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ESOFAGO

ANATOMIA

El es6fago es el segmento del tubo digestivo que une la faringe con el estémago.

Comienza en el extremo inferior de la faringe. Desciende anterior a la columna
vertebral, atraviesa sucesivamente la porcion inferior del cuello, el térax y el
diafragma, penetra en el abdomen y desemboca en el estomago, formando con el
fundus de este 6rgano un angulo abierto superiormente y hacia la izquierda. El

orificio de desembocadura del eséfago en el estbmago se denomina cardias.

La direccion general del es6fago es un poco oblicua inferiormente y hacia la
izquierda. En efecto, su extremo superior esta situado en el plano medio, en tanto
que su extremo inferior esta situado aproximadamente a 2 cm de la columna
vertebral hasta la cuarta vertebra toracica, posteriormente se aleja de manera

gradual hasta su terminacidn.
CONFIGURACION EXTERNA E INTERNA

El es6fago presenta al aspecto de una cinta muscular, irregularmente aplanada de
anterior a posterior, desde su origen hasta la bifurcacion de la traquea, tiende a
volverse cilindrico en el resto de su extension, excepto en su extremo inferior, donde

adopta una forma conica de base inferior.

Cavidades

Nasales

Carlilago
Tiroides

Tiroides T
ragques

Tragues,
Bronguio

Arcn Abitico &-Elerecho

Bronquio Derecho

Dronguic
Derecho
Fanfarn.
Anita
Ascendente

Estlage

Arco
Adrica

Diafragm
Aotta Digfragma

Diafragma.

Figura 1. Representacidon del aparato digestivo.

17



La superficie interna es de color rosa pdlido y lisa en el sujeto vivo. Es blanquecina
en el cadaver. Presenta pliegues mucosos longitudinales que desaparecen mediante
la distensidn del conducto. El orificio inferior del eséfago o cardias esta provisto de

un pliegue semilunar parcialmente marcado segun los sujetos.

DIMENSIONES

En promedio, el es6fago mide 25 cm longitudinal. Cuando esta medianamente
distendido, su calibre varia segun las regiones. El conducto esofagico

presenta cuatro estrechamientos denominados

estrechamientos cricoideo, adrtico, bronquial y diafragmatico. El primero ocupa
el orificio superior del es6fago, los otros tres corresponden al arco de la aorta, al
bronquio principal izquierdo y al diafragma respectivamente.

El calibre del es6fago medianamente distendido en el adulto, seguin las regiones,

entre 2y 3 cm.

CONSTITUCION DEL ESOFAGO

La pared del eséfago, de un grosor de 3 mm aproximadamente cuando el es6fago
esta vacio, esta constituida por tres capas superpuestas que son, de la superficie a la

profundidad:
e Una capa muscular
e Una capa celular submucosa

e Una capa mucosa

VASOS Y NERVIOS

o Las arterias esofagicas superiores
proceden de las arterias tiroideas
inferiores; ademas, las ramas bronquiales

de la aorta toracica descendente

suministran unarama a laregion esofagica

vecina al arco de la aorta

o Las arterias esofagicas medias nacen Figura 2. llustracidn de vasos y

nervios del esofago.



directamente de la aorta

o Las arterias esofagicas inferiores son
suministradas por las arterias frénicas
inferiores y por la arteria gastrica
izquierda.

o Las venas, anastomosadas entre si en la
submucosa y en la superficie del es6fago,
establecen una importante anastomosis
portocava. En efecto, drenan
superiormente
en la vena cava superior por medio de las venas tiroideas inferior, acigos y
pericardiofrénicas, e inferiormente en la vena porta por medio de la vena
gastrica izquierda.

o Los vasos linfaticos de la porcién cervical del es6fago desembocan en los
nddulos linfaticos cervicales laterales profundos; los de la porcién toracica se
dirigen a los noédulos linfaticos paratraqueales, traqueobronquiales
inferiores y mediastinicos posteriores; finalmente los de la porcién
abdominal desembocan en los nédulos linfaticos gastricos izquierdos.

o Los nervios proceden del tronco simpatico y de los nervios vagos por medio

de los plexos esofagicos.

HISTOLOGIA DEL ESOFAGO

La pared esofiagica estd constituida
estructuralmente por mucosa, submucosa y

muscular. A diferencia del resto del tracto

gastrointestinal, carece de serosa, lo que

explica la dificultad de las anastomosis v

! Muscular:
quirurgicas a este nivel, la facilidad de | ‘Miesttde " g

diseminacién de los tumores esofagicos y las

o L Figura 3. Zonas estructurales del eséfago.
complicaciones de la perforacién.

La mucosa esta constituida por un epitelio escamoso estratificado no queratinizado
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que descansa sobre una membrana basal que la separa de laldmina propia conectiva

rica en células linfoides. Se distinguen varias capas:

a) Zona basal con células de forma cilindrica y nucleo oscuro. Son dos o tres
capas de células con gran capacidad reproductiva y de las que se van
generando las células que constituiran las capas mas superficiales.

b) Capas medias y mas superficiales: las células se van aplanando y

disminuyendo el tamafio de su nucleo.

¢ Lamina propia: Protruye en forma de pliegues en el borde inferior del
epitelio, dando lugar a las papilas dérmicas, cuya altura es inferior a los 2/3

del total del grosor del epitelio.

Figura 4. Ilustracién de la ldmina propia.

La submucosa esta intimamente adherida a 1a mucosa y débilmente adherida a la
tunica muscular. La capa submucosa y la mucosa participan activamente en la
constitucion de las arrugas que se observan en la superficie interna del es6fago.
Ademas, la submucosa esta formada por tejido conectivo laxo, con fasciculos de
tejido conjuntivo entrelazados de modo diverso. Es rica en vasos sanguineos, fibras

nerviosas y glandulas tubulares mucosas, sobre todo en su tercio inferior.

La tinica muscular tiene la peculiaridad de estar constituida por 2 capas, una
circular internayunalongitudinal externay por musculatura tanto estriada como lisa.
Entre ambas capas, interna y externa, se sitda el plexo mientérico de Auerbach. En
general, los primeros 2-6 cm del eséfago son exclusivamente de musculatura

estriada. A medida que se avanza en sentido caudal hay una transicién gradual a
20



musculatura lisa. En los 2 /3 distales del eséfago, la tinica muscular esta constituida

exclusivamente por musculo liso.

FISIOLOGIA DEL ESOFAGO
FUNCION DEL ESOFAGO

Consiste en llevar el bolo alimenticio desde la faringe al estomago. Esto lo logra por
un transporte activo que funciona por medio de una onda peristaltica que actda en
ambos sentidos; esta onda moviliza el bolo hacia el estomago, previniendo a su vez el

reflujo del contenido acido del estdmago al es6fago y de él a la faringe.

ONDAS PERISTALTICAS ESOFAGICAS

Contracciones musculares
del tracto digestivo

e Onda primaria: Es una onda progresiva que se (iisiabh)

inicia con la deglucion.

e Onda secundaria: Es una onda progresiva

espontanea (no se origina como respuesta a la
deglucién) que nace a nivel del esfinter
cricofaringeo.

Figura 5. Contracciones del

e Onda terciaria: es una onda espontanea que se tracto digestivo.

produce en forma simultanea en todos los niveles del es6fago. Se presenta

solo en condiciones patoldgicas y en los ancianos.
ESFINTERES

En condiciones normales y de reposo, ambos (EES o cricofaringeo y EEI o
gastroesofagico) permanecen cerrados, de manera que el es6fago tiene una cavidad

virtual (sin lumen), con sus paredes adosadas.

o El Esfinter cricofaringeo (EES), se relaja sincronicamente ante la enérgica
contraccion faringea, producida por el inicio de la deglucion, con cierre de la
faringe con la lengua aplicada sobre el paladar blando y éste sobre su pared
posterior; la pérdida de esta exacta secuencia es responsable de una
sensacion de obstruccion percibida por el enfermo como disfagia.

o ElEsfinter Esofagico Inferior (EEI) por su parte, se relaja totalmente frente

ala onda peristaltica primaria permitiendo la entrada del bolo alimentario al
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estbmago, cerrandose inmediatamente para abrirse de nuevo frente a las
ondas secundarias ("de barrido"), hasta que el eséfago distal queda
deshabitado. Su hipertonia y su relajacion inexistente o incompleta frente a la
onda primaria genera también una dificultad a la deglucion, y su hipotonia,

permite por otra parte, el reflujo del contenido gastrico al es6fago.

MECANISMO DE LA DEGLUCION

El acto de la deglucion tiene cuatro fases fundamentales, y la alteracion en

cualquiera de ellas puede provocar un trastorno de la deglucion.

1. Fase oral preparatoria: consiste en la salivacion previa a la ingesta.

2. Fase oral voluntaria: comprende la masticacion, formacién y propulsién del
bolo alimentario hasta la faringe.

3. Fase faringea: el bolo alimentario es impelido desde la faringe hasta
atravesar el esfinter esofagico superior (EES). La estimulaciéon de la
hipofaringe por el bolo desencadena una serie de acciones coordinadas, que
consisten en: Cierre velofaringeo, que evita el paso del alimento a la
rinofaringe, apertura del EES, Contraccién de los musculos constrictores de
la faringe, anteriorizacion y elevacion del hueso hioides yde las estructuras de
la laringe, que amplia el espacio hipofaringeo y horizontaliza la epiglotis,
Cierre glotico (aduccion de las cuerdas vocales), pulsiéon lingual, y el
aclaramiento faringeo.

4. Fase esofagica: coincidiendo con la estimulacién faringea por el bolo
alimentario se produce una relajacion refleja sostenida del esfinter esofagico
inferior (EEI) y una onda peristaltica descendente en el cuerpo esofagico que

propulsara el bolo alimentario hacia el estémago.

En dicha etapa esofagica la onda peristaltica

originada en la faringe continua hacia el esofago,

T Faringe

T Alimento

=~ ... arrastraelbolo alimenticioy mantiene a lo largo del
esofagico
SUIDETION

organo un elevado gradiente de presion. Esta onda

T Esdfago
Esfincter A s s . . 7
/ =aaace jpjciada en la faringe, propagada hacia el es6fago en
Vs Cialragma

casi toda su extensién y que provoca la relajacién de

Espémago

\\% los esfinteres superior e inferior del 6rgano recibe el

_ 22
Figura 6. Ruta de las fases

faringea y esofagica.



nombre de onda primaria. La onda primaria actia
con fuerza propulsiva suficiente para garantizar la

entrada de los alimentos ingeridos al estomago.

ESTOMAGO
ANATOMIA
El estomago es un segmento dilatado del tubo digestivo, Esofago
que se halla en situacién intermedia entre el eséfago y el Funduh,
duodeno. Membrana \

Ocupa la mayor parte de la celda subfrénica izquierda, que
esta comprendida entre el diafragma superior y

lateralmente, el mesocolon y el colon transverso

inferiormente, y la regiéon celiaca medialmente. La celda b
subfrénica corresponde aproximadamente al hipocondrio

izquierdo y a una parte del epigastrio. Figura 7. Partes del estomago.

CONFIGURACION EXTERNA

Se ha comparado el estdbmago con una gaita, un cono vertical de base superior, entre
otros. Técnicamente, el estbmago comprende dos partes: la porcion vertical o

porcion descendente y la otra se denomina la porcion pildrica.

s R La porcion descendente o vertical comprende

-

-
| il
|
3
)

aproximadamente las dos terceras partes de la

longitud del estémago. Es oblicua inferior y
estémago anteriormente, y en ellas se distinguen dos

segmentos superpuestos, el fundus gastrico y el

x

cuerpo del estdbmago, separados uno de otro por

pilora

- un plano horizontal tangente al borde superior
Figura 8. Estructura externa del

estémago. del cardias.

La porciéon pilérica, ubicada de forma horizontal, se dirige, estrechdndose
23



ligeramente, en sentido oblicuo superior, hacia la derecha. Su extremo derecho o
piloro se une al duodeno a la altura de un surco anular que se aprecia en la superficie

externa, denominado surco duodenopildrico.

DIMENSIONES

Un estdmago medianamente distendido mide un maximo de 25 cm de largo, 10 a 12

cm de ancho y de 8 a9 cm en sentido anteroposterior.

CARAS Y BORDES

El estdbmago presenta dos caras, una anterior y otra posterior, mas o menos

convexas segun el grado de replecion del 6rgano.

Estas caras estan separadas una de otra por los bordes o curvaturas del estémago.
Se distinguen un borde derecho céncavo o curvatura menor, y un borde izquierdo

convexo o curvatura mayor.

Las curvaturas del estdbmago no son regulares. Se componen de varios segmentos
unidos por angulos mas o menos abiertos y redondeados. La curvatura menor es
coéncava y se orienta hacia la derecha y superiormente. La curvatura mayor es
convexa y comprende un segmento superior orientado superiormente y que forma
parte del fundus gastrico, un segmento medio descendente y un segmento inferior
oblicuo superiormente, a la derecha y posteriormente que corresponde a la porcion
pilérica.

Orificios: El estdmago comunica superiormente con el eséfago por medio del

orificio del cardias e inferiormente con el duodeno por medio del orificio pilérico.

El cardias esta situado entre el extremo superior de la curvatura menor y el fundus
gastrico. Este orificio es ovalado, su eje mayor es alargado de superior a inferior y
de izquierda a derecha. Esta orientado hacia la derecha, superior y un poco

anteriormente.

El piloro es circular y esta situado en el extremo derecho de la porcion pilérica del
estobmago. Estd orientado hacia la derecha, posterior y superiormente y se

corresponde extremamente con el surco duodenopilérico.
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CONFIGURACION INTERNA

La superficie interna del estomago es roja en el
sujeto vivo. Después de la muerte la mucosa se

altera y se vuelve de color grisaceo.

Cuando el estdbmago esta vacio, su superficie interna
se halla recorrida en toda su extension por pliegues

anastomosados que limitan depresiones de forma

variable. Estos pliegues gastricos, formados por la
mucosa, desaparecen a medida que el estomago se fgigura 9. Estructura interna del

distiende. estdbmago.

Existen también en toda la superficie interna del estdémago, finos surcos que
circunscriben pequefas superficies poligonales ligeramente elevadas, con una
dimension de 3 a4 mm de didmetro y denominadas areas gastricas. Estas areas y los

surcos que limitan no desaparecen con la distencién del estomago.

En el cardias el orificio presenta un repliegue, la valvula cardioesofagica, que
corresponde en la superficie interna del orificio, al angulo agudo formado por el
esofago con el fundus gastrico. La superficie interna del cardias esta plegada y sus
pliegues irradian desde el cardias hacia el estdbmago. Estos pliegues desaparecen por

distension.

El piloro esta provisto de una valvula anular, la valvula pilérica. En el lado del
duodeno, la valvula es plana y perpendicular a la pared duodenal. En el lado del
estdmago, la superficie de la valvula se inclina oblicuamente hacia la pared gastricay

tiene continuidad inapreciable con ella.

RELACIONES

o Parte subtoracica (cubierta por la pared toracica) de la cara anterior:
Entre el estomago y el diafragma estan el 16bulo izquierdo del higado y el
ligamento triangular izquierdo de éste. Ademas, inferiormente y a la

izquierda se insinua el bazo.
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o Parte abdominal de la cara anterior: Corresponde superiormente y a la
derecha con el higado, e inferiormente y a la izquierda con la pared
abdominal, segin una regién triangular denominada triangulo de Labbé,
limitada a la derecha por el borde anterior del higado, a la izquierda por el
arco costal, inferiormente por una linea horizontal que normalmente no
rebasa superiormente los novenos cartilagos costales.

o Cara posterior: El fundus se aplica directamente sobre el diafragma. Esta
estrechamente unido, en el intervalo comprendido entre las dos hojas del
ligamento gastrofrénico, por el ligamento suspensorio del estémago.
Inferiormente al ligamento suspensorio, el estdmago se relaciona con la
trascavidad de los epiplones, y por medio de ella corresponde, de superior a
inferior, al diafragma, a la glandula suprarrenal, al cuerpo y la cola del
pancreas, a los vasos esplénicos, al rifién, al mesocolon transverso y al colon

transverso.

También corresponde a la cara gastrica del bazo a través de la bolsa omental,
de los ligamentos gastroesplénico y pancreaticoesplénico.

o Curvatura menor: Se une con el higado por medio del epiplon menor, el cual
contiene entre sus hojas a las ramas terminales de la arteria y las venas
coronarias estomaquicas, junto con los nddulos linfaticos gastricos
izquierdos y las ramificaciones terminales de los vagos. Finalmente, la
curvatura menor corresponde también, a través de la trascavidad de los
epiplones y del peritoneo parietal, a la aorta, al tronco celiaco y al plexo
celiaco.

o Curvatura mayor: Esta unida superiormente al diafragma por el ligamento
gastrofrénico, y mas inferiormente con el hilio del bazo por el ligamento
gastroesplénico, que contiene los vasos gastricos cortos y la arteria
gastroepiploica izquierda. Finalmente, por debajo del bazo se une al colon
transverso por medio del epiplon mayor, que contiene entre sus hojas a las
arterias y venas gastroepiplodicas derecha e izquierda, junto con sus nédulos

linfaticos.
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VASOS Y NERVIOS

Arterias: Las arterias proceden de las tres ramas del tronco celiaco.

e La arteria gastrica izquierda (coronaria
estomaquica) se divide en dos ramas " -
terminales que descienden por la curvatura
menor y se anastomosan con las ramas dela =
gastrica derecha, rama de la hepatica

comun.

e La arteria hepatica suministra también al
estbmago, por medio de la arteria

Figura 10. Vasos y nervios del
gastrodueodenal, la arteria gastroomental

estémago.
derecha, que se anastomosa a lo largo de la « ria
gastroomental izquierda.

e La arteria esplénica provee al estobmago de las arterias gastricas cortas y
ademads origina a la arteria gastroepiploica izquierda que desciende por la
curvatura mayor y se anastomosa con la gastroepipldica derecha, rama de la

gastroduodenal, rama de la hepatica comun.

Venas: Las venas son satélites de las arterias y drenan en la porta.

Vasos linfaticos:

Superior gastric
group of nodes ®
\\

Pancreaticolien:
=\ group of nodes

o Territorio de los nddulos linfaticos

é" .
G
-

Suprapyloric group

gastricos izquierdos: Comprende los 2/3 fnodes |

mediales de la porcién vertical del estémago
y un pequefio segmento de la porcién pilérica.
o Territorio de los nddulos linfaticos
esplénicos: Comprende la parte de la porcién
vertical fuera del territorio de la gastrica ; ~—r—
izquierda.

o Territorio de los ndédulos linfaticos hepaticos: Figura 11. Nodos linféticos

gdstricos.
Comprende todo el resto.
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Nervios: Proceden de los vagos y del tronco simpatico.

Pediculo de la curvatura menor:

izquierda.

plexo hepatico, que inervan el piloro.

y acompaiia a la arteria gastroepiploica derecha.

HISTOLOGIA DEL ESTOMAGO

Ramos gastricos de los vagos

anastomosados con los filetes simpaticos del plexo nervioso de la gastrica

Pediculo duodenopildrico: Formado por algunos filetes recurrentes del

Pediculo subpilorico o gastroepiploico derecho: Nace del plexo hepatico

El interior del estdbmago esta cubierto por una mucosa con muchos pliegues. Esta

mucosa contiene multitud de glandulas que se encargan de producir una serie de

sustancias (enzimas) que contintian el proceso de la digestiéon que se inici6 con la

masticacion.

Rodeando a esta capa se encuentra la submucosa, que a su vez esta recubierta por

una capa muscular, constituida por multiples fibras que le confieren resistencia y

permiten la mezcla de los alimentos. Su exterior esta recubierto por una membrana

denominada serosa o peritoneo.

