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1. OBESIDAD  

1.1 La obesidad como problema de salud 

La tendencia al sobrepeso y la obesidad supone un grave problema de salud tanto 

en países desarrollados como en regiones en vías de desarrollo; estando considerada 

hoy en día como una pandemia mundial 1,2.  

La obesidad constituye en sí misma un factor de riesgo para la salud de la población, 

influye en el desarrollo y progresión de diversas enfermedades (cardiovasculares, 

endocrinas, respiratorias, digestivas...), contribuye a reducir la esperanza de vida de los 

individuos obesos, empeora su calidad de vida, limita su actividad física y provoca 

problemas de autoestima, movilidad, relación social, laboral y sexual.  

1.2 Definición y clasificación de la obesidad 

La obesidad es una enfermedad crónica y multifactorial, fruto de la interacción 

entre el genotipo y el ambiente, que se caracteriza por un exceso de grasa corporal.  

Aunque hay otros indicadores más sensibles para medir la cantidad y la localización 

del tejido graso corporal, el Índice de Masa Corporal (IMC) es el más comúnmente 

utilizado por su simplicidad. Este se calcula dividiendo el peso del individuo en 

kilogramos (kg) entre el cuadrado de la talla expresada en metros [IMC = peso (kg) / 

talla2 (m)]. 



 - INTRODUCCIÓN - 
 

 4 

Se define obesidad como la presencia de un IMC ³ 30 kg/m2, mientras el sobrepeso 

se establece como un IMC entre 25 y 30 kg/m2  3. Así, la división de la población con 

sobrepeso en diferentes categorías de acuerdo con el IMC, según la clasificación de la 

OMS, es la más empleada para establecer grupos de riesgo (Figura 1). Todos los adultos 

con sobrepeso y obesidad, se consideran en riesgo para desarrollar comorbilidades o 

patologías asociadas 2 (Figura 2). 

 

Figura 1. Clasificación de la Obesidad en función del IMC según la OMS. Adaptada de 

www.Henufood.com4 

Figura 2. Riesgo relativo de presentar comorbilidades mayores según género, IMC y 

distribución del tejido adiposo. Adaptada de www.Henufood.com 4  
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La circunferencia de la cintura es un parámetro que puede matizar la información 

que aporta el IMC. La presencia de un exceso de grasa  en el abdomen es un factor de 

riesgo independiente en la aparición de comorbilidades y la circunferencia de la cintura 

se correlaciona positivamente con el contenido de grasa abdominal. En la población 

europea, un IMC entre 25 y 35 o superiores y un perímetro abdominal mayor de 94 cm 

en varones o de 80 cm en mujeres, son factores que incrementan el riesgo de 

comorbilidad 5,6.  

1.3 Epidemiología 

Según la OMS, la obesidad se considera la epidemia del siglo XXI. A nivel mundial, 

Estados Unidos es el país con mayor prevalencia de obesidad, ya que un 66% de la 

población norteamericana presenta sobrepeso y aproximadamente un 32% sufre 

obesidad; siendo mayor la prevalencia en mujeres y en etnias negras e hispanas 7,8. 

En Europa, la prevalencia varía considerablemente según los países y, dentro de 

cada país, por regiones. Se estima que más de la mitad de los europeos mayores de 18 

años tienen sobrepeso o son obesos; siendo más frecuente el sobrepeso en varones y la 

obesidad en mujeres. La obesidad es más frecuente en ambientes rurales y en niveles 

socio-económicos bajos 9. Se estima que, si este proceso continúa con la tendencia 

actual al alza, en el año 2040 casi la totalidad de la población europea tendrá sobrepeso. 

La situación en España no es muy diferente. Según los resultados oficiales de la 

Encuesta Europea de Salud 2020 (EES20), unos 6 millones de españoles mayores de 18 

años (16,1%) tienen problemas de obesidad, casi un 2% más que en el 2006 (15,6%) y 
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un 37,6 % tiene sobrepeso. Esta situación es más frecuente en el caso de los hombres 

(16,5 % con obesidad y 44,9% con sobrepeso) que en el de las mujeres (15,54% y 30,56%, 

respectivamente) y aumenta con la edad para ambos sexos, ya que, entre las personas 

con 65 años o más, el 45,7% tiene sobrepeso y el 24 % obesidad 10 

1.4 Repercusiones de la obesidad mórbida (OM) 

La obesidad mórbida (IMC ³ 40 kg/m2) es una entidad que disminuye la esperanza 

de vida y aumenta la tasa de muerte súbita y global (frente a sujetos de la misma edad 

y peso normal). Se sabe que acorta la esperanza de vida en unos 10 años, mientras que 

la obesidad simple (IMC 30 – 39,9 kg/m2)  la acorta entre 5 y 7 años 11. Se ha demostrado 

que la mortalidad es 12 veces superior en hombres de 25 a 34 años con obesidad 

mórbida respecto a hombres sanos de la misma edad. A modo de ejemplo, un varón de 

22 años obeso mórbido tiene una reducción de su esperanza de vida de un 22%, lo que 

representa una reducción de unos 12 años de vida12.  

En 2014 Kitahara y cols. publican su trabajo en el que analizan los resultados de 20 

estudios prospectivos de varios países que comparaban la mortalidad entre pacientes 

con obesidad mórbida (IMC entre 40 y 59,9 kg/m2) y pacientes con peso normal. Se 

evidencia que los pacientes con obesidad grado III o más presentan una tasa de 

mortalidad casi tres veces mayor debida a enfermedad cardíaca, diabetes o cáncer. 

Además, y según las conclusiones del trabajo, la esperanza de vida de los pacientes con 

IMC superiores a 55 kg/m2 se reduce en 13,7 años 13.  

En cuanto al gasto económico que supone la obesidad, algunos autores han 

estimado que su coste directo en los países desarrollados puede representar alrededor 
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del 5% del gasto sanitario total, a lo que habría que sumar los costes derivados del 

consumo de productos de adelgazamiento, consultas médicas y enfermedades 

concomitantes.  

La obesidad supone un coste anual de 70 billones de dólares americanos mientras 

que tan sólo se invierten unos 34 millones en investigación sobre esta patología, es decir, 

unas 2000 veces menos 14. 

1.5 La cirugía bariátrica como solución 

Se ha demostrado que los métodos no quirúrgicos como la dieta, el ejercicio físico, 

la modificación de los hábitos de comportamiento y los distintos tratamientos 

farmacológicos fracasan en más del 95% de los casos en su intento de conseguir una 

pérdida de peso mantenida en los enfermos que han alcanzado este grado de 

obesidad15–18.  

Los ensayos clínicos que estudian el abordaje médico de la obesidad, obtienen 

resultados modestos, con pérdidas de un 5-10% del exceso de peso a 3-6 meses, pero, 

por desgracia, en casi todos existe una tendencia a la recuperación ponderal en 1 ó 2 

años19. La adición de tratamiento farmacológico en pacientes con mala adhesión a los 

cambios conductuales y dietéticos, ha proporcionado resultados escasos en cuanto a 

pérdida ponderal 20.  

Actualmente, la cirugía es el único tratamiento que ha demostrado ser capaz de 

ofrecer una pérdida de peso sustancial y mantenida en el tiempo mejorando las 

comorbilidades, expectativas y calidad de vida de estos pacientes 17. Entre los muchos 

estudios publicados al respecto destacan dos meta-análisis clásicos: 
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El meta-análisis de Buchwald 21,22, que agrupa 136 estudios y más de 22.000 

pacientes, concluye que tras el tratamiento quirúrgico (independientemente de la 

técnica efectuada), la media de pérdida ponderal observada es de un 61,23% de pérdida 

de exceso de peso a los 2 años, con una mortalidad inferior al 2%. Además, observa una 

mejoría o desaparición de entre un 70-80% en todas las comorbilidades de los pacientes, 

como la Diabetes Mellitus tipo II (DM II), la hipertensión arterial (HTA) o la apnea 

obstructiva del sueño (SAOS). Aunque no evalúe la comparación con medidas no 

quirúrgicas, los resultados descritos son excepcionales.  

El meta-análisis de Maggard23, que incluye 147 estudios, concluye que los 

beneficios de la cirugía bariátrica son mayores si el IMC es > 40 Kg/m
2

. Observa una 

mayor pérdida de peso tras el Bypass gástrico que con la gastroplastia vertical anillada. 

La tasa de mortalidad tras la cirugía es inferior al 1% y la de complicaciones del 20%. 

Además, la cirugía laparoscópica presenta un menor número de infecciones del sitio 

quirúrgico en comparación con la cirugía abierta.  

El Swedish Obese Subjects trial (SOS trial)24–27,  compara de forma prospectiva la 

pérdida ponderal, resolución de comorbilidades y mortalidad en 4047 pacientes suecos 

obesos y con seguimiento a más de 20 años. Los resultados son similares a los trabajos 

anteriores, con pérdidas medias de peso superiores al 25% en comparación con el 

tratamiento médico.  

Esta superioridad de los resultados obtenidos con el tratamiento quirúrgico de la 

obesidad mórbida sobre el tratamiento médico, queda igualmente reflejada en la 

actualización de la revisión Cochrane que publican en 2014 Colquitt y cols28. En dicho 
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trabajo, el tratamiento quirúrgico no sólo dio como resultado una mayor pérdida de 

peso que el tratamiento convencional de la obesidad, sino también una disminución de 

las comorbilidades (diabetes mellitus, hipertensión arterial,...) y una mejora de la calidad 

de vida a los dos años tras la intervención.  

La perdurabilidad a largo plazo de la pérdida de peso alcanzada en las primeras 

fases tras la cirugía bariátrica ha sido y sigue siendo objeto de estudio. Numerosos meta-

análisis al respecto han demostrado una pérdida de peso mantenida tras al menos 10 

años de seguimiento para las principales técnicas descritas 29,30. 

2. CIRUGÍA BARIÁTRICA 

2.1 Indicaciones de cirugía bariátrica  

Los candidatos al tratamiento quirúrgico de la obesidad mórbida han de cumplir una 

serie de características establecidas (Tabla 1) 
31–33

: 

Tabla 1: Indicaciones de cirugía bariátrica. 
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2.2 Modelo de técnica bariátrica ideal 

Las características que ha de reunir una técnica quirúrgica para poder ser 

considerada la  técnica bariátrica ideal son (Tabla 2) 31–33: 

 

Tabla 2: Modelo de Técnica Bariátrica ideal. 

 

2.3 Técnicas Quirúrgicas 

 
2.3.1 Generalidades 

Los mecanismos generales a través de los cuales la cirugía puede conducir a la 

pérdida de peso son: disminución de la capacidad del estómago, lo que provocaría 

una saciedad precoz que limitaría la continuación de la ingesta (técnicas 

restrictivas), o disminución la capacidad de absorción intestinal de los nutrientes 

(técnicas malabsortivas), sobre todo de aquellos más implicados en la obesidad. Las 

técnicas MIXTAS combinan un componente restrictivo con uno malabsortivo.  

 
	
La IFSO (Federación Internacional de Cirugía de la Obesidad) reconoce como 

“procedimientos cualificados” la banda gástrica ajustable (BGA) y la gastrectomía 

vertical (GV) /sleeve gastrectomy (SG) en el grupo de técnicas restrictivas; el bypass 
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gástrico en Y de Roux (BPGYR) como técnica mixta de elección y la derivación 

biliopancreática (DBP) con/sin cruce duodenal (CD) como técnicas puramente 

malabsortivas, siendo en todas ellas el abordaje laparoscópico de primera elección 

31.  

Otras técnicas, variaciones de las anteriores aún no consolidadas 

(gastroplastia vertical endoscópica, mini-gastric bypass, etc), pueden llevarse a 

cabo, pero solamente en contextos muy determinados: pacientes bien 

seleccionados, protocolo aprobado por el comité hospitalario correspondiente, 

volumen de actividad adecuado y evaluación cuidadosa de la seguridad del paciente 

y los resultados. En ningún caso deben realizarse de forma esporádica o anecdótica 

31.  

 

Actualmente, según el último registro global de la IFSO (año 2019), la 

gastrectomía vertical  o Sleeve gástrico se ha convertido en la técnica quirúrgica más 

utilizada a nivel mundial34. 
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3.   GASTRECTOMÍA VERTICAL (GV) 

3.1 Un descubrimiento inesperado 

La gastrectomía vertical es a día de hoy la principal técnica restrictiva empleada a 

nivel mundial en el tratamiento quirúrgico de la obesidad mórbida  34. 

Fue llevada a cabo por primera vez por Hess en 1988, como parte de la derivación 

biliopancreática con cruce duodenal asociado, adaptada de las técnicas originales de 

DBP de Scopinaro y de CD descrita por DeMeester 35–37. 

En los años 90, con el desarrollo de la cirugía laparoscópica, Gagner se dispuso a 

realizar el primer SG por esta novedosa vía de abordaje 38, una vez más, en el seno de 

una técnica malabsortiva (DBP). En 2002, el propio Gagner propuso la realización de una 

gastrectomía vertical como primer tiempo quirúrgico en aquellos pacientes de alto 

riesgo (superobesos con patología cardiopulmonar severa) con el objetivo de reducir la 

mortalidad asociada a la técnica de cruce duodenal en este grupo de pacientes. La 

realización de una resección gástrica parcial para configurar un estómago tubular como 

primer tiempo del CD permitía obtener una pérdida de peso significativa y, con ello, 

reducir sus comorbilidades y riesgo quirúrgico asociado. De este modo, y tras la 

reducción de peso inicial, se realizaba el segundo tiempo del cruce duodenal con un 

menor riesgo. Los resultados publicados tras la gastrectomía vertical, en los que más del 

90% de los pacientes ya no necesitaban la segunda intervención, estimuló a muchos 

equipos a ofrecerla como técnica única 39–46.  
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Así pues, aunque inesperados, los buenos resultados obtenidos en términos de 

pérdida de peso y resolución de comorbilidades, sumados a la simplicidad del 

procedimiento quirúrgico, favorecieron el posicionamiento de la GV como 

procedimiento bariátrico por sí solo 47,48. 

3.2 Situación actual 

Con el paso de los años, lo que surgió como un primer tiempo de una intervención 

más compleja y efectiva, ha conseguido posicionarse como la técnica más empleada de 

forma global a nivel mundial (Figura 3). 

 

Figura 3. Técnicas más empleadas en cirugía bariátrica a nivel mundial. Registro IFSO 2019 34. 
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Desde principios de los años 2000, cuando fuera propuesta por primera vez como 

técnica única para el tratamiento quirúrgico de la obesidad mórbida, la GV ha ido 

creciendo en números totales en detrimento de otras técnicas como el BPGYR (Figura 

4), considerado durante mucho tiempo por los expertos el “Gold Estándar” de la cirugía 

bariátrica 49. 

 

Figura 4. Evolución temporal de la tendencia en el uso de las principales técnicas actuales 

en cirugía bariátrica. Registro IFSO 2019 34. 
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Los buenos resultados obtenidos hasta el momento en términos de pérdida de 

peso y control de comorbilidades y la simplicidad técnica que se le atribuye, ha 

convertido a la GV en el principal procedimiento quirúrgico para el tratamiento de la 

obesidad mórbida, siendo el único registrado en zonas como Perú o Australia50  (Figura 

5). 

Figura 5. Porcentaje de cirugías por países según la técnica quirúrgica (BPG/MGB/GV). 

Registro IFSO 2019 34. 
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La rápida aceptación en nuestro país de la GV como procedimiento único  fue 

igualmente sorprendente. Así pues, en 2007 ya suponía un 20% de las técnicas recogidas 

en la encuesta nacional anual que realiza la Sociedad Española de Cirugía de la Obesidad 

(SECO) mientras en el resto del mundo todavía representaba sólo un 5,4% según los 

datos publicados por Buchwald en 2008 51. 

En la última encuesta SECO publicada en el año 2019, la GV supone un 39,6 % del 

total de procedimientos bariátricos en nuestro medio. 

 

3.3 Técnica quirúrgica 

El concepto de la gastrectomía vertical es simple, se basa en la configuración de un 

tubo gástrico mediante la resección de aproximadamente el 70 - 80% de la cámara 

gástrica (Figura 6) 49. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Gastrectomía vertical. Adaptado de www.advancedobesitysurgery.com 
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Sin embargo, por sencillo que pueda parecer, debemos ser cautos, ya que 

determinadas fases de la cirugía, si no se realizan de forma correcta, pueden conducir a 

complicaciones importantes.  

La intervención comienza con la devascularización de la curvatura mayor del 

estómago, próxima a la pared gástrica, con un instrumento de sellado o cauterización. 

En sentido craneal, la disección se completa con la sección de los vasos breves hasta el 

ángulo de His, visualizándose el pilar izquierdo del diafragma.  

En sentido caudal, es importante aproximarse hasta unos 4 cm de distancia desde 

el píloro. Es fundamental movilizar de forma completa el estómago y el fundus, y 

asegurarse de que no existen adherencias en la cara posterior gástrica.  

Una vez finalizada la disección se procede a calibrar el tamaño del tubo gástrico. 

Para ello, se introduce (dependiendo de los distintos grupos quirúrgicos) una sonda 

orogástrica de diámetro variable o un gastroscopio 52,53. El diámetro recomendado de 

las sondas guía varía según los autores desde los 32 a los 40F 52; siendo las más 

empleadas las de 36F según una encuesta reciente realizada a más de 850 cirujanos de 

más de 65 países 54.  

La sección gástrica se inicia a unos 3-4cm del píloro. Esta  distancia va a condicionar 

una mayor o menor antrectomía y también varía en función de los diferentes grupos de 

trabajo (Figura 7) 54.  
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Figura 7. Diferencias en la distancia desde el píloro al punto de inicio de la sección gástrica 

entre 863 cirujanos bariátricos. 

En este punto es clave que la incisura angularis no quede excesivamente estrecha, 

ya que eso puede condicionar un aumento en la presión del tubo gástrico favoreciendo 

la aparición y perpetuación de posibles fístulas 55. 

A la hora de realizar la sección gástrica, debemos tener en cuenta si se va a reforzar 

posteriormente la línea de grapado con una sutura (también variable según los distintos 

autores)54,56. Si se va a realizar una sutura continua invaginante, es recomendable alejar 

la línea de grapado unos milímetros del tutor orofaríngeo ya que, de otro modo, al 

efectuar dicha sutura, puede reducirse aún más la luz del tubo gástrico y quedar 

demasiado estrecho.  

También debemos prestar atención a que la sección gástrica se lleve a cabo recta, 

evitando la sección en forma de espiral, la cual podría ocasionar problemas mecánicos 

futuros.  

 

 



 - INTRODUCCIÓN - 
 

 19 

Otro punto crítico es la sección a nivel del ángulo de His.  Aquí es importante: 

- no ajustarse demasiado al esófago ni a la unión esofagogástrica con el último 

disparo del grapado a fin de evitar el riesgo de fístulas; por lo que se recomienda 

lateralizar el grapado 1 cm desde el ángulo de His. 

- no dejar una porción demasiado amplia de fundus, ya que esto puede tener 

relevancia en términos de pérdida de peso o de aparición de reflujo a largo plazo.  

Sigue siendo controvertido el papel del refuerzo de la línea de grapado como factor 

protector frente a la hemorragia postoperatoria o la aparición de fístulas56,57. A lo largo 

de los años se han descrito, sin claros resultados, distintos métodos utilizados por 

diferentes grupos, como la sutura continua con hilos monofilamento o suturas barbadas, 

protectores de línea de grapas de pericardio bovino o bioabsorbibles tipo Seamguard ® 

o sellantes de fibrina58–61. 

Una vez finalizado el proceso de la gastrectomía, pasamos a comprobar la 

estanqueidad del tubo gástrico, bien mediante una endoscopia insuflando aire e 

instilando azul de metileno,  o bien instilando azul de metileno a través de la sonda 

orogástrica.  

La colocación o no de un drenaje intraabdominal adyacente a la línea de grapado 

con el objetivo de identificar de forma precoz complicaciones postoperatorias como la 

hemorragia o la fístula es otro punto de controversia 62. Hasta el momento no existen 

evidencias claras en la literatura a favor de esta práctica y su uso sigue una tendencia a 

la baja, aunque según los datos presentados por Clapp et al todavía supera el 10% 63 .  
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El prodecimiento finaliza con la extracción de la pieza (con o sin bolsa extractora) 

a través de  uno de los puertos de 10-12 mm ampliando ligeramente la incisión. 

3.4 Mecanismo de acción 

 

Una de las causas más importantes de la obesidad es el desequilibrio entre las 

calorías ingeridas y las consumidas; basándose en este concepto, la reducción de la 

ingesta calórica y el aumento del gasto son esenciales para corregirlo. 

El efecto principal de las técnicas restrictivas es la reducción del volumen total de 

alimento ingerido mediante la reducción del volumen gástrico efectivo. 

La reducción del volumen ingerido se asociará a una pérdida significativa de peso, 

siempre y cuando se siga una dieta equilibrada y se eviten alimentos hipercalóricos que 

aporten gran cantidad de calorías en escaso volumen. 

Por ello, es esencial que el paciente entienda el funcionamiento básico de la 

técnica y se realice una adecuada educación dietética con especial hincapié en la 

adquisición de hábitos saludables. 

De esta forma, los mejores resultados con las técnicas restrictivas se obtienen en 

pacientes muy comprometidos con el proceso de pérdida de peso que siguen las 

indicaciones dietéticas y son seguidos estrechamente por el equipo multidisciplinar a 

muy largo plazo. 

Así pues, tradicionalmente se ha considerado que técnicas definidas desde un 

inicio como puramente restrictivas como la GV, logran la reducción de peso según este 

principio de restricción anatómica de la capacidad gástrica. Sin embargo, los  resultados 
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obtenidos en cuanto a pérdida de peso y mejoría de parámetros metabólicos, hacen 

pensar que los efectos de la GV van más allá de lo simplemente restrictivo.  

Si bien, estos mecanismos continúan siendo controvertidos se han sugerido varios 

(Figura 8) : 

 

Figura 8. Efectos a nivel sistémico descritos tras gastrectomía vertical. Adaptado de 

Clemmensen et al 64. 
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- Vaciamiento gástrico acelerado por aumento de la presión intragástrica y 

disminución de la complianza y contractilidad del remanente gástrico 65–67. El 

rápido tránsito de nutrientes hacia el intestino distal, es uno de los mecanismos 

responsables de la saciedad precoz y parece estimular la liberación de hormonas 

anorexígenas. 

- Hormonas gastrointestinales: la modificación de los patrones de liberación de 

hormonas gastrointestinales tras la GV parece jugar un papel importante en la 

regulación de la ingesta y la sensibilidad a la insulina. 

§ Ghrelina: es una hormona con efecto orexígeno liberada por las células 

fúndicas. La resección de gran parte del estómago conduciría a la 

disminución de sus niveles circulantes tras la cirugía,  relacionándose con 

la aparición de saciedad precoz, disminución de la apetencia por 

alimentos hipercalóricos y pérdida de peso68,69. 

§ Péptido YY (PYY): liberado en las células L  del intestino distal en 

respuesta a la llegada de nutrientes. Estimula el mecanismo de la 

saciedad a nivel del Sistema Nervioso Central (SNC) y sus niveles 

postprandiales parecen elevarse tras la GV 70. 

§ GLP-1: también liberado por las células L del íleon. Presenta efecto 

anorexígeno y participa en el mecanismo de regulación de la glucemia 

estimulando la liberación de insulina e incrementando la sensibilidad a la 

misma además de inhibir la glucogenogénesis a nivel hepático. Sus 

niveles plasmáticos postprandiales se han demostrado elevados en 

pacientes sometidos a GV 71,72. 
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§ Otras hormonas estudiadas han sido la colecistoquinina (CCK), el GIP o la 

leptina. 

Sin embargo, los datos acerca de los cambios hormonales inducidos por la GV no 

son consistentes; de igual modo, el papel que desempeñan las distintas hormonas en el 

proceso es aún desconocido y constituye un gran campo de investigación en la 

actualidad. 

- Señalización hipotalámica: diversos estudios apuntan a una compleja red 

neuroendocrina que integra el SNC con  señales periféricas (entre ellas las 

hormonas intestinales mencionadas anteriormente) como responsable de la 

modificación del apetito, la sensación de saciedad y la ingesta calórica; siendo el 

hipotálamo el epicentro de la actividad de circuitos hormonomediados claves 

para el mantenimiento del peso corporal 64,73. 

