o no del segmento

intraabdominal.
Estabilidad del esfinter.
Respuesta a la deglucion.
Presencia o no de hernia
hiatal y tamafio de la misma.

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

esofégica:

peristalsis normal:

motilidad esofagica inefectiva

o El musculo de la parte
inferior del es6fago puede
ser sustituida en parte por
tejido fibroso.

e Lalamina propiay la
submucosa contienen
colageno, y

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

En la esofagitis grave, la

leucoplasia o es6fago de Barrett

puede estar presente (con o sin
formacion de estenosis fibrosa

Cualitativa
Nominal

Politbmica

normal:
motilidad
esofdgica
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 esofago y para buscar
areas anormales o
sospechosas, para poder
obtener tejido esofagico para
estudiarlo.

Cualitativa
Nominal

Politbmica

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

ACTIVIDADES

Meses

Investigacion bibliografica preliminar

Definir objetivos

Definiciéon del tema

Justificacion

Andlisis de factibilidad

Analisis metodolégico

Elaboracion del protocolo

Aprobacion del protocolo

Validacion del instrumento

Trabajo de campo

Tabulacion de la informacién

Elaboracion del informe final
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V. RESULTADOS

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

Edad afos (o)
Sexo n (%)
Masculino
Femenino
Estado civil n (%)
Casado
Soltero
Viudo
Ocupacion n (%)
Ama de casa
Oficios domésticos
Estudiante
Agricultor
Desempleado
Otros
Escolaridad n (%)
Primaria
Secundaria
Diversificado
Analfabeta
Procedencia n (%)
Urbana
Rural
Diagnostico de
enfermedad meses (IC)
Sintomas

gastrointestinales m (IC)

Criterios ACR ES
Esclerosis proximal
Fenomeno de Raynaud
Fibrosis Pulmonar
Telangiectasias
Lesiones en puntilleo
Fana patron
Centromérico
Homogéneo
Moteado
Nucleolar
Tratamiento
Nifedipino
prednisona
Pulsos CFM

Esclerosis
Sistémica
n 52
51+15

3(5.8)
49(94.2)

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

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

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

36 (69.2)
16 (30.8)

12.1 (9.8-14.4)
1.4 (0.9-2)

52(100)
52 (100)
6 (11.4)
45 (86.5)
31 (59.6)

14 (26.9)
0
5 (9.6)
1 (1.9)

19.1 (17.7-20)
19 (8-39)
8 (15.4)

Enfermedad
Reumatica
n 29

39+16

1(3.5)
28(96.5)

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

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

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

17 (58.6)
12 (41.4)

21.8(17.2-26.4)
2.5 (1.5-3.5)

NE
NE
NE
NE
NE

1 (3.44)
9 (31)

NE
26 (8-43)
3 (10.3)

Datos obtenidos de la hoja de recoleccién de datos

Sin enf.
Reumatica
n 49

43+15

6(12.3)
43 (87.7)

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

23(46.9)
12(24.5)
5(10.2)
3(24.6)
0
6(12.2)

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

27 (55.1)
22 (44.9)

8.8 (7.4-10.2)
8.4 (7-9.8)

NE
NE
NE
NE
NE

NE
NE
NE
NE

NE
NE
NE

Valor de p

0.583

0.296

0.883

0.046

0.075

0.323
0.001

0.001

0.352
0.019



Tabla No.2

Manifestaciones clinicas esofagicas en Esclerosis Sistémica

Sintomas Esclerosis Enfermedad Sin Enf. Valor de p
Sistémica Reumética Reumatica
n 52 (%) n 29 (%) n 49 (%)

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
Vomitos 2(3.8) 1(3.4) 12 (24.5) 0.002
Tos 8 (15.4) 2 (6.9) 9 (18.4) 0.445
Disfonia 6 (11.5) 4 (13.8) 3(6.1) 0.492
Sibilancias 2 (3.8) 3(10.3) 0 0.072
Dolor toracico 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
sintomas

