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APORTACIONES ORIGINALES

RESUMEN
Introducción: las alteraciones gastrointesti-
nales se presentan hasta en 90 % de los
pacientes con esclerosis sistémica. El ob-
jetivo de esta investigación fue determinar
las manifestaciones gastroesofágicas clíni-
cas, endoscópicas y por manometría en di-
cha enfermedad.
Material y métodos: se estudiaron 60 pa-
cientes con edad promedio de 48 ± 11 años,
y evolución de la enfermedad de 11 ± 8
años. Se les realizó endoscopia del tubo di-
gestivo superior y manometría esofágica.
Resultados: las manifestaciones clínicas
fueron disfagia 80 %, pirosis y regurgitación
78 %; las endoscópicas, esofagitis 60 %,
hernia hiatal 65 %, hiato laxo 15 % y esófago
de Barrett 18 %; en la manometría, esfínter
esofágico inferior hipotenso 95 %. Se encon-
tró aperistalsis 41 %, hipomotilidad leve 30 %
e hipomotilidad intensa 27 %. Las mani-
festaciones gástricas fueron saciedad tem-
prana 45 %, dolor en epimesogastrio 35 %,
náusea 20 %, vómito 10 %. Por endoscopia
se observó alteraciones gastricas en 80%,
de los cuales 40 % de gastropatía no ero-
siva, 30 % erosiva y 10 % nodular.
Conclusiones: las alteraciones endoscópicas
más frecuente fueron esofagitis y hernia hia-
tal; por manometría, esfínter esofágico infe-
rior hipotenso y aperistalsis, alteraciones que
traducen trastornos de la motilidad y disfun-
ción del esfínter esofágico inferior. El esófa-
go de Barrett siempre se asoció a hernia
hiatal.

SUMMARY
Background: in the systemic sclerosis (SSc)
gastrointestinal manifestations are present up
to 90 % and the esophagus is the most af-
fected organ. The purpose was to investigate
clinical, endoscopic and manometric upper
gastroesophageal manifestations in patients
with SSc.
Methods: we studied 60 patients with SSc,
mean age of 48 ± 11 years and a mean dis-
ease evolution of 11 ± 8 years. An endoscopy
of gastro-esophageal tract and esophageal
manometry were performed.
Results: the clinical manifestations were: dys-
phagia 80 %, pirosis and regurgitations 78 %.
Endoscopic findings were: esophagitis 60 %,
hiatal hernia 65 %, loose hiatus 15 % and
Barrett’s esophagus 18 %. Manometric find-
ings were hypotensive lower esophageal
sphincter (LES) 95 %. Aperistalsis (41 %), slight
hypomotility (30 %), severe hypomotility (27 %)
were found. Gastric manifestations were: early
satiety 45 %, abdominal pain 35 %, nausea
20 % and vomiting 10 %, and by endoscopy
we observed: Gastric disturbances in 80 %,
of these 40 % corresponds to non erosive
gastropathy, 30 % to erosive gastropathy and
10 % to nodular gastropathy.
Conclusions: the most frequents endoscopic
finding were esophagitis and hiatal hernia,
and by manometry were aperistalsis and
hypotensive LES. These alterations imply
disorders of motility and dysfunction of LES.
Barrett’s esophagus was always associated
with hiatal hernia.

Manifestaciones de esclerosis
sistémica en el aparato digestivo.
Clínicas, endoscópicas y por manometría

Introducción

La esclerosis sistémica afecta fundamentalmen-
te la piel, el tracto gastrointestinal, los pulmo-
nes, los riñones y el corazón.1 Después de la piel,

el tracto gastrointestinal es el órgano más lesio-
nado con una frecuencia de 75 a 90 %.2 Las ma-
nifestaciones del tracto gastrointestinal son una
causa importante de morbilidad y en algunos
casos de mortalidad.3
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La patogenia de las alteraciones del tracto gas-
trointestinal es de tipo nervioso, vascular y por fi-
brosis, siendo éstas similares en toda su longitud.3