- Otros mecanismos a estudio son los posibles cambios inducidos en la microbiota 

tras la cirugía74,75 o el aumento de la secreción de ácidos biliares76, cuyos papeles 

están aún por definir en los efectos ponderales y metabólicos atribuidos a la GV 

77. 

3.5 Resultados 

Los resultados reportados en cuanto a pérdida de peso y resolución de 

comorbilidades tras la GV son alentadores incluso a medio-largo plazo. 

Estudios randomizados a corto plazo ( de 1 a 3 años) como el de Grubnik et al.78 

llegan a describir pérdidas de exceso de peso de hasta un 78,9% a los dos años de la 

intervención. 
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En trabajos con seguimiento a medio plazo los resultados son menos homogéneos; 

sin embargo, la gran mayoría reportan pérdidas mantenidas de más de un 50% del 

exceso de peso a los 5 años. En un meta-análisis publicado por Juodeikis et al en 2017 79 

que incluye más de 2700 pacientes revela un porcentaje de pérdida de exceso de peso 

a los 5 años del 58%, con estudios como el de Mussela et al 80 con más de 100 pacientes 

o el de Abd Ellatif et al 81 (n: 859) , con resultados de 68% y 61% a los 5 años de forma 

respectiva. 

Es más, dos estudios prospectivos randomizados recientes (SLEEVEPASS 82 y SM- 

BOSS 83)  comparan los resultados obtenidos tras bypass gástrico en Y de roux versus 

gastrectomía vertical y no encuentran diferencias significativas en cuanto a pérdidas de 

peso a los 5 años (57% vs 49%) entre ambas técnicas, alcanzándose la mayor pérdida de 

peso a los 2 años tras la cirugía (74,7%)83. 

Los datos a largo plazo con seguimientos de más de 10 años son más limitados.  El 

trabajo con mayor seguimiento publicado hasta el momento es el de Arman et al 84,  el 

cual reporta resultados que animan al optimismo con pérdidas de exceso de peso 

mantenidas a los 11,7 años de seguimiento tras GV del 62,5%,  

 

En cuanto a la resolución de comorbilidades, los resultados obtenidos varían de 

forma considerable en función del periodo de seguimiento. 

En el estudio SLEEVEPASS reportan una tasa de remisión de la HTA a 5 años del 

29%; mientras que las tasas aportadas en el SM-BOSS ascienden al 87,5% 82,83.  
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A largo plazo, Arman et al  84 describen una mejoría de la HTA en el 28,6% de los 

pacientes a 11 años. Tasas similares encuentran Felsenreich et al85 en su estudio a 10 

años con una tasa de remisión del 23,1%. 

De forma similar los resultados en el caso de la remisión de la DM II sometidos a 

GV muestran disparidad. Desde tasas de remisión del 37% a 5 años en el estudio 

randomizado SLEEVEPASS al 76,9% publicado en el trabajo SM-BOSS. 

Schauer et al observaron resolución de la DM II (definida como Hba1c£ 6,5%) en el 

36% de sus pacientes, quienes partían de niveles preoperatorios de Hba1c de 9,5% 16. 

 

3.6 Complicaciones 

§ Fístula gástrica 

Es la complicación más frecuente y temida después de un SG, con una incidencia 

en torno al 2% según la mayoría de las series publicadas 86,87. Aparece de forma más 

frecuente en la región cercana al ángulo de His o en la unión esofagogástrica 88,89.  

El origen, aunque no está claro, podría ser mecánico (por fallo en la línea de 

grapado) o  isquémico; influyendo factores como la hiperpresión que se genera en el 

tubo gástrico y los cambios en la vascularización secundarios a la cirugía. Otros factores 

que pueden contribuir en la aparición de una fístula son la DM, edad >55 años, HTA, 

IMC >50 kg/m2 , tabaquismo, SAOS o la cirugía de revisión 87. 

El manejo dependerá fundamentalmente del estado clínico del paciente seguido 

del tiempo al diagnóstico desde la cirugía.  

En pacientes hemodinámicamente estables,  con un absceso bien definido como 

manifestación de una fístula, que aparece varios días o semanas después de la 

intervención; el manejo conservador mediante drenaje percutáneo de la colección, 



 - INTRODUCCIÓN - 
 

 26 

asociado a administración de nutrición enteral o parenteral y antibioticoterapia, sería 

una opción razonable 90.  

También se han utilizado, con resultados heterogéneos, la colocación de clips por 

vía endoscópica, drenajes endoscópicos, la aplicación de pegamentos biológicos, 

sistemas de vacío o  la colocación de stents endoluminales 88,91–94.  

Si, por el contrario, el paciente se encuentra en una situación de inestabilidad 

hemodinámica con signos de sepsis, será precisa una nueva intervención quirúrgica para 

llevar a cabo el lavado de la cavidad abdominal y/o drenaje de colecciones, asociado a 

la colocación de drenajes con el objetivo de conseguir una adecuada tutorización y 

drenaje de la fístula gástrica.  En casos de reintervención temprana, se puede optar por 

la sutura del defecto; si bien,  en presencia de un ambiente inflamatorio, el cierre 

primario del defecto resulta en muchas ocasiones imposible 95.  

§ Hemorragia 

Las complicaciones hemorrágicas ocurren en menos del 2% de los casos. Las zonas 

más frecuentes de sangrado son la línea de grapas, los vasos cortos, los vasos del epiplón 

que se seccionan durante la liberación de la curvatura mayor gástrica y el bazo.  

En ocasiones la hemorragia puede manejarse de forma conservadora mediante 

fluidoterapia y monitorización estrecha de las constantes vitales, diuresis horaria y 

parámetros analíticos (niveles de hemoglobina y hematocrito); siendo necesaria 

transfusión de hemoderivados sólo en determinadas circunstancias, cediendo la 

hemorragia de forma espontánea. Sin embargo, en casos de inestabilidad 
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hemodinámica que no responde a resucitación con fluidos o presencia de signos de 

hemoperitoneo va a ser necesaria la reintervención quirúrgica 96.  

§ Estenosis 

La estenosis del tubo gástrico cursa con disfagia, náuseas y vómitos y  se describe 

en menos del 1% de los casos. La localización más frecuente es a nivel de la incisura 

angularis. El tratamiento inicial se basa en la administración de fármacos antieméticos y 

la realización de dilataciones endoscópicas seriadas 97.  

En casos refractarios, otras opciones de tratamiento serían la colocación de stents 

endoluminales, la realización de miotomías endoscópicas o seromiotomías quirúrgicas 

o finalmente la conversión de la GV a un BPGYR 98–101.  

§ Reflujo Gastroesofágico (RGE) 

El principal efecto adverso atribuido a la GV es el desarrollo de enfermedad por 

reflujo gastroesofágico (ERGE) con riesgo de aparición de esófago de Barrett que pudiera 

derivar a largo plazo en adenocarcinoma esofágico 102,103.  

Sin embargo, la relación entre la ERGE y la GV es compleja y está aún por definir. 

Diversos metaanálisis han sido llevados a cabo por distintos grupos como Stenard et al 

104, Chiu et al 105 u Oor et al 106 sin lograr obtener resultados esclarecedores. Algunos 

autores describen un aumento de la prevalencia de la ERGE tras la GV 107–109 mientras  

otros estudios reportan resultados que definen una mejoría del RGE tras la cirugía 110–

112. De tal forma que, a día de hoy, el verdadero efecto de la GV sobre la ERGE es todavía 

un enigma por resolver. 
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4. ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL ESÓFAGO 

4.1 Introducción 113,114 

El esófago es un cilindro muscular que se extiende desde la faringe hasta la cámara 

gástrica. A nivel cervical, el borde inferior del cartílago cricoides marca la transición 

faringoesofágica, a la altura de la sexta vértebra cervical. Desde ahí, el esófago 

desciende anterior a la columna a través del mediastino medio hasta atravesar el hiato 

diafragmático, introduciéndose en el abdomen a nivel de la décima vértebra dorsal (D10) 

(Figura 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Visión general del esófago en su paso a través del mediastino medio hasta alcanzar 

la cavidad abdominal a nivel de la décima vértebra dorsal (D10). Adaptado de Oezcelik et al 

114. 
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Tras entrar en la cavidad abdominal, el esófago se une al estómago formando el 

cardias o unión esófago-gástrica. 

La longitud total del esófago varía entre 19 y 25 cm  (con una media de 22 cm) en 

hombres  y entre 18 y 22 cm (media de 21 cm) en mujeres. 

El esófago es la parte con menor calibre del tubo digestivo (exceptuando el 

apéndice vermiforme) que presenta tres zonas de estrechamiento fisiológicas: a su 

entrada en el tórax, en el cruce con el arco aórtico y la bifurcación traqueal y a nivel del 

hiato del diafragma. 

 

4.2 Relaciones anatómicas 

Topográficamente el esófago se divide en tres regiones: cervical, torácica y 

abdominal. 

El esófago cervical se extiende en sus 5 cm aproximados de longitud, entre la sexta 

vértebra cervical (C6) y el espacio entre la primera y segunda vértebras torácicas (D1-

D2). En su trayecto se relaciona anteriormente con la tráquea, a la que se encuentra 

unido en su porción membranosa por tejido conjuntivo laxo; posteriormente con la 

fascia prevertebral y, lateralmente, con el paquete vascular cervical (arteria carótida 

común y vena yugular interna) y el lóbulo tiroideo correspondiente (Figura 10). Sendos 

nervios laríngeos recurrentes siguen un trayecto ascendente hacia la faringe a lo largo 

del surco traqueoesofágico (Figura 11). 
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Figura 10. Relaciones anatómicas del esófago cervical. Visión posterior. Adaptado de Atlas 

de Anatomía Humana F. Netter 115   

Figura 11. Relaciones anatómicas del esófago cervical. Visión lateral derecha. Adaptado 

de Atlas de Anatomía Humana F. Netter 115 
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A lo largo de su trayecto en el tórax de aproximadamente 20 cm, el esófago se 

relaciona anteriormente con la pared membranosa de la tráquea en la porción más 

proximal y con el pericardio distalmente. En el lateral derecho, el esófago torácico se 

encuentra cubierto por la pleura y es cruzado por la vena ácigos y el conducto torácico, 

por encima del bronquio principal derecho. En el lado izquierdo, el esófago está cubierto 

por pleura proximalmente; luego es cruzado por la aorta y nuevamente vuelve a 

relacionarse con la pleura y aorta descendente (Figura 12). A nivel del cayado aórtico se 

encuentra el lugar de recurrencia del nervio laríngeo inferior izquierdo.  En relación con 

la cara posterior del esófago torácico observamos la fascia prevertebral hasta la altura 

de la octava vértebra dorsal (D8), donde el esófago pasa a ser anterior a la aorta y 

penetra en la cavidad abdominal a través del hiato esofágico. 

Figura 12. Relaciones anatómicas del esófago torácico. Visión posterior. Adaptación de 

www.gredos.usal.es (Universidad de Salamanca) 
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La porción abdominal esofágica se extiende desde el hiato esofágico hasta el 

cardias (2- 6 cm) y se encuentra cubierta por la membrana frenoesofágica. En su cara 

posterior se relaciona con la aorta y con el lóbulo hepático izquierdo en su cara anterior. 

 

4.3 Unión faringoesofágica: esfínter esofágico superior 

(EES) 

El esófago es una continuación de la hipofaringe. El  músculo cricofaríngeo marca el  

límite entre la faringe y el esófago. Es un músculo de disposición horizontal  que se  

origina a ambos lados del cartílago cricoides envolviendo la luz digestiva,  formando 

una banda circular continua que constituye el esfínter esofágico superior (EES). 

 

4.4 Unión esofagogástrica: esfínter esofágico inferior (EEI) 

La unión esofagogástrica es una válvula antirreflujo compleja compuesta por el 

esfínter esofágico inferior (EEI) o cardias y la crura diafragmática 116, 117.  

El cardias está formado por fibras musculares que adquieren una disposición 

especial. Existen fibras semicirculares que forman una C incompleta en la parte inferior 

del esófago, mayormente en el lado derecho, que no llegan  a abarcar de forma 

completa al esófago distal. Estas fibras se entrecruzan con otras de disposición oblicua 

situadas en el borde izquierdo, siendo más numerosas en el denominado ángulo de His. 

En este punto, al generarse la contracción de dicha musculatura, se produce una mayor 

agudización del ángulo dando lugar al mayor efecto antirreflujo117 (Figura 13). 
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Figura 13. Disposición de las fibras musculares del EEI en relajación y contracción. 

Adaptado de Ortiz et al 113. 

 

La función antirreflujo del cardias se ve facilitada por un componente externo: la 

crura diafragmática y la membrana frenoesofágica. 

El hiato esofágico es un orificio con forma elíptica de localización anterior al hiato 

aórtico, situado en la porción muscular del diafragma y que constituye la puerta de 

entrada del esófago a la cavidad abdominal. El anillo hiatal está delimitado por fibras del 

pilar diafragmático derecho que se disponen formando un lazo alrededor del esófago 

distal actuando como un esfínter extrínseco (Figura 14) . 

 

 

 

 

 

Figura 14. Hiato diafragmático delimitado por fibras musculares del pilar diafragmático 

derecho. Adaptado de Atlas de Anatomía Humana F. Netter 115. 
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Otra estructura anatómica importante en la configuración del hiato esofágico es el 

ligamento frenoesofágico o membrana frenoesofágica. Ésta constituye un punto de 

fijación entre el esófago en su cara anterior y el diafragma para evitar el ascenso de la 

unión esófagogástrica (UEG) hacia el tórax con los movimientos respiratorios y durante 

la deglución 113.  

Un elemento de fijación más del esófago al diafragma es la membrana 

frenogástrica que fija el fundus gástrico y el cardias al peritoneo parietal posterior y a la 

cara inferior del hemidiafragma izquierdo. En esta función de mantenimiento del cardias 

en la cavidad abdominal contribuyen además otras estructuras como los ligamentos 

gastroesplénico, gastrohepático y gastrocólico y elementos vasculonerviosos como la 

arteria gástrica izquierda o los nervios vagos. 

 

4.5 Histología de la pared esofágica 118 

La pared esofágica está constituida por cuatro capas: mucosa, submucosa, 

muscular propia y adventicia (Figura 15). A diferencia del resto del tubo digestivo, carece 

de serosa. 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Histología de la pared esofágica. Adaptado de Rice et al 118. 
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§ Mucosa: dispuesta en forma de pliegues longitudinales, generalmente poco 

prominentes. Está formada por: 

§  Epitelio escamoso estratificado no queratinizado, cuya función es 

proteger al esófago subyacente del daño mecánico, microorganismos 

y tóxicos. Proximalmente se genera en continuidad con el epitelio 

faríngeo mientras que distalmente finaliza de forma abrupta en la 

unión escamo-columnar, donde el epitelio pasa a ser un de tipo simple 

columnar, característico del estómago. Esta transición epitelial, 

también denominada Línea Z, no siempre coincide con la localización 

anatómica de la UEG. 

§  Lámina propia: fina capa de tejido conjuntivo que forma proyecciones 

hacia el epitelio en forma de papilas. Contiene una amplia red capilar 

y linfática. 

§ Muscularis Mucosae: compuesta por una fina capa longitudinal de 

fibras musculares lisas. Es la más prominente a lo largo de todo el tubo 

digestivo. 

§ Submucosa: formada en una gran proporción por fibras elásticas y colágenas. 

Contiene vasos sanguíneos y linfáticos, las estructuras nerviosas que 

constituyen el Plexo nervioso de Meissner y glándulas cuyo conducto excretor 

desemboca en la luz esofágica tras atravesar la mucosa. 

§ Muscular propia: compuesta por dos capas o estratos. Una capa interna con 

fibras circulares entre las que discurre el plexo nervioso de Auerbach y una 

externa con fibras musculares dispuestas longitudinalmente. 
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El estrato circular es el responsable de la peristalsis esofágica y está 

formado por músculo estriado en el tercio proximal esofágico y fibras 

musculares lisas en los dos tercios distales. La transición entre ambos tipos de 

musculatura de produce de forma progresiva, con el punto de 50% de cada 

tipo situado aproximadamente a 5 cm del músculo cricofaríngeo. 

§ Adventicia: recubrimiento de grasa, tejido neurovascular y conectivo sobre el 

que descansa el esófago. El esófago carece de serosa salvo en su segmento 

intraabdominal. 

 

4.6 Vascularización y drenaje linfático 113 

§ Arterias 

El esófago cervical está irrigado principalmente por ramas de la arteria tiroidea 

inferior. 

La irrigación de la porción torácica procede fundamentalmente de ramas directas 

de la aorta y de arterias traqueo-bronquiales e intercostales. 

En la porción abdominal contribuyen ramas esofágicas de la arteria frénica inferior 

y de la arteria gástrica izquierda. 

§ Venas 

Dentro de la lámina propia de la mucosa encontramos un plexo subepitelial que 

drena a su vez en un plexo submucoso. Éste está constituido por venas de mayor 

diámetro que siguen una disposición vertical recorriendo el esófago en su totalidad, 

comunicado a su vez de forma amplia con el plexo submucoso gástrico. 

A través de venas perforantes y venas esofágicas externas, este plexo va a drenar 

en los colectores venosos extraesofágicos. 
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En el esófago cervical y torácico el drenaje venoso desemboca en la vena cava 

superior a través de las venas tiroideas, la vena ácigos y la hemiácigos.  

El drenaje de la porción abdominal se produce en la vena porta a través de la vena 

gástrica izquierda. 

La amplia comunicación entre los sistemas venoso portal y de la vena cava superior 

mediante el plexo submucoso hace que, en caso de hiperpresión en alguno de los dos, 

las venas de la submucosa esofágica se dilaten para derivar la sangre hacia el otro 

sistema, dando lugar a las varices esofágicas. 

 

§ Drenaje linfático 

De forma similar al sistema venoso, existe un plexo submucoso formado por vasos 

linfáticos con una amplia comunicación entre sí que drena el contenido en los ganglios 

linfáticos periesofágicos para su depuración. 

A pesar de que no existen conclusiones definitivas acerca de las vías de drenaje 

linfático del esófago, en condiciones normales, la porción proximal drenaría 

principalmente en el conducto torácico; la porción distal lo haría en la cisterna de Pequet 

mediante los ganglios celíacos y la parte media (a nivel de la bifurcación traqueal) podría 

hacerlo en dirección craneal y caudal de forma indistinta. 

 

4.7 Inervación 113 

§ Fibras parasimpáticas 

A partir de los nervios vagos, que poseen tanto fibras sensitivas aferentes como 

fibras motoras eferentes. 
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A nivel proximal, los nervios vagos dan ramas para inervar faringe, esófago, laringe 

y tráquea. A nivel de la bifurcación traqueobronquial, los troncos vagales se dividen en 

numerosas ramas que se entrelazan entre sí y  forman un plexo periesofágico. Éste a 

nivel distal, a una distancia variable de la UEG, se vuelve a reorganizar en dos troncos 

nerviosos: uno anterior constituido principalmente por fibras del nervio vago izquierdo 

y uno posterior, correspondiendo al nervio vago derecho. 

§ Fibras simpáticas 

Ramas procedentes de las cadenas simpáticas cervical y torácica. Estas ramas 

simpáticas conforman una red periesofágica que se entremezcla con las fibras 

parasimpáticas.  En la inervación simpática del esófago van a contribuir asimismo ramas 

de origen en el plexo celíaco. 

§ Inervación intramural 

A partir de los plexos nerviosos de Meissner (submucoso), encargado de la 

regulación de la contracción de la muscularis mucosae; y el plexo mientérico de 

Auerbach, encargado de regular el peristaltismo esofágico. 

 

4.8 Fisiología del esófago 

La principal función del esófago es transportar el alimento deglutido desde la 

faringe hasta el estómago, además de impedir el paso retrógrado de contenido gástrico 

hacia el esófago y la faringe. 

En reposo, el esófago actúa como un cilindro de presión negativa, limitado en sus 

dos extremos por zonas de alta presión (esfínteres esofágicos superior e inferior) que lo 

separan de la faringe y del estómago respectivamente. Así pues, estos esfínteres se 
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encargan, fuera de la deglución, de mantener aislado al esófago del contenido faríngeo 

y gástrico. 

Durante la deglución, para el paso del bolo desde la boca hacia el estómago 

manteniendo las vías respiratorias y digestivas aisladas entre sí; la boca, la faringe y el 

esófago deben actuar como una unidad funcional, perfectamente coordinada y 

sincronizada. 

Tras pasar el bolo de la boca a la faringe, la progresión de éste hacia el esófago se 

produce por la contracción de los músculos constrictores faríngeos en coordinación con 

la relajación y apertura del EES. De ahí, el transporte del bolo a lo largo del cuerpo 

esofágico se va a producir gracias a las contracciones de la pared del esófago; las cuales 

se inician en el extremo proximal del órgano y lo recorren sin interrupción hasta el 

cardias. Estas ondas propulsoras precedidas de la deglución se denominan ondas 

primarias. Se trata de ondas monofásicas con duración, amplitud y velocidad crecientes 

en sentido distal. 

Existen además ondas secundarias, también propulsoras pero que no van 

precedidas de la deglución. Están desencadenadas por la distensión esofágica 

secundaria a material retenido en el cuerpo esofágico o refluido desde el estómago. Es 

uno de los principales mecanismos de defensa del esófago frente al reflujo de contenido 

gástrico, llevándolo nuevamente hacia el estómago y reduciendo el tiempo de contacto 

de dicho material con la mucosa esofágica. Es un peristaltismo dependiente de los 

plexos intramurales que no desaparece tras la denervación extrínseca bilateral. 

Las ondas terciarias se caracterizan por ser simultáneas en el tiempo y pueden o 

no ir precedidas de movimientos deglutorios. Hacen “efecto barrera”, puesto que no 

tienen función propulsora del bolo. Son características de algunos trastornos motores 
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esofágicos, aunque pueden objetivarse en individuos normales, principalmente en 

edades avanzadas (presbiesófago). 

Para el paso del bolo desde el esófago hacia el estómago se necesita, de forma 

similar a lo que ocurre a nivel proximal, de la relajación coordinada del EEI con la 

contracción del esófago distal. 

 

5.  REFLUJO GASTROESOFÁGICO 

5.1 Definición 

Se define el reflujo gastroesofágico como paso de contenido de la cámara gástrica 

o el duodeno hacia el esófago, quedando excluido el vómito. 

Se produce de forma fisiológica principalmente en el periodo postprandial. Sin 

embargo, cuando estos episodios de reflujo aumentan en frecuencia y duración, pueden 

ocasionar la aparición de síntomas, alteraciones patológicas secundarias en la mucosa 

esofágica o complicaciones extraesofágicas, dando lugar a la ERGE 113. 

Este término engloba todas las manifestaciones (objetivas y subjetivas) del RGE 

patológico incluyendo las complicaciones derivadas del mismo. A su vez se subdivide en 

dos formas, la erosiva (ERE) y la no erosiva (ERNE) en función de la presencia o no de 

erosiones en el examen endoscópico acompañando a la sintomatología. 

 

5.2 Fisiopatología 

La fisiopatología de la ERGE es multifactorial, compleja y a día de hoy todavía no 

conocida con claridad. 
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Se han descrito varios factores envueltos como la eficacia de la barrera antirreflujo, 

el vaciamiento gástrico, las características del material refluido (potencialmente dañino 

para el esófago), los mecanismos de defensa y reparación de la mucosa esofágica, etc. 

El papel que desempeña cada uno de los anteriores va a ser distinto en cada paciente. 

 

§ Unión esofagogástrica (UEG) 

Como se introducía en apartados anteriores, la barrera antirreflujo más importante 

se encuentra a nivel de la unión UEG y está compuesta por el EEI y la crura diafragmática 

derecha, fuerzas que actúan de forma integrada y sinérgica. 

Inicialmente se describió como principal mecanismo responsable de la aparición 

del reflujo gastroesofágico patológico la presencia de hipotonía del EEI. 

En condiciones normales, la presión del EEI es mayor que la del estómago actuando 

de barrera frente al reflujo gastroesofágico. Sin embargo, cuando el tono basal del 

esfínter se encuentra disminuido, éste sería incapaz de mantener su función de barrera 

eficaz contra el paso de contenido gástrico. De tal forma, se ha llegado a establecer una 

relación inversamente proporcional entre el tono basal del esfínter esofágico inferior y 

el grado de severidad de la esofagitis. 

