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1. INTRODUCCION

1.1. OBESIDAD

1.1.1. Definicién y clasificacion

La obesidad se define como un sindrome caracterizado por la acumulacion
excesiva de grasa capaz de afectar a la salud ("',

La definicién de exceso, sin embargo, no esta claramente establecida y ademas
es dificil cuantificar de forma directa la cantidad de grasa corporal. Como consecuencia,
para la definicién de obesidad se utiliza con mas frecuencia el exceso de peso corporal
en vez de grasa ("), siendo la herramienta mas utilizada para cuantificarla, el indice de
masa corporal (IMC). Es una férmula sencilla que divide el peso, en kilogramos, por el
cuadrado de la talla, expresada en metros.

indice de masa corporal (IMC) = Peso (kg) / talla (metros)?

La obesidad se define como la presencia de un IMC superior a 30 kg/m?, mientras
que el sobrepeso como un IMC entre 25 y 30 kg/m?.

La clasificacion internacional mas comunmente aceptada para la evaluacion de la
obesidad del adulto es la propuesta por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
segun el IMC (Tabla 1), permitiendo clasificar diversos grados de obesidad con una

implicacién prondstica y terapéutica.

Tabla 1. Clasificacién de la obesidad seguin la OMS

IMC (Kglmz) Riesgo asociado a la salud

Normopeso 18,5-24,9 Promedio
Sobrepeso 25-29,9 Aumentado
Obesidad grado | (moderada) 30-34,9 Aumento moderado
Obesidad grado Il (grave) 35-39,9 Aumento grave
Obesidad grado Ill (morbida) 40-49,9 Aumento muy grave



Desde el Consenso de la Sociedad Espafola para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO 2007) se aceptan dos diferencias importantes con respecto a la clasificaciéon de
la OMS (Tabla 2): por una parte, se divide el sobrepeso en dos categorias, calificando el
sobrepeso de grado Il como preobesidad; y por otra parte se introduce el concepto de
obesidad extrema o superobesidad IMC = 50 Kg/m? ("),

La Sociedad Americana de Cirugia Bariatrica y Metabdlica (American Society for
Metabolic and Bariatric Surgery, ASMBS) y la Sociedad Espafnola de Cirugia de la
Obesidad (SECO) incluyen una nueva categoria que se denomina super-superobesidad
y que corresponde a un IMC = 60 Kg/m?®.

Tabla 2. Criterios para definir la obesidad en grados segin el IMC en adultos
(SEEDO, SECO y ASMBS)

< 18,50 Bajo peso Bajo peso Bajo peso
18,50-24,99 Normopeso Normopeso Normopeso

25-26,99 Sobrepeso Sobrepeso grado | Sobrepeso
27-29,99 Sobrepeso grado Il (preobesidad) Obesidad leve
30-34,99 Obesidad moderada Obesidad tipo | Obesidad moderada
35-39,99 Obesidad severa Obesidad tipo Il Obesidad severa
40-49,99 Obesidad moérbida Obesidad tipo Il (mérbida) Obesidad moérbida

> 50 Obesidad tipo IV (extrema) Superobesidad mérbida

60-65 Super-superobesidad

=65 Obesidad triple

No obstante, en la practica clinica, y tal y como recomiendan la mayoria de las
sociedades, la deteccion sistematica del exceso de grasa corporal se valora con el IMC,
aunque al ser ésta una medida del tamafo corporal, presenta algunas limitaciones:

- es un mal indicador pronoéstico de comorbilidades de la obesidad en sujetos de

baja estatura y en pacientes de edad avanzada

- su exactitud diagnéstica varia en diferentes razas y etnias, y en funcién del

estado de hidratacion del individuo

- no es valido para el diagndstico de obesidad en pacientes con importante

masa muscular, en pacientes con retencién hidrosalina y en gestantes



Por todo lo anterior y con el fin de definir con mas precision el diagnéstico y grado
de obesidad y el riesgo asociado, se han estudiado otras medidas antropométricas,
como el perimetro de cintura (PC) y el indice cintura-cadera ¢ .

El PC se determina con una cinta métrica flexible, milimetrada, con el sujeto en
bipedestacion, sin ropa y relajado, recomendandose medirlo por encima de la cresta
iliaca rodeando la cintura. De acuerdo con la OMS, un perimetro = 102 cm en hombres y
= 88 cm en mujeres es diagnoéstico de obesidad abdominal.

El indice cintura-cadera es el resultante de la division del perimetro de la cintura
por el perimetro de la cadera, expresados ambos en centimetros. Este indice ofrece una
idea de la distribucion de la grasa corporal y se considera adecuado en funcion del sexo,
con limites normales que oscilan entre 0,78 y 0,9 cm en hombres, y entre 0,71 y 0,85 cm
en mujeres.

La obesidad también se puede clasificar segun la distribucion de la grasa en:

- Obesidad abdominal o androide (forma de manzana). El exceso de grasa se
encuentra localizado en el abdomen, térax y cara. Este tipo de obesidad esta
relacionado con aparicion de diabetes y enfermedades cardiacas.

- Obesidad periférica o ginecoide (forma de pera). El exceso de grasa se
acumula en muslos y caderas. Se da especialmente en mujeres y esta
relacionada con problemas vasculares como las varices y osteoarticulares
como la artrosis en rodillas.

- Obesidad homogénea. La grasa se reparte por todo el cuerpo en las mismas

proporciones.

La distribucion anatémica de la grasa corporal determina en forma distinta el riesgo
para la salud, asociandose la acumulaciéon preferencial de grasa en la zona
toracoabdominal del cuerpo con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y

metabdlica.

1.1.2. Epidemiologia

La obesidad es una enfermedad cronica de origen multifactorial y, junto al
sobrepeso, se considera uno de los principales problemas de salud de la sociedad
actual. En 2016, la OMS estimé que habia un total de 1,9 billones de adultos con

obesidad (el 13 % de la poblacién mundial) o sobrepeso (el 39 % de la poblacién) en



todo el mundo. Asimismo, segun la OMS, padecian sobrepeso u obesidad mas de 340
millones de nifios y adolescentes de entre 5 y 18 afnos y 41 millones de nifios menores
de 5 anos.

Los indices de sobrepeso y obesidad varian entre paises, siendo México y
Estados Unidos los que presentan un mayor indice.

En Europa, se estima que mas de la mitad de los individuos de entre 35 y 65 afos
tienen sobrepeso u obesidad, siendo el sobrepeso mas frecuente en varones y la

obesidad en muijeres, en ambientes urbanos y en niveles socio-econdmicos bajos ©.

La situacién en Espafia no es muy diferente. Segun un estudio nutricional de la
poblacion espariola realizado en 2016 ®, se estimé que mas de la mitad de la poblacién
de nuestro pais de entre 25 y 64 afos sufria sobrepeso (39 %) u obesidad (22 %).

En nuestro pais la obesidad es mas comun en los hombres que en las mujeres,
ya que el 70 % de los hombres padecen sobrepeso u obesidad mientras que este
porcentaje baja al 50 % en las mujeres. La poblacion adulta con menor indice de
sobrepeso u obesidad lo constituyen los jovenes de 18 a 24 anos.

La distribucién de la obesidad a nivel nacional varia segun la comunidad
autéonoma. Asturias, Galicia y Andalucia destacan por tener el porcentaje de poblacién
obesa mas elevado, con cifras del 26 %, 25 % y 24 % respectivamente. Por el contrario,
Islas Baleares y Catalufa son las regiones con el menor indice de obesidad, ya que solo

la padecen el 11 % y el 16 % de su poblacién (Figura 1).



Figura 1. Mapa de la prevalencia de obesidad en poblaciéon adulta (25-64 afos) en
Espaia. Tasas ajustadas por edad. Modificado de Aranceta-Bartrina J. ef al. Rev Esp

Cardiol. 2016 ©®. (Entre paréntesis aparece reflejado el intervalo de confianza del 95 %. OB:

obesidad; SP: sobrepeso)
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1.1.3. Etiopatogenia

La obesidad constituye una enfermedad de herencia multifactorial. Segun un
estudio poblacional realizado en Quebec ®) que es el mas completo hasta la fecha sobre
herencia de la obesidad, la prevalencia de obesidad es 4 veces mayor en familias de
obesos que en la poblacion general y 5 veces mayor en caso de obesidad abdominal.

El desarrollo de la obesidad requiere la interaccion sinérgica entre un componente
genético y otro ambiental (nutricién, actividad fisica, flora intestinal).

La masa grasa del individuo viene condicionada en un 60-70 % por su genoma y

la influencia del componente genético aumenta proporcionalmente al grado de obesidad

y al desarrollo temprano de la misma .



1.1.3.1. Factores ambientales

A) Dieta

La abundancia global de alimentos y la mayor ingesta calérica son
responsables, en gran medida, del aumento de prevalencia de la obesidad en el
mundo. Varios factores lo justifican: el mayor contenido en azucares refinados y
grasas en la comida, el aumento del indice glicémico de los alimentos, los

tamafnos de las raciones de comida preparada, etc.

B) Patrones de ingesta

Una ingesta caldrica por encima de las necesidades energéticas se asocia
de manera uniforme con el sobrepeso. Gran parte de los pacientes con obesidad
sufren una falta de control en la regulaciéon de la ingesta siendo frecuentes los
patrones de ingesta andémalos y la presencia de trastornos alimentarios
(comedores nocturnos, atracén, bulimia). También aspectos culturales y
asociados al estilo de vida actual se han relacionado y fomentan la apariciéon de

obesidad.

C) Vida sedentaria

Un estilo de vida con poca actividad fisica es una condicion presente en un
elevado numero de pacientes obesos en nuestro medio. El sedentarismo se
relaciona con un menor gasto energético y con el aumento de peso, ademas de

favorecer la pérdida de masa magra con la edad.

D) Estrés

El estrés vigente en el estilo de vida actual se asocia con la estimulacion de
la hormona adrenocorticotropa y la concentraciéon plasmatica de cortisol, lo que
produce hipercortisolismo crénico ®. Ademas, el estrés condiciona la pérdida del
efecto inhibitorio del cortisol sobre el hipotalamo lo que aumenta la sintesis de los
péptidos hipotalamicos NPY y AgRP, potentes orexigenos. Por otro lado, la
estimulacion cronica del eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal influye en la
distribucion del tejido adiposo, aumentando la grasa abdominal, que se asocia con
mayor incidencia de sindrome metabdlico a través de hiperinsulinismo y

resistencia a la insulina ©.



E) Restriccion del sueiio

En la sociedad actual, esta aumentando la proporcion de individuos que
duermen menos de 7 horas al dia y hay estudios que demuestran, con distinto
grado de evidencia, la asociacién entre periodos cortos de suefio y la obesidad .
Dormir menos se asocia con un aumento en los niveles plasmaticos de la
ghrelina, una disminucion de los niveles plasmaticos de leptina y un incremento
de la ingesta caldrica, lo que facilita la ganancia de peso y condiciona una menor

respuesta a los tratamientos dietéticos .

F) Abandono del habito tabaquico

Las personas que abandonan el habito tabaquico presentan ganancia de
peso segun muestran muchos estudios ®_La retirada de la nicotina se postula
como factor responsable del desarrollo de obesidad al asociarse a un aumento de

la ingesta y una reduccion del gasto energético.

G) Enfermedades y farmacos

La afectacion del hipotalamo por traumatismo, tumor, radiaciéon o cirugia
puede favorecer el desarrollo de obesidad al afectar la regién cerebral que integra
la informacién sensorial acerca de la disponibilidad energética y la respuesta
frente a ella.

Algunas de las enfermedades mas frecuentemente asociadas con la

obesidad son:

- ElI sindrome de Cushing se asocia con obesidad central, a través del
efecto inductor de los glucocorticoides sobre la capacidad lipogénica de
la grasa visceral. El hipotiroidismo se asocia con un incremento ponderal
moderado debido al enlentecimiento de la actividad metabdlica. Aunque
la mitad de las mujeres con sindrome de ovario poliquistico padecen
obesidad, la relacion entre ambas entidades no esta bien comprendida.
La deficiencia de hormona del crecimiento se relaciona con aumento de
la grasa abdominal y visceral.

- En cuanto a las enfermedades psico-mentales, aunque los factores
psicoldgicos son sin duda importantes para el desarrollo de obesidad, no
se ha definido un tipo de personalidad especifico que se asocie con esta;
pero si se ha encontrado relacion entre la ganancia de peso y el trastorno

afectivo estacional. Por otro lado, la ganancia de peso durante el invierno



puede tratarse con la exposicién a la luz o con farmacos moduladores de

(9 Varios farmacos se relacionan con ganancia

la serotonina
ponderal, como los antipsicéticos, los antidepresivos triciclicos y algunos
antiepilépticos como el valproato, la carbamazepina y la gabapentina.
Ciertos antihiperglucémicos, como la insulina (sobre todo en régimen
intensivo) y las sulfonilureas, provocan incrementos moderados de peso,
mientras que la metformina y los analogos del receptor del glucagon-like

peptide-1 se asocian a pérdida ponderal.

H) Factores socioeconémicos

La obesidad es mas prevalente en las clases socioecondmicas mas
desfavorecidas. Se desconoce cual es la causa exacta, pero parece estar
relacionada con factores como la educacion nutricional, la disponibilidad y el tipo
de alimentos ingeridos, e incluso pueden influir los factores urbanisticos de las
areas residenciales, como la existencia de aceras amplias, areas de juego,

campos deportivos, etc.

1.1.3.2. Factores genéticos

La obesidad puede clasificarse, en funcion del mecanismo genético

subyacente, en dos tipos: obesidad monogénica y obesidad comun o poligénica.

La obesidad monogénica se define como aquella que es consecuencia
de la alteracion de un Unico gen. Es muy poco frecuente, afecta a menos del 5 %
de la poblacion, pero tiene una alta penetrancia. La mayor parte de los casos
corresponden a alteraciones del eje leptina-proopiomelanocortina del sistema
adipocito-hipotalamo. La leptina segregada en el adipocito pasa a la circulacién y
se une a su receptor en el nucleo arcuato hipotalamico. Esta union estimula la
sintesis de la proteina proopiomelanocortina (POMC), que tras la accion de una
proteasa se descompone en hormona adenocorticotropa (ACTH), betaendorfina y
hormona melanocitoestimulante (a MSH). La MSH se transmite via neuronal al
nucleo paraventricular del hipotalamo, donde ocupa un receptor (llamado receptor
de la melanocortina 4) que induce saciedad (anorexigeno). Algunos de los genes

y mutaciones que afectan a esta via provocando obesidad son:

- Mutaciéon del gen de leptina: Afecta al gen productor de la leptina y

conduce a niveles minimos de leptina.



Mutacion del gen del receptor de leptina: Produce deficiencia del receptor
de leptina y conduce a niveles altos de leptina y obesidad extrema.
Mutacion del gen de POMC: provoca déficit de MSH eficaz y conduce a
una obesidad extrema asociada a déficit de ACTH.

Mutacion del gen de la melanocortina 4: constituye la causa mas
frecuente de obesidad monogénica y es de herencia dominante. Produce

deficiencia del receptor de la melanocortina 4.

La obesidad poligénica es la forma mas comidn de obesidad en las

sociedades modernas, expuestas a un exceso de ingesta calérica y un mayor

sedentarismo. Los polimorfismos genéticos resultantes en obesidad son los mas

frecuentes y se han detectado anomalias en mas de 400 familias de genes. Los

citados a continuacion son los mejor estudiados (1%

Receptores B adrenérgicos: el sistema adrenérgico moviliza la energia
almacenada en los triglicéridos de los adipocitos. La mutacion Trp64Arg
en el gen de este receptor en homocigosis conduce al desarrollo de
obesidad abdominal, diabetes mellitus (DM) tipo 2 y resistencia a la
pérdida de peso.

Gen de la enzima conversora de angiotensina: se expresa en el adipocito
y contribuye a su diferenciacion. Una disfuncion en su expresion conduce
a sobrepeso y adiposidad abdominal en varones.

Proteinas desacopladoras: situadas en la membrana mitocondrial,
generan calor y consumen energia fuera de las rutas metabdlicas
habituales. Una disfuncion conduciria a obesidad.

Gen del TNFa: localizado en el cromosoma 6 y cuya disfunciéon

predispone a la inmunorresistencia asociada a la obesidad.

1.1.4. Comorbilidades asociadas

La obesidad es un factor de riesgo para la salud de la poblacion, influye en el

desarrollo y en la progresion de diversas enfermedades y contribuye a reducir la

esperanza de vida de las personas que la padecen. Ademas, la obesidad empeora la

calidad de vida y provoca problemas de autoestima, movilidad, relacion social, laboral y

10



sexual. En todo este proceso influyen directamente el grado de obesidad, el tiempo de

evolucion y la edad de los individuos obesos.

Tabla 3. Comorbilidades mayores y menores asociadas a la obesidad segun la
SECO @

COMORBILIDAD MAYOR COMORBILIDAD MENOR
Hipertension arterial Hipertension intracraneal idiopatica
Enfermedad cardiovascular Insuficiencia venosa de miembros inferiores
Dislipemia Reflujo gastroesofagico
Diabetes mellitus tipo 2 Incontinencia urinaria de estrés
Sindrome de apnea-hipopnea del suefio Infertilidad
Osteoartropatia Esteatosis hepatica
Colelitiasis

Alteraciones menstruales

Respecto al grado de obesidad, existe una relacion directa entre el IMC y el riesgo
de morbimortalidad por las patologias asociadas (cardiovasculares y neoplasias). Asi,
cuatro de cada cinco obesos morbidos presentan al menos una patologia asociada,
favoreciendo la obesidad su aparicidn o progresion y empeorando su pronéstico (1%

La obesidad moérbida (OM) y especialmente las enfermedades asociadas,
disminuyen la expectativa de vida y aumentan la tasa de muerte subita y global de los
obesos frente a sujetos de la misma edad con peso normal. Se ha descrito una
reduccion de entre 5 y 7 afnos en la esperanza de vida cuando el IMC se situa entre 30 y
40, y de 10 afios cuando es superior a 40 . También se ha demostrado que la
mortalidad es 12 veces superior en hombres de 25 a 34 afios con OM respecto a
hombres sanos de la misma edad . El riesgo de muerte prematura se incrementa en
los pacientes obesos y ocurre en relacion directa con el aumento de peso. Un buen
indicador de este riesgo es el peso relativo (PR), que es la relacion entre el peso actual
(Pa) y el peso ideal (Pi) (PR = Pa/Pi). Un PR de 1,3 se asocia a un incremento de
mortalidad del 35 %, un PR de 1,5, a un incremento del 50 % y cuando el PR es de 2 o
el sobrepeso (Pa — Pi) es igual o superior a 50 kg el riesgo de muerte precoz es muy
elevado “.

Se ha comprobado que con el mismo tiempo de evolucion de la obesidad, los

pacientes mayores tienen un riesgo mas alto de morbimortalidad que los mas jovenes,

11



por la patologia asociada, siendo esto importante a partir de los 50 afos, pero muy

significativo en los mayores de 65 afios.

La obesidad se asocia a un gran numero de enfermedades, favoreciendo su

aparicion '%. Las comorbilidades mas importantes se describen en el siguiente apartado
(Tabla 3).

12

1.1.4.1. Comorbilidades metabdlicas y cardiovasculares

A) Dislipemias

La hipertrigliceridemia y la hipercolesterolemia (con aumento leve del
colesterol total (un aumento en la produccion de colesterol de lipoproteinas de
baja densidad (LDL) pero con una disminucién del colesterol de lipoproteinas de
alta densidad (HDL) son habituales en pacientes con OM. Aunque de origen
multifactorial, se han propuesto varias causas para su desarrollo, como la ingesta
de una dieta hipercaldrica (especialmente con grasas saturadas) o la capacidad
de la grasa parda intraabdominal de facilitar la produccion de colesterol endégeno
y de triglicéridos de cadena larga.

Las dislipemias son dificiles de tratar ya que estos pacientes suelen
responder de forma parcial a los farmacos habituales y ademas tienen dificultades
para realizar ejercicio fisico por su tendencia al sedentarismo. En los pacientes no
tratados, las dislipemias favorecen la formacion de ateromas y la aparicion de

hipertension arterial (HTA) y cardiopatia isquémica ')

B) Cardiopatia isquémica

Esta patologia se ve favorecida en los pacientes obesos por la presencia
cronica de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, asi como por la frecuente
asociacion de obesidad con la DM tipo 2 y el sindrome de hipercoagulabilidad. La
OM se ha relacionado con un aumento en la incidencia de angina de pecho,
infarto de miocardio y muerte subita siendo este problema la segunda causa de

muerte precoz en los pacientes con OM.

C) Hipertension arterial

La alteracion del sistema renina-angiotensina y la asociacién con DM tipo
2, que favorece el dafo vascular y aumenta las resistencias periféricas, son

algunas de las causas de su aparicion, siendo en general dificil de tratar. En la



actualidad se estan desarrollando multiples estudios para valorar cual es la
influencia de la obesidad en el desarrollo de la HTA, ya que se ha evidenciado un

indice de hipertension subclinica mucho mas alto en los pacientes obesos ")

D) Estasis venosa con hipercoagulabilidad

Se ha observado que los pacientes con OM presentan de forma precoz un
aumento en las cifras de fibrinégeno en etapas precoces de la vida. Ademas, la
circulacion venosa de estos pacientes se encuentra enlentecida en el territorio
infradiafragmatico, especialmente en las extremidades inferiores. Estas
circunstancias, asociadas a la alteracién de algunos de los factores de la
coagulacién, favorecen la aparicion de trombosis venosas, tromboflebitis y en
ocasiones accidentes tromboembdlicos, especialmente tromboembolismo
pulmonar, complicacion que representa la primera causa de muerte precoz en el
paciente obeso ('),

E) Diabetes mellitus tipo 2 y otras alteraciones endocrinas

La DM es una de las patologias que con mas frecuencia se asocia a la
obesidad, especialmente si es de larga evolucion. Parece que la distribuciéon
regional de la grasa, el acumulo visceral y la esteatosis hepatica, se correlacionan
con su aparicion, ligada al aumento de la insulinemia; existiendo ademas un
paralelismo entre la pérdida de peso y la mejoria en los pardmetros de control
glucémico (1"12),

Las mujeres obesas presentan alteraciones hormonales, especialmente por
aumento en la produccion androgénica, que provoca hirsutismo, acné y alopecia
androgénica; y por disfuncion estrogénica, que cursa con dismenorreas,
alteraciones de la fertilidad y ovarios poliquisticos. En los hombres puede
aparecer un descenso de testosterona total y un aumento de los estrégenos
sexuales circulantes debido a un aumento de la aromatizacion periférica de los
andrégenos, producida en el tejido adiposo. Al ejercer los estrogenos un feedback
negativo sobre el hipotalamo, se produce un estado de hipogonadismo
hipogonadotropo %",

También es frecuente (20 %) la presencia de hipotiroidismo subclinico,
aunque las necesidades de tratamiento hormonal sustitutivo son comparables a

las de la poblacién no obesa ")
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F) Sindrome metabdlico

Los pacientes con OM suelen presentar un estado metabdlico especial,
producido por la combinacion de un conjunto de patologias asociadas, que se
denomina sindrome metabdlico del obeso definido por primera vez en 1998!"".

Por consenso de la International Diabetes Federation ("

, un paciente
padece el sindrome metabdlico si tiene obesidad central (perimetro de cintura
superior a 94 cm en hombres y a 80 cm en mujeres) y al menos 2 de los

siguientes comorbilidades asociadas:

- Hipertrigliceridemia > 150 mg/dI o tratamiento especifico para su control.

— Colesterol-HDL < 40 mg/dl en hombres o < 50 mg/dl en mujeres o en
tratamiento especifico para ello.

- Tension arterial elevada = 130/85 mmHg o tratamiento especifico para su
control.

- Glucemia elevada en ayuno (glucemias = 100 mg/dl) o diagnéstico previo
de DM tipo 2.

1.1.4.2. Enfermedades respiratorias

A) Sindrome de apnea-hipopnea del suefio

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAOS) se define como un
cuadro clinico que produce somnolencia, trastornos neuropsiquiatricos y
cardiorrespiratorios, secundarios a una alteraciéon anatémico-funcional de la via
aérea superior, que conduce a episodios repetidos de obstruccién de la misma
durante el suefio y provoca descensos de la saturacion de oxigeno y despertares
transitorios que impiden el suefio reparador.

Hasta un 40 % de los pacientes con OM lo presentan en algtn grado ¥y
debe sospecharse en los mayores de 40 afios, con obesidad cérvico-toracica,

fumadores y roncadores.

B) Sindrome de hipoventilacion de la obesidad

Este sindrome es debido a la combinacion de obesidad, hipercapnia diurna
y trastornos respiratorios del suefio. Se produce como consecuencia de una
desensibilizacion del centro respiratorio secundaria a la hipercapnia derivada del

trastorno del suefo.



Los pacientes con obesidad de predominio abdominal suelen presentar
hipoventilacion pulmonar secundaria a la hiperpresion abdominal, siendo mas

propensos a infecciones respiratorias por acimulo de secreciones basales.

C) Sindrome de overlap

Se trata de la coexistencia de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y
SAOS, presentando estos pacientes mayor somnolencia y desaturacion nocturna,
mas riesgo de insuficiencia cardiaca derecha, insuficiencia respiratoria

hipercapnica, hipertension pulmonar y mortalidad.

1.1.4.3. Enfermedades digestivas

A) Esteatosis hepatica, esteatohepatitis y cirrosis hepatica

En los pacientes obesos suele ser constante cierto grado de esteatosis
hepatica, pudiendo evolucionar en algunos de ellos a esteatohepatitis e incluso

fibrosis y cirrosis (1.

B) Colelitiasis y colecistitis aguda

La litiasis biliar es frecuente en obesos, especialmente en mujeres (21 %)
(19 debido probablemente a un aumento en la excrecién biliar de colesterol, a la
disminucion de la contractibilidad vesicular y al aumento de microcristales y sales
biliares en su composicidn. Las cifras de incidencia de colelitiasis tras la cirugia
bariatrica son muy variables (del 3,6 % al 34 %) asi como la frecuencia de
colelitiasis complicada (colecistitis, pancreatitis) con cifras que oscilan entre un
0,7 % y un 2 % "®. En general, los porcentajes publicados de los pacientes
sometidos a una colecistectomia tras cirugia bariatrica oscilan entre el 3 % y el
12 % 9.

C) Reflujo gastroesofagico

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) y la obesidad son dos
entidades con cierto paralelismo en su epidemiologia y etiologia, aunque la
relacién exacta entre ambas enfermedades aln esta por definir.

La prevalencia de la obesidad se ha ido incrementando hasta proporciones

epidémicas en las ultimas tres décadas y, de manera similar, ha ascendido la
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prevalencia de la ERGE. En pacientes obesos, la prevalencia de ERGE descrita

en la literatura oscila entre el 37 % y el 72 % °),

En el estudio de Ayazi ") se evidencia que existe una asociacién entre el
porcentaje de pH < 4 en la pH-metria y el IMC, y que esta asociacion se mantenia
tras ajustar los resultados a edad, sexo, hernia de hiato (HH) y presion del esfinter
esofagico inferior (EEI).

En el apartado 1.2.4. se describirA con mas detalle la relaciéon de la
obesidad y la ERGE.

1.1.4.4. Patologia osteoarticular

La artrosis es una enfermedad degenerativa y progresiva que provoca dolor
articular y conduce a una incapacidad grave y alteracion de la calidad de vida en
el paciente. La asociacion entre la obesidad y la patologia osteoarticular esta
claramente establecida (entre el 50 % y el 60 % de los pacientes con artrosis son
obesos), siendo la primera un factor de riesgo para la aparicién de artrosis e

influyendo de forma negativa en su evolucién y respuesta a tratamientos ('),

Algunos estudios avalan el efecto positivo de la reduccion de peso en la
historia natural de la artrosis y la mejoria sintomatica: una pérdida del 10 % de

) Por lo tanto, el

peso mejora de forma significativa el control del dolor ¢
tratamiento de base de esta entidad es la pérdida de peso, la correcta analgesia y
el ejercicio fisico para fortalecer la musculatura, pudiendo requerir en fases mas

avanzadas un manejo quirurgico "%,

1.1.4.5. Calidad de vida

La OM vy las comorbilidades relacionadas con ella se asocian a baja

autoestima y disminucion en la calidad de vida debido a ('®):

- Procesos degenerativos osteoarticulares

- Gota, por hiperuricemia mantenida y depédsitos de acido drico en las
articulaciones

- Incontinencia urinaria, por hiperpresién abdominal e hipotonia del suelo
pélvico

- Ulceras varicosas e insuficiencia vascular en extremidades inferiores

- Paniculitis necrosante



- Alteraciones psicoldgicas, principalmente sindromes depresivos y ansiosos

Para la evaluacién de la calidad de vida en estos pacientes existen varios
instrumentos, enumerandose a continuacion los mas importantes!'®2%);
- BAROS (Bariatric Analysis and Reporting Outcome System) ')
- Moorehead-Ardelt Quality of Life instrument (MA-QoLQll ) (1®
- Impact of Weight on Quality of Life (IWQoL)®?"

- 36-Short Form Health Survey (SF-36)°
- Nottingham Health Profile (NHP)#"

- Gastrointestinal Quality of Life Index (GIQLI)?%

Independientemente del cuestionario utilizado y de acuerdo con la literatura
cientifica, existe una mejoria significativa en la calidad de vida de estos pacientes
después de cualquier procedimiento quirtrgico bariatrico 2.

En Espana, la Asociacion Espafola de Cirujanos (AEC) y la SECO establecen
unas recomendaciones sobre la evaluacion y resultados del analisis de calidad de

vida de los pacientes obesos candidatos a una cirugia bariatrica ¢®:

- El uso sistematico del test BAROS completo con la versién modificada
para la calidad de vida Moorehead-Ardelt, antes y después de la cirugia.

- La obtencién de una puntuacion minima de BAROS de 6 puntos al afio y
que debe mantenerse a los 5 afios después de la cirugia (nivel de
evidencia 2 y grado de recomendacion B).

- Una puntacion BAROS mayor de 3,1 (Moorehead-Ardelt minimo 1,1) se

considera un objetivo de indicador de calidad.

1.1.4.6. Obesidad y cancer

Se ha observado que los pacientes obesos tienen un mayor riesgo (16 %)
de padecer ciertas neoplasias, especialmente tumores hormonodependientes 4.
En mujeres obesas es mas frecuente el cancer de endometrio, el de mamay el de
vesicula biliar; en los hombres es mas frecuente el cancer de préstata y en ambos
sexos el cancer colorrectal tiene mayor incidencia que en los individuos sin
obesidad. Sin embargo, no se conocen con exactitud las causas que producen el

aumento de estas neoplasias.

En un metaanalisis publicado por Hampel se evidencié que los pacientes

con IMC > 30 tienen un riesgo aumentado (OR 2,78) de adenocarcinoma
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esofagico y de cancer gastrico a nivel cardial (OR 1,68) ?¥. Esta revisién no
concluye que exista un mecanismo definido para explicar la relacion entre la
obesidad y el adenocarcinoma de eséfago o de la unién eso6fago-gastrica (UEG),
aunque si sugiere que el sobrepeso y la obesidad sean factores de riesgo para la
ERGE.

1.1.5. Tratamiento

18

1.1.5.1. Tratamiento médico

El cambio de los habitos en la dieta y el ejercicio fisico regular son los ejes
fundamentales del tratamiento para la obesidad, habiéndose propuesto ademas,
numerosas alternativas farmacoldgicas. En caso de OM, los resultados a largo plazo
de estas opciones son decepcionantes y las mejoras obtenidas son poco duraderas.
De hecho, a menudo se observa una nueva ganancia del peso perdido a los pocos

meses de instaurar los tratamientos.

El tratamiento farmacoldgico de la obesidad puede ser Util, junto con la dieta
y el ejercicio, en pacientes que no han conseguido una pérdida de peso significativa
unicamente con cambios en el estilo de vida.

Para que un farmaco contra la obesidad sea considerado efectivo, debe
conseguir una pérdida de peso mayor o igual al 5 % en 3 meses, y que al menos el
35 % de los pacientes tratados durante 1 afio alcancen esta pérdida ponderal en
comparacion con el placebo (9.

Los farmacos que existen para el tratamiento de la obesidad se pueden dividir

en:

- Farmacos que actuan sobre vias adrenérgicas como la fentermina o
fendimetracina. No estan comercializados en Europa y provocan multiples
efectos indeseados.

- Farmacos que actian sobre vias serotoninérgicas como la fluoxetina, con
utilidad sélo en las primeras 28 semanas.

- De la combinacién de las dos vias anteriores surge la sibutramina, amina
terciaria (betafeniletilamina) que inhibe la recaptacion de norepinefrina,

serotonina y dopamina, de manera que produce una pérdida de peso



significativa. Dada la cantidad de efectos indeseados cardiovasculares
tampoco esta aprobada su comercializacién en Europa.

Farmacos que actdan a nivel gastrointestinal como el orlistat, derivado de
la lipstatina que inhibe la lipasa gastrica y pancreatica. Actua impidiendo la
hidrélisis de los triglicéridos provenientes de la dieta, y produce una
reduccion de la absorcion del 30 % de las grasas de la dieta. El estudio
XENDOS, de 4 anos de duracion, pone de manifiesto que la pérdida
ponderal de los pacientes tratados con orlistat es un 2,6 % superior a los
tratados con placebo °). Los efectos adversos que provoca se centran en
el area gastrointestinal (flatulencia, esteatorrea, urgencia fecal...) y a largo
plazo puede reducir los niveles de vitaminas liposolubles.

Farmacos termogénicos como las hormonas tiroideas también provocan
pérdida de peso, pero a expensas de la masa magra; o farmacos
estimuladores del sistema nervioso simpatico como la efedrina o la cafeina
que estimulan los receptores adrenérgicos en el tejido graso que participan
en la regulacién de la termogénesis.

El remanaban actua sobre el sistema endocannabinoide generando
pérdida de peso, descenso de triglicéridos y aumento del colesterol-HDL.
Se retiré del mercado europeo por inducir fendmenos depresivos y
suicidios.

El topiramato, indicado para controlar crisis convulsivas y trastornos
afectivos, produce disminucién de la ingesta y del peso, por lo que se han
iniciado estudios en obesos con trastornos de la ingesta (atracones) ')
Analogos del glucagon-like-peptide-1 o enteroglucagdn es una hormona
incretina que ademas inhibe el vaciamiento gastrico con efecto saciante,
por lo que puede favorecer la pérdida ponderal. Esta aprobado su uso en

pacientes diabéticos tipo Il con IMC > 30 kg/m? (%),

1.1.5.2. Tratamiento quirargico

En 1985, el National Institute of Health (NIH) estadounidense establecioé las

implicaciones de la obesidad sobre la salud, presentando el tratamiento quirdrgico

como una solucién potencial.

Poco a poco se fueron desarrollando nuevas técnicas y en 1991, un grupo de

cirujanos, endocrindlogos, internistas, gastroenterélogos, epidemidlogos y psiquiatras
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establecieron las bases del tratamiento quirurgico de la OM que, en gran parte, siguen

vigentes hoy en dia.

Los criterios de seleccion para el tratamiento quirdrgico de la obesidad que se

establecieron en ese consenso ?” fueron:

IMC > 40 kg/m? o > 35 kg/m? con comorbilidades.

Edad entre 18 y 60 afos.

Fracaso previo de tratamiento médico.

Ausencia de patologia endocrina y/o psiquiatrica que pueda causar
obesidad.

Una comprension adecuada, por parte del paciente, de la técnica
quirargica que se le realizara y su compromiso en el seguimiento a largo

plazo.

Del mismo modo se establecieron contraindicaciones para esta cirugia:

Escasa adhesion a tratamientos anteriores o entorno familiar no
colaborador.

Riesgo quirdrgico no asumible

Dependencia activa a toxicos

Enfermedades psiquiatricas no tratadas

Ulcus péptico activo

Enfermedad grave que limite la esperanza de vida o que no mejore con la

realizacion de la cirugia bariatrica (cancer, cirrosis hepatica ...)

La SECO en la Declaracion de Salamanca de 2003 propuso un marco de

referencia para la buena practica de la cirugia bariatrica en Espafa. En el texto se

revisaron los objetivos del tratamiento quirdrgico y las caracteristicas de la técnica

ideal %,

Los criterios para considerar una técnica quirurgica ideal son:

Beneficio en mas del 75 % de los pacientes a largo plazo. El concepto de
beneficio incluye una pérdida de mas de 50 % del sobrepeso y alcanzar
un IMC < 35 kg/m?

Morbilidad posoperatoria mayor < 10 % y mortalidad <1 %

NuUmero de revisiones o reintervenciones anuales < 2 %



Durante la 172 Asamblea de la SECO se revisaron los conceptos de la
Declaracion de Salamanca y se establecié que, entre las indicaciones quirdrgicas, se
consideraran aquellos pacientes con obesidad grado | con DM tipo 2 mal controlada y
riesgo cardiovascular aumentado, tras una valoraciéon multidisciplinar individualizada.

Se admitié el abordaje laparoscopico como primera eleccion y se definieron
nuevos estandares para la técnica ideal: mortalidad < 0,5 %, morbilidad <7 % y un
porcentaje de fistulas < 4 %.

En 2018, la American Society for Metabolic and Bariatric Surgery (ASMBS)
publicé un documento actualizado sobre su posicionamiento respecto a la obesidad
grado | en el que se concluyd que segun las comorbilidades y la respuesta al
tratamiento conservador, a los pacientes con IMC entre 30 y 35 se les deberia ofrecer
la cirugia bariatrica como una opcién terapéutica .

Desde las primeras cirugias malabsortivas llevadas a cabo en la década de
1950 con el bypass yeyunoileal hasta la actualidad, han ido apareciendo y
desapareciendo diversas técnicas que han presentado mayor o menor éxito. Asi pues,
hoy dia existen numerosos procedimientos quirirgicos para el tratamiento de la
obesidad, si bien son escasos los avalados por la mayor parte de las sociedades
cientificas.

Todos los procedimientos de cirugia bariatrica se engloban en tres tipos:
restrictivos, malabsortivos o mixtos (combinacion de los previos).

El efecto principal que se obtiene con las técnicas restrictivas es la reduccion
del volumen total de alimento ingerido mediante la reduccion del volumen efectivo
gastrico y la implicacién de la via neurohormonal en la saciedad (grelina, leptina,
insulina, glucagén, enteroglucagon...).

El efecto principal de las técnicas malabsortivas es la derivacion de la bilis para
proporcionar una malabsorcion selectiva de grasas y reducir el segmento intestinal

destinado a la absorcion de nutrientes.

A continuacién se detallan las diferentes técnicas bariatricas:
A) Técnicas restrictivas

1. Banda gastrica ajustable

En 1985 y mediante cirugia abierta Hallberg y Forsell implantaron la

primera swedish adjustable gastric band en Suecia ©?.
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En 1993, Belachew (en Bélgica) describio la colocacién laparoscopica de la
banda ajustable, utilizando la técnica perigastrica y posteriormente Forsell en
1996 utilizo la diseccion de la pars flaccida, que parecia reducir la incidencia de
prolapso gastrico posterior.

Si bien el principal mecanismo de accion es la restriccion mecanica a la
ingesta de alimentos, en este procedimiento intervienen otros factores
neurofisiolégicos mas complejos que provocan saciedad precoz y duradera.

Aunque esta técnica ha sido aplicada en todo tipo de pacientes obesos, se
ha sefalado un perfil de poblacion mas proclive, como son las mujeres jovenes,
con IMC no muy altos, con elevado nivel cultural, colaboradores y con una
adecuada comprension del funcionamiento de la banda y predisposicion al
cambio de habitos alimentarios y capacidad para realizar actividad fisica. Sin
embargo, no existen estudios con nivel de evidencia alto que demuestren la
idoneidad de los candidatos a esa técnica.

Su principal ventaja consiste en que es una técnica reversible, ajustable y
minimamente invasiva que mantiene la integridad del estdmago. Su principal
inconveniente es el riesgo de migracion, erosion o inclusién de la banda en la
pared gastrica. Estudios a largo plazo muestran un alto porcentaje de fracaso
(40-50 %), complicaciones mayores y tasas de reoperaciéon del 60 % 2.
Buchwald et al. realizaron un metaandlisis mostrando un porcentaje de
sobrepeso perdido (PSP) del 47,4 % y del 61,5 % tras la realizacion de la
banda gastrica ajustable laparoscopica y del bypass gastrico laparoscopico,
respectivamente 7).

Es el procedimiento con menor tasa de complicaciones precoces tras la
cirugia, pero con una tasa de migracion a largo plazo del 2,2 % al 24 %. La
incidencia de erosion de la pared gastrica es del 1 % al 4 %. Esta erosion es
progresiva y puede evolucionar hacia ulceracion, inclusiéon en la pared y
migracion hacia la luz gastrica %®).

En la actualidad, este procedimiento esta sufriendo una tendencia
descendente en sus indicaciones en Europa y Estados Unidos debido a la
pérdida de peso insuficiente en comparacion con el bypass gastrico en Y de

Roux y la gastrectomia vertical.



2. Gastroplastia vertical anillada

Fue la técnica mas popular en Espafia en la segunda mitad de los afos
ochenta y en gran parte de los noventa, bien con banda de Marlex®, como la
descrita por Mason ©%
(PTFE).

El mecanismo de accion de esta técnica es la restriccion y se basa en la

, bien con anillo de silicona o politetrafluoroetileno

sensacion de saciedad precoz y reduccidon del aporte calérico mediante la
confeccion de un reservorio gastrico pequefio (15-45 ml) con una anilla que
enlentece el transito del alimento.

Su principal ventaja es que es una técnica reversible y no modifica el
control pilérico del vaciado gastrico. El principal inconveniente es la reganancia
de peso a partir de los 2 afios de la intervencién con exceso de peso perdido
del 40 %. A pesar de su relativa sencillez de realizacion y de los resultados
ponderales obtenidos, se han descrito importantes complicaciones a medio y
largo plazo, como vémitos, reflujo gastroesofagico, dilatacion del reservorio,
impactacion alimentaria y reganancia de peso “®, por lo que actualmente es

una técnica menos utilizada.