La disfunción neuronal se considera la afección
más temprana,4 además, se han encontrado anti-
cuerpos que inhiben los receptores muscarínicos
M3, que median la neurotransmisión colinérgica.5

También se han demostrado cambios vasculares
que producen isquemia, entre ellos arteritis, pro-
liferación de la mioíntima de los vasos musculares
lisos con estrecheces, fibrosis de la íntima y dis-
rupción de la elástica interna. La característica pa-
togénica primordial de la esclerosis sistémica es la
fibrosis del músculo liso.6

En la esclerosis sistémica cualquier parte del
tracto gastrointestinal puede estar afectada,
aunque el esófago es el órgano blanco en más
de 90 %,3-9 seguido del área anorrectal en 50 a
70 %,3,10 gástrica en 40 a 70 %,3,11 el colon en 10
a 50 %3,9 y el intestino delgado en 40 %.3,9

Las manifestaciones gastroesofágicas son el
reflujo con acidez (77 %), pirosis, odinofagia y
disfagia (66 %), entre otras; aunque se pueden
presentar manifestaciones atípicas como dolor
precordial no isquémico, hipo y sensación de
globo esofágico. La disfagia no siempre está aso-
ciada a estenosis y cuando es intermitente indica
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)
como manifestación de hipomotilidad.12-15 Las
complicaciones de ERGE son esofagitis, sangra-
do de las úlceras esofágicas con anemia crónica,
disfagia secundaria a estenosis (29 %) o esófago
de Barrett (12 a 16 %).16,17 Los pacientes con este
último y esclerosis sistémica tienen mayor riesgo
de adenocarcinoma de esófago.18-20 Las infec-
ciones por Candida, herpes simple y citomega-
lovirus pueden complicar los síntomas de ERGE
y causar disfagia.21 Las complicaciones extraeso-
fágicas son asma, neumonía por aspiración, tos
crónica, etcétera.

En la esclerosis sistémica existe asociación
entre hipomotilidad esofágica y disminución de
los volúmenes pulmonares. De hecho, se ha ob-
servado daño pulmonar debido a incremento
de ERGE.22-24 La manometría esofágica es el
estándar de oro para evidenciar la hipomotili-
dad esofágica con disminución del esfínter esofá-
gico inferior (hipotenso) y de la amplitud de las
contracciones.24 La endoscopia es el mejor estudio
para valorar las complicaciones de ERGE (eso-
fagitis erosiva y estenosis).

El objetivo de este estudio es evaluar las ma-
nifestaciones clínicas, endoscópicas y por mano-
metría a nivel del aparato digestivo superior en
pacientes con esclerosis sistémica.

Material y métodos

De 250 pacientes con esclerosis sistémica que
reunían los criterios de clasificación del Colegio
Americano de Reumatología, se estudiaron 60
pacientes que asistieron a la clínica de esclerosis
sistémica del Servicio de Medicina Interna del
Hospital de Especialidades, Centro Médico
Nacional La Raza,  Instituto Mexicano del Se-
guro Social, en el periodo de enero a diciembre
de 2006. Los criterios de inclusión fueron edad
mayor a 16 años, diagnóstico de esclerosis sisté-
mica (tanto de la forma difusa como de la limi-
tada), riesgo ASA I o II, carta de consentimiento
informado para participar en el estudio y para
efectuar endoscopia y manometría esofágica. Los
criterios de exclusión fueron ingesta de medica-
mentos como metoclopramida, domperidona,
cisaprida, eritromicina en el último mes; coexis-
tencia de diabetes mellitus, sangrado del tubo di-
gestivo alto activo, embarazo, esclerodermia
localizada (morfea y lineal), síndrome de sobrepo-
sición, enfermedad mixta del tejido conjuntivo,
síndrome indiferenciado del tejido conjuntivo,
lupus eritematoso sistémico, dermatopolimiositis.
Se eliminaron los pacientes con manometrías o
endoscopias incompletas. Para la realización del
estudio se obtuvo la autorización por el Comité
de Investigación y Ética del Hospital.