A pesar de esto, se ha observado en estudios manométricos que un gran número 

pacientes con ERGE presentan una presión del EEI dentro de la normalidad, lo que nos 

lleva a pensar en que existen otros factores implicados. 

En este grupo de sujetos se postula como principal mecanismo de reflujo la 

presencia de relajaciones transitorias del EEI. Éstas se describen como relajaciones 

inapropiadas del esfínter esofágico inferior cuya duración oscila entre los 5 y los 30 

segundos y que no van precedidas de peristaltismo primario esofágico. Se desconocen 
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de forma precisa los estímulos que las generan, pero se han descrito como tales la 

intubación faríngea, el tabaquismo, la hiperglicemia o la distensión gástrica entre otros 

117. 

Los factores que interactúan alterando la UEG tienen que ver con: el fallo del 

sinergismo y/o la laxitud del anclaje entre la crura diafragmática y el EII, un aumento en 

su distensibilidad así como un incremento en la presión intraabdominal. Además existen 

factores de riesgo para la alteración de la UEG como la edad o la obesidad. Esta última, 

principalmente la obesidad central, facilita la aparición del ERGE por un incremento en 

la presión intraabdominal y el desarrollo de hernia de hiato119. 

 

§ Factores gástricos 

Un retraso en el vaciamiento gástrico se ha objetivado hasta en el 50% de los 

pacientes con ERGE. El enlentecimiento en el vaciado del contenido del estómago 

generaría un aumento del volumen gástrico, con la consiguiente distensión de la cámara 

gástrica que a su vez induciría las relajaciones transitorias de EEI.  

Por otro lado, en la actualidad se reconoce la existencia del llamado “acid pocket”, 

pool de ácido que se encuentra en el estómago proximal, por encima del quimo y que 

expone al esófago en caso de fracaso de la barrera antirreflujo 120,121. 

 

En cuanto a las características del material refluido, es importante puntualizar que, 

tanto los ácidos como los álcalis resultan dañinos a la mucosa esofágica. En el caso de 

los ácidos, el daño aumentará cuanto más bajo sea el pH, debido a que la pepsina 

incrementa su actividad proteolítica con pH menores. Por ello, en lo que respecta a la 

secreción ácida del estómago  y de pepsina, aunque cabría pensar que se encuentran 
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aumentados en pacientes con ERGE, existen varios estudios en los que no alcanza 

relevancia e incluso se muestra disminuida de forma significativa en algunos casos 122. 

 

§ Factores esofágicos 

La presencia de trastornos motores esofágicos se ha documentado hasta en un 

tercio de los pacientes con ERGE, siendo la peristalsis esofágica ineficaz la más 

prevalente. A pesar de ello, su relevancia como mecanismo patogénico no está clara por 

el momento. 

Por otro lado cabe destacar el papel en la fisiopatología de los mecanismos de 

defensa de la mucosa esofágica. En primer lugar encontramos un mecanismo pre-

epitelial. Una fina capa con capacidad de buffer compuesta principalmente por agua y  

bicarbonato procedente de la saliva y de la secreción de las glándulas de la mucosa. En 

un segundo nivel, el epitelial, encontramos las proteínas de adhesión (las cuales se 

encuentran disminuidas en paciente con ERGE) que impiden el paso de hidrógeno y 

otras sustancias desde la luz como la tripsina. Ya a nivel post-epitelial, el tercer escalón 

de defensa incluye el papel neutralizador del hidrógeno por el bicarbonato sanguíneo123. 

En último lugar, no existe actualmente discusión sobre el papel que desempeña la 

integridad de la mucosa en pacientes que presentan esofagitis erosiva. A finales de los 

años 70 ya fue descrita por Hopwood la presencia de espacios intercelulares dilatados 

en zonas no erosionadas de pacientes con esofagitis, hecho que se confirmó quince años 

más tarde 124–126.  
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5.3 Clínica 

 

Los síntomas asociados a la ERGE han sido divididos clásicamente en típicos y 

atípicos. 

§ Síntomas típicos 

Se describen como síntomas típicos la pirosis y la regurgitación. 

La pirosis es el síntoma típico fundamental en sujetos con RGE 127. Descrita por los 

pacientes como una sensación de quemazón retroesternal que aparece más 

comúnmente en el periodo postprandial. Suele aumentar con la ingesta de alimentos 

ácidos o que generen una disminución en el tono del EEI como el café, té, chocolate, etc. 

La pirosis es un síntoma frecuente que aparece de forma ocasional en una gran parte de 

la población. Se considera clínicamente significativa si aparece  de forma leve dos o más 

días a la semana o de intensidad moderada o severa más de un día por semana. La 

existencia de pirosis moderada y frecuente guarda buena correlación con la existencia 

de lesiones de naturaleza inflamatoria en la mucosa del esófago, al menos microscópicas 

113. 

 

Las regurgitaciones o percepción de contenido gástrico refluido hacia la boca o 

hipofaringe son otro síntoma frecuente. Se caracterizan por ser de contenido ácido y 

pueden producir tos irritativa o incluso infecciones broncopulmonares por paso de 

contenido regurgitado hacia las vías aéreas. 
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§ Síntomas atípicos 

Otros síntomas de ERGE incluyen: odinofagia, disfagia, dolor torácico o clínica 

extraesofágica 113. 

La odinofagia o dolor con la deglución aparece generalmente cuando existen 

ulceraciones mucosas y por tanto suele relacionarse con esofagitis severas. En estos 

casos debemos establecer un diagnóstico diferencial con esofagitis de origen infeccioso 

o neoplasias ulceradas de esófago. 

La presencia de disfagia continua con carácter progresivo suele aparecer en 

pacientes con estenosis pépticas.  

El síntoma menos específico de la ERGE viene representado por el dolor torácico. 

De localización retroesternal, intensidad variable y en ocasiones reflejado hacia el cuello 

o mandíbula, puede simular síndromes coronarios como la angina o el infarto agudo de 

miocardio, de los cuales debemos diferenciarlo. 

Entre los síntomas extraesofágicos podemos encontrar la laringitis crónica, disfonía 

o tos irritativa como consecuencia de la exposición ácida de la laringe o las 

complicaciones pulmonares secundarias a la ERGE (neumonías de repetición, fibrosis 

pulmonar, asma, etc) 127. 

 

5.4 Epidemiología  

En una revisión sistemática de 16 estudios epidemiológicos, la prevalencia de la 

ERGE descrita presenta variaciones geográficas considerables, en parte relacionadas con 

el estilo de vida de cada región. La prevalencia estimada en América del Norte fue de 

18.1% - 27.8%; 23% en Sudamérica; 8.8% - 25.9% en Europa, 2.5% - 7.8% en el este de 

Asia, 8.7% - 33.1% en Oriente Medio y 11.6% en Australia 128. 
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La incidencia anual en occidente se establece en 5/1.000 personas/año 129,130. 

Si bien, la epidemiología de la ERGE es difícil de estimar debido a que se basa 

fundamentalmente en la presencia de síntomas típicos como la pirosis o la regurgitación 

al menos una vez por semana como únicos indicadores de enfermedad. Sin embargo, 

sabemos que hay pacientes con datos objetivos de ERGE como esofagitis o esófago de 

Barrett que no siempre presentan pirosis de intensidad suficiente como para 

considerarse indicativa de ERGE, por lo que es probable que los datos epidemiológicos 

sean poco fidedignos. 

 

5.5 Diagnóstico 

El diagnóstico de la ERGE en pacientes con síntomas típicos como la pirosis y/o la 

regurgitación es fundamentalmente clínico. La presencia de cualquiera de estos en una 

frecuencia de dos o más veces a la semana sugiere ERGE. El diagnóstico clínico es más 

difícil de establecer en los casos donde la sintomatología es atípica, siendo obligado el 

excluir otros trastornos antes de atribuir dichos síntomas a la ERGE. 

Así pues, una exhaustiva anamnesis constituye la base del diagnóstico. En la 

valoración inicial debe documentarse la presencia de pirosis, su gravedad y la frecuencia 

con la que aparece; la regurgitación y los signos de alarma. Se debe indagar sobre la 

presencia de síntomas atípicos (bucales, otorrinolaringológicos, esofágicos y 

pulmonares), evaluar posibles factores precipitantes y los que ayudan a calmar la 

sintomatología. 

Los cuestionarios diagnósticos de ERGE fueron desarrollados como herramienta 

para poder comparar resultados en el contexto de estudios epidemiológicos, si bien 

suelen ser difíciles de usar en la práctica clínica diaria. 
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Pero además de la entrevista clínica, contamos con una serie de exploraciones 

complementarias que nos van a ayudar a hacer el diagnóstico diferencial con otras 

patologías, confirmar el diagnóstico clínico de ERGE y evaluar la presencia de potenciales 

complicaciones secundarias. 

§ Radiología 

El tránsito baritado esófago-gastro-duodenal (EGD) puede ser útil para demostrar 

la presencia de RGE al objetivarse el paso retrógrado de papilla hacia el esófago. Además 

es útil para diagnosticar complicaciones secundarias como la estenosis esofágica péptica. 

§ Endoscopia digestiva alta (EDA) 

Su valor para diagnosticar la presencia de RGE es escaso. Sin embargo, es la 

exploración más útil para demostrar la repercusión esofágica secundaria al RGE, 

poniendo de manifiesto la existencia o no de esofagitis y el grado de la misma, así como 

para el despistaje de esófago de Barrett en pacientes con factores de riesgo. 

Además, la toma múltiple de biopsias puede poner de manifiesto la presencia de 

esofagitis microscópica en pacientes sin lesiones macroscópicas y es fundamental en el 

diagnóstico y seguimiento de pacientes con esófago de Barrett y la exclusión de 

malignidad en casos de estenosis péptica. 
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§ Manometría esofágica  

En pacientes con dolor torácico de origen no cardíaco y/o disfagia en ausencia de  

alteraciones objetivables en la EDA o estudios de imagen, la manometría esofágica nos 

ayuda a descartar la presencia de un trastorno motor esofágico subyacente.   

La manometría por sí misma no puede diagnosticar ERGE pero es útil para asegurar 

que las sondas empleadas en la pHmetría ambulatoria están posicionadas de forma 

correcta y ayuda a evaluar la función motora esofágica de forma previa a una 

intervención quirúrgica por ERGE. 

 

La manometría convencional evolucionó a una manometría de alta resolución 

(MAR) en la década de los 90, de la mano de Ray Clouse et al, al disminuir  la distancia 

entre los sensores localizados a lo largo del catéter de presión de 5 cm a 1 cm, 

empleando así un mayor número de sensores y añadiendo por tanto precisión al 

procedimiento 131. 

Así pues, el concepto de la MAR se basa en el uso de un catéter con múltiples 

sensores con alta fidelidad de precisión que facilitan la captura de datos manométricos 

en un continuo espacial, evitando las sustanciales brechas entre los sensores de presión 

habituales de la manometría convencional; tanto es así que algunos autores se han 

referido a la MAR con el término “topografía de alta resolución de presión esofágica”. 

Está compuesta por un total de 36 sensores localizados a una distancia entre sí 

menor de 2 cm, con sensibilidad circunferencial que, a diferencia del procedimiento 

convencional, nos permiten evaluar de forma simultánea la presión intraluminal a lo 

largo de todo el cuerpo esofágico y en los esfínteres tras la deglución con una 

representación completa temporo-espacial. 
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La representación de los datos manométricos con contornos de colores o presiones 

del esófago a través de modelos topográficos potenció el desarrollo de nuevas 

herramientas para poder analizar y clasificar los patrones motores esofágicos; siendo el 

estándar actual para ello la Clasificación de Chicago 132.  La Clasificación de Chicago v3.0 

es la más utilizada a día de hoy y divide en cuatro categorías los patrones de motilidad 

esofágica: normal, trastornos motores menores (incluye motilidad esofágica ineficaz y 

peristalsis fragmentada), trastornos mayores de la motilidad (incluye a su vez el 

espasmo esofágico distal, esófago hipercontráctil o Jackhammer y aperistalsis) y 

Achalasia y obstrucción al tracto de salida a nivel de la UEG 133. 

 

Inicialmente la MAR era una técnica reservada para centros de investigación, sin 

embargo en la actualidad, es una herramienta disponible de forma amplia y cada vez 

más empleada en la práctica clínica diaria. 

A grandes rasgos, el procedimiento de la MAR y la interpretación de los datos 

obtenidos se describen a continuación. 

Tras la calibración del equipo se procede a intubar el esófago con la sonda por vía 

nasal. Se comprueba el adecuado posicionamiento de dicha sonda una vez identificados 

el EES y EEI en la gráfica y se inicia el estudio con la medición de las presiones basales de 

los mismos. Se identifican fácilmente en dicha gráfica como dos zonas con incremento 

de presión representada por un cambio de color en la topografía esofágica (Figura 16).  

En condiciones normales, la zona de presión basal del EEI y la zona de presión 

asociada a la contracción de la crura diafragmática deben coincidir, en el caso de que 

aparezcan separadas en la gráfica nos indica la presencia de hernia de hiato. 
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También podemos identificar el punto de inversión de presión (PIP), donde se 

objetiva el cambio de presión negativa, derivada de la presión intratorácica, a la presión 

positiva generada por la presión intragástrica, quedando señalada la división entre tórax 

y abdomen (Figura 16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16.  Comprobación del adecuado posicionamiento de la sonda de manometría 

esofágica: identificación de esfínteres esofágicos superior e inferior (EES y EEI).  

Evidencia de zonas de presión generadas por el esfínter esofágico superior (EES) y el 

inferior (EEI), así como la impresión de la crura diafragmática (D) y el  punto de inversión 

de presión (PIP). Adaptado de Hani et al 132. 

 

Una vez analizadas las presiones en los esfínteres se pasa a evaluar los parámetros 

de presión topográfica esofágica tras la deglución para definir los distintos trastornos 

motores esofágicos (amplitud, duración y velocidad) según la Clasificación de Chicago. 
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En el contexto de la ERGE, la MAR ha conseguido mejorar la capacidad de predecir 

el éxito o fracaso en la propulsión del bolo a través del esófago y la presencia de 

episodios de RGE. 

Los componentes de la barrera antirreflujo y su interacción dinámica son bien 

diferenciables en los registros de MAR. Estos registros revelan la compleja anatomía 

funcional esofágica y de sus esfínteres, así como la medición con mayor exactitud de la 

presión del EEI y el reconocimiento de la presencia de relajaciones transitorias del 

mismo. 

Estos aspectos son de vital importancia ya que la hipotonía del EEI (descrita como 

presión basal < 10 mmHg), la presencia de relajaciones transitorias frecuentes del 

mismo y la alteración en la motilidad esofágica juegan un papel fundamental en la 

aparición y severidad de dicha ERGE. 

La MAR nos permite valorar con mayor exactitud si la peristalsis esofágica es 

normal, fallida o si aparecen zonas de defectos peristálticos. 

La peristalsis ineficaz es una entidad que clásicamente venía definida por una 

amplitud de onda peristáltica < 20 mmHg detectada en los sensores localizados en 

esófago distal a 3 y 8 cm respectivamente por encima del EEI. Con la llegada de la MAR 

esta definición cambió, ya que aporta la ventaja de la mayor resolución espacial, 

permitiéndonos medir la longitud exacta de las contracciones ineficaces 134. Se 

estableció el límite en 20 mmHg como el valor mínimo de presión necesaria para el 

tránsito del bolo cuando la función de la unión esofagogástrica es normal; así pues las 

contracciones fallidas o defectos peristálticos quedan definidas como regiones con 

presión <20 mmHg. Éstas pueden clasificarse en cortas (2 a 5 cm) o largas (más de 5 cm) 

según la duración de las mismas (Figuras 17 y 18). Roman et al 135 describen que defectos 
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contráctiles por encima de los 5 cm se asocian de forma uniforme a tránsito ineficaz del 

bolo, y por tanto, son las que se van a considerar significativas en el estudio 

manométrico. 

La aperistalsis esofágica y la peristalsis esofágica ineficaz son los trastornos 

motores que se han relacionado con la ERGE. 

Los pacientes con aperistalsis esofágica (ausencia de ondas peristálticas en esófago 

distal), no serán capaces de aclarar el contenido refluido tras el episodio de RGE y por 

tanto son los que más probabilidad presentan de sufrir ERGE severa. 

La asociación de un patrón de aperistalsis con hipotonía del EEI puede verse en el 

contexto de ERGE severa, aunque debemos descartar patologías subyacentes como la 

esclerodermia. 

 

Figura 17. Valoración de la integridad 

peristáltica (I). Se objetivan defectos 

peristálticos menores de 5 cm 132. 

 

 

Figura 18. Valoración de la integridad  

peristáltica (II). Se objetiva un defecto  en 

la peristalsis de más de 5 cm 132.
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§ pHmetría esofágica  

Es una técnica basada en el registro prolongado de la acidez (pH< 7) en la luz 

esofágica y/o gástrica que nos permite valorar distintos aspectos de las patologías 

relacionadas con el ácido. 

Fue en el año 1958 cuando Tuttle y Grossman llevaron a cabo el primer intento de 

usar la pHmetría como método de diagnóstico del RGE 136 apoyándose en el hallazgo de 

un rápido ascenso del pH hasta valores en torno a 6-7 en la retirada del electrodo desde 

el estómago al esófago en pacientes sanos, mientras que en aquéllos que tenían una 

barrera deficiente contra el reflujo, el aumento del pH se producía de forma más lenta 

y prolongada hasta alcanzar valores de pH por encima de 4. 

En 1957 y 1969 se realizan los primeros estudios de monitorización prolongada del 

pH por Miller137 y Spencer138. Entre sus principales aportaciones destacan: mostrar la 

posibilidad del registro continuado del pH esofágico y gástrico, la descripción de la 

presencia de episodios de larga duración (> a 15 minutos) en pacientes con RGE grave y 

demostrar el carácter fisiológico de la presencia de algunos episodios de reflujo en el 

periodo postprandial. En 1974, Johnson y DeMeester 139 describieron la técnica del 

registro del pH de larga duración y establecieron las bases para su desarrollo. 

El desarrollo continuo de la técnica ha permitido que actualmente podamos 

realizar un registro ambulatorio de 24 horas de forma relativamente poco invasiva y 

“fácil” de interpretar, generalmente bien tolerada y con escasos y leves efectos adversos. 

Se basa en el concepto básico de que, en sujetos sanos, el 95% del tiempo el pH 

esofágico está por encima de 4; así pues la pHmetría ambulatoria considera como 

episodios de reflujo sólo los valores de pH igual o por debajo de 4. 
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Los componentes fundamentales del equipo de pHmetría ambulatoria son: el 

registrador de pH (presentan una frecuencia de muestreo de un dato por segundo, 1Hz), 

el catéter de pH que puede ser de vidrio, antimonio o IFSET (Ion Sensitive Field Effect 

Transitor) (Figura 19) y un ordenador que nos permita realizar el análisis de los datos 

obtenidos. 

 

 

 

 

 

 

Figura 19. Diferentes tipos de electrodos disponibles para la realización de pHmetría 

esofágica. De inferior a superior: vidrio, antimonio e IFSET (adaptado de 

www.asenem.org). 

 

El procedimiento debe realizarse en ayunas y tras la suspensión de inhibidores de 

la bomba de protones (IBP) al menos 7 días antes de la prueba. Tras la calibración del 

equipo se introduce el catéter de pH por vía transnasal y se progresa hasta alcanzar el 

estómago, donde el registrador marcará un pH ácido, verificando la situación 

intragástrica del sensor. Desde ahí, éste será retirado hasta la posición elegida, según el 

protocolo, en  la luz esofágica. 

La correcta colocación de los electrodos es fundamental para obtener un registro 

fiable; y va a depender del tipo de estudio que queramos llevar a cabo. En general, para 
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el diagnóstico de RGE es suficiente con un electrodo de un canal colocado a 5 cm por 

encima del borde superior del EEI, localizado previamente por manometría.  

Una vez colocado el sensor éste se conecta al registrador y se envía al paciente a 

casa tras suministrarle la hoja de instrucciones y el diario que deberá rellenar de forma 

ambulatoria. El estudio se finalizará a las 24 horas con la retirada del catéter, el repaso 

de los datos recogidos en el diario y el análisis del registro de pH obtenido por el 

registrador. 

Como se ha comentado anteriormente, el punto de corte de pH seleccionado para 

definir un episodio de reflujo es 4. La elección de este límite reúne una serie de 

características que lo justifican: a partir de este punto es cuando se produce la activación 

de las peptidasas, es el límite en el que los pacientes normales comienzan a 

experimentar la sensación de pirosis y es el valor que mejor discrimina entre sujetos 

sanos y pacientes con ERGE 140. 

Habitualmente los parámetros clásicos determinados son: número total de 

episodios de reflujo y el porcentaje de tiempo con pH<4, ambos se registran para el 

tiempo total del estudio y para tiempo en bipedestación y en decúbito; y la puntuación 

de DeMeester 141. 

Éste es un índice de puntuación combinada que se obtiene de la suma del cálculo 

individualizado de los seis componentes que lo conforman (Tabla 3).  

Se considera valor normal para el índice de DeMeester una puntuación total < 

14,72 (percentil 95%). 
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Tabla 3. Componentes utilizados en la puntuación de DeMeester. Adaptado de: 

pHmetría en la práctica clínica. A Ruiz de León San Juan. 

 

Los estudios llevados a cabo con pHmetría de 24 horas basados en la puntuación 

de DeMeester han demostrado tener marcada exactitud diagnóstica en ambos sexos 

cuando la población de estudio presenta alta prevalencia de RGE. El porcentaje total en 

24 horas con pH < 4 y la puntuación total de DeMeester son los parámetros más 

reproducibles y con mayor especificidad para definir el reflujo ácido patológico sobre el 

resto de parámetros de los que se compone dicha puntuación; además son los dos 

parámetros con menos falsos positivos 139,141,142. 

 

§ Impedancia Intraluminal Multicanal (IIM) 

Se fundamenta en la medida de los cambios de la resistencia al paso de una 

corriente eléctrica entre dos electrodos. El uso de la impedancia intraluminal para 

control del bolo en el interior del tracto intestinal se describió por primera vez en 1991. 

Once años más tarde, su utilización en la práctica clínica fue aprobada por la Food and 

Drug Administration (FDA) combinada con la manometría para la valoración de la 

funcionalidad esofágica y combinada con la pHmetría para la monitorización del RGE. 



 - INTRODUCCIÓN - 
 

 57 

En términos generales, la impedanciometría asociada a la pHmetría (pH-IIM) se 

realiza de forma similar a la pHmetría esofágica convencional, con pequeñas 

modificaciones. La sonda empleada para la pH-IIM es de un grosor similar a la de 

pHmetría; tiene uno o dos sensores de pH (generalmente de antimonio) y consta de 6 – 

8 anillos agrupados por pares que miden la impedancia en distintos puntos del esófago. 

Los electrodos de cada par están a una distancia entre sí de 2 cm en adultos y de 1 cm 

en lactantes. Los registradores tienen un tamaño similar y permiten hacer estudios sólo 

de pHmetría o combinados de pH-IIM. Constan de un generador de corriente eléctrica 

de baja intensidad y alta frecuencia que disminuye la oxidación de los electrodos 

metálicos, evita la despolarización de la membrana celular y no produce calentamiento 

de las estructuras exploradas. 

Las modificaciones en la impedancia o, lo que es lo mismo, en la resistencia 

eléctrica, son producidas por los cambios en la cantidad y el flujo de iones entre 

electrodos. La impedancia basal esofágica (con el esófago vacío) es elevada. Cuando 

pasa el bolo, la impedancia disminuye y cuando pasa aire, aumenta. Así, valorando la 

dirección y el valor de los cambios, se pueden objetivar descensos de la impedancia en 

sentido ab oral (degluciones) o ad oral (reflujo). 

De esta forma podemos detectar todos los episodios de reflujo 

independientemente de su pH. Si el “reflujo de pH” dura más en el tiempo que el “reflujo 

de impedancia” podemos decir que la exposición al ácido es más prolongada que la 

exposición al bolo. Por tanto, la información que aporta la IIM es complementaria a la 

de la MAR y la pHmetría convencional. 