3. Gastrectomia vertical

La primera gastrectomia vertical (GV) se realizé6 en 1988 por Hess, como
parte del procedimiento de derivacion biliopancreatica 2, siendo Gagner quien
describié la primera GV como técnica unica sin derivacion biliopancreatica en el
curso de la Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons
celebrado en el afio 2000 %),

Inicialmente, la GV se planteé como la primera fase de un cruce duodenal
en pacientes superobesos con el objetivo de conseguir, mediante una técnica
sencilla y asociada a pocas complicaciones, una pérdida de peso considerable
y reduccion del riesgo quirdrgico antes de completar el procedimiento
malabsortivo en una segunda etapa. Del resultado de esta experiencia se
empezaron a publicar estudios durante los siguientes afios, confirmando la
eficacia de la GV como procedimiento bariatrico unico. A finales de 2007, en el
primer consenso internacional sobre esta técnica se reconocid6 como
procedimiento bariatrico Unico, y unos afos mas tarde fue reconocido por la
ASBMS.
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La GV representaba alrededor del 5 % de todos los procedimientos
publicados por la International Federation for the Surgery of Obesity and
Metabolic Disorders en 2008, aumentandose este porcentaje progresivamente
en los siguientes afios (+22,5 % en 2011; +9,2 % en 2013; +15,7 % en 2016).
Asi, desde el afio 2014 es el procedimiento mas realizado del mundo,
representando mas del 50 % de todas las intervenciones bariatricas primarias.
El auge de este procedimiento se debe a sus ventajas: un porcentaje bajo de
complicaciones, un tiempo quirdrgico corto, la ausencia de anastomosis y de
componente malabsortivo y la posibilidad de convertirla con posterioridad a otro

procedimiento ®4.

Aunque hay muchas variables en la técnica quirdrgica, los pasos

principales acordados por la mayoria de expertos son:

- Tamano de la gastrectomia. Se debe utilizar un tutor, con un tamano
entre 32 y 36 Fr. La mayoria de los expertos utilizan un tutor de 36 Fr,
con el fin de evitar las estenosis y fugas °.

- Tipo de grapado. No se deben utilizar grapas menores de 1,5 mm en
ninguna parte de la gastrectomia. Se deberia utilizar una grapa de
mayor amplitud en el antro, porque es la parte mas gruesa del
estdmago, y por encima de la incisura angularis hasta angulo de His,
una grapa con menos amplitud. El refuerzo de la linea de grapado con
material absorbible es utilizado por la mayoria de los expertos. Es
recomendable tanto la sobresutura como refuerzos de la linea de
grapas (ej. material bioabsorbible tipo goretex, laminas de refuerzo),
reduciendose asi el sangrado en la linea de grapado.

- El primer grapado. La primera transeccion en el estbmago se debera
realizar de 2 a 6 cm del piloro. La mayoria de expertos la realiza a una
distancia > 3 cm.

- Ultimo grapado. Se debe mantener una distancia prudencial a la UEG.
Algunos consideran el almohadillado graso (fat pad) como un punto
destacado de referencia, debiéndose quedar tras la reseccién en la
parte del reservorio y no en el estomago resecado.

- Movilizacién. Es importante seccionar los vasos cortos y movilizar el

fundus previamente al inicio de la transeccién puesto que podria pasar



inadvertida una HH, siendo recomendable su reparacion para evitar

dejar un exceso de remanente gastrico.

Las indicaciones, contraindicaciones y consideraciones especiales de la

técnica segun la declaracién del consenso de 2012 (/nternational Sleeve

Gastrectomy Expert Panel Consensus Statement) y su revision en 2016 (Fifth

International Consensus Conference: current status of sleeve gastrectomy) son

(35,36)

La gastrectomia vertical es un procedimiento bariatrico unico valido.

Es una opcién valida para pacientes considerados de alto riesgo,
candidatos a trasplante (higado y rifidn), obesos mérbidos con sindrome
metabdlico, pacientes con IMC de 30 a 35 con comorbilidades, con

enfermedad inflamatoria intestinal o en edades extremas.

Las contraindicaciones de la técnica segun las recomendaciones del panel

de expertos son:

El eséfago de Barrett (EB) se considera una contraindicaciéon absoluta y
aunque su incidencia se estima en torno al 1,3 %, la mayoria de los
cirujanos bariatricos propone realizar una gastroscopia preoperatoria a

todos los pacientes.

Otras consideraciones sobre esta técnica en base a las recomendaciones

de expertos son:

La ERGE no debe considerarse una contraindicacion para la GV,
aunque se recomienda realizar un estudio con pruebas funcionales (pH-
metria y manometria) previo a cirugia. Sin embargo, a pesar de que no
debe considerarse una contraindicacion, un 23,3 % de los cirujanos
bariatricos expertos y un 53 % de los cirujanos generales no realizarian

la gastrectomia vertical en este escenario clinico .

En el consenso internacional celebrado en Montpellier en 2019 para
abordar la controversia de la ERGE en la GV, el 77,3 % de los cirujanos
expertos considera valida la opcién de una GV laparoscépica (GVL) con
técnica antirreflujo asociada en pacientes con ERGE sintomatico (en

ausencia de esofagitis grave o EB) ©7).
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- Hernia de hiato: La presencia de una HH no debe considerarse una
contraindicacion, aunque es recomendable identificarla
intraoperatoriamente y repararla.

- IMC > 60: La mayoria de los cirujanos bariatricos expertos (95 %) no lo
considera una contraindicacion para realizar una GV.

En general, los resultados conseguidos con esta técnica son adecuados y

cumplen los estandares de calidad exigidos para una técnica bariatrica. Asi, los

resultados obtenidos son ©®>3%*") (Tabla 4) :

Pérdida ponderal

- Enuna revisién a 5 afos el PSP es del 60,5 % (DE 20,6; rango 0-81) y
el promedio del porcentaje de exceso de IMC perdido (PEIMCP) es del
30,2 % (DE 5,5; rango 0-60) ©%).

- En una revisién a 8 afios el PSP es del 53,9 %; el PEIMCP es del 22,9
% 38,

- En una revision a 10 afos el PSP es del 70,5 %, habiéndose
conseguido la maxima pérdida de peso al afio de la intervenciéon (PSP
92,2 %) 9.

Complicaciones

- Porcentaje de estenosis: 2,1 % (DE 8,4; rango 0-76) y porcentaje de
fistulas del 2,4 % (DE 7,6; rango 0-54) en una revision a 5 afios %),
- Por ERGE:
* Un metaanalisis publicado en 2019 recoge un 20 % de ERGE de
novo y un empeoramiento del reflujo en un 19 % de los casos

junto a una prevalencia de esofagitis del 28 % y un 8 % de EB
(40)

* Una revisidon a 10 afios de seguimiento muestra que el 58,4 %
de los pacientes presentaron reflujo de novo (sintomatico) y que
el 50 % de los pacientes precisaron la toma de inhibidores de la
bomba de protones (IBP) durante el periodo de estudio ©9).



Porcentaje de cirugia de revision

Porcentaje de cirugia de revision a largo plazo (5 afios): un 4,7 % (DE
8,3; rango 0-50) debido a fracaso terapéutico y un 2,9 % (DE 8,2;
rango 0-60) debido a ERGE ©%)

Porcentaje de cirugia de revisiébn con seguimiento a 8 afos: por
pérdida de peso insuficiente o por ERGE en el 15,2 % ©®).

Porcentaje de cirugia de revisidon con un seguimiento a 10 afios: el
21,5 % precisaron cirugia de revisiéon bien por ganancia ponderal o
bien por ERGE intratable ©9.

Evoluciéon de comorbilidades

En una revision a largo plazo (8 afios) se objetiva resolucion del SAOS
en el 91 %, de DM tipo 2 en el 68 %, de HTA en el 53 % y de DL en un
25 % de los casos %)

En una revisién con seguimiento a 10 afios obtienen un porcentaje de
remision de HTA del 78,4 %, del 39,6 % para la DM y del 51,3 % para
la DL ©9).

En el apartado 1.3 se profundizara con mas detalle en la relacién e

implicacién de la GV con la ERGE.
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Tabla 4. Resultados a largo plazo (seguimiento minimo de 5 afos) tras gastrectomia
vertical. Modificado de Diamantis T et al. SOARD 2014 “". (IMC: indice de masa corporal; Fr:
French; PSP = porcentaje de sobrepeso perdido (peso inicial — peso actual / peso inicial — peso
ideal) x 100; PEIMCP = porcentaje del exceso del IMC perdido (IMC inicial — IMC actual / IMC inicial
—25) x 100; NR: no registrado. [*] Se han excluido los estudios donde aparece reflejado PEIMCP)

IMC
. : _ . . Mortalidad
Pacientes preoperatorio Tamaio Seguimiento Complicaciones .
() (kg/m?) tutor (Fr) meses (%) PSPi(%) (%) poso;();r)atorla
Media (DE) :
. No
Weiner . " 40 %
2007 8 61,6 calibracién, 60 (NR) PEIMCP 17,5 0
44, 32
B 21 48,2 (1,3) 48 60(96,15%)  55% NR NR
e 30 39 34 72(78%) 53,30 % 12,2 0
D’Hondt 60y 72 713 %y
2011 2y 2 89:3 E0 (26,50 %) 55,9 % g 0
S;gﬂa 13 459 32 > 96 (65 %) 69 % 5 0
Strain 48 %
2011 23 56,1 (14,0) 40 0 60 60 (NR) a8 NR NR
Eid
2012 53 66 (7) 50 73 (93 %) 48 % 15 0
Rowins 49 65 26,4 60 (100 %) 86 % 1,9 0
Lim
2012 14 40,2 32 60(93,3%)  57.4% NR NR
Abbani 13 52,1 (8,5) 48 60 (54,1 %) 56 % NR NR
Saif 2012 30 52,2 (10,2) NR 60 (NR) 4% NR NR
2 (10, PEIMCP
Brggq‘zm 60 38,4 (5,1) 32040 60 (11 %) 57,3 % 57 0
Zachariah o o
5013 6 37,4 (4,75) 36 60 (30 %) 63,7 % 44 043
Caeine 45 49,1 (8,5) 34 60 (79%)  495% NR 0
Brethauer 5 3
013 23 50,7 (10,6) NR 60 (79 %) 49,5 % NR 0
Sieber 57,4 %
2013 54 43 (8) 35 60(91%)  privicp 4.4 0
Tofal 492 pacientes con un seguimiento minimo de 5 afios. Porcentaje de seguimiento 68,8 %
Media de IMC preoperatorio 49,2 kg/m2
Media
PSP(%) * 59,3



B) Técnicas malabsortivas

Bypass yeyunoileal

2), consiste en la limitacion de la absorcion de

Popularizado por Payne “
los alimentos mediante la realizacion de una anastomosis del yeyuno
proximal al ileon distal. Mediante esta técnica la pérdida ponderal era
mas que notable y casi inmediata, aunque se asociaban frecuentemente
déficits nutricionales graves, trastornos electroliticos, insuficiencia
hepatica y renal, entre otras muchas complicaciones, por lo que se dejo

de realizar a los pocos afios (1%4?).

C) Técnicas mixtas

1. Bypass gastrico

Técnica descrita por primera vez por Mason e Ito en 1967, el bypass
gastrico se realizaba con el estdbmago seccionado y suturado
horizontalmente cerca del férnix, creando un pequefo reservorio de
aproximadamente 100 ml y una gastroyeyunostomia de 20 mm con una asa
en omega en la curvatura mayor “*). En el esfuerzo por mantener las buenas
cualidades de la gastroplastia vertical anillada pero con el objetivo de
mejorar la pérdida de peso, Capella R. “¥ adapté el bypass gastrico a la
gastrectomia vertical anillada conectando una asa en Y de Roux a la
gastroplastia, denominando al procedimiento gastroplastia vertical anillada-
bypass gastrico en Y de Roux. En 1994 Wittgrove y Clark publicaron los

primeros cinco casos mundiales de bypass gastrico laparoscopico “°).

Técnicamente, en el bypass gastrico se puede diferenciar el componente
restrictivo, mediante la creacion de un pequefio reservorio gastrico (15-30
ml) vertical a expensas de la curvatura menor, y el componente malabsortivo
del procedimiento conseguido con la seccion intestinal, a 100 cm del angulo
de Treitz, creando una asa alimentaria de 150-200 cm, y confeccionando

posteriormente las anastomosis gastroyeyunal y yeyunoyenal.

El bypass gastrico sigue siendo considerada la técnica de eleccion

debido a que es un procedimiento reversible, con baja morbimortalidad, y
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con buenos resultados en relaciéon a la pérdida ponderal y control de
comorbilidades. Muchos grupos lo consideran indicado en pacientes con
IMC < 50 Kg/m? cuando hay fracaso de técnicas restrictivas previas, en

adolescentes y cuando se priorice un mejor control metabdlico.

Los efectos indeseados y las complicaciones mas importantes asociadas
a este procedimiento son: (1%4%
= déficits vitaminicos
= estenosis de la anastomosis gastroyeyunal
» hernias internas
= hemorragia digestiva
= Ulcera marginal

» fistula gastro-gastrica

El bypass gastrico de una anastomosis es una técnica emergente
descrita inicialmente por Rutledge en 1997 como minigastric bypass “®.
Posteriormente en 2002 Carbajo desarrollé el procedimiento conocido como
one anastomosis gastric bypass “7) que difiere del bypass clasico en que se
confecciona un reservorio gastrico mas largo a expensas de la curvatura
menor gastrica, con una anastomosis gastrointestinal terminolateral, tipo
Billroth 1l. La longitud del intestino excluido para la absorcidon de nutrientes se
determina por la longitud total del intestino de cada paciente, manteniendo
una constante porcentual: 55 % de asa biliar y 45 % de asa comun. Presenta
un componente malabsortivo mayor que el bypass gastrico clasico aunque el
tipo de anastomosis confeccionada puede facilitar el reflujo biliar y provocar
gastritis y esofagitis sintomaticas. Como mecanismo antirreflujo se realizan

dos técnicas:

= Un refuerzo posterior de la anastomosis mediante una sutura
continua contralateral de 8-10 cm entre el intestino delgado y el
reservorio gastrico

= Fijacion del apice del intestino delgado al estémago excluido



2. Derivacion biliopancreatica

Descrita por primera vez por Scopinaro en 1975 “® consiste en realizar
una gastrectomia (volumen del reservorio de 200-250 ml) con seccion
duodenal pospilérica y posterior reconstruccion en Y de Roux, con asa

alimentaria de 200 cm y un pie de asa a 50-75 cm de la valvula ileocecal.

Adaptaciones posteriores como la realizada por Resa (sin gastrectomia

®9) han afadido facilidad técnica, rapidez y reversibilidad a la

asociada)
intervencion quirdrgica.
Es una técnica con componente malabsortivo superior al del bypass

gastrico, provocando una elevada pérdida de peso.

Esta pérdida de peso se produce a expensas de una malabsorcion
selectiva de grasas (hipovitaminosis A, D, E, K, esteatorrea y déficit de calcio
y hierro). Ademas otro inconveniente de la técnica es su potencial

ulcerogénico.

La fuga del mufidn duodenal es la complicacion mas grave, aunque poco
frecuente (1 %). Ademas se han descrito Ulceras marginales de boca
anastomoética (0,6-16 %) que puede presentarse como ulcus perforado. La

mortalidad asociada al procedimiento es del 0,5 % ©°.

3. Cruce duodenal

Hess llevé a cabo el primer cruce duodenal en 1998 ©2) siendo Marceau
en 2007 el primer autor que publico los resultados con la experiencia mas
amplia en el cruce duodenal ®" y Baltasar A. quien publicé en 2004 su

amplia experiencia en Espafia ©?).

Esta técnica es una alternativa a la derivacioén biliopancreatica (DBP) en
la que se realiza una gastrectomia vertical (reservorio de 50 ml que
comporta restriccion mayor que la DBP y una asa comun a 100 cm de la
valvula ileocecal. La proporcién para las secciones intestinales es 50 % para

asa biliopancreatica, 40 % para asa digestivay 10 % para asa comun ®".

En este procedimiento, al mantenerse el piloro intacto, no hay dumping y
es, por lo tanto, menos ulcerogénico. Ademas el asa comun tiene mayor
longitud que en la DBP y en consecuencia, el componente malabsortivo no

es tan marcado.
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Sin embargo, tal y como pasa con la DBP, los pacientes sometidos a
este procedimiento requieren suplementos vitaminicos A, D, E, K, calcio y

hierro de por vida.

4. Bypass duodenal de una sola anastomosis con gastrectomia

vertical

Es una técnica introducida en 2007 por el grupo espafiol del Hospital
Clinico San Carlos de Madrid y conocida como SADI-s (single anastomosis

duodeno-ileal bypass with sleeve gastrectomy) ©.

En este procedimiento, ademas de una gastrectomia vertical, se realiza
una derivacién duodeno-ileal termino-lateral, isoperistéltica y antecdlica a

200 cm del ciego.

Al realizar una Unica anastomosis se emplea menor tiempo quirdrgico y
menor morbilidad en relaciéon con la fuga anastomética. Ademas, se
mantiene el piloro por lo que se reduce el dumping y el riesgo de ulcera
anastomdética. Los resultados metabdlicos son superponibles al resto de las

derivaciones biliopancreaticas 2.

Como principales inconvenientes de esta técnica se han descrito la

hipoproteinemia e hiperparatiroidismo secundario por déficit de vitamina D
(53)

1.1.5.3. Tratamiento endoscopico

Durante los ultimos afios se han desarrollado y popularizado una serie de
tratamientos endoscopicos dirigidos a aquellos pacientes obesos que responden
insuficientemente al tratamiento exclusivamente médico y no son candidatos al

tratamiento quirurgico o lo rechazan.

Las técnicas endoscoépicas mas utilizadas y validadas aparecen reflejadas en la
siguiente tabla resumen (Tabla 5). Los datos de pérdida de peso con el balon
intragastrico muestran un resultado eficaz con una pérdida media de peso tras la
extraccion del balén a los 6 meses, de 17,8 kg y un PSP del 41,6 %. Con el método
POSE (Primary Obesity Surgery Endoluminal) también se obtienen resultados

eficaces a los 6 meses con un PSP del 50 % ©*).



Tabla 5. Principales opciones de terapia endoscoépica en el tratamiento de la
obesidad. Modificado de Espinet Coll E et al. Rev Esp Enf Dig 2012 ©%

Balones y prétesis intragastricas

Balon intragastrico estandar (Bioenterics-AIIergan-ApoIIo®; Silimed®,; Medsil®)
Balon intragastrico sucesivo
Balon intragastrico con sistema antimigracion
Baldn intragastrico ajustable
Balén relleno de aire

Balén ingerible

Inyeccion de sustancias

Toxina botulinica
Acido hialurénico

Sistema de suturas

Gastroplastia transoral
Gastroplastia vertical endoluminal y variantes
POSE (Primary Obesity Surgery Endoluminal)
Gastroplastia vertical en manga-endosleeve de ApoIIo®

TERIS (Transoral endoscopic restrictive system)

Técnicas malabsortivas

Endobarrier®
Valen Tx®

Duodenal mucosa resurfacing

Otras

Método Aspire
Neuroelectroestimuladores
Sistema Butterfly®
Membranas tubulares
NOTES (Natural Orifice Translumenal Endoscopic Surgery)

Magnetic-anastomosis
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1.2. REFLUJO GASTROESOFAGICO

1.2.1. Definicion

El reflujo gastroesofagico es el paso de contenido gastrico o duodenal hacia el
esofago a través del cardias, excluyendo el eructo o el vomito. Es un acontecimiento
fisioldgico pero, cuando los episodios de reflujo se hacen mas frecuentes y prolongados,
pueden dar lugar a sintomas clinicos y/o lesiones de la mucosa esofagica, apareciendo
la ERGE.

En este sentido, en el Consenso de Montreal del afio 2006 ©®° se define ERGE
como aquella situacién en la que el contenido gastrico que refluye al esofago provoca
sintomas molestos y/o complicaciones esofagicas o extraesofagicas.

Por tanto, el diagnéstico de la enfermedad por reflujo gastroesofagico se
establece por cualquiera de los siguientes items:

- Sintomas tipicos (pirosis y regurgitacion)

- Pruebas que objetivan el reflujo (pH-metria, impedanciometria) en pacientes

con sintomas tipicos, sintomas atipicos o complicaciones.

- Presencia de lesiones por reflujo en la endoscopia o en la histologia, en

pacientes con sintomas tipicos, sintomas atipicos o complicaciones.

En la guia publicada en 2013 sobre el diagndstico y tratamiento de la ERGE ®® se
define la ERGE como la situacién en la que se producen sintomas o complicaciones
resultantes del reflujo del contenido gastrico hacia el es6fago, la cavidad oral (incluida la
laringe) o los pulmones. La ERGE se divide en dos formas: la no erosiva (ERNE) con
presencia de sintomas pero sin erosiones en el examen endoscopico, y la erosiva (ERE)
con presencia de sintomas y erosiones en el examen endoscopico. Esta clasificacion
tiene la finalidad de establecer diferentes fenotipos de la enfermedad que conllevan
distintas formas de manejo terapéutico.

La siguiente modificacion conceptual sobre la ERGE tuvo lugar con la publicacion
en 2016 de los criterios de Roma IV sobre los trastornos funcionales digestivos ©®”). En
este texto de consenso se introducen los conceptos de pirosis funcional y de
hipersensibilidad por reflujo 7).

Estos dos ultimos conceptos deben tenerse en cuenta para poder establecer el

diagnostico diferencial con la ERNE, puesto que el comun denominador de todas estas
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variantes son los sintomas; pero a diferencia de la ERNE, en la pirosis funcional y en la

hipersensibilidad por reflujo, la exposicidn acida es normal.

El ultimo consenso publicado para la interpretacion de los estudios de reflujo es el
consenso de Lyon celebrado en 2018 en el que se evaluaron las pruebas de diagnéstico
de la ERGE ©9.

El objetivo fue determinar las indicaciones para la realizacion de pruebas
complementarias y definir los criterios para un diagnéstico clinico de la ERGE puesto
que el diagnéstico de la ERGE en base a la sintomatologia tiene limitaciones (baja

sensibilidad y especificidad) (Tabla 6).

Tabla 6. Interpretacion de los resultados de test esofagicos en el contexto de
ERGE. Consenso de Lyon. Modificado de Gyawali CP et al. Gut 2018 ©%. (*Factores a
favor de la presencia de reflujo patoldégico en casos de evidencia indeterminada o borderline; **
Elongacién papilar, hiperplasia de la célula basal, espacios intercelulares dilatados, células

inflamatorias intraepiteliales, necrosis y erosiones)

PHMETRIA O

ENDOSCOPIA MANOMETRIA

IMPEDANCIOMETRIA

Esofagitis Cy D

EMDENCISE Eséfago de Barrett % pH<4 (>6 %)
ERGE R et
Estenosis péptica
EVIDENCIA o 0
INDETERMINADA/ Esofagitis Ay B . isé’ L Z:rgfllfo/z)o-ao
BORDERLINE P L
Hallazgos
EVIDENCIA " h'StOPat.OIOQ'COS, f Sintomatologia asociada al L gsofagqgastrlca
Microscopio electrénico ] hipotensiva
[';\EFQQIGC);* (espacios intercelulares E isodiosr?iﬂeu:'ce)ﬂu'o > 80 Hernia de hiato
dilatados) P ! Hipomotilidad esofagica
EVIDENCIA % pH <4 (<4 %)
EN CONTRA Episodios de refluio < 40
DE ERGE pisodios de reflujo
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El concepto de ERGE abarca un espectro completo que va desde enfermos con
una gran exposicion acida (esofagitis erosiva) hasta pacientes con hipersensibilidad

%) En base a la sintomatologia y los resultados

esofagica y exposicion acida normal ¢
de las pruebas diagnosticas se pueden establecer diferentes fenotipos de la ERGE
(Figura 2):

- No erosiva: Presencia de sintomas pero sin erosiones en el examen
endoscopico

- Esofagitis erosiva: Presencia de sintomas y erosiones en el examen
endoscopico

- Hipersensibilidad esofagica: se engloban a los pacientes con sintomas
esofagicos (ardor o dolor toracico) sin evidencia de reflujo en la endoscopia y con
exposicion acida normal, pero en los que se demuestra la activacion de los sintomas por
un reflujo fisiolégico. Es decir, exposicion acida normal con asociacion sintomatica
positiva.

- Pirosis funcional: define la presencia de sintomas tipicos refractarios a una
terapia antisecretora 6ptima, en ausencia de ERGE, de lesiones mucosas y de
trastornos motores esofagicos primarios. Es decir, exposicion acida normal y sin

asociacion sintomatica positiva.

Figura 2. Espectro de los fenotipos clinicos de la ERGE. Modificado de Defilippi C.

ERGE: Novedades en pruebas diagnosticas y tratamiento ©®)

HIPERSENSIBILIDAD ESOFAGICA

EXPOSICION ACIDA

ESOFAGITIS NO EROSIVA HIPERSENSIBILIDAD PIROSIS

EROSIVA ESOFAGICA FUNCIONAL

ESPECTRO DE LA ENFERMEDAD POR REFLUJO

CUADROS FUNCIONALES
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1.2.2. Epidemiologia

La prevalencia de ERGE en la poblacién se ha estimado principalmente en base a
sintomas tipicos (pirosis y regurgitacion). En Espafia se considera que el 10 % de los
adultos padecen sintomas tipicos de reflujo gastroesofagico (RGE) al menos una vez por
semana ®". En una revision sistematica publicada en 2020, se consigna que Argentina
junto con EE.UU, Reino Unido, Turquia y Suecia son los paises con las prevalencias de
ERGE mas altas del mundo ©?).

Con respecto a la prevalencia de esofagitis erosiva, en el estudio CADET-PE
(Canadian Adult Dyspepsia Empiric Treatment - Prompt Endoscopy) la prevalencia de
esofagitis por reflujo fue del 43,4 % siendo la mayoria de grado leve o moderado

(87,1 %) con solamente un 11,9 % de casos graves y la prevalencia de EB fue de 2,4 %
(63)

La incidencia de la enfermedad esta creciendo en las ultimas décadas, y con ello
la tasa de complicaciones asociadas, siendo la mas grave el adenocarcinoma de

esofago.

1.2.3. Fisiopatologia

La ERGE es una entidad multifactorial, compleja y no del todo bien conocida.
Resulta de la interaccion de distintos factores en el tracto gastrointestinal superior, entre
los que se incluyen el material gastrico refluido (acido, pepsina, sales biliares, enzimas
pancreaticas), la barrera antirreflujo en la UEG, el vaciamiento gastrico y mecanismos de

defensa y reparacion en el epitelio esofagico ©*.

Barrera antirreflujo. La UEG esta constituida por el EEl y la crura diafragmatica,
ademas de las diferentes sujeciones y ligamentos que mantienen esta estructura
anatdmica en su posiciéon normal. La degradacién mecanica de la UEG comienza con
alteraciones funcionales sutiles y termina con una HH evidente. La HH por deslizamiento

es la causa mas frecuente de ERGE y esta presente en el 75-90 % de los casos %),

La hipotonia del EEI es el principal mecanismo de aparicion del RGE patolégico.

Ademas, también influye la disminucién de la longitud del EEI, en especial su porcion
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infradiafragmatica. En pacientes con un EEI de presion normal, el principal mecanismo

de RGE son las relajaciones transitorias del EEI.

Existen ademas factores de riesgo para la alteracion de la UEG como la edad y la
obesidad. Un elevado IMC se asocia con un aumento del riesgo de ERGE, existiendo
una relacion directa entre el incremento de IMC y la prevalencia de ERGE vy sus

complicaciones ©®.

Factores gastricos. El retraso en el vaciamiento gastrico puede provocar reflujo.
Diversos estudios han mostrado que un vaciamiento gastrico enlentecido provoca un
aumento del volumen del estdbmago, con la consiguiente distension gastrica, la cual
induciria un mayor nimero de relajaciones transitorias del EEI ®” que son un
mecanismo neuronal reflejo estimulado por la distension mecanica del estdmago

proximal 2.

En el estudio publicado por Pandolfino et al. sobre los resultados de la
manometria de alta resolucidon se evidencioé una correlacion significativa entre la presion
intragastrica y la presion de gradiente gastroesofagico con el IMC vy la circunferencia

abdominal ©%.

Trastornos motores del eséfago. Los trastornos en la motilidad del eséfago
estan presentes en alrededor de un 30 % de los pacientes con ERGE, siendo la

motilidad esofagica inefectiva la alteracién mas prevalente ©4.

La gravedad de la esofagitis esta relacionada con la potencia de los agentes
agresores y con el tiempo de exposicion acida en la mucosa esofagica, siendo
fundamental un aclaramiento esofagico rapido para prevenir el desarrollo de lesiones. El
factor mas importante que contribuye a esta funcion de aclaramiento es la existencia de
un peristaltismo normal. Aunque el peristaltismo primario es el factor principal, también el

peristaltismo secundario contribuye a aclarar el contenido esofagico 4%,

Caracteristicas del material refluido. La mucosa esofagica se ve perjudicada
tanto por los acidos como por los alcalis. En el caso del reflujo acido, el dafio sera mayor
cuanto menor sea el pH, ya que con ello se aumenta la actividad proteolitica de la
pepsina. En el caso del reflujo alcalino no solo la cantidad sino también la composicion
del contenido refluido pueden ser importantes en la patogénesis de la ERGE, ya que las

enzimas pancreaticas tienen actividad proteolitica y las sales biliares tienen accién
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irritante, aumentando ambos mecanismos la permeabilidad de la mucosa para los

hidrogeniones.

La deglucién de la saliva promueve la peristalsis primaria y ademas permite la

neutralizacion del reflujo acido por la presencia de bicarbonato ¢4

Mediante un estudio de pH-metria 24 horas se ha demostrado que en sujetos
normales el reflujo gastroesofagico ocurre especialmente durante el periodo posprandial
mientras que en el 50-70 % de los pacientes con ERGE se registra una mayor magnitud

de RGE posprandial y ademas reflujo nocturno ¢4

Mecanismos de defensa de la mucosa esofagica e integridad de la misma. El
primer nivel de mecanismo de defensa de la mucosa es el preepitelial: la capa de agua,
que ejerce efecto protector, compuesta principalmente por el bicarbonato de la saliva y el
secretado por las glandulas de la mucosa. El segundo mecanismo esta formado por las
proteinas de adhesién epitelial que impiden la difusién de hidrégeno y otras sustancias
luminales como los acidos biliares y la tripsina. En tercer lugar se encuentra el
mecanismo posepitelial que incluye la neutralizacién del hidrégeno por el bicarbonato

sanguineo.

En los pacientes con esofagitis erosiva, la integridad de la mucosa se encuentra
alterada, existiendo espacios intercelulares dilatados en las zonas de epitelio no
erosionadas ©®. Dicho hallazgo también ha sido descrito posteriormente en pacientes
con ERNE 979,
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1.2.4. Obesidad y enfermedad por reflujo gastroesofagico
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1.2.4.1. Prevalencia

La obesidad constituye en si misma un factor de riesgo para la ERGE vy el
esdfago de Barrett. La asociacion del RGE y obesidad se explica por algunos
cambios fisiolégicos como el aumento de la presidn intraabdominal, la alteracion
de la morfologia de la union esofagogastrica, la presencia de un EEI disfuncional,
el aumento de la presion intragastrica, la alteracion asociada de la motilidad

esofagica y la mayor frecuencia de HH, entre otros.

La prevalencia de la obesidad se ha ido incrementando hasta proporciones
epidémicas en las ultimas tres décadas y de manera similar se ha constatado un
aumento en la prevalencia de la ERGE. Este paralelismo en la evolucién de la
prevalencia asi como su asociacion epidemioldgica permite especular que la
obesidad promueve en cierta manera el desarrollo de la ERGE. Asi, en pacientes
obesos, la prevalencia de ERGE es del 37 al 72 % segun la literatura

(1671 E| estudio de El-Serag demostré que los pacientes obesos tienen

publicada
2,5 veces mas riesgo de padecer sintomas de ERGE o erosiones esofagicas que
la poblacién con IMC < 25 (. Ademas, estudios con pH-metria muestran que, por
cada incremento de 5 kg/m? en el IMC se aumenta 3 puntos el indice de

DeMeester 3.

Entre los cambios producidos en la UEG en relacién a la aparicion de
ERGE en pacientes obesos se pueden distinguir: alteraciones manométricas,
alteraciones pH-métricas, alteraciones morfolégicas y alteraciones en el

vaciamiento gastrico.

1.2.4.2. Alteraciones en la manometria

Las alteraciones manométricas que se producen a nivel esofagico y que
parecen influir de forma significativa en la apariciéon de la ERGE en pacientes
obesos son:

Incremento en la presién intragastrica. En el estudio de Pandolfino %
los datos de presion intragastrica obtenidos mediante manometria de alta

resolucion fueron significativamente mayores en los pacientes obesos, con



sobrepeso o con mayor perimetro abdominal que en los pacientes con peso
normal y en aquellos con perimetros mas bajos. Estos resultados apoyan la
hipotesis de que la obesidad abdominal, reflejada en un mayor perimetro

abdominal, es un factor relacionado con el aumento de la presién intragastrica.

Alteraciones a nivel del EEIl y eséfago distal. Los estudios basados en

(66.58) describen un 60 % de alteraciones mecanicas a nivel

datos manomeétricos
del EEIl y entre un 45-60 % de alteraciones peristalticas a nivel del eséfago distal
en los pacientes con ERGE. Asi mismo, se detectan mas alteraciones
manomeétricas esofagicas en los pacientes obesos que en los pacientes no

obesos.

En general, la presion en reposo del EElI es menor en los pacientes obesos
mérbidos existiendo un EEI hipopresivo en un 14-21 % de ellos. La amplitud de la
onda peristaltica en el eséfago distal también puede verse alterada, estando
aumentada en la mayoria de pacientes obesos morbidos, y hasta un 10 % de los

casos presentan hipomotilidad ©®.

Wu et al. evidencian asociacion entre el IMC, el perimetro abdominal y las
relajaciones transitorias a nivel de EEIl, acompanandose de un incremento del

reflujo posprandial y de la exposicién esofagica al reflujo acido ©®.

1.2.4.3. Alteraciones en la pH-metria

El estudio de Suter et al. detecté un 73 % de alteraciones en la pH-metria
realizada a 315 pacientes obesos, siendo el niumero total de episodios de reflujo

la alteracion mas frecuentemente detectada ).

Herbella et al. evidenciaron mediante analisis de regresion lineal que el
IMC, la presion del EEI, la longitud del EEI y la amplitud de onda en el es6fago
distal son factores independientes asociados al indice de DeMeester 9.

El estudio de Ayazi et al. '") con una serie mas amplia de pacientes (n =
1659) evidencié una asociacion entre el porcentaje de pH < 4 y el IMC,
manteniéndose esta asociacion tras ajustar los resultados por edad, sexo,

presencia de HH y presion del EEI.
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1.2.4.4. Alteraciones morfologicas

Entre los factores anatomicos que impiden el reflujo gastroesofagico
destacan el angulo de His, el segmento de eséfago intraabdominal y los pilares
diafragmaticos. Asi, en casos de reflujo gastroesofagico se ha evidenciado una
respuesta anormal a la distensién gastrica secundaria a la modificacion de las

relaciones anatoémicas.

En un elevado numero de pacientes, el reflujo se acompafia también de
una HH, aunque su relacion causa-efecto no esta bien establecida en todos los
casos. La prevalencia estimada de HH en la poblacidén obesa se situa alrededor
del 40 % 7).

En el estudio de Ayazi et al. ') se evidencio que la obesidad se relaciona
con mayor riesgo de EEI mecanicamente defectuoso (menor presiéon en reposo,
menor longitud total y longitud abdominal) (OR 2,12 [1,63-2,75]), sobre todo en
casos de HH (OR 2,36 [1,93-2,89]). Estas observaciones sugieren que el efecto
de la obesidad en el funcionamiento del EEI es casi tan importante como el efecto
de la HH (Figura 3).

Figura 3. Interaccion entre EEI, IMC y exposicion acida esofagica. Modificado
de Ayazi et al. J Gastrointest Surg 2009 ') E| estado del EEI se clasifica segun
escala 0-3, dependiendo de la alteracion de tres componentes: presion en reposo,
longitud total y longitud abdominal. Escala 0O: los tres componentes alterados; Escala 1:
un componente normal; Escala 2: dos componentes normales; Escala 3: tres

componentes normales. (LES= lower esophageal sphincter; BMI= body mass index))
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1.2.4.5. Alteraciones en el vaciamiento gastrico

Mediante estudios isotépicos se ha podido establecer la velocidad de
vaciamiento gastrico para liquidos, solidos o semisolidos en sujetos con
normopeso Yy en obesos. Para ello se ha calculado el tiempo tras el cual la mitad
de la dosis de contraste ha abandonado la cdmara gastrica (t ¥2). En pacientes
con normopeso el t %2 normal se estima en 90-110 minutos para sélidos y 60-80
minutos para liquidos ®). Los valores descritos en la literatura para pacientes
obesos varian segun las fuentes. En algunos estudios, los pacientes obesos
presentan un vaciado mas precoz (t 2 de 60-70 minutos) ") hecho que se
normaliza de forma parcial con la pérdida ponderal. En contraposicion, otros
autores no encuentran diferencias al respecto ® y en otros casos se evidencia un

vaciamiento gastrico enlentecido de forma linealmente proporcional al IMC 7).

1.2.5. Manifestaciones clinicas

Los sintomas clinicos se han clasificado tradicionalmente como esofagicos
(pirosis y regurgitacion) y extraesofagicos (asma, tos cronica y laringitis). A partir del
Consenso de Montreal en 2006 ®® se produjo un cambio conceptual en la clasificacion
de los sintomas relacionados con ERGE presentandose como un conjunto de sindromes
divididos en esofagicos y extraesofagicos (Figura 4).

Los sintomas esofagicos tipicos (pirosis y regurgitacién) en ausencia de
lesiones esofagicas endoscoépicas se clasifican en sindromes sintomaticos como la
ERGE no erosiva y el dolor toracico no cardiaco; mientras que si presentan lesiones
esofagicas son clasificados como sindromes con lesién esofagica: esofagitis, estenosis,
esofago de Barrett y adenocarcinoma 9.

En cuanto a los sindromes extraesofagicos, se subdividen en aquellos con
evidencia clinica suficiente para relacionar el sintoma con la ERGE, como tos cronica,
laringitis, asma y erosiones dentales y en aquellos en los que no se ha logrado
relacionar la ERGE con sintomas de faringitis, sinusitis, fibrosis pulmonar y otitis

recurrente .
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Figura 4 . Clasificacion de la ERGE segun el Consenso de Montreal ©>°®

ERGE: condicion debida al reflujo del contenido gastrico al eséfago provocando
sintomas molestos o complicaciones

SINDROMES ESOFAGICOS SINDROMES EXTRAESOFAGICOS

SINDROMES SINDROMES CON ASOCIACIONES ASOCIACIONES
SINTOMATICOS LESION ESOFAGICA ESTABLECIDAS PROPUESTAS
1. Sindrome tipico 1. Esofagitis 1. Tos por reflujo Faringitis
de reflujo (ERNE) 2. Estenosis 2. Laringitis por reflujo Sinusitis
2. Dolor toracico por 3. Esofago de Barrett 3. Asma por reflujo Fibrosis pulmonar
reflujo 4. Adenocarcinoma 4. Erosiones dentales idiopatica
por reflujo Otitis media
recurrente

1.2.6. Diagnéstico

Para establecer el diagnostico de ERGE se deben considerar una combinacion de
sintomas, estudios endoscopicos, monitorizacion ambulatoria del reflujo y la respuesta a
inhibidores de la bomba de protones.

1.2.6.1. Historia clinica y cuestionarios

El diagndstico de ERGE basado en la sintomatologia por la anamnesis en
comparacion con la evaluacion objetiva del reflujo (pH-metria o endoscopia)
presenta sélo una sensibilidad del 70 % y una especificidad del 67 % ©°. En la
practica clinica habitual su diagnéstico basado en sintomas tipicos es pragmatico
y esta avalado por las guias, aunque con niveles de sensibilidad y especificidad
suboptimos 9. Asi mismo, los cuestionarios empleados para evaluar la ERGE
tienen las mismas limitaciones cuando se comparan con estudios funcionales

debido a su baja sensibilidad y especificidad.

Los cuestionarios validados mas empleados para el diagnéstico de la ERGE

son ©9:
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El cuestionario Reflux Disease Questionnaire (RDQ), que consta de 12
preguntas y esta disefiado para evaluar la frecuencia y gravedad de la
pirosis, la regurgitacion acida y el dolor epigastrico. El cuestionario utiliza la
escala Likert de 6 puntos para evaluar la frecuencia (de «nunca» a «diario»)
y la gravedad (de «no tuve» a «grave») y analiza esos tres factores:
regurgitacion (incluye 4 preguntas que miden la gravedad y la frecuencia del
sabor acido y el movimiento de materia desde el estdmago), pirosis (con 4
preguntas que valoran la gravedad y la frecuencia de sensacion de ardor o
dolor retroesternal) y dispepsia (con otras 4 preguntas que valoran la
gravedad y la frecuencia del ardor o epigastralgia) ©".

El cuestionario Gastroesophageal Reflux Disease Questionnaire (GERDq) se
ha elaborado siguiendo la definicién del Consenso de Montreal y basandose
en la presencia de sintomas tipicos. Es un cuestionario simplificado cuyas
propiedades como método diagndstico de ERGE estan bien documentadas,

) un valor

con una sensibilidad del 65 %, una especificidad del 71 %,
predictivo positivo del 91 % y un valor predictivo negativo del 26 % ©.
Consta de 6 preguntas que evaluan la frecuencia semanal de los sintomas: 4
sobre sintomas especificos (pirosis, regurgitacion, dolor epigastrico y
nauseas) y 2 sobre el impacto de la enfermedad en el suefio y la necesidad
de utilizar medicamentos adicionales a los prescritos. El resultado total se
obtiene sumando las puntuaciones de las 6 preguntas, con un rango de 0 a
18, estableciendo una puntuacion igual o mayor a 8 para el diagnéstico de
ERGE vy existiendo una correlaciéon directa entre la puntuacion total y la

probabilidad de presentar dicha enfermedad (€°-82:8485)

1.2.6.2. Prueba terapéutica con inhibidores de la bomba de protones

La prueba terapéutica con IBP puede usarse para el diagnéstico de ERGE

en pacientes con sintomas tipicos sin datos de alarma.

En el estudio DIAMOND se evalué la prueba durante 2 semanas y se

observo una positividad de la misma en el 69 % de los pacientes con ERGE y del

51 % en aquellos que no tenian ERGE ®°. Asi, para pacientes con sintomas

tipicos, la prueba terapéutica con IBP tiene una sensibilidad del 71 % y una

especificidad del 44 %. Cuando se utiliza en pacientes con sintomas atipicos la
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tasa de respuesta es menor disminuyendo la utilidad de este enfoque diagndstico
(60)

A pesar de su baja especificidad, el tratamiento empirico con IBP en
pacientes con diagnéstico basado exclusivamente en sintomas tipicos de ERGE
es mas econdémico que el basado en criterios diagndsticos objetivos (endoscopia
o0 pH-metria) sin perder eficacia, y es la primera actitud recomendada por las

(%660) " Aunque no existe consenso sobre el tipo de IBP,

guias de practica clinica
dosis, duracion o evaluacion de los resultados, en general, se recomienda usar
dosis doble de IBP durante un minimo de 2 semanas y se considera que la
prueba terapéutica es positiva cuando la mejoria de los sintomas es superior al

50 % ®7),

1.2.6.3. Endoscopia convencional y biopsias

Cuando los sintomas atribuidos a la ERGE no responden al tratamiento
empirico con IBP, se recomienda realizar una endoscopia digestiva alta para
evaluar tanto las posibles complicaciones secundarias a ERGE como otros

diagnésticos alternativos .