Disfagia solidos 19 (36.5) 13 (44.8) 37 (75.5) <0.001

Disfagia liquidos 2(3.8) 1(3.4) 17 (34.7) <0.001

RGE 13 (25) 21 (72.4) 35 (71.4) <0.001

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

Hallazgos en Endoscopia, Manometria esofagica y biopsia esofagica

Hallazgos endoscépicos
Normal
Gastropatia aguda-cronica
Eso6fago normal

Estenosis

Erosiones

Esofagitis A

Esofagitis B

Esofagitis C

Esofagitis D

Hallazgos manométricos
Cuerpo esofagico m(IC)
Tipo de onda
Peristaltica Normal mmHg
Simultanea mmHg
Amplitud promedio
EEI
Longitud ml
P en reposo mmHg
P residual mmHg
% de relajacién

Diagndsticos
Motilidad esoféagica
Inefectiva

EES Incompetente
EEI Incompetente

Diagnostico histologico
Gastritis

Fibrosis

Atrofia

Esofagitis

Esclerosis
Sistémica
n 52 (%)

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)

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)

29 (56)
0
18 (34.6)

0
7 (13.5)
7 (13.5)
11 (21)

Enfermedad
Reumatica
n 29 (%)

5 (17.2)
15 (51.7)
8(27.6)
2 (6.9)
1(3.4)
8 (27.6)
1(3.4)
0
0

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)

6 (20.6)
5 (17.2)
0

4 (13.8)
0
0
0

Datos obtenidos de la hoja de recoleccién de datos
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Sin enf.
Reumatica
n 49 (%)

2 (4)
8 (16.3)
1(2)

8 (16.3)
3(6.1)
3(6.1)
18 (36.7)
3 (6.1)
1(2)

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)

5 (10.2)
0
5 (10.2)

0
0
0

10 (20.4)

Valor de p

0.151
<0.001

0.024
0.060
0.011
0.404
0.746

<0.001
NE
0.533

0.002
<0.001
0.008
<0.001

<0.001
NE
0.015

<0.001



Tabla No. 4

Diagndstico de Motilidad Esofagica inefectiva asociada a anticuerpos positivos y
tiempo de evolucién menor de 6 meses

MEI MEE RP IC 95%

n 35 n 18

(%) (%)
Diagnostico de la
enfermedad

22 (62.9) 12(70.6) 4.76 3.92-5.97

Menor 6 meses
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 recoleccién de datos

Fueron incluidos 52 pacientes con esclerosis sistémica que cumplieron los criterios de
clasificacion de 78 evaluados durante el periodo de estudio, de estos 4 pacientes
presentaron varices esofagicas con riesgo de presentar hemorragia y 22 rehusaron los
procedimientos. Se incluyeron 29 pacientes con enfermedad reumatica que presentaron
sintomas esofagicos y 49 controles. Se estudiaron variables demogréaficas en las cuales no
se encontraron diferencias entre los grupos; excepto, en el diagnostico de la enfermedad, en
el inicio de sintomas gastrointestinales estadisticamente significativo. EI 100% de los
pacientes con esclerosis sistémica presentaron fendmeno de Raynaud y esclerosis proximal,
ademas se documentdé FANA patron centromérico en 14 pacientes (26.9%). Dentro de las
manifestaciones clinicas esofagicas los pacientes controles presentaron nauseas en 30.6% y
vomitos en 24.5% con p 0.049 y 0.002 respectivamente. Ademas los pacientes con
esclerosis sistémica presentaron disfagia sélidos, liquidos y reflujo gastroesofagico se
encontraron diferencias ya que estos presentan menor porcentaje en relacion a los controles.
En la tabla 3 se encuentran los hallazgos de los estudios invasivos. En los pacientes con
esclerosis sistémica se presentd hallazgos normales en la endoscopia en 9.6%, en ellos se
present6 con mayor frecuencia gastropatia crénica y aguda en 26.9% en comparacion con
los otros grupos, ademéas se documentd 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 esofagico peristalsis normal se encontré en los pacientes con
enfermedad reumética; pero, en los pacientes controles se encontraba disminuida con media
de 64 (IC 41-87) con p estadisticamente significativa. La motilidad esoféagica inefectiva se
presentd en 29 pacientes con esclerosis sistémica para un 56%, en 6 pacientes con
enfermedad reumatica y en 5 pacientes controles con diferencias significativas. El esfinter
esofagico superior (EES) no presentd incompetencia en esclerosis sistémica; pero, en 5
pacientes con enfermedad reumatica presentaron EES incompetente. El esfinter esofagico
inferior incompetente (EEI) se documentd en 18 (34.6%) con esclerosis sistémica y en 10
pacientes controles para un 20.4%. El diagndstico histolégico que se asocid a la
presentacién de afeccion esofégica de fibrosis, de atrofia y de esofagitis se documenté en 25
pacientes se establecid diferencia entre los grupos con <p 0.001. En la tabla 4 Los
pacientes con esclerosis sistémica tienen 4.76 veces mas probabilidad de tener motilidad
esofagica inefectiva cuando se realiza el diagnéstico de ES menor a 6 meses (IC 3.92-5.97)
en comparacion con los pacientes que presenten un diagnostico posterior a 6 meses, pero
tiene 1.92 veces mas probabilidad de presentar motilidad esofagica inefectiva en relacién a
tener fana patron centromérico mientras los pacientes que no presenten este patron (IC
0.533-6.972).
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V. DISCUSION Y ANALISIS