Sin embargo, el rendimiento de la pH-IIM en comparación con la pHmetría 

convencional para el diagnóstico de ERGE en pacientes sin tratamiento con IBP y con 
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síntomas típicos es escaso. Estaría indicada en casos como pacientes con sintomatología 

atípica o que no han respondido a terapia con IBP, pacientes con escasa o nula capacidad 

de producir ácido (gastritis atrófica) o pacientes alimentados a través de sonda 

nasogástrica (SNG) ya que es en su mayoría reflujo no ácido, entre otros. 

 

6  CIRUGÍA BARIÁTRICA Y REFLUJO 

GASTROESOFÁGICO  

 

La obesidad constituye por sí misma un factor de riesgo independiente de ERGE 143. 

El riesgo de RGE es 3,3 y 6,3 veces mayor en hombres y mujeres, respectivamente, con 

IMC > 35 comparado con pacientes normopeso. 

Además, la intensidad del RGE se incrementa de forma proporcional al IMC 144,145. 

Como se ha mencionado en varias ocasiones con anterioridad, la sobreexposición 

de la mucosa del esófago al ácido del estómago se relaciona con la aparición de 

complicaciones secundarias como la esofagitis, el esófago de Barrett y, en determinados 

casos, la degeneración maligna a adenocarcinoma esofágico. 

Se ha descrito una mayor relación entre el riesgo de esófago de Barrett y el tipo de 

obesidad (en concreto con la obesidad central) que con el IMC en sí 146–148. Esto se debe 

a que la grasa visceral es más activa desde el punto de vista metabólico, dando lugar a 

la producción de hormonas y citoquinas proinflamatorias que pueden alterar el proceso 

de cicatrización y favorecer el desarrollo de un epitelio columnar, metaplasia intestinal 

y eventual degeneración maligna 149–151. 
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En términos generales, la obesidad altera en mayor o menor medida todos los 

mecanismos antirreflujo: 

- Alta prevalencia de hernia de hiato, la cual debilita el efecto de esfínter de la UEG 

al provocar un ascenso de la misma, asociado a un acortamiento de la porción 

intraabdominal del esófago. 

- Presión del esfínter esofágico inferior alterada, principalmente baja. 

- Aumento de la presión intraabdominal, que se acompaña de una mayor presión 

intragástrica. Esta última guarda una relación directamente proporcional con el 

diámetro de la cintura, más que con el IMC. 

- Alteración de la motilidad del esófago representada por una baja amplitud de las 

ondas peristálticas en el esófago distal, provocando un retraso en el 

aclaramiento esofágico. 

- Frecuencia aumentada de episodios de relajación transitoria del EEI. 

Proporcional al IMC y al grado de obesidad central. 

 

Todos estos factores son dependientes del peso y aumentan de forma progresiva 

el gradiente de presión gastroesofágico y la exposición prolongada de la mucosa del 

esófago al ácido. Así pues, una pérdida significativa de peso se asocia con mejoría o 

resolución de la ERGE 152,153. 
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6.1 Valoración preoperatoria y técnica quirúrgica 

Los pacientes candidatos a cirugía bariátrica deben someterse a una evaluación 

clínica preoperatoria exhaustiva para determinar cuál es la técnica quirúrgica más 

oportuna en cada caso.  

Desde el punto de vista del RGE, durante la evaluación clínica inicial,  podemos 

clasificar a los pacientes en función de la severidad de la sintomatología y la necesidad 

de tratamiento farmacológico.  

Un tercio de los sujetos refieren síntomas de reflujo o precisan tomar Inhibidores 

de la Bomba de Protones (IBP) o anti-H2. En estos casos, la realización de una 

endoscopia digestiva alta con toma de biopsias es obligatoria para descartar la presencia 

de esofagitis secundaria a la exposición ácida prolongada y establecer el grado de la 

misma. En el caso de la GV, autores como Pomp154 , pionero de la técnica, defienden la 

necesidad de realizar una endoscopia digestiva alta con biopsias siempre, incluso en 

pacientes que no presenten clínica de reflujo, ya que con los datos disponibles hasta el 

momento, una biopsia positiva para esofagitis podría contraindicar la intervención. La 

obtención de un tránsito esofagogástrico completa el estudio anatómico de la unión 

esofagogástrica valorando la presencia o no de hernia de hiato. 

No existe consenso en cuanto a la realización de manometría y pHmetría 

esofágicas preoperatorias de forma rutinaria. 

A día de hoy, en casos de necesidad de medicación antirreflujo, presencia de 

esofagitis en EDA o pacientes asintomáticos con hernias hiatales grandes por 

deslizamiento, la técnica de elección por la mayor parte de los cirujanos es el BPGYR, 

puesto que ofrece las mayores tasas de curación o mejoría a largo plazo 83. 
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6.2 Gastrectomía vertical y reflujo postoperatorio 

El interés por el RGE postoperatorio ha ido creciendo de forma paralela al aumento 

del empleo de esta técnica a nivel mundial. 

En el año 2012, durante un panel de expertos donde analizaron su experiencia 

propia en más de 12.000 casos de GV 155, establecían una incidencia de reflujo 

postoperatorio del 12,1% ; con el 57% de los cirujanos abogando por la contraindicación 

relativa de la GV en casos de ERGE. En este consenso se aceptaron como guía de 

actuación en cuanto a RGE y GV:  

- el esófago de Barrett es una contraindicación absoluta para la realización de GV 

- debe identificarse de forma intraoperatoria la existencia de hernia de hiato y, en 

caso de estar presente, ésta debe reducirse y reparar el defecto mediante cierre 

de pilares anterior o posterior una vez completada la GV 

- los IBP constituyen  la primera línea de tratamiento en el RGE postoperatorio 

- en caso de RGE postoperatorio refractario a tratamiento médico, la conversión 

a BPGYR es la técnica de elección. 

Más tarde (año 2016),  en la 5ª cumbre internacional que reunió a más de 120 

expertos, la controversia sobre el RGE y la GV seguía quedando patente 156. 

Muchas publicaciones incidían en el incremento del RGE tras la GV, sin embargo, 

otros trabajos como el de Morino et al 111 ya hablaban de sólo un 5% de casos de 

aparición de reflujo “de novo” dos años después de la cirugía y concluían además que la 

ERGE mejora tras la GV y, por tanto, su presencia preoperatoria no debía considerarse 

una contraindicación; en contraposición con la opinión del 53% de los asistentes a la 

reunión que no realizaría una GV en caso de ERGE. La presencia de esófago de Barrett 
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se mantenía como contraindicación absoluta para la realización de GV y por tanto el 

consenso en la realización de EDA con toma de biopsias en todos los pacientes. 

Un tercio de los presentes proponía la realización de manometría y pHmetría 

esofágicas preoperatorias en pacientes con ERGE, de forma seleccionada.  

En el caso de RGE post-gastrectomía vertical refractario a tratamiento médico, 

emergen nuevas opciones de tratamiento, dejando de constituir la reconversión a BPG 

el primer escalón terapéutico para el panel de expertos.  

 

Así pues se describen nuevas técnicas endoscópicas como: 

- Procedimiento Stretta (Figuras 20, 21): aplicación endoscópica de ondas de 

radiofrecuencia (RF) sobre el EEI con el objetivo de generar la hipertrofia del 

mismo, reduciendo la complianza tisular y las relajaciones transitorias del EEI. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 20. Procedimiento Stretta (I): catéter y generador de RF.  

A la izquierda observamos el catéter Stretta. Presenta las mismas dimensiones que un 

gastroscopio convencional, cuatro canales de trabajo y un balón distal que ayuda al 

posicionamiento y ajuste de los electrodos a nivel del EEI. A la derecha, el generador de 

RF. Adaptado de www.gastrocentrosv.com 
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Figura 21. Procedimiento Stretta (II): técnica y mecanismo de acción.  

Se infla el balón con los electrodos (1) y se aplica la RF a varios niveles (2) en la UEG 

consiguiendo la hipertrofia del EEI (3) con disminución de la complianza del mismo y del 

número de relajaciones transitorias. Adaptado de www.gastrocentrosv.com 
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- Funduplicatura endoluminal: realización de funduplicatura anterior a través de  

endograpadora flexible endoscópica (Figuras 22 - 24). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 22 – 24. funduplicatura anterior endoscópica con el Sistema MUSE (Medigus 

Ultrasonic Surgical Endostapler). Combina microcámara + sensor de ultrasonidos + 

grapadora quirúrgica en el mismo dispositivo. Adaptado de www.hcmarbella.com 
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Aportan también alternativas laparoscópicas como: 

- Esfínter magnético LINX® (Figura 25): anillo flexible compuesto por pequeños 

imanes de titanio que se coloca a nivel de la UEG para reforzar el EEI.  

 

 

Figura 25. Esfínter magnético LINX®. La fuerza magnética entre las cuentas de titanio 

ayuda a mantener cerrado el EEI en reposo; esta fuerza se ve sobrepasada por la presión 

intraluminal que genera el bolo alimenticio permitiendo la apertura del anillo y el paso 

del alimento hacia el estómago, con el cierre inmediato posterior del dispositivo 

magnético una vez que el bolo ha alcanzado la cámara gástrica. Adaptado de 

www.asenbar.com 
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- Reparación de hernia hiatal. 

- Cardiogastropexia con ligamento redondo (Técnica de Narbona): el objetivo es 

mantener el cardias en posición intraabdominal y mantener agudizado el ángulo 

de His como mecanismos antirreflujo (Figura 26). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 26. Técnica de Narbona o Terespexia. Liberación del ligamento redondo en su 

extremo distal y fijación del mismo al cuerpo gástrico tras su paso retroesofágico a nivel 

de la UEG. Fijación de remanente fúndico a pilar diafragmático para favorecer la 

agudización del ángulo de His. Adaptado de Revista Española de Enfermedades del 

Aparato Digestivo 157.  
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La rápida aparición de nuevas técnicas antirreflujo y las numerosas y 

controvertidas publicaciones acerca del papel de la GV en el RGE postoperatorio reflejan 

la relevancia del problema socio-sanitario al que nos enfrentamos con el auge de la GV 

como técnica bariátrica. 

La mayor parte de los estudios se basan en métodos subjetivos y aportan datos de 

RGE a largo plazo. Son escasos aquéllos en los que queda reflejado el papel de los 

cambios anatómicos provocados por la intervención quirúrgica y su relación con el RGE 

postoperatorio, medidos a corto plazo con métodos objetivos. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II. HIPÓTESIS DE TRABAJO
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1.  HIPÓTESIS DE TRABAJO 

La gastrectomía vertical laparoscópica (GVL) no se asocia a un incremento de la 

enfermedad por reflujo gastroesofágico.



 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III. OBJETIVOS
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1. OBJETIVOS 

I. Primario: Evaluar los efectos de la GVL en la exposición ácida del esófago mediante 

datos objetivos. 

 

II. Secundarios: 

IIa. Analizar los cambios manométricos esofágicos secundarios a la GVL. 

IIb. Estudiar la evolución clínica de los síntomas del RGE tras GVL. 

IIc. Objetivar la posible aparición de síntomas de RGE de novo tras GVL. 

IId. Estudiar la correlación entre la presencia de clínica de ERGE con los datos 

obtenidos en los estudios funcionales.



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. PACIENTES Y MÉTODOS



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 



 - PACIENTES Y MÉTODOS - 
 

 79 

1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Realizamos un estudio observacional prospectivo de todos los pacientes 

diagnosticados de obesidad mórbida y sometidos a GVL en el Hospital Universitario 

Ramón y Cajal de Madrid durante el período comprendido entre Enero de 2019 y 

Diciembre 2020 

1.1  Sujetos a estudio 

1.1.1  Criterios de Inclusión 

§ Edades comprendidas entre 18-65 años 

§ Pacientes con un IMC  superior a 40 Kg/m2 

§ Pacientes con un IMC superior a 35 Kg/m2, que presentan alguna de las 

siguientes comorbilidades asociadas a la obesidad: 

o Diabetes mellitus tipo 2. 

o Hipertensión arterial 

o Hipercolesterolemia, definida como Colesterol total>200mg/dl o LDL-

Colesterol >130 mg/dl. 

o Hipertrigliceridemia, definida como triglicéridos 

plasmáticos >150mg/dl. 

o Síndrome de apnea obstructiva del sueño. 

o Problemas en el aparato locomotor, provocados por el exceso de 

peso. 

§ Obesidad mórbida (OM)  mantenida durante 5 años. 

§ Fracasos de otros tratamientos (dietético o farmacológico). 

§ Seguridad en la cooperación del paciente a largo plazo. 

§ Firmar Consentimiento Informado y comprender el riesgo quirúrgico. 

§ Información clínica completa. 
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1.1.2  Criterios de Exclusión 

§ Síntomas graves de enfermedad por reflujo gastroesofágico o toma de 

medicación antiácida. 

§ Hernia de hiato paraesofágica o mixta (tipo II y III). 

§ Hernia de hiato por deslizamiento > 3 cm. 

§ Presencia de esofagitis o esófago de Barrett en endoscopia oral 

preoperatoria. 

§ Antecedentes de cirugía esofagogástrica previa. 

§ Realización de un bypass gástrico. 

§ Fístula gástrica postoperatoria. 

§ Enfermedad infecciosa o neoplásica activa.  

§ Alto riesgo quirúrgico: inoperabilidad.  

§ Etilismo o adicción a tóxicos.  

§ Enfermedad endocrinológica no tratada  causante de obesidad. 

§ Enfermedad psiquiátrica grave. 

§ Intolerancia a sonda de manometría esofágica / pHmetría esofágica. 

§ No cumplir alguno de los criterios de inclusión. 

 

1.2   Tamaño muestral 

La muestra estaba compuesta por 33 pacientes. 

1.3  Fuentes de datos 

El estudio fue realizado en el Hospital Universitario Ramón y Cajal de Madrid, 

empleando como fuentes de datos para los pacientes los historiales clínicos recogidos 

en el sistema de Historia Clínica Electrónica (HCE) del centro, seleccionados por 

procedimiento quirúrgico con código 43.83: GASTRECTOMÍA TUBULAR LAPAROSCÓPICA 

y que reunieran los criterios de inclusión. 
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1.4   Cálculo de índices 

§ IMC: Peso (Kg) / Altura2 (m) 

§ Porcentaje de peso total perdido (PPTP):   

 

§ Porcentaje de exceso de IMC perdido (PEIMCP):  
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1.5   Recogida de datos 

 

Las variables se recogieron siguiendo un protocolo, que posteriormente se 

concretaron, redujeron y acotaron, siguiendo el perfil del estudio. El protocolo inicial de 

recogida de datos se expone en el Anexo 1 .  Se analizaron: 

EVALUACIÓN PREOPERATORIA 

§ Variables demográficas: 

1. Edad 

2. Sexo 

§ Hallazgos exploratorios: 

1. Peso 

2. Talla 

3. IMC 

§ Valoración RGE 

1. Sintomatología de RGE (Cuestionario Calidad de Vida ERGE. Anexo 2) 

2. Medicación antisecretora 

§ Valoración presencia hernia de hiato: 

1. Tránsito esogafogastroduodenal (EGD) 

2. Endoscopia digestiva alta (EDA) 

§ Estudios funcionales: 

1. Manometría Esofágica de Alta Resolución (MEAR) 

- Longitud esofágica 

- Longitud total UEG 

- Longitud UEG intraabdominal 



 - PACIENTES Y MÉTODOS - 
 

 83 

- Tipo de UEG 

- Presión de reposo del EES 

- Trastorno motor esofágico (Clasificación de Chicago. Anexo 3) 

- Integral contráctil distal media 

- Presión de reposo media espiratoria de la UEG 

- Presión integral de relajación de la UEG 

- Presión intragástrica 

2. pHmetría 24 horas 

- DeMeester Score 

- Número total de episodios de RGE 

- Porcentaje total de exposición ácida del esófago distal 

- Porcentaje total de exposición ácida del esófago distal en 

bipedestación 

- Porcentaje total de exposición ácida del esófago distal en 

decúbito supino 

 

INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA 

§ Evidencia de hernia de hiato  

§ Cierre de pilares diafragmáticos 

§ Complicaciones 

§ Estancia hospitalaria 
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6 MESES POST-GASTRECTOMÍA VERTICAL LAPAROSCÓPICA 

§ Hallazgos exploratorios: 

1. Peso 

2. Talla 

3. IMC 

§ Valoración RGE 

1. Sintomatología de RGE (Cuestionario Calidad de Vida ERGE. Anexo 2) 

2. Medicación antisecretora 

§ Estudios funcionales: 

1. Manometría Esofágica de Alta Resolución (MEAR) 

- Longitud esofágica 

- Longitud total UEG 

- Longitud UEG intraabdominal 

- Tipo de UEG 

- Presión de reposo del EES 

- Trastorno motor esofágico (Clasificación de Chicago. Anexo 3) 

- Integral contráctil distal media 

- Presión de reposo media espiratoria de la UEG 

- Presión integral de relajación de la UEG 

- Presión intragástrica 

2. pHmetría 24 horas 

- DeMeester Score 

- Número total de episodios de RGE 

- Porcentaje total de exposición ácida del esófago distal 

- Porcentaje total de exposición ácida del esófago distal en 
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bipedestación 

- Porcentaje total de exposición ácida del esófago distal en 

decúbito supino 

 

1.6   Evaluación preoperatoria 

Los pacientes candidatos a cirugía bariátrica fueron evaluados de forma conjunta 

por el equipo multidisciplinar de Obesidad Mórbida del Hospital Universitario Ramón y 

Cajal de Madrid; integrado por cirujanos bariátricos, endocrinólogos, nutricionistas, 

anestesiólogo, gastroenterólogos, psiquiatras y psicólogos y enfermería especializada. 

El estudio preoperatorio incluía la valoración clínica mediante una anamnesis detallada, 

evaluando de forma exhaustiva la presencia de síntomas de RGE o toma de medicación 

antiácida (IBPs), incluyendo la realización del Cuestionario de Calidad de Vida de ERGE 

(Anexo 2).  

El cuestionario Gastroesophageal Reflux Disease-Health Related Quality of Life 

(GERD-HRQL) es una herramienta empleada para la valoración en términos cuantitativos 

de la severidad de los síntomas en pacientes con ERGE. El GERD-HRQL se centra en 

valorar los síntomas típicos de RGE y los resultados en la modificación de los mismos 

con el tratamiento efectuado. Es uno de los  instrumentos más empleados en la 

evaluación de la severidad de la sintomatología del RGE y su uso ha sido recomendado 

por la Asociación Europea de Cirugía Endoscópica (EAES: European Association for 

Endoscopic Surgery). Con nuestros pacientes utilizamos una versión adaptada al 

Castellano. 
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En caso de alteraciones en la escala de screening de Goldberg (Anexo 4)  y/o en el 

test EAT (Eating Attitudes Test)158,159 (Anexo 5), diagnóstico previo de enfermedad 

psiquiátrica o detección de abuso de sustancias, los pacientes eran valorados por 

psiquiatría.  

Como pruebas complementarias se realizaban a todos los pacientes: EGD, 

endoscopia digestiva alta, ecografía abdominal y pruebas de función respiratoria. En el 

caso de los pacientes candidatos a GVL, según el protocolo del hospital, que además 

cumplieran criterios de inclusión en el estudio según los resultados de los exámenes 

descritos, se asociaba la realización de manometría esofágica de alta resolución y 

pHmetría de 24 horas. 

1.7  Técnica quirúrgica 

Se llevó a cabo gastrectomía vertical laparoscópica en todos los casos. 

Se inicia el procedimiento con la creación de neumoperitoneo mediante la 

insuflación de CO2 con aguja de Veress introducida a nivel de hipocondrio izquierdo 

(HCI), en el punto de Palmer (Figura 27). 

 

 

 

 

 

 

Figura 27. Punto de Palmer. Situado a 2 cm por debajo del reborde costal, en línea 

medioclavicular. 



 - PACIENTES Y MÉTODOS - 
 

 87 

Una vez alcanzada la suficiente distensión de la cavidad abdominal con presión 

intraabdominal de 12 – 14 mmHg,  se introduce un primer trócar óptico de 12 mm a 15 

cm de la apófisis xifoides. Seguidamente, bajo visión directa, se retira la aguja se Veress 

y se introducen el resto de puertos bajo visión directa (Figura 28): 

- Subxifoideo (5 mm) 

- Flanco derecho, línea medioclavicular (12 mm) 

- Flanco izquierdo, línea medioclavicular (12 mm) 

- Hipocondrio izquierdo, línea axilar anterior (5 mm) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 28. Disposición de trócares para la realización de GVL. 
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Comienza la intervención con la sección de los vasos cortos de la curvatura mayor 

gástrica mediante bisturí armónico. Desde la incisura angularis (3-4 cm proximal al píloro) 

se avanza en dirección proximal hasta el ángulo de His; accediendo a la transcavidad de 

los epiplones y la cara posterior del estómago. Seguidamente se procede, por parte del 

equipo de anestesia, a la colocación por vía oral de sonda Foucher de 42F, que es 

introducida hasta el píloro. Se acomoda dicha sonda sobre la curvatura menor gástrica 

y se inicia la sección gástrica calibrada, ajustando la endograpadora (grapadora 

mecánica Echelon Flex ® de Ethicon Endosurgery, Inc) a la sonda, desde 3-4 cm proximal 

al píloro hasta el ángulo de His. No se realizó invaginación de la línea de grapado en 

ningún caso. En su lugar, para reforzar la línea de sección gástrica se utilizaron 

protecciones Peri – Strips Dry® (Baxter); bandas biológicas a partir de pericardio bovino 

deshidratado. 

 

Figuras 29 – 31. Colocación de las bandas Peri-Strips Dry®  sobre cargas de endograpadora 

aplicando previamente una cola de fijación (A y B). Sección gástrica según procedimiento 

habitual (C).  Refuerzo de toda la línea de grapado (D). 

A B 
C D 
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Se comprueba estanqueidad del tubo gástrico mediante la instilación de azul de 

metileno a través de la sonda orogástrica. 

El estómago resecado se extrae por el trócar de 12 mm situado en flanco izquierdo, 

con mínima ampliación de la incisión cutánea y dilatación digital del orificio 

aponeurótico. 

Siguiendo el programa de rehabilitación multimodal quirúrgica conocida por sus 

siglas en inglés como programa ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) no se dejó 

drenaje intraabdominal ni SNG en ningún caso. 

Los pacientes iniciaron tolerancia con agua a las 6 horas de la cirugía y con dieta 

líquida en el primer día postoperatorio. Fueron dados de alta a las 48 horas de la 

intervención con recomendaciones dietéticas a seguir según el protocolo de Cirugía 

Bariátrica del centro (Anexo 6).   

 

1.8  Seguimiento 

El seguimiento de los pacientes se realiza de forma ambulatoria por el cirujano 

bariátrico y por el endocrinólogo al mes, 3 meses, 6 meses, 12 meses, 18 meses y 24 

meses tras la intervención quirúrgica.  

Se recomienda la realización de ejercicio moderado (natación, caminar…) durante 

al menos una hora diaria. 

Los pacientes son controlados por enfermería especializada en nutrición de forma 

regular, evaluando el cumplimiento de las recomendaciones dietéticas, la realización de 

ejercicio físico regular y la eventual aparición de complicaciones. 
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1.9   Pruebas de función esofágica. Manometría 

esofágica y pHmetría 24 h 

A todos los pacientes se les realizó manometría esofágica de alta resolución y 

pHmetría de 24 horas de forma preoperatoria y a los 6 meses de la cirugía. Se requirió 

ayunas de al menos 6 horas y la suspensión de la toma de IBP o antihistamínicos H2 en 

los 7 ó 4 días previos al procedimiento respectivamente. 

§ Manometría Esofágica de Alta Resolución (MEAR) 

Para la manometría se utilizó una sonda de alta resolución de 4,2mm de diámetro 

externo y 36 sensores circunferenciales de estado sólido separados 1cm (ManoScan 

ESO®, Medtronic). Tras calibración a 0 y 300 mmHg mediante aplicación de presión 

externa, se introdujo lubricada por vía transnasal fijándola de tal manera que hubiera al 

menos un sensor en la hipofaringe y 3 en la cavidad gástrica, lo que permitía una 

evaluación completa de la motilidad esofágica. Un vez fijada se colocó al paciente en 

decúbito supino y se realizó el procedimiento según el protocolo de Chicago v3.0 160: 

tras un periodo de adaptación, se registraron las presiones de reposo de los esfínteres 

esofágicos superior e inferior durante 30 segundos (sg), sin degluciones ni interferencias, 

y posteriormente se evaluó la motilidad esofágica y la respuesta del EEI mediante 10 

degluciones de 5 ml de agua a temperatura ambiente, separadas entre sí al menos 20 

segundos. Se registraron los datos con el programa específico (ManoScan®, Medtronic). 