A todos los pacientes que cumplieron con
los criterios de inclusión fueron sometidos a:

1. El cuestionario de Jonson. Se aplicó para eva-
luar los síntomas de ERGE y consiste en las si-
guientes preguntas: ¿usted experimenta sensación
desagradable que sube y se expande detrás del ester-
nón en forma frecuente? ¿Esta molestia frecuente-
mente se combina con la sensación de quemadura
o ardor en su pecho? ¿Los antiácidos mejoran estas
molestias? ¿Ha tenido estos síntomas durante cua-
tro o más días en la última semana? La respuesta
positiva a las cuatro preguntas se relaciona con una
probabilidad de 85 % de que el enfermo tenga
esofagitis erosiva o pHmetría anormal.

2. Un cuestionario para evaluar manifestaciones
gástricas. Se buscó identificar sensación de plenitud
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posprandial o saciedad temprana, dolor en
epimesogastrio de tipo ardoroso, náusea y vómitos.

3. Endoscopia de tubo digestivo superior.  Pre-
via toma de signos vitales por personal de enfer-
mería, se pasó al paciente a la sala de endoscopia
en donde un gastroenterólogo endoscopista le
aplicó xilocaína en spray a 10 % en la orofaringe;
tres minutos después se le introdujo el videopa-
nendoscopio marca Pentax EG2930 y se realizó
exploración del esófago y estómago; se tomó
biopsia si se consideraba necesario por el tipo de
lesión observada. Al finalizar el procedimiento
endoscópico se llevó a cabo un informe por es-
crito en el que se describieron las lesiones esofá-
gicas de acuerdo con la Clasificación de Los
Ángeles para Esofagitis: grado A, una o más rup-
turas de la mucosa esofágica menores de 5 mm
de longitud sin afectar la cresta de dos pliegues;
grado B, una o más rupturas de la mucosa ma-
yores de 5 mm de longitud que afectan cuando
mucho dos crestas de los pliegues de la mucosa;
grado C, rupturas de la mucosa que afectan más
de dos crestas de pliegues de la mucosa, pero
que comprenden menos de 75 % de la circun-
ferencia del esófago; grado D, rupturas de la
mucosa que afectan al menos 75 % de la circun-
ferencia del esófago.

También se valoró la presencia de hernia hia-
tal por endoscopia, considerando como paráme-
tros el desplazamientos de los pliegues gástricos
hacia el hiato o más de 2 cm entre la unión esó-
fago gástrica y el hiato. El esófago de Barrett se
sospechó por endoscopia ante la presencia de un
desplazamiento proximal de la unión escamo-
cilíndrica mayor de 2 cm de la unión esófago-
gástrica de color rojo-salmón.

4. Manometría esofágica. Todos los estudios
de manometría fueron realizados por el mismo
médico gastroenterólogo. Fue utilizado un equi-
po Medtronic Polygram ocupando catéteres de
perfusión de cuatro canales con 5 cm de separa-
ción entre cada uno. Después de la calibración
del equipo, el paciente fue colocado en decúbi-
to supino para instalar catéter nasal u oral, lo-
calizándolo en la cavidad gástrica; mediante
técnica de retirada estacionaria fue movilizado
paulatinamente desde el estómago hacia el esó-
fago, centímetro a centímetro hasta localizar la
zona de alta presión (esfínter esofágico inferior),
evaluando sus dos funciones principales: el tono
en reposo y su relajación durante la deglución.

Se considera presión de reposo del esfínter
esofágico inferior normal entre 10 y 25 mm Hg;
cuando es inferior se cataloga como esfínter
esofágico inferior hipotenso.