El hallazgo endoscépico de esofagitis grado C o D, eséfago de Barrett o

estenosis péptica es diagndstico de ERGE segtin el Consenso de Lyon ©?.

Sin embargo, la sensibilidad de la endoscopia para establecer el
diagnostico de ERGE es baja, ya que la esofagitis erosiva solo se encuentra en el
30 % de los pacientes sin tratamiento previo y en menos de un 10 % cuando ya

56,60

estan tomando IBP %% Ademas, en la mayoria de casos se trata de esofagitis

de bajo grado, y particularmente, la esofagitis grado A, que puede aparecer hasta

en el 5-7,5 % de casos asintomaticos %%,

Durante la realizacién de la endoscopia en el contexto del diagndstico de

ERGE, se recomienda la toma de biopsias para descartar esofagitis eosinofilica
(60)

Para categorizar el grado de esofagitis visualizado en la endoscopia se
emplea la Clasificacion de Los Angeles (Tabla 7), que distingue 4 grados de

esofagitis .



Tabla 7: Categorizacion de la esofagitis segun la clasificacion de los
Angeles. Modificado de Lundell LR et al. Gut 1999 ¥

CLASIFICACION DE LOS ANGELES

Grado A = 1 lesiones en mucosa = 5 mm sin pasar pliegues

Grado B = 1 lesiones en mucosa > 5 mm sin pasar pliegues

Grado C = 1 lesiones en mucosa que pasan pliegues e involucran < 75 %
de la circunferencia del eséfago

= 1 lesiones en mucosa que involucran = 75 % de la

Grado D . . P
circunferencia esofagica

1.2.6.4. pH-metria ambulatoria (monitorizacion del pH esofagico) de 24

horas

La pH-metria mediante catéter transnasal, considerada la prueba de
referencia durante mas de 40 afios, es una prueba sencilla que permite medir
la exposicion esofagica al acido durante 24 horas y valorar su asociacion con
los sintomas referidos por el paciente.

La medicion ambulatoria del pH esofagico durante 24 horas esta
indicada en pacientes con endoscopia normal que no responden al tratamiento
con IBP, pacientes con sintomas atipicos, ERNE, eséfago hipersensible,
pirosis funcional, o como parte del estudio previo a cirugia antirreflujo.

Los valores utilizados con mayor frecuencia como referencia son los
publicados por DeMeester y aparecen reflejados en la Tabla 8 ©°%, F
consenso de Lyon propone tres medidas a tener en cuenta para establecer el

diagnostico de ERGE:

- Porcentaje de pH < 4: Se propone que un valor inferior al 4 % debe
considerarse normal (fisiolégico) y un valor superior al 6 %,
patoldgico. Los valores intermedios entre estos dos limites son

inconcluyentes.
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— Numero de reflujos: Se considera patoldgico la presencia de mas
de 80 episodios de reflujo en 24 horas, siendo considerado
fisioldégico un valor < 40 e inconcluyentes los valores intermedios.

- Sintomatologia asociada al reflujo: El indice de sintomas de reflujo
(ISR) es el porcentaje de eventos sintomaticos que acontecen en
los 2 minutos siguientes a un episodio de reflujo mostrado en el

registro de pH, considerandose patologico un ISR > 50 %.

Tabla 8. Valores de referencia de la pH-metria 24 h )

Parametros pH-metria 24 h

Puntuacion DeMeester < 14,72
Tiempo con pH < 4 total (%) <4,45%
Tiempo con pH < 4 bipedestacion (%) <8,42 %
Tiempo con pH < 4 supino (%) <3,45%
Numero de episodios de RGE < 46,9 episodios / 24 h

Numero de episodios de reflujo > 5 min < 3,45 episodios / 24 h

Duracion del episodio de RGE mas largo < 19,8 min

1.2.6.5. pH-impedancia esofagica

La impedancia se define como la resistencia al paso de una corriente
eléctrica, estando basada esta técnica en la mayor o menor oposiciéon a la
corriente eléctrica creada entre 2 electrodos del material presente en el
esofago. Asi, dicha resistencia aumentara si entre los electrodos hay aire (baja
conductividad eléctrica dada la escasa cantidad de iones contenidos en el
mismo) o disminuira si lo que se sitia entre los electrodos es un material
liquido o sdlido (conductividad eléctrica elevada por el aumento de contenido
iénico).

Generalmente, esta técnica se utiliza en combinacién con una sonda de
manometria (lo que permite el estudio simultaneo de trastornos de la motilidad
esofagica) o de pH-metria convencional para la deteccion de RGE, mejorando

de esta forma el rendimiento diagnéstico al combinar ambas técnicas.



Mediante estas combinaciones, es posible completar el estudio del RGE
permitiendo su clasificacién como acido o no acido, relacionar los sintomas
atipicos (respiratorios, otorrinolaringolégicos, pausas de apnea, etc.) con cada
tipo de episodio, determinar la altura de ascenso del reflujo cuando se realizan
mediciones con varios canales de deteccion, caracterizar el tipo de material
refluido en liquido, gaseoso o mixto e identificar el papel del reflujo no acido en

los sintomas persistentes que no responden a IBP (ERGE refractaria).

1.2.6.6. Manometria intraluminal esofagica

La manometria intraluminal esofagica (MIE) es un técnica tradicional
que utiliza de tres a ocho sensores de presion con sistemas de perfusiéon y que
permite recoger las presiones intraesofagicas en sus distintos segmentos,

tanto en situacion de reposo como tras la deglucién.

La MIE es la Unica prueba que permite el diagndstico de las anomalias
motoras que pueden aparecer en el reflujo, tales como disfuncién peristaltica
del cuerpo esofagico, espasmo difuso esofagico secundario a RGE, hipotonia
del EEI, EES hipotensivo, EES hipertensivo o anomalias en la deglucion.

Esta técnica esta indicada, entre otras situaciones, para realizar una
correcta localizacién del EEl que permita la colocacion apropiada de los
electrodos de pH-metria, en pacientes con dolor toracico y/o disfagia,
especialmente si la endoscopia es normal y para completar la evaluacion
preoperatoria de los pacientes candidatos a cirugia antirreflujo.

El signo manométrico mas sugestivo de RGE es la hipotonia del EEI,
existiendo una buena correlacién entre el tono del EEI y la presencia o no de
ERGE ©"). Se consideran como valores normales de referencia los publicados
por el Grupo Espafiol de Motilidad Digestiva ) (Tabla 9).

En los ultimos afos, la aplicaciéon de la manometria de alta resolucién
(MAR) ha demostrado gran utilidad para clasificar los trastornos motores
esofagicos y aunque no permite establecer el diagnéstico de ERGE, aporta
datos de interés sobre la funciéon barrera de la UEG, la morfologia de la UEG y
la integridad contractil de la UEG ©2.

En 2008, Pandolfino et al. evaluan la motilidad esofagica de 400

pacientes y 75 controles con MAR ©" y en base al analisis de la presién
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topografica evaluada, proponen una nueva clasificacion de los trastornos
motores del eséfago, denominada Clasificacion de Chicago 2, que incluye
nuevas mediciones de la funcién motora como la morfologia de la UEG y la
contractilidad distal integrada (DCI). En la MAR se considera una peristalsis
esofagica inefectiva un valor DCI inferior a 450 mmHg/s/cm en un porcentaje =
50 % de las degluciones.

El parametro DCI tiene alta correlacién con las degluciones inefectivas
identificadas en manometria convencional y el transporte inadecuado del bolo
alimentario 2.

La utilidad clinica de la MAR y la clasificacion de Chicago aun estan en

fase de evaluacion.

Tabla 9. Valores de referencia de la manometria intraluminal esofagica °”

Parametros de la manometria esofagica Valores normales

Amplitud de onda peristaltica (tercio inferior) 30-180 mmHg
Duracion de onda peristaltica <6s
Porcentaje de ondas terciarias <10 %

Presion en reposo EEI 10-45 mmHg
Relajaciéon EEI >80 %
Longitud EEI total 3,2-4,7 cm
Longitud Ell infradiafragmatica >1cm

1.2.6.7. Transito esofagogastroduodenal

El transito esofagogastroduodenal con papilla de bario es la exploracién
mas util para el diagnostico de la HH como principal alteracion anatémica

relacionada con la ERGE.
Segun su morfologia, se pueden distinguir 4 tipos de HH (Figura 5):
- Tipo I: HH deslizada
- Tipo Il: HH paraesofagica
- Tipo lll: HH mixta
- Tipo IV: HH compleja



También puede ser util para diagnosticar la existencia de ERGE al
demostrar que la papilla de bario refluye desde el estdmago al eséfago,
aunque no es la prueba mas indicada ©.

Para la clasificacion del reflujo se utiliza la longitud de ascenso del bario

en el esofago segun las referencias anatémicas que delimitan el eséfago

proximal, medio y distal.

Figura 5. Clasificacion anatémica de las hernias de hiato (modificado

Cirugia Esofagogastrica AEC) %

Tipo | Tipo ll Tipo lll Tipo IV
Deslizadas | Paraesofagicas Mixtas Complejas

(85-90 %) (2-4 %) (7-10 %) (=1 %)
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Otros hallazgos radiolégicos relacionados con el RGE son:

- Anillo de Schatzki: Es una membrana esofagica incompleta situada a
nivel de la union de las mucosas esofagica y gastrica, de forma que su cara
superior esta cubierta por epitelio escamoso y la inferior por epitelio gastrico.
El hecho de que se asocie sistematicamente a una pequefia HH ha motivado
que se dude de su naturaleza congénita y se piense en la posibilidad de que
sea una consecuencia del RGE. Suele ser asintomatico, aunque en ciertos
casos, sobre todo con alimentos muy sélidos, puede condicionar disfagia e

incluso, impactacion del bolo.

- Ulceras y estenosis: La ulcera esofagica puede producir sangrado,
penetrar en estructuras vecinas o perforarse. La estenosis secundaria puede
acompanarse de acortamiento esofagico por la fibrosis que puede

acompanarla.

En la actualidad el transito baritado del tracto gastrointestinal superior
no esta indicado en el estudio de la ERGE, ya que su sensibilidad y

especificidad son bajas para demostrar la presencia de RGE patoldgico 2.
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Un estudio reciente comparando el transito baritado con la pH-
impedancia muestra la escasa utilidad del esofagograma, con una sensibilidad
del 46 % y una especificidad del 44 %. Ademas, la presencia de ERGE
durante la realizacién de un transito baritado, con maniobras de provocacion y
cambios posturales, no tiene valor para demostrar que se trate de un reflujo

patoldgico 4.

1.2.7. Tratamiento

Los principales objetivos del tratamiento de la ERGE son eliminar los sintomas y
evitar las complicaciones. El tratamiento debe ser inicialmente conservador con el fin de
mejorar la competencia del EEI y el aclaramiento esofagico, asi como disminuir o

neutralizar la secrecidn gastrica y proteger la mucosa esofagica.

A) Recomendaciones higiénico-dietéticas

Las modificaciones del estilo de vida y las recomendaciones dietéticas
deben adaptarse a cada paciente y, aunque el nivel de evidencia que respalda

estas medidas es bajo, su grado de recomendacion es alto ©®:

- pérdida de peso en pacientes con sobrepeso y obesidad
— abandono del habito tabaquico
- disminucion del consumo de alcohol
- elevacion de la cabecera de la cama
— posicion en decubito lateral izquierdo para dormir
- evitar la ingesta de alimentos 2 horas antes de acostarse, en especial en
pacientes con sintomas nocturnos
No hay evidencia para recomendar de forma generalizada la supresién en
la dieta de algunos alimentos que aparentemente pueden desencadenar sintomas
de reflujo (comida condimentada, frutas citricas, alimentos con alto contenido
graso, cafeina y bebidas carbohidratadas), pero parece existir beneficio en evitar

su consumo °8:87),
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B) Tratamiento médico

La estrategia de manejo mas aceptada para la ERGE es la de reducir la
secrecion acida gastrica, incluyéndose dentro de las opciones de tratamiento
médico los antiacidos, procinéticos, anti-H2, IBP e inhibidores de las relajaciones

transitorias del EEI.

Los IBP son el tratamiento de primera linea para todas las formas clinicas
de la ERGE, ya que proporcionan un mayor alivio sintomatico de forma rapida, asi
como mayores porcentajes de cicatrizacion cuando son comparados con el
placebo, los antiacidos y los anti-H2 ®®. Aunque en general hay pocas diferencias
en la eficacia de los distintos IBP disponibles, en pacientes con respuesta
terapéutica insuficiente a dosis estandares de IBP, el cambio a otro IBP o la

duplicacién de dosis ha demostrado ser de utilidad en numerosas ocasiones ¢%7),

Debe mantenerse el tratamiento con IBP en pacientes que han tenido
complicaciones como esofagitis erosiva o esdfago de Barrett y en los pacientes
con recidiva de sintomas tras la supresion de IBP (el tiempo recomendado para
los casos de esofagitis erosiva es de 8 semanas de tratamiento). Los pacientes

con ERGE no erosiva pueden ser manejados con IBP a demanda.

C) Tratamiento endoscépico

Todas las técnicas endoscopicas que han emergido en los ultimos afos
han sido enfocadas a aumentar el tono del EEI y/o su porcién abdominal, pero
ninguna se ha centrado en la reparaciéon del hiato, parte fundamental del
tratamiento quirdrgico. Probablemente esta es una de las razones por la que no
existe una técnica endoscépica de referencia que haya conseguido resultados

sélidos a largo plazo.

A continuacion se enumeran las técnicas mas frecuentemente empleadas
(95).

- Radiofrecuencia: Es el procedimiento que mas trayectoria tiene entre los
tratamientos endoscopicos. EI mecanismo de accidon mas plausible es la
disminucion de la sensibilidad al reflujo acido por destruccién de
nociceptores a través de la radiofrecuencia.

- Funduplicatura endoscopica: se emplean dispositivos, que crean una

funduplicatura de al menos 270° y de 2-3 cm de longitud.
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- Mucosectomia antirreflujo: consiste en la reseccion o diseccion
endoscopica de la mucosa gastrica de la UEG disminuyendo asi su

distensibilidad por la fibrosis.

D) Tratamiento quirirgico
Las indicaciones y técnicas descritas para el tratamiento quirurgico de la
ERGE son temas de controversia en la actualidad, sobre todo en base a sus
resultados de funcionalidad, durabilidad y efectividad de la técnica y la posible

morbilidad asociada.

Desde que Nissen realizé6 en 1956 la primera funduplicatura, esta se
convirtié en el tratamiento quirdrgico de eleccion para la ERGE y la HH, y poco a
poco tomd protagonismo como opcidn terapéutica con resultados validos. Sin
embargo, con la aparicion de los farmacos antisecretores, la cirugia perdio parte
de su auge y estos farmacos se convitieron en el tratamiento estandar de la
ERGE a finales de los afios 80. A ello contribuyeron también los efectos
secundarios inherentes a la técnica y la morbilidad asociada a la cirugia (disfagia,
atrapamiento aéreo, imposibilidad de eructar / vomitar). Con el advenimiento de
la cirugia laparoscopica (menores complicaciones quirirgicas y menor agresion),
volvioé a resurgir la cirugia laparoscopica de la HH y ultimamente parece que se

han delimitado mas las indicaciones quirargicas.

Las indicaciones actuales de las principales guias terapéuticas sobre
ERGE se pueden resumir en (Tabla 10):

96

» AGA (American Gastroenterological Association) 2008 ©® refiere que el

tratamiento médico es de eleccion en la ERGE, no considerandose

indicada la cirugia si existe buena respuesta al mismo.
Se recomienda la cirugia en:
- Pacientes con intolerancia al tratamiento médico

- Pacientes con mal control sintomatico con tratamiento médico,
principalmente si hay regurgitaciones y/o esofagitis persistente

- Pacientes con manifestaciones extraesofagicas

* La SAGES (Society of American Gastrointestinal and Endoscopic
Surgeons) 2010 7 considera el tratamiento médico como primera eleccion

en la ERGE, quedando reservada la cirugia para pacientes en los que se



ha demostrado necesidad de tratamiento médico prolongado y en los que

fracasa del tratamiento médico al presentar:
- Reduccion de la calidad vida.

- Sintomas persistentes y molestos.

- Progresion de la enfermedad pese a tratamiento médico, con dosis y
tiempo adecuado.

- Complicaciones de la enfermedad por reflujo gastroesofagico.

- Manifestaciones extraesofagicas.

 La EAES (European Association for Endoscopic Surgery) 2014 ©® también
refiere que el tratamiento médico es de eleccion, pero en los pacientes que
van a requerir tratamiento medico prolongado el tratamiento quirdrgico

debe ser tenido en consideracion.

e La Guia ICARUS (International consensus regarding preoperative
examinations and clinical characteristics assessment to select adult
patients for antireflux surgery) 2019 ©® presenta un consenso internacional
en el que se consideran los aspectos mas relevantes para indicar la cirugia
antirreflujo en el adulto. Entre los puntos con mayor acuerdo y con un nivel

de evidencia alto / moderado (evidencia grados A y B) se incluyen:

- Pacientes con pirosis que responden a IBP son buenos candidatos a
cirugia (evidencia grado A)
- Pacientes con regurgitacion son buenos candidatos a cirugia

independientemente de la respuesta a IBP (evidencia grado B)

- Pacientes con pirosis funcional son malos candidatos a cirugia

(evidencia grado B)

- Pacientes con sintomas por ERGE y diagndstico endoscopico de
HH, eséfago de Barrett, esofagitis erosiva grado B o mayor son

buenos candidatos a cirugia (evidencia grado B)

En los pacientes con obesidad y ERGE, las guias recomiendan la cirugia
bariatrica frente a la cirugia antirreflujo debido a los mejores resultados obtenidos al

analizar los sintomas en relacién a esta patologia *®9°%9),
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El bypass gastrico laparoscépico es la cirugia mas efectiva para el
tratamiento de la ERGE en pacientes obesos moérbidos y es la recomendada en

esta situacién por la mayoria de las guias %9799,

Aunque otras técnicas como la banda gastrica ajustable y la GVL pueden
conseguir una mejoria de la sintomatologia a corto plazo, los resultados son
contradictorios en muchas series y, por tanto, sus indicaciones resultan algo

controvertidas en casos de pacientes obesos con ERGE 69799,

Tabla 10. Indicaciones del tratamiento de la ERGE segun las guias clinicas

GUIAS CLINICAS RECOMENDACIONES QUIRURGICAS

- Intolerancia al tratamiento médico

Guia AGA - Mal control con tratamiento médico principalmente
2008 8 regurgitaciones y/o esofagitis persistente

- Manifestaciones extraesofagicas

- Reduccion calidad vida
- Sintomas persistentes y molestos

Guia SAGES - Progresion de la enfermedad pese a tratamiento
médico, con dosis y tiempo adecuado

2010 ®"

- Complicaciones de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (respiratorias, hemorragicas...)
- Manifestaciones extraesofagicas
EAES . -

2014 @8 - Tratamiento médico prolongado

- Sintomas tipicos (pirosis con buena respuesta a IBP y
Guia ICARUS regurgitacion)
2019 9 - Sintomas por ERGE y diagnostico endoscépico de HH,

EB, esofagitis erosiva grado =B




1.3. RELACION DE LOS PROCEDIMIENTOS BARIATRICOS CON EL
REFLUJO GASTROESOFAGICO

Segun el registro longitudinal americano de resultados en cirugia bariatrica (BOLD,
Bariatric Outcomes Longitudinal Database), de forma global, el porcentaje de ERGE
preoperatoria se cifra en un 44,5 %, de ERGE posoperatoria en un 37,4 % y de ERGE
de novo en un 8,6 % "%,

A continuacion se detalla la relacién entre algunos de los procedimientos bariatricos y

la ERGE.

1.3.1. Banda gastrica y enfermedad por reflujo gastroesofagico

Hipotéticamente este procedimiento puede provocar ERGE cuando el material
deglutido queda retenido en el reservorio gastrico y es refluido cranealmente hacia el
eso6fago, pudiendo alterar el funcionamiento del EEI por la dilatacion del reservorio
gastrico.

Sin embargo, en respuesta a este planteamiento, el metaanalisis publicado por De

Jong (10"

, con un total de 20 estudios y mas de 3000 pacientes concluy6 que la banda
gastrica tiene efecto antirreflujo debido a la resolucion o mejoria de los sintomas de
ERGE, de la normalizaciéon de los datos pH-métricos y de la disminucion del grado de
esofagitis a corto plazo. En él se mostré6 un descenso en la prevalencia de ERGE
sintomatico del 32,9 % preoperatorio a un 7,7 % posoperatorio y un descenso de la
utilizacion de IBP del 27,5 % preoperatorio al 9,5 % posoperatorio. No obstante, un 15 %

de los pacientes presentaron ERGE de novo "%V,

1.3.2. Bypass y enfermedad por reflujo gastroesofagico

El bypass gastrico es la técnica bariatrica mejor estudiada y considerada como el
procedimiento bariatrico de eleccidn para controlar los sintomas de ERGE sin alterar la
anatomia del EEI, siendo la recomendada por la mayoria de las sociedades cientificas

56),97,99

para el tratamiento de la ERGE en pacientes obesos ( ). Ademas es una técnica de
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revision muy utilizada en aquellos pacientes con ERGE tras procedimientos restrictivos o
con obesidad morbida que tienen previamente realizada una cirugia laparoscopica
antirreflujo ©7).

En un metaanalisis basado en 32 estudios (6526 pacientes) y publicado por Li,
donde se analizan los resultados a largo plazo de la GV y el bypass gastrico, se describe
un mejor control de la ERGE con el bypass con una OR 8,99 (IC 95 %: 4,77-16,95).
Ademas se muestra una superioridad del bypass respecto a la GV en el control de
comorbilidades, pero a expensas de un mayor nimero de complicaciones y
reintervenciones (2.

Peterli et al. publicaron los resultados posquirurgicos a 1 y 3 anos del estudio SM-
BOSS. En la revision a 1 afio, el 50 % de los pacientes sometidos a GV presentaron
mejoria significativa de la ERGE frente al 75 % de los pacientes sometidos a bypass (p =
0,008). Asimismo, los pacientes sometidos a GV presentaron un 12,5 % de ERGE de
novo frente al 4 % que presentaron los pacientes sometidos a bypass (p = 0,12). En la
revision a 3 afios, el 61 % de los pacientes sometidos a GV presentaron remisiéon de la
ERGE frente al 78% de los pacientes sometidos a bypass (p = 0,09). Ademas, el
empeoramiento de los sintomas fue mas frecuente en los pacientes sometidos a GV (p =
0,01), entre los que hubo un 18 % de ERGE de novo frente al 2 % del grupo con bypass
(p = 0,002) (103,104)

El estudio realizado por Dupree muestra la comparacion de ambas técnicas
analizando 4832 pacientes sometidos a GV y 33 876 pacientes sometidos a bypass en
base a los datos obtenidos del registro nacional BOLD de Estados Unidos durante 4
anos. Tras la GV el 84,1 % de los pacientes tuvieron sintomas asociados a ERGE vy el
9 % presentaron empeoramiento de la sintomatologia. Por el contrario, la resolucion
completa de los sintomas tras el bypass se objetivo en el 62,8 %, la estabilizacion de los
sintomas en el 17,6 % y el empeoramiento de los mismos en el 2,2 % (p < 0,05). En
base a todo ello, los autores recomiendan la realizacion de un bypass frente a una GV

en pacientes obesos con ERGE (1%5197),
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1.3.3. Gastrectomia vertical y enfermedad por reflujo gastroesofagico

La GV como procedimiento bariatrico Unico es una técnica que ha adquirido
mucha popularidad a nivel mundial en los ultimos afios, aunque se ha descrito entre sus
inconvenientes el potencial desarrollo de ERGE o empeoramiento de la misma durante
el posoperatorio (%),

Actualmente este punto es tema de controversia y no se conoce exactamente cual
es el efecto de la GV sobre el desarrollo de la ERGE, ni tampoco cémo podria modificar
la evolucion clinica de los pacientes obesos con diagndstico preoperatorio de ERGE.

Muchos estudios han evaluado los efectos de la GV en la ERGE preexistente asi
como en la aparicion de reflujo de novo, siendo los resultados controvertidos: algunos

estudios muestran reduccion de los sintomas (19119

(105,111-121

mientras que otros evidencian un
empeoramiento de los mismos ). En muchas ocasiones, la heterogeneidad de
los resultados se debe a la amplia variedad de métodos para diagnosticar y evaluar la
ERGE asi como a la falta de consenso con respecto al mejor momento para evaluar la
ERGE durante el posoperatorio. Muchos estudios definen la ERGE segun la necesidad
de tomar IBP, la evaluacion de los sintomas por cuestionarios o la presencia de

100,105,108,109)

esofagitis ¢ , siendo pocos los estudios que analizan los resultados de forma

objetiva con pruebas funcionales (pH-metria, manometria, endoscopia y vaciamiento
gastrico) (110-120),

A continuacién se detalla la evidencia disponible en la actualidad sobre la GV y la
ERGE, dividiendo los estudios segun el analisis de sintomas sin o con pruebas

funcionales:

a) Estudios que demuestran modificaciéon de los sintomas sin pruebas
funcionales

El estudio de Himpens muestra los resultados de un ensayo clinico
comparando la banda gastrica laparoscépica y la GVL. Se asignaron
aleatoriamente 40 pacientes al grupo de banda gastrica laparoscépica y 40 al
grupo de GVL. En el seguimiento a un ano, un 22 % de los pacientes presentaron
sintomas de RGE de novo tras GVL. No obstante, a los tres afios de seguimiento,
los sintomas de RGE habian disminuido en el grupo de GVL hasta el 3 %,

mostrandose una resolucion de los sintomas preexistentes de ERGE en el 75 %
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(198) Melisas et al. publicaron unos resultados con la misma tendencia que el

(109 Ambos estudios muestran un

anterior, con un 13 % de reflujo de novo
empeoramiento de los sintomas de ERGE en el primer afio posoperatorio pero
con una llamativa mejoria o resolucion en los 2-3 afios siguientes.

En un estudio retrospectivo con los datos obtenidos del BOLD durante 4
afios, incluyendo un total de 4832 pacientes intervenidos mediante GV, DuPree et
al. mostraron una escasa mejoria de la ERGE tras el procedimiento. Para el
registro de la ERGE se evaluaron los sintomas y la necesidad de IBP,
evidenciandose una mejoria de los sintomas preexistentes de la ERGE en un 15,9

% y la aparicion de reflujo de novo en un 8,6 % (%),

b) Estudios que demuestran modificaciéon de los sintomas con pruebas
funcionales

Los estudios objetivos realizados con pruebas funcionales también
muestran resultados dispares, siendo escaso el numero de pacientes analizados
en cada uno de ellos (Tabla 11).

El estudio de Rebecchi es de los pocos que demuestra mejoria de la ERGE
tras GV. El estudio se realiz6 con pH-metria, manometria, gastroscopia y un
cuestionario validado para el analisis de los sintomas de reflujo e incluyé un total
de 75 pacientes de los cuales 28 presentaban ERGE preoperatorio mediante
evaluacion pH-métrica. En este grupo se evidencié una mejoria significativa de la
sintomatologia y un descenso significativo del indice de DeMeester (porcentaje
total de pH < 4). Sin embargo, en el grupo de pacientes sin ERGE preoperatoria
se detect6 un reflujo de novo del 5,4 % en el segundo ano posoperatorio. No se
evidenciaron diferencias significativas entre los hallazgos manométricos pre y
posoperatorios de los grupos "%

Petersen et al. detectaron un incremento significativo de la presion del EEI
en pacientes intervenidos de GV con un seguimiento a 8 meses tras la
intervencion 7).

En el estudio de Del Genio et al., con 25 pacientes sometidos a GV y
evaluados con pH-metria, manometria e impedanciometria y excluyendo los
casos con ERGE previa, no se detectaron cambios funcionales a nivel de EEI,

pero si un incremento significativo de la peristalsis inefectiva y un empeoramiento



significativo en los datos de pH-metria e impedanciometria (porcentaje de pH < 4
en posicién supina y nimero de episodios de reflujo acido y no acido) 2.

Gorodner et al. realizaron un analisis prospectivo de las alteraciones
funcionales esofagicas (pH-metria y manometria) y sintomas relacionados con la
ERGE en 14 pacientes intervenidos de GV y seguimiento posoperatorio de 1 ano
y mostraron en esta serie un aumento significativo del indice de DeMeester de
12,6 a 28,4 (mayor numero de episodios de mas de 5 min, mayor duracién del
episodio mas largo y mayor porcentaje total de pH < 4), un descenso significativo
en la presién del EEI, un porcentaje de aparicion de reflujo de novo del 36 % y un
empeoramiento del reflujo en el 21 % de los casos (")

Un estudio con impedancia-pH-metria y manometria pre y posoperatorias
en pacientes sometidos a GV publicado por De Georgia et al., mostré que el
indice de DeMeester al afio de la intervencion fue aproximadamente 2,5 veces
més elevado que el obtenido en el estudio preoperatorio ("4

El estudio de Thereaux analizo los resultados de 50 pacientes intervenidos
de GV con estudio pH-métrico pre y posoperatorio (6 meses). El 42 % de los
pacientes presentaron ERGE en el preoperatorio sin empeoramiento del reflujo
(pH-metria) a los 6 meses de la intervencion e incluso 1/3 de estos casos
mejoraron. En este estudio, sin embargo se describe un 69 % de ERGE de novo
al 6° mes posoperatorio ('),

El andlisis del registro de la base de datos nacional francesa con 11 923
pacientes sometidos a GV y con un seguimiento a 4 afios evidencid el
mantenimiento del tratamiento con IBP en el 72,7 % de los casos. En el andlisis
multivariante, el IMC elevado y el tratamiento preoperatorio con antidepresivos
fueron factores de riesgo de tratamiento continuado con IBP (119,

Felsenreich et al. presentaron una revision a 10 afios de 20 pacientes
estudiados con gastroscopia, pH-metria, manometria, cuestionario GIQLI y
cuestionarios de reflujo (Reflux Symptom Index) Unicamente en el posoperatorio.
Lo destacable del estudio es que se evidencio un 15 % de EB a los 10 afios tras
la intervencion (7).

El estudio de Braghetto reflejé los cambios tardios tras GV de 345 casos
asintomaticos con un seguimiento del 78 % a 5 afios y del 21 % a 10 afios. En sus
resultados detectd que el 65,1 % presentoé sintomas de reflujo (objetivado por pH-

metria en el 77,5 % de casos) y una disminucién de la presién del EEI. Durante el
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seguimiento, el 57,7 % tomaban IBP y el 4,8 % presentaban EB. Por lo tanto se
concluyé que la GV produce reflujo de novo o empeora el reflujo existente ('),

Csendes et al. introducen el concepto de piloro adinamico valorado por
endoscopia como un piloro abierto e inmaévil con presencia de reflujo biliar en el
estdbmago, en un estudio publicado en 2019 con un seguimiento clinico,
endoscopico e histolégico a 10 afios tras la GV. Asi, detectaron la presencia de
reflujo biliar en el 40 % de los casos, un piloro adindmico en el 82 %, reflujo de
novo en el 58,5 % y EB corto en el 4 % (19,

En el estudio prospectivo de Borbély et al. sobre las alteraciones
funcionales esofagicas (pH-metria, manometria y EDA) y el analisis de la
sintomatologia, se incluyeron 222 pacientes sometidos a GVL con seguimiento a
2 anos, se describid la presencia de un 62 % de ERGE posoperatorio, siendo un
reflujo de novo en la mayoria de los casos. Ademas, se introdujo el concepto de
reflujo silente (ausencia de sintomatologia pero con datos objetivos del reflujo
(esofagitis = B y/o exposicién acida patolégica) presente en el preoperatorio en un
25 % de casos y en un 10 % en el posoperatorio "2,

La revision sistematica con metaanalisis mas recientemente publicada por
Yeung “% incluy6 46 estudios desde 2000 a 2018 con 10 718 pacientes obesos
sometidos a GVL, de los cuales 30 aportaron informacion sobre el efecto de esta
cirugia en los sintomas de reflujo gastroesofagico. En el seguimiento a largo plazo
tras GV, se describe un 20 % de ERGE de novo, un empeoramiento del reflujo en
el 19 % de los casos, una prevalencia de esofagitis del 28 %, un 8 % de EB y la
utilizacion de IBP en el 36 % de casos. Tras el analisis del subgrupo de estudios
que definen la ERGE segun el Consenso de Lyon de 2018 se obtienen resultados
que también confirman un incremento de la ERGE tras GV (45 %) y ademas, los
estudios que utilizan datos fisiolégicos o técnicas invasivas para investigar la
ERGE describen porcentajes mas altos que los que solo consideran la
sintomatologia “®’ como método diagndstico.

La ERGE es multifactorial y probablemente el efecto acumulativo de todos
ellos sea fundamental para determinar la evolucién o apariciéon de los sintomas de
esta enfermedad tras este tipo de cirugia bariatrica.

Aunque se cuenta con poca evidencia objetiva, entre los mecanismos por
los que la GV podria influir en la fisiopatologia del reflujo gastroesofagico se

incluyen los cambios anatomicos en las barreras naturales antirreflujo, los



cambios en la presion intragastrica y las alteraciones del vaciamiento gastrico.
Asi, Himpens et al. plantean la hipétesis de que la disminucién de la
distensibilidad gastrica, la alteraciéon del vaciamiento gastrico y la modificacion del
angulo de His pueden ser factores responsables del incremento de los sintomas
de reflujo tras el primer afno de una GV. El aumento de la distensibilidad, el
vaciamiento gastrico acelerado y la restauracion del angulo de His en el transito
con bario probablemente expliquen la mejoria de los sintomas a los 3 afios (1%,
Sin embargo, a los 6 afos de seguimiento los pacientes presentan nuevamente
empeoramiento de los sintomas, probablemente en relacién con la dilataciéon
proximal de la gastrectomia dando lugar a la apariciéon de un “neofundus” junto
con la ganancia ponderal (%%,

Los factores que pueden condicionar estos cambios son (Tabla 12):

* Hernia de hiato. La incidencia de HH en la poblacién obesa se estima hasta
un 40 % ®. Identificar esta alteracion anatémica y repararla durante la cirugia

75,125,126). Segl:ln la

reduce la incidencia posoperatoria de reflujo y esofagitis |
encuesta realizada a cirujanos bariatricos en la revision del 5° Consenso
Internacional sobre el estado actual la GV, el 31 % exploran la presencia de
una posible hernia cuando los estudios preoperatorios lo indican o cuando el
paciente tiene sintomas de ERGE. Si es un hallazgo incidental en la cirugia, el
11 % de los cirujanos bariatricos no la repara durante la intervencion
quirtrgica ©°.

* Modificacién del angulo de His debido a la diseccién realizada en esta area
durante una GV se produce la alteracion, al menos de manera parcial, de la

membrana frenoesofagica.

e Cambios en la presion del EEI debido probablemente a la seccion de
algunas de sus fibras musculares oblicuas, podrian facilitar el RGE en los
pacientes sometidos a una GV. En el estudio de Petersen et al. se detecta un
incremento de la presion del EEI independientemente de la pérdida de peso
posoperatoria concluyéndose que tiene relacion con la posicion del dltimo
grapado respecto al angulo de His, de modo que el incremento de presion es
mayor cuanto mas proximo se realice el grapado al angulo de His '), Del
Genio et al., en su estudio de pacientes sometidos a GV con un seguimiento a

13 meses tras la cirugia y manometria de alta resolucién, no detectan
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cambios a nivel funcional en el EEI, pero si un incremento significativo de la
peristalsis inefectiva y de un transito incompleto del bolo. En este mismo
estudio el analisis pH-métrico muestra un incremento de la exposicion acida
esofagica y de reflujo no acido en periodo posprandial. La explicacién de
estos hallazgos podria relacionarse con las relajaciones transitorias del EEI
©9_Por el contrario, otros estudios muestran la disminucién de la presién del

EEI, lo cual podria ser considerado como factor de riesgo de ERGE (127129,

El incremento de la presién intragastrica al reducir el volumen gastrico y la

139) podria tener un efecto adverso en la ERGE

distensibilidad del estémago ¢
tras GV. De hecho, con el tiempo se produce un aumento de la distensibilidad
gastrica, lo que explicaria la mejoria de sintomatologia en etapas

posteriores!'?%.

Alteracion en el mecanismo de la valvula antirreflujo descrita por Kahrillas

131

et al. "*Y, En la GV se produce la seccion de las fibras sling, responsables de

mantener el angulo de His, reduciéndose asi la efectividad del mecanismo

valvular antirreflujo (1%1%%!

Reducciéon en la produccion de acido al existir una disminucion de la
poblacién de células parietales del fundus gastrico y de las células G del antro

secundariamente a la realizacién de una GV.

Actualmente no existen estudios publicados que examinen
especificamente este aspecto, aunque si hay autores que apuntan la posible
influencia de la morfologia de la gastrectomia vertical en la produccién de

acido gastrico o en el vaciamiento del estomago (124134139,

Disminucion de peso. La obesidad se asocia a la ERGE vy la disminucion del
peso mejora los sintomas de ERGE. Por lo tanto, la disminucion de peso tras

GV deberia mejorar también la ERGE (246672

Alteraciones en el vaciamiento gastrico. Atendiendo a la anatomia
funcional del estbmago podriamos distinguir dos partes bien diferenciadas: el
estébmago proximal (cuerpo y fundus) que se encarga de la acomodacion de
los alimentos y el estomago distal (antro) que se encarga del triturado y

vaciado del alimento a través del piloro.



La funcién motora gastrica estd regulada principalmente por la
inervacion intrinseca, postulandose las células intersticiales de Cajal,
localizadas en el plexo mientérico de la parte alta de la curvatura mayor
gastrica, como un marcapasos de esta actividad ©7.

El vaciamiento gastrico del alimento liquido esta dirigido por el tono del
fundus gastrico (regulado por el estimulo vagal y hormonal), mientras que las
contracciones propulsivas del antro son el principal mecanismo para el
vaciamiento gastrico del alimento sélido. Para un vaciamiento gastrico normal
es necesario una coordinacién antropilérica intacta, que puede verse
modificada con la técnica quirurgica empleada, es decir segun se realice una
mayor o menor reseccion antral, lo cual podria justificar los resultados
dispares que aparecen publicados en la literatura cientifica a este respecto.

En la GV, con la reseccién de la curvatura mayor gastrica (que incluye
el marcapasos gastrico) asi como un segmento importante del antro, se
produce una alteracion de la motilidad antral y los reflejos antropiléricos y
antroduodenales. La funcién del reservorio gastrico se ve reducida
sustancialmente porque se elimina la capacidad de relajacion gastrica o
acomodacion del alimento y, consecuentemente, se pueden observar
alteraciones en el vaciamiento gastrico ®”). Los estudios publicados sobre el
vaciamiento gastrico de alimentos sélidos tras cirugias restrictivas muestran
resultados contradictorios, evidenciando algunos un vaciamiento acelerado
(199.136) mientras que otros no advirtieren cambios significativos ('*7).

Otro mecanismo que puede justificar las alteraciones en el vaciamiento
gastrico es la presion intragastrica, significativamente mayor tras una GV,
alcanzandose valores de 40 mmHg, frente a los aproximadamente 20 mmHg

(11-26 mmHg) de un estémago intacto ("3%).

Por tanto, los mecanismos que pueden estar implicados en la

alteracién del vaciamiento gastrico tras una gastrectomia vertical son ('3®

- modificaciéon anatémica funcional

- reduccion del reservorio gastrico

- alteracion del marcapasos gastrico y motilidad interdigestiva

- alteracién de la coordinacion antropilérica y del mecanismo

neurohomonal
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Tabla 11. Revision de los estudios publicados en los ultimos 10 anos que evalian la ERGE
con pruebas funcionales (NE: No especificado; NS: No significativo; pEEI: presion del EEI; t Aumento;
4 Reduccion; * Grupo sin ERGE preoperatorio; ** Incluye ERGE silente: datos objetivos del reflujo (esofagitis

> B y/o exposicién acida patoldgica) en ausencia de sintomas)

Estudio
(N) Evaluacion
ERGE

Hallazgos pH-
métricos

Hallazgos
manomeétricos

i mmm

Control
(meses)

Cuestionario
(sintomas)

(referencia
bibliografica)

Petersen W 2012 Gastroscopia y
(':1:1 12)0) manometria g ME = : : 6 N - g
De6I ;;O%ITO pH-metria, 1
(N.= 25) manometria e 0 NE NE 1 (supino) T NS peristaltismo - 13
(112) impedanciometria ineficaz
. pH-metria,
Rebecchi F. 2014 .
(N = 65) ETEICHE, 423 143 54 1 (total) i NS NS i 24
(110) gastrospomg, y
cuestionario
Burgerhart J. pH-metria-
2014 impedanciometria,
(N = 20) ETETEE 70 40 20 1T (total) NE 4 NE NS 3
(122) cuestionarios
Gorodner V. ’
2015 pH-metn'a,
(N=19) manometria y 29 64 36 1 (total) T 4 NS NS 14
(113) cuestionario
Thereaux J. 2016
(N = 50) pH-metria 42 66 69 T(otal) T\ NE . 6
Georgia D. 2017 pH-metria,
(N=12) manometria e 41,6 88,33 50 1 (total) T NE NE - 12
(114) impedanciometria
Coupaye M. 2017 pH-metria,
(N =30) manometria y 34 56 52 1 (total) 1 NS NE T 12
(121) cuestionario
o pH-metria,
B NS 252 manometria . NE NE NE NE NE 24
(120) gastroscopia, y (**) **) **)
cuestionario
Ruiz c:nAgngulo pH-metrfa,
(N = 26) manometria y 46 38 66 1 1 1 4 NE 12
(123) TEGD
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Tabla 12. Factores anatémicos y fisioldgicos que afectan a la ERGE tras

gastrectomia vertical

Factores anatomicos y fisiolégicos que afectan a la ERGE tras

gastrectomia vertical

Empeoramiento ERGE

Retraso del vaciamiento gastrico

Disminucion de la presion del EEI

Alteracion morfolégica del angulo de His

Disminucion de la distensibilidad y del volumen gastrico

Aumento de la presion intragastrica

Mejoria ERGE

Vaciamiento gastrico acelerado

Pérdida de peso

Reduccién de la produccion de acido

Reduccién de la tensién en las paredes gastricas (Ley de Laplace)

Reseccion del fundus (influye en la relajacion del EEI)
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HIPOTESIS
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2. HIPOTESIS DE TRABAJO

La gastrectomia vertical laparoscopica, realizada en pacientes con obesidad
mérbida, provoca cambios anatémicos y funcionales que influyen en la

fisiopatologia del reflujo gastroesofagico.
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3. OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO PRINCIPAL

Evaluar los cambios de prevalencia de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico en los pacientes con obesidad mérbida sometidos a gastrectomia

vertical laparoscopica

3.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

3.2.1. Comparar los resultados pre y posoperatorios obtenidos en los siguientes
parametros en pacientes sometidos a gastrectomia vertical laparoscépica por
obesidad mérbida:

- Cuestionario de sintomatologia por reflujo gastroesofagico (GERDQq)
- Tratamiento con inhibidores de la bomba de protones

- pH-metria 24 h

- Manometria intraluminal esofagica

- Estudio isotépico del vaciamiento gastrico

- Transito esofagogastroduodenal

— Calidad de vida

3.2.2. |dentificar los factores relacionados con la evolucion de la enfermedad por
reflujo gastroesofagico en los pacientes sometidos a gastrectomia vertical

laparoscopica por obesidad mérbida.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1. DISENO DEL ESTUDIO

Estudio cuasiexperimental con un disefio intrasujeto tipo pre vy
posintervencion sobre una muestra de pacientes diagnosticados de OM vy

sometidos a GVL en un mismo centro.