La interpretación de los datos grabados se realizó con el programa específico 

(ManoView ESO v3.0.1®, Medtronic) tras realización de compensación térmica. La 

anatomía de la unión esofagogástrica (UEG) fue clasificada en función de la separación 

espacial existente entre el componente intrínseco (EEI) y el hiato: UEG tipo I si ambos 
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elementos estaban superpuestos (<1cm de separación), UEG tipo II si la separación era 

de 1-2 cm, y UEG tipo III (hernia hiatal) si la separación era >2 cm. De la UEG obtuvimos 

además la presión espiratoria media como presión de reposo (normal 10-35 mmHg), así 

como su capacidad de relajación mediante la mediana de las integrales contráctiles de 

relajación (IRP) de cada una de las 10 degluciones. El software obtiene la IRP de manera 

automatizada seleccionando los 4 segundos de menor presión que tienen lugar en la 

ventana de 10 segundos tras la deglución líquida. Una IRP mediana >15 mmHg se 

consideró patológica e indicativa de obstrucción al flujo de salida de la unión 

gastroesofágica. En caso de UEG tipo III se obtuvieron dichos parámetros (presión de 

reposo e IRP) del EII. 

La motilidad del cuerpo esofágico fue evaluada según las indicaciones del 

protocolo de Chicago v3.0 en base a los valores de la integral contráctil distal (ICD), de 

la latencia distal (DL) y de la longitud de las roturas de la línea isobárica de 20 mmHg 

(cm)160.  

Estos son los posibles diagnósticos de los trastornos motores del cuerpo esofágico: 

o Peristalsis ineficaz: 50% o más de ondas débiles (DCI 100-450 

mmHg*cm*sg) o ausentes (DCI < 100 mmHg*cm*sg). 

o Peristalsis fallida: 100% ondas débiles o ausentes. 

o Peristalsis fragmentada: 50% o más de ondas fragmentadas (roturas de 

la isobara de al menos 5cm). 

o Esófago hipercontráctil: al menos 20% ondas con ICD > 8000 

mmHg*cm*sg. Si las ondas hipercontráctiles eran además multipico se 

categorizó como esófago en jackhammer. 

o Espasmo esofágico distal: al menos 20% ondas con LD 4,5 sg. 
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La manometría fue catalogada como normal según la clasificación de Chicago v3.0 

si la UEG era tipo I, normotensa y normofuncionante, y si la motilidad del cuerpo 

esofágico no cumplía ninguno de los anteriores criterios de patología. Se realizó sin 

embargo un análisis manual adicional para explorar hallazgos significativos no incluidos 

en dicha clasificación: aumento de la presión intrabolo en forma de panpresurizaciones 

o compartimentalizaciones, y relajaciones transitorias de la UEG. 

 

La presión intragástrica se ha medido durante la ventana de registro de la presión 

de reposo de la unión gastroesofágica. Para ello se ha usado la herramienta "Smart 

Mouse" del software ManoView abriendo en los sensores gástricos una ventana de 1cm 

de longitud a lo largo de 3 ciclos respiratorios, obteniendo de la misma el valor de 

"Presión media". Dicha ventana se fijó 2cm por debajo del borde inferior de la UGE o del 

diafragma en caso de presencia de hernia hiatal. 

 

§ Monitorización del reflujo gastroesofágico: pHmetría 24 horas 

Se utilizaron sondas desechables de pHmetría de 2,1 mm de diámetro externo con 

sensores de antimonio y referencia interna (AlbynMedical®). Tras calibración en 

soluciones buffer de pH 4 y pH 7, la sonda se introdujo de manera análoga a la de la 

manometría, y se fijó de tal manera que el sensor de pH quedase localizado 5cm por 

encima del borde superior de la UEG (o del EEI en caso de UEG tipo III) según se 

determinó con la manometría. Una vez colocada la sonda se conectó al Holter de 

grabación (Digitrapper PHZ®, Medtronic) y se inició la adquisición de datos. Se instruyó 
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a los pacientes a mantener su dieta y rutinas habituales, a evitar la toma de cualquier 

fármaco que pudiera alterar la secreción ácida gástrica, y a registrar los periodos de 

comida y de decúbito. 

Una vez pasadas las 24 horas se descargaron los datos y se analizaron utilizando el 

software específico (Accuview®, Medtronic). Inicialmente realizamos una evaluación 

visual de la gráfica obtenida para descartar la presencia de artefactos o fallos técnicos 

que impidieran la realización de un análisis fiable del reflujo ácido. Para el análisis se 

descartaron los periodos de comida y se obtuvieron los siguientes parámetros: número 

de reflujos totales, tiempo exposición ácida del esófago distal (TEA) medido como 

proporción de tiempo en que se registró pH <4 sobre el tiempo completo de registro 

(TEA total, en bipedestación y en decúbito) y el score DeMeester. Se catalogaron los 

resultados según las indicaciones del consenso de Lyon161 : normal si TEA <4%, reflujo 

ácido en el límite alto o no concluyente si TEA 4-6%, y patológico si TEA >6%. 

 

1.10 Aspectos éticos y legales 

El diseño del presente estudio fue evaluado y aprobado por el Comité Ético del 

Hospital Universitario Ramón y Cajal de Madrid (Anexo 7).  
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1.11 Metodología Estadística 

1.11.1 Estadística descriptiva 

Las variables cuantitativas, las cuales son mayoritarias en este estudio, fueron 

descritas con estadísticos como la media y la desviación estándar, añadiendo la mediana, 

el rango simple (valor mínimo y valor máximo) y el rango intercuartil (cuartil 25 y cuartil 

75). 

Se acompañan de un Diagrama de Cajas  o Box-Plot que sintetiza la distribución de 

los valores. El trazo grueso horizontal central representa la mediana y las dos bases de 

la caja representan el primer y tercer cuartil, de tal forma que la caja se corresponde 

con el rango intercuartil (RIC).  Los dos trazos horizontales más delgados corresponden 

a los valores máximo (el superior) y mínimo (el inferior) de la distribución que no se 

consideran valores alejados o atípicos. Si existen valores atípicos, éstos se muestran 

como un círculo. En caso de existir valores extremos se representan con un asterisco. 

Como hemos adelantado previamente, este gráfico nos permite comprobar de una 

forma rápida y visual la distribución de la variable con respecto a la curva de normalidad: 

si la caja está centrada entre los límites y la mediana está centrada en la caja, la variable 

sigue una distribución normal (considerando como medidas en tal caso la media y la 

desviación estándar); sin embargo, si la caja está desplazada hacia alguno de los límites 

y , a su vez, la mediana muy desplazada dentro de la caja, la variable será claramente no 

normal ( en este caso consideraremos como medidas adecuadas la mediana y el rango 

intercuartílico, mínimo y máximo). 

Las variables discretas se describieron mediante frecuencias absolutas (número de 

casos) y relativas (porcentaje dentro de la muestra). 
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1.11.2 Estadística analítica 

Para el estudio analítico o inferencial de las variables se emplearon: 

§ Test de McNemar: para comparación de variables cualitativas 

dependientes o emparejadas. 

§ T-de Student-Fisher para datos emparejados: comparación de 

variables cuantitativas dependientes o emparejadas. 

Se consideraron estadísticamente significativos valores de p<0,05. 

 

1.11.3 Procesamiento de datos 

El proceso y análisis de datos de realizó con el programa estadístico SPSS ® 25.0 

para iOS
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1.  OBTENCIÓN DE LA MUESTRA 
 

 
Durante el periodo de recogida de datos comprendido entre el 1 de enero de 

2019 y el 31 de diciembre de 2020, se realizaron 96 gastrectomías verticales 

laparoscópicas. De ellos, 63 quedaron excluidos del estudio por diversas razones 

(Figura 32). Se excluyeron 4 pacientes con fístula postoperatoria y un paciente con 

intervención mediante técnica bariátrica endoscópica previa. La mayor fuente de 

pérdida de pacientes (58) fue relativa a la no realización de las pruebas funcionales 

(MEAR / pHmetría 24 horas). 

En 48 pacientes no se pudieron obtener estudios funcionales completos (pre 

y postquirúrgicos) bien por negación inicial a participar en el estudio o bien por no 

acudir / negarse a realizarse las pruebas de control a los 6 meses de la GVL. En 6 

pacientes no se pudieron llevar a cabo por no tolerar las sondas bien durante el 

posicionamiento de las mismas o bien por efectos secundarios locales como 

pequeñas ulceraciones nasales. 3 casos se excluyeron por alteraciones durante el 

procedimiento técnico que impedían obtener registros comparables. En un caso 

no se pudo obtener un estudio basal (sin IBPs) de control por dependencia total a 

medicación antiácida por RGE intenso tras la intervención . 
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Figura 32. Diagrama de flujo:  obtención de muestra definitiva a estudio. 
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2.  ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA DE VARIABLES 

 
2.1 Análisis preoperatorio 
 

 
§ EDAD Y SEXO 
 
De los 33 pacientes que conformaban la muestra, 24 (72,7%) eran mujeres y 

9 (27,3%) varones. La media de edad de la muestra fue de 46,61 ± 11, 18 años   

(Figura 33). 

 

* DS: Desviación Standard 

** RIQ: Rango Intercuartílico 

 

Figura 33. Distribución de la muestra por edad. 
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§ PESO PREOPERATORIO (Kg) 
 
 

La mediana del peso previo a cirugía fue de 115 Kg , con un rango entre 94,4 

y 163,8 Kg. Se muestran representación gráfica, medidas de tendencia central y 

dispersión en la figura 34. 

 
 

 

 

Figura 34. Peso previo a cirugía (Kg). 
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§ ÍNDICE DE MASA CORPORAL PREOPERATORIO (Kg/m2 ) 
 
 

La mediana del IMC prequirúrgico fue de 45,03 Kg/m2 con un rango entre 

37,11 y 54,47 Kg/m2  (Figura 35). 

 

 

Figura 35. Índice de masa corporal preoperatorio (Kg/m2 ). 
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§ PUNTUACIÓN EN LA ESCALA DE PIROSIS PREVIA A 

CIRUGÍA 

 

La puntuación mediana en la escala de pirosis previa a la cirugía fue de 0 

puntos, con un rango entre 0 y 11 puntos (Figura 36). 

 

 

Figura 36. Puntuación en la escala de pirosis antes de la cirugía. 
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§ PUNTUACIÓN EN LA ESCALA DE REGURGITACIÓN PREVIA 

A CIRUGÍA 

 

La puntuación mediana en la escala de regurgitación previa a la cirugía fue de 

0 puntos, con un rango entre 0 y 6 puntos (Figura 37). 

 

 

Figura 37. Puntuación en la escala de regurgitación antes de la cirugía. 
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§ PUNTUACIÓN TOTAL EN LA ESCALA DE CLÍNICA DE RGE 

PREVIA A CIRUGÍA 

 

La puntuación mediana en la escala de clínica de RGE previa a la cirugía fue 

de 0 puntos, con un rango entre 0 y 18 puntos (Figura 38) 

Figura 38. Puntuación total en la escala de clínica de RGE antes de la cirugía. 
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§ LONGITUD ESOFÁGICA PREQUIRÚRGICA (cm) 

 

La longitud esofágica mediana previa a la cirugía fue de 23,5 cm;  con un rango 

entre 20 y 28,6 cm (Figura 39). 

 

 

Figura 39. Longitud esofágica total antes de la cirugía (cm). 
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§ LONGITUD TOTAL DE LA UNIÓN ESOFAGOGÁSTRICA  

PREQUIRÚRGICA (cm) 

 

La media de longitud total de la UEG previa a la cirugía fue de 3,41 cm,  con 

un rango entre 1,8 y 4,9 cm (Figura 40). 

 

 

Figura 40. Longitud total de la unión esofagogástrica (UEG) antes de la cirugía (cm). 
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§ LONGITUD PREQUIRÚRGICA DE LA UNIÓN 

ESOFAGOGÁSTRICA  INTRAABDOMINAL (cm)  

 

La mediana de longitud de la UEG intraabdominal previa a la cirugía fue de 2 

cm;  con un rango entre 0  y 3,1 cm (Figura 41). 

 

 

Figura 41. Longitud prequirúrgica de la unión esofagogástrica (UEG) intraabdominal (cm). 
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§ TIPO DE UNIÓN ESOFAGOGÁSTRICA (UEG)  

PREQUIRÚRGICA 

 

De los 33 pacientes, 25 (75,8%) presentaban una UEG tipo I antes de la cirugía; 

5 (15,2 %) un tipo II y 3 (9,1 %) un tipo III (Figura 42). 

 

 

 

 

Figura 42. Tipo de unión esofagogástrica (UEG) prequirúrgica. 

 

 

 

 

 

 

 

UEG tipo I UEG tipo II UEG tipo III
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§ PRESIÓN DE REPOSO DEL ESFÍNTER ESOFÁGICO 

SUPERIOR (EES) PREQUIRÚRGICA (mmHg)  

 

La presión de reposo mediana del EES previa a la cirugía fue de 59,1 mmHg, 

con un rango entre 20,1 y 177,5 mmHg (Figura 43). 

Figura 43. Presión de reposo del EES prequirúrgica (mmHg). 
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§ PATRÓN DE MOTILIDAD DEL CUERPO ESOFÁGICO 

PREQUIRÚRGICO SEGÚN LA CLASIFICACIÓN DE CHICAGO 

3.0  

 

 De los 33 pacientes, 28  (84,8 %) presentaban un patrón de motilidad 

esofágica normal según los criterios de la clasificación de Chicago, 3 (9,1 %) 

mostraban un trastorno de tipo peristalsis ineficaz, 1 (3%) cumplía criterios para 

esófago hipercontráctil y 1 (3%) presentaba trastorno al vaciado (Figura 44). 

 

 

 

Figura 44. Patrón de motilidad del cuerpo esofágico prequirúrgico según clasificación de 

Chicago versión 3.0  

 

Motilidad normal Peristalsis Ineficaz Esófago Hipercontráctil Trastorno al vaciado
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§ INTEGRAL CONTRÁCTIL DISTAL MEDIA PREQUIRÚRGICA 

(mmHg/cm/seg)  

 

El valor mediano de la Integral contráctil distal media prequirúrgico fue 

1697,6 mmHg/cm/seg, con un rango entre 500,4 y 6543,9 mmHg/cm/seg (Figura 

45). 

 

Figura 45. Integral contráctil distal media prequirúrgica (mmHg/cm/seg). 
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§ PRESIÓN DE REPOSO MEDIA ESPIRATORIA DE LA UEG 

PREQUIRÚRGICA (mmHg)  

 

La presión de reposo mediana espiratoria de la UEG prequirúrgica fue de 26,9  

mmHg, con un rango entre 7,2 y 65,5 mmHg (Figura 46). 

 

Figura 46. Presión de reposo media espiratoria de la UEG prequirúrgica (mmHg). 
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§ PRESIÓN INTEGRAL DE RELAJACIÓN DE LA UEG 

PREQUIRÚRGICA (mmHg)  

 

La media de la presión integral de relajación de la UEG prequirúrgica fue de 

10,5 mmHg, con un rango entre 1,1 y 20,9 mmHg (Figura 47). 

 

 

Figura 47. Presión integral de relajación de la UEG prequirúrgica (mmHg). 
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§ PRESIÓN INTRAGÁSTRICA PREQUIRÚRGICA (mmHg)  

 

La presión intragástrica mediana prequirúrgica fue de 18,1 mmHg, con un 

rango entre 7,9 y 44,3 mmHg (Figura 48). 

 

 

Figura 48. Presión intragástrica prequirúrgica (mmHg). 
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§ ÍNDICE DEMEESTER PREQUIRÚRGICO 

 

La mediana en el índice DeMeester prequirúrgico fue de 12,3 ; con un rango 

entre 0,3 y 64,4  (Figura 49). 

 

 

Figura 49. Índice DeMeester prequirúrgico. 
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§ NÚMERO TOTAL DE EPISODIOS DE REFLUJO 

GASTROESOFÁGICO (RGE) PREQUIRÚRGICO 

 

La mediana del número total de episodios de RGE prequirúrgico fue de 81 

episodios ; con un rango entre 8 y 331  (Figura 50). 

 

Figura 50. Número total de episodios de reflujo gastroesofágico prequirúrgico (mmHg). 

 



 - RESULTADOS - 
 

 119 

 

§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL PREQUIRÚRGICO 

 

La mediana del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago 

distal prequirúrgico fue de 2,9% ; con un rango entre 0,4% y 15,3%  (Figura 51). 

Figura 51. Porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal prequirúrgico. 
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§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL EN BIPEDESTACIÓN 

PREQUIRÚRGICO 

 

La mediana del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago 

distal en bipedestación prequirúrgico fue de 3,1% ; con un rango entre 0,5% y 20,3%  

(Figura 52). 

Figura 52. Porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal  en 

bipedestación  prequirúrgico. 
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§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL EN DECÚBITO SUPINO 

PREQUIRÚRGICO 

 

La mediana del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago 

distal en decúbito supino prequirúrgico fue de 0,3% ; con un rango entre 0% y 12,8%  

(Figura 53). 

Figura 53. Porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal  en decúbito 

supino  prequirúrgico. 
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§ HERNIA DE HIATO POR DESLIZAMIENTO (HHD) 

 

o RADIOLÓGICA (EN EGD) 

De los 33 pacientes que componían la muestra, 4 (12,1%) presentaban hernia 

de hiato por deslizamiento en el EGD preoperatorio (Figura 54).  

 

Figura 54. Presencia de HHD em EGD preoperatorio. 

 

o ENDOSCÓPICA (EN PEO) 

De los 33 pacientes que componían la muestra, 4 (12,1%) presentaban hernia de 

hiato por deslizamiento en la PEO preoperatoria (Figura 55). 

 

 

Figura 55. Presencia de HHD en PEO preoperatoria. 

 

Sí No

Sí No
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o INTRAOPERATORIA 

De los 33 pacientes que componían la muestra, sólo en uno (3%) se evidenció 

hernia de hiato por deslizamiento durante la intervención quirúrgica (Figura 56). 

 

     

 

Figura 56. Hallazgo intraoperatorio de HHD. 

 

§ CIERRE DE PILARES DIAFRAGMÁTICOS 

Sólo se precisó cierre de pilares diafragmáticos en uno de los 33 pacientes 

(3%) (Figura 57).  

    

 

Figura 57. Cierre de pilares diafragmáticos. 

 

Sí No

Sí No
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INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA 

A todos los pacientes se les realizó una gastrectomía vertical laparoscópica.  

La mediana de tiempo quirúrgico fue de 85 minutos, con un rango entre 65 y 160 

minutos. 

La estancia hospitalaria media fue de 48 horas. Ninguno de los pacientes que 

componían la muestra presentó complicaciones postoperatorias. No hubo 

mortalidad en la muestra. 

 

SEGUIMIENTO 

De todos los pacientes de la muestra se dispone de un seguimiento mínimo 

de 6 meses. 
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2.2  Resultados a los 6 meses de la intervención 

 

§ PESO POSTOPERATORIO (Kg) 
 
La mediana del peso a los 6 meses de la cirugía fue de 87 Kg , con un rango 

entre 66 y 125,5 Kg (Figura 58). 

 

 

Figura 58. Peso a los 6 meses de la cirugía (Kg). 
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§ ÍNDICE DE MASA CORPORAL POSTOPERATORIO (Kg/m2 ) 
 

 
La mediana del IMC a los 6 meses postquirúrgicos fue de 32,46 Kg/m2 , con 

un rango entre 26,4 y 40,98 Kg/m2  (Figura 59). 

 

 

Figura 59. Índice de masa corporal postoperatorio. 
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§ PORCENTAJE DE PESO TOTAL PERDIDO 
 
 
El porcentaje medio de peso total perdido fue de 24,86% ;  con un rango entre 

15,19% y 37,33% Kg/m2  (Figura 60). 

 

 

Figura 60. Porcentaje (%) de peso total perdido. 

 

 

 



 - RESULTADOS - 
 

 128 

 

§ PORCENTAJE DE EXCESO DE IMC PERDIDO 
 

 
El porcentaje medio de exceso de IMC perdido fue de 58,09% ;  con un rango 

entre 33,95% y 89,18% Kg/m2  (Figura 61). 

 

 

Figura 61. Porcentaje (%) exceso de IMC perdido. 
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§ PUNTUACIÓN EN LA ESCALA DE PIROSIS 

POSTOPERATORIA 

 

La puntuación mediana en la escala de pirosis a los 6 meses de la cirugía fue 

de 0 puntos, con un rango entre 0 y 17 puntos (Figura 62). 

 

Figura 62. Puntuación en la escala de pirosis a los 6 meses de la cirugía. 
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§ PUNTUACIÓN EN LA ESCALA DE REGURGITACIÓN 

POSTOPERATORIA 

 

La puntuación mediana en la escala de regurgitación a los 6 meses de la 

cirugía fue de 0 puntos, con un rango entre 0 y 18 puntos (Figura 63). 

 

Figura 63. Puntuación en la escala de regurgitación a los 6 meses de la cirugía. 
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§ PUNTUACIÓN TOTAL EN LA ESCALA DE CLÍNICA DE RGE 

POSTOPERATORIA 

 

La puntuación mediana en la escala de clínica de RGE a los 6 meses de la 

cirugía fue de 3 puntos, con un rango entre 0 y 35 puntos (Figura 64). 

 

Figura 64. Puntuación total en la escala de clínica de RGE a los 6 meses de la cirugía. 
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§ LONGITUD ESOFÁGICA POSTQUIRÚRGICA (cm) 

 

La mediana de longitud esofágica postquirúrgica fue de 23 cm;  con un rango 

entre 17,8 y 27,4 cm (Figura 65). 

 

 

 

Figura 65. Longitud esofágica total postquirúrgica (cm). 
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§ LONGITUD TOTAL DE LA UNIÓN ESOFAGOGÁSTRICA  

POSTOPERATORIA (cm) 

 

La media de longitud total postoperatoria de la UEG fue de 3,1 cm;  con un 

rango entre 1,4 y 5 cm (Figura 66). 

 

 

Figura 66. Longitud total de la unión esofagogástrica (UEG) postquirúrgica (cm). 
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§ LONGITUD POSTQUIRÚRGICA DE LA UNIÓN 

ESOFAGOGÁSTRICA  INTRAABDOMINAL (cm)  

 

La mediana de longitud de la UEG intraabdominal tras la cirugía fue de 1,8 cm;  

con un rango entre 0  y 3 cm (Figura 67). 

 

Figura 67. Longitud postquirúrgica de la unión esofagogástrica (UEG) intraabdominal (cm). 
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§ TIPO DE UNIÓN ESOFAGOGÁSTRICA (UEG)  

POSTQUIRÚRGICA 

 

De los 33 pacientes, 21 (63,6%) presentaban una UEG tipo I después de la 

cirugía; 5 (15,2 %) un tipo II y 7 (21,2%) un tipo III (Figura 68). 

 

 

 

 

Figura 68. Tipo de unión esofagogástrica (UEG) postquirúrgica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

UEG tipo I UEG tipo II UEG tipo III
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§ PRESIÓN DE REPOSO DEL ESFÍNTER ESOFÁGICO 

SUPERIOR (EES) POSTQUIRÚRGICA (mmHg)  

 

La mediana de la presión de reposo del EES postoperatoria fue de 73,4 mmHg, 

con un rango entre 25 y 208,1 mmHg (Figura 69). 

 

 

Figura 69. Presión de reposo del EES postquirúrgica (mmHg). 
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§ PATRÓN DE MOTILIDAD DEL CUERPO ESOFÁGICO 

POSTQUIRÚRGICO SEGÚN LA CLASIFICACIÓN DE 

CHICAGO v3.0  

 

 28 pacientes de los 33  (84,8%) presentaban un patrón de motilidad esofágica 

normal según los criterios de la clasificación de Chicago, 4 (12,1%) mostraban un 

trastorno de tipo peristalsis ineficaz y 1 (3%) cumplía criterios para esófago 

hipercontráctil (Figura 70). 