Estomago

Fondo

Esofagp ———

Piloro

Submucosa
Duodeno o

Capa muscular

Figura 12. Capas del estémago.

28



MUCOSA GASTRICA

En cuanto a la inspeccion de la superficie externa del estbmago podemos encontrar

la presencia de varios pliegues longitudinales llamados arrugas gastricas. Cuando

examinamos la superficie interna se detectan surcos o hendiduras poco profundas

que dividen la mucosa en pequefias regiones sobresalientes irregulares llamadas

regiones mamiladas. En la superficie mucosa también vamos a encontrar orificios

que corresponden a las foveolas y criptas gastricas.

El epitelio que recubre la superficie del estémago y las fositas gastricas es un epitelio

cilindrico simple.

b)

Glandulas Fundicas: Se encuentran en toda la
superficie del estdbmago excepto en laregion cardial *
y pilérica. Son glandulas tubulares simples
ramificadas que se extienden desde el fondo de las
foveolas gastricas hasta la muscular de la mucosa.
Las glandulas fundicas se encuentran compuestas

por las siguientes células:

Células mucosas del cuello: secretan moco soluble,

se ubican en el cuello de la glandula. Figura 13. Glandulas gastricas.

Células principales: secretan pepsinogeno y una lipasa débil, se ubican en la

parte profunda de la glandula.

Células Parietales: Secretan acido clorhidrico y factor intrinseco.

Células enteroendocrinas: secretan Gastrina, Ghrelina, Colecistocinina, GIP y

motilina, se localizan a todo nivel en la glandula.

Células indiferenciadas: son células precursoras.

Glandulas Cardiales: Son glandulas que se encuentran en la zona del
cardias. Son glandulas tubulares, un poco tortuosas y a veces ramificadas. Se
encuentran principalmente formadas por células mucosas del cuello.

Glandulas Pildricas: Son glandulas localizadas en la region pilérica, son
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glandulas tubulares enrolladas y ramificadas.

d) Lamina Propia: Es escasa y restringida en los espacios estrechos que rodean
las fositas gastricas y las glandulas. El estroma estd compuesto en su mayor
parte por fibras reticulares con células musculares lisas y fibroblastos,
también podemos encontrar células inmunitarias y a veces nddulos
linfaticos.

¢) Muscular de la mucosa: Formada por una capa circular interna y otra

longitudinal externa.
SUBMUCOSA GASTRICA

Se encuentra compuesta por tejido conectivo denso con cantidades variables de
tejido adiposo y vasos sanguineos, encontramos también la presencia de fibras
nerviosas y células ganglionares que forman el Plexo de Meissner (Regula las

secreciones).
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Figura 14. Esquema de las tinicas

del estbmago.

FISIOLOGIA DEL ESTOMAGO

MUSCULAR EXTERNA
Se encuentra compuesta por tres capas, una longitudinal externa, una circular interna y una capa

oblicua interna. Aqui encontraremos el Plexo Mioenterico de Auerbach (regula el peristaltismo)

SEROSA GASTRICA

Membrana compuesta por un epitelio plano simple y unapequeiia cantidad de

tejido conectivo subyacente.
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MOTILIDAD GASTRICA

Relajacion receptiva: La distensidon de la parte baja del es6fago por el alimento
relaja el esfinter esofagico inferior, y simultdneamente también al estomago bucal.
Esta aumenta el volumen del estdmago bucal. La relajacion receptiva es un reflejo
vagovagal (las ramas aferente y eferente estan en el nervio vago). Los
mecanorreceptores detectan la distension del estdmago, el SNC envia informacion
eferente ala pared de musculo liso del estdémago bucal y la relaja. El neurotransmisor

liberado de las fibras nerviosas posganglionares vagales es VIP (peptidérgicos).

Ritmo eléctrico basico: Cuando el estbmago contiene alimentos, la parte superior
o media inicia débiles ondas peristalticas, las ondas de constriccion u ondas de
mezcla, que se dirigen hacia el antro, una cada 15 a 20 segundos. Se inician por el ritmo
eléctrico basal de la pared digestiva y corresponde a “ondas lentas” eléctricas que
aparecen de forma espontanea. Conforme avanzan aumentan de intensidad, dando
lugar a potentes anillos peristalticos desencadenados por los potenciales de accion
que impulsan el contenido astral hacia el piloro. Estos anillos excavan en el
contenido alimentario del antro; como el orificio pilérico es pequefio, solo unos
mililitros llegan al duodeno. Cuando una onda peristaltica se aproxima al piloro, el
musculo se contrae, dificultando el vaciamiento. El anillo peristaltico contractivo
movil, junto con el retroceso por compresiéon “retropulsién” constituye un

mecanismo de mezcla.

Vaciamiento gastrico: Las contracciones ritmicas del estbmago son débiles para
mezclar los alimentos con las secreciones; estas contracciones aumentan de

intensidad, seinician

en la parte media del estbmago y se propagan caudalmente como potentes
contracciones peristalticas anulares que vacian el estémago. A medida que se va
vaciando, estas contracciones se inician en porciones cada vez mas altas del cuerpo
del estdmago. Cada onda peristaltica potente empuja varios mililitros de quimo hacia
el duodeno. Las ondas peristalticas ademas de la mezcla gastrica ejercen una accién
de bombeo. Es probable que el control mas importante del vaciamiento gastrico
resida en las sefales inhibidoras de retroalimentacidon inhibidores del sistema

nervioso enterogastrico y de retroalimentaciéon inhibidores hormonal por la CCK.
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Actiian cuando 1) existe una cantidad grande de quimo en el intestino delgado o 2) el
quimo es demasiado acido, contiene una cantidad excesiva de proteinas o grasa no
procesada. La velocidad del vaciamiento gastrico esta limitada por la cantidad de

quimo que es capaz de procesar el intestino delgado.

SECRECION GASTRICA

Mecanismodesecreciondelacidoclorhidrico: La membrana de la célula parietal frente
al torrente sanguineo se llama membranas basolaterales y la membrana que se
enfrenta a la luz del estdmago recibe el nombre de membranas apicales o luminales.
Las membranas apicales poseen H* - K* ATP-asa y canales Cl. Las membranas
basolaterales tienen Na+

- K* ATP-asa e intercambiadores de Cl-HCOs. Las células contienen anhidrasa
carbonica. En el liquido intracelular, el diéxido de carbono (CO2) procedente del
metabolismo aerobio se combina con H20 para formar H2COs en una reacciéon
catalizada por la anhidrasa carbénica. El H2CO3 se disocia en H* y (HCO3)-. El1 H* es

secretado con Cl- en la luz estomacal y el (HCO3)- se absorbe en la sangre.

En la membrana apical se libera H* hacia la luz del estémago por medio de H*-K*
ATPasa. La accién de H*-K*-ATPasa es un proceso primario activo que transporta H*
y K* contra sus gradientes electroquimicos. A través de la membrana basolateral se
absorbe (HCOs3)-. ElI (HCO3)- absorbido provoca la “marea alcalina” (elevacién del
pH), observada a veces en la sangre venosa después de una comida. Con el tiempo,
este (HCOs)- es secretado nuevamente al tubo digestivo en las secreciones

pancreaticas.

Secrecion y activacion del pepsindgeno: Cuando el pH del contenido gastrico es
bajo el pepsinégeno se convierte en pepsina, lo que inicia el proceso de la digestion
de proteinas. En las fases cefdlica y gastrica de la secreciéon de H*, la estimulacion

vagal es el factor
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para la secrecion de pepsindgeno. El H* también desencadena reflejos locales, estos

garantizan la secrecion de pepsinégeno a pH bajo.

Secrecion enzimatica y de moco: Las células oxinticas secretan grandes
cantidades de pepsindgeno pero mas de un moco fluido, lubrica y protege la pared
frente a la digestion de las enzimas gastricas. También secretan gastrina. La
totalidad de la mucosa gastrica existen las células mucosas gastricas superficiales
que secretan moco muy viscoso, que cubre la mucosa con un grosor de 1mm y
contribuye a lubricar y facilitar el desplazamiento de los alimentos. Otra

caracteristica del moco es su alcalinidad.

Factor intrinseco: Este factor es una mucoproteina producida por la célula parietal.
Es necesario para absorber la vitamina B12 en el ileon y su ausencia ocasiona

anemia perniciosa; esta es la inica secrecién indispensable del estomago.

FASES DE LA SECRECION GASTRICA

1. Fase cefalica: Tiene lugar antes de que los alimentos se ingieran. Se debe a
la vision, olor, tacto o gusto de los alimentos. Las sefiales nerviosas pueden
originarse en la corteza cerebral o en los centros del apetito y amigdala o del
hipotalamo y se transmiten desde los nucleos motores dorsales de los
nervios vagos al estdémago. Suele aportar el 20% de la secrecion gastrica.

2. Fase gastrica: Cuando los alimentos penetran en estdémago excitan: 1)
reflejos vagovagales largos; 2) reflejos entéricos locales, y 3) el mecanismo de
la gastrina. El conjunto de estos mecanismos estimula la secrecion de jugo
gastrico, mientras los alimentos permanecen en el estomago. Representa el
70% de la secrecion gastrica total.

3. Faseintestinal: La presencia de alimentos en el duodeno induce la secrecion
de pequenas cantidades de jugo gastrico, en parte debida a las pequefias

cantidades de gastrina liberadas por la mucosa duodenal.
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INTESTINO DELGADO

ANATOMIA

El intestino delgado (ID), se extiende desde el piloro hasta la union del ciego con el

colon ascendente. Su longitud promedio es de 6 a 7 m y se encuentra subdividido

en: duodeno, yeyuno e ileon (Ferrufino Juan, 2010).

DUODENO

Parte inicial del intestino delgado. El duodeno tiene lalongitud de 20 a 25 cm y tiene

la forma de una "U" o una "C" y se sitia alrededor de la cabeza del pancreas. Se

extiende desde el piloro a la flexura duodenal, donde se encuentra el ligamento de

Treitz que fija a esta parte del intestino, a la pared posterior del abdomen. El

duodeno a su vez se subdivide en 4 porciones:

Una porcion superior: se proyecta sobre la mitad derecha del cuerpo de la

primera vértebra lumbar.

Una porcion descendente vertical: desciende a la derecha de la columna
vertebral, desde el cuerpo vertebral de la primera vértebra lumbar hasta
la cuarta. Elcolédoco yel conducto pancreatico principal entran en su pared
posteromedial. Estos conductos generalmente se unen para formar la
ampolla hepatopancreatica, que se abre en la cispide de una elevacion,

denominada papila duodenal mayor.

Una porcidn horizontal o porcidn inferior: se extiende en sentido anterior a

la cuarta vértebra lumbar o algunas veces a la tercera (Rouviere, 2006)

Porcién ascendente: asciende por el lado derecho de la columna lumbar
desde el cuerpo de la cuarta vértebra lumbar hasta la segunda. Termina en la

flexura duodenoyeyunal
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Figura 15. Porciones del duodeno.

YEYUNO E iLEON

Constituyen casi todo el intestino delgado. El yeyuno parte del angulo
duodenoyeyunal y el ileon termina en la valvula ileocecal, entre estos dos el intestino
delgado alcanza aproximadamente entre 5 y 6 m. Desde su origen hasta su
terminaciéon, ambos describen alrededor de 15 a 16 grandes sinuosidades
denominadas asas intestinales. Las 2/5 partes proximales es el yeyuno y el resto
constituye el ileon, no hay caracteristicas anatémicas que distingan uno del otro.
Estan suspendidos del mesenterio con gran movilidad, las asas cambian de posiciéon
respecto a los érganos adyacentes. El yeyuno principalmente ocupa la porcién
central del abdomen y en especial la regién umbilical. El ileon se ubica por lo general

en el hipogastrio y en la cavidad pélvica (Rubin & Langer, 2016)

VASOS Y NERVIOS DE INTESTINO DELGADO

Arterias

Las arterias del duodeno son: a) las arterias pancreatoduodenales superiores
anterior y posterior, que son ramas de la arteria gastroduodenal, y la arteria
pancreatoduodenal inferior, que es una rama de la arteria mesentérica superior; la
pancreatoduodenal inferior se divide en una rama anterior y otra posterior que se

anastomosan con las arterias pancreatoduodenales superiores anterior y posterior
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y forman el arco pancreaticoduodenal. b) La primera arteria yeyunal que es rama de

la arteria mesentérica superior.

Las arterias del yeyunoileon proceden de los
arcos formados por las ramas que nacen de
la convexidad de la mesentérica superior,
Estas diversas ramas arteriales, se ramifican
en el interior de las tunicas intestinales o
constituyen una red submucosa, de la cual
nacen las ramas propias de la mucosa, cuya

expansion terminal en forma radiada ha

recibido el nombre de estrellas de Heller.

Figura 16. Ilustraciéon de las arterias del
Venas

intestino delgado.
Son satélites de las arterias y forman en sus anastomosis arcos semejantes a los arcos

arteriales. Sin embargo, su terminacién presenta algunas particularidades.

e Lavena pancreatoduodenal superior posterior desemboca en el tronco de la

vena porta.

e La vena pancreatoduodenal inferior anterior se vierte juntos con la vena

gastroomental derecha, en la vena mesentérica superior.

e Lavenapancreatoduodenal inferior posterior termina en la vena mesentérica

superior.

Las venas yeyunales e ileales estan dispuestas como las arterias y desembocan en la

vena mesentérica superior.

Linfaticos

Los linfaticos toman su principal origen de los Tubos linfaticos contenidos en las
vellosidades. Forman redes submucosas, intramusculares y subserosas; constituyen
los vasos lacteos o quiliferos del mesenterio y desembocan finalmente en la cisterna
de Pecquet.

Nervios
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Los nervios emanan del plexo solar, cuya constituciéon concurren el simpatico y el

neumogastrico. Estas se anastomosan y forman plexos que son:

e Plexo de Auerbach: intramuscular, cuyas fibras, provistas de ganglios,

terminan en los elementos musculares por manchas motoras.

Plexo de meissner: estd colocado en la submucosa; presenta trabéculas de
fibras amielinicas y ramos terminales que llevan a los diversos elementos de

la mucosa fibras vasomotoras, motoras y sensitivas (Testud, 2007).

HISTOLOGIA DEL INTESTINO DELGADO

Cualquiera que sea el nivel del intestino delgado, las paredes se encuentran

conformadas por: i) Mucosa, ii) submucosa, iii) muscular y iv) serosa.
MUCOSA

Esta conformada por:

a. Epitelio

b. Lamina propia

c¢. Muscularis mucosae o muscular de la mucosa.

En un corte longitudinal de la pared intestinal, la mucosa y la submucosa se sitdan
por encima de la muscular formando pliegues, llamados pliegues circulares o
valvulas de Kerckring. Debido a su gran numero, los pliegues circulares son los
responsables de la disminucion de la velocidad del transito intestinal y del aumento

del area de superficie de la mucosa intestinal.
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a) Epitelio

Se encuentran proyecciones a manera de dedos llamadas vellosidades. Las
vellosidades son responsables del area de superficie de la mucosa intestinal. La
superficie de las vellosidades esta tapizada por una sola hilera de células epiteliales
de diversos tipos. Entre vellosidad y vellosidad se encuentran glandulas tubulares
simples, las que penetran en la lamina propia hasta casi ponerse en contacto con la

muscularis mucosae, llamadas criptas o glandulas de Lieberkuhn.

El epitelio de la mucosa puede entonces dividirse en epitelio de las vellosidades y

epitelio de las criptas.

e Epitelio de las vellosidades: La célula principal es la llamada célula de

absorcion. La superficie apical posee un borde en cepillo intensamente
eosinofilico. El borde en cepillo se halla compuesto de microvellosidades y
glicocalix, el cual actua como una barrera contra los microorganismos y
substancias extrafias, ademas, estas contienen importantes enzimas como

peptidasasy disacaridasas que intervienen en los procesos digestivos finales.

e Epitelio de las criptas: Contienen las células "madres" de las cuatro

principales células epiteliales de la mucosa: células de absorcién, células

caliciformes, células de Paneth y células endocrinas.
b) Lamina propia
Paquetes entrelazados y otras fibras como fibroblastos, células plasmaticas,
células musculares lisas, fibras colagenas y elasticas con matriz fundamental
amorfa conforman la ldmina propia. Cinco células inmunocompetentes o

inflamatorias, se encuentra a este nivel y son: células plasmaticas, linfocitos,

eosinofilos, histiocitos y células cebadas.

¢) Muscularis mucosae
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Es una banda continua de tejido muscular liso y de fibras elasticas. El tejido muscular
esta compuesto de una banda circular interna y una banda longitudinal externa. Su
armazon esta compuesto por fibras colagenas y elasticas, las células que se hallan a
este nivel son histiocitos, linfocitos, celas plasmaticas y células cebadas; ademas de

tejido adiposo.

SUBMUCOSA

La submucosa es una via por la que atraviesan

capilares y vasos de mayor calibre sanguineo y e

. ;. . Capa muscular circular

linfaticos, estos drenan y dan alimento a la ks

mucosa y muscular externa. o o
tvilvulas de Kerekring)

Nedulillo
linfitico solitario

MUSCULAR

Esta posee 2 bandas musculares distintas Figura 17. Vista interna y externa del
Annadana

dispuestas perpendicularmente entre si: la interna que se dispone de manera
circular y la externa que se dispone longitudinalmente. Los vasos sanguineos,
linfaticos y nervios atraviesan la muscular externa. El plexo mientérico de Auerbach

se encuentra a este nivel, justo entre las dos bandas de la muscular externa.
SEROSA

Se trata de un mesotelio que cubre y que contiene vasos sanguineos y nervios.

ANATOMIA DEL INTESTINO GRUESO

El colon o intestino grueso es el dltimo tramo del tubo digestivo. Tiene una longitud
aproximada de 1,5 metros y se extiende desde el final del intestino delgado hasta el

dano.

La primera porcion del intestino grueso esta situada en la parte inferior derecha del
abdomen, es donde desemboca el intestino delgado y se llama ciego. Desde aqui el

colon asciende hasta llegar ala zona del higado (colon ascendente) y atraviesa el
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abdomen (colon transverso).

El colon se dirige posteriormente hacia abajo, denominandose colon descendente,

hasta llegar a una zona denominada sigma que desemboca en el rectoy

finalmente en el ano que se abre al exterior por el esfinter anal a través del cual se

eliminan lasheces.

El intestino grueso se distingue del delgado por cuatro caracteristicas principales:

CIEGO

Elciego mide 6 cmdealturayde6a8cm -
de ancho, y se situa en la fosa iliaca “
derecha. Esta formado por cuatro caras
(Cara anterior, posterior, lateral y

medial). En la cara medial, de 2 a 3 cm

mas

Es mas voluminoso.

Esta recorrido por tenias (cintas musculares longitudinales). Estas son tres
en las cuatro primeras porciones del colon, dos en el sigmoide y ninguna en
el recto. En el ciego, colon ascendente y descendente hay una tenia libre
(anterior), una mesocolica (posteromedial) y otra omental (posterolateral);
en el colon transverso la tenia mesocolica se hace posterosuperior (se
corresponde a la insercién del mesocolon transverso), la libre se vuelve

posteroinferior y la omental, anterior.

En el intervalo de las tenias, presenta haustras (saculaciones) separadas
por pliegues semilunares (surcos transversales), que se atenlan y

desaparecen cerca del recto.

A lo largo de las tenias se implantan pequefios cuerpos adiposos, los
apéndices epipléicos, que son prolongaciones de la masa adiposa contenida

en los mesos.

inferiormente al orificio de

desembocadura del

Figura 18. Anatomia del intestino grueso.



intestino

delgado, esta el punto de implantacion del apéndice vermiforme (vermicular)
desde el cual parten las tres tenias. El apéndice tiene forma de cilindro mas o menos
flexoso, mas o menos de 7 a 8 cm de largo y de 4 a 8 mm de diametro, y se une con

el yeyunoileon mediante el mesoapéndice.