 Posterior a ello se evaluó el cuerpo esofági-
co. Se colocó el catéter 3 cm por arriba del bor-
de superior del esfínter esofágico inferior; para
desencadenar en el cuerpo esofágico la secuen-
cia presiva se procedió a dar 10 degluciones lí-
quidas con 10 mL de agua cada una, para evaluar
la presencia de ondas peristálticas primarias que
se desplazan en sentido craneocaudal, mismas
que fueron evaluadas en el tercio distal del cuer-
po esofágico a 3 y 8 cm por arriba del borde
superior del esfínter esofágico inferior. Se con-
sideró peristalsis esofágica normal cuando el
promedio de la amplitud de las ondas peristál-
ticas fue igual o mayor a 60 mm Hg; hipomoti-
lidad leve cuando la amplitud estaba entre 30 y
60 mm Hg; hipomotilidad intensa cuando la
amplitud era menor a 30 mm Hg o cuando por
lo menos 30 % de las ondas no trasmitían; ape-
ristalsis cuando no hubo ondas posterior a las
degluciones líquidas. Finalmente se evaluó el
esfínter esofágico superior constituido por una
zona de alta presión, valorando su presión en
reposo y la coordinación faringoesofágica du-
rante la deglución.

Las biopsias del esófago y del estómago fue-
ron analizadas por el mismo médico patólogo.

Para la descripción de los resultados se utili-
zaron frecuencias simples, medidas de tendencia
central y de dispersión. Para la asociación entre
hernia hiatal y esofagitis se empleo χ2.

Resultados

Se estudiaron 60 pacientes, 59 mujeres (98 %) y
un hombre (2 %), con edad promedio de 48 ± 11
años y una evolución de la enfermedad de 11 ± 8
años. Las manifestaciones clínicas más impor-
tantes a nivel esofágico fueron disfagia en 48/60
(80 %) pacientes, pirosis y regurgitación en 47/60
(78 %). Las manifestaciones gástricas fueron
saciedad temprana 24/60 (45 %), dolor en epi-
mesogastrio 21/60 (35 %), náusea 12/60 (20 %),
vómitos 6/60 (10 %).

Respecto a los hallazgos endoscópicos, en 36
(60 %) pacientes se observó esofagitis (cuadro I).
La hernia hiatal se identificó en 39 (65 %) en-
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fermos (36 con hernia hiatal de 3 cm y en 3
hernia hiatal gigante mayor a 5 cm). La presen-
cia de hernia hiatal no se asoció a una mayor
frecuencia de síntomas de ERGE ni a esofagitis.
También se observó la presencia de hiato laxo
en nueve (15 %); 11 presentaron imagen suges-
tiva de esófago de Barrett (18 %), la cual fue
confirmada por histología. Las dimensiones en-
doscópicas del esófago de Barrett fueron: seg-
mento largo (más de 3 cm) en ocho pacientes,
segmento corto (1-3 cm) en dos pacientes y seg-
mento ultracorto (menos de un cm) en un pa-
ciente.

 Se observó gastropatía en 80 % de los pa-
cientes (cuadro I).

Los hallazgos manométricos (cuadro II y figu-
ras 1 y 2) se encontraron en 57 (95 %) pacientes
con esfínter esofágico inferior hipotenso; tres
fueron normales (5 %). La motilidad esofágica
mostró trastornos en 98 % de los enfermos, con
aperistalsis en 25 (41 %), hipomotilidad leve en
18 (30 %), 16 (27 %) con hipomotilidad intensa
y uno (2 %) con motilidad normal.

Discusión

En la esclerosis sistémica tanto difusa como li-
mitada, la afección del tracto esófago-gastroin-
testinal se presenta entre 75 y 90 % de los
pacientes. El esófago es el órgano que se afecta
con mayor frecuencia en esta enfermedad. Si es-

tas alteraciones no se diagnostican en forma tem-
prana ni se da un tratamiento oportuno, las com-
plicaciones son la esofagitis (que conduce a
estenosis y esófago de Barrett) y un mayor riesgo
de afección pulmonar.25 En nuestro estudio, la
manifestación clínica más frecuente fue la disfa-
gia en 80 % seguida de la pirosis y la regurgita-
ción en 78 % de los pacientes, y se considera
que son consecuencia de ERGE y la dismotili-
dad esofágica; estas manifestaciones son causa
importante de morbilidad y son similares a las
publicadas por otros autores.26