 

 

 

Figura 70. Patrón de motilidad del cuerpo esofágico postquirúrgico según la clasificación 

de Chicago  v3.0 

Motilidad normal Peristalsis Ineficaz Esófago Hipercontráctil
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§ INTEGRAL CONTRÁCTIL DISTAL MEDIA POSTQUIRÚRGICA 

(mmHg/cm/seg)  

 

El valor mediano de la Integral contráctil distal media postquirúrgico fue 

1482,1 mmHg/cm/seg, con un rango entre 694,7 y 4718,3 mmHg/cm/seg (Figura 

71). 

 

Figura 71. Integral contráctil distal media postquirúrgica (mmHg/cm/seg). 
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§ PRESIÓN DE REPOSO MEDIA ESPIRATORIA DE LA UEG 

POSTQUIRÚRGICA (mmHg)  

 

La presión de reposo mediana espiratoria de la UEG postquirúrgica fue de 

22,9  mmHg, con un rango entre 3,3 y 44,1 mmHg (Figura 72). 

 

Figura 72. Presión de reposo media espiratoria de la UEG postquirúrgica (mmHg). 
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§ PRESIÓN INTEGRAL DE RELAJACIÓN DE LA UEG 

POSTQUIRÚRGICA (mmHg)  

 

La mediana de la presión integral de relajación de la UEG postquirúrgica fue 

de 8,7 mmHg, con un rango entre 2 y 22,6 mmHg (Figura 73). 

 

Figura 73. Presión integral de relajación de la UEG postquirúrgica (mmHg). 
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§ PRESIÓN INTRAGÁSTRICA POSTQUIRÚRGICA (mmHg)  

 

La presión intragástrica mediana postquirúrgica fue de 17,5 mmHg, con un 

rango entre 6 y 39,7 mmHg (Figura 74). 

 

 

Figura 74. Presión intragástrica postquirúrgica (mmHg). 
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§ ÍNDICE DEMEESTER POSTQUIRÚRGICO 

 

La mediana en el índice DeMeester postquirúrgico fue de 23,7 ; con un rango 

entre 0,3 y 96,2  (Figura 75). 

 

Figura 75. Índice DeMeester postquirúrgico. 
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§ NÚMERO TOTAL DE EPISODIOS DE REFLUJO 

GASTROESOFÁGICO (RGE) POSTQUIRÚRGICO 

 

La mediana del número total de episodios de RGE postquirúrgico fue de 79 

episodios ; con un rango entre 0 y 183  (Figura 76). 

 

 

Figura 76. Número total de episodios de reflujo gastroesofágico postquirúrgico. 
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§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL POSTQUIRÚRGICO 

 

La mediana del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago 

distal postquirúrgico fue de 5,3% ; con un rango entre 0% y 57,5%  (Figura 77). 

 

 

Figura 77. Porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal postquirúrgico. 
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§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL EN BIPEDESTACIÓN 

POSTQUIRÚRGICO 

 

La mediana del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago 

distal en bipedestación postquirúrgico fue de 5,05% ; con un rango entre 0% y 48,7%  

(Figura 78). 

Figura 78. Porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal  en 

bipedestación  postquirúrgico. 
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§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL EN DECÚBITO SUPINO 

POSTQUIRÚRGICO 

 

La mediana del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago 

distal en decúbito supino postquirúrgico fue de 2,7% ; con un rango entre 0% y 

76,3%  (Figura 79). 

Figura 79. Porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal  en decúbito 

supino  postquirúrgico. 
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3. ESTADÍSTICA INFERENCIAL O COMPARATIVA 

 

§ PESO (Kg) 
 

Se objetiva una reducción de peso significativa (p< 0,001) a los 6 meses de la 

intervención quirúrgica; con una pérdida media de (-) 30,08 ± (-) 9,63 Kg (IC 95% : - 26, 

66 ; - 33,5 Kg) (Figura 80). 

 

Figura 80. Evolución del peso (Kg) antes y a los 6 meses tras gastrectomía vertical 

laparoscópica. 
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§ ÍNDICE DE MASA CORPORAL (Kg/m2 ) 
 
 

Si analizamos la evolución del IMC encontramos una reducción significativa del 

mismo 6 meses tras la cirugía (p< 0,001). El IMC se redujo en nuestra muestra una media 

de (-) 10,97 ± (-) 2,99 Kg/m2  durante los 6 primeros meses postoperatorios (Figura 81). 

 

Figura 81. Evolución del IMC antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ PUNTUACIÓN EN LA ESCALA DE PIROSIS 
 
 

Se objetiva un aumento en la puntuación en la escala de pirosis después de la 

cirugía que también alcanza significación estadística (p: 0,032) (Figura 82). 

 

 

Figura 82. Evolución de la puntuación en la escala de pirosis antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ PUNTUACIÓN EN LA ESCALA DE REGURGITACIÓN 
 
 

Se objetiva un aumento en la puntuación en la escala de regurgitación después de 

la cirugía que igualmente alcanza significación estadística (p: 0,015) (Figura 83).  

 

Figura 83. Evolución de la puntuación en la escala de regurgitación antes y a los 6 meses 

tras GVL. 
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§ PUNTUACIÓN TOTAL EN LA ESCALA DE CLÍNICA DE RGE 

 
 

De igual forma vemos un aumento en la puntuación total en la escala de clínica de 

RGE después de la cirugía, alcanzando también significación estadística (p: 0,015) (Figura 

84).  

 

Figura 84. Evolución de la puntuación total en la escala de clínica de RGE antes y a los 6 

meses tras GVL. 
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§ LONGITUD ESOFÁGICA (cm) 
 
 

Disminución en la longitud media esofágica después de la cirugía estadísticamente 

significativa (p: 0,001). El acortamiento medio en la longitud esofágica total después de 

la gastrectomía vertical fue de (-) 0,97 cm (IC 95% : - 1,52 ; - 0,41) (Figura 85). 

 

Figura 85. Evolución de la longitud esofágica total antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ LONGITUD TOTAL DE LA UNIÓN ESOFAGOGÁSTRICA (cm) 
 
 

Discreta disminución en la longitud total media de la unión esofagogástrica 

después de la cirugía que no alcanzó significación estadística (p: 0,1). La variación media 

en la longitud total de la UEG después de la gastrectomía vertical fue de - 0,3 cm                                  

(IC 95% :  - 0,68 ; 0,06) (Figura 86). 

 

Figura 86. Evolución de la longitud  total de la UEG antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ LONGITUD DE LA UNIÓN ESOFAGOGÁSTRICA 
INTRAABDOMINAL (cm) 

 
 

Discreta disminución en la longitud media de la porción intraabdominal de la unión 

esofagogástrica después de la cirugía que resultó estadísticamente significativa (p: 0,01). 

La variación media en la longitud de la UEG intraabdominal después de la gastrectomía 

vertical fue de - 0,41 cm (IC 95% :  - 0,75 ; 0,07) (Figura 87). 

 

Figura 87. Evolución de la longitud  total de la UEG antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ TIPO DE UNIÓN ESOFAGOGÁSTRICA 
 
De los 25 pacientes que presentaban una UEG tipo I antes de la cirugía, 17 (68%) 

se mantuvieron igual después de la intervención; 3 (12%) pasaron a tener una UEG tipo 

II y 5 (20%) una UEG tipo III (Figura 88). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 88. Evolución de los pacientes con UEG tipo I antes de la cirugía tras someterse a 

GVL. 

De los 5 pacientes que presentaban una UEG tipo II antes de la cirugía, 2 (40%) 

pasaron a tener una UEG tipo I después de la intervención; 2 (40%) se mantuvieron igual 

y 1 (20%) pasó a una UEG tipo III (Figura 89). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 89. Evolución de los pacientes con UEG tipo II antes de la cirugía tras someterse a GVL. 
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De los 3 pacientes que presentaban una UEG tipo III antes de la cirugía, 2 (66,7%) 

pasaron a tener una UEG tipo I después de la intervención y 1 (33, 3%) se mantuvo igual. 

No se identificaron UEG tipo II postquirúrgicas en este grupo. (Figura 90). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 90. Evolución de los pacientes con UEG tipo III antes de la cirugía tras someterse a 

GVL. 

 

Las variaciones en el tipo de UEG antes y después de la cirugía no alcanzaron 

significación estadística (p: 0,47) 
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§ PRESIÓN DE REPOSO DEL ESFÍNTER ESOFÁGICO 
SUPERIOR 

 
 

Objetivamos una elevación estadísticamente significativa en la presión de reposo 

del EES después de la cirugía (p: 0,02). La elevación media de la presión de reposo del 

EES objetivada es de 14,83 mmHg (IC 95% : 1,97 ; 27,68 mmHg)  (Figura 91). 

 

Figura 91. Evolución de la presión de reposo del EES antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ PATRÓN DE MOTILIDAD DEL CUERPO ESOFÁGICO SEGÚN 

LA CLASIFICACIÓN DE CHICAGO v3.0  

 

La evolución en los patrones de motilidad del cuerpo esofágico con la cirugía 

no ha alcanzado significación estadística (Figura 92).  

De los 28 pacientes que presentaban previo a la intervención un patrón motor 

esofágico normal según la Clasificación de Chicago 3.0 , 24  (85,7 %) se mantuvieron 

igual y 4 (14,3%) pasaron a presentar un trastorno de tipo peristalsis ineficaz. Los 

3 pacientes que en el preoperatorio presentaban un trastorno de tipo peristalsis 

ineficaz pasaron a tener un patrón motor esofágico normal después de la 

realización de la gastrectomía vertical. 

En un paciente se identificaba previo a la cirugía una alteración de tipo 

esófago hipercontráctil, la cual se mantuvo sin cambios tras la GVL. 

Por último, en un paciente con trastorno al vaciado antes de la intervención, 

tras la cirugía se identificó un patrón esofágico motor normal. 
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Figura 92. Evolución de los distintos patrones preoperatorios de motilidad del cuerpo 

esofágico, según la Clasificación de Chicago v3.0 , a los 6 meses tras GVL. 
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§ INTEGRAL CONTRÁCTIL DISTAL MEDIA 
 
 

 No se objetivaron variaciones estadísticamente significativas en las mediciones de 

la integral contráctil distal media después de la cirugía (p: 0,11). Se observó un descenso 

medio de (-) 281, 36  mmHg/cm/seg (IC 95% : - 638,77 ; 76,04 mmHg/cm/seg)  (Figura 

93). 

 

Figura 93. Evolución de la integral contráctil distal media antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ PRESIÓN DE REPOSO MEDIA ESPIRATORIA DE LA UEG 
 
 

 Se hallaron variaciones estadísticamente significativas en la presión de reposo 

media espiratoria de la UEG después de la cirugía (p: 0,01). Observamos un descenso 

medio de (-) 5,7  mmHg  (IC 95% : - 10,4 ; -1 mmHg) en la presión de reposo media 

espiratoria de la UEG tras gastrectomía vertical (Figura 94). 

 

 

Figura 94. Evolución de la presión de reposo media espiratoria de la UEG antes y a los 6 

meses tras GVL. 
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§ PRESIÓN INTEGRAL DE RELAJACIÓN DE LA UEG 
 
 

 No se encontraron variaciones estadísticamente significativas en la presión 

integral de relajación de la UEG después de la cirugía (p: 0,16). Observamos un descenso 

medio de (-) 1,33  mmHg  (IC 95% : -3,25 ; 0,58 mmHg) en la presión integral de relajación 

de la UEG tras gastrectomía vertical (Figura 95). 

Figura 95. Evolución de la presión integral de relajación de la UEG antes y a los 6 meses 

tras GVL. 
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§ PRESIÓN INTRAGÁSTRICA 
 
 

 No se encontraron variaciones estadísticamente significativas en la presión 

intragástrica después de la cirugía (p: 0,61). Observamos un descenso medio de (-) 1,04  

mmHg  (IC 95%: -5,17 ; 3,08 mmHg) en la presión intragástrica tras gastrectomía vertical 

(Figura 96). 

 

Figura 96. Evolución de la presión intragástrica antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ ÍNDICE DEMEESTER 
 
 

 Objetivamos un aumento estadísticamente significativo en el índice de DeMeester 

6 meses después de la cirugía (p: 0,001). Se observó un incremento en dicho índice de 

14,21 puntos  (IC 95% : 6,24 ; 22,17 ) a los 6 meses tras gastrectomía vertical (Figura 97). 

 

Figura 97. Evolución del índice DeMeester antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ NÚMERO TOTAL DE EPISODIOS DE RGE 
 
 

 Se observa un incremento en el número total de episodios de RGE registrados 

después de la cirugía, aunque no alcanza significación estadística (p: 0,41). El aumento 

medio fue de 9,27 episodios de RGE  (IC 95% : - 13,45 ; 31,9 ) a los 6 meses tras 

gastrectomía vertical (Figura 98). 

 

Figura 98. Evolución del número total de episodios de RGE registrados antes y a los 6 

meses tras GVL. 
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§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL  

 

 Hallamos un incremento medio de 4,37% (IC 95 % :  0,6 ; 8,08 %) en el total de 

tiempo de exposición ácida del esófago distal a los 6 meses de la cirugía, siendo la 

diferencia estadísticamente significativa (p: 0,02) (Figura 99). 

 

Figura 99. Evolución del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal 

antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL EN BIPEDESTACIÓN 

 

 También hallamos un incremento medio de 2,82% ( IC 95 % :  -1,02 ; 6,67 %) en el 

total de tiempo de exposición ácida del esófago distal en bipedestación a los 6 meses de 

la cirugía, sin embargo, la diferencia no fue estadísticamente significativa (p: 0,14) 

(Figura 100). 

 

Figura 100. Evolución del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal 

en bipedestación antes y a los 6 meses tras GVL. 
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§ PORCENTAJE TOTAL DE TIEMPO DE EXPOSICIÓN ÁCIDA 

DEL ESÓFAGO DISTAL EN DECÚBITO SUPINO 

 

 En el caso del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal en 

decúbito supino también se objetivaron diferencias estadísticamente significativas (p: 

0,02) con un aumento medio del mismo del 6,63%  a los 6 meses de la gastrectomía 

vertical (Figura 101). 

 

Figura 101. Evolución del porcentaje total de tiempo de exposición ácida del esófago distal 

en decúbito supino antes y a los 6 meses tras GVL. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VI. DISCUSIÓN
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La GVL es una técnica bariátrica que ha adquirido gran popularidad en los últimos 

años, llevándose a cabo miles de intervenciones anuales en el mundo, incluso llegando 

a desplazar al BPGYR como el procedimiento más empleado a nivel global según los 

últimos registros 34,162 . 

Aspectos como la ausencia de anastomosis intestinales,  la posibilidad de acceder 

endoscópicamente a todo el tubo digestivo de forma postoperatoria sin dejar vísceras 

excluidas, tiempos quirúrgicos más reducidos y una técnica, a priori, menos compleja, 

han contribuido al reciente incremento de su uso. 

 Todo esto se va a traducir en que tanto las consecuencias positivas coma las 

negativas de la GVL van a acabar afectando a miles de pacientes, por lo que se convierte 

en fundamental el estudio en profundidad de las mismas, con el objetivo de poder 

obtener conclusiones sólidas en las que basar posibles soluciones en caso de ser 

necesario.  
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1.  ANÁLISIS DE LA PÉRDIDA PONDERAL INICIAL 

 

En un inicio, la realización de la GVL como primer tiempo quirúrgico del CD en 

pacientes de alto riesgo (pacientes superobesos con patología cardiopulmonar severa) 

fue propuesta por Gagner con el fin de reducir la tasa de mortalidad asociada a dicha 

técnica en este grupo de población 45,46,163–166. 

La gastrectomía vertical o resección gástrica parcial del cruce duodenal 

representaba el componente restrictivo de la técnica. Este primer paso permitía al 

paciente alcanzar una reducción significativa de peso, disminuyendo así las 

comorbilidades y el riesgo quirúrgico asociado. De esta forma, una vez pasados 12-18 

meses desde la primera intervención y, con un menor riesgo para el paciente, se 

completaba el procedimiento añadiendo el componente malabsortivo del CD en un 

segundo tiempo, el cual proporcionaría la pérdida de peso a largo plazo. 

Sin embargo, no tardaron en percatarse de que la pérdida de peso tras la 

realización de la parte gástrica (componente restrictivo) era tan significativa que más 

del 90% de los pacientes no precisaban someterse a una segunda intervención para 

incorporar el componente malabsortivo. Esto les llevó a reflexionar sobre la 

aplicabilidad de la gastrectomía vertical como procedimiento bariátrico único. 

A día de hoy la gastrectomía vertical laparoscópica es, junto con el BPGYR, la 

técnica más extendida a nivel mundial. Los estudios acerca de sus buenos resultados en 

cuanto a pérdida de peso a corto y medio plazo son numerosos. Si bien encontramos 

principalmente trabajos centrados en los resultados a partir del año de seguimiento, 
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siendo mucho menos numerosos aquellos que incluyen mediciones tan a corto plazo 

después de la cirugía como en nuestro caso.  

En el registro español de gastrectomía vertical se describe un descenso medio en 

el porcentaje de exceso de IMC perdido (PEIMCP) de 40,67 % ± 13,9 a los 3 meses de la 

cirugía; 55,13 % ± 14,9 a los 6 meses ; 63,83 % ± 19,1 al año de la intervención y  68,5 % 

± 35, 2 a los 24 meses 167. 

Resultados similares han sido publicados por la American Society for Metabolic and 

Bariatric Surgery (ASMBS) con pérdidas de peso expresadas en PEIMCP con un rango 

entre el 58 % y el  81% al año y dos años tras la gastrectomía vertical laparoscópica 168 . 

En nuestra serie de 33 pacientes sometidos a GVL, la mediana del IMC 

preoperatorio fue de  45,03 Kg/m2 ; con descenso del mismo hasta un IMC de 33,3 Kg/m2 

a los 6 meses de la intervención. 

En términos de PEIMCP, obtuvimos a muy corto plazo (6 meses postoperatorios) 

un PEIMCP del 58,1%, en consonancia con los datos publicados en la literatura en cuanto 

a evolución de la pérdida de peso en pacientes tras GV para ese periodo postquirúrgico. 

Es importante tener en cuenta que la normalización completa del peso, entendido 

como la obtención de IMC <25 Kg/m2 tras la cirugía, no es indispensable para 

experimentar una significativa mejora de la salud tras la intervención quirúrgica. 

Puesto que es muy difícil alcanzar el objetivo de que un obeso mórbido se sitúe en 

IMC <25 Kg/m2 tras someterse a cirugía bariátrica, no debemos entender esto como un 

fracaso. En este sentido, en el año 2012, el Bariatric Outcomes Longitudinal Database 

(BOLD)169 postula el porcentaje de peso total perdido en Kg (PPTP), o  % TWL por sus 

siglas en inglés (Total Weight Loss), como valor más homogéneo y con menor 

variabilidad; siendo una herramienta muy adecuada para expresar los resultados 



 - DISCUSIÓN - 
 

 174 

obtenidos tras la cirugía bariátrica independientemente del IMC inicial del paciente 

170,171.   Además, hace posible su representación gráfica mediante curvas de percentiles 

durante el postoperatorio a medio y largo plazo, pudiendo ser empleada como 

herramienta para detectar o “predecir” a nivel individual la evolución ponderal del 

paciente172. 

En esta línea, Sabench et al 171 publica recientemente un análisis de la evolución 

ponderal de las principales técnicas quirúrgicas bariátricas (BPGYR y GV) llevadas a cabo 

en un conjunto representativo de centros nacionales españoles durante los 3 primeros 

años postoperatorios. 

Se analizaron los datos ponderales de 1.887 pacientes sometidos a BPGYR y 1.210 

a los que se les había realizado una GVL. En el grupo de pacientes con GVL, la media del 

PPTP a los 12 meses fue de 32,3 % ± 9,  a los 2 años de 31,4 % ± 10,5 y a los 3 años de 

seguimiento de 29,3 % ± 10,9. La media de PPTP a los 6 meses tras GV se situaba en 

torno a un 25%. 

 

En 2019,  Arterburn et al 173 analizan y comparan la evolución ponderal de 65.093 

pacientes sometidos a cirugía bariátrica (32.208 BPGYR ; 29.693 GVL y 3.192 BGA). Al 

año de la intervención la PPTP o %TWL fue del 25,1 % en el grupo de pacientes 

intervenidos mediante GV, con una PPTP a los 6 meses estimada en torno al 20%. 

 

 

En nuestra muestra, la pérdida ponderal obtenida a los 6 meses tras GVL en 

términos de PPTP ha sido del 24,86%; resultados similares a los publicados en la 

literatura reciente.  
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Como vemos, el indicador de porcentaje de exceso perdido propuesto en el año 

1981 y empleado como criterio principal para establecer el éxito del procedimiento 

bariátrico, ha dejado de ser la única herramienta de análisis de la pérdida ponderal y 

debe ser complementada con el resto de indicadores que existen para cumplir los 

criterios de calidad actuales170. Sin embargo, a día de hoy, con el PTPP y el PEIMCP 

todavía no disponemos de los puntos de corte que nos permitan clasificar la evolución 

ponderal de cada paciente. 

 

Así pues, basándonos en los resultados obtenidos en nuestra muestra y 

comparándolos con los últimos trabajos publicados al respecto, pensamos que la 

gastrectomía vertical representa una buena técnica bariátrica, consiguiendo una 

adecuada pérdida de peso al menos a corto y medio plazo.  

Basándonos en nuestros datos y en la evidencia científica actual, defendemos la 

realización de la GV en casos seleccionados como clave del éxito. Así pues, creemos que 

los pacientes idóneos en los que indicar este procedimiento bariátrico son aquellos 

grandes comedores, excluyéndose picoteadores y pacientes cuyo patrón de ingesta se 

caracteriza por el consumo elevado de alimentos hipercalóricos como refrescos o dulces, 

ya que en estos últimos, con elevada probabilidad, la técnica acabaría fracasando. 

De esta forma, es importante recalcar la necesidad de hacer comprender al 

paciente que, independientemente de la técnica empleada, la cirugía no es la solución 

final a su problema. Deberán entender que un cambio de mentalidad y en su estilo de 

vida, así como la adquisición de nuevos hábitos alimentarios es imprescindible en el 

camino hacia el éxito. 
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Es obligatoria una dieta sana y equilibrada, además de la realización de ejercicio 

físico regular, huyendo de la vida sedentaria. En el caso de que esto no se cumpla y este 

pilar básico y fundamental falle, no sólo no se conseguirán pérdidas de peso adecuadas 

y mantenidas en el tiempo, sino que además, el paciente experimentará reganancia 

ponderal conduciendo al fracaso de la técnica. 

En cuanto a las dudas acerca de los resultados ponderales a largo plazo de la GV, 

cada vez aparecen más estudios al respecto. Sin embargo, son todavía escasos los 

trabajos que superan los 10 años de seguimiento, por lo que la controversia sigue en pie 

84,174. 

En nuestro caso, no disponemos de seguimiento ponderal a partir de los 6 meses 

postoperatorios, por lo que los datos disponibles no nos permiten establecer 

predicciones acerca de la pérdida de peso alcanzada a medio y largo plazo. De cualquier 

forma, es una puerta abierta para continuar ampliando y estudiando la muestra, 

generando nuevos trabajos de investigación que contribuyan a esclarecer la 

controversia actual. 
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2.  EVOLUCIÓN DE LA SINTOMATOLOGÍA 

 

La ERGE es una patología crónica, con síntomas persistentes hasta en 79 – 87% de 

los casos175 . Por ello, la evaluación de la severidad de los síntomas y la calidad de vida 

ha ido cobrando cada vez más importancia; sobre todo ante la necesidad de comparar 

la eficacia de distintos tratamientos. 

 

Los cuestionarios diagnósticos de ERGE fueron desarrollados como herramienta 

para poder comparar resultados en el contexto de estudios epidemiológicos, si bien 

suelen ser difíciles de usar en la práctica clínica diaria. 

A día de hoy son numerosos y heterogéneos los cuestionarios disponibles. Existen 

cuestionarios genéricos y  escalas basadas en los síntomas. Éstas a su vez pueden ser 

específicas para ERGE o incluir síntomas de distintas patologías gastrointestinales. Hasta 

el momento, y a pesar de su mayor incidencia y relevancia en la población obesa y / o 

pacientes sometidos a cirugía bariátrica, no se han desarrollado cuestionarios 

específicos para estos subgrupos; por ello se utilizan las mismas herramientas que en la 

población general para la evaluación de la ERGE y su respuesta al tratamiento médico o 

tras la realización de cirugía antirreflujo.  