4.2. SELECCION DE LA MUESTRA

La poblacién de referencia la constituyen los pacientes con OM candidatos a
GVL en la lista de espera quirurgica en el Consorcio Hospital General Universitario
de Valencia a fecha 1 de Enero de 2016, incluyéndose en el estudio todos los
operados entre esa fecha y junio de 2019, atendiendo a los siguientes criterios de

inclusion y exclusion.

4.3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Se incluyen en el estudio todos los pacientes obesos morbidos candidatos a GVL
que durante la evaluacién preoperatoria 0 no manifiestan sintomas o presentan sintomas
leves de ERGE, clasificados segun el cuestionario GERDq en la categoria de normal o

leve.
Se excluyen aquellos pacientes que presentan:
- ERGE grave segun la puntuacién obtenida en el cuestionario GERDq
- Hernia de hiato tipo IlI-IV
- Diagnéstico histolégico de eséfago de Barrett
- Gastroscopia preoperatoria con esofagitis grado C o D

- Antecedentes de intervencién quiridrgica en el tracto digestivo superior (es6fago,

estbmago o duodeno) o de haber sido sometido a cualquier maniobra
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terapéutica sobre la UEG: dilatacién, esclerosis o administracion de toxina
botulinica
- Enfermedades sistémicas capaces de alterar la funcidon esofagica o el
vaciamiento gastrico (conectivopatias, hipotiroidismo no controlado, DM mal
controlada, etc.)
- Pacientes que declinaron participar en el estudio y no firmaron el consentimiento

informado

4.4. CRONOGRAMA DEL ESTUDIO

El estudio se desarrolla en base a estas cuatro etapas:
- Estudio preoperatorio

- Intervencion quirurgica

- Estudio posoperatorio inmediato (1 mes tras cirugia)

- Estudio posoperatorio tardio (18 meses tras cirugia), momento en el que se da

por finalizado el seguimiento en cada paciente

4.5. PROTOCOLO DEL ESTUDIO

4.5.1. Estudio preoperatorio

Todos los pacientes que cumplen los criterios del NIH son considerados

") y deben someterse a un protocolo de

candidatos para cirugia bariatrica

estudio preoperatorio que incluye:

- Evaluacion multidisciplinar por especialistas de endocrinologia, cirugia,
dietética, psiquiatria y neumologia

- Historia clinica detallada en la que se registran antecedentes médicos

personales y familiares, comorbilidades, tratamientos farmacoldgicos,

cirugias previas, habitos alimentarios y toxicos

- Recogida de parametros antropométricos

75



76

Analitica sanguinea con parametros de hemograma, bioquimica y

coagulacion

Ecografia hepatobiliar

TEGD

Valoracion riesgo quirdrgico-anestésico (ASA)

Explicaciéon y firma del consentimiento informado escrito de la cirugia

bariatrica

Los pacientes incluidos en el estudio deben firmar el consentimiento

informado escrito para ser incluidos en el mismo (Anexo 1) y se les solicitan las

siguientes pruebas complementarias:

Gastroscopia, con toma de muestra para el estudio de Helicobacter
pylori (HP). Todos los pacientes incluidos en el estudio con infeccion
por HP reciben pauta erradicadora y comprobacion de la erradicacion
previa a la intervencion quirdrgica mediante realizacion de test del

aliento

pH-metria de 24 horas ambulatoria
Manometria intraluminal esofagica
Cuestionario GERDq (Anexo 2)

Estudio isotépico del vaciamiento gastrico

Cuestionario calidad de vida GIQLI (Anexo 3)



4.5.2. Intervencion quirargica

4.5.2.1. Protocolo de técnica quirurgica

La GVL es una técnica estandarizada y realizada por los cuatro
cirujanos de la Unidad de Cirugia Bariatrica del Consorcio Hospital General

Universitario de Valencia.

Tras realizar la liberacion de la curvatura mayor gastrica se realiza la
seccion del estdmago tutorizada sobre una sonda de Faucher de 36 Fr
intragéstrica colocada a lo largo de la curvatura menor. La seccién se inicia a 4
cm del piloro y se termina a un centimetro del angulo de His, con
endograpadora lineal sin ningun tipo de refuerzo. No se deja de forma
sistematica drenaje intraabdominal ni tampoco sonda nasogastrica.

En los pacientes con diagndstico radiolégico preoperatorio de HH se
realiza, a criterio del cirujano, cierre de pilares mediante una hiatorrafia

posterior con puntos irreabsorbibles.

4.5.2.2. Protocolo en el posoperatorio inmediato

El mismo dia de la intervencion el paciente inicia tolerancia hidrica y la
sedestacion. Al dia siguiente de la intervencion se realiza un TEGD vy, si no se
evidencia fuga de contraste radiolégico, se progresa a una dieta liquida. Si
presenta una evolucién normal el paciente es dado de alta el segundo dia

posoperatorio.

4.5.3. Estudio 1°" mes posoperatorio

Al mes de la intervencién todos los pacientes incluidos en el estudio

son evaluados mediante:
- Evaluacién clinica del resultado ponderal y de las posibles
complicaciones precoces ocurridas durante los primeros 30 dias
posoperatorios, segun la clasificacion de Clavien-Dindo, que se basa

en las implicaciones terapéuticas de cada complicacién quirdrgica.
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Se consideran complicaciones mayores las incluidas en los grados
b, IV'y V (Figura 6).

- TEGD

- pH-metria 24 horas ambulatoria

- MIE

— Cuestionario GERDq

- Estudio isotépico del vaciamiento gastrico

- Cuestionario calidad de vida GIQLI

Figura 6. Clasificacion Clavien- Dindo ('*¥

CLASIFICACION CLAVIEN-DINDO

Cualquier desviacion del curso posoperatorio normal sin la necesidad de
tratamiento farmacoldgico ni intervenciones quirdrgica, endoscopica o
GRADO | radioldgica. Se permite la aplicacion de tratamientos como antieméticos,
antipiréticos, analgésicos, soluciones electroliticas y fisioterapia. Incluye
infeccién de herida quirurgica tratada a pie de cama

Necesidad de tratamiento farmacolégico con drogas distintas de las
GRADO I permitidas para las complicaciones grado I; incluye transfusiones de sangre
y nutricién parenteral total

GRADO Necesidad de intervencién quirdrgica, endoscépica o radiolégica sin
A anestesia general

GRADO Necesidad de intervencién quirirgica, endoscépica o radiolégica con
1B anestesia general

GRADO Complicacion con riesgo de vida que requiere manejo en terapia intensiva
IVA con disfuncién simple de érgano (incluyendo didlisis)

GRADO Complicacion con riesgo de vida que requiere manejo en terapia intensiva
IVB con disfuncion multiple de 6rganos

GRADO V Muerte del paciente




4.5.4. Estudio 18° mes posoperatorio

Todos los pacientes intervenidos tienen un seguimiento
multidisciplinar posoperatorio por parte de los especialistas de Cirugia,
Endocrinologia, Neumologia y Dietética.

A los 18 meses de la intervencién todos los pacientes incluidos en el
estudio completan las siguientes pruebas:

— Evaluacion clinica del resultado ponderal y de las complicaciones
tardias

- TEGD

- pH-metria 24 horas ambulatoria

- MIE

- Cuestionario GERDq

- Estudio isotépico del vaciamiento gastrico

- Cuestionario calidad de vida GIQLI

- Cuestionario calidad de vida BAROS

Tabla 13. Resumen y cronograma de las pruebas realizadas en el estudio

1 MES 18° MESES
R e PREOPERATORIO | 5,50pERATORIO | POSOPERATORIO
X X

GERDq X
MEDIDAS ANTROPOMETRICAS X X X
EVALUACION CLINICA X X
pH-METRIA Y MANOMETRIA X X X
ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA X
TRANSITO . . .

ESOFAGOGASTRODUODENAL
ESTUDIO ISOTOPICO DEL

VACIAMIENTO GASTRICO = o u
EVOLUCION COMORBILIDADES X X
GlaLl X X X

BAROS X
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4.6. VARIABLES DEL ESTUDIO

Para disefar este estudio, de las multiples variables que pueden influir en la
alteracion funcional de la UEG y la apariciéon de la ERGE tras una GVL, se han
seleccionado aquellas que, tras una revision bibliografica actualizada han mostrado
cierta implicacion en dicho resultado.

A partir de la base de datos anonimizada, creada con el programa Access®
version 15.0 se han recopilado las variables para el estudio descriptivo y analitico.

Las variables estudiadas aparecen reflejadas en el Anexo 4 donde se muestra el
tipo de variable, las categorias en las que se divide, si procede, y las unidades de
medida empleadas.

La variable resultado que representa el objetivo principal del estudio es el
fenotipo clinico de la ERGE. Esta variable se registra en el preoperatorio, al mes y a
los 18 meses de la intervencién. Es una variable categorica, dividida en 4 categorias en
funcion al andlisis de la sintomatologia mediante la puntuacién del cuestionario validado
GERDq basado en el Consenso de Montreal ®¥ y |a evidencia objetiva de la ERGE
seguin el Consenso de Lyon 9.

Para ello, se ha considerado que existe evidencia objetiva de ERGE cuando se

cumplen uno de los siguientes apartados:
* porcentaje de pH < 4 superior al 6 %

* porcentaje de pH < 4 entre 4 % y 6 % junto con alguno de los siguientes datos
que apoyan el diagnostico de ERGE:

- con episodios de reflujo > 80 en la pH-metria

- hallazgos manométricos: hernia de hiato, hipomotilidad esofagica, UEG

hipotensiva.
- Hallazgos endoscopicos
Las 4 categorias en las que se divide la variable fenotipo clinico de la ERGE son:

* No ERGE en aquellos pacientes asintomaticos (indice GERDq < 8) y sin

evidencia objetiva de ERGE

* ERGE silente en aquellos pacientes asintomaticos pero con evidencia objetiva
de ERGE
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datos:

* ERGE sintomatico en aquellos pacientes sintomaticos (indice GERDq = 8)

con evidencia objetiva de ERGE

* Trastorno funcional esofagico: en aquellos pacientes sintomaticos (indice
GERDq 2 8) sin evidencia objetiva de ERGE

Para la correcta recopilaciéon de esta variable se han analizado los siguientes

* Puntuacion del indice GERDq: Se expresa como variable cuantitativa
discreta expresada en puntos

= GERDq normal: variable dicotémica considerada positiva si la suma de las
preguntas: 1+2+3+4+5+6=<8

= GERDq leve: variable dicotémica considerada positiva si la suma de las
preguntas: 1+ 2+ 3+ 4 +5+ 6 == 8.Y ademas la puntuacién obtenida en
las preguntas 5+ 6 =<3

= GERDq grave: variable dicotdmica considerada positiva cuando la suma de
las preguntas: 1+2 +3 +4 + 5+ 6 =2 8. Y ademas la puntuaciéon obtenida
enlas preguntas 5+6=2=3

= Sintomas atipicos ERGE: variable dicotémica considerada positiva cuando
presenta alguno de estos sintomas: dolor toracico, tos crénica, laringitis,
asma, lesiones dentales

= Variables del estudio de MIE:

El instrumental utilizado para la realizacion de esta técnica es un
sistema multicanal con sistema de perfusion mediante bomba de infusidn
hidroneumocapilar de baja distensibilidad de la marca Mui Scienfifi ®.

Las variables manomeétricas analizadas son:

- Amplitud media de la onda peristaltica en el tercio esofagico distal:
variable cuantitativa continua expresada en mmHg

- Presion basal media EEIl: variable cuantitativa continua expresada en
mmHg

- Longitud media del EEI: variable cuantitativa continua expresada en cm

- Relajacion del EEI: variable dicotdmica expresada como normal si el
porcentaje de relajacion es igual o superior al 80 % y patoldgica cuando el

porcentaje es inferior al 80 %. Se considera relajacion del 100 % cuando
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la presidon del EEI llega al nivel presivo de la presion gastrica y del 0 %
cuando no se modifica con la deglucion

- EEI hipopresivo: variable dicotémica (si/no) expresada como positiva
cuando la presion del EEl es < 10 mmHg

- Hipomotilidad esofagica: variable dicotémica (si/no) expresada como
positiva cuando la amplitud media de la onda peristaltica en el tercio
esofagico distal es < 30 mmHg

- Manometria patoldgica: variable dicotomica (si/no) expresada como
positiva cuando presenta EEI hipopresivo y/o hipomotilidad esofagica

= Variables pH-métricas:

El instrumental utilizado para la realizacién de la técnica es un equipo
de registro ambulatorio Digitrapper pH 400 de Medtronic Functional
Diagnostics ® .

Las variables pH-métricas analizadas son:

- Puntuacion de DeMeester: variable cuantitativa continua

- Porcentaje de tiempo con pH < 4 en bipedestacion: variable
cuantitativa continua expresada en porcentaje (%)

- Porcentaje de tiempo con pH < 4 en decubito: variable cuantitativa
continua expresada en porcentaje (%)

- Porcentaje de tiempo con pH < 4 total: variable cuantitativa continua
expresada en porcentaje (%)

- Numero de episodios de reflujo en bipedestacion: variable cuantitativa
discreta

- Numero de episodios de reflujo decubito en supino: variable
cuantitativa discreta

- Numero de episodios de reflujo total: variable cuantitativa discreta

- Numero de episodios reflujo > 5 minutos en bipedestacion: variable
cuantitativa discreta

- Numero de episodios reflujo > 5 minutos en decubito supino:
variable cuantitativa discreta

- Numero de episodios reflujo > 5 minutos total: variable cuantitativa

discreta



- Duracién del episodio de RGE mas largo: variable cuantitativa continua
expresada en minutos (min)

- pH-metria patolégica: variable dicotomica (si/no) expresada como
positiva cuando puntuacion de DeMeester = 14,72 y/o porcentaje de
tiempo con pH < 4 total 2 4,45 %

Otras variables resultado del estudio:

Datos epidemiolégicos:

- Sexo : Variable categdrica nominal (hombre/mujer)

- Edad (en el momento de la intervencién quirurgica): Variable
cuantitativa discreta expresada en afos

Comorbilidades mayores variable dicotémica (si/no). Se define como positiva

cuando presenta alguna de las siguientes comorbilidades: HTA, DM tipo 2, DL,

SAOS

Evolucion de comorbilidades (medida al mes y 18° mes

posoperatorio)*”

- Evolucioén de la HTA: variable ordinal expresada en 3 categorias:

* Remisién completa: si normotenso (TA < 120/80 mmHg) sin
tratamiento

* Remisién parcial: si valores de prehipertension (120-139 / 80-89
mmHg)

* Mejoria: si descenso de la dosis o numero de antihipertensivos o
descenso de las cifras de tensién arterial sistélica o diastdlica con la
misma medicacién (mejor control)

* Sin cambios: ausencia de remision o mejoria

- Evolucion de la DM tipo 2: variable ordinal expresada en 4 categorias:

* Remision completa: si hemoglobina glicosilada (HbA1c) < 6 % vy
normalizacién de la glucemia en ayunas sin medicacion

* Remisién parcial: si HbA1c = 6-6,5 % y glucemia en ayunas entre
100 y 125 mg/dl sin medicacién

* Mejoria: si reduccidon significativa de la HbA1c sin cumplir los

criterios de remision o reduccién en los requerimientos de
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tratamiento antidiabético (discontinuidad en la insulina o un
antidiabético oral (ADO) con reduccion en la mitad de la dosis)

Sin cambios: si ausencia de remisién o mejoria

Recurrencia: si HbA1c = 6,5 % o glucemia en ayunas = 126 mg/dl o

necesidad de tratamiento antidiabético tras un periodo de resolucién

- Evolucion de la dislipemia: variable ordinal expresada en 3 categorias

Remisioén: si colesterol total < 200 mg/dI, colesterol LDL < 100 mg/dl,
TG < 150 mg/dl y colesterol HDL > 60 mg/dl, sin tratamiento

Mejoria: si descenso en el numero o dosis de hipolipemiantes con
equivalente control de la dislipemia o mejor control de la dislipemia
con la misma medicacion

Sin cambios: si ausencia de remisién o mejoria

- Evolucién del SAOS: variable ordinal expresada en 3 categorias

Resoluciéon: si < 5 episodios apnéicos o hipoapnéicos por hora,
registrados mediante polisomnografia sin tratamiento

Mejoria objetiva: si reduccion de las presiones de CPAP (continuous
positive airway pressure o de Bi-PAP (bilevel positive airway
pressure) o disminucién en la gravedad de la enfermedad en la
polisomnografia

Mejoria subjetiva: si mejoria en la sintomatologia o discontinuidad en
el tratamiento

Sin cambios: si ausencia de remisién o mejoria

Uso de medicacion antiagregante (evaluado en el preoperatorio): variable

dicotomica (si / no)

Uso de antiinflamatorios no esteroideos (evaluado en el preoperatorio):

variable dicotomica (si / no)

Uso de

IBP (evaluado en el preoperatorio, al mes y 18° mes

posoperatorio): variable dicotdmica (si / no). Se ha considerado positiva el

uso de IBP > 2 semanas

Dosis IBP (evaluada en el preoperatorio, al mes y 18° mes posoperatorio):

variable ordinal expresada en 4 categorias segun la dosis administrada (20,
40, 60 y 80 mg cada 24 h)



Habito tabaquico (evaluado en el preoperatorio, al mes y 18° mes

posoperatorio): variable dicotémica (si/no)

Resolucion ERGE (evaluada al mes y 18° mes posoperatorio): variable

dicotémica (si / no). Se considera positiva en base a la presencia de no ERGE

al mes o a los 18 meses en aquellos pacientes que presentaron ERGE

sintomatico o ERGE silente en el preoperatorio

Reflujo de novo (evaluado al mes y 18° mes posoperatorio): variable

dicotdémica (si / no). Se considera positiva en base a la presencia de no ERGE

en el preoperatorio y la presencia de ERGE sintomatico, ERGE silente o

trastorno funcional esofagico al mes o al 18° mes posoperatorio

Datos antropométricos (evaluados en el preoperatorio, al mes y 18° mes

posoperatorio):

- Peso: variable cuantitativa continua expresada en kilogramos (kg)

- Talla: variable cuantitativa continua expresada en metros (m)

- IMC: variable cuantitativa continua calculada segun la férmula [peso /
altura?] y expresada en kg/m?

- Perimetro de cintura: variable cuantitativa continua expresada en
centimetros (cm)

- Perimetro de cadera: variable cuantitativa continua expresada en cm

- Indice cintura / cadera: variable cuantitativa continua, cociente entre el
perimetro de cintura expresado en cm y el perimetro de cadera expresado
en cm

- indice cintura / cadera patolégico: variable dicotémica considerada
positiva cuando existe un indice > 1 en hombres y > 0,9 en mujeres

- Obesidad abdominal: variable dicotdmica considerada positiva cuando el
perimetro de la cintura es = 102 cm en hombres y = 88 cm en mujeres

Peso ideal: variable cuantitativa continua expresada en kg y calculada segun

la formula Peso ideal =[50 + 0,75 x (talla - 150)]

Porcentaje de exceso de IMC perdido (PEIMCP) (evaluado al mes y 18°

mes posoperatorio): variable cuantitativa continua expresada en % vy

calculada segun la férmula PEIMCP = [(IMC inicial — IMC actual) / (IMC inicial -

25)] x 100
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Porcentaje de sobrepeso perdido (PSP) (evaluado al mes y al 18° mes

posoperatorio): variable cuantitativa continua expresada en % y calculada

segun la formula PSP= [(peso inicial — peso actual) / (peso inicial — peso ideal)]

x 100

La variables analizadas del TEGD son:

Reflujo esofagogastrico radiolégico: variable dicotomica (si/no)

Grado de reflujo: variable cualitativa ordinal expresada en las

siguientes categorias: distal / medio / proximal. Para la clasificacion

del reflujo se utiliza la longitud de ascenso del bario en el eséfago

utilizando las referencias anatomicas que delimitan el es6fago distal,

medio y proximal

Hernia de hiato : variable dicotdmica (si/no). Diagnosticada mediante

TEGD

Evolucién de la HH (evaluada al mes y al 18° mes posoperatorio):

variable cualitativa expresada en las siguientes categorias:

Sin cambios (con HH): Si HH en el preoperatorio + Si HH en el
posoperatorio

Sin cambios (sin HH): No HH en el preoperatorio + No HH en el
posoperatorio

Recidiva: Si HH en el preoperatorio + Si Cierre de pilares + Si
HH en el posoperatorio

Curacion: Si HH en el preoperatorio + No HH en el
posoperatorio

De novo: No HH en el preoperatorio + Si HH en el

posoperatorio

Clasificacion de la HH: variable cualitativa ordinal expresada en las

siguientes categorias:

| Hernia de hiato deslizada
Il Hernia paraesofagica
IIl Hernia mixta

IV Hernia de hiato compleja



- Volumen gastrico: variable cuantitativa continua expresada en ml.
Para la medicion de este volumen se emplearon las imagenes
radiolégicas y se calcularon los volimenes de figuras geométricas que
se asemejan con cada parte anatémica del estdmago; el fundus con
un casquete esférico, el cuerpo con un cilindro y el antro con un cono
truncado. En el caso del remanente gastrico, las figuras utilizadas
fueron un cilindro (fundus y cuerpo) y un cono truncado (antro) (Figura

7). Las férmulas geométricas empleadas fueron ""

Casquete esférico Cilindro Cono truncado
vl -h?-(3R=h) V=I-Rh - II'h-(R?+1r%+R1)
3 - 3

- Porcentaje de reduccién del volumen gastrico (evaluado al mes de
la intervencion con respecto al volumen preoperatorio): variable
cuantitativa continua expresada en porcentaje (%)

- Porcentaje de aumento del volumen gastrico (evaluado a los 18
meses de la intervencién con respecto al volumen al mes
posoperatorio): variable cuantitativa continua expresada en porcentaje
(%)

- TEGD patolégico: variable dicotomica (si/no) expresada como
positiva ante la presencia de HH y/o reflujo esdéfago-gastrico

radiologico

Figura 7. Sistema de medicion del volumen gastrico posoperatorio con

formulas geométricas. Modificado de Grifo et al. BMI Journal 2017 (4"
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= Las variables analizadas de la endoscopia digestiva alta son:
- Mucosa normal: variable dicotomica (si/no)
- Esofagitis: variable dicotdmica (si/no)

- Grado de esofagitis: variable cualitativa ordinal expresada en las
siguientes categorias: Grado A; Grado B; Grado C; Grado D segun la

Clasificacion de Los Angeles ("""

- Gastritis : variable dicotémica (si/no)

En todos los pacientes se determina la distancia desde la arcada dentaria a
la linea Z, a la impronta diafragmatica en el eséfago y se toma muestra para el
estudio de HP.

= Variables analizadas en el estudio isotépico del vaciamiento gastrico:

Se ha realizado un estudio isotdpico de vaciamiento gastrico con sélidos,
que permite cuantificar cuanto tiempo tarda el material marcado isotopicamente

en vaciarse del estémago (142!

Se ha utilizado el radiois6topo Tc 99m-Sulfuro
coloidal u otro coloide estable y se ha mezclado con la comida sélida (1 mCi (37
MBq) de Tc 99m-Sulfuro coloidal); con un tiempo de exposicién del radioisétopo

de 6 horas. Las variables analizadas en esta prueba son:

- Porcentaje de retencién a las 2 horas: variable cuantitativa continua

expresada en porcentaje (%)

- Porcentaje de retencién a las 4 horas: variable cuantitativa continua

expresada en porcentaje (%)

- Tiempo gastrico medio: tiempo necesario para que el estbmago vacie
el 50 % de su contenido al duodeno. Variable cuantitativa continua

expresada en minutos
- Velocidad de vaciado gastrico: variable nominal con 3 categorias:

o Normal: cuando el porcentaje de retencion de la actividad en el
estdbmago es £ 60 % a las 2 horas 0 < 10 % a las 4 horas de la
ingesta

o Retraso en el vaciamiento si existe retencion > 60 % de la

actividad en el estbmago a las 2 horas o mas del 10 % a las 4

horas de la ingesta



o Acelerado si existe menos del 70 % a los 30 min o del 30 % a la

hora de la ingesta

- Vaciamiento gastrico patologico: variable dictdmica (si/no)
considerada positiva ante la presencia de velocidad de vaciado

retrasada o acelerada

Descripcion de algun procedimiento asociado a la GVL: variable cualitativa
nominal: colecistectomia, eventroplastia, herniorrafia / hernioplastia umbilical,

otra hernioplastia, esplenectomia, ninguno
Cierre de pilares asociado a la GVL: variable dicotémica (si/no)

Complicacion posoperatoria: variable dicotémica (si/no). Se considera
complicacién precoz aquella que aparece antes de los 30 dias y tardia aquella

que aparece a partir de los 30 dias de la intervencion.

Clasificacion de la complicacion (Clavien-Dindo): variable ordinal
expresada en 7 categorias que se corresponden con el grado de gravedad de
la complicacion: [; Il; llla; llib; IVa; IVb; V

Cuestionarios de calidad de vida:

- Cuestionario GIQLI (evaluado en el preoperatorio, al mes y a los 18
meses): variable cuantitativa continua discreta expresada en puntos
@9 Este cuestionario evalla la calidad de vida en general y

especificamente en el aspecto gastrointestinal. Se compone de 36

preguntas con 5 posibles respuestas cada una. Se obtiene una

puntuacion global que comprende de 0 (peor resultado) a 144 puntos

(mejor resultado). Engloba 5 areas: bienestar fisico, digestion, habitos

intestinales, bienestar mental y elementos no agrupados

- Cuestionario BAROS (evaluado a los 18 meses de la intervencién):
variable cuantitativa continua expresada en puntos. El cuestionario
BAROS se compone de una plantilla visual especifica para la obesidad
morbida que evalua los resultados de la cirugia bariatrica mediante el
analisis de tres dominios: la pérdida de peso mediante el porcentaje de
peso perdido; la evolucion de las comorbilidades; la calidad de vida

mediante el Moorehead-Ardelt Quality of Life Instrument, las
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complicaciones y las reintervenciones. La puntuacion numeérica varia

entre 0 y 9 puntos'*®

Resultado final BAROS (evaluado a los 18 meses de la
intervencion): variable ordinal expresada en 5 categorias (fallo,
regular, buena, muy buena y excelente) '*® (Anexo 5)



4.7. ANALISIS ESTADISTICO

4.7.1. Estudio descriptivo de la serie

Para describir las variables estudiadas se emplearon las siguientes

medidas:

* Estudio de distribucion de normalidad de las variables continuas mediante el
test de Shapiro-Wilks

* Estudio descriptivo de las variables continuas con distribuciéon normal: media

y desviacion estandar (DE)

* Estudio descriptivo de las variables continuas con distribucion no normal:

mediana y rango intercuartil (RIC)

» Estudio descriptivo de las variables categoricas: distribucion de frecuencias y

porcentajes

4.7.2. Estudio comparativo de las muestras

Se trata de un disefo intrasujeto o de muestras repetidas en un contexto
cuasi-experimental (pre-posoperatorio). A todos los pacientes se les realizé la

misma técnica quirurgica (GVL), dado que se trata de la intervencion a evaluar.

e Comparacioén de las variables cuantitativas mediante la prueba t de Student

o test de Wilcoxon segun la distribucién de la muestra.

e Comparacioén de las variables cualitativas mediante la prueba de Mc Nemar
para muestras relacionadas o la prueba de Chi-Cuadrado para muestras
independientes.
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4.7.3. Estudio de la relacion entre las variables estudiadas

El analisis de correlacion de las variables cuantitativas entre las tres etapas
del estudio (preoperatorio, al mes y al 18° mes posoperatorio) se obtuvo mediante
el coeficiente de correlacion de Pearson (o coeficiente de Spearman como
alternativa no paramétrica) que permite medir el grado de covariancia entre
variables que estén relacionadas linealmente. Los resultados del coeficiente de
correlacion varian entre -1 y +1 de modo que el signo positivo indica una relacion

lineal creciente y el signo negativo una relacién lineal decreciente.

El analisis de correlacion también se realizé6 entre varios grupos de
variables cuantitativas: peso, IMC, perimetro de cintura, puntuaciéon GERDq, dosis
de IBP, puntuacion de DeMeester, porcentaje de tiempo con pH < 4, amplitud de
la onda distal, volumen gastrico, velocidad de vaciamiento gastrico, porcentaje de

retencién a las 2 h y calidad de vida.

El analisis de asociacién de las variables cualitativas entre las diferentes

etapas del estudio se obtuvo mediante tablas de contingencia (Chi-Cuadrado).

4.7.4. Analisis univariante
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La relacion de las variables estudiadas con la resolucion de la ERGE y con
el reflujo de novo en cada caso se obtuvo mediante la realizacién de tablas de

contingencia con el estadistico chi-cuadrado o el coeficiente de correlacion.

En los resultados obtenidos del estudio univariante se consideraron como
relacionadas o candidatas a predecir la mejoria de la ERGE Yy el reflujo de novo
aquellas variables que mostraron tras la aplicacion de las pruebas

correspondientes una p < 0,05.



4.7.5. Analisis multivariante

Mediante un analisis multivariante, empleando el método de regresion
logistica binaria con fines estimativos, se analizé qué factores modifican la
probabilidad de resoluciéon o no de la ERGE y del reflujo de novo al mes y a los 18
meses de la intervencion. Se han incluido algunas variables con p < 0,1 por su

interés basado en otros estudios previos o en aspectos clinicos.

Para ello, se realizé una recodificaciéon de las variables, transformando las
variables categodricas en variables dumificadas (dummy). Se comprobd que el
factor de inflacién de la varianza era inferior a 2 en todos los casos, con lo que

descartamos importantes problemas de colinealidad entre las variables.

4.7.5.1. Software empleado

Para el disefio del modelo predictivo basado en la regresion logistica
se ha utilizado el programa estadistico IBM SPSS ® version 22 para

Windows.

4.7.5.2. Diseino del modelo de regresion logistica

Se ha seguido el procedimiento clasico habitual, determinandose los
parametros de cada variable del modelo mediante la estimacién de maxima
verosimilitud, usando el algoritmo de Newton-Raphson y empleando los

limites de convergencia que utiliza el programa por defecto.

Para obtener el modelo de regresion logistica se ha empleado el
procedimiento de retirada secuencial basado en el cociente de
verosimilitud, incluyendo todas las variables con significacion estadistica en
el estudio univariante, considerando las variables nominales y ordinales

como categoéricas y dumificandolas.

Este modelo de regresidon logistica nos permite el analisis de
resultados en términos explicativos pudiendo conocer la fuerza de
asociacion mediante los OR de los factores de riesgo con el efecto

estudiado de una manera independiente.
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RESULTADOS



5. RESULTADOS

5.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA SERIE

5.1.1. Estudio descriptivo de la serie

96

La poblacion de referencia la constituyen los 142 pacientes OM candidatos a
GVL en la lista de espera quirtrgica del Consorcio Hospital General Universitario de
Valencia a fecha 1 de Enero de 2016. Estos pacientes fueron sometidos a una
anamnesis detallada excluyéndose 8 casos por cirugia gastrica previa. Tras ofrecer
la participacion en el estudio, 70 pacientes la rechazaron y se constituyd una
poblacion elegible con 64 pacientes a los que se iniciaron las pruebas del estudio
preoperatorio 6 meses antes de la intervencidén. Se excluyeron 10 pacientes por
presentar una puntuacion GERDq grave y 2 pacientes por EB en la EDA.

La tasa de participacion final fue del 81,3 % (52 de 64 pacientes) quedando
asi definida una poblacién de estudio con 52 pacientes con una mediana de edad
(RIC) de 46 (40-56) afios. Al mes de la intervencion 43 pacientes (el 82,7 % de los
iniciales) completaron el estudio, siendo 42 (80,8 %) los controlados a los 18 meses
con todas las exploraciones realizadas. Durante el seguimiento 10 pacientes no
completaron todos los controles: 6 pacientes se negaron a realizarse las pruebas
invasivas y 4 pacientes no pudieron cumplir el cronograma del estudio por
complicaciones (3 pacientes por complicaciones posoperatorias y 1 paciente por una
complicacion tardia).

El diagrama de flujo para la seleccion de la poblacion de estudio aparece
reflejado en la Figura 8.

En la Tabla 14 se expone la distribucién de la muestra y las pruebas
realizadas segun la etapa del estudio y en la Tabla 15 el estudio descriptivo de la

poblacion de estudio.



Figura 8. Diagrama de flujo del estudio

ERGE
SINTOMATICO
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Tabla 14. Distribuciéon de la muestra y pruebas realizadas segun etapa del estudio

(TEGD: transito esofagogastroduodenal; EDA: endoscopia digestiva alta)

il 20 POS(;;rEI\Igi'SI'ORIO Posgg;xf'?omo
ESTUDIO (N) N) N)
CUEg‘EIgI;I:RIO = s P
EDA 52 5 4
TEGD 52 49 42
pH-METRIA 52 43 42
MANOMETRIA 52 44 42
e e . °
CUEs(';rllgﬂARlo - P P
CUESESON:RD = i P

Tabla 15. Estudio descriptivo de la poblacion estudio (IBP: inhibidor de la bomba de
protones; IMC: indice de masa corporal; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; HH:
hernia de hiato; TEGD: transito esofagogastroduodenal; EEI: esfinter esoféagico inferior; EDA:

endoscopia digestiva alta)

VARIABLES (N = 52) Mediana (RIC) / Media (DE) / Frecuencia (%)
EDAD (afios) 46 (40-56)
SEXO
Varon 18 (34,6)
Mujer 34 (65,4)
FUMADOR 10 (19,2)
COMORBILIDADES MAYORES 37 (71,2)
HTA 22 (42,3)
DM 14 (26,9)
DL 17 (32,7)
SAOS 23 (44,2)
TRATAMIENTO IBP 16 (30,8)
IMC (kg/m?) 45 (5,6)
PERIMETRO CINTURA (cm) 125 (12)
iNDICE CINTURA-CADERA 0,9 (0,9)
OBESIDAD ABDOMINAL 52 (100)
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VARIABLES (N = 52) Mediana (RIC) / Media (DE) / Frecuencia (%)
FENOTIPOS DE ERGE
NO ERGE 26 (50)
ERGE SILENTE 20 (38,5)
ERGE SINTOMATICO 6 (11,5)
TRASTORNO
FUNCIONAL 0
ESOFAGICO
HH en el TEGD 18 (34,6)
VELOCIDAD DE VACIADO
GASTRICO
ACELERADO 8 (15,4)
RETRASADO 7 (13,5)
NORMAL 37 (71,1)
ESOFAGITIS en la EDA 4(7,7)
pH-METRIA PATOLOGICA 26 (50)
HIPOTONIA del EEI 17 (32,7)
HIPOMOTILIDAD ESOFAGICA 0

5.1.2. Estudio descriptivo de la intervencién quirargica y de las

complicaciones.

Ademas de la realizacion de la GVL se realizd el cierre de los pilares
diafragmaticos en 6 casos con HH; colecistectomia por colelitiasis sintomatica (n = 2)
y esplenectomia por sangrado incontrolado (n = 1).

Se produjo algun tipo de complicacion en 7 pacientes: posoperatoria
inmediata en 6 casos (11,5 %), siendo todas ellas clasificadas como complicaciones
mayores (2 casos por dehiscencia y 4 casos por hemoperitoneo, grado IlIB de la
clasificacion de Clavien-Dindo); y 1 caso de complicacion tardia (2 %) por estenosis
de la plastia gastrica que precisé conversion a bypass al 12° mes posoperatorio
(Tabla 16).

No hubo ningun caso de mortalidad.
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Tabla 16. Estudio descriptivo de las complicaciones posoperatorias (variables

categoricas)

COMPLICACIONES

Si

POSOPERATORIA
TARDIA

NO

Total

CLAVIEN-DINDO

A
B
IVA
IVB

Total

F (%)
7 (13,5 %)
6 (11,5 %)
1(2 %)
45 (86,5 %)
52 (100 %)

6 (100 %)

5.1.3. Estudio de la evoluciéon de los datos antropométricos en las

diferentes etapas del estudio

En los pacientes sometidos a GVL se advirti6 una mejoria significativa de los

parametros de IMC, perimetro de la cintura y obesidad abdominal tanto al mes como

a los 18 meses de la intervencion (Tabla 17 y 18).

Al mes posoperatorio se alcanzé un PEIMCP medio del 36,9 % (DE 17,2) y un
PSP de 32,2 % (DE 14,7) y a los 18 meses del 77,6 % (DE 25) y 67,6 % (DE 21,2),

respectivamente, siendo este aumento estadisticamente significativo para ambos

parametros.
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Tabla 17. Estudio descriptivo de los valores antropométricos (variables
cuantitativas) y su evolucion en las diferentes etapas del estudio (NS: No

significativo)

PRE (N = 52) 1M (N = 47) 18M (N = 45)
VARIABLE p
Media (DE) Media (DE) Media (DE)
IMC (kg/m?) 45 (5,6) 37,9 (5,8) 29,4 (5,2) <0,05
125 (12) 114,2 (11,5) 98,3 (13 4) <0,05

2
indice Cintura-Cadera 0,9 (0,9) 1,1(0,9) 0,92 (0,9) NS
PEIMCP (%) - 36,9 (17,2) 77,6 (25) < 0,05

PSP (%) . 32,2 (14,7) 67,6 (21,2) <0,05

Tabla 18. Estudio descriptivo de los valores antropométricos (variables
categoricas) y su evolucion en las diferentes etapas del estudio (NS: No significativo;

* Diferencias significativas entre obesidad abdominal PRE-18M y 1M-18M)

PRE (N = 52) 1M (N = 47) 18M (N = 45)
OBESIDAD ABDOMINAL P
F (%) F (%) F (%)

si 52 (100 %) 45 (95,7 %) 30 (66,7 %)
<0,05*
NO 0 2(4,3 %) 15 (33,3 %)
iNDICE CINTURA-CADERA
PATOLOGICO
si 21 (40,4 %) 18 (38,3 %) 15 (33,3 %)
NS
NO 31 (59,6 %) 29 (61,7 %) 30 (66,7 %)

5.1.4. Estudio de la evolucion de las comorbilidades en las diferentes

etapas del estudio

Al analizar la evolucién de las comorbilidades asociadas a la obesidad en los
pacientes intervenidos se evidencid un descenso significativo de las comorbilidades
mayores y del porcentaje de pacientes fumadores al mes y a los 18 meses

posquirurgicos con respecto a la etapa preoperatoria (Tabla 19).
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Tabla 19. Estudio descriptivo de las comorbilidades asociadas (variables
categoricas) y su evolucion en las diferentes etapas del estudio (* Diferencias
significativas entre comorbilidades mayores PRE-18M y 1M-18M; ** Diferencias significativas
entre Fumador PRE-1M y PRE-18M)

VARIABLES p
F (%) F (%) F (%)

Si 37 (71,2 %) 35 (70 %) 19 (38,8 %) .
NO 15 (28,8 %) 15 (30 %) 30 (61,2 %)

Total 52 (100 %) 50 (100 %) 49 (100 %)
Si 10 (19,2 %) 3 (5,8 %) 36,1 %) By
NO 42 (80,8 %) 49 (94,2 %) 46 (93,9 %)

Total 52 (100 %) 52 (100 %) 49 (100 %)

En la Tabla 20 se detalla la evolucién de las comorbilidades de los 42 pacientes
que completaron todas las exploraciones y controles en las diferentes etapas del
estudio.

Tabla 20. Estudio descriptivo de las comorbilidades asociadas (variables
categoricas) en los pacientes con estudio completo y su evolucion en las
diferentes etapas del estudio (HTA: hipertension arterial; DM: diabetes mellitus; DL:

dislipemia; SAOS: sindrome de apnea obstructiva del suefio)

PRE (N = 42) 1M (N = 42) 18M (N = 42)
VARIABLE F (%) CATEGORIA F (%) CATEGORIA F (%) P
Remision 0 Remision 6 (37,5 %)
(38716%) Mejoria 10 (62,5 %) Mejoria 6 (37,5 %) < 0,05
Sin cambios 6 (37,5 %) Sin cambios 4 (25 %)
Remision 0 Remision 6 (60 %)
(237:%) Mejoria 8 (80 %) Mejoria 4 (40 %) < 0,05
Sin cambios 2 (20 %) Sin cambios 0
Remision 0 Remision 7 (50 %)
(337;%) Mejoria 6 (42,8 %) Mejoria 4 (28,5 %) < 0,05
Sin cambios 8 (57,2 %) Sin cambios 3 (21,5 %)
Remision 3 (14,3 %) Remision 12 (63,2 %)
(4573%) Mejoria 3 (19 %) Mejoria 5 (26,3 %) <0,05

Sin cambios 13 (66,7 %) Sin cambios 2 (10,5 %)
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5.2. PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

5.2.1. Prevalencia de la enfermedad por reflujo gastroesofagico

segun los fenotipos clinicos

En la siguiente tabla se muestran los cambios de prevalencia de la ERGE
segun los diferentes fenotipos clinicos de los pacientes con obesidad moérbida
sometidos a GVL existiendo cambios significativos al comparar los resultados
obtenidos entre las etapas del estudio.

En el analisis de la serie presentada no hubo ninglin caso con sintomas
atipicos por reflujo.