VASOS Y NERVIOS

Arterias

e C(iego: arterias cecales anterior y posterior, ramas de la ileocélica.

e Apéndice vermiforme: Arteria apendicular, rama de la cecal posterior o, a

veces, de la ileocolica.

Venas: Son satélites de las arterias y tributarias de la vena mesentérica superior.

Linfaticos: Se vierten en los nddulos ileocdlicos.

Nervios: Proceden del plexo celiaco por medio del plexo mesentérico superior.

COLON

Colon ascendente

Comienza a nivel del ciego y avanza en direccion vertical hacia arriba y termina en
la flexura célica derecha. Mide de 8 a 15 cm de largo. Se comunica con el ileon por

medio del orificio ileal, el cual esta provisto de la valvula ileocecal.

Colon transverso
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Va desde el angulo hepatico hasta el angulo esplénico y se encuentra suspendido por

el meso colon transverso. Mide de 40 a 80 cm de longitud.

Colon descendente

Va desde el angulo esplénico hastala fosa iliaca izquierda, a nivel de la parte superior
estrecha de la pelvis cambia de forma brusca de rumbo hacia adelante para

prolongarse con el colon sigmoideo. Su longitud media es de 12 cm.

Colon sigmoideo

Nace en el estrecho superior de la pelvis y finaliza delante de la S3 al prolongarse en

el recto. Tiene una longitud media de 40 cm.
VASOS Y NERVIOS

Arterias: Las arterias (arterias célicas) proceden de la mesentérica superior (para el
colon ascendente y la mitad derecha del colon Transverso) y de la mesentérica
inferior (para la mitad izquierda del colon transverso y el colon descendente). El

colon iliopélvico recibe tres arterias sigmoideas (izquierda, medial y derecha).

Venas: Las venas terminan, por un trayecto inverso al de las arterias, en las dos

mesentéricas.

Linfaticos y Nervios: Los Linfaticos van a los ganglios del borde adherente del

intestino. Los nervios vienen del plexo solar y acompanan a las arterias.
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RECTO

Comienza a la altura de S9 y termina en el ano. Asciende anteriormente al sacro y al
céccix. En el recto se distinguen dos porciones: una superior o pélvica, y otra inferior
o perineal, llamada conducto anal. La longitud total del recto es de 12 a 15 cm de los

cuales de 10 a 12 corresponden al segmento pélvico y 2 a 3 cm al conducto anal.
VASOS Y NERVIOS

Arterias

Las arterias se dividen en: 1) hemorroidales superiores (bifurcaciéon de la
mesentérica inferior), 2) hemorroidales medias (procedentes de la iliaca interna),
3) hemorroidales inferiores (ramas de la pudenda interna), que distribuyen de

arriba abajo la irrigacion del recto

Venas: Las venas forman en el espesor de la capa celulosa un rico plexo hemorroidal
que alcanza la cara posterior del recto y terminan finalmente en la vena mesentérica

inferior.

Linfaticos: Los linfaticos van en parte a los ganglios presacros, en parte a los

ganglios superficiales de la ingle.

Nervios: Proceden de los nervios y ganglios hipogastricos y del plexo sacro (nervio
hemorroidal inferior). Terminan en el recto de modo analogo al de los nervios del

intestino delgado.

HISTOLOGIA DEL INTESTINO GRUESO

MUCOSA

No forma pliegues comparables con los del intestino delgado ni tampoco presenta

vellosidades.

e Epitelio: compuesto por células caliciformes y cilindricas.

e Lamina propia: compuesta por tejido conectivo laxo, al igual que en el

intestino delgado, pero con la particularidad de que las glandulas llamada
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criptas de Lieberkiihn son mas largas.

SUBMUCOSA

Formada por tejido moderadamente denso, rico en fibras elasticas. Es muy similar a

la submucosa del intestino delgado.

MUSCULAR

Formada por las capas de musculo liso circular interno y musculo liso longitudinal
externo. Este ultimo agrupa sus fibras en tres bandas longitudinales equidistantes,
llamadas tenias del colon. Como en el intestino delgado, entre ambas capas se sitia

el plexo mesentérico de Auerbach.

SEROSA

Capa mas externa de la pared intestinal. Es una cubierta continua formada por
células planas. Tiene la particularidad de presentar actiimulos locales de células
adiposas situadas por debajo del mesotelio, formando unas protuberancias

colgantes llamadas apéndices epiploicos.

circular

Submucosa

Mucosa

Figura 19. Estructura del colon.

FISIOLOGIA DEL INTESTINO DELGADO Y GRUESO

Una vez que ya se ha dado el vaciamiento gastrico, se lleva a cabo la funcién del

intestino delgado, que se van a cumplir en dos fases:

1. Fase interdigestiva y complejo motor migratorio
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Las funciones del intestino delgado son digerir y absorber nutrientes. La
motilidad mezcla el quimo con enzimas digestivas y secreciones pancreaticas,
expone nutrientes a la mucosa para su absorciéon e impulsa el quimo no

absorbido al intestino grueso.

Aparecen contracciones cada 90 minutos, denominadas complejos biométricos
migrantes, que eliminan del intestino delgado los residuos de quimo. Este 6rgano
posee inervacion parasimpatica que aumenta la contraccién y simpatica que la
reduce. Algunos nervios liberan otros neurocrinos (peptidérgicos). Los

neurocrinos parasimpaticos peptidérgicos son VIP, encefalinas y motilina.

2. Fase digestiva

El sistema nervioso intrinseco coordina las siguientes contracciones:

e Contracciones segmentales: Sirven para mezclar el quimo y exponerlo a las
enzimas y secreciones pancreaticas. Una pequefa porcidon de intestino se
contrae, rompe el quimo y lo envia en direccidn caudal. Esta porcion se relaja
y permite que el bolo vuelva a mezclarse sin desplazarlo a lo largo del

intestino delgado.

e Contracciones peristalticas: Sirven para . MOVIMIENTOS DE SEGMENTACION: MEZCLADG
impulsar el quimo a lo largo del intestino.
La repeticion de esta secuencia de

contraccion desplaza el quimo. Los

neurotransmisores implicados en la

contraccion son acetilcolina y sustancia P, @
y los neurotransmisores que participan en \ ! »&* ; E

larelajacion caudal son VIP y 6xido nitrico. Figura 20. Movimientos en la fase

digestiva.

46



Funciones del esfinter iliocecal

La funcién de la valvula iliocecal es evitar el reflujo del contenido fecal del colon
hacia el intestino delgado. El esfinter iliocecal suele estar ligeramente contraido y
reduce la velocidad del vaciamiento ileal, salvo inmediatamente después de comer, ya
que el reflejo gastroileal intensifica el peristaltismo en el ileon y permite el
vaciamiento hasta el ciego. Estos reflejos estdn mediados por el plexo mientérico y
por los nervios auténomos extrinsecos, en particular por la via de los ganglios

simpaticos prevertebrales.

Segmental contractions are reaponalble for mixing

Mo ol Torward moawvermiant

Figura 21. Procedimiento de mezclado mediante contracciones segementarias.

INTESTINO GRUESO

Movimientos de mezcla v haustraciones

Las constricciones circulares reducen la luz del colon; al mismo tiempo, el musculo
longitudinal concentrado en las tenias coélicas se contrae. Estas concentraciones
combinadas hacen que la porcién no estimulada sobresalga hacia fuera, formando
haustras. Al cabo de unos minutos aparecen nuevas contracciones haustrales en
otros lugares proximos. El contenido fecal va siendo ordefiado y empujado

lentamente.

Propulsién segmentaria

Aparecen en el ciego y colon proximal, la funcién es mezclar el contenido del intestino
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grueso.

Propulsiéon en masa

Su funcidn es desplazar el contenido del intestino grueso a gran distancia 1 a 3 veces
al dia. En el colon distal se absorbe agua y el contenido fecal se convierte en una
masa semisélida que incrementa la dificultad para desplazarla. Un movimiento final

de masa, impulsa el contenido fecal hacia el recto.

Reflejo de defecacién

Centro autondmico hipotalémico
= ypothalamic autonomic centre e

\ /- Meum:ﬂa\!n w\r—‘-\—ﬁ'
A medida que el recto se llena de haces, " = mwause g F s
o e o
el musculo liso del mismo se contrae y el Dhsitndels
ﬁ:{ﬁiln:sﬁmlu
esfinter interno del ano se relaja, “reflejo
H Via sensitiva: Impulso

desde receptores a SN
_ Panasimpitico.

Sensiive way. Impulse
from receptors 10 the
Parasympathetic Nervous
System

rectosfinteriano”. Sin embargo, el

esfinter anal externo (musculo estriado

ey Nenio pélvico

Peivic nerve

Nervios e
hipogastricos |

voluntario) atn sufre contraccion tonica. el

Inferior mesenteric

Via efectora: Impulso
Der desde la médula espinal
Do idn a los efectores.
bion == Effectory way: impuise
ganglion
Nervio pudendo a the effectors.

Unavez que el recto se llena hasta el 25% o varerete | ’mm

Sistema nervioso
NENAO! sphincter
kg " parasimpitico vacia
el reco)

de su capacidad, se precipita la o : e

{empties rectum)

necesidad para defecar. El esfinter anal Figura 22. [lustracion del reflejo de defecacidn.
externo se relaja voluntariamente, el

musculo liso del recto

se contrae para generar presion y las haces son obligadas a salir. El esfinter anal
externo esta controlado por el nervio pudendo, que forma parte del sistema
nervioso somatico y se encuentra bajo control voluntario consciente. La emision de

las heces debe reforzarse a través del reflejo parasimpatico de la defecacidn, en el

que intervienen los segmentos sacros de la médula espinal.
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ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO (ERGE)

DEFINICION

El reflujo gastroesofagico es un fenémeno fisiolégico en la especie humana, sin
embargo y por diversas razones; el funcionamiento normal del organismo puede
convertirse en una enfermedad, pues aparecen sintomas frecuentes (situacién que,
para quien la padece puede resultar invalidante), complicaciones de diversa indole

e imposibilidad de tratamiento.

Esta entidad, que se reconoce como ERGE, constituye un desafio clinico debido a su

elevada frecuencia en la poblacidn, lo complejo de su fisiopatologia y tratamiento.

ETIOLOGIA

Una serie de factores estan implicados en los mecanismos que desencadenan ERGE.
El principal mecanismo responsable son las relajaciones transitorias del esfinter
esofagico inferior (EEI), aunque la presencia de una hernia de hiato o un EEI con

hipopresién mantenida podrian contribuir.

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) es un problema de salud publica,
de creciente importancia porque, a una mayor expectativa de vida debe seguir un
aumento en la calidad de la misma, en la actualidad constituye una de las entidades
nosologicas del aparato digestivo de mayor prevalencia en la poblacién, es mas
algunos autores vaticinan que su incidencia se incrementara en los proximos afos

(Huerta etal., 2012).

Segun la revisién sistematica realizada por Sialis y col, en la Universidad San
Salvador se llega a la conclusion de que la prevalencia de ERGE en Latinoamérica
tiene, al parecer, por lo menos el mismo nivel que la de Europa y América del Norte

(del 10 al 20%), y es superior a la de Asia (5%).
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Los datos mas actualizados en el Ecuador se reportan en una investigacion realizada
en el hospital de Especialidades Eugenio Espejo (2010). Los datos se obtuvieron del
departamento de estadistica, y de las historias clinicas, de las personas que formaron
parte de este estudio donde se obtuvieron los resultados que revelan que la tasa de
prevalencia de origen por incompetencia del esfinter esofagico inferior es de 46, es
decir, que de 100 pacientes atendidos 46 presentan enfermedad por reflujo
gastroesofagico por incompetencia del esfinter esofagico interior, en cuanto al grupo
etario la prevalencia es en el rango de 30-39 (28,50%). Cuatrocientos setenta
(58,75%) fueron de sexo masculino. El sintoma principal fue la disfagia (32,50%), la

complicacién mas frecuente fue la Esofagitis (31,25%).

Tabla 1. Tasa de prevalencia de origen por

o ~r

EDAD N° CASOS PORCENTAIE
18-19 60 7,50
20-29 120 15,00
30-39 228 28,50
40-49 170 21,25
50-59 74 9,25
60-69 78 9,75
>70 70 8,75
TOTAL 800 100,00

Se encuentra una gran cantidad de pacientes con ERGE en los rangos de edad de entre
30 a 39 anos con un 28,5% y en el rango de edad de entre 40 a 49 afios se reporta

un 21,5%.

Tabla 2. Agentes etiolégicos relacionados con ERGE.

ETIOLOGIA N’ DE CASOS PORCENTAJE | TASA
INCOPETENCIA DEL ESFINTER
ESOFAGICO INFERIOR 522 65,25 46,40
ALTERACION DE LOS MECANISMOS
DEFENSIVOS 101 12,63 8,98
BAIA AMPLITUD DE ONDAS
PERISTALTICAS ESOFAGO 79 9,88 7,02
SITUACIONES POST QUIRURGICAS 98 12,25 8,71
TOTAL 800 100
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El espectro de las manifestaciones clinicas de la ERGE es amplisimo. Clasicamente,
los sintomas causados por la ERGE se clasifican en sintomas tipicos y sintomas

atipicos o manifestaciones extraesofagicas.

Sintomas de ERGE

Sintomas tipicos
Pirosis
Regurgitacién
Disfagia
Odinofagia
Sintomas atipicos o manifestaciones extraesofdgicas
Dolor toracico
Manifestaciones otorrinolaringologicas:
- Laringitis posterior
- Mnras: faringitis. sinusitis, globo faringeo, laringospasmao...
Manifestaciones respiratorias:
- Tos erbnica
- Asma bongquial
- Otros: neumonitis recidivante, fibrosis pulmonar...
Manifestaciones orales:
- Erosiones dentales
- Quemazdn oral

Figura 23. Clasificacion de la sintamatologia de ERGE.

Sintomas tipicos

Pirosis

La pirosis (sensacion de ardor o quemazon que surge del estomago y puede
irradiarse por el area retroesternal hacia el cuello) se considera el sintoma mas
comun de la ERGE. No obstante, la ausencia de un patrdn oro para el diagndstico de
la enfermedad, como se ha comentado con anterioridad, no permite conocer con
certeza la capacidad predictiva de este sintoma. La pirosis aparece unos 30-60
minutos después de laingesta y suele aliviarse con latoma de antidcidos, aunque sea
s6lo de forma transitoria. Cuando es muy intensa el paciente puede percibirla como
dolor en epigastrio o bien a nivel retroesternal. Se sabe que no existe una buena

correlacién entre la intensidad de la pirosis y la severidad de las lesiones esofagicas.
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Asi, hasta la mitad de los pacientes con sintomas tipicos de reflujo no presentan
lesiones de esofagitis en la endoscopia y, por otro lado, en casi el 10% de los sujetos
asintomaticos de la poblacién general, puede evidenciarse una esofagitis cuando se
les realiza una endoscopia. Por ultimo, no es infrecuente encontrarse en la practica
clinica habitual, enfermos con ERGE grave (es6fago de Barrett oestenosis esofagica)

que estan asintomaticos o presentan sintomas leves.
Regurgitacion

La regurgitacion acida es un sintoma muy especifico de ERGE, aunque menos
frecuente que la pirosis. Consiste en el paso de material contenido en el estomago a
la boca, bien de forma espontanea o desencadenado por determinadas posturas que
aumentan la presion intraabdominal. Es tipico que aparezca al inclinarse hacia
delante o en decubito lateral derecho. Cuando se producen episodios de
regurgitacion nocturna, pueden manifestarse en el paciente en forma de disnea o de

crisis de tos de tipo irritativo.
Disfagia

Se considera como disfagia, la sensacion de que el alimento se detiene en su paso
desde la boca hasta el estomago. En la ERGE, la disfagia puede deberse a una
alteracion de la motilidad esofagica (hipoperistaltismo esofagico que dificulta la
progresion del bolo alimenticio) o a la existencia de una lesion organica, bien sea una
esofagitis o una estenosis péptica. En el primer caso, el paciente suele presentar una
disfagia paradojica (para liquidos exclusivamente o simultdneamente para sélidos y
paraliquidos) mientras que cuando hay lesiones esofagicas, la disfagia es progresiva,
inicialmente para sélidos y posteriormente para liquidos. En algunos pacientes la
disfagia puede relacionarse con la presencia de un anillo de Schatzki cuyo origen se
ha relacionado con el reflujo. Finalmente, no hay que olvidar que los pacientes con
ERGE pueden desarrollar un eséfago de Barrett sobre el que puede asentar un
adenocarcinoma esofagico cuya principal manifestacion clinica es la disfagia. Por ello
ante todo paciente con sintomas de ERGE y disfagia, es necesario realizar siempre

una endoscopia.
Odinofagia

La odinofagia se define como una deglucion dolorosa a nivel retroesternal y hay que

sefialar, que no es un sintoma habitual de la ERGE. Habitualmente la odinofagia se
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manifiesta por un dolor de intensidad leve, aunque en determinadas circunstancias,
puede ser intenso, dificultando incluso la alimentacion del paciente. Su presencia
suele indicar bien la existencia de una esofagitis, generalmente grave, o bien la
aparicion de contracciones sincronicas o terciarias y es indicacion de realizar una

endoscopia.
Manifestaciones extraesofagicas de la ERGE

El nimero de enfermedades o de sintomas incluidos en este grupo, es muy elevado
y pueden afectar al arbol respiratorio, al area otorrinolaringoldgica y a la cavidad
oral. El principal problema en el manejo de estos sintomas es la dificultad existente

para establecer, de manera individual, una relacién causal con la ERGE.

En primer lugar, la ERGE es muy prevalente en la poblacién general, lo que hace muy
probable la asociacion casual con otras enfermedades. En segundo lugar, con alguna
frecuencia, estos pacientes, no presentan sintomas tipicos de la ERGE y ademas las
exploraciones que valoran la presencia de reflujo gastroesofagico o sus
consecuencias (pH-metria de 24H y endoscopia), suelen ser normales o demuestran
alteraciones de escasa relevancia, lo que hace dificil reconocer la presencia de un
reflujo gastroesofagico patolégico. En tercer lugar, si bien es cierto que el reflujo
gastroesofagico se asocia con una frecuencia mayor a la esperada con estas
enfermedades, esto no asegura que sea su causa, pudiendo ser incluso su
consecuencia. Este es el caso, por ejemplo, del asma bronquial, en el que los cambios
previstos toracoabdominales y la medicacién utilizada podrian ser causa de la
aparicion de un reflujo gastroesofagico patoldgico. Finalmente, las manifestaciones
extraesofagicas pueden estar causadas por otros multiples factores, lo que hace mas
dificil la interpretaciéon de la respuesta al tratamiento antisecretor, sea ésta

favorables o no.

Dentro de las manifestaciones extraesofagicas, las mas ampliamente estudiadas han
sido la tos crénica, el asma bronquial y la laringitis posterior. En estos tres casos, se
aconseja una evaluacidn inicial por parte del otorrinolaring6logo o del neumoélogo y
en caso de descartarse patologia especifica, realizar un estudio digestivo que incluye
una endoscopia y unas pruebas funcionales (manometria y pH-metria de 24 horas).
La normalidad de estas pruebas no descarta la existencia de reflujo patoldgico,
aunque lo hace menos probable. Posteriormente, debe iniciarse tratamiento

antisecretor con omeprazol a dosis de 40 mg/dia durante 3-6 meses y valorar la
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respuesta clinica. Si se consigue la desaparicién de los sintomas o la curacién de la
lesion (en el caso de la laringitis posterior), debe suspenderse el tratamiento, ya que
sabemos que muchos pacientes no presentaran recidiva o lo haran después de algtin
tiempo.