En nuestro caso optamos por la utilización del GERD-HRQL (Gastroesophageal 

Reflux Disease-Health Related Quality of Life); un cuestionario específico para ERGE 

basado en la sintomatología típica de la misma (pirosis y regurgitación). Fue diseñado 

por Velanovich et al 176,177 y valora la presencia de los síntomas típicos de la ERGE; 

incluyendo la evaluación de su intensidad y frecuencia, así como el grado de alteración 
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en la calidad de vida que producen en el paciente. Constituye una herramienta simple y 

validada para cuantificar la severidad de la sintomatología por ERGE. Se utiliza 

principalmente para valorar la evolución de la sintomatología antes y después de la 

cirugía antirreflujo y actualmente, también en estudios sobre GV y ERGE. 

 

La puntuación media preoperatoria en los ítems del GERD-HRQL referentes a la 

presencia de pirosis fue de 1,61 puntos; con un leve aumento hasta 3,52 puntos a los 6 

meses de la intervención (IC 95% 0,17 – 3,64; p: 0,032). En cuanto a los ítems referentes 

a la regurgitación, la puntuación media preoperatoria se situaba en 1,12 puntos, 

presentando también un leve aumento (hasta 2,94 puntos) tras la gastrectomía vertical 

laparoscópica (IC 95% 0,38 – 3,25; p: 0,015). De igual forma, si evaluamos de manera 

conjunta todos los ítems que componen el cuestionario, también encontramos un 

ascenso en la puntuación obtenida a los 6 meses de la cirugía con respecto a la 

prequirúrgica, pasando de 2,94 puntos a 6,76 (IC: 1,045 – 6,59 ; p: 0,008). 

Si bien la diferencia total entre los valores numéricos obtenidos antes y a los 6 

meses de la GV no es especialmente amplia, llama la atención que todos muestran una 

tendencia al alza, tanto en la sintomatología típica como en la repercusión en la calidad 

de vida del paciente, ya a corto plazo con diferencias estadísticamente significativas a 

pesar del escaso tamaño muestral. Así pues, estos resultados parecen indicar que los 

síntomas del RGE tienden a empeorar tras la realización de la GVL con afectación 

secundaria negativa en su calidad de vida.  

Cabe destacar que, en todos los casos, el cuestionario se realizó sin que el paciente 

estuviera bajo el efecto de fármacos antisecretores o IBPs que pudieran alterar los 

resultados obtenidos.  
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Cada vez encontramos más trabajos en la literatura reciente que analizan la 

evolución de la sintomatología de la ERGE tras la gastrectomía vertical. Sin embargo, la 

comparación de resultados al respecto sigue siendo compleja debido a la 

heterogeneidad en el método empleado para la evaluación clínica y en la forma de 

presentación de los resultados. Muchos trabajos como el de Znamirowski et al 178  

describen aparición y/o empeoramiento de la sintomatología tras la GV sin exponer el 

método empleado para su evaluación ni el periodo postquirúrgico en el que se analiza. 

En el caso de Varban et al 179 evalúan la presencia e intensidad de sintomatología 

antes y a los 12 meses tras GV en una muestra de 7358 pacientes mediante el 

cuestionario GERD - HRQL.  En 2294 (31%) pacientes empeoran los síntomas un año 

después del procedimiento, con un aumento medio en la puntuación total de 6,11 

puntos (rango 1 a 48 puntos).   Carvalho Silveira et al 180 presenta un trabajo con 

resultados similares en el que analiza la evolución de la sintomatología antes y después 

de GVL (sin especificar el tiempo postquirúrgico) en 191 pacientes mediante el mismo 

cuestionario (GERD – HRQL). Objetivan un aumento / empeoramiento de 2,4 puntos a 

4,5 después del procedimiento (p: 0,002) en pacientes previamente asintomáticos. 

Sin embargo, a pesar de haberse utilizado en todos los casos la misma escala, los 

datos obtenidos no serían comparables. En primer lugar, los pacientes incluidos en 

nuestro trabajo son pacientes previamente asintomáticos o con síntomas leves aislados 

de RGE, ninguno tomaba IBPs / antisecretores y el control se realiza a muy corto plazo 

tras la intervención (6 meses). En el caso de Varban et al 179 y Carvalho Silveira et al 180 

incluyen pacientes asintomáticos y pacientes con síntomas leves - moderados – severos 

de ERGE  y no se especifica la toma previa de fármacos antiácidos. Además, el tiempo 

postoperatorio al que se realiza la encuesta control es a partir de los 12 meses, incluso 
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superando este periodo en el caso del segundo trabajo, donde sólo describen un periodo 

de seguimiento de 20,4 ± 2,7 meses; sin especificar el momento del control. 

Si bien, aunque no sean comparables metodológicamente, la tendencia objetivada 

en todos ellos, en el caso de los pacientes asintomáticos, es hacia la aparición y 

empeoramiento de la sintomatología asociada al RGE. 

Así pues, a pesar de que cada vez son más los trabajos en esta línea, todavía siguen 

siendo escasos y heterogéneos, lo que dificulta establecer conclusiones sólidas a corto, 

medio y largo plazo; manteniéndose en este sentido una puerta abierta a la 

investigación con muchas cuestiones por esclarecer. 

De tal forma que, serían necesarios un mayor número de estudios, y más 

homogéneos, para confirmar o desechar los resultados iniciales obtenidos en nuestro 

trabajo; los cuales apuntan hacia una tendencia al empeoramiento de la sintomatología 

de ERGE  tras gastrectomía vertical laparoscópica en pacientes previamente 

asintomáticos. De igual forma, sería necesario el control durante varios años después 

del procedimiento para establecer conclusiones sobre la evolución de la clínica de ERGE 

a largo plazo tras GVL y el efecto sobre la calidad de vida de los millones de pacientes 

sometidos a esta intervención a nivel mundial. 
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3.  MODIFICACIONES ANATÓMICAS TRAS GVL 

Cambios anatómicos y funcionales en el complejo esófago – UEG – estómago 

secundarios a la gastrectomía vertical podrían favorecer y / o empeorar la ERGE.  

Muchos mecanismos se han propuesto en el tiempo; sin embargo, hasta el momento no 

se ha demostrado una correlación objetiva de las posibles modificaciones anatómicas 

derivadas de la GVL y la aparición de ERGE tras la intervención. 

En nuestro caso, las modificaciones en la anatomía del tracto intestinal alto tras la 

cirugía se han medido de forma indirecta a partir de la interpretación de los datos 

manométricos. 

Se ha objetivado un acortamiento estadísticamente significativo (p: 0,001) en la 

longitud esofágica total de casi 1 cm (disminución media de la longitud esofágica total 

de - 0,97 cm; IC 95% -1,52; -0,42).  Lo mismo ocurre con la longitud de la porción 

intraabdominal de la unión esofagogástrica. Se identifica en nuestra muestra un 

acortamiento medio de dicha porción de -0,41 cm (IC95% -0,75; -0,07), siendo la 

diferencia estadísticamente significativa (p: 0,01). Sin embargo, al analizar la longitud 

total de la UEG no se identifican cambios que alcancen valor estadístico, si bien, también 

se identifica un descenso en la misma (-0,3 cm; IC95% -0,68; 0,06) (p: 0,1). 

Actualmente son muy escasos los trabajos que evalúan las consecuencias 

funcionales sobre la UEG de la gastrectomía vertical laparoscópica con métodos 

objetivos y, aislados los que analizan los potenciales cambios anatómicos provocados 

por dicha intervención en esta región. 

Según nuestro conocimiento, no se habían descrito hasta el momento 

modificaciones en la longitud esofágica total tras la GVL. La interpretación aislada de 
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estos resultados es compleja. Probablemente este hallazgo adquiera explicación en el 

contexto de la modificación estructural generada en el complejo esofagogástrico por el 

procedimiento quirúrgico; siendo difícil interpretar si, aunque alcanzando valor 

estadístico significativo pudiera tener alguna significación en la práctica clínica.  

En cuanto a los cambios longitudinales identificados en la UEG, parece identificarse 

un acortamiento de la misma tras la GVL, tanto total como de su porción intraabdominal.  

Estas modificaciones también han sido descritas por Quero et al 181 tras estudiar 

las características anatómicas de la UEG de forma directa con RM antes y después de la 

GVL. 

Incluyen 23 pacientes a los que se les realiza RM, manometría y pHmetría de 24 h 

preoperatorias y a los 6 meses de la intervención. Comparando la RM antes y después, 

obtienen un incremento en el ángulo de inserción esofagogástrico postquirúrgico (de 

31° a 51°) en la mayoría de los pacientes (78%); o lo que es lo mismo, un ángulo de Hiss 

más obtuso, más abierto (p: 0,0004). Este cambio se acompañaba de un descenso de  -

1cm   en la longitud intraabdominal de la UEG medida por MEAR (1,7 cm preoperatorio 

vs 0,7cm postquirúrgicos; p <0,001). 

Curcic et al  182 publican su trabajo en 2014 acerca de las diferencias en la anatomía 

funcional de la UEG en pacientes con y sin ERGE. Comparan los resultados obtenidos a 

través de imagen por RM y manométricos en un grupo de 24 pacientes con ERGE frente 

a un grupo control del mismo tamaño muestral.  Describen un ángulo de inserción 

esofagogástrico más amplio y una porción intraabdominal de la UEG más corta en 

pacientes que presentan ERGE que en los pacientes asintomáticos del grupo control, 

con diferencias estadísticamente significativas. 
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Así pues, según nuestros resultados y la literatura reciente al respecto,  la GVL 

parece asociar/provocar cambios anatómicos como el acortamiento del esófago y de la 

UEG en su porción intraabdominal, favoreciendo la disminución de la eficacia de la 

barrera antirreflujo. 

 

Igualmente son muy poco frecuentes los trabajos que incluyen el análisis y 

descripción en las variaciones del tipo de UEG antes y después de este procedimiento 

quirúrgico. 

En nuestro caso evidenciamos un 15,1 % de pacientes que tras GVL presentaban 

deslizamiento de la UEG entre 1 y 2 cm (UEG tipo II); mientras que, hasta en un 21, 2% 

de la muestra se identificaba una UEG tipo III o, lo que es lo mismo, la presencia de 

hernia de hiato >2 cm tras la cirugía; aunque estos resultados no alcanzaron significación 

estadística. Además, tampoco se logró identificar un patrón de “progresión”; de tal 

forma que, de los 5 pacientes con UEG tipo II postquirúrgica, 3 partían de una UEG 

normal y 2 no habían sufrido variación (tipo II preoperatoria). En el caso del grupo de 7 

pacientes que desarrollaron hernia de hiato > 2 cm (UEG tipo III), 5 tenían previamente 

una UEG normal, 2 un tipo II y en un paciente no varió tras la cirugía. 

Estos cambios no se identifican en otros estudios. Quero et al 181 y Tolone et al 183 

no encuentran variaciones en el tipo de UEG tras la GVL, sólo en el segundo trabajo 

identifican el paso en un paciente de una UEG normal (tipo I) a una pequeña hernia de 

hiato (<2cm) tras la intervención. 

 

Hasta el momento las variaciones en el tipo de UEG que pudieran estar derivadas 

de la GVL no se han estudiado en profundidad, si bien parece sensato no pasar por alto 
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nuestros resultados, donde sí que identificamos más de un 35% de pacientes que 

presentan tras la intervención una disrupción del principal mecanismo de barrera 

alterando su funcionalidad y favoreciendo el RGE.  

 

Así pues, según los resultados obtenidos en nuestra muestra, la GVL podría 

conllevar cambios anatómicos como el acortamiento esofágico y de la UEG 

intraabdominal o el desarrollo de hernia de hiato postquirúrgica; todos ellos a priori 

relacionados con una menor eficacia de la barrera antirreflujo favoreciendo la ERGE tras 

la cirugía. Sin embargo, sería necesario un mayor número de estudios acerca de las 

variaciones estructurales asociadas a la realización de GVL y la posible de correlación de 

las mismas con alteraciones funcionales que predispongan al desarrollo de la ERGE tras 

la intervención. 

 

4.  MODIFICACIONES MANOMÉTRICAS TRAS GVL 

Con el auge a nivel mundial en el uso de la GV para el tratamiento de la obesidad 

mórbida y la controversia aun existente acerca de su relación con la ERGE como 

complicación más frecuente, el número de trabajos al respecto se multiplica para 

intentar dar respuesta a si existe dicha relación y cuáles serían los mecanismos 

responsables, con el fin de poder identificar preoperatoriamente a los pacientes de 

riesgo de desarrollo de dicha alteración.  

Los estudios iniciales se basaban en la evaluación de la sintomatología y los 

cambios endoscópicos tras la cirugía, resultando insuficientes de forma aislada para 

obtener las respuestas buscadas.  
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En la última década, con la popularización de la GV y su posicionamiento como la 

técnica más empleada globalmente, la necesidad de obtener respuestas se intensifica, 

debido a la gran cantidad de pacientes expuestos tanto a los beneficios como a las 

posibles complicaciones a largo plazo de esta técnica. Así, comenzaron a proliferar  el 

uso de otras técnicas como la manometría esofágica y pHmetría (dentro del campo de 

la investigación) con el objetivo de identificar las potenciales alteraciones funcionales 

asociadas a la realización de GVL y su correlación con cambios anatómicos a nivel de la 

UEG como posibles mecanismos responsables de la ERGE post GVL.  

 

Ya en los primeros trabajos empezaron a identificarse alteraciones en la anatomía 

funcional del EEI. En 2010, Braghetto et al 184 describen en un grupo de 20 pacientes un 

descenso significativo de la presión basal del EEI a los 6 meses de la GVL, pasando de 

una media de 14,2 ± 5,8 mmHg preoperatoria a 10,5 ± 6,06 mmHg postquirúrgica (p: 

0,01), con incompetencia del EEI en 85% de los pacientes. Además asociaban un 

acortamiento en la longitud total y de la porción intraabdominal del EEI. 

Similares resultados publican los estudios más recientes. Como hemos 

mencionado en el apartado anterior, Quero et al  181 identificaban también un 

acortamiento en la UEG intraabdominal , cambios que se acompañaban además de 

alteraciones funcionales como el descenso significativo en la presión basal del EEI [23 

mmHg (IC 95% 16,9 – 30,7) vs 12,9 mmHg (IC 95% 7,2 – 18,7) p: 0,04].  Mismos resultados 

publican Popescu et al 185, con acortamiento del EEI asociado a un descenso en su 

presión basal a los 6 meses de la GVL o Valezi et al 186 al año del procedimiento. 

Al igual que en los estudios mencionados, y asociado a las variaciones anatómicas 

halladas descritas con anterioridad (acortamiento esofágico, acortamiento de la UEG 
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total y de su porción intraabdominal), también en nuestra muestra identificamos un 

descenso estadísticamente significativo de la presión de reposo espiratoria del EEI. La 

presión media basal del EEI fue de 29,02 mmHg, con un descenso medio de -5,7 mmHg 

hasta los 23,31 mmHg (IC 95% -10,4; -1) (p: 0,01). 

Así pues, aunque para intentar simplificar la exposición de los resultados obtenidos 

en nuestra muestra hayamos independizado los cambios anatómicos de los funcionales 

a nivel de la UEG tras la GVL, queda patente la indivisibilidad de los mismos en cuanto a 

correcto funcionamiento y/o alteración se refiere. 

 

Cuando realizamos la sección de fundus cercana al ángulo de Hiss durante la 

gastrectomía vertical, al menos parte de las fibras oblicuas pueden ser seccionadas. 

Stein y Korn, describieron la configuración anatómica de las fibras musculares que 

forman parte del EEI y su correlación con la competencia del mismo demostrando que 

la sección de dichas fibras se asociaba con hipotonía del EEI 187,188. 

 

El efecto contrario hemos observado sobre las presiones del EES tras la GVL. 

En contraposición al descenso en la presión basal media del EEI, hemos identificado 

en nuestra muestra un aumento de la presión de reposo del EES a los 6 meses de la 

intervención. 

La presión basal media del EES se situaba preoperatoriamente en 68,9 mmHg, 

ascendiendo una media de 14,83 mmHg (IC 95% 1,95 – 27,68)  hasta los 83,74 mmHg a 

los 6 meses de la GVL (p: 0,02). 

Esto ha sido interpretado por varios autores como un teórico mecanismo protector 

frente a las broncoaspiraciones, principalmente en el contexto de determinados tipos 
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de achalasia con mayor riesgo de aspiración como la achalasia tipo II 189–191. Así pues, 

podríamos extrapolar que el aumento de la presión basal del EES podría jugar un papel 

similar en contexto de ERGE protegiendo a la faringe y el sistema respiratorio del reflujo 

de contenido gástrico.  Sin embargo hasta el momento sólo se trata de una hipótesis ya 

que la literatura al respecto es muy escasa y fundamentalmente dentro del campo de 

alteraciones de la motilidad esofágica como la achalasia. 

De esta forma, nuevas líneas de investigación se abren. El aumento de la presión 

basal del EES podría ser un indicador indirecto de RGE pero hacen falta más estudios al 

respecto dentro del campo del RGE y la cirugía bariátrica, en este caso de la GVL, para 

obtener conclusiones sólidas. 

A pesar de identificarse alteraciones en la funcionalidad de sendos esfínteres 

esofágicos (EES y EEI), no se han objetivado alteraciones significativas en el patrón de 

motilidad esofágico postoperatorio. 

 

Así pues, según los resultados obtenidos en nuestra muestra, la GVL parece 

generar alteraciones en la anatomía funcional del la UEG que darían lugar a una barrera 

antirreflujo de menor longitud y menor presión y, por tanto, menos eficaz ante la 

defensa contra el RGE. Además identificamos una modificación al alza de las presiones 

del EES que podrían corresponder a un mecanismo secundario, reactivo, de defensa 

ante el RGE.  

 

Otro hipotético mecanismo favorecedor de la aparición de ERGE tras GVL es el 

aumento de la presión en el interior del neo-estómago. Esta hipótesis defiende que, al 

reducir el tamaño de la cámara gástrica se produciría un incremento en la presión 
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intraluminal, la cual unida a una UEG “debilitada”, favorecería el ascenso del contenido 

gástrico hacia el esófago.  En nuestro caso no se han hallado diferencias significativas en 

la presión intragástrica después de la intervención. 

Se identificó un discreto aumento de la presión intragástrica a los 6 meses de la 

GVL (18,67 vs.20,56 mmHg; IC 95%: -5,86; 9,63 mmHg) que no resultó significativo (p: 

0,6). Por el contrario, en los 2 pacientes en los que se resolvió tras la cirugía un ERGE 

silente presente de forma preoperatoria, la tendencia en la presión intragástrica hallada 

tras la GVL fue en sentido decreciente (17,5 vs. 14,25 mmHg; IC95%: -12,78 ; 6,27 mmHg), 

sin alcanzar tampoco la significación estadística (p: 0,1). 

Así pues, según los datos de nuestro trabajo parece que pudiera existir cierta 

relación entre la evolución de la presión intragástrica tras la cirugía y la aparición o 

resolución de ERGE. Sin embargo, el escaso tamaño muestral nos impide establecer 

conclusiones sólidas al respecto. 

Si bien es un parámetro que no se incluye en muchos trabajos, grupos como 

Coupaye et al108 publican sus resultados recientes acerca de este tema. Contrario a 

nuestros resultados, y anulando la hipótesis previa, identifican un descenso de la presión 

intragástrica media tras la cirugía (16,4± 5,8 vs. 12,4±2,9  mmHg) en pacientes con ERGE 

“de novo”; sin embargo, cuando analizan en este grupo de pacientes cuántos presentan 

una presión intragástrica aumentada obtienen que hasta un 85% del total han 

experimentado esta modificación. 

El grupo de Popescu et al185 identifica igualmente en su muestra un 17,8% de 

pacientes con presión intragástrica aumentada tras la GVL, asociada al acortamiento de 

la UEG y la hipotonía del EEI que interpretan como modificaciones favorecedoras del 

RGE postquirúrgico. 
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Como vemos, la literatura acerca de las distintas modificaciones manométricas tras 

la GVL presentadas anteriormente es escasa y heterogénea, por lo que serían necesarios 

más estudios, con mayor tamaño muestral y de mayor homogeneidad para obtener 

conclusiones sólidas que nos permitan tomar decisiones al respecto. 

 

5.  MODIFICACIONES EN LA PHMETRÍA DE 24H 

TRAS GVL 

 

Para poder establecer una relación entre los resultados anatomo - funcionales 

obtenidos y la aparición de ERGE tras GVL, analizamos la presencia de RGE antes después 

de la intervención mediante pHmetría de 24 horas.  

Esta exploración nos permite cuantificar el RGE durante periodos prolongados de 

tiempo y por tanto, confirmar con datos objetivos la existencia o no de RGE patológico; 

considerándose la técnica de elección para el diagnóstico de esta patología.  

 

En nuestro caso, para descartar o confirmar la asociación de la GVL con la ERGE se 

realizó pHmetría de 24h a todos los pacientes antes de la cirugía y 6 meses después de 

la misma. Se evaluaron índice de DeMeester, número total de episodios de RGE, tiempo 

total de exposición ácida del esófago distal, así como tiempo de exposición ácida en 

bipedestación y decúbito supino. Los datos obtenidos fueron concluyentes con 

empeoramiento de todos los parámetros analizados de manera postquirúrgica. 
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El índice de DeMeester es un parámetro que se utiliza para el diagnóstico de ERGE 

desde 1974, estableciendo presencia de ERGE cuando su puntuación es >14,7. 

En nuestra muestra identificamos un ascenso muy significativo de la puntuación 

de DeMeester antes y después de la cirugía. De un índice preoperatorio medio de 14,29 

pasamos a una puntuación media postquirúrgica de 28,5; lo que supone un aumento de 

14,2 puntos a los 6 meses de la GVL (IC 95% 6,24 – 22,17; p: 0,001). Resultados similares 

se han descrito en los trabajos que emplean la pHmetría 24 horas para el estudio 

objetivo de la aparición del RGE patológico tras GVL como el caso de Georgia et al o 

Gemici et al. 

En el trabajo de Georgia et al 192 describen un incremento del 258,9% en el índice 

de DeMeester postoperatorio con una media de 47 vs. 18,5 preoperatorio. Si bien, el 

tamaño muestral era muy reducido (12 pacientes) y los resultados no alcanzaron 

significación estadística (p: 0,07). En el caso de Gemici et al 193 realizan pHmetría 24 

horas antes y a los 12 meses de la GVL en 64 pacientes, evidenciando igualmente un 

aumento en el índice DeMeester postoperatorio (17,26 vs. 33,84 ; p: 0,001). Así pues, 

encontramos en la literatura variedad de trabajos con resultados concordantes con los 

nuestros, coincidiendo en el empeoramiento del índice DeMeester tras la GVL 194,195; sin 

embargo, también existen estudios que han publicado ausencia de cambios e incluso 

descenso en dicho índice tras la cirugía 111,196. 

 

Si analizamos la evolución en el número total de episodios de reflujo, vemos como 

también muestra un empeoramiento en nuestro grupo  tras la intervención. La media 

preoperatoria del número total de episodios de RGE fue de 77,8; con un aumento medio 

de 9,27 episodios tras la cirugía (IC 95%:  - 13,45; 31,9), situándose la media 
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postquirúrgica en 87,9 episodios totales de RGE. Aunque no se alcanzó significación 

estadística (p: 0,4), es un dato importante a tener en cuenta, no sólo por la tendencia 

clara al empeoramiento que muestra, sino porque además ya se sitúa en rangos 

patológicos, puesto que el diagnóstico de ERGE se establece a partir de los 80 episodios 

de reflujo ácido en 24 horas197. Esta misma tendencia al alza se describe en diversos 

trabajos al respecto 183,192, sin embargo, en contraposición con estos resultados, existen 

otras publicaciones en las que se muestra estabilidad en el número total de reflujos 

ácidos 193  o incluso disminución de los mismos tras la GVL a pesar del empeoramiento 

del índice de DeMeester postoperatorio 195. 