Tabla 21. Estudio de la frecuencia de los fenotipos clinicos de la ERGE y su
evolucion en las diferentes etapas del estudio (ERGE: enfermedad por reflujo

gastroesofagico)

PRE (N=52) 1M (N=43) 18M (N=42)
FENOTIPO ERGE F (%) F (%) F (%) P

NO ERGE 26 (50 %) 6 (14 %) 14 (33,3 %) < 0,05
ERGE SILENTE 20 (38,5 %) 23 (53,5 %) 24 (57,1 %) NS
ERGE SINTOMATICO 6 (11,5 %) 9 (21 %) 2 (4,8 %) NS
TRASTORNO

FUNCIONAL ESOFAGICO v 2 {15 Bt v) =

De los pacientes con no ERGE en el estudio preoperatorio (26/52), al mes
empeoraron el 76,4 % (13/17): como ERGE silente en 7 casos; como ERGE
sintomatico en 3 pacientes y como trastorno funcional en otros 3. A los 18 meses
presentaron resolucion de la ERGE el 52 % de los que habian empeorado al mes
(7/13). Durante el seguimiento 9 casos no completaron el estudio con las pruebas

invasivas.
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De los 6 pacientes con ERGE sintomatico en el estudio preoperatorio (6/52), al
mes de la intervencién 5 casos presentaron ERGE silente y 1 caso ERGE sintomatico. Al

18° mes posoperatorio mantuvieron la misma evolucion.

De los pacientes con ERGE silente en el estudio preoperatorio (20/52) solo
presentaron resolucion 2 casos al mes de la intervencion. El resto no mejoraron (11 con
ERGE silente, 5 con ERGE sintomatico, y 2 con trastorno funcional). A los 18 meses

presentaron resolucién de ERGE 6 casos.

Dentro del grupo de pacientes con algun fenotipo de ERGE, el porcentaje de
resoluciéon del mismo al mes de la intervencion fue del 7,6 % (2/26) y solo presentaron
resolucién los que padecian ERGE silente. En este grupo, a los 18 meses el porcentaje
de resoluciéon de ERGE fue del 20 % (5/25), perdiéndose un caso en el seguimiento vy,
al igual que lo observado con el control al primer mes, solo presentaron resolucion los

que tenian ERGE silente en el preoperatorio.

El porcentaje de reflujo de novo al mes de la intervencion fue del 76,4 %
(13/17). Sin embargo, a los 18 meses el 54 % de ellos no presentaron ERGE. Asi, el
porcentaje de reflujo de novo a los 18 meses fue del 41 % (7/17): 5 casos con ERGE

silente, 1 caso con ERGE sintomatico y 1 caso con trastorno funcional.

La evolucion de los fenotipos clinicos de la ERGE segun las diferentes etapas del

estudio aparece reflejada en la Figura 9.
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Figura 9. Evolucion de los fenotipos clinicos de la ERGE en el preoperatorio, al

mes y 18° mes posoperatorio (ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico)
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5.2.2. Andlisis general de la evoluciéon de las pruebas funcionales

segun el fenotipo clinico de la ERGE en el preoperatorio

Se ha analizado la evolucion de las pruebas funcionales en las diferentes
etapas del estudio segun los subgrupos no ERGE, ERGE silente y ERGE

sintomatico en el preoperatorio (Tabla 22).

En los pacientes que no tuvieron ERGE en el preoperatorio hubo un
aumento significativo en el porcentaje de pH-metria patoldgica posoperatoria y un

descenso no significativo en el porcentaje de manometria y TEGD patoldgicos.

En los pacientes con ERGE silente preoperatorio, el 80 % y el 60 % tuvieron
pH-metria patoldgica al mes y a los 18 meses, respectivamente. Ademas, hubo un
aumento significativo del porcentaje de manometria patoldégica al 18° mes
posoperatorio. Los 4 pacientes con esofagitis en la EDA preoperatoria (grado A o
B) pertenecen a este grupo. A los 18 meses solo se realizé EDA a estos pacientes;
permaneciendo los 4 pacientes asintomaticos y con un grado de esofagitis leve

(grado A o B) al 18° mes posoperatorio.

Todos los pacientes con ERGE sintomatico preoperatorio (n = 6)
mantuvieron la pH-metria patolégica en el posoperatorio (1 mes y 18 meses). A los
18 meses tras la intervencion un tercio de los casos (n = 2) mostraron alteraciones
patoldgicas en la manometria y tuvieron un vaciamiento gastrico patoldgico, y en la

mitad de los casos (n = 3) el TEGD fue patolégico.



Tabla 22. Evolucion de las pruebas funcionales en las diferentes etapas del

estudio segun el fenotipo clinico de ERGE preoperatorio (ERGE: enfermedad por

reflujo gastroesofagico; EDA: endoscopia digestiva alta; TEGD: transito esofagogastroduodenal;

VG: vaciamiento gastrico; * Diferencias significativas PRE-18M; ** Diferencias significativas PRE-

18M Y 1M-18M)

FENOTIPO PREOPERATORIO

NO ERGE (n = 26)

EDA CON ESOFAGITIS
pH-METRIA PATOLOGICA
MANOMETRIA PATOLOGICA
TEGD PATOLOGICO
VG PATOLOGICO

FENOTIPO PREOPERATORIO
ERGE SILENTE (n = 20)

EDA CON ESOFAGITIS
pH-METRIA PATOLOGICA
MANOMETRIA PATOLOGICA
TEGD PATOLOGICO
VG PATOLOGICO

FENOTIPO PREOPERATORIO
ERGE SINTOMATICO (n = 6)

EDA CON ESOFAGITIS
pH-METRIA PATOLOGICA
MANOMETRIA PATOLOGICA
TEGD PATOLOGICO

VG PATOLOGICO

9 (34,6 %)
13 (50 %)
7 (26,9 %)

PRE
F (%)

4 (20 %)
20 (100 %)
5 (25 %)
11 (55 %)
7 (35 %)

PRE
F (%)
0
6 (100 %)
3 (50 %)
3 (50 %)

1(16,7 %)

™

F (%)
10 (38,5 %)
4 (15,4 %)
7 (26,9 %)
8 (30,8 %)

1M

F (%)

16 (80 %)
7 (35 %)
13 (65 %)
10 (50 %)

1M
F (%)

6 (100 %)

1(16,7 %)

4 (66,7 %)

3 (50 %)

18M

F (%)

6 (23,1 %)
4 (15,4 %)
1 (3,8 %)
9 (34,6 %)

18M

F (%)
4 (20 %)
12 (60 %)
11 (55 %)
3 (15 %)
8 (40 %)

18M

F (%)
6 (100 %)
2(33,3 %)
3 (50 %)

2(33,3 %)

<0,05
NS
NS
NS

< 0,05
< 0,05*
< 0,05

NS

NS
NS
NS

NS
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5.3. CUESTIONARIO DE SINTOMATOLOGIA POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO (GERDq)

5.3.1. Analisis general de la evolucién del cuestionario GERDq

En las Tablas 23 y 24 aparece reflejada la evolucion de la puntuacion del
cuestionario GERDq en las diferentes etapas del estudio.

Tabla 23. Evolucion de la puntuacion del cuestionario GERDq en las

diferentes etapas del estudio ( * Diferencias significativas PRE-1M y 1M-18M)

PRE ™ 18M
PUNTUACION GERDq  [R¥I (DE)  Media (DE)  Media (DE) P

PUNTUACION GERDq 4,98 (2,53) 6,52 (3,4) 5,5 (1,8) <0,05*

Tabla 24. Evolucién de las categorias establecidas en base a la puntuacién
del cuestionario GERDq en las diferentes etapas del estudio (GERDq normal <8;
GERDq leve = 8 (preguntas 5 + 6 < 3); GERDq grave = 8 (preguntas 5 + 6 = 3); NS: No
significativo; NP: No procede; * Diferencias significativas 1M-18M)

CLASIFICACION PRE (N = 52) 1M (N = 46) 18M (N = 49)
PUNTUACION GERDQ F (%) F (%) F (%) p

NORMAL 46 (88,5 %) 32 (69,5 %) 45 (91,8 %) <0,05*
LEVE 6 (11,5 %) 10 (21,7 %) 4(8,9 %) <0,05*
GRAVE NP 4(8,8 %) 0 NS

La puntuacién media del GERDq en el preoperatorio fue de 4,98 (DE 2,53), de
6,52 (DE 3,33) al mes y de 5,5 (DE 1,8) a los 18 meses de la intervencion, existiendo
un aumento significativo de la puntuacion obtenida en el estudio al mes de la cirugia
y un descenso significativo a los 18 meses (p < 0,05).
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Existe, de forma significativa, una relacién decreciente entre la puntuacion
media GERDq y el peso (r = -0,31; p = 0,03), el IMC (r = -0,34; p = 0,016) y el
perimetro de cintura (r = -0,3; p = 0,03) a los 18 meses tras la intervencién. La
correlacion entre la puntuacion GERDq y el volumen gastrico en todas las etapas es
decreciente pero sin ser estadisticamente significativa (1°" mes posoperatorio, r = -0,2;
p = 0,17 y 18° mes posoperatorio, r = -0,15; p = 0,35).

No existe una correlacién lineal creciente entre la puntuacién media GERDq y
la puntuacion de DeMeester o el porcentaje de tiempo de pH < 4 en el 1* mes
posoperatorio (p = 0,42 y p = 0,71) ni en el 18° mes posoperatorio (p = 0,53 y p =
0,65).

Cuando se analiza la evolucién de la clasificaciéon de la puntuacion GERD

segun las etapas del estudio (Figura 10) se puede advertir que:

- De los 6 pacientes que tuvieron puntuacion leve en el estudio
preoperatorio, 5 normalizaron la puntuacién al mes de la

intervencion y solo 1 la mantuvo leve al mes y a los 18 meses.

- En el estudio al mes, el 28,6 % (13/46) de los pacientes que
tuvieron una puntuacion normal en el preoperatorio, presentaron
puntuaciones patologicas. De ellos, 4 pacientes con puntuacion
grave normalizaron la puntuacion del cuestionario a los 18 meses.
De los 9 pacientes con puntuacién leve, 7 pacientes normalizaron
los valores y 2 mantuvieron cierta sintomatologia a los 18 meses de

la intervencion.
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Figura 10. Evolucién de la clasificacion del cuestionario GERDq en el

preoperatorio, al mes y al 18° mes posoperatorio
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5.3.2. Andlisis de la evolucion del cuestionario GERDq segun el
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fenotipo clinico de ERGE preoperatorio

Se ha analizado la evolucion de la puntuacion GERDq en las diferentes
etapas del estudio en relacién con el fenotipo clinico de ERGE en el preoperatorio
(Tabla 25).

En los pacientes que no tuvieron ERGE en el preoperatorio, la puntuacion
media del cuestionario GERDq presentd un aumento significativo en el

posoperatorio, mas acusado en el primer mes posoperatorio.

En los pacientes con ERGE silente en el preoperatorio, la puntuacion media
del cuestionario GERDq se incrementd en el posoperatorio, aunque sin significacion

estadistica.




Los pacientes con ERGE sintomatico en el preoperatorio presentaron una
disminucion significativa en la puntuacién del cuestionario GERDqg al 18° mes

posoperatorio.

Tabla 25. Evolucion del cuestionario GERDq segtin el fenotipo clinico de ERGE
preoperatorio (*Diferencias significativas PRE-1M y 1M-18M; **Diferencias significativas
PRE-18M)

PUNTUACION PUNTUACION PUNTUACION
FENOTIPO ERGE GERDQ PRE GERD Q 1M GERD Q 18M
PREOPERATORIO
(N =52) P
Media (DE) Media (DE) Media (DE)
NO ERGE .
(n = 26) 48(2,2) 6,8 (2,9) 5,6 (1,7) <0,05
ERGE SILENTE NS
(n = 20) 42 (2,6) 6,1 (4,2) 5.1 (2,1)
ERGE
SNt <° 8.2(04) 7(1.1) 6.7(1.2) <00
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5.4. TRATAMIENTO CON INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES

5.4.1. Analisis general de la evolucion del tratamiento con inhibidores

112

de la bomba de protones

En el estudio preoperatorio el 30,8 % (16/52) de los pacientes tomaban IBP;
en el control al mes, el 17,4 % (8/46) y a los 18 meses, el 20,4 % (10/49), sin ser
estas diferencias estadisticamente significativas. Tampoco se encontraron
diferencias significativas al comparar la variable categdrica “dosis IBP” en etapas
posoperatorias del estudio (Tabla 26).

En el analisis de correlacion por etapas existe una relacion creciente y
significativa al analizar la dosis de IBP (PRE-1M r = 0,9; p = 0,000; PRE-18M r =
0,85; p = 0,000; 1M-18M r = 0,819; p = 0,000)

No se obtiene una correlacién significativa entre la puntuacion media del

GERDq vy la dosis de IBP en ninguna de las etapas del estudio.

Tabla 26. Estudio del tratamiento con IBP y sus dosis en las diferentes etapas

del estudio (IBP: inhibidor de la bomba de protones; NP: No procede; NS: no significativo)

PRE (N = 52) 1M (N = 46) 18M (N = 49)
TRATAMIENTO IBP P
F (%) F (%) F (%)
sl 16 (30,8 %) 8 (17,4 %) 10 (20,4 %)
NS
NO 36 (69,2 %) 38 (82,6 %) 39 (79,6 %)
DOSIS IBP
NINGUNO 31 (67,4 %) 30 (63,3 %)
REDUCCION 9 (19,6 %) 11 (22,4 %)
NP S
IGUAL 2 (4,3 %) 4(8,2 %)
AUMENTO 4.(8,7 %) 48,2 %)



Se ha analizado la evolucién del tratamiento con IBP segun las etapas del
estudio (Figura 11):

- De los 16 pacientes que tomaban IBP en el estudio preoperatorio, 7
pacientes (44 %) seguian tomandolo al mes y 3 de ellos (19 %) a los 18M.

- Al mes de la intervencion, un caso que no tomaba IBP preoperatoriamente
recibié tratamiento y a los 18 meses de la cirugia, 3 pacientes que no
tomaban IBP antes de la intervencion estaban con tratamiento.

- El porcentaje de pacientes con reduccion de dosis respecto a la dosis

preoperatoria fue del 19,6 % al mes y del 22,4 % a los 18 meses.

5.4.2. Analisis de la evolucion del tratamiento con inhibidores de la
bomba de protones segun el fenotipo clinico de ERGE

preoperatorio

Se ha analizado la evolucion del tratamiento con IBP en las diferentes
etapas del estudio en relacion con el fenotipo clinico ERGE en el preoperatorio sin

obtenerse diferencias significativas para ninguno de los subgrupos (Tabla 27).

Tabla 27. Evolucion de los pacientes con tratamiento IBP en las diferentes
etapas del estudio segun el fenotipo clinico ERGE preoperatorio (ERGE:

enfermedad por reflujo gastroesofagico)

TRATAMIENTO TRATAMIENTO  TRATAMIENTO
FENOTIPO ERGE CON IBP PRE CON IBP 1M CON IBP 18M
PREOPERATORIO o
(N=52) F (%) F (%) F (%)
o) 2 9 (34,6 %) 3(15%) 5(21,7 %) NS
(n = 26)
ERG(ﬁ f';('f)NTE 6 (30 %) 4 (20 %) 4 (20 %) NS
ERGE
SINTOMATICO 1(16,7 %) 1(16,7 %) 1(16,7 %) NS
(n=6)
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Figura 11. Evoluciéon del tratamiento con IBP en el preoperatorio, al mes y al 18°
mes posoperatorio (IBP: inhibidor de la bomba de protones)
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5.5. pH-METRIA 24 h

5.5.1. Analisis general de la evolucion de los parametros pH-métricos

El resultado de la pH-metria 24 horas realizada preoperatoriamente reflejo
un valor patolégico en el numero total de episodios de reflujo. El resto de los
parametros presentaron valores normales (Tabla 28).

Todos los valores pH-métricos empeoraron significativamente en el
posoperatorio (al mes y a los 18 meses), siendo patolégicos los siguientes
parametros: puntuacion de DeMeester, porcentaje de tiempo de pH < 4, nimero
de episodios de reflujo y numero de episodios de reflujo largo (este ultimo solo al
mes) (Tabla 28).

Se ha demostrado una correlacion creciente significativa de los valores pre
y a los 18 meses posoperatorios en la puntuacion de DeMeester (rho = 0,34; p=
0,026) y el numero de episodios de reflujo (rho = 0,42; p = 0,005). Se ha obtenido
una correlacion creciente significativa de los valores al mes y a los 18 meses
posoperatorios para el porcentaje de pH < 4 (rho = 0,45; p = 0,003) y para el
numero de episodios de reflujo largo (rho = 0,45; p = 0,003). No se ha demostrado
correlacion significativa para el pardmetro de duracion del reflujo més largo.

En el estudio de correlacion entre el tiempo de exposicion acida, medido
por el porcentaje de pH < 4 con diferentes variables cuantitativas, se obtuvo:

- Una relacién decreciente aunque no significativa con el IMC al mes de la
intervencion y a los 18 meses la relacién fue creciente pero tampoco
significativa.

- Una relacién creciente aunque no significativa con el perimetro de cintura
al mes y al 18° mes posoperatorio.

- Una relacion decreciente aunque no significativa con la amplitud de onda

distal al mes y al 18° mes posoperatorio.
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Tabla 28. Estudio descriptivo de las variables pH-métricas cuantitativas y su
evolucion en las diferentes etapas del estudio (* Diferencias significativas PRE-1M y
PRE-18M; ** Diferencias significativas PRE-1M; * Diferencias significativas PRE-1M y 1M-

18M)
PRE (N = 52) 1M (N= 43) 18M (N = 42)
pH-METRIA p
Mediana (RIC) Mediana (RIC) Mediana (RIC)
DEMEESTER 12,3 (9-20,7) 40,8 (13,9-68,7) 22 (7,7-65,5) < 0,05*
TIEMPO pH < 4 "
TOTAL (%) 3,8 (2,2-6,2) 11 (3,4-18,9) 5,7 (2-22,6) <0,05
N° REFLUJOS TOTAL 72 (40-90,8) 105 (59,9-185) 58 (35,5-161,7) <0,05*
N° REFLUJO LARGO .
TOTAL 1(0-2) 5 (2-12) 3 (0-12) <0,05
DURACION REFLUJO -
LARGO (min) 5(2,1-15.,9) 17 (10-30) 10 (2,8-25,1) <0,05

5.5.2. Andlisis de la evolucion de los parametros pH-métricos segun el

fenotipo clinico de ERGE preoperatorio

Se ha analizado la evoluciéon de los parametros pH-métricos (puntuacion
DeMeester y porcentaje de pH < 4) en las diferentes etapas del estudio en relacion
con el fenotipo clinico de ERGE en el preoperatorio (Tabla 29 y 30),
evidenciandose un aumento de la puntuacién de DeMeester en el posoperatorio en
todos los casos, siendo significativo para el grupo no ERGE y ERGE sintomatico.

Ademas, se ha advertido un aumento del porcentaje de tiempo con pH < 4
en el posoperatorio en todos los casos, siendo significativo en el grupo no ERGE y
ERGE silente.
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Tabla 29. Evolucion de la puntuacion de DeMeester en las diferentes etapas

del estudio segun el fenotipo clinico de ERGE preoperatorio (ERGE:

enfermedad por reflujo gastroesofagico; NS: no significativo; * Diferencias significativas

PRE-1M y PRE-18M)

FENOTIPO ERGE

PREOPERATORIO
(N =52)

NO ERGE
(n =26)

ERGE SILENTE
(n = 20)

ERGE SINTOMATICO

(n=6)

PUNTUACION
DeMeester
PRE

Mediana (RIC)

9 (4,1-11,2)

21,3 (17-34,1)

18,4 (16,5-45,3)

PUNTUACION
DeMeester
™
Mediana (RIC)
23 (6,8-71,6)

34,1 (17,2-65,2)

73 (52,5-102)

PUNTUACION
DeMeester
18M
Mediana (RIC)
10,2 (6-21,5)

36,1 (10-86,3)

57 (42-99,2)

< 0,05

NS

<0,05*

Tabla 30. Evolucion del porcentaje de tiempo de pH < 4 en las diferentes

etapas del estudio segun el fenotipo clinico ERGE preoperatorio (ERGE:

enfermedad por reflujo gastroesofagico; NS: no significativo; * Diferencias significativas

PRE-1M)

FENOTIPO ERGE
PREOPERATORIO

(N = 52)

NO ERGE
(n =26)

ERGE SILENTE
(n =20)

ERGE
SINTOMATICO
(n=6)

% tiempo pH <4

PRE

Mediana (RIC)

2,2 (1,2-2,6)

6,2 (4,4-12)

8,4 (4,6-27,5)

% tiempo pH <4

1™

Mediana (RIC)

5,3 (1,9-11,7)

10,7 (4,8-18,2)

23 (14,5-25,3)

% tiempo pH <4

18M

Mediana (RIC)

2,2 (1,8-6,5)

8,7 (2-26)

16,6 (9,9-30,4)

<0,05*

<0,05*

NS
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5.6. MANOMETRIA INTRALUMINAL ESOFAGICA

5.6.1. Andlisis general de la evolucibn de los parametros
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manomeétricos

En las siguientes tablas se reflejan los resultados manométricos del estudio
preoperatorio y el posoperatorio (al mes y a los 18 meses) (Tabla 31 y 32)
evidenciandose una disminucion significativa de la longitud del EEI y de la amplitud
de las ondas manométricas a nivel esofagico distal, con un mayor porcentaje de
hipomotilidad en el posoperatorio. Aunque al 18° mes posoperatorio se detecta un
descenso de la presion del EEl y un mayor porcentaje de EEI considerados

hipotensivos, esta diferencia no alcanza la significacidon estadistica.

Tabla 31. Estudio descriptivo de las variables manométricas cuantitativas y

su evolucion en las diferentes etapas del estudio (EEI: esfinter esofagico inferior;

NS: no significativo; * Diferencias significativas PRE-18 M; ** Diferencias significativas 1M-
18M)

_ = e B
MANOMETRIA p
Media (DE) Media (DE) Media (DE)

AMPLITUD DISTAL (mmHg) 98,2 (42,9) 83 (43,8) 80,7 (48,6) <0,05*
PRESION EEI (mmHg) 17,6 (23,8) 13,9 (6,6) 13,8 (11,4) NS
LONGITUD EEI (cm) 4,1 (0,97) 46 (1,7) 3,9 (1,6) <0,05*

Tabla 32. Estudio descriptivo de las variables manométricas categdricas y su
evolucion en las diferentes etapas del estudio (EEI: esfinter esofagico inferior; ;

NS: no significativo; * Diferencias significativas PRE-18M)

: PRE (N=52) 1M (N = 44) 18M (N = 42)
MANOMETRIA
- F (%) F (%) F (%)

HIPOMOTILIDAD 0 4(9,1 %) 9 (21,4 %) <0,05*

EEI HIPOPRESIVO 17 (32,7 %) 12 (27,3 %) 16 (38,1 %) NS



5.6.2. Anadlisis de la evolucion de los parametros manométricos segun

el fenotipo clinico de ERGE preoperatorio

Se ha analizado la evolucidn de los parametros manomeétricos (la amplitud de
la onda distal, la presion y la longitud del EEI) en las diferentes etapas del estudio en

relacion con el fenotipo clinico de ERGE en el preoperatorio (Tabla 33, 34 y 35).

El grupo de ERGE silente presentd un descenso estadisticamente
significativo en la amplitud de onda distal en el posoperatorio. También presentaron
descenso los valores de presidon y longitud del EEI, aunque en este caso sin

significacion estadistica.

En el grupo no ERGE y ERGE sintomatico los cambios advertidos no fueron

estadisticamente significativos.

Tabla 33. Evolucién de la amplitud de onda distal en las diferentes etapas del
estudio segun el fenotipo clinico de ERGE preoperatorio (ERGE: enfermedad por

reflujo gastroesofagico; NS: no significativo; * Diferencias significativas PRE-18M y 1M-18M)

Amplitud onda Amplitud onda Amplitud onda
FENOTIPO ERGE distal PRE distal 1M distal 18M
PREOPERATORIO
(N = 52) : ; .
Media (DE) Media (DE) Media (DE)
2 2Es 93,8 (38,9) 77,4 (36.3) 76,7 (48.9) NS
(n = 26)
ERG('E f"zf)NTE 93,2 (43,6) 85,2 (49,6) 75,4 (49,8) <0,05*
EREE S(I::(G))MATICO 105,3 (34,6) 92,5 (49,5) 108,7 (41,5) NS
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Tabla 34. Evolucién de la presion del EEI en las diferentes etapas del estudio
segun el fenotipo clinico de ERGE preoperatorio (ERGE: enfermedad por reflujo

gastroesofagico; EEI: esfinter esofagico inferior; NS: no significativo)

FENOTIPO ERGE Presion EEI PRE  Presion EEI 1M Presion EEI 18M

PREOPERATORIO p
(N = 52) Media (DE) Media (DE) Media (DE)
NO ERGE
P 14,5 (8,4) 14,8 (6,5) 159 (9.5) Nk
ERGE §|LENTE 22,1 (37,2) 13,4 (5,9) 12,3 (13,6) NS
(n =20)
ERGE SINTOMATICO 11,1 (2,5) 13,3 (9,6) 12,8 (9,5) NS

(n=6)

Tabla 35. Evolucion de la longitud del EEI en las diferentes etapas del estudio
segun el fenotipo clinico de ERGE preoperatorio (ERGE: enfermedad por reflujo

gastroesofagico; EEI: esfinter esofagico inferior; NS: no significativo)

PREOPERATORIO
(N =52) Media (DE) Media (DE) Media (DE)
NO ERGE
(n = 26) 39 (13) 45 (23) 87 AD) NS
ERGE SILENTE
(n = 20) 43009 4o 0 "
ERGE SINTOMATICO 42 (0.7) 5,3 (1,9) 49(2.1) NS

(n=6)

5.6.3. Estudio comparativo de los parametros manomeétricos segun el
subgrupo no ERGE vs fenotipos clinicos (ERGE silente,

sintomatico y trastorno funcional)

A continuacion se reflejan los resultados comparativos del subgrupo no ERGE

vs los fenotipos clinicos (ERGE silente, ERGE sintomético y trastorno funcional) en
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las diferentes etapas del estudio (preoperatorio, 1 mes y 18 meses tras cirugia)
analizando las variables manométricas (amplitud de onda distal, presion del EEl y
longitud del EEI) (Tabla 36).

El Unico dato con significacion estadistica es la presién del EEI al mes de la
intervencion. Asi, los pacientes con fenotipo ERGE silente, sintomatico y trastorno
funcional tienen una presion del EEI significativamente inferior a los pacientes con

no ERGE al mes de la intervencion.

Tabla 36. Estudio comparativo de las variables manométricas del subgrupo no
ERGE vs fenotipos clinicos de ERGE en las diferentes etapas del estudio

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; EEI: esfinter esofagico inferior)

PREOPERATORIO

VARIABLE

NO ERGE (N = 26) ERGE (N = 26)
Media(DE) Media (DE) P
AMPLITUD ONDA DISTAL PRE (mmHg) 100,5 (44,5) 96,1 (41,4) 0,711
PRESION EEI PRE (mmHg) 15,7 (8,6) 19,6 (32,8) 0,570
LONGITUD EEI PRE (cm) 4,0 (1,1) 4,3(0,9) 0,399
ERGE y
VARIABLE NO ERGE (N = 6) TRASTORNO
Media (DE) FUNCN'I‘:;:'('D(:; ) P
AMPLITUD ONDA DISTAL 1M (mmHg) 85,8 (50,6) 81,2 (42,9) 0,807
PRESION EEI 1M (mmHg) 20,5 (6,9) 12,9 (6,1) 0,008
LONGITUD EEI 1M (cm) 4,4 (0,9) 47 (1,8) 0,618
ERGE y
VARIABLE NO ERGE (N=14) TRASTORNO
Media (0F) SISO |
AMPLITUD ONDA DISTAL 18M (mmHg) 78,7 (29,7) 81,7 (56,3) 0,855
PRESION EEI 18M (mmHg) 13,5 (4,8) 14,1 (13,7) 0,885
LONGITUD EEI 1M (cm) 3,7 (1,1) 4,1(1,7) 0,529
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5.7. ESTUDIO ISOTOPICO DEL VACIAMIENTO GASTRICO

5.7.1. Analisis general de la evoluciéon del vaciamiento gastrico
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En el estudio isotopico del vaciamiento gastrico se evalud la velocidad del
vaciado gastrico en el preoperatorio, al mes y a los 18 meses, mostrandose un
mayor porcentaje de vaciamiento acelerado con diferencias significativas entre los

valores preoperatorios y posoperatorios al mes de la intervencién (Tabla 37).

Tabla 37. Estudio descriptivo del tipo de vaciamiento gastrico en funcién de la
velocidad del mismo y su evolucidn en las diferentes etapas del estudio (NS: no

significativo; * Diferencias significativas PRE-1M)

. PRE (N = 52) 1M (N = 45) 18M (N = 42)
VACIAMIENTO GASTRICO
F (%) F (%) F (%)

NORMAL 37 (71,1 %) 24 (53,4 %) 24 (57,2 %) NS
RETRASADO 7 (13,5 %) 3 (6,6 %) 3(7,1 %) NS
ACELERADO 8 (15,4 %) 18 (40 %) 15 (35,7 %) <0,05*

La mayoria de los pacientes presentaron un vaciamiento normal (71,1 %) en
el estudio preoperatorio, reduciéndose esta cifra al mes (53,4 %) y al 18° mes
posoperatorio (57,2 %).

Al comparar los porcentajes de retencion gastrica a las 2 horas y a las 4
horas tras la ingesta entre el grupo de diabéticos y no diabéticos no se obtuvieron
diferencias significativas en el estudio al mes ni en el estudio a los 18 meses tras la
intervencion (porcentaje de retencién 2 h al mes de la intervenciéon de 33,47 % vs
23,36 %, p = 0,1; y porcentaje de retencion 2 h a los 18 meses de 34,35 % vs 26,81
%, p =0,17).

No se evidenci6 correlacion lineal entre la velocidad de vaciamiento gastrico
medida como porcentaje de retencion a las 2 h y el IMC en las diferentes etapas
del estudio. Tampoco se evidencid correlacion lineal entre la velocidad de

vaciamiento gastrico y el volumen géstrico en las diferentes etapas del estudio.



En el estudio comparativo entre la velocidad de vaciamiento gastrico y la
sintomatologia por reflujo (puntuacion GERDq) al mes y los 18 meses de la
intervencion se obtuvo que los pacientes con un vaciamiento gastrico acelerado
presentaron menor puntuaciéon de GERDq aunque sin significacién estadistica
(Tabla 38).

Tabla 38. Estudio comparativo de la velocidad de vaciamiento gastrico y la

puntuacion GERDq al mes y los 18 meses de la intervencion

PUNTUACION GERDq 1M
VELOCIDAD DE N p

VACIAMIENTO GASTRICO 1M

Media (DE)
NORMAL 24 7 (3,1)
ACELERADO 18 5,9 (3,3) 061
RETRASADO 3 6,6 (6,1) '
Total 45 6,5 (3,4)
PUNTUACION GERDq 18M
VELOCIDAD DE
VACIAMIENTO GASTRICO N p
18M
Media (DE)
NORMAL 24 5,6 (1,8)
ACELERADO 16 53 (1,7) 075
RETRASADO 3 6 (2) '
Total 43 5,5(1,8)

En el estudio comparativo de los pacientes con pH-metria patolégica y el
porcentaje de retencion gastrica al mes y los 18 meses de la intervencion se obtuvo
que al mes de la intervencion, los pacientes con pH-metria patoldgica presentaron
un porcentaje de retencién gastrica mas elevado que los pacientes con pH-metria
normal, pero no a los 18 meses. Estos hallazgos tampoco adquieren significacion
estadistica (Tabla 39).
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Tabla 39. Estudio comparativo de la pH-metria patolégica y el vaciamiento

gastrico al mes y los 18 meses de la intervencion

VACIAMIENTO GASTRICO 1 M N Media (DE) p

pH-METRIA PATOLOGICA 32 28,5 (19,5)
PORCENTAJE
RETENCION 2 h pH-METRIA NORMAL 11 17,4 (13,8) 0,09
1M
Total 43 25,6 (18,7)
pH-METRIA PATOLOGICA 32 6 (18,9)
PORCENTAJE :
RETENCION 4 h pH-METRIA NORMAL 11 0,7 (2,4) 0,36
1M
Total 43 4,7 (16,5)
pH-METRIA PATOLOGICA 32 84,8 (58,3)
TIEMPO 1/2 1M pH-METRIA NORMAL 11 66,8 (28,7) 0,33
Total 43 80,2 (52,6)

VACIAMIENTO GASTRICO 18M N Media (DE) p
pH-METRIA PATOLOGICA 24 26,2 (11,3)
PORCENTAJE =
RETENCION 2 h pH-METRIA NORMAL 18 31,9 (19,1) 0,23
18M
Total 42 28,6 (15,2)
pH-METRIA PATOLOGICA 24 0,5 (2,4)
PORCENTAJE =
RETENCION 4 h pH-METRIA NORMAL 18 5,9 (18,8) 0,17
18M
Total 42 2,8 (12,5)
pH-METRIA PATOLOGICA 24 68,4 (31,4)
TIEMPO 1/2 18M pH-METRIA NORMAL 18 97,1 (70,4) 0,08
Total 42 80,7 (53,1)

Se ha analizado la evolucion del vaciamiento gastrico segun las etapas del
estudio (Figura 12).

- En los 8 pacientes con un vaciamiento gastrico acelerado en el
preoperatorio, al mes se normaliz6 1 caso y a los 18 meses se
normalizaron 3 casos.

- En los 7 pacientes con un vaciamiento gastrico retrasado en el

preoperatorio, 2 casos mantuvieron un patron retrasado al mes, 1 cambio a



patréon acelerado y en 4 casos se normalizé el vaciamiento gastrico. Este
comportamiento se repitio a los 18 meses de la intervencion.

- En los 37 pacientes con un vaciamiento gastrico normal, casi la mitad de
los casos (19 casos al mes y 17 casos a los 18 meses) mantuvieron dicho
patron en el posoperatorio, mientras que el resto presentaron
mayoritariamente un patrén acelerado (10 casos al mes y 11 casos a los 18

meses) en el posoperatorio.

Figura 12. Evolucién del vaciamiento gastrico en el preoperatorio, al mes y al 18°

mes posoperatorio
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5.7.2. Andlisis de la evolucion del vaciamiento gastrico segun el

fenotipo clinico de ERGE preoperatorio

Se ha analizado la evolucién del vaciamiento gastrico en las diferentes
etapas del estudio en relacion con el fenotipo clinico de ERGE en el preoperatorio
(Tabla 40).

En el grupo de no ERGE preoperatorio se evidencid una disminucion

significativa del porcentaje de retencion a las 2 h en el posoperatorio.

Por otro lado, en el grupo de ERGE silente preoperatorio se advirtié una
disminucién no significativa del porcentaje de retencién a las 2 horas durante el
posoperatorio, mientras que en el grupo de ERGE sintomatico se advirtid un

aumento no significativo de dicho valor.

Tabla 40. Evolucién del porcentaje de retencion a las 2 horas en las diferentes
etapas del estudio segun el fenotipo clinico de ERGE preoperatorio (NS: no

significativo; * Diferencias significativas PRE-1M)

Porcentaje Porcentaje Porcentaje
FENOTIPO ERGE retencion 2 h-PRE retencién 2 h-1M retencién 2 h-18M
PREOPERATORIO
(N =52) Media (DE) Media (DE) Media (DE)
NO ERGE 32,3 (15,6) 21,7 (11,8) 28,2 (19,3) <0,05*
(n =26)
ERGE §|LENTE 37,8 (21,3) 28,6 (19,7) 29,7 (12,9) NS
(n=20)
ERGE S;:T:g)""“'co 18,5 (11,4) 20,7 (7,8) 26,5 (9,5) NS

5.7.3. Estudio comparativo de los parametros del vaciamiento gastrico
segun el subgrupo no ERGE vs fenotipos clinicos (ERGE silente,

sintomatico y trastorno funcional)

A continuacion se reflejan los resultados comparativos del subgrupo no ERGE

vs los fenotipos clinicos (ERGE silente, ERGE sintomatico y trastorno funcional) en
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las diferentes etapas del estudio analizando las variables del vaciamiento gastrico

(tiempo '%; porcentaje de retencion 2 hy a las 4 h) (Tabla 41)

Tabla 41. Estudio comparativo de las variables del vaciamiento gastrico del
subgrupo no ERGE vs fenotipos clinicos en las diferentes etapas del estudio

(ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico)

EOPERATORIO

VARIABLE NO ERGE (N=26)  ERGE (N = 26)
Media (DE) Media (DE) p
TIEMPO 1/2 PRE (min) 98,4 (32,9) 103,9 (53,4) 0,647
PORCENTAJE RETENCION 2h PRE (%) 33,1 (13,6) 33,8 (20,7) 0,891
PORCENTAJE RETENCION 4h PRE (%) 3,8 (10,8) 7,8 (23,5) 0,444
1°" MES POSOPERATORIO
ERGE y
VARIABLE NO ERGE (N = 6) TRASTORNO
Media (DE) FUNCIONAL (N = 37) p
Media (DE)

TIEMPO 1/2 1M (min) 61,9 (22,7) 83,2 (55,6) 0,359
PORCENTAJE RETENCION 2h 1M (%) 15,7 (6,8) 27,3 (19,6) 0,164
PORCENTAJE RETENCION 4h 1M (%) 0,0 (0,0) 54 (11,7) 0,463

18 MESES POSOPERATORIOS
ERGE y

VARIABLE
NO ERGE (N = 14) TRASTORNO

Media (DE) FUNCIONAL (N = 28) p

Media (DE)

TIEMPO 1/2 1M (min) 101,5 (78,7) 70,3 (30,8) 0,071
PORCENTAJE RETENCION2h 1M (%) 32,7 (19,8) 26,6 (12,1) 0,226
PORCENTAJE RETENCION 4 h 1M (%) 7.4 (21,2) 0,5(2.3) 0,095
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5.8. TRANSITO ESOFAGOGASTRODUODENAL

5.8.1. Volumetria

128

El volumen gastrico medio calculado en el TEGD preoperatoriamente fue de

1812 ml, siendo al mes de la intervencion de 239,5 ml y a los 18 meses de 280,8 ml

con diferencias estadisticamente significativas (Tabla 42).

El porcentaje medio de reducciéon del volumen gastrico en el TEGD al mes

de la intervencion fue de 85,6 % (DE 6,95) y el porcentaje medio de aumento del

volumen gastrico en el TEGD en el estudio a los 18 meses fue de 18,98 % (DE

23,15).
En el estudio de correlacién entre el volumen gastrico con diferentes

variables cuantitativas, se obtuvo:

una correlacion decreciente de forma significativa con el IMC al mes y al
18° mes posoperatorio (r = -0,34, p = 0,016 y r = -0,31; p = 0,046,
respectivamente)

una correlacion decreciente con la puntuacion GERDq al mes (r = -0,21 y
p=0,17)y alos 18 meses (r=-0,15y p = 0,35)

una correlacion creciente con la puntuacion de DeMeester y con el

porcentaje de pH < 4 en el 1%

mes posoperatorio (r = 0,27; p=0,86yr =
0,73; p = 0,64, respectivamente) y una correlacion decreciente en el 18°

mes posoperatorio (r =-0,9; p = 0,57 y r =-0,28; p = 0,07, respectivamente)

Tabla 42. Estudio descriptivo del volumen gastrico (TEGD) y su evolucion en

las diferentes etapas del estudio

PRE (N = 52) 1M (N = 49) 18M (N = 42)
p
VOLUMEN GASTRICO (ml) Media (DE) Media (DE) Media (DE)
1812 (517,24) 239,5 (88,7) 280,8 (100,6) <0,05




5.8.2. Estudio comparativo del volumen gastrico segun el subgrupo
no ERGE vs fenotipos clinicos (ERGE silente, sintomatico y

trastorno funcional)

A continuacién se reflejan los resultados comparativos del subgrupo no
ERGE vs los fenotipos clinicos (ERGE silente, ERGE sintomatico y trastorno
funcional) en las diferentes etapas del estudio (preoperatorio, 1 mes y 18 meses

tras cirugia) analizando el volumen gastrico (Tabla 43).

Tabla 43. Estudio comparativo del volumen gastrico del subgrupo no ERGE
vs fenotipos clinicos en las diferentes etapas del estudio (ERGE: enfermedad

por reflujo gastroesofagico)

PREOPERATORIO

VOLUMEN GASTRICO NO ERGE (N = 26) ERGE (N = 26)

PRE Media (DE) Media (DE) P
(ml)
1792,6 (586,9) 1832,6 (447,7) 0,784
1°" MES POSOPERATORIO
- _ ERGE y TR.
(SISO GEEN  NOERGE (N=6)  ¢yncionAL (N = 37)
(L Media (DE) Media (DE)
(mi)
2127 (71,3) 246,1 (100,4) 0,440
18 MESES POSOPERATORIOS
; - ERGE y TR.
LTINS R NO ERGE (N=14)  p\\cioNAL (N = 28)
18M s (P2 Media (DE)
(mi)
314,0 (94,6) 264,3 (101,1) 0,133
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5.8.3. Hernia de hiato

En el estudio preoperatorio el 35 % (18/52) de los pacientes presentaban HH
en el TEGD, siendo todas ellas de tipo I.

* En los 6 casos en los que se realizd cierre de pilares se resolvio
anatdmicamente la HH sin evidenciar recidiva de la misma en el TEGD
ni al mes ni al 18° mes posoperatorio.

* En los 12 casos restantes en los que no se realizo cierre de pilares, no
se evidencido HH en el TEGD posoperatorio realizado al mes de la
intervencion en 9 casos y en uno de estos casos se volvio a evidenciar
HH en el 18° mes posoperatorio.

¢ La tasa de HH posoperatoria global fue del 14,3 % en el estudio al mes
(7/49) y a los 18 meses (6/42). El porcentaje de HH de novo al mes fue
del 10,2 % (5/49) y a los 18 meses del 11,9 % (5/42), donde 2 casos no
presentaron HH ni en el preoperatorio ni al mes de la intervencion.

e La tasa de curacion de HH fue del 83,3 % (15/18) al mes de la
intervencion y solo recidivé un caso a los 18 meses (del subgrupo sin
cierre de pilares).

Estas diferencias en la evolucion de la HH al mes y a los 18 meses de la

intervencion son significativas.