El esofago esclerodérmico se define como enfermedad esofagica visto en pacientes con
esclerodermia, caracterizado por aperistalsis distal y esfinter esofégico inferior incompetente
(EEINl) debido a la fibrosis del musculo liso esofagico. Este estudio evallo las
manifestaciones clinicas esofagicas, ademas de estudios invasivos. La edad media de
pacientes con ES fue de 51 +/- 15, fue mayor a lo reportado por Tang y colaboradores®: Se
documentd en 56% motilidad esofagica inefectiva en Esclerosis sistémico, menor a lo
encontrado por Tang y colaboradores en 70 % ** y en 80% reportado por Savarino y
colaboradores® La aparicion de sintomas se encontré entre 3.8% en vémitos a 38.5% en
pirosis, sintoma mas frecuente en nuestra poblacién, pero que en los estudios de Tang y
Savarino no se documento6 sino se caracterizé de acuerdo a la severidad de los sintomas, la
frecuencia de disfagia solidos, liquidos y reflujo gastroesofagico se presentaron en 36.5%,
3.8% y 25% respectivamente, en el estudio de Aubert y colaboradores®® se report6 entre
57.1 a 11.3% en cuanto a disfagia sélidos y liquidos, mayor a lo reportado en nuestro
estudio. En los hallazgos endoscépicos se present6 esofagitis B con mayor frecuencia, pero
lo documentado en otros estudios ha sido esofagitis erosiva en el estudio de Aubert. Se
estableci6 el area de presentacién de motilidad esofagica en area proximal al EEI ya que
presentaron EEIl pero el esfinter esofagico superior se encontraba intacto; pero en otras
enfermedades reumaticas si presenté EES incompetente, esté se reporté en el estudio de
Tang, Savarino y Aubert, pero lo que varié fueron las mediciones en cuanto a presiones.
Ademas, los anticuerpos que han encontrado en relacién a afeccion esofagica ha sido en el
estudio de Gonzalez** que se relacion6 el 100% de los que presentd FANA patron
centromérico, pero en nuestro estudio no todo los que presentaron este patron se relacioné
con motilidad esofagica inefectiva con RP 1.92 (IC 0.533-6.972). Pero en relaciéon a
presentacion de motilidad esofagica inefectiva y diagnéstico de la enfermedad en Esclerosis
sistémica no se encontré en otros estudios relacidon excepto con aparicion de sintomas de
enfermedad RP 4.76 (IC 3.92-5.97).
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6.1 CONCLUSIONES

6.1.1 Las manifestaciones clinicas en Esclerosis Sistémica fueron pirosis 38.5% y disfagia a
sélidos 36.5%, se documento esofagitis B 30.7% con p 0.011 y afeccion esofagica dada por
motilidad esofégica inefectiva, esfinter esofagico inferior incompetente con hallazgos en

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

6.1.2 Las manifestaciones clinicas relevantes en pacientes sin evidencia de enfermedad
reumatica fueron nausea en 30.6% con p 0.049, vémitos en 24.5% con p 0.002, disfagia a
sélidos en 75.5% con p <0.001 y disfagia a liquidos en 34.7% con p <0.001. Mientras que la
manifestacion clinica relevante en enfermedad reumdtica fue reflujo gastroesofagico en
72.4% con p<0.001. No se establecieron diferencias en los hallazgos en estudio endoscépico
excepto en gastropatia aguda-cronica en pacientes con enfermedad reumatica en 51.7% con
p<0.001. Ademas se establecieron diferencias en los hallazgos de manometria esofégica en

pacientes con esclerosis sistémica.