 

Otro de los principales factores a analizar es el tiempo de exposición ácida (TEA) 

del esófago distal. Este hace referencia al tiempo que el esófago está expuesto a un pH 

< 4.  

Si el TEA no supera el 4% se considera dentro de la normalidad; estableciéndose el 

punto de corte para diagnóstico ERGE en TEA >6% en las 24h 161. 

En nuestra muestra objetivamos un claro empeoramiento a los 6 meses tras la GVL, 

con un incremento significativo del TEA de 3,53% preoperatorio a 7,9% después de la 

intervención. Hallamos un aumento en el TEA del 4,37% (IC 95% 0,6 – 8,08%; p: 0,02).  

Como vemos, previo a la cirugía encontrábamos ya un TEA en el límite alto de la 

normalidad en nuestro grupo de pacientes, que con un empeoramiento evidente tras la 

GVL, lo sitúa ya en rango patológico diagnóstico de ERGE. 

Si analizamos los datos expuestos en la literatura al respecto vemos que son 

numerosos los autores que identifican un incremento en el TEA hasta rango patológico 

un año tras la GVL. Es el caso de Georgia et al192 que describen un aumento del TEA del 
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3,87% al 13,27% (p: 0,048), claramente patológico, tras la intervención. Igualmente, en 

el trabajo de Gorodner et al 195 exponen un aumento del TEA de 4,9% al 8,3% 

postquirúrgico. Los mismos resultados publican Angulo et al (TEA 6,18% vs. 8,63%)198 o 

Coupaye et al (TEA 3,4 % vs. 6,3% ; p < 0,001)108 entre otros. 

Otros como el grupo de Tolone et al 183 hallan un aumento evidente en el TEA tras 

la GVL, sin embargo, a pesar de dicho aumento, no llegan a alcanzar rango patológico 

diagnóstico de ERGE (TEA 1,4 % vs. 3,3%). 

En los trabajos donde se han analizado de forma independiente pacientes sin y con 

ERGE preoperatorio, es llamativo cómo el incremento en el TEA es mayor en el primer 

grupo, es decir, pacientes previamente asintomáticos. En el trabajo de Coupaye et al 108 

mencionado arriba, analizan los datos de forma conjunta y posteriormente divididos en 

función de ERGE o no preoperatoria. En el grupo de pacientes que no presentaban datos 

de ERGE antes de la cirugía el TEA aumentó de 1,8% a 5,8% ± 4,6; mientras que en el 

segundo grupo el incremento fue reducido (TEA 6,6% vs. 7,4% ± 6,6; p < 0,001). 

Resultados superponibles publica el grupo de Thereaux199 donde el incremento del TEA 

6 meses tras GVL en pacientes previamente sin datos de ERGE fue de 1,6% a 5,6% 

mientras que en el segundo grupo la variación experimentada fue de TEA 5,9% vs 7,7% 

postoperatorio (p < 0,001)199 .  

 

Para completar la evaluación de las modificaciones en la pHmetría tras la 

realización de GVL nos queda analizar los resultados obtenidos según la posición: 

bipedestación vs. decúbito supino. 

En nuestra muestra se registró un porcentaje total de tiempo de exposición ácida 

del esófago distal en bipedestación de 4,82% antes de la cirugía, con un incremento del 
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mismo del 2,82 % (IC: -1,02; 6,67%) hasta alcanzar el 7,64% a los 6 meses de la 

intervención; no siendo estadísticamente significativo (p: 0,14). Un incremento más 

notable se registró para el TEA en decúbito supino. La exposición ácida del esófago distal 

en supino se incrementó un 6,63% del total en 24h (IC 95% : 0,91 – 12,3%) tras la GVL 

(1,94% vs. 8,57%); siendo resultados estadísticamente significativos (p: 0,02). 

En ambos casos los datos postoperatorios se sitúan en rango de diagnóstico de 

ERGE, puesto que se consideran patológicos valores superiores al 4,2% del total en 24h 

en el caso del TEA en bipedestación y del 1,2% para el TEA en decúbito supino. 

Encontramos datos similares si los comparamos con la literatura. Thereaux et al 199 

incluyen en su trabajo la medición del TEA en bipedestación y decúbito supino. Publican 

un empeoramiento de ambos a los 6 meses de la GVL. De tal forma que el TEA en 

bipedestación aumentó del 2,4% al 7,6% (p: 0,001) y el TEA en supino de 0,4% al 2,5% 

de forma postoperatoria (p: 0,002). Resultados superponibles a nuestra serie publica el 

grupo de Gorodner 195 . Los pacientes que componían su muestra presentaban un TEA 

en bipedestación prequirúrgico de 4,9% que se incrementó hasta el 8,3% al año de la 

intervención. En el caso del TEA en decúbito supino identificaron un aumento del 1,9% 

al 6,7% post GVL (p: >0,05). 

 

Observamos que son muchos menos los trabajos que incluyen entre sus resultados 

el análisis de estos parámetros; ya que se centran en las variaciones del índice 

DeMeester, el número total de episodios de RGE y el TEA como principales herramientas 

de diagnóstico de ERGE. 

Si bien, no debemos pasar por alto su interpretación en el tema que nos ocupa. 

Especial importancia cobra el tiempo de exposición ácida en decúbito supino, el cual se 
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ha descrito como el más peligroso por suponer un mayor tiempo de contacto del ácido 

con la mucosa esofágica y por tanto el que presenta mayor riesgo de generar lesiones 

erosivas secundarias 200. 

Esto se debe a cambios fisiológicos que se producen durante el sueño y el decúbito 

supino. En esta posición la gravedad deja de ejercer su efecto favorecedor del 

aclaramiento del ácido. Además, la producción de la saliva y la frecuencia de la deglución 

disminuyen cuando estamos dormidos, dificultando también el proceso. Por último, los 

procesos de aclaramiento esofágico y vaciado gástrico también están disminuidos 

durante el sueño. Todo ello contribuye a aumentar el tiempo de contacto entre el ácido 

y la mucosa esofágica exponiéndola a mayor daño tisular. 

En nuestra muestra es llamativo y clínicamente relevante el incremento en el TEA 

en decúbito supino tras la cirugía, lo que nos pone sobre aviso del mayor riesgo teórico 

de desarrollo de esofagitis de nuestros pacientes. 

 

Muchos trabajos incluyen el análisis de cuántos pacientes han empeorado de una 

ERGE preexistente después de someterse a GVL y/o cuántos han desarrollado 

sintomatología de RGE tras la intervención, es decir, cuántos presentan ERGE “de novo” 

tras GVL.  

En muchos de los artículos se establece esa mejoría o la aparición de ERGE “de 

novo” en base a la evolución de la sintomatología. Emplear esto como criterio único, 

dejaría fuera de las estadísticas a los pacientes con ERGE pre o postoperatorio “silente”; 

es decir, pacientes asintomáticos con valores patológicos en la pHmetría; no siendo 

representativo de la verdadera evolución de estos pacientes tras la cirugía. 
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Por otro lado, cuando estos datos se establecen a partir de valores objetivos 

obtenidos en la pHmetría, no siempre el parámetro utilizado para definir la presencia 

de ERGE es el mismo, e incluso en ocasiones ni se especifica. De forma clásica, en la 

literatura quirúrgica se ha utilizado el índice de DeMeester para establecer el 

diagnóstico de ERGE; sin embargo, según los consensos más recientes sobre ERGE (como 

el consenso de Lyon 161 ), el principal parámetro para este fin es el tiempo de exposición 

ácida del esófago (TEA), pasando el índice de DeMeester a un segundo plano. 

 

En nuestro caso no podemos referirnos a la evolución de pacientes con ERGE 

clínico preoperatorio, ya que ello suponía un criterio de exclusión. Sin embargo, cuando 

analizamos los datos, basándonos en el TEA antes de la cirugía, objetivamos como un 

15% de la muestra (5 pacientes) presentaba ERGE “silente” preoperatorio, con TEA >6% 

y ausencia de sintomatología. De ellos, un 40% (2 pacientes) mantuvieron pHmetría 

patológica tras la intervención, otros 2 (40%) vieron resuelto su ERGE con la cirugía. 

 

El 72,7% (24 pacientes) presentaban un TEA prequirúrgico normal (<4%); de ellos 

el 41,6% (10 pacientes)  pasaron a tener criterios de ERGE tras la GVL (TEA >6%); 12,5% 

presentaron TEA indeterminado. 

 

Con el TEA aparece un nuevo subgrupo, aquéllos pacientes con valores 

indeterminados para ERGE. En nuestra muestra el 12,1% presentaban TEA 

preoperatorio indeterminado; el 75% desarrollaron ERGE tras la GVL según criterios de 

TEA. 
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El índice de DeMeester se emplea principalmente para el diagnóstico de ERGE en 

pacientes con valores indeterminados de TEA, ya que involucra para su cálculo otros 

parámetros importantes como el número de episodios de RGE. Así pues, tomando como 

base para diagnóstico de ERGE una puntuación de DeMeester >14,7 obtenemos que: de 

los 4 pacientes que presentaban valores preoperatorios indeterminados de TEA para 

ERGE, el 100% presentaban puntuaciones patológicas en el índice de DeMeester, siendo 

concluyentes para ERGE “silente”. Lo mismo ocurre si analizamos los resultados 

postquirúrgicos de esta forma; todos los pacientes con TEA indeterminado después de 

la cirugía presentaban un índice de DeMeester postquirúrgico >14,7. Así pues 

encontramos en nuestra serie que todos los pacientes con TEA indeterminados 

prequirúrgico e índice de DeMeester patológico acabaron desarrollando ERGE a los 6 

meses de la GVL. 

 

De esta forma, si sumamos los pacientes que presentan TEA indeterminado y 

DeMeester patológico prequirúrgico con los pacientes con ERGE silente antes de la 

cirugía (27,3%), obtenemos que el 77,7% de ellos desarrollaron ERGE tras someterse a 

gastrectomía vertical laparoscópica.  

Si hacemos el mismo análisis con los pacientes que no presentaban ERGE antes de 

la cirugía vemos como todos los pacientes con valores indeterminados de TEA 

postquirúrgicos (12,5%) tenían un índice de DeMeester alterado; de tal forma que la 

verdadera incidencia de ERGE “de novo” en nuestra muestra asciende al 54,16%. 

Se resumen estos resultados en la figura 102. 
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Si bien el tamaño muestral es pequeño y no permite sacar conclusiones definitivas, 

estos resultados nos deben hacer pensar acerca del posible beneficio de la realización 

sistemática del estudio minucioso de la existencia reflujo silente antes de someter al 

paciente a GVL. 

 

 
 
Figura 102: diagnóstico de ERGE preoperatorio (“silente”) y ERGE “de novo”.   

Interpretación de los resultados basada en TEA e índice de DeMeester en caso de 

valores indeterminados de TEA. 
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Basándose también en el TEA, Thereaux et al 199 en un diseño similar a nuestro 

trabajo, describen a los 6 meses postoperatorios una incidencia de ERGE “de novo” del 

68%, con un 65% de ellos con sintomatología asociada. El 33% de pacientes con ERGE 

preoperatorio presentaron resolución del mismo tras la intervención.  

En el trabajo de Coupaye et al108  la incidencia de ERGE “de novo” reportada al año 

de la intervención basada en el TEA es del 52%. En ninguno de los dos estudios se 

especifica cómo se han analizado los casos con TEA indeterminado pre y post GVL. 

 

Así pues, según los datos obtenidos en la pHmetría pre y postoperatoria de nuestra 

serie, la GVL parece tratarse de un procedimiento refluxógeno, con empeoramiento tras 

la cirugía de los principales parámetros que definen la ERGE como el tiempo de 

exposición ácida del esófago distal, número total de episodios de RGE e índice de 

DeMeester; con un elevado porcentaje de pacientes con ERGE “de novo” a corto plazo 

tras las intervención. 

A pesar de que, como he señalado arriba, el reducido tamaño muestral no permite 

establecer conclusiones definitivas al respecto, han de tenerse en cuenta estos 

resultados, acordes con lo descrito en la literatura actual, y promover estudios más 

amplios, con mayor homogeneidad que nos ayuden a esclarecer el verdadero papel de 

la GVL en el desarrollo de la ERGE. Mientras tanto, hemos de plantearnos con los 

resultados disponibles a día de hoy y los obtenidos en el presente trabajo, la viabilidad 

y necesidad de la realización de una pHmetría de 24 horas de forma sistemática a todos 

los pacientes que sean subsidiarios de GVL para el tratamiento de su obesidad mórbida 

para, en base a la misma poder detectar los casos de ERGE silente y valorar el beneficio 
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de abstenerse de realizar este procedimiento bariátrico en este grupo de pacientes. Por 

otro lado, sería necesario evaluar el coste-efectividad de estas medidas para velar por 

la sostenibilidad del sistema, ofreciendo a los pacientes las medidas más seguras y con 

balance riesgo-beneficio más favorable a corto y largo plazo. 

 

En este sentido, cabe recalcar que, la mayor parte de los estudios disponibles hasta 

el momento analizan los resultados en relación con ERGE a corto plazo tras GVL. De tal 

forma que se abre un amplio campo de investigación en esta dirección: ¿qué pasa con 

estos pacientes a largo plazo?, ¿los pacientes que desarrollan ERGE de novo la 

mantienen a largo plazo?, ¿en algunos casos se soluciona?, ¿cuál es la incidencia de 

esófago de Barret tras la GVL?, ¿cuántos acaban necesitando una conversión por 

ERGE?...  

Hasta el momento, sólo se ha logrado hallar un trabajo en esta línea, y los 

resultados no son más alentadores. Braghetto et al107 presentan un estudio con 67 

pacientes sin ERGE previo sometidos a GVL. Tras un periodo de seguimiento de 8 años, 

un 77,5% de los pacientes presentan un índice de DeMeester medio de 41,7 en la 

pHmetría de control. 

Así pues, parece que queda un largo camino por recorrer hasta que podamos 

conocer la verdadera relación GVL – ERGE y tomar las medidas oportunas al respecto. 
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6.  PUNTOS DÉBILES  

Puesto que no existe trabajo de investigación perfecto, somos conscientes de que 

el nuestro tampoco lo es.  

Así pues, en primer lugar, tenemos en cuenta el escaso tamaño muestral final, con 

las desventajas que ello conlleva a la hora de ayudarnos a establecer conclusiones 

sólidas acerca del punto a estudio.  

En nuestro centro, el promedio de gastrectomías verticales laparoscópicas 

realizadas en los últimos años oscilaba en torno a los 65 – 80 casos anuales. Contando 

con las pérdidas  asumibles inherentes a cualquier proyecto de investigación, el tamaño 

muestral esperable se situaba en torno a los 70 – 75  casos en dos años de recogida de 

datos, el más amplio hasta el momento en la literatura disponible sobre GVL y ERGE 

empleando métodos de diagnóstico objetivos. Sin embargo, el inicio de la pandemia por 

la Covid-19 en marzo de 2020  con la suspensión de todas las intervenciones no urgentes 

que conllevó, hizo que nuestros planes se vieran truncados. Tras ello, la recuperación 

paulatina de la actividad quirúrgica tampoco se consiguió a un ritmo similar en todas las 

patologías incluidas en lista de espera. En el caso de la obesidad mórbida, la 

recuperación en el número de procedimientos bariátricos habituales fue mucho más 

lenta, principalmente viéndose limitado por la alta ocupación y, por tanto, escasa 

disponibilidad de las camas de UCI.  

Si a todo esto añadimos la alta tasa de negación de nuestros pacientes a colaborar 

con el proyecto, tenemos la mezcla perfecta para hacer que la tarea de reclutamiento 

de pacientes se convirtiera en una verdadera lucha.  



 - DISCUSIÓN - 
 

 201 

La causa principal para no colaborar expresada por los pacientes era la 

incomodidad / intolerancia a los procedimientos de pHmetría y MEAR, sobre todo en 

relación con las molestias ocasionadas por las sondas nasales. 

A pesar de todos los obstáculos y dificultades encontradas, el tamaño muestral 

alcanzado es superponible al de los trabajos publicados hasta el momento  en el campo 

de GVL y ERGE y, si bien no nos permite establecer conclusiones sólidas, se trata de un 

estudio válido y útil para comparar, apoyar y ampliar la literatura ya existente al 

respecto. 

De cualquier forma, la posibilidad de continuidad y ampliación del presente estudio 

mediante la inclusión de un mayor número de pacientes queda abierta. Una muestra 

más amplia nos permitiría afianzar los presentes resultados y ver si los parámetros en 

los que no se ha logrado alcanzar la significación estadística se modifican o permanecen 

sin cambios independientemente del número de casos. Además, el incremento en el 

número de pacientes incluidos en el análisis permitiría aumentar la validez externa de 

los resultados ya que, en una muestra pequeña los casos con valores extremos pueden 

variar la significación estadística de determinados parámetros. 

 

Por otro lado, el periodo de seguimiento de los pacientes estimado adecuado para 

alcanzar nuestros objetivos fue de 6 meses, con la idea de excluir el posible efecto de la 

pérdida de  peso en relación con la ERGE. Si bien existen publicaciones que defienden 

que la pérdida de peso tras la GVL no se relaciona con la evolución de la ERGE201. Como 

hemos visto a lo largo del trabajo, en la mayor parte de los estudios se establece el 

control/periodo de seguimiento entre los 6 y los 12 meses postquirúrgicos, quedando 
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sin esclacerse a día de hoy qué pasa con estos pacientes a largo plazo. El análisis 

prospectivo de esta muestra en un periodo más largo de tiempo nos ayudaría a intentar 

responder las preguntas previamente mencionadas respecto a la evolución de la ERGE 

en este grupo de pacientes. 

En esta línea, cabe preguntarnos cuál sería la forma óptima de estudiar la evolución 

de la ERGE a largo plazo. Algunos autores incluyen el control endoscópico en un periodo 

de tiempo variable, no establecido, tras la cirugía para valorar la presencia de esofagitis. 

En nuestro caso no se realizó endoscopia postoperatoria a los 6 meses ya que la 

rentabilidad de la prueba se estimó mínima al estar los pacientes en tratamiento activo 

con IBPs durante todo ese periodo según el protocolo del hospital. Así pues, creemos 

que sería útil incluir en el seguimiento una endoscopia de control a todos los pacientes 

que forman nuestra muestra en un periodo más prolongado de tiempo tras la GVL para 

valorar la presencia de esofagitis y esófago de Barret a medio y largo plazo, comparando 

los resultados de forma combinada con el resto de datos obtenidos; si bien quedaría por 

determinar cuándo sería el momento óptimo para ello y si sería útil asociarla o no a una 

nueva pHmetría como pruebas objetivas. Sebastianelli et al202  publican en 2019 los 

resultados de un estudio multicéntrico en el que incluyen 90 pacientes a los que se le 

realiza endoscopia antes y a los 5 años de la GVL. Obtienen un incremento de los 

pacientes con esofagitis del 10% al 41% postquirúrgico y prevalencia de esófago de 

Barret del 18,8% a los 5 años  post GVL (p<0,05); recomendando la realización de 

endoscopia de control en pacientes sometidos a GVL de forma sistemática. 

Apoyados en estos datos y, siendo conscientes de la importancia del diagnóstico 

precoz y tratamiento adecuado de la ERGE para evitar el desarrollo de esofagitis y sus 

potenciales complicaciones como la aparición de esófago de Barret y neoplasias; cobra 
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fuerza la necesidad de complementar el presente estudio con datos endoscópicos y 

funcionales obtenidos a medio y largo plazo.  

 

Para la valoración de la parte subjetiva, es decir, de la evolución de la 

sintomatología, se optó por el empleo de una versión traducida al castellano del 

cuestionario GERD – HRQL pre y postoperatorio. 

Este es un cuestionario sencillo, breve y específico que, ante la ausencia de la 

herramienta perfecta para este fin,  nos permitiría de forma fácil y rápida valorar la 

sintomatología en nuestros pacientes. Sin embargo, es un cuestionario que, a pesar de 

ser el utilizado en gran variedad de trabajos en la línea del presente, sólo tiene en 

consideración síntomas típicos de ERGE, quedando excluidos los síntomas atípicos y/o 

extraesofágicos. De igual modo, tampoco realiza la valoración multidimensional 

incluyendo aspectos físicos, psicológicos, de funcionamiento social y bienestar que 

defienden algunos autores203. Así pues, mientras no dispongamos de una herramienta 

específica o de consenso para el diagnóstico clínico de ERGE, este continuará siendo un 

punto de heterogeneidad entre los estudios en este campo. 
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7.  PUNTOS FUERTES 

Sin embargo y, a pesar de los aspectos anteriores considerables como puntos 

débiles del estudio, contamos con varios puntos fuertes que otorgan relevancia al 

trabajo y sus resultados. 

El principal punto fuerte es su diseño prospectivo. Al tratarse de un estudio 

observacional prospectivo, los resultados obtenidos alcanzan un nivel II de evidencia 

científica, considerándose elevado dentro de la escala de niveles de evidencia en la 

literatura científica. 

Aunque hemos mencionado anteriormente el reducido tamaño de la muestra 

como una de las principales limitaciones de este trabajo, cabe destacar que es el más 

completo de los publicados hasta el momento en cuanto a parámetros evaluados en el 

estudio de la relación de ERGE y GV.  

Incluye una valoración integral que combina el análisis de la evolución clínica 

basado en la sintomatología con el de parámetros objetivos obtenidos mediante las 

pruebas funcionales. El amplio análisis realizado de los parámetros objetivos medidos 

por MEAR y pHmetría ha permitido estudiar de manera global la posible relación 

fisiopatológica existente entre ellos y su papel en el desarrollo de ERGE tras GVL, 

alcanzando la mayoría de ellos significación estadística a pesar del escaso tamaño 

muestral.



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VII. CONCLUSIONES
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1. En nuestra muestra se identifica mediante pHmetría una asociación objetiva 

entre gastrectomía vertical laparoscópica y ERGE, con aumento de los principales 

parámetros de exposición ácida del esófago (TEA, índice DeMeester y número 

total de episodios de RGE) a los 6 meses de la intervención, otorgando carácter 

refluxógeno a dicha técnica quirúrgica. 

 

2. Se evidencia un acortamiento de la longitud esofágica total así como de la 

longitud de la UEG tras la GVL. 

 

3. Se objetiva un descenso de la presión basal del EEI a los 6 meses de la GVL como 

potencial mecanismo favorecedor de la aparición de ERGE tras la cirugía. 

 

4.  Aparece un incremento en la presión del EES a los 6 meses postquirúrgicos como 

posible mecanismo de defensa ante episodios de RGE postoperatorio. 

 

5.  Los pacientes experimentaron un empeoramiento en los síntomas típicos de 

ERGE a los 6 meses de la GVL. 

 

6. Un alto porcentaje de pacientes con criterios objetivos de ERGE escapaban al 

despistaje mediante cuestionarios clínicos al ser asintomáticos. El 27,2 % de los 

pacientes presentaban ERGE silente previo a la cirugía; de igual forma, el 90% de 

los pacientes con criterios de ERGE a los 6 meses de la GVL eran asintomáticos. 
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ANEXO 1: HOJA DE RECOGIDA DE DATOS 
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ANEXO 2: CUESTIONARIO CALIDAD DE VIDA ERGE. 

GERD – HEALTH RELATED QUALITY OF LIFE (GERD-HRQL).      

Adaptación al Castellano. 
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ANEXO 3: TRASTORNOS MOTORES DEL CUERPO ESOFÁGICO. 

CLASIFICACIÓN DE CHICAGO v3.0 
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ANEXO 4: CUESTIONARIO DE SALUD MENTAL. TEST DE GOLDBERG. 
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ANEXO 5: CUESTIONARIO DE ACTITUDES ANTE LA ALIMENTACIÓN. TEST EAT 
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ANEXO 6 : RECOMENDACIONES POSTOPERATORIAS. PROTOCOLO 

UNIDAD DE CIRUGÍA BARIÁTRICA H. U. RAMÓN Y CAJAL 

 



 - ANEXOS - 
 

 247 

 



 - ANEXOS - 
 

 248 

 
 

 



 - ANEXOS - 
 

 249 

 

  



 - ANEXOS - 
 

 250 

ANEXO 7: APROBACIÓN DEL PROYECTO DE INVESTIGACIÓN POR PARTE 

DEL COMITÉ ÉTICO DEL HOSPITAL RAMÓN Y CAJAL 
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