En caso de recidiva clinica se indicard tratamiento de mantenimiento. En los
pacientes con mala respuesta al tratamiento, algunos autores aconsejan la
realizacion de pH-metria de 24h con medicacién, para comprobar si se ha

conseguido una antisecrecion correcta y de no ser asi, se incrementara la dosis de

IBP.

Dentro de las manifestaciones extraesofagicas, el dolor toracico, merece una especial
consideracidn, ya que en ocasiones es una entidad de dificil manejo clinico. Es un
sintoma, generalmente alarmante, que puede estar causado por un amplio espectro
de procesos que van desde graves enfermedades cardiovasculares a procesos
banales de origen musculoesquelético. La anamnesis, en algunas ocasiones, puede
ayudar a orientar sobre un posible origen digestivo, de forma que el dolor toracico
relacionado con el reflujo es frecuente que sea pospandrial o en decubito, no suele
acompafiarse de sintomas vegetativos, presenta una mejoria clinica clara con la
ingesta o la toma de antidcidos, y en ocasiones se acompafia de sintomas tipicos de
ERGE. Una vez descartado adecuadamente el origen cardiovascular del dolor, puede
plantearse un estudio digestivo con endoscopia y exploraciones funcionales.
Sabemos que entre el 10 y el 30% de los pacientes que son sometidos a un estudio
cardiolégico por dolortoracico de tipo anginoso, presentan una valoraciéon dentro de
los limites normales, incluyendo estudios angiograficos, lo que supone un
importante grupo de enfermos que seran subsidiarios de estudio digestivo para

intentar diagnosticar una patologia que justifique su dolor.

COMPLICACIONES DE LA ERGE

Las complicaciones mas habitualmente asociadas a la ERGE son: el esofago de
Barrett, la estenosis esofagica, la hemorragia digestiva, la tlcera esofagica y mas

raramente, el adenocarcinoma de eséfago.

Esofago de Barrett

El eséfago de Barrett se define como la presencia de metaplasia intestinal en la
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mucosa del es6fago distal. La prevalencia estimada en pacientes con ERGE es de un
3-4%. Los pacientes con ERGE tienen una mayor probabilidad de presentar es6fago
de Barrett cuanto menor es la edad de inicio de la clinica, mayor es la duraciéon de la
sintomatologia y existen episodios de reflujo nocturno mas graves. Ademas la
prevalencia de es6fago de Barrett es mayor en los varones y su incidencia aumenta
con la edad. Numerosas publicaciones han demostrado que el es6fago de Barrett se
asocia a un incremento de riesgo del adenocarcinoma de es6fago que se estima
entre un 0,5 y un 1% anual. Se considera eséfago de Barrett largo cuando la
afectacidon es mayor de 3 cm y esofago de Barrett corto cuando es menor de 3 cm.
Ambas entidades comparten una fisiopatologia comun, pero, aunque los estudios no
son absolutamente concluyentes, parece que el riesgo de degeneracion
neoplasica en el tipocorto puede ser menor.
En los pacientes con es6fago de Barrett, se aconseja seguimiento endoscopico, con
el objetivo fundamental de detectar precozmente la displasia, que es un marcador
de riesgo de malignizacidn del epitelio metaplasico, aunque carecemos de estudios
en los que se demuestre que con esta medida se reduzca la mortalidad de estos
pacientes. Actualmente, la estrategia mas ampliamente aceptada consiste en realizar
una endoscopia inicial con toma de biopsias de los cuatro cuadrantes, cada dos
centimetros a lo largo del todo el trayecto de mucosa metaplasica. Si el estudio
anatomopatolégico demuestra la existencia de inflamaciéon que interfiere en la
valoracidn de la displasia, se debe realizar un tratamiento antisecretor potente
durante 8-12 semanas y posteriormente repetir latomade  biopsias.
En los pacientes con eséfago de Barrett en los que no se detecta displasia, seria
conveniente proseguir con controles cada tres o cinco afios. En aquellos con
displasia de bajo grado, es aconsejable la realizacién de dos endoscopias con toma
de biopsias, consecutivas, separadas por el intervalo de 6 meses y proseguir luego
con endoscopias anuales.
Por ultimo, la actitud ante el hallazgo de un foco de displasia de alto grado es motivo
de controversia. Algunos autores, consideran que tras la confirmacién del
diagnostico de displasia de alto grado por un segundo patdlogo experto, dada la
elevada prevalencia de adenocarcinoma en estos pacientes (35-40%), la
esofaguectomia seria la opcién mas recomendable. Otros autores, defienden por el
contrario, que con un meticuloso programa de biopsias (mas de 35-40 por

exploracion), pueden llegar a diferenciar los focos de displasia de alto grado de los
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de carcinoma y proponen Unicamente esofaguectomia cuando en dicho seguimiento
se detecta carcinoma. Segun estos autores, la elevada morbilidad de Ila
esofaguectomia, asf como la historia natural variable de la displasia de alto grado,
justificarian esta estrategia conservadora. En los pacientes con displasia de alto
grado con riesgo quirurgico elevado, se pueden considerar las terapias ablativas
endoscopicas.

Estenosis

La estenosis péptica del es6fago es una complicacion relativamente frecuente de la
ERGE.

Se ha calculado que llegan a padecerla entre un 10 y un 15% de los pacientes
diagnosticados de esofagitis, aunque probablemente con la aparicion de los IBP, esta
cifra haya disminuido considerablemente. Se ha demostrado que entre los factores
que predisponen a la apariciéon de estenosis, estan la edad avanzada, la historia
prolongada de reflujo y la coexistencia de un trastorno motor esofagico severo

asociado.

Hemorragia

La hemorragia digestiva es una complicacion rara del ERGE. Puede tratarse de una
hemorragia macroscépica o de un sangrado crénico microscopico, manifestado por

la aparicién de anemia ferropénica.

FISIOPATOLOGIA

En la actualidad se debe entender al ERGE como el resultado de un proceso
multifactorial, en el cual el desequilibrio entre los factores protectores y agresores
condicionan la presentacion de la enfermedad, diferente en cada paciente y en cada

etapa de la evolucion.

Este desequilibrio se daria principalmente por disfuncién de la barrera antirreflujo

y en menor medida por disfuncion del aclaramiento esofagico.
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Tanto los factores agresores como protectores de la integridad de la mucosa

esofagica se enlistan a continuacién:

Tabla 3. Factores asociados con la ERGE.
Factores protectores Factores agresores

Barrera antirreflujo Secrecion de &acido, pepsina, acidos
biliares y enzimas pancreaticas
Aclaramiento esofagico: normalizaelpH | Pérdida anatomica de la barrera

intra esofagico antireflujo (hernia hiatal)

Peristaltismo esofagico Volumen del contenido refluido

Barrera mucosa: moco, bicarbonato, | Disfuncion del EEI (hipotonia basal o
flujo sanguineo aumento de la frecuencia de

relajaciones transitorias)

De los elementos antes mencionados, se encuentra que existe una buena asociacién
entre la mayor exposicion a secreciones acidas con pH <4 (pH necesario para la
activacion dela pepsina) y la severidad de la lesiéon en la mucosa, principio en el cual
se basa la terapia antisecretora. La barrera antirreflujo estd constituida por el
esfinter esofagico inferior, la curva diafragmatica, el es6fago intra-abdominal, y el
ligamento freno esofagico. Alhaber disfuncién de esta barrera el contenido acido del

estdmago pasa al es6fago causando la sintomatologia y los cambios histopatolégicos.
Las causas mas frecuentes de disfuncion de dicha barrera son:

e Hipotonia severa del esfinter esofagico inferior (EEI): presién basal menor 6
mm de Hg (normal entre 13 y 30 mm de Hg), que permite reflujo libre del

contenido

estomacal. Siendo este el grupo con mayor asociaciéon entre presién EEI y
severidad de esofagitis.

e Hipotonia moderada del EEI: presion basal ligeramente superior a 10 mm de
Hg, que ocasionaria reflujo en casos de estrés, coincidiendo con un aumento
de la presién intraabdominal y relajacién de EEI por ejemplo por consumo de
sustancias (farmacos, alcohol, tabaco).

e Relajacion transitoria de EEI (RTEEI): Normalmente se dan a la llegada de la
onda peristaltica primaria y como consecuencia de distensién gastrica. Las
relajaciones patoldégicas ocurren independientemente de la peristalsis
esofagica, duran mas de 10 segundos, y por ende permiten episodios de
reflujo. El aumento en frecuencia y/o duracion se vuelven la causa mas comtn

de reflujo patologico, de hecho las relajaciones del EEI se observan en mas del
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80% de los episodios de reflujo.

e Herniade Hiato (HH): Es el desplazamiento de la unién esofago-gastrica hacia
el torax a través del hiato diafragmatico, siendo el tipo de hernia mas
frecuente del tracto gastrointestinal. La HH esta presente en el 54 a 90% de
los pacientes con esofagitis por reflujo; la intensidad de reflujo se correlaciona

con el tamaiio de la hernia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

» Acalasia

* Otros trastornos motores

* Diverticulo de Zenker

* Gastroparesia de cualquier etiologia

* Colelitiasis

* EAP

* Dispepsia funcional

* Angina de pecho

58



PRUEBAS DIAGNOSTICAS
pHmetria Ambulatoria de 24 horas.

Considerando que hasta un 50-60% de los pacientes con sintomas tipicos de reflujo
tienen un estudio endoscépico normal, es necesario la realizaciéon de pruebas que
permitan la evaluacidn de las caracteristicas del reflujo y su asociacién sintomatica.
La pHmetria ambulatoria de 24 horas es indispensable para establecer el diagnostico
de ERGE en estos casos. Este sistema requiere de la colocacién transnasal de un
catéter que puede tener uno o varios sensores de pH, y cuya punta se coloca
regularmente 5 cms por arriba de la unién esofagogastrica. El catéter se conecta a un
aparato de registro portatil, el cual registra los eventos durante un periodo de al
menos 24 horas. Aunque la monitorizacion del pH esofdgico resulta ser un estudio
muy util, tiene algunas desventajas ya que no deja de ser un estudio invasivo que
puede llegar a ser molesto e incdmodo para el paciente, en ocasiones no se puede
colocar el catéter o no se completa el registro el tiempo suficiente, y ademas requiere

de equipo y personal especializado.

Capsula Bravo

Esta técnica es un sistema de monitoreo del pH esofagico de forma inalambrica
mediante la colocacién de una capsula de radio telemetria que se fija a la mucosa
esofagica y que transmite de forma simultanea los eventos a un radiolocalizador que
se coloca en la cintura del paciente, evitando asi el uso del catéter nasal. Esta técnica
tiene la ventaja de ser mas confortable y permite monitorear el pH esofagico por

periodos mas prolongados que van de 48 hasta 96 horas.

pHmetria - Impedancia intraluminal multicanal

Hasta hace poco, la medicién de la frecuencia del reflujo gastroesofagico, estuvo
basada unicamente en la deteccién del reflujo acido a través del monitoreo del pH
en esofago distal. Recientemente, el uso de la impedancia intraluminal multicanal
combinada con la pH (pH-IIM) representa un avance importante en las pruebas de
reflujo gastroesofagico, ya que permite la deteccion de las caracteristicas del reflujo
en todos los niveles de pH (acido y no acido), una caracteristica potencialmente util
en la evaluacion de los sintomas persistentes a pesar de la supresion de acido.
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La impedancia intraesofdgica, determinada por la medicién de la conductividad
eléctrica a través de un par de electrodos muy préximos entre si dentro de la luz
esofagica, depende de la conductividad del material a través del cual la corriente

debe viajar.

Al colocar una serie de electrodos de conductancia en un catéter que se extiende a
lo largo del esé6fago, (de ahi el término "impedancia intraluminal multicanal"), los
cambios en la impedancia se pueden grabar en respuesta al movimiento de material
intraluminal tanto en direccién anterégrada como retrégrada. Asi pues, la
impedancia se usa para detectar el movimiento retrégrado del bolo, mientras que la

medicion del pH establece la acidez (acido o no acido) del episodio de reflujo.

En la actualidad se considera que la medicion del pH e impedancia intraluminal
multicanal (pH-IIM) estd indicada en los caso de ERGE no erosiva que no responde a
IBP y en los cuales la identificacién de reflujo no acido puede modificar la conducta
terapéutica. La decision de medir el pH-IIM esofagico con o sin IBP debe basarse en
la probabilidad pre-prueba de tener ERGE. En un paciente con baja probabilidad para
ERGE se recomienda hacer la pH-IIM sin IBP y en un paciente con alta probabilidad

de ERGE es mas util realizar la prueba con doble dosis de IBP.

Manometria Esofagica

La funcién primordial del eséfago es el transporte del bolo alimenticio desde la oro
faringe hacia el estdmago, previniendo el reflujo del contenido gastrico hacia la luz
del es6fago y la via aérea. Aunque son multiples las técnicas que se han utilizado
para el estudio de la fisiologia esofagica, la manometria es considerada como el

estandar de oro para la evaluacion de la funcién motora del es6fago y sus esfinteres.

Manometria esofagica convencional en la ERGE

La manometria convencional, ya sea con un sistema de perfusion liquida o de estado
solido, utiliza catéteres que tienen entre 4 y 8 sensores dispuestos de forma radial
y/o lineal. En los catéteres de 4 canales, los sensores se encuentran espaciados cada
5 cm, mientras que en los de 8 canales, los sensores se disponen cada 3 cm. La ventaja

de tener al menos 4 sensores es que se evalua de forma simultanea lo que ocurre a
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nivel del esfinter esofagico inferior, y los tercios distal, proximal y medio del eséfago,

durante ladeglucidn.

La manometria esofagica juega un papel fundamental como evaluacién
preoperatoria cuando existe incertidumbre acerca del diagnéstico. El realizar un
procedimiento antireflujo en sujetos con acalasia, espasmo esofagico difuso o

escleroderma, ocasionaria graves problemas.

En teoria, identificar las alteraciones de la funcién motora del esé6fago y del EEI
puede ser util para individualizar el tratamiento de la ERGE en cada sujeto,
especialmente aquellos que se someteran a tratamiento quirdrgico. Algunos
expertos consideran que una peristalsis inapropiada puede ser una contraindicacion
relativa para cirugia antireflujo, ya que esto se ha asociado con disfagia
postoperatoria hasta un 40%. Por otra parte, otros autores han recomendado que
en los pacientes con alteraciones motoras relacionadas a la ERGE se realice una
funduplicatura tipo Toupet (270°), ya que se asocia con menor disfagia cuando se

compara con el procedimiento de Nissen (360°).

Manometria esofagica de alta resolucion

Recientemente, se ha utilizado un sistema compuesto de un catéter de estado sé6lido
que tiene entre 32 y 36 sensores localizados a 1 cm de distancia (manometria de alta
resoluciéon) permitiendo una evaluacion mas dindmica del mecanismo de la
deglucion desde su inicio en la faringe hasta su terminacion en la camara gastrica.
Mediante un software especial, todos los datos generados en los multiples sensores
son analizados y presentados en tiempo real como trazos lineales convencionales o
como imagenes espaciotemporales reales de la funcién esofagica. Estas imagenes
permiten examinar la funcidn esofagica a detalle y permite mediciones que no se
pueden realizar con la manometria convencional, como por ejemplo los gradientes
de presidn transesfintérica y los efectos de la actividad motora sobre la propulsion
del bolo. Por ejemplo, con este método se ha podido definir espacialmente la
separacion entre la musculatura esquelética presente en el tercio proximal y la
musculatura lisa del tercio medio y distal.
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DIAGNOSTICO

En el diagnéstico de la ERGE es fundamental la realizacién de una correcta
anamnesis. Los pacientes que presentan sintomas tipicos de la ERGE pueden ser
diagnosticados perfectamente a través de la historia clinica y generalmente no
requieren otras investigaciones.

Se estima que cuando la pirosis y la regurgitacién &acida son los sintomas
predominantes, la probabilidad de que el paciente presente un reflujo patoldgico es

de aproximadamente un 70%.

Ensayo terapéutico con inhibidores de la bomba de protones

El ensayo empirico con inhibidores de la bomba de protones (IBPs) es util para el
diagnostico de la ERGE y es ventajoso en cuanto a simplicidad y tolerancia respecto
a la endoscopia. Se aconseja administrar un IBP a dosis estdndar durante 2-4
semanas. La utilizaciéon de un tratamiento con IBP cuando se compara con la
endoscopia y la pH- metria de 24 horas, tiene una sensibilidad del 75% y una
especificidad del 55% en el diagndstico de la ERGE?%. La sensibilidad del tratamiento
empirico parece aumentar cuando se utilizan dosis altas de IBP (omeprazol

20mg/12h durante 1 6 2 semanas).
Endoscopia

Esla técnica de eleccién para evaluar la presencia de esofagitis?’, pero su sensibilidad
para el diagndstico de la ERGE es baja ya que en mas del 50% de los pacientes que
padecen pirosis dos o mas veces por semana, no se encuentran lesiones
endoscopicas. Ademas, la baja probabilidad de desarrollar una complicacién
esofagica en pacientes con sintomas tipicos de ERGE, no justifica realizar una
endoscopia de forma sistemdtica. Por ello, existe un consenso claro de que la
gastroscopia no debe realizarse en todos los pacientes que aquejan sintomas tipicos

de ERGE.

La Sociedad Americana de Endoscopia Gastrointestinal recomienda realizar la

endoscopia en las siguientes situaciones:

e Presencia de disfagia o odinofagia
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e Sintomas que persisten o progresan a pesar del tratamiento
e Sintomas extraesofagicos
e Sintomas esofagicos en pacientes inmunodeprimidos

e Presencia de masa, estenosis o ulceras en esofagograma previo, hemorragia
digestiva, anemia ferropénica o pérdida de peso.

Para valorar los hallazgos endoscdpicos, durante muchos afios se ha utilizado la

clasificacion de Savary-Miller, aunque actualmente existe tendencia a utilizar la

Clasificacion de Los Angeles.

Tabla 4. Clasificacién de Savary Miller.

GRADO 1 Lesion tnica, erosiva o exudativa, oval o lineal, limitada a un solo pliegue longitudinal.

GRADO I Lesion no circular, con erosiones o exudados miltiples, limitada a méas de un pliegue
longitudinal, con o sin confluencia.

GRADO I Lesion circular erosiva o exudativa.

GRADO IV Lesiones cronicas: dlceras, estenosis o esdfago corto, aislado o asociado a lesiones
de grado HIL

GRADO Y Epitelio de Barrett, aislado o asociado a lesiones de grado V.

Tabla 5. Clasificacion de los Angeles.

GRADO A, Una (o mas) lesiones de la mucosa, inferiores a 5 mm, que no se extienden entre dos
extremos superiores de dos pliegues de la mucosa.

GRADO B. Una (o mas) lesiones de la mucosa, superiores a 5 mm, que no se extienden entre dos
extremos superiores de dos pliegues de la mucosa.

GRADO C. Una (o mas) lesiones de la mucosa, que se contindan entre dos extremos superiores
de dos pliegues de la mucosa, pero los cuales se limitan a menos del 75% de la
circunferencia.

GRADO D, Una (o mas) lesiones de la mucosa, que se limitan al menos al 7

L

% de la circunferencia.

La endoscopia de seguimiento es generalmente innecesaria, recomendandose en los
pacientes que no responden al tratamiento, ante la presencia de ulceras esofagicas,
cuando son necesarias biopsias y/o citologias adicionales para clarificar el

diagndstico y en el seguimiento del es6fago de Barrett.