Para el diagnóstico de las manifestaciones del
tracto esófago-gastrointestinal existen varios
métodos de estudios, entre ellos la endoscopia
y la manometría esofágica siendo este último el
estudio de mayor sensibilidad para la evalua-
ción de las alteraciones de la motilidad.25 Otros
estudios son la gammagrafía esofágica y gástri-
ca,27,28 la pHmetría, entre otras.8 En el presente
estudio, la alteración endoscópica más frecuente
fue la esofagitis en 60 % y de acuerdo a la clasifi-
cación de Los Ángeles la que se observó con ma-
yor porcentaje fue la grado A (leve) en 35 %,
seguida de la B en 15 %, la C en 8 % y la D en
2 %. La esofagitis es atribuible al ERGE y  a la
dismotilidad esofágica; a pesar de tratamiento
con procinéticos e inhibidores de la bomba de
protones, el reflujo gastroesofágico persiste en
estos pacientes y finalmente se produce la eso-
fagitis por reflujo.6,29

En la patogénesis de ERGE participan la
disminución de la presión del esfínter esofágico
inferior, la hipomotilidad esofágica y la gastro-
paresia. El esfínter esofágico inferior actúa como
barrera entre el contenido gástrico y el esófago;
la presión del esfínter esofágico inferior está dis-
minuida con cierre incompleto del esfínter en
la esclerosis sistémica.30,31 La eliminación insu-
ficiente del contenido del reflujo gástrico por
hipomotilidad esofágica contribuye al ERGE y
a sus complicaciones en la esclerosis sistémica.
El vaciamiento gástrico retardado también in-
fluye en la gravedad de ERGE por aumento del
contenido gástrico.32,33

Otros de los hallazgos endoscópicos que se
observaron en este estudio fue la presencia de
hernia hiatal en 65 %, lo que sugiere una corre-
lación directa con la esofagitis. La hernia hiatal
constituye el paso de parte del estómago a la
cavidad torácica a través del hiato esofágico en

Cuadro I
Hallazgos endoscópicos en pacientes con esclerosis
sistémica (n = 60)

n %

Grado de esofagitis según Clasificación
de Los Ángeles

Grado A 21 35
Grado B 9 15
Grado C 5 8
Grado D 1 2

Alteraciones gástricas

Gastropatía no erosiva 24 40
Gastropatía erosiva 18 30
Gastropatía nodular antral 6 10
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el diafragma; la hernia hiatal por deslizamiento
se debe a la debilidad de los ligamentos situa-
dos entre la unión gastroesofágica y el diafragma,
contracción longitudinal del esófago o aumen-
to de la presión intraabdominal, lo cual hace
que la región del cardias y el fundus asciendan.

La presencia de hernia hiatal se asocia a sín-
tomas de ERGE, aumenta la prevalencia y seve-
ridad de la esofagitis por reflujo, así como el esófago
de Barrett y el adenocarcinoma esofágico.34 En
nuestro estudio no se demostró que los pacien-
tes con esclerosis sistémica y hernia hiatal tuvie-
ran mayor frecuencia de síntomas de ERGE y
esofagitis como se ha demostrado en pacientes
sin esclerosis sistémica.35-37 En los paciente con
esclerosis sistémica, la presencia de hernia hiatal
no se ha analizado a profundidad ni sus meca-
nismos en la producción de esofagitis; existen al-
gunos estudios que informan coexistencia de hernia
hiatal y esclerosis sistémica hasta en 88 %.38 De-
bido a la alta frecuencia de hernia hiatal y escle-
rosis sistémica se considera que esta entidad tiene
un papel importante en la producción de la eso-
fagitis, aunada a los trastornos de la motilidad y
a la insuficiencia del esfínter esofágico inferior.

En el presente estudio, el esófago de Barrett
se encontró en 18 % de los pacientes con escle-
rosis sistémica; esta manifestación se ha infor-
mado entre 12 y 37 %.16,18,26 En una casuística
reciente de 110 paciente con esclerosis sistémica
se demostró esófago de Barrett en 12.7 % y en
21 %, displasia esofágica, por lo que estos pa-
ciente se deben vigilar en forma estrecha;18 en
ninguno de nuestros pacientes se encontraron da-
tos de adenocarcinoma. En nuestra investigación el
esófago de Barrett siempre se asoció a hernia hiatal.