6.1.3 En los pacientes con Esclerosis Sistémica se afectd el eséfago inferior, mientras que
en otras enfermedades reumaticas como parte de la fisiopatologia presentan afectacion de
musculo estriado en el tercio superior del es6fago por lo cual se documentd esfinter

esofagico superior incompetente en 17.2% en dicho estudio.

6.1.4 Se puede concluir que presentar el diagnéstico de esclerosis sistémica menor a 6
meses se asocio a presentar 4.76 veces mas probabilidad de presentar motilidad esofagica
inefectiva en comparacion con los pacientes que tienen diagndstico mayor de 6 meses; pero
no se evalu6 otras caracteristicas clinicas ni el tiempo de evolucién de sintomas propios de

la enfermedad.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Realizar estudios para descartar esta patologia podra mejorar el estilo de vida ademas

de mejorar con medicamentos esta sintomatologia.
6.2.2 Ademas, pudiéramos intervenir tempranamente en evitar microaspiraciones ya que la

enfermedad puede tener mdltiples complicaciones y morbimortalidad temprana por

enfermedad intersticial pulmonar por la fisiopatologia.
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VII.  ANEXOS

7.1 CONSENTIMIENTO INFORMADO

Sefior(a), seforita

de afios de edad y documento de

identificacion , manifiesta que ha sido informado/a

sobre los beneficios que podria obtener con la realizacion de estudios: endoscépico,
manometria esofagica y biopsia esofagica para cubrir los objetivos de la Investigacion
titulado” Afeccién esofagica 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 esofégica.

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

realizacion de los procedimientos sobre mi bienestar y salud.

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

dicho estudio.

Tomando ello en consideracion, OTORGO mi CONSENTIMIENTO para participar en este
estudio para que me sean realizados los estudios pertinentes para cubrir los objetivos

especificados de la investigacion.
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7.2 Instrumento de Recoleccion de Datos Afeccion Esofagica en Esclerodermia
Boleta nimero

Datos demogréficos

Nombre RM
Edad Sexo

Estado civil Ocupacion u oficio
Procedencia Escolaridad

Raza o etnia _Indigena (_ ) Ladina (__) _Negro(__)__Blanco (_)
Antecedentes familiares

Antecedentes médicos

Tiempo de diagndstico de esclerodermia

Tiempo de duracién de sintomas

Pérdida de peso en los Ultimos 6 meses en libras

Diagnostico de enf. pulmonar intersticial previo a estudio SI () NO ()
Criterios ACR Sl | NO | Gravedad de los sintomas SI | NO
Esclerosis Proximal Acidez
Fenémeno de Raynaud Pirosis
Fibrosis pulmonar Nausea
Telangiectasias Vémitos
Lesiones en puntilleo Tos
Disfonia
Frecuencia de los sintomas Sibilancias
Disfagia para solidos Sindrome de dolor toracico
Disfagia para liquidos Hipo eructos
Reflujo gastroesoéfagico Dolor epigastrio o retroesternal
Hallazgos endoscOpicos Hallazgos en manometria
Normal EECompetente
Distal EEIncompetente
Proximal Normal
Esofagitis A Motilidad esofégica inefectiva
Esofagitis B
Esofagitis C
Esofagitis D
Estfago de Barret
Hallazgos histopatolégicos
de biopsia esofagica
Atrofia muscular
Fibrosis
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Serologia + Valor o patron

FANA

Anti RNP

Anti SCL-70

Anti J-1

CPK

C3

c4

Tratamiento (dosis)

Prednisona

Azatioprina

Ciclofosfamida

Rituximab

Nifedipina

Penicilamina

metotrexate

Complicaciones

Sl

NO

Neumonia

Insuficiencia respiratoria

Infeccion

Muerte
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