Exploraciones funcionales

La pH-metria ambulatoria de 24h es la exploracion que ofrece mayor sensibilidad y
especificidad para el diagnostico de la ERGE. Aunque la prueba no proporciona

informaciéon acerca de la causa del reflujo, ni aporta datos de interés prondstico,
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permite cuantificar la exposicion al acido del es6fago, analizar su capacidad de
aclaramiento, ademas de dar informacion cualitativa al poder conocer la asociacion
de los episodios de reflujo con los sintomas. Hay que tener en cuenta que esta técnica
tampoco es lo suficientemente sensible como para considerarla patrén oro en el
diagnostico de la ERGE. Se sabe que hasta un 25% de los pacientes con esofagitis

documentada por endoscopia puede tener un registro pH-métrico normal.

Esta técnica se utiliza fundamentalmente para confirmar la sospecha de RGE en
pacientes que no responden al tratamiento empirico y presentan endoscopia
normal. Otras indicaciones aceptadas por diferentes autores y sociedades cientificas

son:

» Pacientes con endoscopia normal que van a ser considerados para cirugia
antirreflujo.

» Pacientes en los que se sospecha recidiva del RGE tras cirugia antirreflujo.
» Pacientes con sintomas atipicos.

La manometria esofagica ha sido considerada como una exploracién imprescindible
en la evaluacion prequirurgica de la cirugia anti-reflujo con el fin de evitar problemas
de disfagia en aquellos pacientes con presencia de hipomotilidad en los que se

deberia realizar funduplicaturas ajustadas a sus caracteristicas.
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Esta indicacién de la manometria ha sido cuestionada en un estudio reciente segin
el cual la valoraciéon manométrica del peristaltismo esofagico no es capaz de
predecir la eficacia de la cirugia o el desarrollo posterior de disfagia y tiene poca o
nula influencia para la eleccién de la técnica quirtrgica. No obstante, se suele realizar
antes de la colocacion de la sonda de pH-metria, para localizar correctamente la

posicion del EEL

TRATAMIENTO

El tratamiento de los pacientes diagnosticados de ERGE presenta cierto grado de
complejidad debido al amplio rango de severidad y manifestaciones clinicas con que
se puede presentar, a la presencia ocasional de complicaciones y a la diversidad de
alternativas terapéuticas disponibles. De ahi los esfuerzos dirigidos a la elaboracién
de estrategias de manejo clinico y al desarrollo de algoritmos que sirvan como guia
en la practica clinica diaria, homogeneizando las pautas de actuaciéon ante estos
pacientes. Los objetivos que persigue el tratamiento de la ERGE son: el alivio de los
sintomas y la curacién de las lesiones, la prevencion de las recidivas y de las
complicaciones y la mejora en la calidad de vida de los pacientes. Estos objetivos
deben alcanzarse tratando de minimizar los costes necesarios y los posibles efectos

adversos, alavez que maximizando los recursos disponibles.

Tratamiento farmacoldgico

Dado el importante papel patogénico atribuido a las relajaciones transitorias del EEI
en la ERGE parece 16gico dirigir los esfuerzos al desarrollo de farmacos capaces de
reducir la frecuencia y duracidn de estos episodios. Si bien se han ensayado varias
drogas como baclofén, loxiglumide y otras que han mostrado su capacidad de
reducir el nimero de relajaciones transitorias y por tanto el nimero de episodios de
reflujo, su eficacia en el control de los sintomas no ha sido demostrada. Por ello, el
enfoque terapéutico actual se dirige preferentemente a recuperar el equilibrio entre
factores agresivos y defensivos al nivel de la mucosa esofdgica, modificando la
composicion del material refluido desde el estémago y reduciendo la exposicién del

esofago al acido.

Los farmacos actualmente utilizados en el tratamiento del reflujo se encuadran en
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tres grupos terapéuticos: antiacidos, procinéticos y antisecretores.

ANTIACIDOS Y ALGINATOS

[ Cisaprida

PROCINETICOS Cinitaprida
Domperidona
Metoclopramida

- [ Cimetidina
Ranitidina

[ Anti- H: Nizatidina
Famotidina
Roxatidina

ANTISECRETORES -
Omeprazol
Lansoprazol

| [BPs Pantoprazol

Rabeprazol

| Esomeprazol
Anti- H;. Antagonistas del receptor H; de la histamina.
IEPs: Inhibidores de la bomba de protones.

Figura 24. Grupos farmacolégicos en el tratamiento de la ERGE.

Tratamiento de los sintomas leves de reflujo

Aquellos pacientes que presentan sintomas leves y ocasionales de reflujo, y que no
satisfacen los criterios para definir sus sintomas como ERGE, pueden ser tratados
con antiacidos asociando alguna modificacion dietética aceptable para el paciente.
Otras medidas referentes al estilo de vida, como la pérdida ponderal, el abandono
del habito tabaquico y la elevacidon de la cabecera de la cama, resultan de muy
dudosa utilidad y no se dispone de evidencia que sustente su recomendacién

rutinaria.

Tratamiento inicial

La jerarquia en razon de la eficacia de los diferentes fArmacos disponibles para el
tratamiento de la ERGE esta bien establecida, tanto para el tratamiento inicial como

para el tratamiento a largo plazo.

Tradicionalmente el tratamiento de la ERGE ha sido abordado con una estrategia
ascendente (step up), recomendandose inicialmente el tratamiento con antidcidos y
medidas higiénico-dietéticas, para posteriormente, en caso de fracaso, indicar de

forma progresiva fArmacos mas potentes en su accidn terapéutica (procinéticos,



anti-Hz, IBPs) hasta obtener el control de los sintomas. Sin embargo, la reunién de
consenso de Genval Worjshop Report realiz6 una evaluacion de la informacion
disponible sobre la eficacia de los antiacidos y de las medidas higiénico-dietéticas
para rechazarlos como tratamiento inicial en los pacientes con ERGE, con

independencia de la existencia o no deesofagitis.

Ademas, este tipo de estrategia ascendente ha sido cuestionada también ante la
evidencia de que la respuesta obtenida con los IBPs es superior y mas rapida que la
obtenida con los anti-Hz, y aunque el coste del tratamiento con IBPs podria
argumentarse contra su uso como tratamiento inicial, varios estudios han
demostrado que los IBPs resultan mas eficaces en funcion del  coste
que los anti-Hz. En la mayoria de los pacientes la dosis estandar de los
diferentes IBPs es eficaz, si bien existe un grupo minoritario de pacientes en los que
se precisara doblar la dosis para obtener la misma respuesta. Aunque existe escasa
informacion del uso de dosis superiores, probablemente un grupo de pacientes
refractarios a los IBPs puedan beneficiarse de la administracién de dosis mas altas

de estos farmacos.

En conclusidn, el tratamiento inicial ERGE debe ser en la mayoria de los casos un IBP
a dosis estandar y en un grupo minoritario de pacientes se requerira doblar la dosis

para controlar los sintomas.

Tratamiento de mantenimiento

Dado que la ERGE es una enfermedad croénica y recurrente, una vez obtenido el
control inicial de la enfermedad es necesario establecer estrategias terapéuticas a
largo plazo con el objetivo de evitar la reaparicion de los sintomas y de prevenir la
aparicion de complicaciones, todo ello con el minimo
coste posible. En el tratamiento a largo plazo, los IBPs
también se han mostrado superiores a los anti- Hz administrados solos o asociados
a procinéticos. Los procinéticos (cisaprida, cinitaprida, domperidona,
metoclopramida), administrados solos, tienen un papel muy limitado en el
tratamiento de la ERGE. Sin embargo, aunque no se dispone de evidencia cientifica,
la observacion clinica ha llevado a algunos autores a recomendar los procinéticos en
pacientes en los que domina la regurgitacion como sintoma de reflujo. Los efectos
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adversos cardiovasculares descritos con cisaprida han restringido mas, si cabe, el
uso de este procinético.
En razén de las caracteristicas individuales de cada paciente, la estrategia

terapéutica a largo plazo incluye las siguientes pautas de actuacion:

Retirada del tratamiento

La proporciéon de pacientes que se mantiene en remision tras la retirada del
tratamiento varia notablemente segln las series pero, siendo reducida, tiene la
suficiente entidad como para justificar un intento de suspender el tratamiento en
pacientes sin esofagitis o con esofagitis leve (grados [ y Il de Savary Millero Ay B de
Los Angeles). Por el contrario, no se recomienda realizar este ensayo de retirada en
aquellos que presenten esofagitis grado III-IV de Savary Miller o Cy D de Los Angeles

por la alta probabilidad de recurrencia.

Continuacion del tratamiento inicial

Aquellos pacientes con esofagitis severa serian candidatos a esta estrategia dada la

alta probabilidad de recidiva tal como se ha sefialado anteriormente®.

Tratamiento en pauta descendente (step down)

Se trata de reducir la intensidad de tratamiento siguiendo en orden descendente la

escala jerarquica de eficacia, hasta encontrar la dosis minima eficaz.

Tratamiento a demanda o intermitente

Esta pauta se aproxima al uso que muchos pacientes con ERGE hacen de los farmacos
antisecretores y conlleva una reduccion en el coste si se compara con la pauta de
tratamiento continuo, habiéndose mostrado eficaz en el mantenimiento de la
remision. Puede plantearse como ciclos cortos (2-4 semanas) de tratamiento o como
tratamiento dia a dia, en funcion de la presencia de sintomas. Logicamente esta pauta
es aplicable a pacientes con ERGE sin esofagitis o con esofagitis leve, y no a pacientes
con esofagitis severa. El omeprazol se ha mostrado superior a ranitidina cuando se

utiliza esta estrategia.
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Tratamiento quirargico

El tratamiento quirdrgico esta dirigido a reconstruir la barrera anti-reflujo que se
encuentra alterada en los pacientes afectados por esta enfermedad. Desde el punto de
vista patogénico, el tratamiento con cirugia anti-reflujo resulta mas logico que el
tratamiento médico, dado que es en la disfuncion de la barrera donde subyace el

mecanismo patogénico principal de la enfermedad.

La técnica quirdrgica universalmente aceptada es la funduplicatura, con sus
diferentes variantes (total, parcial, etc.). El abordaje puede realizarse por cirugia
abierta o por via laparoscopica, técnica que ha adquirido gran predicamento en los
ultimos afos, dado que, entre otras ventajas, reduce significativamente la estancia
hospitalaria. Esta técnica precisa una curva de aprendizaje definida por lo que la
experiencia del cirujano es un factor determinante en los resultados obtenidos a

corto y largo plazo.

Los datos disponibles en la actualidad no son concluyentes aunque sugieren que los
resultados de la cirugia laparoscépica son similares a los del abordaje tradicional en
cuanto a alivio sintomatico.

El tratamiento quirurgico obtiene resultados similares al tratamiento médico en
pacientes con esofagitis, si bien la cirugia puede superar a medio y largo plazo al

tratamiento médico en los estudios disponibles de coste-efectividad.

La mortalidad operatoria es inferior al 0,5% y la morbilidad ronda el 5% siendo la
disfagia y la dificultad para eructar y vomitar, entre otros, los sintomas referidos con

mas frecuencia tras la intervencion.

Son indicaciones del tratamiento quirurgico:

» Larecidiva precoz en un paciente joven que responde al tratamiento médico
y desecha el tratamiento farmacolégico de por vida.

» El fracaso del tratamiento médico con persistencia de los sintomas o de las
lesiones endoscdpicas aunque el paciente esté asintomatico, asi como la
existencia de complicaciones frecuentes (hemorragicas, respiratorias, etc.).

» Laintolerancia al tratamiento farmacoldégico.

El paciente debe ser informado de las ventajas e inconvenientes del tratamiento
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quirurgico asi como de los resultados propios del hospital en el que va a ser
intervenido dado que estos pueden variar sensiblemente entre un centro y otro,

sobre todo cuando se trata de cirugia por via laparoscépica.

Tratamiento endoscopico

Hasta la actualidad son varias las técnicas de tratamiento endoscépico que se han
desarrollado para el tratamiento de la ERGE. Se trata de técnicas que al igual que la
funduplicatura quirdrgica pretenden restablecer la funcién de barrera anti-reflujo,

actuando al nivel de la unién eséfago-gastrica.

Las principales modalidades de tratamiento endoscépico son: la gastroplastia
endoscopica (con diferentes sistemas desarrollados para efectuar la aplicacién), la
liberacion de radiofrecuencia en la unién es6fagogastrica, la inyecciéon de polimeros

a nivel del cardias y la colocacién de prétesis expandible de hidrégeno en la unién
esofago- gastrica.

Hoy por hoy, deben ser consideradas como técnicas en fase experimental, a desarrollar

en centros de referencia. Se requieren amplios estudios controlados que permitan
asignar a estos procedimientos novedosos su espacio propio dentro de las

alternativas terapéuticas en la ERGE.

PREVENCION

Las medidas higiénicas, posturales y dietéticas componen el pilar fundamental del
tratamiento de la ERGE, en términos de un cambio en el estilo de vida del paciente,
el que debe comprender el caracter cronico y recurrente de los sintomas, los que
pueden reaparecer en relacién con excesos alimenticios y esfuerzos fisicos. Las
medidas higiénicas y posturales incluyen disuadir a los pacientes de subir de peso, de
dormir recién comido, de hacer ejercicios bruscos o deportes recién comido y de
utilizar ropas apretadas; comer cantidades reducidas de alimento y de forma
frecuente, de tal forma de dividir la racién diaria en 6 o 7 comidas en vez de 2 o 3;
hacer la tltima comida de la noche como minimo 2 a 3 h antes de acostarse a dormir
y dormir con la cabecera de la cama elevada respecto al resto de la cama. Las
medidas dietéticas incluyen la restriccion en el consumo de bebidas alcohoélicas

(incluyendo la cerveza), bebidas gaseosas (especialmente las del tipo cola),
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chocolate y sus derivados, café, tabaco, carminativos como la menta, frituras y
alimentos ricos en grasas (algunas de estas sustancias generarian un incremento de
la secrecidn acido-péptica del estbmago; otras, una accion irritante sobre la mucosa
esofagica, secundaria a hiperosmolaridad; y otras, un efecto hipotensor sobre el EEI.
Ademas, se ha de mencionar el efecto de algunos farmacos con efecto irritante
directo sobre la mucosa esofagica y gastrica; y otras con efecto hipotensor sobre el
EEI como antiinflamatorios no esteroidales, cortico esteroides, productos
hormonales femeninos, bloqueadores de los canales de calcio, agonistas f3-
adrenérgicos, sedantes e hipnéticos, teofilinas, etc., razén por la que estan

contraindicados en pacientes con ERGE.

ESOFAGO DE BARRET

DEFINICION

ede nomina EB a la sustitucién del epitelio esofagico

e distal scamoso normal por un epitelio columnar.
Mediante la evaluacidn histologica se confirma la
presencia de células caliciformes que indican que

se trata de

metaplasia intestinal especializada.

Se trata de una condicién adquirida en la que se

onsideran factores de riesgo: la edad avanzada, el

Figura 25. Ubicacién del

] sexo ulino, la raza blanca, la obesidad y la
eso6fago de Barrett.

presencia de
sintomas de ERGE. No obstante, el EB también puede aparecer en ausencia de dichos
sintomas.
El interés de esta entidad se centra en que es el factor de riesgo mas importante para
el desarrollo de adenocarcinoma esofagico. Sin embargo, este riesgo de progresion

es bajo (< 0,5% por afio), lo que obliga a definir criterios adecuados de vigilancia que

posibiliten su manejo coste-efectivo.
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ETIOLOGIA

Seguramente no existe un dnico factor etioldgico responsable del desarrollo del EB,
ya que se diagnostica en menos del 10% de los pacientes con ERGE, siendo el reflujo
gastroesofagico (RGE) un requerimiento necesario y quizas el mas importante para
su desarrollo, pero no suficiente. Ademas el RGE no es un marcador fiable para el
EB, ya que muchos pacientes que tienen esta metaplasia no refieren historia de
pirosis, especialmente la variedad de segmento corto.

Al igual que otras condiciones premalignas el EB requiere de una predisposicion
genética asociada a una exposicién ambiental.

Deben existir otros factores o condiciones, entre los que se incluye la predisposicion
genética y algunos todavia no bien conocidos, que expliquen la evolucién hacia esta
complicacién. Por otra parte, se han identificado factores protectores para el

desarrollo de EB.

EPIDEMIOLOGIA

En la poblacion adulta de occidente, la prevalencia de EB (predominantemente de
segmento corto) es entre el 1,6% y el 6,8%. Puede presentarse en nifios, aunque rara
vez ocurre antes de los cinco afos. Raro en razas negra y asiatica. Los datos acerca
de la prevalencia en hispanos son contradictorios. La relacion hombre-mujer es de
aproximadamente 2-3:1.
> No existen datos especificos de es6fago de Barrett en Ecuador, pero, en un
estudio de prevalencia realizado en el hospital Luis Vernaza de Guayaquil
durante 18 meses entre los afios 2001-2002 se encontrd prevalencia de
4,21%.
» Un estudio en Solca, segiin un registro nacional de tumores 2002, 135 casos
de adenocarcinoma de eséfago, muestran prevalencia de cancer del 0,95%.
Siendo este el Octavo cancer en frecuencia del tracto gastrointestinal

(Herrera, 2017).

MANIFESTACIONES CLINICAS
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La metaplasia intestinal tipica de EB no causa sintomas. La mayoria de los pacientes
son evaluados inicialmente por sintomas de reflujo gastroesofagico como pirosis,
regurgitacion y disfagia. E1 EB largo asociado a ERGE con frecuencia variable, puede
complicarse con ulcera esofagica, estenosis y hemorragia. En pacientes con ERGE
sintomatica, la esofagitis erosiva es un factor de riesgo independiente para EB, que

confiere un riesgo cinco veces mayor en el seguimiento a cinco afios.

FISIOPATOLOGIA
SQUAMOUS ESOPHAGITIS BARRETT DYSPLASIA CARCINOMA
EPITHELIUM ESOPHAGUS
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Figura 26. Proceso de formacidn de neoplasia esofagica.

La secuencia precisa de eventos que llevan al desarrollo de metaplasia intestinal
esofagica no esta clara. En el EB los cambios metaplasicos son una respuesta
protectoradel epitelio frente a lainflamacién crénica o injuria tisular, provocada por
el reflujo hacia el eséfago de acido o bilis ya que las células columnares productoras
de mucus parecen ser mas capaces de resistir la lesion producida por el RGE que
las células epiteliales escamosas nativas.

El reflujo induciria alteraciones en la expresién de factores de transcripcion claves
del desarrollo que llevarian a la transformaciéon de células escamosas en células
columnares o bien a la transformacién de células madre (que normalmente se
diferencian a células escamosas) en células columnares

Investigaciones recientes han sugerido que la metaplasia intestinal podria resultar
de la migracién proximal de las células madre cardiales o de la expansién de un nido
de células embrionarias residuales situados en la unién eséfago gastrica.

Estudios in vitro sugieren que la exposicién esofagica episoddica al acido, tipica de la
ERGE, puede causar dafios en el ADN, estimular la hiperproliferacion, suprimir la
apoptosis y esto conlleva a la promocion de la carcinogénesis en el EB.
Probablemente la metaplasia se presenta en distintas etapas (distintos tipos de

metaplasia) que pueden coexistir en forma de mosaico, con zonas de epitelio con
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metaplasia cardial, metaplasia intestinal y zonas displasicas, siendo distintos

periodos de una Unica via, que es la secuencia metaplasia intestinal-DBG-DAG-ADC.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se presentan varios inconvenientes para determinar el diagnéstico adecuado:

» La esofagitis erosiva puede hacer que las biopsias sean inadecuadas, y puede
ser necesario repetir el estudio después de tratamiento.

» La patologia puede mostrar 2 tipos de epitelio columnar que no tienen
potencial maligno: epitelio cardiaco y de tipo gastrico-fundico.