Tabla 44. Evolucion de la hernia de hiato en el posoperatorio (HH: hernia de

: 1M (N = 49) 18M (N = 42)
EVOLUCION HH p
F (%) F (%)

hiato)

SIN CAMBIOS (CON HH) 2 (4.1 %) 1(2,4 %)
SIN CAMBIOS (SIN HH) 27 (55,1 %) 22 (52,4 %)
RECIDIVA 0 0 <0,05
DE NOVO 5 (10,2 %) 5 (11,9 %)
CURACION 15 (30,6 %) 14 (33,3 %)
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En la Figura 13 aparece reflejada la evolucion de la HH en las diferentes

etapas del estudio.

Figura 13. Evoluciéon de la hernia de hiato en el preoperatorio, al mes y al 18°

mes posoperatorio (HH: hernia de hiato)
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5.8.4. Reflujo en el transito esofagogastroduodenal

El porcentaje de pacientes con reflujo en el TEGD en el estudio
preoperatorio fue de 26,9 % (en todos los casos el reflujo fue distal),
ascendiendo al 45 % en el estudio al mes de la intervencién (2,2 % proximal,
17,4 % medio y 52 % distal) y reduciéndose al 16,7 % a los 18 meses (14,3 %
medio y 2,4 % distal), siendo estadisticamente significativa (p = 0,004) esta
Ultima reduccion del porcentaje de reflujo en el TEGD entre las etapas

posoperatorias (1 mes y 18 meses).
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5.9. CALIDAD DE VIDA
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5.9.1. Andlisis general de la evoluciéon de la calidad de vida

Los resultados de calidad de vida segun el cuestionario GIQLI reflejaron
diferencias significativas entre las distintas etapas del estudio tanto en la
puntuacion total como en la puntuacion especifica de sintomas digestivos,
obteniéndose un incremento significativo de la puntuaciéon GIQLI en el 18° mes
posoperatorio.

Se evidencia una correlacion lineal significativa entre etapas tanto para la
puntuacion total como para la especifica de sintomas digestivos del cuestionario
GIQLI.

En el analisis de correlacion de la calidad de vida (puntuacion total GIQLI)
con la puntuacion GERDq se advirtio una relacion decreciente en las etapas
posoperatorias al 1 mes y a los 18 meses sin alcanzarse una significacion
estadistica (r = -0,26; p = 0,07 y r =-0,15; p = 0,29, respectivamente).

Los resultados de calidad de vida segun el cuestionario BAROS en el 18°
mes posoperatorio reflejaron una puntuaciéon media = 5 siendo una puntuaciéon

muy buena o excelente en el 53,1 % de los pacientes (Tabla 45 y 46).

Tabla 45. Estudio descriptivo de las puntuaciones de los cuestionarios de
calidad de vida y su evolucion en las diferentes etapas del estudio

(*Diferencias significativas PRE-18M y 1M-18M; ** Diferencias significativas PRE-1M y
1M-18M)

PRE 1M 18M
VARIABLE
Media (DE) Media (DE) Media (DE)

PUNTUACION GIQLI

(0 - 144 puntos) 98,1 (19,4) 98,6 (20,9) 112,1 (17,3) <0,05*
Sintomas digestivos 57,7 (9,3) 52,7 (10,6) 57,9 (10,3) <0,05*
PUNTUACION BAROS 5(17)

(0 - 9 puntos)



Tabla 46. Estudio descriptivo de la escala BAROS a los 18 meses de la

18M
CUESTIONARIO BAROS
F %

intervencion

EXCELENTE 10 20,4
MUY BUENA 16 32,7
BUENA 18 36,7
REGULAR 5 10,2

FALLO 0 0
Total 49 100

5.9.2. Analisis de la evolucion de la calidad de vida segun el

fenotipo clinico de ERGE preoperatorio

Se ha analizado la evolucién de la calidad de vida segun el cuestionario GIQLI
en las diferentes etapas del estudio en relacién con el fenotipo clinico de ERGE en el
preoperatorio (Tabla 47, 48 y 49).

En el grupo de no ERGE preoperatorio se ha evidenciado un aumento
significativo de la puntuacién total y especifica de sintomas digestivos GIQLI en el

posoperatorio.

En el grupo de ERGE silente preoperatorio se ha demostrado un aumento
significativo en la puntuacion total, aunque con un descenso significativo en la

puntuacion especifica de sintomas digestivos.

En el grupo de ERGE sintomatico preoperatorio se ha advertido un descenso

significativo en la puntuacion especifica de sintomas digestivos en el posoperatorio.

En el analisis de calidad de vida segun el cuestionario BAROS no se han
encontrado diferencias significativas comparando los resultados obtenidos segun el
fenotipo clinico de la ERGE.
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Tabla 47. Evoluciéon de la calidad de vida (puntuacion total GIQLI) en las

diferentes etapas

del estudio segun el

fenotipo clinico de ERGE

preoperatorio (ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; NS: no significativo; *
Diferencias significativas Puntuacion total GIQLI PRE - 18M y 1M - 18M)

FENOTIPO ERGE

PREOPERATORIO
(N = 52)

NO ERGE
(n =26)

ERGE SILENTE
(n=20)

ERGE
SINTOMATICO
(n=86)

PUNTUACION
TOTAL GlQLl
PRE
(0-144 puntos)

Media (DE)

102,8 (18,1)

92,6 (20,7)

96,7 (18,6)

PUNTUACION
TOTAL GlQLl
1™
(0-144 puntos)

Media (DE)

98,8 (23,1)

131 (21,9)

105,3 (6,5)

PUNTUACION
TOTAL GlQLl
18M

(0-144 puntos) p
Media (DE)
144 (115,4) <0,05*
138 (17,5) <0,05*
106,3 (7,5) NS

Tabla 48. Evolucion de la calidad de vida (puntuaciéon sintomas digestivos

GIQLI) en las diferentes etapas del estudio segun el fenotipo clinico de

ERGE preoperatorio (ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; *Diferencias

significativas PRE-1M y 1M-18M; **Diferencias significativas PRE- 18M y 1M-18M;
*Diferencias significativas PRE- 1M y PRE-18M)

FENOTIPO ERGE

PREOPERATORIO
(N = 52)

NO ERGE
(n = 26)

ERGE SILENTE
(n = 20)

ERGE
SINTOMATICO
(n=6)

PUNTUACION
SINTOMAS
DIGESTIVOS
GIQLI PRE

Media (DE)

58,4 (8,8)

56,3 (10,3)

59,2 (8,6)

PUNTUACION
SINTOMAS
DIGESTIVOS
GlQLl 1M

Media (DE)

71 (54,1)

68 (11,6)

51,2 (7,9)

PUNTUACION
SINTOMAS

DIGESTIVOS
GlQLl 18M P
Media (DE)
72 (60,2) <0,05*
57,5 (10,8) <0,05**
50,8 (8,6) <0,05"



Tabla 49. Calidad de vida (puntuacion BAROS) segun el fenotipo clinico de

ERGE preoperatorio (ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; NS: no significativo)

FENOTIPO ERGE PUNTUACION BAROS 18M
PREOPERATORIO
(N =52) Media (DE)
NO ERGE
(n = 26) 5,3 (1.7)
ERGE SILENTE
(n = 20) 5,1(1,8)
ERGE S(I':II(")SI)VIATICO 3.9 (14)

NS

En la tabla 50 aparecen reflejadas las pruebas del estudio que han presentado

cambios significativos en los resultados obtenidos entre las diferentes etapas del

estudio

Tabla 50. Resumen de los cambios significativos de las pruebas del estudio (EEI:

esfinter esofagico inferior: TEGD: transito esofagogastroduodenal; HH: hernia de hiato)

CAMBIO CAMBIO CAMBIO
PRUEBAS DEL ESTUDIO SIGNIFICATIVO SIGNIFICATIVO | SIGNIFICATIVO

PRE-1M PRE-18M 1M-18M
(CUES'I?([;‘J;?IQ’IIS%ERDq) Si NO s
(TIEMF")(I; ',',VLEI T?’OTAL) i NO NO
(NUMEgg-gnEE 1I-2RI‘EiI§LUJOS) si NO S
(PRESION £E) NO NO NO
(AMQS%TS gﬂGA) NO si NO
(ﬂ"éﬁ'é’.ﬂf.}f.’.:‘.) NO NO si
VACIAXLEET-L()R I(\;égTRICO si NO NO
(VOLLEVIGE[;‘RIA) s si si
T NO NO si
(CL?EASL‘II'?:P?A?RIIEOV:?ISLI) NO S Si
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5.10. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA EVOLUCION DE LA ERGE.

5.10.1. Estudio de la relacion de las variables estudiadas con la
resolucion de la ERGE al mes y a los 18 meses de la

intervencion

A. ESTUDIO UNIVARIANTE
En la siguiente tabla aparecen reflejados los resultados del estudio
univariante tras el analisis de las variables en relacion con la resolucién de la

ERGE al mes y a los 18 meses de la intervencion.

Tabla 51. Estudio univariante en relacién a la resolucion de ERGE al mes
de la intervencion (IMC: indice de masa corporal; PEIMCP: porcentaje de exceso de
IMC perdido; PSP: porcentaje de sobrepeso perdido; ERGE: enfermedad por reflujo
gastroesofagico; EEI: esfinter esofagico inferior; EDA: endoscopia digestiva alta; DM:
diabetes mellitus; HTA: hipertension arterial; DL: dislipemia; SAOS: sindrome de apnea

obstructiva del suefio)

RESOLUCION ERGE 1M (N = 39) p
EDAD 0,197
SEXO (HOMBRE) 0,277
FUMADOR_1M (VERDADERO) 0,675
IMC_1M 0,587
PEIMCP_1M 0,469
PSP_1M 0,490
PERIMETRO CINTURA_1M 0,616
OBESIDAD ABDOMINAL_1M (VERDADERO) 0,736
FENOTIPO ERGE_PRE 0,367
pH-METRIA PATOLOGICA_PRE (VERDADERO) 0,305
PRESION EEI_PRE 0,824
EEI HIPOPRESIVO_PRE (VERDADERO) 0,305
AMPLITUD ONDA DISTAL_PRE 0,595
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LONGITUD EEI_PRE 0,063

REFLUJO TEGD_PRE (VERDADERO) 0,289
HERNIA HIATO TEGD_PRE (VERDADERO) 0,277
EDA (ESOFAGITIS) 0,624
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO_PRE 0,535
CIERRE DE PILARES (VERDADERO) 0,536
DM_1M 0,469

HTA_1M 0,343

DL_1M 0,343

SAOS_1M 0,919

AMPLITUD ONDA DISTAL_1M 0,041
HIPOMOTILIDAD_1M (VERDADERO) 0,624
PRESION EEI_1M 0,028

EEI HIPOPRESIVO_1M (VERDADERO) 0,363
LONGITUD EEI_1M 0,660

REFLUJO TEGD_1M (VERDADERO) 0,342
HERNIA HIATO TEGD_1M (VERDADERO) 0,106
VOLUMEN GASTRICO_1M 0,138
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _1M 0,903
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Tabla 52. Estudio univariante en relacién a la resoluciéon de ERGE a los 18
meses de la intervencion (IMC: indice de masa corporal; PEIMCP: porcentaje de
exceso de IMC perdido; PSP: porcentaje de sobrepeso perdido; ERGE: enfermedad por
reflujo gastroesofagico; EEI: esfinter esofagico inferior; EDA: endoscopia digestiva alta;
DM: diabetes mellitus; HTA: hipertension arterial; DL: dislipemia; SAOS: sindrome de

apnea obstructiva del suefio)

RESOLUCION ERGE 18M (N = 33) p
EDAD 0,372
SEXO (HOMBRE) 0,492
IMC_PRE 0,483
PERIMETRO CINTURA_PRE 0,130
pH-METRIA PATOLOGICA_PRE (VERDADERO) 0,170
PUNTUACION GERDQ_PRE 0,246
FENOTIPO ERGE_PRE (SINTOMATICO) 0,252
FENOTIPO ERGE_PRE (NO ERGE) 0,170
FENOTIPO ERGE_PRE (SILENTE) 0,037
AMPLITUD ONDA DISTAL_PRE 0,552
PRESION EEI_PRE 0,568
EEI HIPOPRESIVO_PRE (VERDADERO) 0,492
LONGITUD EEI_PRE 0,970
REFLUJO TEGD_PRE (VERDADERO) 0,943
HERNIA HIATO TEGD_PRE (VERDADERO) 0,335
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (RETRASADO) 0,198
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (NORMAL) 0,117
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (ACELERADO) 0,743
ESOFAGITIS EDA (VERDADERO) 0,367
COLECISTECTOMIA (VERDADERO) 0,668
CIERRE PILARES (VERDADERO) 0,909




IMC_1M 0,599

PEIMCP_1M 0,557

PSP_1M 0,844

PERIMETRO CINTURA_1M 0,209

OBESIDAD ABDOMINAL _1M 0,538
FUMADOR_1M 0,443

SAOS_1M (MEJORIA) 0,443

SAOS_1M (RESUELTA) 0,668

DL_1M (MEJORIA) 0,093

HTA_1M (MEJORIA) 0,021

DM_1M (MEJORIA) 0,943

AMPLITUD ONDA DISTAL_1M 0,595
HIPOMOTILIDAD_1M 0,367

PRESION EEI_1M 0,969

EEI HIPOPRESIVO_1M (VERDADERO) 0,586
LONGITUD EEI_1M 0,563

VOLUMEN GASTRICO_1M 0,023
PORCENTAJE REDUCCION VOLUMEN GASTRICO TEGD_1M 0,085
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO_1M (RETRASADO) 0,156
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO_1M (ACELERADO) 0,976
REFLUJO TEGD_1M (VERDADERO) 0,92

HERNIA HIATO TEGD_1M (VERDADERO) 0,743
FUMADOR_18M (VERDADERO) 0,538

DM_18M 0,390

HTA_18M 0,178

DL_18M 0,437

SAOS_18M 0,517

IMC_18M 0,181
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PEIMCP_18M 0,562

PSP_18M 0,433

PERIMETRO CINTURA_18M 0,073

OBESIDAD ABDOMINAL_18M (VERDADERO) 0,028
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (RETRASADO) 0,198
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (NORMAL) 0,117
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (ACELERADO) 0,743
VACIAMIENTO GASTRICO PATOLOGICO _PRE (VERDADERO) 0,117
EEI HIPOPRESIVO_18M (VERDADERO) 0,271
PRESION EEI_18M 0,781

LONGITUD EEI_18M 0,796

AMPLITUD ONDA DISTAL_18M 0,632
HIPOMOTILIDAD_18M (VERDADERO) 0,170
REFLUJO TEGD_18M (VERDADERO) 0,286

HERNIA HIATO TEGD_18M (VERDADERO) 0,909
VOLUMEN GASTRICO_18M 0,031

VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _18M (RETRASADO) 0,086
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _18M (NORMAL) 0,215
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _18M (ACELERADO) 0,050

B. ESTUDIO MULTIVARIANTE

Para el analisis de regresion logistica se han incluido las variables
independientes con significacion estadistica en el estudio univariante.

A continuacién se detallan las variables independientes incluidas en el
modelo de regresion para conocer la probabilidad de ocurrencia de una de las
dos categorias de la variable dependiente resoluciéon de ERGE al mes y de la
variable dependiente resolucion de ERGE a los 18 meses.

Ninguna de las variables del mes ni de los 18 meses da significativa

para predecir la resolucion de la ERGE.



Tabla 53. Relacién de las variables con la resolucion de ERGE al mes de la

intervencion. Estudio multivariante

Variables en la ecuacion

Error .
Observado B AT Wald gl Sig.
AMPLITUD ONDA
DISTAL_1M 0,149 0,234 0,407 1
PRESION EEI_1M 0,72 1,155 0,389 1
Constante -36,02 49,44 0,531 1 0,46

0,524

0,533

95 % C.l. para

Exp(B) EXP(B)
Inferior Superior
1,161 0,734 1,83
2,05 0,21 19,76
0,0

Tabla 54. Relacion de las variables con la resolucion de ERGE a los 18

meses de la intervencion. Estudio multivariante

Variables en la ecuacion

Observado B Error  \vaid gl
estandar
ERGE SILENTE_PRE 100 11853 0,00
HTA_1M (MEJORIA) 2147 17301 0,00
OBESIDAD ABDOMINAL_18M 2,1 4235 0,00
VOLUMEN GASTRICO 1M -0,083 129,11 0,00
VOLUMEN GASTRICO _18M 0,39 385 0,00
VELOCIDAD VACIADO

GASTRICO_18M (ACELERADO) ~146:3 32763~ 0,00
Constante 1953 18794 0,00

Sig.

0,99
0,99
1
0,99
0,99
0,99

0,99

Exp(B)

4,2

21

8,6

0,92

1,48

0,00

0,00

95 % C.l. para
EXP(B)

Inferior Superior

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,00

7,3

9,5
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5.10.2. Estudio de la relacion de las variables estudiadas con el

reflujo de novo al mes y a los 18 meses de la intervencion

A. ESTUDIO UNIVARIANTE

En la siguiente tabla aparecen reflejados los resultados del estudio
univariante tras el analisis de la variables analizadas en relacién con la variable

reflujo de novo al mes de la intervencion.

Tabla 55. Estudio univariante en relacién al reflujo de novo al mes de la
intervencion (IMC: indice de masa corporal; PEIMCP: porcentaje de exceso de IMC
perdido; PSP: porcentaje de sobrepeso perdido; ERGE: enfermedad por reflujo
gastroesofagico; EEI: esfinter esofagico inferior; EDA: endoscopia digestiva alta; DM:
diabetes mellitus; HTA: hipertension arterial; DL: dislipemia; SAOS: sindrome de apnea

obstructiva del suefio)

REFLUJO DE NOVO 1M (N = 43) P
EDAD 0,239
SEXO (HOMBRE) 0,424
FUMADOR_1M (VERDADERO) 0,903
IMC_1M 0,575
PEIMCP_1M 0,674
PSP_1M 0,768
PERIMETRO CINTURA_1M 0,803
OBESIDAD ABDOMINAL_1M (VERDADERO) 0,533
EE| HIPOPRESIVO_PRE (VERDADERO) 0,746
PRESION EE|_PRE 0,609
AMPLITUD ONDA DISTAL_PRE 0,415
LONGITUD EEI_PRE 0,822
REFLUJO TEGD_PRE (VERDADERO) 0,556




HERNIA HIATO TEGD_(VERDADERO) 0,285
ESOFAGITIS EDA (VERDADERO) 0,167
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO_PRE (RETRASADO) 0,385
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (NORMAL) 0,439
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (ACELERADO) 0,177
CIERRE PILARES (VERDADERO) 0,082
COLECISTECTOMIA (VERDADERO) 0,505

DM_1M 0,425

HTA_1M 0,699

DL_1M 0,850

SAOS_1M 0,526

HIPOMOTILIDAD_1M (VERDADERO) 0,811
AMPLITUD ONDA DISTAL_1M 0,810
PRESION_EEI_1M 0,820

EEI HIPOPRESIVO_1M (VERDADERO) 0,642
LONGITUD EEI_1M 0,596

VOLUMEN GASTRICO_1M 0,550

REFLUJO TEGD_1M (VERDADERO) 0,343

HERNIA HIATO TEGD_1M (VERDADERO) 0,117
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _1M (RETRASADO) 0,495
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _1M (NORMAL) 0,817
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _1M (ACELERADO) 0,707
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En la siguiente tabla aparecen reflejados los resultados del estudio
univariante tras el analisis de la variables analizadas en relacion con la variable

reflujo de novo a los 18 meses de la intervencion.

Tabla 56. Estudio univariante en relacion al reflujo de novo a los 18 meses
de la intervencién (IMC: indice de masa corporal; PEIMCP: porcentaje de exceso
de IMC perdido; PSP: porcentaje de sobrepeso perdido; ERGE: enfermedad por reflujo
gastroesofagico; EEI: esfinter esofagico inferior; EDA: endoscopia digestiva alta; DM:
diabetes mellitus; HTA: hipertensién arterial; DL: dislipemia; SAOS: sindrome de

apnea obstructiva del suefio)

REFLUJO DE NOVO 18M (N = 42) P

SEXO (HOMBRE) 0,776

EDAD 0,190

ESOFAGITIS EDA (VERDADERO) 0,347

HERNIA HIATO TEGD_PRE (VERDADERO) 0,195
REFLUJO TEGD_PRE (VERDADERO) 0,614

EEI HIPOPRESIVO_PRE (VERDADERO) 0,666
PRESION EEI_PRE 0,949

AMPLITUD ONDA DISTAL_PRE 0,297

LONGITUD EEI_PRE 0,562

VELOCIDAD VACIADO GASTRICO_PRE (RETRASADO) 0,485
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (NORMAL) 0,4639
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _PRE (ACELERADO) 0,450
CIERRE PILARES (VERDADERO) 0,237
COLECISTECTOMIA (VERDADERO) 0,024
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _1M (RETRASADO) 0,804
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _1M (NORMAL) 0,782
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _1M (ACELERADO) 1,000
REFLUJO TEGD_1M (VERDADERO) 0,071

HERNIA HIATO TEGD_1M (VERDADERO) 0,287




AMPLITUD ONDA DISTAL_1M 0,146
PRESION_EEI_1M 0,638

EEI HIPOPRESIVO_1M (VERDADERO) 0,989
LONGITUD EEI_1M 0,104

SAOS_1M (MEJORIA) 0,016

DL_1M 0,938

HTA_1M 0,285

DM_1M 0,741

FUMADOR_1M (VERDADERO) 0,421
FUMADOR_18M (VERDADERO) 0,421
SAOS_18M (MEJORIA) 0,287

DL_18M 0,836

HTA_18M 0,452

DM_18M 0,638

PEIMCP_18M 0,274

PSP_18M 0,407

IMC_18M 0,412

OBESIDAD ABDOMINAL_18M(VERDADERO) 0,666
PERIMETRO CINTURA_18M 0,233
REFLUJO TEGD_18M (VERDADERO) 0,122
HERNIA HIATO TEGD_18M (VERDADERO) 1,000
AMPLITUD ONDA DISTAL_18M 0,561
PRESION_EEI_18M 0,224

EEI HIPOPRESIVO_18M (VERDADERO) 0,776
LONGITUD EEI_18M 0,325

VOLUMEN GASTRICO_18M 0,920
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _18M 0,600
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _18M (NORMAL) 0,403
VELOCIDAD VACIADO GASTRICO _18M (ACELERADO) 0,666
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B. ESTUDIO MULTIVARIANTE

Para el anadlisis de regresion logistica se han incluido las variables
independientes con significacion estadistica en el estudio univariante.

A continuacién se detallan las variables independientes incluidas en el
modelo de regresion para conocer la probabilidad de ocurrencia de la variable
dependiente reflujo de novo al mes y de la variable dependiente reflujo de
novo a los 18 meses.

Ninguna de las variables del mes ni de los 18 meses da significativa

para predecir el reflujo de novo.

Tabla 57. Relacion de las variables con el reflujo de novo al mes de la

intervencion. Estudio multivariante

Variables en la ecuacién

Error . 95 % C.l. para
Observado B e Wald gl Sig. Exp(B) EXP(B)

Inferior  Superior
CIERRE DE PILARES -21,7 13864,3 0,00 1 0,99 0,00 0,00

Constante -10,26 8,51 1,45 1 0,22 0,00

Tabla 58. Relacién de las variables con el reflujo de novo a los 18 meses
de la intervencién. Estudio multivariante

Variables en la ecuacion

95 % C.I. para

Error EXP(B)

Observado B e - Wald gl Sig. Exp(B)

Inferior Superior

COLECISTECTOMIA 41,53  48708,8 0,0 1 0,99 1,07 0,00

SAOS_1M (MEJORIA) 57,22 20883,04 0,0 1 099 2,5 0,00
REFLUJO TEGD_1M
(VERDADERO) 39,67 2825294 0,0 1 0,99 1,6 0,00
TEGD
PATOLOGICO_1M -568,45 29120,85 0,0 1 0,99 0,0 0,00
Constante -18,7 8427,2 0,0 1 0,99 0,00



Por lo tanto, en el estudio analitico univariante se ha obtenido que las variables
relacionadas individualmente con la evolucion de la ERGE segun las etapas del estudio han
sido las que se detallan a continuacién; sin embargo en el analisis multivariante ninguna de

estas variables adquiere significacion estadistica.

A. Variables en el estudio PREOPERATORIO
- Fenotipo clinico de la ERGE (ERGE silente)

B. Variables en la INTERVENCION QUIRURGICA

- La colecistectomia como procedimiento quirdrgico asociado

C. Variables en el estudio al 1°" MES POSOPERATORIO
- Comorbilidades mayores asociadas (SAOS, HTA)
- Presion del EEI y la amplitud de la onda distal

- Volumen gastrico

D. Variables en el estudio al 18° MES POSOPERATORIO
- Volumen gastrico
— Obesidad abdominal

- Velocidad de vaciamiento gastrico (acelerado)
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6. DISCUSION

La ERGE, con una prevalencia en la poblacion general entre el 8 y el 26 %',
presenta una fisiopatologia multifactorial en la que los diferentes factores que favorecen su
aparicién se interrelacionan entre si. Asi, el aumento en los episodios de relajacion
transitoria del EEI, las alteraciones en la motilidad esofagogastrica y aclaramiento esofagico,
un EEI hipopresivo y las alteraciones anatdémicas en la unién esofagogastrica (ej. hernia de
hiato) "**) son elementos que influyen en mayor o menor medida en el desarrollo de esta
patologia.

Dentro de este contexto, la obesidad es un factor de riesgo independiente para el
desarrollo de la ERGE, existiendo, en este grupo de poblacion, una mayor prevalencia de
esta enfermedad (en torno al 30 % en algunas series) . Los hombres y mujeres con un
IMC > 35 tienen un riesgo de reflujo 3,3 y 6,3 veces mayor respectivamente, en comparacion
con los individuos con normopeso.

La obesidad altera en mayor o menor grado todos los mecanismos antirreflujo. En los
pacientes obesos existe una prevalencia alta de hernia de hiato, hipotonia del EEI, presion
intraabdominal alta, presion intragastrica alta, motilidad esofagica alterada con baja amplitud
de las ondas peristalticas del tercio distal, retraso del aclaramiento esofagico y aumento de

17,66,68,69,74

los episodios de relajacion transitoria del EE| ¢ ). Todos estos factores incrementan

progresivamente el gradiente de presion gastroesofagico y la exposicion prolongada de la
mucosa del eséfago al acido. En un estudio sobre poblacién obesa, Suter et al. %
encontraron una prevalencia del 36 % de sintomas de reflujo, un 53 % de hernia de hiato, un
52 % de exposiciones acidas anormales en el eséfago distal y algun grado de esofagitis en
un tercio de los pacientes.

Por lo tanto, podemos afirmar que la obesidad es un factor fisiopatologico

determinante de la ERGE, siendo proporcional al IMC y al grado de obesidad central ('":6®)

(128,138,145)

La cirugia bariatrica es el unico método efectivo para el tratamiento a largo plazo de la
OM, con superioridad frente a otros tratamientos dietéticos y médicos empleados de forma
individual. La GV es una técnica de cirugia bariatrica que se ha convertido en un
procedimiento habitual, definitivo y seguro, con excelentes resultados en pérdida de peso y

curacion o mejoria de las comorbilidades asociadas en estos pacientes 4"
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Sin embargo, aunque este tipo de técnica esta ampliamente implantada, una de sus
posibles limitaciones es la presencia posoperatoria de sintomas por ERGE. Varios estudios
han evaluado los efectos de la GV en la ERGE preexistente asi como la aparicién de reflujo
de novo, siendo sus resultados controvertidos: algunos muestran mejoria con reduccion de
los sintomas y otros muestran empeoramiento con tasas de reflujo de novo entre un 17,8 %
y un 69 % 9 La heterogeneidad de los resultados se debe a la amplia variedad de
métodos para diagnosticar y evaluar la ERGE, a la falta de consenso en lo que respecta al
mejor momento para registrar su aparicion en el posoperatorio y a la variabilidad en su
definicién. Asi, todo lo expuesto anteriormente junto con la escasez de estudios de
cuantificacion del reflujo ha hecho que durante los Ultimos afios no se haya alcanzado un

consenso acerca de la indicacion y el papel de la GVL sobre la ERGE (7).

En la actualidad son pocos los estudios bien disefiados que analizan los resultados en
relacion a este problema con pruebas endoscépicas y funcionales (pH-metria, manometria y
vaciamiento gastrico), asi como una correcta evaluacion clinica para establecer una

valoracion real de la ERGE en el perioperatorio de la cirugia bariatrica (11%120:12%),

Es en este punto donde se han centrado los objetivos del presente estudio con la
finalidad de conocer la prevalencia de la ERGE (fenotipos clinicos) en los pacientes con OM
sometidos a GVL, valorar los cambios anatémicos y funcionales que pueda provocar esta
cirugia a nivel de la UEG y analizar su influencia en la fisiopatologia del reflujo

gastroesofagico.
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6.1. ESTRUCTURA DEL TRABAJO

Se trata de un disefio cuasiexperimental intrasujeto de 52 pacientes con
obesidad morbida intervenidos de GVL y con un seguimiento hasta los 18 meses tras la
cirugia. Sin embargo, el tamafio muestral se reduce a 42 pacientes si se considera que

el seguimiento ha sido completo, es decir, con todas las pruebas del estudio realizadas.

En los Ultimos 10 afios se han publicado 14 estudios con un disefio similar *®),

en los que se evalua la evolucion de la ERGE tras GV mediante sintomatologia y
pruebas funcionales (principalmente por pH-metria y/o manometria) comparando
resultados pre y posoperatorios. El estudio con mayor tamafio muestral incluye 222
casos y el de menor, solo 12 casos. La mediana de pacientes incluidos en estos

estudios es de 25, con las caracteristicas que se muestran en la Tabla 11 (110-115:120-123)

En comparacion con estos estudios, el presente trabajo es el Unico estudio
prospectivo que incluye de forma conjunta una evaluacion pre y posoperatoria de la
ERGE con cuestionario validado para el andlisis de sintomatologia, pH-metria,
manometria, TEGD y estudio isotépico del vaciamiento gastrico mediante un disefo
intrasujeto.

En el protocolo del estudio se han establecido tres etapas: preoperatorio, estudio
al mes posoperatorio y evaluacion al 18° mes posoperatorio. Esta secuencia en la
realizacion de las pruebas funcionales viene condicionada por la evolucién que tiene la
pérdida de peso en el paciente sometido a cirugia bariatrica. Al mes de la cirugia, el
paciente aun no ha conseguido su maxima pérdida de peso, por lo que una evaluacion
en este periodo permite establecer la relacion entre los resultados de las pruebas
funcionales y los cambios anatdomicos provocados por la cirugia. Segun la bibliografia
revisada, la maxima pérdida de peso en estos pacientes se produce entre el primer y
segundo afio posoperatorios, iniciandose una discreta ganancia posteriormente 104 1 g
evaluacion a los 18 meses permite, ademas, estudiar la posible relacion entre los

resultados de las pruebas funcionales, la clinica y la pérdida de peso del paciente.

Esta estructura de trabajo utilizada es similar a la publicada por Petersen et al.
(" en cuyo estudio se comparan los resultados manométricos obtenidos en el
preoperatorio, a los 6 dias y a los 8 meses, con la finalidad de evaluar si las diferencias
observadas a nivel de EEIl se deben principalmente a los cambios anatomicos

realizados con la cirugia o a la pérdida de peso obtenida con el paso del tiempo.
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En la actualidad, no existen recomendaciones claras ni consenso sobre qué
pruebas funcionales se deben solicitar para el estudio de la ERGE en los pacientes que
se van a someter a cirugia bariatrica y si estas son necesarias. La mayoria de los
grupos cuantifican el reflujo en funcién de los sintomas, la respuesta al tratamiento con

(40

IBP o los hallazgos endoscopicos ). Sin embargo, este planteamiento en muchas

ocasiones es inespecifico, presenta sesgos y tiene distintos puntos de controversia:

a) Si se cuantifica la ERGE segun los sintomas tipicos Unicamente, se podrian
advertir varios escenarios en los que la ausencia de sintomas no descartaria la
ERGE:

- ERGE silente: en el estudio de Ortiz et al. *® se objetivd una sensibilidad del
29,3 % para el diagnéstico de ERGE mediante sintomas tipicos en un grupo de
158 pacientes con OM. En el estudio de Martin-Pérez et al. el 50 % de los
pacientes asintomaticos presentaron pH-metria patoldgica. Teniendo en cuenta
estos datos, la ausencia de sintomatologia incluso con endoscopia normal no
es suficiente para descartar una exposicion acida patoldgica en el eséfago "9,
Ademas, el 11-47 % de los pacientes con esofagitis erosivas no presentan
sintomatologia tipica (pirosis o regurgitacion), pudiendo influir la edad, el

género femenino y el IMC en la presencia de esta clinica %

- Esofago de Barrett: en la serie publicada por Genco et al. el 26,4 % de los
pacientes intervenidos de GV presentaron esoéfago de Barrett tras un
seguimiento medio de 58 meses y no reflejaron sintomas tipicos de reflujo .
El estudio de Soricelli et al. también mostré que el 21 % de los pacientes que
tuvieron eséfago de Barrett en el seguimiento no presentaban sintomatologia
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asociada "°Y). Felsenreich et al. publicaron una alta prevalencia de eséfago de

Barrett (15 %) a los 10 afios de seguimiento, presentado Unicamente el 37 %

de los pacientes sintomas de reflujo "7

b) Sila ERGE se evalua segun la respuesta a la toma de IBP se debe considerar que
el 69 % de los pacientes con esofagitis, el 49 % de los pacientes con ERGE no
erosiva y el 35 % de los pacientes con pH-metria y endoscopia normal refieren
mejoria de los sintomas con este tratamiento. En algunas series, este test

presenta una sensibilidad del 71 % y especificidad de solo el 44 % en comparacion
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con la endoscopia y la pH-metria que, utilizadas de forma combinada, tienen una
mayor rentabilidad y fiabilidad diagnéstica (77-100 % de sensibilidad y 85-100 %

de especificidad) 9.

c) Si la ERGE se cuantifica seguin los hallazgos endoscépicos, existen del mismo

modo, varios escenarios a considerar:

- En pacientes con endoscopia normal que presentan sintomas tipicos, podria
tratarse de una situacion de ERGE no erosiva segin se describe en el
Consenso de Montreal ®®. Este criterio se entremezcla con los conceptos de
pirosis funcional y de hipersensibilidad esofagica que fueron descritos con
posterioridad en el Consenso de Roma IV "*? en los que hay sintomas tipicos
pero las pruebas funcionales son normales (EDA y pH-metria), probablemente

debido a una sensibilidad esofagica aumentada.

- El hallazgo endoscdépico de esofagitis de grado leve (A y B de la clasificacion
de Los Angeles) no es diagnostico especifico de ERGE segun el Consenso de
Lyon 9. La fisiopatologia de la esofagitis de bajo grado implica un deterioro
menos grave a nivel de la UEG que la esofagitis de alto grado (C y D de la

Clasificacién de los Angeles) 9.

- Hasta el 11-47 % de los pacientes con una endoscopia con esofagitis grave, no
presentan sintomatologia tipica de ERGE (pirosis o regurgitacion) ©®.

- En pacientes con esoéfago de Barrett (situacion diagnéstica de ERGE), el
porcentaje de casos asintomaticos en el seguimiento tras GV se cifra entorno a

un 21-37 % (117,126,150).

Con todo lo expuesto anteriormente, y con el fin de establecer el diagnostico de
ERGE de una manera lo mas completa y objetiva posible, parece razonable realizar la
evaluacion y diagnostico de esta entidad en base a estos tres pilares: sintomatologia
con cuestionarios validados, EDA y pruebas funcionales, tal y como se lleva a cabo en

el presente trabajo.

Para poder establecer un analisis cuantitativo de la sintomatologia asociada
a la ERGE se ha utilizado el cuestionario GERDq construido siguiendo la definicién de

Montreal y basado en la presencia de sintomas tipicos (una puntuacion igual o mayor a
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8 establece el diagndstico de ERGE). En la serie presentada, el 100 % de los pacientes
sintomaticos (puntuacion GERDq = 8) en el preoperatorio presentaron pH-metria
patoldgica, lo que significa que muestra una elevada especificidad, superior incluso a la

comunicada en otros estudios, con una sensibilidad del 65 % y una especificidad del 71
% (82,83).

Por otro lado, la presencia de la ERGE silente puede estar justificada por el valor
predictivo del cuestionario utilizado para el andlisis de sintomas tipicos de ERGE. Asi,
el cuestionario GERDq utilizado en el estudio, cuenta con un valor predictivo positivo
del 91 % pero un valor predictivo negativo del 26 % ©. Se desconoce cual es el
significado de la ERGE silente pero parece estar relacionada con una disminucion en la

sensibilidad esofagica ("8

. Aunque se desconocen los mecanismos exactos que
influyen en como se manifiesta la sensibilidad visceral, se sugiere que los pacientes
con OM tienen, a nivel esofagico, una percepcién disminuida al noxious stimulus, lo que
podria enmascarar o retrasar el diagnéstico de esta ERGE u otras condiciones

%8 De hecho, hasta la fecha no se han

precancerosas como el eséfago de Barrett
estudiado las consecuencias de la ERGE silente a largo plazo en pacientes
intervenidos de GV. Sin embargo, partiendo de la base de que existe la misma

exposicion al acido que en la ERGE sintomatico, las secuelas podrian ser las mismas.

Al igual que el trabajo de Borbély et al. publicado en 2018 ('20)

en el que se
clasifica la ERGE en reflujo sintomatico, silente o ausencia de reflujo en base a la
sintomatologia y a los resultados obtenidos de las pruebas funcionales, en la serie del
presente estudio se ha categorizado la ERGE segun unos fenotipos clinicos claramente
definidos. Para clasificar a los pacientes en cada uno de los 4 grupos establecidos se
han unificado los criterios empleados en los tres consensos que actualmente se utilizan
para definir la ERGE: el Consenso de Montreal en 2006, que define la enfermedad
mediante la sintomatologia y sus complicaciones ©%; el consenso Lyon en 2018, que
facilita la interpretacion de los estudios de reflujo que establecen o refutan el

diagnostico €%

digestivos (%2,

y los criterios de Roma IV en 2016 sobre los trastornos funcionales

En el presente trabajo, el analisis inicial de la ERGE se establecié mediante los
criterios de Montreal, Unicos publicados hasta la fecha del inicio del estudio. Sin
embargo, definir la ERGE utilizando los sintomas o sus complicaciones puede llevar a

confusién y, aunque es evidente que primero es necesario demostrar que los sintomas

155



se producen por el paso del contenido gastrico al eséfago, se desconoce el
comportamiento de aquellos pacientes asintomaticos pero con pruebas funcionales
patoldgicas o sintomaticos pero con pruebas funcionales normales. Por tanto, debido a
las sucesivas modificaciones en el concepto de la ERGE (los criterios de Roma IV en
2016 y el consenso de Lyon en 2018) y unido al interés por conocer el comportamiento
de aquellos pacientes asintomaticos pero con pruebas funcionales patoldgicas y de los
sintomaticos pero con pruebas funcionales normales, se estableci6 y clasificé a los
pacientes del estudio segun el concepto de los fenotipos clinicos de la ERGE.

En lo que respecta a la técnica quirdrgica realizada, todos los pacientes en
esta serie han sido intervenidos por el mismo equipo quirirgico mediante un
procedimiento estandarizado, con lo que el sesgo de la posible la variabilidad técnica
del procedimiento se ve reducido.

Segun lo publicado en la literatura y las recomendaciones de expertos, las
maniobras preventivas asociadas a la GV para evitar la ERGE son: la utilizaciéon de

125

una técnica quirdrgica cuidadosa '*), |a deteccion preoperatoria o intraoperatoria de

(153) y el cierre de los pilares diafragmaticos (algunos grupos

una HH y su correccion
han conseguido reducir el porcentaje de reflujo posoperatorio de novo, incluso hasta el
0 %) **. Otras medidas publicadas en series con pocos pacientes, como asociar una
funduplicatura parcial, han mostrado buenos resultados en cuanto al control sintomatico

155 (158) Este tipo de funduplicaturas

del reflujo '*® pero con una mayor ganancia de peso
parciales (anterior o posterior) estan siendo adoptadas en algunos grupos, al ser
consideradas de utilidad en pacientes con ERGE sometidos a una GVL segun apuntan

los grupos de expertos ©7).

En este trabajo, para definir y evaluar la evolucién de comorbilidades asociadas
a la obesidad morbida se han utilizado los criterios estandarizados segun la ASBMS y
el consenso SECO-SEEDO 30 | .a ASBMS publicé en 2015 49 |os criterios con el
fin de homogeneizar los resultados de la cirugia bariatrica en la literatura médica, adn
asi, en los estudios publicados sigue existiendo variabilidad en los criterios utilizados
para describir la evolucion de las comorbilidades y ademas no se detallan los criterios
utilizados para la definicién de remisién o mejoria de las comorbilidades. En el caso de
la DM se aconseja utilizar de manera exclusiva los criterios de la American Diabetes
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Association ®, que diferencian una remision parcial de una remisién completa. En el

caso de la HTA los criterios de remision parcial y completa vienen definidos por los
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140 También en el andlisis de

estandares publicados por Brethauer et al. de la ASBMS
la evolucidon del SAOS se recomienda diferenciar la mejoria objetiva de la mejoria
subjetiva dependiendo de si se evalua con pruebas funcionales o no. No obstante, para
poder comparar los resultados obtenidos en este estudio con el resto de los trabajos
publicados hemos unificado el concepto de remisién (completa o parcial) y el concepto
de mejoria (objetiva o subjetiva) para describir la evolucion de las comorbilidades
asociadas a la OM salvo en la ERGE donde el concepto de resolucion se ha definido
de forma objetiva mediante la normalizacién de las pruebas funcionales y la ausencia

de sintomatologia.

Para evaluar la calidad de vida de los pacientes incluidos en este estudio se
han utilizado los cuestionarios mas utilizados en la literatura médica tal como describe
Tayyem en 2011 en una revisidon sistematica en la que concluye que los cuestionarios
de calidad de vida mas utilizados en pacientes sometidos a cirugia bariatrica son el
Moorhead-Ardelt Quality of Life Instrument (21 %), 36-Short Form Health Survey (20 %)
y el GIQLI (9 %) "®. Como cuestionario especifico para cirugia baritrica se ha utilizado
el Moorhead-Ardelt incluido en el BAROS siguiendo las recomendaciones de la SECO
(23): v como cuestionario especifico para evaluar los sintomas digestivos se ha utilizado

el cuestionario GIQLI ??.

El cuestionario Moorhead-Ardelt Quality of Life Instrument incluido en el BAROS
es especifico para obesos con una buena relaciéon coste-eficacia, facil de completar,
objetivo, corto y universal. Es el mas utilizado y el que recomiendan las sociedades
cientificas espafiolas (AEC y SECO) ®® frente al 36-Short Form Health Survey que ha
sido el gold standard para evaluar la calidad de vida en Estados Unidos durante

décadas .