Las manifestaciones clínicas gástricas más
frecuentes fueron saciedad temprana en 45 %,
dolor en epimesogastrio en 35 % y náusea en 20 %.
Las alteraciones gástricas se demostraron en 80 %,
de las cuales 40 % fue por gastropatía no erosiva,
30 % por gastropatía erosiva y 10 % por gastro-
patía nodular antral. En la esclerosis sistémica los
trastornos gástricos se han informado con fre-
cuencia variables; en un estudio de 144 pacien-

Cuadro II
Hallazgos por manometría en pacientes con esclerosis
sistémica (n = 60)

n %

Esfínter esofágico inferior
Hipotenso 57 95
Normal 3 5

Cuerpo esofágico
Aperistalsis 25 41
Hipomotilidad leve 18 30
Hipomotilidad intensa 16 27
Motilidad normal 1 2

Figura 1. Manometría esofágica de una paciente con esclerosis sistémica de 30
años de edad y siete años de evolución. En los tres últimos canales, aperistalsis
del cuerpo esofágico y esfínter esofágico inferior hipotenso

Figura 2. El esfínter esofágico inferior se observa hipotenso con una presión de
7 mm Hg.
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tes con esclerosis sistémica y sangrado del tubo
digestivo, las alteraciones gástricas se encontraron
mediante endoscopia en 22 % y las causas del san-
grado se atribuyeron a úlcera péptica en 31 % y
gastritis erosiva en 13 %.39 La gastritis aguda o
crónica de etiología diversa como los medicamen-
tos (antiinflamatorios no esteroideos) o por la
enfermedad per se es causa importante de morbi-
lidad. En 27 pacientes con esclerosis sistémica
mediante endoscopia se encontró gastritis en
85 % y el estudio histológico mostró gastritis
crónica agudizada en 80 % y gastritis crónica
en 20 %.13

En nuestro estudio las alteraciones manomé-
tricas esofágicas de dismotilidad se identificó en
la mayoría de los pacientes (98 %), caracteriza-
das por un esfínter esofágico inferior hipotenso;
la motilidad esofágica mostró trastornos en 98 %
de los enfermos, con aperistalsis en 41 %, hipo-
motilidad leve en 30 %, hipomotilidad intensa
en 27 % y en solo un paciente (2 %) la motili-
dad fue normal. Los trastornos de la motilidad
esofágica son de las alteraciones más frecuentes.
Los estudios de motilidad muestran disminu-
ción de la amplitud y aperistalsis en los dos ter-
cios inferiores del esófago y disminución del esfínter
esofágico inferior, por lo que estos pacientes refie-
ren disfagia, eruptos y regurgitación debido al
ERGE y la dismotilidad.26,40-43

 Los pacientes con esclerosis sistémica tie-
nen un alto riesgo para desarrollar ERGE y to-
das sus complicaciones, debido a las alteraciones
en la presión del esfínter esofágico inferior y a la
motilidad del cuerpo esofágico, aunadas a los tras-
tornos inherentes a la enfermedad como la her-
nia hiatal, la cual contribuye a aumentar el reflujo
de estos pacientes, de tal manera que se recomien-
da que sean estrechamente vigilados por el ries-
go alto en comparación con la población general
de desarrollar primero esofagitis como complica-
ción de la enfermedad y después adenocarcino-
ma.18,33,44

Conclusiones

Las manifestaciones clínicas más frecuentes
fueron disfagia, pirosis y regurgitación, que
dependen directamente de los trastornos de
motilidad y disfunción del esfínter esofágico
inferior.

Las manifestaciones clínicas gástricas más fre-
cuentes fueron saciedad temprana, dolor di-
fuso en epimesogastrio y náuseas.
La esofagitis y la hernia hiatal tuvieron alta
incidencia.

n El esófago de Barrett siempre se acompañó
de hernia hiatal, lo que sugiere correlación
directa, y no solo dependiente de los tras-
tornos de motilidad, aunado a los grados de
dismotilidad más severos (intensa y aperis-
talsis).
La alteración manométrica más frecuente fue
la dismotilidad esofágica manifestada por
aperistalsis.
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