» El acuerdo intraobservadores entre patélogos experimentados para
displasia de bajo grado es de 50%, mientras que para displasia de alto grado
es de 85%; se recomienda una segunda opinién de patdlogo experto
(Goldman & Ausiello, 2009).

Para realizar un diagndstico correcto es necesario conocer los tres hitos que definen
el area es6fago gastrica:

> L Linea Z: Cambio de epitelios o unién escamo columnar.

> II. Union esoéfago gastrica (UEG): Corresponde endoscopicamente al limite
proximal de los pliegues longitudinales gastricos en insuflacién parcial.

> IIL Contraccién o Impronta Hiatal: Corresponde a la impresiéon que generan

los pilares del diafragma.

Fin de pliegues

gastricos

Figura 27. Hitos que conforman el drea eséfago gastrica.

En poblacién sana, la unién escamoso-columnar o linea Z y la unién esofagogastrica
se localizan al mismo nivel (se admite como normal una separaciéon maxima de 1

cm), mientras que en pacientes con EB la unién escamoso-columnar se encuentra
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desplazada proximalmente.

La union esofagogastrica no esta anatdmicamente definida, pero se acepta como tal
el limite proximal de los pliegues gastricos en insuflacion parcial; la unién escamoso-
columnar se delimita gracias al color rosa palido de la mucosa escamosa del es6fago

que contrasta con el rojo de la mucosa columnar metaplasica.

EXAMENES REALIZADOS

El EB se diagnostica durante una endoscopia digestiva alta de vigilancia o en un
paciente con sintomas de ERGE, la media de edad al diagnostico es de
aproximadamente 55 afios. Técnicas de endoscopia convencional: Clasicamente,
durante la evaluacién endoscopica se ha clasificado de manera arbitraria en EB de
segmento corto (< 3 cm) o de segmento largo (> 3 cm) en relacion con lalongitud del
epitelio metaplasico. Sin embargo, no esta claro que esta clasificaciéon sea de ayuda
clinica o pueda modificar el manejo del paciente.

Mediante estas técnicas no es posible diferenciar la presencia de epitelio intestinal
especializado de la metaplasia gastrica o reconocer la presencia de displasia, lo que
obliga a la toma de biopsias para el estudio histolégico de la mucosa metaplasica.
En los ultimos afios se han desarrollado nuevos sistemas endoscépicos que estan
demostrando mejoras en este sentido:

El sistema NBI (Narrow Band Imaging) y la endomicroscopia con laser
confocal: Han demostrado un alto porcentaje de exactitud (85-92%) en la deteccion
de adenocarcinoma sobre EB. Cuando se asocia el NBI y la endoscopia de
magnificacion se observa una alta precision diagnostica en la identificacién de la

displasia de alto grado,
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esto puede dirigir la toma de biopsias y ayudar a delimitar el area de reseccién

durante la endoterapia.

La endoscopia de magnificacion:
Permite visualizar en tiempo real
detalles de la mucosa que no pueden
observarse con la  endoscopia
convencional (10-71 p). Existen
estudios que demuestran una alta

sensibilidad y especificidad de la

endoscopia de magnificacion asociada  Figura 28. Imagen endoscépica de la mucosa.

a la aplicaciéon de colorantes (acido

acético,

indigo carmin) en predecir la presencia de EB al compararlo con biopsias realizadas
de forma aleatoria; sin embargo, su utilidad practica atn estd discutida por
incrementar la proporcién de pacientes diagnosticados de EB corto en los que el
riesgo de progresion a adenocarcinoma es menor. En el momento actual, el uso de
todas estas técnicas sélo puede recomendarse para dirigir adecuadamente la toma

de biopsias de cara a una mejor deteccién de la displasia

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

En pacientes en los que no se detecte displasia en 2 endoscopias consecutivas
realizadas cuidadosamente en el plazo de 6-12 meses, la recomendacién es repetir
el control a los 3 afos. Si se detecta displasia de bajo grado, la recomendacidn es
hacer un control endoscopico a los 6 meses y un control anual posteriormente, hasta
constatar la ausencia de displasia en 2 controles consecutivos anuales. Cuando se
detecte displasia de alto grado o cancer, los hallazgos deben ser confirmados por 2
anatomopatdlogos expertos. Dicho hallazgo debe confirmarse con una nueva
endoscopia tras 1-3 meses de tratamiento con IBP a dosis doble y tomando muestras
de los 4 cuadrantes cada 1 cm en toda la longitud del EB. Si se confirma el
diagnéstico, el paciente sera subsidiario de tratamiento endoscépico o quirdrgico
segun el grado de invasion.

TRATAMIENTO

El manejo de los pacientes con EB involucra tres componentes principales:

1. Tratamiento de la ERGE asociada.
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e a) Estilo de viday dieta
e b) Tratamiento farmacolégico

2. Vigilancia endoscopica para detectar displasia.

3. Tratamiento de la displasia.
e a) Displasia de bajo grado y EB sin displasia
e b) Displasia de alto grado

Como en otras patologias también se ha evaluado la quimio prevencién para reducir
la tasa de transformacién maligna.

1. Tratamiento de la ERGE

o a) Estilo de vida y dieta:

Sélo la pérdida de peso y la elevacion de la cabecera de la cama mejoran la pHmetria
esofagica y/o los sintomas de ERGE. Se sugieren la disminucién de peso en pacientes
con sobrepeso o que han aumentado de peso y la elevacién de la cabecera en
pacientes con sintomas nocturnos o laringeos. Ademas abstenerse de asumir una
posicion supina después de las comidas y la ingesta de éstas dos o tres horas antes de
acostarse, se utilizan como medidas. La modificacion de la dieta no debe
recomendarse de forma rutinaria en todos los pacientes con ERGE. No obstante, la
eliminacion selectiva de alimentos grasos, cafeina, chocolate, alimentos picantes,
alimentos con alto contenido de grasa, bebidas carbonatadas y menta, pueden ser
de ayuda.

e b) Tratamiento farmacologico:

El manejo de la ERGE en pacientes con EB se basa en principios similares a los del
tratamiento de los pacientes con ERGE sin EB. Utilizando en la terapia inicial un
inhibidor de la bomba de protones (IBP), con la menor dosis necesaria para
mantener al paciente asintomatico. Los IBP en general eliminan los sintomas de la
ERGE, pero el alivio de los sintomas no refleja con exactitud el nivel de supresion de
acido logrado. El objetivo de la terapia con IBP, ademas de controlar los sintomas de
reflujo, es prevenir el desarrollo de cancer.

2. Vigilancia endoscopica

La recomendacion de vigilancia endoscopica en pacientes con EB se basa en el
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supuesto de que podria reducir la mortalidad, sin embargo, esto no se ha
demostrado en ensayos prospectivos aleatorios.

* Evidencia a favor de la vigilancia

La vigilancia endoscdpica se realiza principalmente para detectar displasia y
canceres incipientes y asintomaticos. La velocidad a la que la metaplasia progresa a

displasia y cancer, no esta clara.

Existen guias en relacion al screening en pacientes portadores de ERGE que poseen
mas riesgo de desarrollar un EB, ademas de la establecida conducta endoscépica en
aquellos pacientes con EB, que involucra la toma de biopsias aleatorias por
cuadrantes cada 1- 2cm., definiendo el seguimiento segin los hallazgos de las
biopsias esofagicas obtenidas. Lamentablemente, las técnicas de muestreo de
biopsias endoscopicas aleatorias para identificar ladisplasia, hanllevado alapérdida
de toma de biopsias en zonas de displasia. También es sabido que en ocasiones
cuando se detecta displasia, pueden pasar desapercibidos focos de cancer invasivo.
Al evaluar la displasia mediante endoscopia de alta resolucién, se han encontrado
que ésta se asocia con alteraciones visibles de la mucosa, aunque sutiles en la
mayoria de los casos. Por lo tanto, ahora se recomienda que los endoscopistas deben
inspeccionar cuidadosamente el EB y biopsiar cualquier anomalia visible, ademas
de la obtencion de muestras de biopsias aleatorias.

* Marcadores Moleculares

Se ha propuesto utilizar marcadores moleculares como alternativa a la toma de
biopsias al azar para buscar displasia, pero ninguno de ellos ha sido suficientemente
probado para uso clinico de rutina.

* Técnicas endoscépicas

La vigilancia endoscopica del EB debe incluir una inspeccion cuidadosa de epitelio
de Barrett con endoscopia de luz blanca y alta resolucion. Las técnicas que se han
propuesto para mejorar la identificacion de las areas displasicas para toma de
biopsias durante la endoscopia incluyen tincién de la mucosa con colorantes vitales
(cromoendoscopia), la ecografia, la tomografia de coherencia éptica, confocal y la
espectroscopia de reflectancia utilizando absorcién, dispersion de iluminacién,
fluorescencia e imagenes de banda estrecha. Aunque los estudios iniciales son
prometedores, ninguna de estas técnicas aun ha demostrado proporcionar
suficiente informacién clinica adicional (mas alla de la de alta resolucion, luz blanca

endoscopia) para justificar su aplicacién rutinaria con fines de vigilancia.
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3. Tratamiento de la displasia

a) Displasia de bajo grado y EB sin displasia

Las técnicas endoscépicas para la erradicacion del EB, incluyendo
electrocoagulacién multipolar, la terapia fotodindmica y ablacién por
radiofrecuencia, también se han aplicado a los pacientes con DBG o EB sin displasia.
Sin embargo, la eficacia de la ablaciéon endoscépica para la prevencidn de cancer en

estos pacientes no se ha establecido.

Existen muchas preguntas sin respuesta sobre la durabilidad del procedimiento de
ablacion y la necesidad de vigilancia endoscopica después de la ablacion. Debido a
esto, no se recomienda el tratamiento endoscopico de rutina para pacientes con DBG
o con EB sin displasia. Se sugiere para los pacientes con DBG realizar vigilancia
endoscépica a intervalos de 6 a 12 meses. Para pacientes sin displasia y sin signos
endoscépicos de neoplasia se recomienda vigilancia endoscoépica cada tres a cinco
anos.

b) Tratamiento de la displasia de alto grado (DAG) (Neoplasia intraepitelial)

Para los pacientes con DAG confirmada en el EB, en general, hay tres opciones de
manejo propuestas:
> L. Esofagectomia

> L Terapias de ablacion endoscopica
> IIL Reseccién mucosa endoscopica
> IV. Terapia de Erradicacién Endoscépica Multimodal (TEEM)

La Asociacion Americana de Gastroenterologia (AGA) recomienda que los pacientes
con DAG en EB se sometan a terapia de erradicaciéon endoscopica con ablacion por
radiofrecuencia, terapia fotodindmica o reseccion mucosa endoscopica.

. Esofagectomia
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1.

morbimortalidad  (3-5%),

junto con el desarrollo de

nuevas técnicas

endoscdpicas, estan modificando esta pauta.

La esofagectomia, que por lo general consiste en la extirpaciéon de los ganglios
linfaticos locales, tiene el potencial de curar a los pacientes con este tipo de

metastasis.

Terapia de Ablacion endoscépica

Figura 30. Fases del tratamiento por ablacién endoscépica.

El objetivo principal de la terapia endoscépica es prevenir el desarrollo de un ADC
invasivo mediante el tratamiento de la lesion displasica, mejorando asi la sobrevida
del paciente.

Dentro de las terapias endoscoépicas utilizadas para la erradicacién estan: terapias
de ablacién endoscoépica que utilizan un fotoquimico, energia de radiofrecuencia
térmica para ablacion del epitelio anormal.

La ablacion mediante radiofrecuencia con el sistema HALO

Es una nueva y prometedora opcién terapéutica. Se trata de una técnica sencilla y
con bajo indice de complicaciones. Consiste en la aplicaciéon de energia térmica
circunferencial, controlada, que permite la destruccién de la mucosa sobre la cual se
libera. Estudios recientes muestran su eficacia y seguridad en la erradicacion de la
displasia asi como de lametaplasia en el EB. No obstante, el tratamiento erradicador

endoscépico todavia no puede recomendarse en pacientes con EB sin displasia, tanto
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por el bajo riesgo de progresion a adenocarcinoma esofagico y la presencia de
efectos secundarios (10-15%), como por no existir evidencias que confirmen que la
erradicacién del tejido metaplasico y la consiguiente proteccion frente al desarrollo
de adenocarcinoma esofagico se mantienen en el tiempo.

La Terapia Fotodinamica TFD

Es una opcion de tratamiento para la DAG, sin embargo, es de alto costo, poca
disponibilidad y no esta libre de complicaciones, siendo la mas frecuente la estenosis

esofagica (40%).

Se basa en la capacidad de agentes quimicos, conocidos como fotosensibilizadores,
para producir citotoxicidad en presencia de oxigeno después de la estimulacién por
laser con una longitud de onda determinada. Se muestra efectiva para la ablaciéon de
la displasia en el EB y de tumores esofagicos precoces. Sin embargo, los efectos
adversos asociados al uso de esta tecnologia son frecuentes y pueden llegar a ser
graves. Se requieren estudios controlados rigurosos con mayor tiempo de
seguimiento, en los que la TFD se compare con la reseccién quirtrgica y con otras
técnicas endoscopicas. Crioterapia

La crioterapia es una técnica sin contacto que consiste en la destruccion de epitelio
metaplasico por disrupcién intracelular e isquemia que se produce como
consecuencia de los ciclos de congelacion-descongelacién utilizando nitrégeno
liquido o diéxido de carbono. Multiples ciclos de congelaciéon y descongelacion se

inducen en cada segmento del epitelio de Barrett para producir la ablacion eficaz.
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1. Reseccion Mucosa Endoscépica

Figura 31. Procedimiento de la reseccién mucosa endoscépica.

Consiste en resecar un segmento de mucosa mediante la inyeccién de diferentes
soluciones de lasubmucosa y la seccién de ésta con un asa térmica asistida con otros
dispositivos logrando obtener una muestra en uno o varios trozos. RME se ha
convertido en una herramienta de diagndstico y tratamiento importante en la
evaluacion y manejo de las neoplasias relacionadas con el BE.
V. Terapia de erradicacién endoscdpica multimodal (TEEM)

La TEEM consiste en una combinacién de las opciones terapéuticas descritas, como
la RME de las lesiones visibles o patrones anormales asociado a la erradicacién de la
metaplasia intestinal restante mediante el uso de técnicas de ablacién de la mucosa.
Se han descrito resultados de erradicacién completa en el 94,5% y una respuesta

completa a largo plazo en el 94,4%.

PRONOSTICO

En pacientes con adenocarcinoma esofagico que solo afecta la mucosa y con poco
compromiso o riesgo de afectacién linfatica, la supervivencia a 5 afios es de 87%.
Pero en pacientes con adenocarcinoma esofagico que ha invadido a la submucosa, el
riesgode afectacion linfatica aumenta un20-25%, por lo tanto la supervivencia a 5

afios se reduce.

PREVENCION

La prevencidon fundamental consiste en las medidas que eviten la ERGE (Enfermedad
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por Reflujo Gastroesofagico). Pero ademas se propone:

Quimioprevencién: Los datos epidemioldgicos sugieren que la aspirina y otros
medicamentos anti-inflamatorios no esteroideos (AINEs), que inhiben la
ciclooxigenasa (COX), pueden proteger contra el desarrollo de EB, o en pacientes con
EB establecido evitar el desarrollo del cancer. La metaplasia intestinal especializada
aumenta la expresion de la COX y la inhibicion de la COX-2ha mostrado que tiene
efectos antiproliferativos y proapoptéticos en lineas celulares de ADC de EB. No esta
claro que el alto costo y los riesgos cardiovasculares de los COX-2 selectivos sean
justificados para su uso clinico de rutina. La combinacién de los AINEs y las estatinas
también parece proporcionar proteccidn adicional contra la progresiéon neoplasica

en pacientes con EB.

TRASTORNO MOTORES DEL ESOFAGO

DEFINICION

Los trastornos motores del eséfago incluyen una serie de situaciones clinicas cuyos
sintomas, especialmente la disfagia y el dolor toracico, se sospecha que tienen un
origen esofdgico y estan relacionados con disfunciones de los esfinteres y/o

alteraciones en la peristalsis del esofago.

La mayoria de estos transtornos se localizan en los dos tercios inferiores del es6fago
(musculatura lisa), siendo infrecuentes los del tercio superior (musculatura
esquelética). Dentro de ellos se encuentran la acalasia, espasmo esofagico difuso, y

esfinter esofagico inferior hipertdnico.

Los Trastornos motores del es6fago son de etiologia desconocida.

CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS MOTORES

» Trastornos de la faringe y el esfinter esofagico superior (EES): estas
estructuras estdn formadas por fibras musculares estriadas, suelen ser

secundarios a otras enfermedades y cursan con
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disfagia oro faringeo.

» Trastornos del cuerpo
esofagico y del esfinter
esofagico inferior (EED):
fibras

formados  por

musculares lisas.

Este subtipo, a su vez, se divide en:
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Figura 32. Mecanismos y consecuencias de la ERGE.

Trastornos motores esofagicos primarios: se denomina asi a aquellas entidades

de etiologia desconocida que aparecen sin relaciéon con otras enfermedades y se

limitan al eséfago.

Trastornos motores esofagicos secundarios: se denomina asi a las alteraciones

motoras producidas por enfermedades sistémicas o en cuadros infiltrativos,

inflamatorios u obstrucciones del propio eséfago.
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ESPASMO ESOFAGICO DIFUSO
DEFINICION

. . . !
Se define por la presencia de contracciones fuertes, \

simultdneas y descoordinadas (no propulsivas) a

diferentes niveles de la capa muscular esofagica. Su

etiologia es desconocida. Figura 33. Representacion de

las contracciones esofagicas.

ETIOLOGIA

Dado que este trastorno puede evolucionar a Acalasia clasica, se cree que puede ser

un estadio temprano de enfermedad por desnervacion del plexo de Auerbach.

EPIDEMIOLOGIA

Entre el 3-5% de los pacientes sometidos a manometria presentan esta alteracion, 2

de cada 3 pacientes con cuadro manométrico de EED presentan ERGE.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La dificultad para tragar puede ser el sintoma mas prominente de un espasmo
esofagico. Después de consumir algo, puede haber una sensacion inmediata que todo
lo que era consumida es atrapado en la garganta. Muchas personas también pueden

tener dolor en el pecho que puede irradiarse a la espalda y el abdomen.

Otros sintomas de espasmo esofagico difuso pueden incluir una sensacién de ardor
en el pecho y la necesidad de vomitar. Con frecuencia, estos sintomas pueden imitar

los sintomas de la acidez estomacal.
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FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos fisiopatologicos son desconocidos. Diversos estudios han
implicado al 6xido nitrico (NO) y su metabolismo en la etiopatogenia de estos
trastornos. Los estudios realizados apuntan a una alteracién endégena en la sintesis
y degradacion de esta molécula en el eséfago, lo que produce disfunciéon en el
peristaltismo normal. No se ha podido documentar anomalias histopatolégicas,
como en el caso de la acalasia, excepto por un mayor grosor de la muscular propia
en algunos casos. Asimismo, se ha observado la implicaciéon de neurotransmisores

excitadores (colinérgicos) en la regulaciéon de la contractilidad esofagica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen notables similitudes entre la acalasia vigorosa y el EED caracterizados ambos
por contracciones simultaneas del cuerpo esofagico, siendo la Unica diferencia la
afectacion del EEI Con la evolucién de las técnicas manométricas se han descrito
alteraciones menores de la peristalsis como el eséfago en cascanueces, alteracion
manométrica caracterizada por una peristalsis normal con ondas primarias de
amplitud elevada en el es6fago distal dos veces por encima de los valores normales
(> 180 mmHg) y/o de duracion prolongada. Se ha publicado un pequefio nimero de
casos en los que pacientes con eséfago en cascanueces han sido mas tarde
diagnosticados de acalasia. No se ha demostrado ninguna correlacién entre la
intensidad de las alteraciones manométricas y la severidad de los sintomas. Dichas
alteraciones pueden presentarse en una gran parte de pacientes con dolor toracico

de origen no cardiaco.