Para el analisis de la calidad de vida segun los sintomas digestivos no existe un
consenso sobre qué tipo de cuestionario utilizar. El cuestionario GIQLI evalua la calidad
de vida de forma global y especificamente en el aspecto gastrointestinal. Ha sido
validado en varios idiomas y estd demostrado que es una herramienta util, tal y como
demuestran Rausa et al. en su revision sistematica, en la que los cuestionarios mas
utilizados fueron el GIQLI y el 36-Short Form Health Survey (°®).

Todas las variables registradas y evaluadas en el presente trabajo son datos

objetivos obtenidos de la historia clinica, junto con variables epidemioldgicas,
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resultados de cuestionarios validados y resultados de pruebas funcionales realizadas

por profesionales expertos, con instrumentos calibrados y autorizados.

Aunque la mayor parte de las variables incluidas y estudiadas son
independientes, algunas de ellas estan relacionadas entre si o incluidas en otras:

- Como se detallé anteriormente, en la definiciéon de la ERGE y los fenotipos clinicos
se incluye la puntuacién del cuestionario GERDq, los resultados de la pH-metria y
de la manometria.

- Para poder analizar la evolucién de la ERGE (es decir, de los fenotipos de la
ERGE) y los factores de riesgo que la explican, se han creado las variables
“resolucion de la ERGE” y “reflujo de novo”, como variables categoricas
dicotomicas. Estas variables reflejan de una forma mas real y detallada la
evolucion de la ERGE en cuanto a si existe mejoria o empeoramiento, frente a
englobarlo todo en una unica variable categorizada de forma dicotémica en “ERGE
si/ no”.

- Mediante el analisis de las variables “resolucién de la ERGE” y “reflujo de novo” al
mes y a los 18 meses se puede valorar la evolucién de los fenotipos clinicos en las
diferentes etapas del estudio. De esta forma se ha convertido una variable
categorica (fenotipos clinicos de la ERGE) en una variable dicotémica (resolucion
de la ERGE vy reflujo de novo) para facilitar el estudio analitico de la regresion
logistica binaria.

Tras una amplia revision de la bibliografia actual sobre los posibles factores que
pueden influir en las alteraciones funcionales a nivel de la UEG tras la GVL en
pacientes con OM, se seleccionaron 70 variables en el estudio preoperatorio; 64

variables en el estudio al mes y 66 variables en el estudio al 18° mes posoperatorio.

* De las variables categoéricas, la que cuenta con mas interés es la clasificaciéon

de la ERGE. En este trabajo, a diferencia de otros estudios publicados (2%

, se
ha categorizado la ERGE en fenotipos clinicos incluyendo el concepto de
ERGE silente y también el de trastorno funcional. Este ultimo concepto no

aparece reflejado en ninguno de los estudios previos publicados.

* De las variables cuantitativas cabe destacar lo siguiente:
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Se han incluido los datos antropométricos de uso estandarizado en todos
los estudios y ademas se ha incluido el perimetro de cintura porque hay
evidencia sobre su relacion con la ERGE por el aumento que puede
provocar en la presidon intragastrica y el gradiente de presion

gastroesofagico 69,

Para la cuantificacion de la sintomatologia por reflujo se ha utilizado un
cuestionario validado (GERDq) a diferencia de otros estudios en los que la

sintomatologia se ha categorizado segun tratamiento con IBP (9 o

presencia de sintomas tipicos ('*®.

En los resultados de las pruebas funcionales no se ha incluido el analisis de
las relajaciones transitorias ni la medicion de la presion intragastrica en la
manometria; tampoco el estudio del refluo no acido mediante
impedanciometria. Sin embargo se incluyen datos del vaciamiento gastrico,
pudiéndose conocer la relacion entre la velocidad del vaciado géstrico y el
resto de las variables cuantitativas de las pruebas funcionales. Este
concepto no aparece reflejado en ninguno de los articulos publicados hasta
la actualidad.

La cuantificacion de la calidad de vida mediante cuestionarios validados, ha
permitido establecer la correlacion de la misma con los resultados obtenidos

en las pruebas funcionales (pH-metria, manometria y vaciamiento gastrico)
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6.2. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Las principales limitaciones del estudio desde el punto de vista metodoldgico se

resumen en:

160

a)

Un tamano muestral reducido. 52 pacientes incluidos pero hay 10 pacientes en los
que no se pueden completar todas las pruebas del protocolo inicialmente previsto.
El porcentaje de pérdida de pacientes porque no tienen el estudio completo ha
sido del 17,3 % al mes y del 19,2 % a los 18 meses. Del mismo modo que sucede
en los estudios publicados que cuantifican el reflujo con las pruebas funcionales, la
dificultad radica en la incomodidad de algunas pruebas que resultan molestas para
el paciente (principalmente la pH-metria y la manometria). De hecho, el porcentaje
de pérdidas en estos estudios, con un seguimiento a corto plazo, oscila desde el
8,5 % hasta el 60 % (%29,

Un tiempo de seguimiento a corto plazo. Segun la bibliografia mas actualizada, el
tiempo necesario para evaluar los resultados de la cirugia en relacion a la
evolucion de la sintomatologia de la ERGE son contradictorios. Los ultimos
metaanalisis publicados identifican un incremento de los sintomas relacionados
con el reflujo gastroesofagico tras la GV en el seguimiento a largo plazo (> 5 afios)
(“40.159) "En el estudio presentado no se ha considerado como uno de los objetivos
conocer la presencia de la ERGE a largo plazo, sino evaluar los posibles
mecanismos implicados en su evolucidon temprana tras la cirugia, con el fin de
relacionar las posibles alteraciones anatémicas y funcionales atribuidas al
procedimiento y los factores que pueden influir en estos cambios en relacion a la

fisiopatologia de esta enfermedad.

La falta de valoracion del reflujo alcalino en los pacientes clasificados como
trastorno funcional esofagico. En este estudio no ha sido posible realizar el analisis
de la presencia de reflujo no acido en los pacientes incluidos, al no contar con la
técnica adecuada en el centro donde se ha llevado a cabo el mismo. Por lo tanto,
hay pacientes con sintomas tipicos pero con pH-metria normal, que podrian

padecer reflujo no acido.



d)

Las relajaciones transitorias del EEI a nivel manométrico son un factor de reflujo

en pacientes con EEI normopresivo

, sin embargo, este analisis no se ha
realizado en el presente estudio. Se ha visto que existe una asociacién entre el
IMC, el perimetro abdominal y las relajaciones transitorias a nivel de EIll. Esta
asociacién se acompafa de un incremento en el reflujo posprandial %) Aunque
las relajaciones transitorias del EEI son responsables del 64-74 % de los episodios
de RGE "% su asociacion no siempre es facil de identificar si no se realizan
estudios combinados de impedanciometria y manometria que requieren mas de 3
horas de registro. Ademds, hasta la fecha, no se disponen de datos que fijen
limites de normalidad sobre el nimero y las caracteristicas de las relajaciones

transitorias durante un estudio convencional (%",

El cierre electivo de los pilares diafragmaticos en los casos de hernia hiato tipo |
sin especificar el motivo de la eleccién. Segun la encuesta publicada sobre la
ERGE y la GVL en la revision del Consenso Internacional de 2019 realizado en
Montpellier en colaboracion con la International Federation for Surgery of Obesity y
la Societe Francaise et Francophone de Chirurgie de I'obesite ©”, el 31 % de los
cirujanos expertos exploran la existencia de una posible hernia cuando los
estudios preoperatorios lo indican o cuando el paciente tiene sintomas de ERGE.
Si es un hallazgo incidental en la cirugia, el 89 % de los cirujanos bariatricos no la

%) Con ello se busca reducir la incidencia

75,125,126

repara en ese mismo momento

posoperatoria de reflujo y esofagitis tras GV ). Sin embargo, tal y como

'%2) no hay un descenso significativo del reflujo tras la

reconocen Santonicola et al. ¢
reparacion de la HH y ademas concluyen que se pueden lesionar los mecanismos
antirreflujo con las maniobras para identificar y reparar la HH, por lo que se puede
llegar a empeorar el reflujo. De hecho, todos los pacientes de la serie a los que se
realizé cierre de pilares presentaban en el preoperatorio ERGE (silente o
sintomatico); al mes todos presentaban ERGE pero sin HH y a los 18 meses solo
mejoré un caso quedando el resto con ERGE silente pero sin HH. Ahora bien, en
los cinco casos con HH y ERGE en los que no realizd cierre de pilares por
dificultad técnica, la evolucion ha sido similar manteniendo la ERGE al mes y a los
18 meses.
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f) La falta de realizacion de la gastroscopia posoperatoria a los 18 meses de la
intervencion a todos los pacientes. Esto no ha permitido evaluar las alteraciones
macro y microscopicas de la mucosa esofagica producidas por la intervencion en
pacientes con endoscopia preoperatoria normal, ni las modificaciones producidas
como consecuencia del reflujo gastroesofagico aparecido en el posoperatorio. En
este sentido, Braghetto et al. muestran en un estudio prospectivo con un
seguimiento controlado en 205 pacientes intervenidos de GVL un 12,3 % de ERGE
intratable en el posoperatorio (tempo medio de aparicién de 26,8 + 24,1 meses);
un 27,8 % de esofagitis y un 3,2 % de EB en la EDA posoperatoria (183) Con todo,
la mayoria de los estudios prospectivos con un analisis objetivo de la ERGE no
presentan control endoscépico posoperatorio salvo el trabajo publicado por

Borbély et al. (2%
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6.3. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA SERIE

La serie analizada presenta unas caracteristicas generales equiparables a los

trabajos publicados con una metodologia similar, en cuanto a edad, sexo e IMC (110-

115,120-123)

El analisis de las comorbilidades asociadas aparece reflejado en varios trabajos

110123) 3 diferencia de esta serie donde la comorbilidad mas

predominando la HTA ¢
frecuente ha sido el SAOS, seguida de la HTA. El resto de las comorbilidades
analizadas presentan unos porcentajes que no difieren de los observados en otras

series publicadas ©".

En lo que se refiere al consumo de tabaco aparece detallado en dos estudios
(115121 (un porcentaje de consumo del 12 % y del 13 % respectivamente) siendo unos

porcentajes discretamente inferiores a los obtenidos en este estudio (19,2 %).

La tasa de ERGE preoperatorio descrita en este trabajo estd sesgada por el
proceso de seleccion de la poblacion que participa en el estudio, al excluir los
pacientes con sintomatologia grave, con esofagitis grado C o D o con hallazgo
histolégico de EB. En los estudios que utilizan pruebas objetivas para el diagndstico
de ERGE los criterios de exclusion no son homogéneos y dependen del objetivo
principal del estudio. En nuestro caso, el objetivo principal no es determinar la
prevalencia de ERGE sino comparar su evolucion segun las etapas del trabajo. Aun
asi, la prevalencia de la ERGE en la poblacién de estudio es del 50 % y esta acorde
con la descrita en los estudios que utilizan pruebas objetivas para el diagndstico de
ERGE, situandose entre un 29-70 % (Tabla 11). De hecho, los trabajos como este,
que se basan en datos fisiolégicos o técnicas invasivas para investigar la ERGE

obtienen porcentajes mas altos que los que consideran Unicamente la sintomatologia
(40,120)

En relacion al tratamiento con IBP casi un tercio de los pacientes de la serie
toman IBP en la etapa preoperatoria siendo un porcentaje similar a los estudios que

describen la prevalencia de la ERGE en funcion del tratamiento con |BP('98:164.165)

Los estudios con un disefio prospectivo como el de Overs et al. analizan la
calidad de vida en todos sus dominios ("°®. Asi, la puntuacién global segun el

cuestionario GIQLI y la puntuacién especifica de sintomas digestivos son ligeramente
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superiores a las obtenidas en este trabajo. Otro estudio que se centra en la calidad de
vida segun la ERGE, es el de Biter et al. con una puntuacion GERDqg y una

puntuacién global GIQLI superior también a la de esta serie ®7).

164



6.4. ESTUDIO COMPARATIVO Y ESTUDIO DE CORRELACION

Datos antropométricos

Tras analizar los datos antropométricos de la serie (peso, IMC, perimetro de
cintura y obesidad abdominal) se demuestra un descenso significativo de estos
valores en las etapas posoperatorias (1 mes y 18 meses). La mayoria de los estudios
con analisis objetivo del reflujo solo incluyen como dato antropométrico el peso y el
IMC; sin embargo en este trabajo el analisis de la evolucion posoperatoria del
perimetro de cintura y de la obesidad abdominal se basa en el interés por conocer el
papel que ejerce la obesidad abdominal (perimetro de cintura) en la exposicion

68,69

esofagica al reflujo, tal y como reflejan algunos estudios 8. De hecho, Pandolfino

©9 observaron de forma significativa una relacion lineal entre la presion

et al.
intragastrica y el perimetro de cintura. Por este motivo, en este trabajo se ha
analizado el perimetro de cintura en vez de la presion intragastrica, cuya obtencion

resulta mas compleja.

La pérdida ponderal reflejada como PSP y el PEIMCP cumple con el estandar
de calidad de la pérdida de peso segun los criterios publicados por la AEC y la SECO
en 2017 @ (limite de éxito: el 50 % del PSP y del PEIMP al afio de la cirugia).
Ademas, estos valores obtenidos son equiparables a los datos publicados
procedentes del registro nacional espanol sobre los resultados a corto y medio plazo
de la GVL con un PEIMCP del 38,8 %, del 68,1 % y del 72,4 % a los 3, 12 y 24 meses
de seguimiento respectivamente y un PSP del 40,7 %, del 63,8 % y del 68,5 % en los

'88) En el metaanalisis de Courcoulas en el que analizan 161 756

mismos periodos
pacientes con un IMC inicial similar al de esta serie, los resultados de la evolucién
ponderal a corto y medio plazo son equiparables los obtenidos en este estudio, con un
PSP entre el 51 % y el 69 % al afio de la GV y entre un 42-50 % a los 2 afios de la

intervencion (189,

Comorbilidades

En cuanto a la evolucion de las comorbilidades mayores hay una remisién y/o

mejoria a los 18 meses en el 100 % de los casos para la DM, en el 75 % para la HTA,

165



166

en el 78,5 % para la DL y en el 89 % para SAOS. Estos resultados, junto con una
mortalidad del 0 % y una morbilidad precoz del 11,5 %, se corresponden con los
criterios de calidad para la GV definidos por la AEC y la SECO ). Asi, los resultados
de la serie presentada cumplen con los estandares de calidad exigidos, teniendo en
cuenta que la morbilidad especifica para la GV incluye del 0,1 al 3,9 % de estenosis,
un 3,9 % de fugas y hasta un 9 % de hemorragia en la linea de grapas “®. Sj
comparamos la tasa de morbilidad global obtenida con la descrita en el registro

nacional espariol (¢®

, Se advierte un mayor porcentaje en la serie presentada (13,5 %
vs 5,2 %). Estos hallazgos no se justifican por factores reconocidos como la edad > 55
afios, sexo masculino, o IMC > 50 kg/m? ya que la mayoria de los pacientes que se
complicaron fueron mujeres, con una edad media de 48 afios y un IMC preoperatorio
medio de 43,8 kg/mz. El tipo de complicacién mas frecuente en el estudio presentado
fue el sangrado y no se utilizé material de refuerzo en la linea de sutura. Este detalle
técnico si que difiere de los datos recogidos en el registro nacional, segun los cuales
la utilizaciéon de refuerzo de sutura redujo de forma significativa el porcentaje de
complicaciones posoperatorias (3,7 % vs 8,8 %; p = 0,039), especialmente el
sangrado y la dehiscencia de sutura. Asumimos este dato como auditoria interna a
tener en cuenta para adoptar las medidas necesarias y mejorar los resultados a

futuro.

ERGE

En términos globales, el resultado del analisis realizado en este trabajo refleja
un aumento, aunque no significativo, de la prevalencia de ERGE en el posoperatorio
de una GV y con unos porcentajes de resolucion inferiores a los publicados en la
literatura. Asi, el porcentaje de resolucién de ERGE fue del 7,6 % al mes y del 20 % al

18° mes posoperatorio.

La evolucién de la prevalencia del reflujo acido gastroesofagico patoldgico en
los pacientes con obesidad moérbida sometidos a GVL segun el concepto de los
fenotipos clinicos de la ERGE refleja que el mayor aumento se produce al mes de la
intervencion y se mantiene elevado al 18° mes posoperatorio (el 50 % de los
pacientes presentan reflujo en el preoperatorio, el 74,5 % al mes y el 62 % a los 18
meses). Segun la bibliografia mas actualizada, los resultados en cuanto a la evolucion

de la sintomatologia asociada a la ERGE tras una GV son contradictorios. Chiu et al.



(147) publican una revisién sistematica de 11 estudios comparando la prevalencia de la

ERGE pre y posoperatoria tras GV y mostrando en 7 de ellos una reduccién de la
prevalencia tras cirugia. En una revisién sistematica posterior publicada por Stenard

et al. ("0

) 13 estudios reflejan un aumento de la prevalencia de la ERGE en el
posoperatorio y 12 estudios una disminucién de la misma. Esta heterogeneidad se
debe a la amplia variedad de métodos para diagnosticar y evaluar la ERGE, asi como
la falta de consenso con respecto al mejor momento para evaluar la ERGE en el
posoperatorio. Asi, hay estudios publicados que describen un 41 % de resolucién a
corto plazo (6 meses) tras GV en base a la sintomatologia y al tratamiento con IBP
(190) En esta linea, Peterli et al. publican los resultados posquirtrgicos a 1y 3 afios del
estudio SM-BOSS (%1% y consideran ERGE segln sintomatologia, hallazgos
endoscopicos de esofagitis, necesidad de tratamiento con IBP o hallazgos
manométricos patoldgicos. Al afio, el 50 % de los pacientes sometidos a GV presenta
mejoria significativa de la prevalencia de ERGE y un 12,5 % de ERGE de novo. En la
revision a 3 anos, el 61 % de los pacientes sometidos a GV presentan remision de la

ERGE con un 18 % de ERGE de novo.

Sin embargo, en contraposicion, en el metaandlisis publicado por Yeung et al.
“9 donde se analiza el subgrupo de estudios en los que se puede definir la ERGE
segun el Consenso de Lyon de 2018, se obtiene un aumento significativo de la
prevalencia de la ERGE tras la GV, con un incremento del 8,4 % en el grupo de
evidencia de ERGE. Ademas, en el seguimiento a largo plazo tras la GV, se describe
un 20 % de ERGE de novo, una prevalencia de esofagitis del 28 %, un 8 % de EB y

un 36 % de pacientes que requieren tratamiento con IBP.

En la serie del estudio el porcentaje de reflujo de novo al mes es del 76,4 %
(resolviéndose en la mitad de los casos al 18° mes posoperatorio) y el porcentaje de
reflujo de novo a los 18 meses es del 41 %, sobre todo con casos de ERGE silente.
Esta tasa de reflujo de novo registrada, concuerda con los datos obtenidos tras la
revisién de estudios realizados con pruebas funcionales y publicados en los ultimos
10 afos donde el porcentaje de reflujo de novo se sitia entre 5,4 % y el 69 % (Tabla
11). La elevada tasa de reflujo de novo, acorde con lo descrito en la literatura,
promueve la idea de la GVL como operacion generadora de RGE. Sin embargo, en la
mitad de los pacientes del presente trabajo esta situacion patolégica se resuelve al
18° mes posoperatorio.
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El dato mas relevante sobre la prevalencia del reflujo acido gastroesofagico
patoldgico en los pacientes con OM sometidos a GVL es el hecho de que en ningun
paciente con ERGE sintomatico preoperatorio, presentd resolucion en el
posoperatorio, consiguiéndose la curacion solo de los casos englobados en la
categoria de ERGE silente. En este sentido, el trabajo de Borbély et al. con una
distribucion también por fenotipos clinicos, observan que el subgrupo de ERGE
sintomatico preoperatorio presenta resolucién del cuadro en el 37 % de los casos y en
el subgrupo de ERGE silente preoperatorio, el 66 % de los casos evolucionan a
sintomatico 129,

En relacion a esta evolucion de la ERGE, Rebecchi et al. describen como factor
de riesgo para la presencia de reflujo posoperatorio tras GVL, el diagnéstico de reflujo
patoldgico en el preoperatorio con una OR 2,05 (IC 95 % 1,12-6,02; p = 0,041) ("9,

Aunqgue se sabe que la obesidad incrementa el riesgo de padecer RGE, no esta
aclarada qué influencia ejerce la pérdida de peso después de la GVL a este respecto.
Asi, lo esperable a una pérdida de peso éptima seria una reduccion en el porcentaje

2 Sin embargo, el estudio de Rebecchi muestra una

del reflujo posoperatorio (
tendencia hacia un empeoramiento de la ERGE posoperatoria cuando el PSP supera
el 70 % (OR 2,13; IC 95 % 1,15-2,39; p = 0,04) "', Si se analizan los resultados en
términos globales, en la serie presentada se obtiene una pérdida de peso 6ptima a
nivel general a los 18 meses tras la cirugia con un PSP medio de 67,6 £+ 21,2 %,
aunque el porcentaje de pacientes con ERGE al 18° mes posoperatorio es elevado (el
57,1 % como ERGE silente y el 4,8 % como ERGE sintomatico y un 4,8 % de
pacientes presentan trastorno funcional esofagico). Si se analiza por separado la
evolucion del reflujo segun la presencia o no de ERGE en el preoperatorio, se observa
que en los pacientes que ya presentaban ERGE en el preoperatorio, el porcentaje de
resolucion a 18 meses es bajo (un 20 %) y sin embargo, en el grupo de los pacientes
con reflujo de novo al mes de la intervencioén, la mitad se resuelven al 18° mes
posoperatorio. Es por ello que aunque la GVL sea una técnica potencialmente
generadora del RGE, parece que la pérdida de peso puede influir en la evolucion de la
ERGE.



Cuestionarios de evaluacion de la sintomatologia relacionada con la
ERGE

Al analizar la tendencia evolutiva de la sintomatologia se observa que la
puntuacion media obtenida con el cuestionario GERDq, aumenta, de forma
significativa, al mes de la intervencién y disminuye al 18° mes posoperatorio. Esta
108) y

de Melisas % en el que se muestra un empeoramiento inicial de los sintomas por

tendencia en la evolucién de la sintomatologia es similar al estudio de Himpens

ERGE y una resolucion posterior en los 2-3 afos siguientes. Este comportamiento

bifasico también se describe en el estudio prospectivo que Weiner et al. realizan en

base a los sintomas de ERGE (%%

Como factores generadores de sintomatologia por reflujo tras la GV se incluyen

la reduccién de la distensibilidad gastrica como describen los estudios que analizan el

124.130) | incremento de la presién intraluminal con un piloro intacto

130

volumen gastrico ¢

lo que supone un aumento del gradiente de presion gastroesofagico (130), y la

171

migracién intratoracica del remanente gastrico '"V. Ademas, también influye un EEI

hipopresivo (descrito en los estudios manométricos y en relacion con las fibras sling

(12712931) y |a morfologia tubular que adquiere la gastrectomia (estenosis de su parte

distal y dilatacion de su parte proximal) 2.

Como factores que influyen en la resolucion de la sintomatologia por reflujo se

incluyen la reduccion de la presion intraabdominal debido a la pérdida de peso; la

(124,134,135

reduccion en la produccion de &acido debido a la gastrectomia Vy el

vaciamiento gastrico acelerado (1%%136:173),

Atendiendo a los factores descritos anteriormente, los resultados analizados en
este trabajo son los siguientes:

- La reduccién del volumen gastrico tras la GV conlleva una menor distensibilidad

130) Este efecto se ha observado en la serie

gastrica y mayor riesgo de ERGE !
analizada con una relacion decreciente entre el volumen gastrico y la puntuacion
GERDq, aunque sin ser significativo.

- La migracion intratoracica del remanente gastrico se describe como un

171)

fenomeno frecuente tras la GVL '"", asociado al reflujo grave. Sin embargo en

el trabajo presentado no se ha obtenido esta asociacion.
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- Los resultados sobre la relacion de la sintomatologia con la pérdida de peso no
concuerdan con la literatura, que describe una mejoria progresiva de la
sintomatologia a partir del primer afio de forma paralela a la pérdida de peso *
¢672)  De hecho, en la serie presentada existe de forma significativa una relacién

decreciente entre la puntuacion media GERDq a los 18 meses tras la

intervencion y el IMC. Estos hallazgos se podrian justificar desde el punto de
vista fisiopatolégico si los pacientes con menor IMC a los 18 meses fueran los
pacientes con menor volumen gastrico; es decir, menor distensibilidad gastrica,

130) Por el contrario, el estudio

mayor presion gastrica y por tanto mayor ERGE
de correlacion entre el volumen gastrico y el IMC a los 18 meses es decreciente
de forma significativa. Por lo tanto, en los mecanismos que explican la evolucion
de la ERGE en estos pacientes, influyen otros muchos factores ademas de la
pérdida de peso.

- Otro factor que se menciona en la literatura es la relacion del vaciamiento

%) De acuerdo

gastrico acelerado y la mejoria de la sintomatologia por reflujo ¢
con esto, los pacientes con un vaciamiento gastrico acelerado al mes y a los 18
meses presentan menor puntuacion de GERDq aunque sin que estas diferencias

adquieran significacion estadistica.

Tratamiento con IBP

La mayoria de los estudios que describen la sintomatologia de la ERGE

164,165,174

segun el porcentaje de pacientes en tratamiento con IBP ¢ ) obtienen una

disminucién de este porcentaje en el posoperatorio. Himpens et al. '®® describen un
comportamiento bifasico en la prevalencia de la ERGE con un aumento en el

numero de pacientes que precisan diariamente tratamiento con IBP al afio de la

175)

intervencién y un descenso a los 3 afios, sin ser significativo. Carabotti et al. (" no

describen cambios en la prevalencia de ERGE pre y posoperatorio segun la

(176

necesidad de tratamiento con IBP, mientras que Sheppard et al.'"® describen un

incremento en la necesidad de tratamiento con IBP en el posoperatorio.

En relacién al porcentaje de tratamiento con IBP persistente en el

posoperatorio (> 6 meses) en la serie presentada es del 20,4 %, similar al porcentaje

174)

que publican Braguetto et al. en 2020 (7 con un 65 % de sintomas por reflujo de
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novo y un el 19 % de tratamiento con IBP persistente precisando conversién a bypass
gastrico. Por ello recomiendan evaluar la necesidad de IBP y su respuesta al
tratamiento en pacientes intervenidos de GV; en estos pacientes sugieren evaluar la
gravedad de la sintomatologia y ante la presencia de sintomas graves junto con una
ERGE no erosiva completar el estudio con manometria, pH-metria e incluso

impedanciometria.

Con todo esto, resultan paraddjicos los datos publicados en la literatura sobre
los porcentajes de tratamiento con IBP entre el preoperatorio y posoperatorio de una
GV, probablemente porque la definicion de tratamiento con IBP es confusa y hay
muchos factores que influyen en la prescripcion de los IBP (voluntad del paciente,
medicacién crénica no revisada, tratamiento con farmacos gastrolesivos...). En este
trabajo se ha considerado tratamiento con IBP cuando supera las 2 semanas de

176) 'y en los resultados obtenidos se

tratamiento, tal como describen Sheppard et al."
muestra un descenso global en el porcentaje de tratamiento posoperatorio con IBP
pero un 40 % de los que siguen tomando IBP a los 18 meses presentan ERGE silente
y ningun caso presenta ERGE sintomatico. En este sentido, un analisis fiable de la
ERGE deberia basarse en criterios objetivos (pruebas funcionales y endoscopia) ya
que la relacion entre el tratamiento con IBP y el RGE real no siempre es directa y
proporcional. De hecho, en este estudio el subgrupo de pacientes a los que se les
prescribe mas IBP es el que no tiene ERGE y ademas los resultados obtenidos no
evidencian una correlacion significativa entre la puntuaciéon media del GERDq y la

dosis de IBP en ninguna de las etapas del estudio.

Estudio de pH-metria

Cuando se comparan los resultados pre y posoperatorios de la pH-metria se
observa un empeoramiento significativo de todos los valores medios obtenidos al mes
y al 18° mes posoperatorios (puntuacion de DeMeester, porcentaje de pH inferior a 4,
numero total de reflujos, nimero total de reflujo largo y la duracién del reflujo largo).
Estos resultados concuerdan con la bibliografia revisada en la que también se pone
de manifiesto un empeoramiento significativo de los resultados en seguimientos a
corto plazo en los que se analizan principalmente los valores de DeMeester y el

112-115 115)

porcentaje de pH inferior a 4 ( ). En el estudio de Thereaux et al. '"® se advierte

que el subgrupo de pacientes con una pH-metria normal en el preoperatorio presenta
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un aumento significativo en los valores de la puntuaciéon de DeMeester y del tiempo
de exposicion acida, demostrando un reflujo de novo del 69 % al 6° mes
posoperatorio, del mismo modo que en este trabajo. No obstante, en el estudio de

Rebecchi et al. 1%

, con mas tiempo de seguimiento (24 meses) se obtiene un
descenso significativo en el porcentaje de exposicion acida en el subgrupo de

pacientes con pH-metria patolégica preoperatoria.

Una posible explicacion de estos resultados contradictorios podria ser las
diferencias en el tiempo de seguimiento y la pérdida ponderal recabada en cada
estudio, de modo que entre el primer y segundo afio posoperatorios la pérdida

ponderal que se obtiene es mayor ("%,

Aun asi, en este trabajo se alcanza una
pérdida ponderal a los 18 meses mayor que la publicada por Rebecchi ef al. Ademas
tampoco existe una técnica quirdrgica estandarizada por lo que se constatan
diferencias metodoldgicas. Asi, Rebecchi et al. utilizan un tutor de 36 Fr, inician la
transeccion a 6 cm del piloro y no incluyen pacientes con reparacion concomitante de

la HH.

En la serie presentada, en el 15,4 % de los pacientes con pH-metria patoldgica
en el preoperatorio, la pH-metria se negativiza al mes; y en el 30,7 %, a los 18 meses.
Los mecanismos fisiopatologicos que explican los resultados pH-métricos son
multiples, interaccionan entre si y resulta dificil determinar cual de ellos es el principal

responsable del reflujo o de su negativizaciéon posoperatoria.

En la literatura hay estudios que apoyan el papel de la obesidad abdominal,
reflejada en un mayor perimetro abdominal, como mediador en el efecto que pueda
tener sobre la presién intragastrica, y la exposicion esofagica al reflujo acido tras la
GV (124130) A este respecto, en el estudio de correlacion de la serie analizada se
observa que entre el perimetro de cintura y el tiempo de exposicion acida hay una
relaciéon creciente aunque no significativa al mes y los 18 meses de la intervencion.
Estos datos podrian justificar que el porcentaje de negativizacion de la pH-metria sea
mayor al 18° mes posoperatorio, cuando la obesidad abdominal alcanza el menor

porcentaje respecto a las otras etapas.

Una disminucion del aclaramiento esofagico también puede justificar el

(112

incremento de la exposicién acida en el posoperatorio ''?. De acuerdo con esto, se

observa un aumento significativo de la hipomotilidad y de la exposiciéon acida en el



posoperatorio con un estudio de correlacion decreciente y sin significacion estadistica

entre la amplitud de onda distal y el tiempo de exposicion acida.

La forma que adopta el remanente gastrico es otro factor descrito en la

198) advierten la presencia de reflujo sintomatico

literatura. De hecho, Himpens et al. ¢
en el 21,8 % de los pacientes al afio de la intervencioén, de un 3,1 % a los 3 afios y de
un aumento hasta el 23 % a los 6 afios de seguimiento. Mientras el descenso de la
prevalencia de reflujo sintomatico puede ser secundario a la pérdida de peso, la
reaparicion de los sintomas que sucede posteriormente podria explicarse por la
ganancia de peso asociada al aumento de la presion intraabdominal y a la dilatacion
del fundus gastrico a modo de “neofundus”. En este sentido, los trabajos de Keidar et

172) y de Toro et al. (3%

al. ¢ encuentran relacion entre la dilatacion del fundus gastrico y
la presencia de sintomas por reflujo. Sin embargo, en este estudio no se ha analizado
la evolucion de la morfologia del remanente gastrico en el posoperatorio, pero si se
evaluado la correlacion entre el volumen gastrico y el tiempo de exposicién acida que
es decreciente en todas las etapas del estudio posoperatorio, aunque sin ser
significativa.

Finalmente, la velocidad del vaciamiento gastrico también se ha relacionado
con el reflujo posoperatorio tras la GV de modo que un vaciamiento acelerado puede

(136,147

ser beneficioso ). No obstante, en este trabajo no se ha obtenido una correlacion

significativa entre el porcentaje de retencién alas 2 hy a las 4 h tras la ingesta y el

tiempo de exposicion acida.

Manometria intraesofagica

En relacion a los datos manométricos, hay estudios que demuestran una

113,118

disminucion significativa de la presion del EEI tras la GV! ). En lo relativo a este

aspecto, en la serie presentada se observa un acortamiento en la longitud y un

descenso en la presion del EEIl tras la GVL, aunque este Ultimo dato no es

127.132,133) podrian atribuirse a la

131

significativo. Estos hallazgos, segun algunos autores
posicion del ultimo grapado respecto al angulo de His. Kahrillas et al. (131) describen
que con la GV se produce una alteracién del mecanismo de compuerta antirreflujo por
alteracion de las fibras sling que participan en la mioarquitectura del EE| afectando a

su presion. Si bien, este mecanismo parece poco probable que afecte a los resultados
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del presente trabajo, porque de forma sistematica la seccién gastrica termina a un

centimetro del angulo de His.

En este estudio, el 50 % de los pacientes con ERGE sintomatico presentan EEI
normopresivo en el preoperatorio; en el posoperatorio todos se mantienen como
ERGE silente y con un EEI normopresivo. Quizas, el hecho de no haber estudiado la
prevalencia de relajaciones transitorias en el EEl (una posible causa de reflujo

66,68

patologico en pacientes con EEI normopresivo) ©©® supone una limitacién en el

analisis realizado en aquellos pacientes con un EEIl normopresivo y ERGE.

Debido a la evolucion que presentan los pacientes con ERGE sintomatico,
algunos autores respaldan la necesidad de realizar pruebas funcionales en estos
pacientes puesto que la presencia simultanea de un EEI hipopresivo significa que la
GV no es la mejor técnica para ellos por el riesgo de empeorar la evolucion del reflujo
(127) De acuerdo con esto, ninguno de los pacientes con ERGE sintomatico y EEI
hipopresivo presenta resolucion de la ERGE en el posoperatorio; y en el subgrupo de
ERGE silente sucede lo mismo, los pacientes que no mejoran son los que presentan

alteracion en la manometria (principalmente EEI hipopresivo).

En relacion a la evolucién del peristaltismo esofagico, los resultados
presentados apoyan un aumento de la hipomotilidad esofagica, tal y como reconocen

(112 Ademas, este aumento de la hipomotilidad es mas llamativo a los

Del Genio et al.
18 meses de la intervencion, con un descenso significativo del valor medio de la
amplitud de la onda distal de 15,2 puntos al mes y de 17,5 puntos a los 18 meses.

123) que describen un descenso

Hallazgos similares al trabajo de Ruiz de Angulo et al. {
significativo de 15,6 puntos en la amplitud de la onda en el eséfago distal al afio de la
intervencion. Esto podria favorecer un mayor reflujo posoperatorio al disminuir la

capacidad de aclarado esofagico 4.

Estudio isotopico del vaciamiento gastrico

Tras la GV, la funcién de reservorio gastrico se ve reducida sustancialmente
porque se elimina la capacidad de relajacion gastrica o acomodacién del alimento
debido a la reseccion realizada y consecuentemente, se pueden observar alteraciones

en el vaciamiento gastrico ¢” que se relacionan con el reflujo posoperatorio tras la GV
(67,136,147).



La mayoria de los pacientes de la serie presentan un estudio isotopico del
vaciamiento gastrico preoperatorio normal y, aunque tras la GV mas de la mitad de los
pacientes mantienen el vaciamiento gastrico normal, se evidencia un incremento
significativo del vaciamiento gastrico acelerado (40 % al mes y 35,7 % a los 18

meses) respecto al preoperatorio (15,4 %).

Son varios los mecanismos que pueden estar implicados en la alteracion del

(130,137,138,177,178).

vaciamiento gastrico tras la GV Uno de ellos es el volumen gastrico

reducido que conlleva un aumento de la presion intragastrica con una menor

s (0 Sin embargo, en este estudio no se ha

distensibilidad de las paredes gastrica
encontrado una correlacion significativa entre el porcentaje de retencion a las 2 o a las

4 horas y el volumen gastrico.

La condiciéon metabdlica del paciente obeso mérbido intervenido puede ser un

factor condicionante en el vaciado gastrico, tal y como describen Vives et al. 1"®

en
cuyo estudio, el grupo de pacientes no diabéticos con una transeccion a 3 cm del
piloro presenta un vaciamiento gastrico mas acelerado que el grupo de pacientes
diabéticos. No obstante, en el presente estudio no se evidencian diferencias

significativas de vaciamiento gastrico entre ambos grupos.

Otro factor descrito es la alteracion en la coordinacién antropildrica segun la
reseccion antral realizada. De esta forma se justificarian los resultados dispares que
aparecen publicados en la literatura cientifica. Algunos autores no muestran

alteraciones en el vaciamiento tras GV (**"

con una transeccion a 6 cm del piloro y
utilizando un tutor de 48 Fr, mientras que otros muestran un vaciamiento gastrico
acelerado tras GV con una transeccion a 5 cm del piloro y utilizando un tutor de 34 Fr

(109.(138) " De esta manera, Garay et al. ("

publican un estudio aleatorizado
comparando los resultados del vaciamiento gastrico segun la preservacion o no del
antro (inicio de la transecciéon a 5 cm y a 2 cm, respectivamente) en la GVL con un
aumento del vaciamiento gastrico posoperatorio acelerado en el grupo de
preservacion antral. En la serie presentada la técnica realizada esta sistematizada
manteniendo una distancia respecto al piloro de 4 cm utilizando un tutor de 36 Fry
siempre realizada por el mismo equipo quirurgico. Estos datos estan mas acordes con

los estudios que observan un vaciamiento gastrico posoperatorio acelerado.

Hasta la fecha no hay ningun estudio publicado que analice de forma objetiva la

relacién de la ERGE vy el vaciamiento gastrico mediante estudio isotépico. Melisas et
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(138) publican un incremento significativo en la velocidad de vaciamiento gastrico

al.
mediante estudio isotdpico y reflejan la presencia de reflujo sintomatico de novo tras
la GV, pero no establecen ninguna relacion causa - efecto. En este trabajo se ha
analizado la correlacion entre la velocidad de vaciamiento gastrico con la ERGE
(sintomatologia y tiempo de exposicion acida) y aunque los hallazgos no son
significativos, se objetiva que los pacientes con un vaciamiento gastrico acelerado al
mes y a los 18 meses presentan menor puntuacion de GERDq; y ademas al mes de la
intervencion los pacientes con pH-metria patoldgica presentan un porcentaje de
retencién gastrica mas elevado que los pacientes con pH-metria normal (porcentaje
de retencion a las 2 h del 28,5 % vs 17,4 %; p = 0,09) pero no a los 18 meses cuando
se evidencia menor porcentaje de retencion gastrica (porcentaje de retencion 2 h del
26,2 % vs 31,9 %; p = 0,23).

Estudio con transito baritado

El incremento de la presion intragastrica y la reducciéon de la distensibilidad
gastrica podria tener un efecto adverso en la ERGE tras la GV segun reflejan algunos

estudios como el de Yehoshua et al. (30

, quienes observan que la presion
intragastrica basal aumenta significativamente tras la oclusiéon del estomago y el
llenado con suero fisioldgico, lo que implica una importante disminucién de la
distensibilidad gastrica. Este fendmeno podria justificar un aumento del gradiente de
presion gastroesofagica después de las comidas, como describen también Del Genio

112)

et al. "? aumentando asi la regurgitacion del contenido gastrico. Esto podria explicar

%) ohservan una disminucién de sintomas de ERGE a los 3

por qué Himpens et al. ¢
anos de la GV. Al ano de la intervencion el remanente gastrico permanece estrecho,
pero después de 3 afos, el estbmago se ensancha y aumenta la distensibilidad

reduciendo la presion intragastrica y, por lo tanto, el RGE.

Precisamente, en la serie analizada, aunque sin ser estadisticamente
significativa existe una relacion decreciente entre el volumen gastrico y la puntuacion
GERDq y una relacién decreciente entre el volumen gastrico y la puntuacién de

DeMeester o el porcentaje de tiempo de pH < 4 obtenidos tras la intervencion.

En la evolucién de la ERGE parecen ser relevantes algunos factores locales

relacionados con alteraciones anatémicas como la HH. En la serie analizada, las



tasas de HH global y de HH de novo tras la GVL presentan valores mas bajos que en
otros estudios ¥, Saber et al. """ describen la migracion intratoracica de la manga
gastrica como un fenémeno frecuente tras la GVL asociado a ERGE grave en el 89,5
% de los casos. No obstante, en la serie presentada, la mayoria de los pacientes que
presentan en el posoperatorio HH de novo no tienen sintomas tipicos de ERGE pero
si un ERGE silente.

Identificar esta alteraciéon anatomica y repararla durante la cirugia parece
reducir la incidencia posoperatoria de reflujo y esofagitis tras la GV segun algunos

75125126) ' gin embargo, tal y como reconocen Santonicola et al. ('®? no hay

estudios
un descenso significativo del reflujo tras la reparacion de la HH en los resultados

presentados.

Estudio de la calidad de vida

De acuerdo con la literatura cientifica en el estudio presentado existe una
mejoria significativa de la calidad de vida a nivel global y a nivel de sintomas

117,166,167

digestivos en los pacientes intervenidos tras GV ). Sin embargo, la presencia

de ERGE produce un impacto negativo en la calidad de vida de estos pacientes
(71117 En efecto, cuando se realiza el analisis por subgrupos se evidencia que los
pacientes con ERGE sintomatico obtienen las puntuaciones mas bajas en el BAROS y
en el GIQLI al 18° mes posoperatorio. Acorde con los resultados publicados por

""" que analizan la calidad de vida con el cuestionario GIQLI y la

Felsenreich et al. {
sintomatologia por reflujo mediante un cuestionario validado, existe una correlacion
decreciente entre la puntuacion GERDq y la puntuacién GIQLI (total y sintomas

digestivos) sin ser estadisticamente significativa.
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6.5. ESTUDIO UNIVARIANTE Y MULTIVARIANTE
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El impacto de la ERGE tras la GVL no se ha cuantificado ampliamente y los
resultados que aparecen publicados en la literatura son contradictorios debido a la
variabilidad en la metodologia de los estudios. Aun asi, los dos metaanalisis
publicados recientemente concluyen que, a pesar de la heterogeneidad de los
estudios incluidos, existe una tendencia hacia un aumento de la prevalencia de la
ERGE tras la GV “01%9),

En relacion a los datos aportados en la literatura y al igual que en este trabajo,

174.180) v tras un andlisis univariante y multivariante

son muchos los factores implicados'
es dificil establecer exactamente cual es el efecto de la GV sobre el desarrollo de la
ERGE, ni tampoco, como se podria modificar la evolucién clinica de los pacientes
obesos con diagnéstico preoperatorio de ERGE debido al origen multifactorial de esta
enfermedad.