En un estudio terapéutico con nifedipino se puso de manifiesto que una significativa
disminucién de la amplitud de las ondas en pacientes con es6fago en cascanueces no
se acompafiaba de una disminucion significativa del dolor toracico. Por otro lado, en
estudios controlados sobre la trazodona, se produjo una mejoria significativa de la

clinica, pero sin modificaciones en los signos manométricos.
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Por ultimo, no se ha demostrado que la provocacion de alteraciones inespecificas de
la motilidad con la estimulacion colinérgica sea util para detectar a los pacientes que

posteriormente van a responder al tratamiento farmacolégico.

Por otra parte, entre los pacientes con dolor toracico como sintoma principal, existe

una elevada prevalencia de diagndsticos psiquiatricos, como ansiedad y depresion.
EXAMENES DE LABORATORIO
Manometria

La manometria en pacientes con eséfago en cascanueces demuestra contracciones
que progresan de una manera ordenada, con una amplitud excesiva. Amplitud
mayor que 2 desviaciones estandar por encima del valor normal se considera

diagnostico de eséfago en cascanueces.

Endoscopia

Es una muy buena herramienta de diagnostico
para examinar la condiciéon y funcion del
esofago. Las pruebas miden los niveles de
acido en el esofago, asi como la fuerza y el
patrén de las contracciones musculares en el

esofago.

Prueba de ingesta de bario

Es importante sefialar que la ingestion de

bario es el mejor estudio de imagen posible

A~ B

Figura 34. Estudio de imagen del

para ayudar en el diagnostico de espasmo
esofagico. Imagenes traga bario muestran
aspecto caracteristico de multiples

esoéfago.

contracciones

simultaneas. Esto se refiere a menudo como una apariencia de sacacorchos.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO
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Si bien el diagndstico definitivo esta dado por la manometria, el estudio baritado
tiene un gran impacto en el diagndstico global, permitiendo caracterizar de mejor
manera los trastornos motores esofagicos.

Los radidlogos debemos tener en cuenta que la gravedad de las contracciones no
peristalticas puede variar en pacientes con espasmo esofdgico difuso y que la
ausencia de un esofago en sacacorchos en los estudios con bario no excluye el

diagnostico.

TRATAMIENTO
La nitroglicerina se prescribe a menudo como un tipo de tratamiento de espasmo
esofagico difuso. Cominmente, la nitroglicerina se administra para tratar el dolor

de pecho, que es un sintoma comun de este tipo de espasmao.

Algunos médicos también recetan bloqueadores de los canales de calcio a los

pacientes. Estos pueden trabajar para relajar los musculos del es6fago.

Muchas personas pueden ser capaces de limitar su cantidad de espasmos esofagicos
mediante la eliminacién de comportamientos que pueden causar un ataque, lo que

generalmente significa evitar los alimentos que son genuinamente calido o frio.
PRONOSTICO Y PREVENCION

Un espasmo esofagico puede aparecer y desaparecer (intermitente) o durar por

mucho tiempo (crénico). Los medicamentos pueden ayudar a aliviar los sintomas.

Evite el consumo de alimentos muy calientes o muy frios si le dan espasmos esofagicos.

ESOFAGO EN “CASCANUECES” Y EEI HIPERTENSO

DEFINICION

El eso6fago en cascanueces, también conocido como
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esofago en sacacorchos, describe la apariencia
anormalmente segmentada del es6fago en los casos
de espasmo esofagico, visualizada en el estudio con
doble contraste. Normalmente el peristaltismo
primario se extiende a través del esé6fago como una
onda coordinada

de contraccion y relajacion. En el espasmo esofagico

multiples segmentos se contraen simultineamente  Fjgura 35. Vista lateral del
y hay una alteracidn de la relajacién normal. Los eséfago.

sintomas incluyen dolor en el pecho, disfagia o ambos.

ETIOLOGIA

De estos trastornos se desconoce. Se aduce que pudieran estar en relaciéon con

situaciones de estrés y con reflujo gastroesofagico.

EPIDEMIOLOGIA
Es un trastorno motor muy comun, siendo con frecuencia un hallazgo manométrico
casual. Se piensa que puede aparecer en algo mas del 2% de la poblacion general y

en cerca de un 15% de los pacientes con dolor toracico recurrente no coronario.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La asociacion de disfagia y dolor toracico como sintomas en un paciente debe ser
objeto de estudio. Tras descartar causas cardiacas, el dolor toracico no cardiaco
puede tener un componente en el tubo digestivo, donde las anormalidades

estructurales y funcionales en el es6fago son causas potenciales.

En el espasmo esofagico difuso, los sintomas pueden variar de leves a severos, pero
son clasicamente intermitentes. Los episodios de dolor no siempre se correlacionan
con las contracciones espasticas, y los pacientes pueden sentir dolor intenso incluso

cuando los tragos aparecen fluoroscopicamente normales.

FISIOPATOLOGIA
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Existe degeneracion y disminucidn de las células ganglionares del plexo de auerbach,

asi como deplecidén de las células intersticiales de cajal.

La repercusion es una alteracidon funcional por disminuciéon de los mecanismos

inhibidores de la contraccién muscular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El principal diagnéstico diferencial es la acalasia vigorosa. La acalasia vigorosa se
considera una forma menos severa o temprana que la acalasia clasica, con
alteraciones motoras similares vistas en la fluoroscopia, ademas de presentar
contracciones simultdneas repetitivas no peristalticas. La dilatacion esofagica puede
ser minima. Los pacientes pueden tener disfagia y dolor en el pecho, como también
ser asintomaticos, sin embargo, tienen hallazgos radiograficos idénticos

(incoordinacién motora inespecifica).

EXAMENES DE LABORATORIO

El valor del signo del es6fago
en cascanueces esta dado
porque permite
complementar el diagnostico
manométrico y  clinico,
corroborando la alteracién
del peristaltismo normal. El

estudio contrastado ademas

permite la deteccién de
Figura 36. Radiografia de la zona donde se encuentra el gpnormalidades estructurales

esofago. , .
§ del eséfago, reconociendo

tanto complicaciones que pudieran presentarse del trastorno motor (diverticulos,
hernias, estenosis distal y acalasia) asi como otras anormalidades estructurales del

esofago (ulceras, tumores, etc).

90



Si bien el diagndstico definitivo esta dado por la manometria, el estudio baritado
tiene un gran impacto en el diagndstico global, permitiendo caracterizar de mejor

manera los trastornos motores esofagicos.

Los radidlogos debemos tener en cuenta que la gravedad de las contracciones no
peristalticas puede variar en pacientes con espasmo esofagico difuso y que la
ausencia de un esofago en sacacorchos en los estudios con bario no excluye el

diagnostico.

DIAGNOSTICO DEFINIDO
Aunque el diagnéstico puede venir sugerido por la clinica, su confirmaciéon requiere
de una manometria esofagica. La radiografia con bario es de poca utilidad dado que

la peristalsis esofagica es normal.

TRATAMIENTO

Es similar al descrito en el espasmo esofagico difuso.

PRONOSTICO Y PREVENCION

Es necesario insistir en la atractiva teoria de que los TMEP posiblemente sean una
sola enfermedad en diferente estadio de evolucién 1, que se puede producir desde
formas menos a otras mas evolucionadas (EEI hipertoénico, PES, EDEI y acalasia) y

nunca en sentido inverso, salvo que haya mediado algin recurso terapéutico.

TRASTORNOS MOTORES ESOFAGICOS SECUNDARIO

Se trata de alteraciones de la motilidad que aparecen en relaciéon con determinadas

afecciones sistémicas.

En la enfermedad de Chagas el origen es la infeccion por Trypanosoma cruzi, parasito
que provoca un cuadro de pseudoacalasia. A diferencia de la acalasia primaria, en
estos pacientes existe ademas otra serie de anomalias relacionadas con la accion del

parasito en otros oOrganos y sistemas como son el megauréter, megacolon y
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cardiomiopatia, entre otras.

En los pacientes diabéticos la neuropatia auton6- mica puede producir un cuadro
similar al del espasmo esofégico difuso. Los pacientes con amiloidosis, alcoholismo,

mixedema y esclerosis multiple, pueden presentar un eséfago distal hipocontracti.

En pacientes con esclerodermia, artritis reumatoide, enfermedad mixta del tejido
conectivo y lupus eritematoso sistémico, pueden encontrarse alteraciones en la
manometria esofagica en forma de presiones bajas en el EEI junto a una motilidad
esofagica distal inefectiva. La hipotonia permanente del EEI en la esclerodermia

puede favorecer el desarrollo de una enfermedad por reflujo gastroesofagico.

La dermatomiositis provoca disfagia secundaria a la afectaciéon del musculo estriado

del tercio superior del es6fago.

ACALASIA

DEFINICION

Trastorno motor primario del eséfago

caracterizado por una falla en la relajacion
del esfinter esofagico inferior (EEI), el [mwapecuaoa =
cual es incapaz de relajarse adecuadamente

durante la deglucidn, y que se acompafia de

la pérdida del peristaltismo del L ol
cuerp

Figura 37. Ilustraciéon de las causas de la

0 esofaglco. Como consecuencia se produce acalasia.

una obstruccién funcional al vaciamiento

esofagico que conlleva a la retencién de alimentos y secreciones en la luz del mismo.

ETIOLOGIA

La etiologia de esta enfermedad, atin permanece incierta. Se la clasifica en primaria
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y secundaria:

Se considera que la acalasia primaria es idiopatica, la manometria de alta resolucion
(MAR) nos permite reconocer 3 subtipos, y su diferenciacién tiene implicancias en la
respuesta terapéutica, estos son:

v Tipo I (clasica): el cuerpo esofigico muestra una minima contractilidad.
Respuesta intermedia al tratamiento (56% de respuesta global).

v' Tipo Il (con presurizaciéon esofigica): la deglucién genera una rapida
presurizacion panesofagica. Es la que mejor responde al tratamiento (90% de
respuesta a la dilatacién y 100% de respuesta a miotomia).

v" Tipo III (espastica): contracciones espdasticas en el eséfago distal. Pobre
respuesta al tratamiento (29% de respuesta global) (San Martin de la Plata,

2013).

La acalasia secundaria se fundamenta en varias teorias, que asocian la predisposicion
genética del individuo, el estado inmunoldgico y la presencia de infecciones; asi, por
ejemplo, en un individuo que estd genéticamente predispuesto, la infeccién por
ciertos agentes infecciosos (HSV-1, varicela-zoster virus) generaria una respuesta
inmunitaria cruzada contra las células ganglionares del plexo mientérico de

Auerbach con la consiguiente destruccion de las mismas.
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Tabla 6. Causas mas comunes y enfermedades asociadas a la alcalasia secundaria.

CAUSAS DE ACALASIA ENFERMEDADES
SECUNDARIA RELACIONADAS CONLA
ACALASIA
¢ Enfermedad de Chagas * Enfermedades genéticas
Neoplasicas
¢ Disautonomia familiar * Insuficiencia glucocorticoidea
Sarcoidosis
*  Amiloidosis e 5d Allgrove
¢ Esofagitis Eosinofilica ¢ Sd. Rozyky
¢ Acalasia Post vagotomia * Enfermedades autoinmunes
*  Anderson Fabry s Sd. Sjogren
* Sarcoidosis  Pseudobstruccion o Enfermedades Neurologicas
cronica idiopatica * Ataxia cerebelosa hereditaria
& Enfermedad Hirschsprung
e Fistula congénita traqueo
esofagica
* FEsofago de Barret

EPIDEMIOLOGIA

A nivel de Ecuador, este trastorno motor primario del eséfago tiene una incidencia
anual de 0,5-1 por cada 100.000 habitantes, segtiin los datos epidemioldgicos del
2014. Por su parte, el INEC registra 56 casos; mientras que en el Hospital Provincial

Docente de Ambato se han registrado 2 casos en el afio 2015.

No existe relacién de predileccion por el género, afecta a todas las razas y su edad
de presentacién se da entre los 25-50 afios, aunque es mas frecuente entre la tercera
y la sexta década de la vida, y menos del 5% de los casos presentan sintomas antes
de la adolescencia. A pesar de que la incidencia es baja, el caracter crénico de la
acalasia afecta la calidad de vida relacionada con la salud, la productividad laboral y

el estado funcional (Tejedor, 2011).

MANIFESTACIONES CLINICAS

= Disfagia: es el sintoma predominante. El 95% de pacientes presentan algin
grado de compromiso para la ingestion de solidos cerca del 60% disfagia para
liquidos al momento del diagndstico. La disfagia es progresiva tanto para

so6lidos como para liquidos y la evolucion de la misma puede tener meses o
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anos.

* Regurgitacion: 60-90% de los pacientes presentan regurgitacion de

alimentos no digeridos cuando la enfermedad esta evolucionada.

= Dolor toracico retroesternal: presente en el 30%-50% de los pacientes.
Puede estar relacionado o no con la ingesta, a medida que la enfermedad
evoluciona tiende a mejorar espontaneamente. Se vincularia con la

contraccién espasmaodica del cuerpo esofagico y dilatacion progresiva.

= Pérdida de peso: es comun y cuando esta presente indica que la enfermedad
esta avanzada. Suele constituir un sintoma de alarma que obliga a

descartar organicidad (cancer).

» Aspiracion broncopulmonar: se estima que aproximadamente el 30% de

pacientes presentan aspiraciones en la evolucion de la enfermedad.

» Pirosis: secundaria a la fermentacién y acidificacién del alimento retenido
por parte de las bacterias (sospechar acalasia en pacientes con sintomas

de ERGE que no responden al tratamiento).

FISIOPATOLOGIA

En la acalasia existe una disminucidn del nimero de células ganglionares del plexo
mientérico del cuerpo esofagico y EEI Se pierden asi los neurotransmisores
inhibitorios de 6xido nitrico y polipéptido intestinal vasoactivo. Esta reducciéon varia
de uno paciente a otro, e incluso en un mismo paciente, en los distintos tramos del
esofago. Las alteraciones también pueden producirse en el nervio vago y en el centro
de deglucion. Las consecuencias de la lesion neuronal son aumento de la presiéon en
el EEI, relajacion incompleta del EEI al tragar y aperistaltismo completo (100%) en
el cuerpo esofagico. La incapacidad del EEI para relajarse da lugar a una obstruccion
de la union gastroesofagica, que genera a su vez retencion esofagica. La dilatacion
del cuerpo del eséfago se produce como consecuencia del aumento de la presion

intraluminal y de la presencia de contracciones aperistalticas débiles.

Se ha confirmado que el trastorno fisiopatolégico fundamental de la acalasia
consiste en la alteracion de los mecanismos nerviosos inhibitorios, mientras que la

actividad colinérgica posganglionar excitatoria permanece practicamente indemne.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagnéstico diferencial mas importante es con la pseudoacalasia inducida por el
adenocarcinoma de cardias. Debe sospecharse cuando la duracidén de la disfagia es

menor a un afo, la edad del paciente mayor a 50 afios y una pérdida de peso mayor

a6 kg.

Otras patologias son: cancer esofagico escamocelular, enfermedad de Chagas,

amoloidosis, sarcoidosis, esclerodermia, alteracién post-vagotomia.

EXAMENES DIAGNOSTICOS

La enfermedad se sospecha por la historia clinica compatible y el diagnoéstico, por lo
general, se establece facilmente. En estadios iniciales puede no diagnosticarse si las
radiografias no revelan la dilatacion del es6fago o la distorsidn tipica que se observa
en los casos mas avanzados. Algunos sintomas de esta enfermedad, en particular el
dolor toracico y la regurgitacion activa, pueden ser mas pronunciados al principio,

antes de que el es6fago se dilate.

Radiografia simple de tdrax: En estadios avanzados puede mostrar
ensanchamiento mediastinico, en ocasiones pueden observarse niveles hidroaéreos.
Otro hallazgo caracteristico es la ausencia de camara gastrica.

Manometria esofagica: Anteriormente era el método de referencia para el
diagndstico de acalasia. Los dos datos manométricos clasicos en el diagnostico de
acalasia son el aperistaltismo del cuerpo esofagico y la relajacion insuficiente del EEI
durante la deglucion. No se suelen observar contracciones peristalticas en el cuerpo
esofagico. Las contracciones esofagicas habitualmente son de baja amplitud y
simultaneas a lo largo de todo el es6fago. En los pacientes con acalasia, la relajacion
del EEI esta ausente o es incompleta.

Radioscopia: El es6fago distal en general se reduce a un estrechamiento
caracteristico en “pico de pajaro.” Este representa el borde superior del EEI que no
se puede relajar normalmente. El eséfago no se vacia por completo del bario
introducido. Estos datos deben impulsa a efectuar la endoscopia y la manometria.
Videoesofagografia: Estudios sugieren que la videoesofagografia tiene buena
sensibilidad (58%-95%) en relacion con la manometria esofagica para detectar la

dilatacion esofagica, el estrechamiento de la UGE y la falta de peristaltismo.
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Las recomendaciones de la American Gastrointestinal Association (AGA) aconsejan
enfaticamente la evaluacion endoscépica de la UGE y el cardias de todos los
pacientes con acalasia.

Endoscopia: La endoscopia se emplea en los pacientes con acalasia para descartar
otras enfermedades y para diagnosticar las complicaciones. En la acalasia idiopatica,
la mucosa es normal y hay resistencia de leve a moderada al pasaje del endoscopio
a través de la UGE. La resistencia intensa puede sugerir un tumor infiltrante en la
UGE o alrededor de ésta. Se pueden observar en el eso6fago saliva, liquido y particulas
de comida sin digerir y, en ausencia de estrechez o tumor de la mucosa, sugieren
acalasia. A medida que la enfermedad progresa, la dilatacion y la tortuosidad de la
luz hacen mas obvio el diagnéstico.

Manometria esofagica de alta resolucion: La manometria esofigica de alta
resolucién (MAR) es un adelanto relativamente reciente y actualmente es el método
diagnostico de eleccion para la acalasia. Detecta el acortamiento esofagico,
presuntamente debido a contracturas del muasculo longitudinal. Este acortamiento
puede producir movimiento en direccion cefalica de la zona de alta presiéon (EEI),
que parece como una relajacién apropiada del EEI en la manometria comun, pero no

en la MAR.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO
Se obtiene mediante:
1. Laelaboraciéon de una adecuada y minuciosa historia clinica.
2. La Manometria esofagica de alta resolucion, que es el método diagnostico de
eleccion de esta patologia.
TRATAMIENTO
La lesidn nerviosa degenerativa de esta  enfermedad es irreversible, razon por la
cual el tratamiento esta dirigido a mejorar los sintomas y prevenir complicaciones.
Se dispone de 3 estrategias:
% Farmacoldgica.
¢ Endoscépica:
1. Inyeccion de toxina botulinica

2. Dilatacion neumatica
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3. Miotomia endoscépica peroral (POEM)
¢ Quirargica

Tratamiento Farmacologico

Se indica en pacientes de edad avanzada y con alto riesgo para dilataciéon
endoscépica o resolucion quirdrgica, asi como también previo al tratamiento

definitivo con el objeto de aliviar los sintomas. Los farmacos utilizados son:
» Dinitrato de Isosorbide: 5-20 mg

» Nifedipina:10-30 mg

Ambos se utilizan por via sublingual 15-30 minutos previo a cada comida. Actiian
disminuyendo la presion del EEI. La eficacia es superior con el dinitrato de
isosorbide (53 al 87%), aunque decrece con el tiempo para ambos. Sus principales
desventajas son los efectos adversos (cefalea, hipotensidn, taquifilaxia) que llevan a
abandonar el tratamiento, eficacia limitada a largo plazo y escaso efecto sobre el

vaciamiento esofagico.