Tras una amplia revision realizada, son pocos los estudios que analizan de
forma objetiva los factores predictivos para ERGE tras una GV. Asi, Rebecchi et al.
(1% describen como factores de riesgo de ERGE en el posoperatorio el PSP y la
presencia de pH-metria patoldgica en el preoperatorio. Este ultimo punto coincide con

"% Otros autores han analizado la influencia del

181

el trabajo de Thereaux et al. ¢

) 0 los cambios anatémicos en el angulo de His y
181)

volumen del remanente gastrico

la prevalencia de ERGE en el posoperatorio o la influencia del vaciamiento

gastrico (37,
A continuacion se analizan las variables que pueden tener relacion causa-

efecto con la ERGE posoperatoria tras el estudio univariante y multivariante:

La presencia de comorbilidades y su evolucidon tras la GV pueden tener
implicacion en la ERGE. La comorbilidad asociada a la obesidad que mas influye en la
evolucion de la ERGE es la DM. En los pacientes diabéticos la prevalencia de reflujo
sintomatico es mayor que en la poblacién general (40,7 % vs 14 %) '8 Sin embargo,
el analisis de este aspecto en el estudio no ha evidenciado una asociacion
significativa entre la DM y la evolucion de la ERGE.

En cambio, las comorbilidades que han presentado asociacién con la evolucién

de la ERGE han sido la HTA y el SAOS. Esta asociacion podria estar justificada por la



evidencia que hay publicada sobre la mejoria de las comorbilidades y la pérdida de

peso en el posoperatorio (')

. Asi, en la serie presentada el 66 % de los pacientes
que mejoraron del SAOS al mes de la intervencion, desarrollaron reflujo de novo a los
18 meses de la intervencién, de forma significativa. Ademas, estos pacientes tuvieron
mayor pérdida de peso frente a los que no presentaron ningin cambio en la

comorbilidad al mes de la intervencion.

La pérdida de peso reflejada como IMC, PEIMP o PSP es un factor asociado a
la ERGE tal como demuestran El-Serag et al. en su estudio donde existe una relacién
dosis-respuesta entre el incremento del IMC y la prevalencia de ERGE y sus
complicaciones (. Segun la literatura hay una asociacion evidente entre el IMC y la
obesidad abdominal reflejada como un mayor perimetro abdominal ©®; y también
hay resultados que apoyan su papel como mediador en el efecto que la obesidad

68,69)

pueda tener con la presion intragastrica y la exposicion al reflujo acido . Por otro

119 publican que la pérdida peso (PSP > 70 %) es un factor de

lado, Rebecchi et al. ¢
riesgo para el reflujo posoperatorio con una OR de 2,13 (IC 95 % 1,15-2,39; p = 0,04),

no siendo significativo en el analisis multivariante.

Con todo lo expuesto, resulta dificil explicar la asociacion de la comorbilidad
SAOS vy la aparicion reflujo de novo ya que probablemente interaccionan otros
factores ademas de la pérdida de peso posoperatoria y la obesidad abdominal. Este
puede ser el motivo por el que en el analisis multivariante ningun parametro adquiera

significacion estadistica.

La puntuacién obtenida en el cuestionario GERDq es una de la herramientas
utilizadas en este trabajo para definir los fenotipos clinicos de la enfermedad por
reflujo; asi como la pH-metria con los valores de porcentaje de tiempo con pH < 4, el
numero de episodios de reflujo y la puntuacion DeMeester. De hecho, los pacientes
con ERGE sintomatico en el preoperatorio han presentado una evolucion diferente al
resto de los fenotipos clinicos ya que ninguno de estos pacientes ha mejorado, es
decir, todos han mantenido al mes y los 18 meses de la intervencion criterios de
ERGE (sintomético o silente). Sin embargo, en el analisis univariante no se ha
obtenido significacion estadistica probablemente porque el numero de casos
incidentes es muy bajo. Asimismo, los pacientes con esofagitis en el preoperatorio
presentan pH-metria patoldégica en las tres etapas del estudio y mantienen la

esofagitis en la endoscopia de control al 18° mes posoperatorio. Por lo tanto, explicar
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la esofagitis como factor de riesgo independiente que prediga la evoluciéon de la
ERGE mediante el analisis realizado no ha sido posible por varios motivos: porque en
si misma define la ERGE, porque el nimero de casos incidentes es muy bajo, y
también, porque se ha utilizado como criterio de exclusion el grupo de pacientes con
sintomatologia grave y/o esofagitis grave, lo que supone una limitacion importante en

el estudio.

En el analisis univariante la presencia de ERGE silente en el preoperatorio
puede influir en la evolucién de la ERGE siendo el Unico grupo que presenta
resolucion de la ERGE en el posoperatorio. Estos hallazgos concuerdan con el trabajo

de Thereaux et al. ¥

en el que el valor de exposicion acida en la pH-metria
preoperatoria es un factor predictivo de la ERGE posoperatoria independientemente
de la pérdida ponderal. Aun asi, el porcentaje de resolucion global obtenido es bajo
(7,6 % al mes y 20 % a los 18 meses) y en el estudio multivariante no presenta

significacion estadistica.

El papel de la ERGE silente en el preoperatorio, la influencia que pueda
ejercer en la evoluciéon de la ERGE en el posoperatorio y sus consecuencias a largo

plazo no han sido demostradas a dia de hoy ('?%.

El trabajo de Ayazi et al.'”, con una amplia serie de pacientes estudiados,
evidencia que existe una asociacién entre el porcentaje de tiempo con pH < 4 en la
pH-metria y el IMC, y que esta asociacidon se mantiene tras ajustar los resultados a
edad, sexo, hernia de hiato y presién del EEI. En el analisis presentado, los valores
pH-métricos de tiempo de pH < 4, niumero de episodios de reflujo, nimero de
episodios de reflujo largo, duracién del reflujo largo y puntuacion de DeMeester son
variables que definen a la variable estudio y por esa razén no se han tenido en cuenta
de forma independiente para el andlisis bivariante y multivariante. Sin embargo, la
ERGE silente en el preoperatorio si que ha adquirido asociacion significativa con la

resolucion de la ERGE al 18° mes posoperatorio.

La hipotonia del EEl es también uno de los principales mecanismos de
aparicion del reflujo gastroesofagico patoldgico asi como la disminucién de la longitud
del EEI . Se ha observado una relacién independiente de la presion del EEI con la

127-129

evolucién de la ERGE, de acuerdo con la literatura revisada ) en la que aparece

reflejada una disminucion en la presion del EEI tras la GV.



En el analisis univariante se evidencia que la amplitud de la onda distal influye
significativamente en la evolucién de la ERGE. La hipomotilidad es un factor que
puede influir en la ERGE como muestran Del Genio et al. al publicar los resultados de
la manometria de alta resolucion realizada a los 13 meses tras la cirugia, en la que no
detectan cambios a nivel funcional del EEI pero si un incremento de la peristalsis

inefectiva y un transito de bolo incompleto ("2

Como ya se ha mencionado anteriormente, un volumen gastrico reducido
aumenta la presion intragastrica y a su vez promueve un vaciamiento gastrico

130) sj se analizan estos dos

acelerado debido a una menor distensibilidad gastrica ¢
factores se observa que ejercen un efecto antagénico sobre la ERGE ya que se
simultanean por un lado el efecto negativo de la presién intragastrica y la falta de
distensibilidad gastrica y, por otro, el efecto positivo de un vaciamiento gastrico

138

acelerado ("*®. Este ejemplo pone de manifiesto una de las limitaciones del estudio

multivariante por la interferencia que ejercen unas variables sobre otras. Acorde con

los resultados de Quero et al. (18

un menor volumen gastrico promueve mayor reflujo
(cuestionario GERDq y tiempo de exposicion acida) pero a su vez también puede
promover un vaciamiento gastrico acelerado, lo cual favorece la resoluciéon de la

ERGE.

Hay estudios que demuestran que a mayor presion intraabdominal hay mayor
disrupcién subsiguiente de la region hiatal y por tanto, mayor prevalencia de HH (20,
También hay evidencia de que los pacientes con HH tienen mayor riesgo de tener un
EEI mecanicamente defectuoso (OR 2,36; IC 95 % 1,93-2,89) ""). Estos hallazgos
sugieren que el efecto de la obesidad en el funcionamiento del EEI es casi tan
importante como el efecto de la HH en lo que a ERGE se refiere. Por ello, en los
resultados obtenidos del analisis univariante y multivariante la presencia de una

hernia de hiato no implica una relacion causa-efecto para la ERGE.

Respecto a las maniobras preventivas como el cierre de pilares, hay estudios
publicados en los que la reparacion de la HH en la GV implica prolongacion del tiempo

operatorio ">y una mejoria de la sintomatologia asociada al reflujo en el 35 % de los

75,184,162

casos a expensas de una aparicion del reflujo de novo en un 15,6 % ( ). Asi, las

maniobras para identificar y reparar la HH pueden lesionar los mecanismos antirreflujo

y, por lo tanto, pueden empeorar el reflujo posoperatorio (%2
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En el estudio presentado, no se observa un descenso significativo de la
prevalencia de ERGE tras la reparacion de la HH mediante el cierre de pilares. Esto
puede justificar que al analizar la relacién independiente del cierre de pilares con las
variables categoéricas “resolucion de la ERGE” y “reflujo de novo” no se obtenga una

significacion estadistica (p < 0,1)

Si se analizan los procedimientos quirdrgicos asociados a la GV obtenemos
una asociacion significativa de la colecistectomia con la evolucion de la ERGE. Se
ha demostrado que la colecistectomia aumenta el reflujo duodenogastrico, con un
aumento de la concentracion de sales biliares en el estmago, produciendo sintomas
en algunos pacientes pero sin cambios significativos en la secrecion acida o en el

185

vaciamiento gastrico ('®). Este circuito recurrente puede acabar provocando gastritis y

(18) En la serie presentada los dos casos en los que se realizd

esofagitis
colecistectomia asociada a la GV presentaron un incremento de la puntuacién GERDq
a los 18 meses tras intervencién. Sin embargo, estos hallazgos no son significativos
como factor de riesgo en el estudio multivariante. Un analisis mas real de la ERGE en
estos pacientes se obtendria con un estudio combinado de pH-impedanciometria o
estudio isotdpico si se considera el reflujo duodeno-gastrico como factor implicado. En

'"8) publican en su trabajo un porcentaje de reflujo

este aspecto, Braguetto et al. ¢
duodenogastrico evaluado mediante estudio isotdpico tras la GV en el 33,3 % de los
pacientes con reflujo sintomatico posoperatorio. Sin embargo, no encuentran relaciéon
alguna con la colecistectomia previa o con un vaciamiento vesicular retrasado. Para
poder obtener conclusiones al respecto son necesarios estudios mas precisos sobre

el papel de reflujo biliar en pacientes con sintomas de reflujo y esofagitis tras la GV.

Ninguna de las variables independientes incluidas en el modelo de regresion
para conocer la probabilidad de ocurrencia de la variable dependiente “resoluciéon de
la ERGE” y “reflujo de novo”, han adquirido significacion estadistica.

La dificultad del estudio multivariante radica en que la ERGE es una entidad
multifactorial, compleja y no del todo bien conocida que resulta de la interaccién de
distintos factores en el tracto gastrointestinal superior y, a su vez, estos factores estan

interrelacionados entre si.
Uno de los motivos que pueden justificar estos hallazgos es la interferencia que

ejercen unas variables sobre otras, puesto que todas esta relacionadas entre si. Otra

limitacion para el estudio multivariante ha sido el numero bajo de casos incidentes en



cada variable incluida al tratarse de una muestra pequefa (52 pacientes). Es posible

que un mayor tamafo muestral permitiera establecer relaciones mas precisas.

183



184



CONCLUSIONES
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7. CONCLUSIONES

A partir del analisis de los resultados obtenidos del estudio de pacientes obesos

morbidos sometidos a gastrectomia vertical laparoscépica y como respuesta a los objetivos

planteados en este trabajo se establecen las siguientes conclusiones:

186

La prevalencia de enfermedad por reflujo gastroesofagico en pacientes
obesos mérbidos sometidos a una gastrectomia vertical laparoscépica se
ve aumentada durante el posoperatorio desarrollandose ERGE de novo al
mes de la intervencion, habiéndose resuelto la mitad de estos casos al

18° mes posoperatorio.

En pacientes obesos morbidos, la sintomatologia relacionada con la
enfermedad por reflujo gastroesofagico, evaluada con el cuestionario
GERDq, se ve incrementada después de una gastrectomia vertical

laparoscopica.

La toma de inhibidores de la bomba de protones se ve reducida en los
pacientes con obesidad morbida durante el posoperatorio de una

gastrectomia vertical laparoscopica.

La exposicién esofagica al reflujo acido en pacientes obesos moérbidos
sometidos a una gastrectomia vertical laparoscépica aumenta durante el

posoperatorio de esta intervencion en base a los resultados pH-métricos.

La capacidad de aclaramiento esofagico de estos pacientes empeora en
el posoperatorio, con una disminucion de la amplitud de las ondas
peristalticas en el esd6fago distal, segun datos de manometria

intraesofagica.



El vaciamiento gastrico evaluado mediante estudio isotopico se ve
alterado en el posoperatorio de estos pacientes, estando mas acelerado

en comparacion al preoperatorio.

Mediante la evaluacion radiolégica con transito esofagogastroduodenal se
evidencia que el volumen géstrico se reduce de forma significativa en el

posoperatorio de estos pacientes.

En pacientes obesos moérbidos sometidos a una gastrectomia vertical
laparoscoépica existe una mejoria en la calidad de vida a nivel global y
especifico de sintomas digestivos, teniendo la presencia de ERGE en el
posoperatorio un impacto negativo sobre su calidad de vida.

No se han identificado factores que predigan de forma independiente, la
mejoria 0 el empeoramiento de la evolucion de la ERGE en los pacientes

sometidos a gastrectomia vertical laparoscopica.
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ANEXO 1
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Consentimiento informado

VALORACION DE LAS
ALTERACIONES FUNCIONALES
ESOFAGOGASTRICAS TRAS
GASTRECTOMIA VERTICAL
LAPAROSCOPICA EN PACIENTES
OBESOS MORBIDOS

Servicio de Cirugia General y Aparato Digestivo
Servicio de Radiologia
Servicio de Medicina Nuclear

Servicio de Medicina Digestiva

CONSORCIO HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE VALENCIA
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Este escrito para consentimiento puede contener palabras que usted no entienda. Ante
cualquier duda, solicite al doctor responsable del estudio una explicacion acerca del
contenido de este escrito que usted no comprenda.

INTRODUCCION:

En este texto se explica con detenimiento toda la informacion acerca del estudio que
se va a realizar, para que usted comprenda y decida libremente si desea participar
voluntariamente en el mismo. Este proyecto ha sido valorado y estd aprobado por el
Comité Etico de Investigacién Clinica (CEIC) del Consorcio Hospital General
Universitario de Valencia.

INVESTIGACION:

Tras la gastrectomia vertical laparoscopica se producen unos cambios a nivel de la
union esofagogastrica y en el vaciamiento gastrico. Con el fin de conocer los factores que
pueden condicionar a estos cambios, desarrollamos este estudio.

Para la realizacion de este estudio necesitamos la participacion de pacientes que, de
forma voluntaria, colaboren en el proyecto. Una vez haya firmado este consentimiento,
usted otorga el permiso al promotor para usar los resultados obtenidos en las pruebas para
desarrollar el estudio de investigacion.

Usted podra en cualquier momento proceder a la retirada del presente consentimiento
informado y con ello, interrumpir su participacion en el proyecto de investigacion que le
presentamos.

PROCEDIMIENTOS:

1-. Los datos de cada uno de los pacientes que sean incluidos en este estudio seran en
todo momento confidenciales conforme a la legislacion vigente sobre proteccion de datos.

2-. Se realizard estudio preoperatorio y postoperatorio con pHmetria 24 h,
manometria esofagogéstrica, endoscopia digestiva alta y vaciamiento gastrico isotdpico. El
estudio postoperatorio se realizara al mes y a los 18 meses.

3-. Este estudio es realizado conjuntamente por los Servicios de Cirugia General y
del Aparato Digestivo, Radiologia, Medicina nuclear y Medicina Digestiva de este hospital.

4-. La finalidad de este proyecto es averiguar los cambios funcionales que se
producen en la unidén esofagogéstrica y en el vaciamiento gastrico tras la gastrectomia
vertical laparoscdpica en el paciente obeso morbido.

5-. Tanto en el caso de que el paciente acepte o deniegue su colaboracion en este
estudio los procedimientos terapéuticos que se le apliquen no variaran y se llevaran a cabo
acorde con los conocimientos médicos actuales.

RIESGOS
Los riesgos asociados a estos procedimientos son en su mayoria leves y de carécter
autolimitado.
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En los consentimientos informados de las respectivas exploraciones a realizar se
explica detalladamente las caracteristicas de cada procedimiento asi como sus riesgos.

BENEFICIOS:

La participacion en este estudio sera totalmente voluntaria por parte del paciente. No
se obtendra ninglin beneficio directo por el simple hecho de participar. Como beneficio
indirecto es que su participacion podria ayudar a mejorar el tratamiento que emplearemos
en nuestros pacientes en un futuro, mejorando las indicaciones diagndsticas y terapéuticas
en enfermos que padezcan su enfermedad.

RETIRADA DEL CONSENTIMIENTO:

Usted podra en cualquier momento proceder a la retirada del presente consentimiento
informado y con ello, interrumpir su participacion en el proyecto de investigacion que le
hemos presentado. Para ello, debera comunicarlo a la Seccion de Cirugia Esofagogastrica,
Obesidad y Pared Abdominal Compleja del Servicio de Cirugia General y del Aparato
Digestivo del Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

CONFIDENCIALIDAD:

La informacion y datos obtenidos de las pruebas realizadas seran retenidos y
manejados con total confidencialidad en cuanto a su identidad se refiere. Para que este
proposito se cumpla los datos se relacionaran con un cddigo de identificacion, sin que su
nombre ni nimero de la Seguridad Social o cualquier otra informacioén que le identifiquen
se asocien a los datos obtenidos. Aunque los resultados de este estudio podrian publicarse o
facilitarse a terceras personas en ningin caso dichos resultados podrian identificarle.
Cualquier contacto que se establezca con usted acerca de este estudio serd realizado por
parte del equipo investigador.

PREGUNTAS E INFORMACION:

Ante cualquier duda o cuestion sobre su participacion en este estudio consulte con la
Seccion de Cirugia Esofagogastrica, Obesidad y Pared Abdominal Compleja del Servicio
de Cirugia General y del Aparato Digestivo del Consorcio Hospital General Universitario
de Valencia
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CONSENTIMIENTO:

He comprendido y han sido resueltas todas mis preguntas acerca de las pruebas que
se van a realizar en estudio, pudiendo en cualquier momento revocar el consentimiento
prestado, y estando de acuerdo con el mismo, autorizo con mi firma para este proyecto de
investigacion

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE FECHA
NOMBRE Y FIRMA DEL FAMILIAR FECHA
NOMBRE Y FIRMA DEL MEDICO FECHA
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ANEXO 2

CUESTIONARIO PARA PACIENTES CON SINTOMAS

GASTROINTESTINALES SUPERIORES (GERDq GASTRO-ESOPHAGEAL

REFLUX DISEASE QUESTIONNAIRE)

CONSORCI
HOSPITAL GENERAL
UNIVERSITARI
VALENCIA

CUESTIONARIO PARA PACIENTES CON SINTOMAS
GASTROINTESTINALES SUPERIORES (GERDq GASTRO-ESOPHAGEAL
REFLUX DISEASE QUESTIONNAIRE) (Jonasson C. et al. Aliment Pharmacol Ther 2013)

NOMBRE Y APELLIDOS

FECHA PREQX / POSTQX
GERDq
CUESTIONARIO PARA PACIENTES CON SINTOMAS GASTROINTESTINALES SUPERIORES
IMPORTANTE: Para contestar este cuestionario piense inicamente en los 7 tltimos dias (1 semana) y
conteste a cada pregunta marcando una casilla por fila
Nunca | 1 dia De 2 a3 Entre': 4y7
dias dias
1. (En la lltima semana cuéntos dias ha tenido sensacion
X 0 1 2 3
de quemazon o ardor en el pecho?
2. (En la ultima semana cuéantos dias ha notado que el
contenido del estdomago le ha subido a la garganta o a la 0 1 2 3
boca?
3. (En la tltima semana cuantos dias ha sentido dolor en
. 3 2 1 0
la boca del estomago?
4. (En la tltima semana cuantos dias ha tenido nauseas o
. 3 2 1 0
ganas de vomitar?
5. (En la ultima semana cuantas noches ha tenido
problemas para dormir bien a causa de tener ardores o
. ) . 0 1 2 3
por notar que el contenido del estomago le subia a la
garganta o a la boca?
6. (En la ultima semana cuantos dias ha tomado alguna
medicacion, por tener ardor o por notar que el contenido
del estomago le sube a la garganta o a la boca, ademas de 0 1 2 3
la que le recetd el médico (como almax, sales de
frutas...)?

* Marque con una X la respuesta correcta
;Lleva tratamiento con IBP?: si no

Dosis de tratamiento al dia: 20mg 40mg 60mg 80mg 120mg
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ANEXO 3
CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA GASTROINTESTINAL (GIQLI)

CONSORCI
HOSPITAL GENERAL
UNIVERSITARI

- VALENCIA

CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA GASTROINTESTINAL (GIQLI)
(Quintana JM. et al. Rev Esp Enferm Dig 2001)

NOMBRE Y APELLIDOS
FECHA PREQX / POSTQX

1. Durante las 2 ultimas semanas ¢ ha sentido dolor de estémago o de tripa?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

2. Durante las 2 ultimas semanas ¢Ha sentido sensacion de plenitud abdominal (o de
tripa llena)?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

3. Durante las 2 ultimas semanas ¢ha sentido hinchazén (sensacion de tener muchos
gases en el estomago)?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

. Durante las 2 ultimas semanas ¢ha sentido escape de ventosidades?
. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

NS

5. Durante las 2 ultimas semanas ¢ ha sentido fuertes eructos?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

6. Durante las 2 ultimas semanas ;ha sentido ruidos llamativos en el estémago o la
tripa?

1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

7. Durante las 2 ultimas semanas ¢ha sentido la necesidad de hacer de vientre con
mucha frecuencia?

1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

8. Durante las 2 ultimas semanas ¢ ha gozado o ha sentido placer comiendo?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

9. Durante las 2 ultimas semanas ¢con qué frecuencia ha renunciado usted a comidas
que le gustan como consecuencia de su estado de salud actual?
1. Muchisimo 2. mucho 3. algo 4. un poco 5. nada.

10. Durante las 2 ultimas semanas ¢cémo ha sobrellevado las tensiones diarias?
1. Muy mal 2. mal 3. regular 4. bien 5. muy bien.

11. Durante las 2 ultimas semanas ¢ se ha sentido triste o deprimido?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

12. Durante las 2 ultimas semanas ¢ se ha sentido nervioso o con miedo?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

13. Durante las 2 ultimas semanas ¢se ha sentido satisfecho con su vida en general?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

14. Durante las 2 ultimas semanas ¢ se ha sentido frustrado?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

15. Durante las 2 ultimas semanas ¢se ha sentido cansado o fatigado?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

16. Durante las 2 ultimas semanas ¢se ha sentido indispuesto?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

17. Durante la ultima semana ¢ se ha despertado por la noche?
1. Cada noche 2. 5 6 6 noches 3. 3 6 4 noches 4. 1 6 2 noches 5. nunca.
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1. Cada noche 2. 5 6 6 noches 3. 3 6 4 noches 4. 1 6 2 noches 5. nunca. UNIVERSITARI

HRE VALENCIA
18. ¢En qué medida le ha provocado su estado de salud actual cambios molestos en su
apariencia o aspecto fisico?
1. Mucho 2. bastante 3. algo 4. un poco 5. nada.
19. Como consecuencia de su estado de salud actual, ;en qué medida ha empeorado su
vitalidad?
1. Mucho 2. bastante 3. algo 4. un poco 5. nada.

20. Como consecuencia de su estado de salud actual, ;en qué medida ha perdido su
aguante o resistencia fisica?
1. Mucho 2. bastante 3. algo 4. un poco 5. nada.

21. Como consecuencia de su estado de salud actual, ;en qué medida ha sentido
disminuida su forma fisica?
1. Mucho 2. bastante 3. algo 4. un poco 5. nada.

22. Durante las 2 ultimas semanas, ¢se ha sentido contrariado o molesto por el
tratamiento médico de su estado de salud actual?
1. Muchisimo 2. mucho 3. algo 4. un poco 5. nada.

23. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ha podido llevar a cabo sus actividades cotidianas
(por ejemplo, estudios, trabajo, labores domésticas)?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

24. Durante las 2 ultimas semanas, ¢se ha sentido capaz de participar en actividades de
recreo y tiempo libre?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

25. (En qué medida se han alterado las relaciones con sus personas cercanas (familia o
amigos) como consecuencia de su estado de salud actual?
1. Muchisimo 2. mucho 3. algo 4. un poco 5. nada.

26. (En qué medida ha resultado perjudicada su vida sexual como consecuencia de su
estado de salud actual?
1. Muchisimo 2. mucho 3. algo 4. un poco 5. nada.

27. Durante las ‘2 ultimas semanas, ¢ha sentido que la comida o los liquidos le subian a
la boca (regurgitacion) ?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

28. Durante las 2 ultimas semanas ¢ha sentido incomodidad por comer lento o
despacio?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

29. Durante las 2 ultimas semanas ¢ ha tenido problemas para tragar la comida?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

30. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ha sentido la necesidad de tener que hacer de
vientre con urgencia, de repente?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

31. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ ha tenido diarrea?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

32. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ha tenido estrefiimiento?

1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.
32.1. Durante las 2 ultimas semanas, ¢(ha defecado dos o menos veces por
semana?
1.Si 2. No
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32.2. Durante las 2 tltimas semanas, ¢ha tenido heces escasas? 7 NIERSTIAN
1.Si2. No

32.3. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ha tenido heces duras en mas del 25% de

los casos?

1.Si2. No

32.4. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ha necesitado pujar en mas del 25% de las
defecaciones)?
1.Si2. No

33. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ha tenido nauseas?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

34. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ha tenido sangre en las heces?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

35. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ ha tenido acidez de estomago?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.

36. Durante las 2 ultimas semanas, ¢ ha tenido problemas para contener las heces?
1. Todo el tiempo 2. Casi todo el tiempo 3. algunas veces 4. raramente 5. nunca.
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ANEXO 4
TABLA RESUMEN DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

NOMBRE TIPO CATEGORIAS/ UNIDADES DE MEDIDA
SEXO C'ateglorllca Hombre; Mujer
Dicotémica
EDAD Discreta Afos
ESTUDIO PREOPERATORIO
NOMBRE TIPO CATEGORIAS/ UNIDADES DE MEDIDA
No ERGE
Categorica ERGE silente
FENOTIPO ERGE PRE ERGE sintomatico
Trastorno funcional
COMORBILIDADES MAYORES PRE Categorica Si; No
Dicotémica
HTA PRE Categorica Si: No
Dicotomica
DM PRE Categorica Si; No
Dicotémica
DISLIPEMIA PRE Categorica Si; No
Dicotémica
SAOS PRE Categdrica Si; No
Dicotomica
PUNTUACION GERDQ PRE Discreta -
GERDQ NORMAL PRE C.ategorl.ca Si; No
Dicotomica
GERDQ LEVE PRE Categorica Sf; No
Dicotémica
GERDQ GRAVE PRE Categorica Si; No
Dicotémica
SINTOMAS ATIPICOS PRE C.ateg'orllca Si; No
Dicotémica
ANTIAGREGANTES PRE C.ategrorl.ca Si; No
Dicotomica
AINES PRE Categorica Si: No
Dicotémica
IBP PRE Categorica Si; No
Dicotémica
20 mg
- 40 mg
DOSIS IBP PRE Categorica
60 mg
80 mg
FUMADOR PRE Categérica Si; No
Dicotomica
PESO PRE Continua kg
PESO IDEAL Continua Kg
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TALLA Continua m
IMC PRE Continua Kg/ m2
18,5-24,9 kg/m?
25-29,9 kg/m?
. 30-34,9 kg/m?
CLASIFICACION IMC Categorica 35.39.9 kg/m2
40-49,9 kg/m?
250 kg/m?
PERIMETRO CINTURA PRE Continua cm
PERIMETRO CADERA PRE Continua cm
iNDICE CINTURA / CADERA PRE Continua -
iNDICE CINTURA/ CADERA PATOLOGICO PRE | C2e90rica Si; No
Dicotémica
OBESIDAD ABDOMINAL PRE C_a teqor'.ca Si; No
Dicotdmica
PUNTUACION DE DEMEESTER PRE Continua -
pH-METRIA PATOLOGICA PRE C_a te9°”_°a Si; No
Dicotémica
% TIEMPO pH < 4 TOTAL PRE Continua %
% TIEMPO pH < 4 BIPEDESTACION PRE Continua %
% TIEMPO pH < 4 SUPINO PRE Continua %
NUMERO EPISODIOS REFLUJO TOTAL PRE Discreta -
NUMERO EPISODIOS REFLUJO Discreta )
BIPEDESTACION PRE
NUMERO EPISODIOS REFLUJO SUPINO PRE Discreta -
NUMERO EPISODIOS REFLUJO LARGO Discreta )
TOTAL PRE
NUMERO EPISODIOS REFLUJO LARGO Discreta )
BIPEDESTACION PRE
NUMERO EPISODIOS REFLUJO LARGO Discreta )
SUPINO PRE
DURACION REFLUJO MAS LARGO PRE Continua min
AMPLITUD DISTAL PRE Continua mmHg
PRESION EEI PRE Continua mmHg
LONGITUD EEI PRE Continua cm
RELAJACION EEI PRE Categorica Normal; Patolégica
Dicotomica
MANOMETRIA PATOLOGICA PRE Categdrica Si; No
Dicotémica
REFLUJO TEGD PRE C_a t99°”.°a Si; No
Dicotdmica
Distal
GRADO REFLUJO TEGD PRE Categorica Medio
Proximal
HERNIA DE HIATO TEGD PRE Categérica Si; No
Dicotémica
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PRE

NOMBRE

TIPO

TIPO DE HERNIA TEGD PRE Categorica Grado I: II; Il; IV
VOLUMEN GASTRICO TEGD PRE Continua ml
TEGD PATOLOGICO PRE Categorica Si; No
Dicotémica
ESOFAGITIS EDA Categdrica Si; No
Dicotémica
A
CLASIFICACION LOS ANGELES EDA Categorica 2
D
Categorica .
GASTRITIS EDA S Si; No
Dicotémica
HP POSITIVO Categdrica Si; No
Dicotémica
VG RETENCION 2 h PRE Continua %
VG RETENCION 4 h PRE Continua %
VG TIEMPO "2 PRE Continua min
Acelerado
VG VELOCIDAD VACIADO PRE Categoérica Retrasado
Normal
VG PATOLOGICO PRE Categorica Si; No
Dicotomica
PUNTUACION TOTAL GIQLI PRE Continua -
PUNTUACION SINTOMAS DIGESTIVOS GIQLI Conti
ontinua -

INTERVENCION QUIRURGICA

CATEGORIAS/ UNIDADES DE MEDIDA

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO ASOCIADO

Categorica

Colecistectomia
Eventroplastia
Herniorrafia umbilical
Hernioplastia umbilical
Otra hernioplastia
Esplenectomia
Ninguno

CIERRE PILARES

Categodrica
Dicotémica

Si; No

COMPLICACION POSOPERATORIA

Categodrica
Dicotémica

Si; No

COMPLICACION CLAVIEN-DINDO

Categoérica

Grado |
Grado Il
Grado llla
Grado llIb
Grado Iva
Grado IVb
Grado V




ESTUDIO POSOPERATORIO 1°" MES Y 18° MESES

NOMBRE TIPO CATEGORIAS/ UNIDADES DE MEDIDA
No ERGE
Categodrica ERGE silente
FENOTIPO ERGE ° ERGE sintomatico
Trastorno funcional
RESOLUCION ERGE gztoeti‘r’:lzz Si: No
REFLUJO DE NOVO giﬁ%‘;ﬁ: Si; No
PESO Continua kg
IMC Continua kg/m2
18,5-24,9 kg/m?
25-29,9 kg/mz
- 30-34,9 kg/m
CLASIFICACION IMC Categorica 35-39.9 kglmz
40-49,9 kg/m?
>50 kg/m?
PERIMETRO CINTURA Continua cm
PERIMETRO CADERA Continua cm
INDICE CINTURA / CADERA Continua -
iNDICE CINTURA/ CADERA PATOLOGICO gii ft%?:izz Si; No
OBESIDAD ABDOMINAL gztoeti‘;:'lzz Si; No
PEIMCP Continua %
PSP Continua %
COMORBILIDADES MAYORES glacft%‘;;'lzz Si; No
Remision
HTA Categorica Mejoria
Sin cambios
Remision
Mejoria
DM Categorica Sin cambios
Recurrencia
Remision
DISLIPEMIA Categoérica Mejoria
Sin cambios
Remision
SAOS Categorica Mejoria
Sin cambios
PUNTUACION GERDQ Discreta -
GERDQ NORMAL giﬁi‘;zz Sf; No
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GERDQ LEVE C.ategorl.ca Si; No
Dicotémica
GERDQ GRAVE C.ateglorl.ca Si; No
Dicotdmica
SINTOMAS ATIPICOS Categorica Si; No
Dicotomica
TRATAMIENTO CON IBP Categdrica Si: No
Dicotémica
Ninguno
- Igual
DOSIS IBP Categodrica Aumento
Reduccion
FUMADOR Categdrica Si; No
Dicotémica
PUNTUACION DEMEESTER Continua -
PHMETRIA PATOLOGICA C.a teg,on.ca Si; No
Dicotémica
% TIEMPO pH < 4 TOTAL Continua %
% TIEMPO pH < 4 BIPEDESTACION Continua %
% TIEMPO pH < 4 SUPINO Continua %
NUMERO EPISODIOS REFLUJO TOTAL Discreta -
NUMERO EPISODIOS REFLUJO )
BIPEDESTACION Discreta -
NUMERO EPISODIOS REFLUJO SUPINO Discreta -
NUMERO EPISO?I(;)TSA IEEFLUJO LARGO Discreta )
NUMERO EPISODIOS REFLUJO LARGO )
BIPEDESTACION Discreta -
NUMERO EPISODIOS REFLUJO LARGO Discreta )
SUPINO
DURACION REFLUJO MAS LARGO Continua min
AMPLITUD DISTAL Continua mmHg
PRESION EEI Continua mmHg
LONGITUD EEI Continua cm
RELAJACION EEI Categérica Normal; Patolégica
Dicotémica
MANOMETRIA PATOLOGICA Categdrica Si; No
Dicotémica
REFLUJO TEGD Categorica Si; No
Dicotémica
GRADO REFLUJO TEGD Categorica Distal; Medio; Proximal
HERNIA DE HIATO TEGD Categdrica Si: No
Dicotémica
TIPO DE HERNIA TEGD Categorica Grado I: II; lIl; IV
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Sin cambios (sin HH)
Sin cambios (con HH)

EVOLUCION HH TEGD Categodrica Recidiva
Curacién
De novo
VOLUMEN GASTRICO TEGD Continua ml
PORCENTAJE DE REDUCCION DE VOLUMEN ) 0
GASTRICO TEGD 1M Continua Yo
0-20 %
21-40 %
PORCENTAJE DE REDUCCION DE VOLUMEN Categérica 41-60 %
GASTRICO TEGD 1M 9 . 0
61-80 %
81-100 %
PORCENTAJE DE AUMENTO DE VOLUMEN . o
GASTRICO TEGD 18M Continua &
0-20 %
21-40 %
PORCENTAJE DE AUMENTO DE VOLUMEN Cateqérica 41-60 %
GASTRICO TEGD 18M 9 °
61-80 %
81-100 %
Categodrica .
DILATACION TEGD o Si; No
Dicotémica
Fundus
LOCALIZACION DE LA DILATACION TEGD Categodrica Cuerpo
Antro
ESTENOSIS TEGD C.ateglonlca Si; No
Dicotémica
Fundus
LOCALIZACION DE LA ESTENOSIS TEGD Categorica Cuerpo
Antro
TEGD PATOLOGICO Categorica Si; No
Dicotémica
VG RETENCION 2 h Continua %
VG RETENCION 4 h Continua %
VG TIEMPO " Continua min
Acelerado
VG VELOCIDAD VACIADO Categodrica Retrasado
Normal
VG PATOLOGICO Categbrica Si; No
Dicotomica
PUNTUACION TOTAL GIQLI Continua -
PUNTUACION SiNTOMAS DIGESTIVOS GIQLI Continua -
PUNTUACION BAROS (18°MES) Continua -
Fallo
Regular
RESULTADO BAROS (18°MES) Categorica Buena
Muy buena
Excelente
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ANEXO 5

SISTEMA DE EVALUACION Y ANALISIS DE RESULTADOS DE LA
CIRUGIA DE LA OBESIDAD
BAROS (BARIATRIC ANALYSIS AND REPORTING OUTCOME SYSTEM

(
BAROS (Sistema de evaluacion y andlisis de resultados de la cirugia de la obesidad)
% Sobrepeso e CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA
perdido (puntos) (puntos)
1. Autoestima
Ganacia de peso Agravada
(-1) (-1) Q @
+10
0-24% Sin cambios 2 Hsm
- (-]
) ) O-O .-. .‘. .‘. “
3. Soclal
25-48% Mejorada ®
w W @ o
05 025
749 Una mayor resuelta 4. Laboral
50-74% .
Otras mejoradas
(2)
(2)
+0,25
Todas las mayores | 5. Sexual
75-100% resueltas ~yy
(3) Otras mejoradas N Q?
3) 050 025 0 4025 40,50
\Subtotal: Subtotal: Subtotal: )
rCompIicaciones Menor: Deducir 0,2 puntos (_ Evaluacién final
Mayor: Deducir 1 punto i
iz . Fallo 0 o menos Fallo 1 omenos
\ReoPeracmn Deducir 1 punto J Regular >0-15 Regular >1-3
Buena >15-3 Buena >3-5
: . Muy buena >3-45 Muy buena >5-7
Gu“tuac'ﬂn TOTAL: ) Excelente >45-6 Excelente >7-9 )

230

Horacio E. Oria: Obes. Sug. 1998;8: 487-499



ANEXO 6
PUBLICACIONES
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El vaciamiento gastrico se ve alterado tras la Gastrectomia vertical
laparoscépica. Estudio isotépico del vaciamiento gastrico tras la
Gastrectomia Vertical laparoscépica.
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Recepcion (primera versién): 25-Octubre-2020 Aceptacidn: 28-Febrero-2021 Publicacién online: N Marzo 2021

Resumen

Introduccion: El objetivo del dio es analizar los bios que produce
la Gastrectomia Vertical Laparoscépica (GVL) sobre el vaciamiento gastrico.
Métodos: Estudio isotdpico del vaciamiento gistrico preoperatorio y
postoperatorio al mes y a los 18 meses en 52 pacientes intervenidos de
forma consecutiva de GVL. El di opico del vaciami gastrico se

ha realizado tras la mgesm de comida sélida marcada con TC¥m-sulfuro

loidal obtenié al minuto 0, 30, 60,120,180 y 240. Se ha e Vaciamiento gastrico
calculado el tiempo ¥ de vaciado gastrico y el porcentaje de retencién a las . :
2.y las 4 horas tras la ingest *  (astrectomia vertical

Resultados: EL tiempo %: de vaciado gdstrico en el preoperatorio, al mesy * |Obesidad marbida

a los 18 meses ha sido de 101,1 + 44 min; 88,6 + 51,5 min; 80,7+53 min,

respectivamente (p< 0,05).

El porcentaje de vaciamiento géstrico a las 2 h en el preoperatorio, al mesy

alos 18 meses ha sido 33,4 + 17,4 %; 26,1 = 18,5%:; 28,6 +15,2%, respectivamente (p<0,05).

El porcentaje de vaciamiento gastrico alas 4 h en el preoperatorio, al mes y a los 18 meses ha sido 5,8 + 18,3%; 4,5 £16,2%: 2.8
+12,6%, respectivamente (NS)

Conclusiones: La GVL con un inicio de la transeccién a 4 cm del piloro afecta al vaciamiento gastrico.

Gastric emptying is altered after laparoscopic vertical gastrectomy. Isotopic
study of gastric emptying after laparoscopic sleeve gastrectomy.
Abstract:

Introduction: The purpose of the study is to analyze the changes in gastric
emptying (GE) after LSG.

Methods: The preoperative and perative GE was estimated by Kevwords:
gastric emptying scintigraphy at 1 month and 18 months in 52 successive iud .

patients who underwent LSG surgery. The gastric emptying scintigraphy

was ducted after the ingestion of TC99m sulfur colloid labeled solid +  Gastric emptying scintigraphy
food. Images were obtained using a gamma camera at 0, 30, 60, 120, 180 «  Sleeve gastrectomy
and 240 minutes. Calculations were made to find out the half time gastric + Morbid obesity

emptying (T%) and the retention percentage at 2 and 4 hours.
Results: The T% preoperatively, at 1 month and at 18 months were 101.1
(44) minutes, 88.6 (51.5) minutes and 80.7 (53) minutes, respectively
(P<0.05). Before the operation, and at the 1st and 18th months
the per ge of retention at 2 hours were 33.4% (17.4), 26.1% (18.5), and 28.6% (15.2), respectively

(P<0 05] and that at 4 hours were 5.8% (18.3), 4.5% (16.2), and 2.8% (12.6), respectively (P>0.05).
Conclusion: LSG with an initial transection at 4 cm from the pylorus affects gastric emptying.

‘www.bmi-journal.com (ISSN: 2250-737X)

(*) Under a Creative C Attribution-NonC ial-No-Derivative 4.0 Spain license
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