Tratamiento Endoscépico

Inyeccion de toxina botulinica por via endoscdpica
(ITBE): La toxina botulinica (botox) es un potente
inhibidor de la liberacion de acetilcolina y su inyeccion

en el EEI deberia mitigar la estimulacion colinérgica y

descender la presién del EEL. En una serie de

validacion inicial, 31 pacientes con acalasia recibieron Figura 38. Ilustracion del

inyecciones de botox punto de dosificacion de la

ITBE.
La ITBE logro eficacia (disminucién de la puntuacion de

70% de los pacientes a los 18 meses, aunque el 40% necesité mas de una inyeccion.

Dilatacion neumatica: La dilatacion
neumatica es un procedimiento radioscopico
que se lleva a cabo con un balén de alto calibre

lleno de aire para el desgarro de las fibras

musculares del EEI y es un tratamiento

neumatica.
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establecido y bien validado
para la acalasia. Antes de lallegada del MHL y la
ITBE, la dilatacién neumatica era la primera intervenciéon que se efectuaba para

evitar la cirugia a cielo abierto paralaacalasia.

Miotomia endoscopica peroral (POEM): Esta
novedosa técnica consiste en la creacion de un tunel
submucoso, por via endoscopica, desde el eséfago
hasta el estobmago. Se fundamenta en la diseccién de

la capa muscular circular desde una distancia de 7 cm

por encima de la UEG hasta 3 cm a nivel del estdbmago

proximal. La tasa de respuesta clinica reportada por
la

técnica es mayor al 90% a los 3 meses, sin presencia de sintomas de reflujo en el
mismo plazo. No osbtante, carece de estudios a largo plazo, requiere de alta destreza

endoscopica y solo se realiza en centros especializados.

Tratamiento Quirargico

En la actualidad el tratamiento de elecciéon constituye la miotomia de Heller +
funduplicatura parcial antirreflujo. Reduce la presiéon del EEI de manera mas
consistente que la dilatacidon. Los pacientes jovenes (en especial varones) y con
presiones del EEI mas elevadas pueden beneficiarse mayormente de un tratamiento
quirargico inicial. Los principales efectos adversos son: ERGE (18%), perforacion

esofagica (7-15%) y muerte (0,1%) (San Martin de la Plata, 2013).

PRONOSTICO
No hay cura conocida para la acalasia. Pero varios tratamientos pueden
proporcionar excelente alivio de los sintomas durante varios afios. Cuando el

tratamiento debe repetirse, puede ser tan exitoso como el tratamiento inicial.

PREVENCION
Puesto que la causa de la acalasia es generalmente desconocida, no hay forma de

prevenirla.
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CANCER DE ESOFAGO

El cancer de es6fago es el 3° en frecuencia del tracto digestivo tras el de colon y el
gastrico, por este orden. Presenta mayor incidencia en varones de mas de 50 afios y
esta relacionado con un bajo nivel socieconémico. Es mas frecuente en el cinturén
asiatico. El 95% son carcinomas epidermoides y 3% son adenocarcinomas. En los
paises occidentales, el adenocarcinoma ha aumentado en frecuencia hasta
representar el 50% de todos los tumores esofagicos, debido a la frecuencia de la

ERGE y el es6fago de Barrett.

ETIOLOGIA

- Consumo de alcohol o tabaco (los factores de riesgo mas importantes).
- Acalasia: mas frecuente en 1/3 medio. Cancer de es6fago en 3-10% de las acalasias.

- Sindrome de Plummer-Vinson: cursa con anemia ferropénica, glositis y disfagia por
membranas en el eséfago cervical. Produce cancer de es6fago en region cervical de
esofago y postcricoideo de laringe.

- Tilosis o queratitis palmo-plantar.

- Esofago de Barrett. En relacion con el adenocarcinoma.

- Dafio de la mucosa por agentes fisicos: alimentos muy calientes, causticos,
radiacion, acalasia cronica.
- Enfermedad celiaca (leve aumento del riesgo).

- Dudosos: déficit de molibdeno, vitamina A o zin (PABLO SOLIS MUNOZ, pag. 77)

EPIDEMIOLOGIA

El registro que existe en el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) en el
periodo comprendido entre 1994 y 1997, indica una baja tasa de incidencia del
cancer de eso6fago en nuestro pais, el total de muertes de acuerdo al sexo por cancer

de esofago se presenta en la tabla 7.
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Tabla 7. Nimero de muertes por cancer de es6fago en

funcién del sexo para los afios 1994-1997.

Afio 1994 1995 1996 1997
Hommbres 77 39 42 59
Mujeres 21 12 11 40
Total 9% 51 53 99

La mortalidad general asociada a esta enfermedad por afios se muestra en la tabla 8.

Tabla 8. Mortalidad ocasionada por cancer de eséfago

para cada 1000 habitantes en el periodo 1994-1997.

Afio 1994 1995 1994 | 1357
Mortalidad = n.oos | 0.004 | 0.004 | 0.003
1oon

Fuente: Datos tomados del Instituto Nacional de

Estadisticas y Censos.

Mortalidad General por Cancer de Es6fago

La mortalidad registrada por provincias, evidencia una variacién considerable,
encontrandose provincias que tienen una mortalidad nula por cancer de es6fago,
hasta las provincias mas pobladas del pais, estas son Guayas y Pichincha, que

presentan la mayor mortalidad.

Tabla 9. Mortalidad por cancer de eséfago estratificada para cada sexo en las provincias mas

representativas del Ecuador.

Fuente: Datos tomados del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos.

Afios 1004 1005 1994 1007

Prowincia | Guayas | Pichincha | Guayas | Pichincha | Guayas |Picluncha | Guayas |Pichmcha
Hombres | 19 16

Mueres | 2 14

Total 21 30

o Mortalidad por Provincias y Sexo

Se registra una variacidn significativa en cuanto a la procedencia, encontrandose
que el area urbana es la de mas alto registro, casi triplicando a la rural, y los grupos
etarios mas afectados se encuentran en las décadas sexta y séptima para los
hombres, yséptima y octava para las mujeres.

Estos datos no representan toda la realidad en cuanto a la incidencia y prevalecia
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del cancer de eséfago en nuestro pais, pero no contamos con otros que tengan el
caracter oficial en el &mbito nacional, sin embargo nos pueden orientar en lo que a
mortalidad se refiere ya que la real prevalecia e incidencia del cancer de es6fago
continda desconocida.

La incidencia del subtipo escamoso tiene una amplia variacién geografica (30 a 800
por 100000) y existe una zona de mayor riesgo, el denominado cinturén del cAncer
esofagico: Turquia, Iran, Kazajistan y norte de China; en Europa Occidental, Reino
Unido, Francia e Irlanda; Asia del Sur y Central, Este de Africa, Japén, Sudaméricay
Estados Unidos. En 2001 se comunicaron en México 681 nuevos casos y 774
defunciones (1,3% de muertes por cancer). En 2007 se registraron en Estados
Unidos 25560 nuevos casos y 13940 muertes por cancer. La incidencia del
adenocarcinoma en el es6fago de Barrett (EB) varia de 0,002 a 0,06 en diferentes

series (Marengo, 1998).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Inicialmente, los tumores esofagicos producen poca sintomatologia. Con mas
frecuencia se encuentra la presencia de disfagia, la cual suele se rapidamente
progresiva tanto para liquidos como sélidos, que puede a llevar a episodios de
impactacion de alimentos asi como regurgitacion. Otras manifestaciones pueden ser
anorexia, pérdida de peso, odinofagia, nduseas, vomitos y sangrado digestivo alto.
Se debe sospechar invasion mediastinica en pacientes que cursan con dolor
retroesternal conirradiacidon a area dorsal. En etapas mas tardias se puede encontrar
invasion a Organos vecinos o metastasis a distancia. Pueden presentar sintomas
relacionados con la invasion de las estructuras circundantes como por ejemplo
fistula respiratoria, o ronquera debida a la invasidn del nervio laringeo recurrente,
hiposecundario a invasién del nervio frénico, o simplemente el dolor causado porla
propagacion local. Los pacientes afectados también pueden acusar sintomas
relacionados con la enfermedad a distancia, a los pulmones, el higado y el sistema
nervioso central. La ausencia de serosa y la gran riqueza de linfaticos hacen que la
diseminaciéon sea fundamentalmente locorregional. Al diagnéstico puede haber

adenopatias, hepatomegalia y metastasis 6seas (Gonzalo et al., 2008).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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Las patologias mas frecuentes son:

» Estenosis esofagica secundaria a quemaduras por causticos.

* Diverticulos esofagicos con compresion extrinseca del 6rgano.
* Masas tumorales mediastinales.

» Trastornos motores del es6fago.

* ERGE complicada por estenosis péptica.

+ Ingesta de cuerpos extrafios.

El cuadro clinico sugiere la patologia. En pacientes menores de 50 afios de edad hay
que descartar en primera instancia, enfermedad esofagica por reflujo complicada,
seguida de trastornos motores del eséfago y finalmente cancer de eséfago. En
pacientes mayores de 50 afios de edad se invierte la secuencia.

Los estudios de laboratorio no son diagnésticos. Se puede encontrar en la biometria
hematica anemia crénica compensada. Las pruebas de funcionamiento hepatico
pueden indicar en forma indirecta la desnutricién del paciente por la alteracién de
las proteinas totales y de la relacion de albumina y globulina. Se han utilizado
marcadores tumorales, no son especificos y sus valores pueden ser normales o
alterados. Los mas comunes son antigeno carcinoembrionario, a-fetoproteina. Los
estudios de gabinete corroboran el diagnostico una vez hecho el estudio de
anatomia patologica. La serie esofagogastroduodenal con doble contraste, la imagen
normal del es6fago con los bordes bien definidos y pliegues normales se ve alterada
con defectos de llenado negativo y positivo. Ocurre defecto de llenado positivo
cuando se llena con bario, como en el caso de una neoplasia ulcerada. La mayor parte
de las imagenes demuestran defecto de llenado negativo, la masa tumoral en el
esofago no se impregna de bario, por lo que escurre por sus bordes, lo que hace que
los mismos se pierdan y se muestre la neoplasia en forma indirecta.

La panendoscopia da una vision directa del esofago, indica a qué distancia de la
arcada dentaria superior se encuentra la patologia y muestra macroscopicamente el
tipo. La biopsia y cepillado hacen el diagnostico. Se podria decir que es el estudio de
primera instancia, pero en ocasiones la estenosis es tan importante que el

endoscopio no pasa ni tampoco la pinza de biopsia, por lo que el estudio contrastado
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con bario o medio hidrosoluble suele ser complementario, indicando la longitud del
tumor ysu localizacion. La estadificacion local se realiza con la ecoendoscopia, ya que
al funcionar el transductor ultrasonografico indica las capas del esé6fago que han sido
tomadas por el tumor, e incluso se puede tomar biopsia guiada con mayor facilidad.
Tiene una seguridad de 84% para tamafio tumoral y 77% para ganglios linfaticos,
comparado con una seguridad de 50% de la tomografia axial computarizada (TAC).
La determinacion de la resecabilidad se debe llevar a cabo con estudios de
estadificacion. Algunos estudios sencillos, como la telerradiografia del toérax,
permiten determinar si existen o no metastasis en laregion pulmonar. El ultrasonido
hepatico con determinacion de metastasis en este drgano es de utilidad; en ese caso
es preciso recordar que debido a la irrigacién venosa, arterial y linfatica, las

metastasis (Torres, 2012).

EXAMENES DE LABORATORIO

Examenes complementarios

o Estudios de laboratorio clinico: hemograma, eritrosedimentacion,

coagulograma, estudio de la funcién hepatica y renal, glicemia, y otros.
o Estudios imagenolégicos:

- Rx torax (valoracidn pre-operatoria y para evaluar invasion mediastinal o
presencia de metastasis pulmonares, presencia de procesos infecciosos

pleuro-pulmonares.).

- Rx de esofago, estobmago y duodeno (EED): permite apreciar las
caracteristicas del tumor (localizacion exacta de sus limites superior e
inferior, tamafio en sentido vertical, grado de estenosis y dilatacion pre-
estendtica, infiltracion por contigiiidad), y valorar el estado morfoldgico de
estomago y duodeno (con vistas a decisiones de técnica quirurgica). Otros
estudios posibles son Rx dinamico de eso6fago, técnicas especiales de

estdmago (por ejemplo para el polo superior).

- US Ultrasonografia: cervical (metastasis a ganglios cervicales), abdominal
(metastasis hepaticas o a ganglios retroperitoneales), esofagica
endoscodpica (profundidad de penetracion de tumor en la pared del eséfago,

estructuras vecinas invadidas, ganglios mediastinales). El ultrasonido
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endoscépico (USE) se considera hoy un estudio obligado, pues es més eficaz
que la TAC en precisar la profundidad de penetracién (T) y el estado de los
ganglios regionales (N). - TAC de térax y abdomen: para precisar con mayor
detalle las caracteristicas del tumor y estructuras vecinas, y posibles

metastasis distantes.

o Estudios endoscopicos:

Esofago-gastro-duodenoscopia: permite el diagndstico definitivo por toma
de biopsiay contribuyeal estadiamiento. Determinarlocalizacion, caracteres
macroscopicos, grado de permeabilidad de la luz esofagica. Es posible,
ademas, realizar lavado y/o citologia exfoliativa, y la puncioén aspirativa para
estudio citolégico, en tumores submucosos en los cuales resulta dificil la
toma de un fragmento adecuado para la biopsia. Permite ademas precisar el

estado de estémago y duodeno, con vistas al tratamiento quirdrgico.

Laparoscopia y la toracoscopia han sido adoptadas por muchos, como
estudios habituales de estadiamiento, para evitar operaciones innecesarias.
Con estos métodos se mejora aun mas el estadiamiento N en térax y

abdomen.

Otros: Puede resultar necesario ademas realizar: laringoscopia indirecta
(p.ej. si pardlisis recurrencial), traqueo-broncoscopia (si sospecha de
infiltracién traqueal o bronquial, descartar enfermedades pulmonares
asociadas, o para realizar lavado bronquial), exploracién mediastinal,

toracoscopia y laparoscopia.

o Otros examenes: pruebas funcionales respiratorias, evaluacion cardiovascular

(ECG, y/o ecocardiograma pre-operatorio), estudios microbiologicos (exudado

naso-faringeo y esputo bacteriolégico, si fuera necesario) (Wright RA, 1991).

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Endoscopia digestiva alta.

Ante la sospecha de tumor esofagico siempre se debe realizar endoscopia con toma

de biopsias.

Esofagograma con bario.

Permite establecer la extension local, sobre todo si hay una estenosis infranqueable
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al paso del endoscopio.
e TC.

Se utiliza para la estratificacion pero tiene limitaciones parala T y la N.
e Ecoendoscopia.

Técnica mas sensible para el estudio locorregional (T y N), y permite realizar una
PAAF. Sélo se realizara en tumores resecables.

e Broncoscopia.
Se realiza cuando se indica cirugia, QT o RT para valorar el riesgo de fistulas
traqueobronquiales.

e PET.

Utilizada cada vez mas, para detectar metastasis.

e Marcadores tumorales. Baja sensibilidad y especificidad. CEA (antigeno

carcinoembrionario). (Solis Mufioz, s.f.)

TRATAMIENTO

Tratamiento quirargico

La posibilidad de una reseccién curativa varia de 15 a 20% de los casos, y la
supervivencia media a cinco afios es de 15 a 20%. La reseccion quirdrgica se puede
realizar por medios endoscopicos cuando el tumor se encuentra confinado a la
mucosa. Se hace una marcacidon de los limites del tumor y por medio de endoscopia
se infiltra solucién salina submucosa que eleva esta capa |, la que es retirada con
electrocauterio. Las complicaciones que se pueden presentar son hemorragia y
perforacion con un porcentaje de 3.6 a 20%.Para pacientes que presentan neoplasia
con tumor avanzado la esofagectomia es la indicada y los procedimientos pueden ser

por via abdominal, toracoabdominal, con cirugia abierta o de minima invasion.
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Tabla 10. Clasificacion para cancer de es6fago.

Etapa 0 Tis NO MO
Etapa | T MO MO
Etapa IlA T2 MO MO
T3 NO MO
Etapa IIB T4 N1 MO
T2 M1 MO
Etapa Il T3 N MO
T4 Cualguier N MO
Etapa IV Cualquier T Cualguier N MA1
Etapa VA Cualquier T Cualguier N Mia
Etapa IVB Cualquier T Cualguier N M1ib

Cuando el tumor se localiza en su tercio proximal, la reseccién abarcara una
laringectomia, faringectomia parcial, esofagectomia total y traqueostomia terminal.
Para las neoplasias del tercio medio la operaciéon de Lewis-Tanner es adecuada, y
para las neoplasias del tercio inferior la de Orringer (Akiyama) es la considerada.
Orringer ha sefialado los siguientes criterios para una indicacién quirtrgica:

1. Una mortalidad operatoria no mayor a 15 por ciento.

2. Estancia hospitalaria posoperatoria que no exceda de dos semanas.

3. Que el paciente pueda deglutir una dieta normal.

4. Una baja posibilidad de complicaciones tardias que indiquen rehospitalizaciones.

5. Una supervivencia esperada minima de un afio después de la

operacion. Esofagectomia transhiatal sin toracotomia (Orringer)

El procedimiento se realiza a través de incisién cervical izquierda y abdominal
superior. La resecciéon empieza con el componente abdominal y después el toracico
a través del hiato, se completa la diseccion del es6fago en el cuello para seguirla en
el torax superior, la movilizacion del estomago, preservando la irrigacion de la
curvatura mayor, con la formaciéon de un tubo gastrico; después se realiza la
correspondiente vagectomia y piloroplastia. Se realiza el ascenso gastrico para
anastomosar al esofago cervical.

Abordaje de Ivor Lewis para lesiones del tercio medio

Técnica descrita en 1946, que en un principio se disefi6 para realizarla en dos
tiempos: el primero abdominal con movilizacién gastrica y yeyunostomia, y el

segundo con toracotomia derecha con reseccion esofagica y anastomosis
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esofagogastrica en el vértice del hemitérax derecho. Este procedimiento ha sido

aceptado para lesiones de la parte media e incluso inferior del es6fago.

Toracolaparotomia

En caso de neoplasia del tercio inferior del es6fago, este abordaje con toracotomia
izquierda proporciona excelente exposicion. Se realiza diseccion del eséfago y zona
ganglionar, y se construye un tubo gastrico o en su caso se asciende el colon a la
region cervical. La linfadenectomia en dos campos incluye la reseccién de relevos
linfaticos localizados en el tercio superior del abdomen y del mediastino. La
linfadenectomia en tres campos reseca los relevos ganglionares del abdomen, del
mediastino y de la porcién cervical.

Tratamiento paliativo

La radioterapia se utiliza en pacientes con cancer epidermoide, ya que es
radiosensible. La quimioterapia con 5 fluorouracilo y cisplatino se lleva acabo con
un mejor control locorregional. Estudios con radioterapia neoadyuvante han
aumentado el porcentaje de resecabilidad.La posibilidad de que el paciente pueda
comer hace que el tratamiento paliativo se realice con endoprétesis; la clasica es
Celestin; en la actualidad, las prétesis expandibles con globos de silastic o metalicas
ocasionan apertura de la luz. La lisis tumoral con alcohol absoluto u otra sustancia
esclerosante se lleva a cabo a través de un procedimiento endoscdpico, se inyecta en
el tumor la sustancia que lo necrosa, lo que permite la apertura o el no cierre de la
luz esofagica. La lisis con uso de rayo laser es similar al anterior. La fototerapia se
fundamenta en el uso de agentes fotosensibilizadores y el dafio tisular con luz. Se
utilizan derivados de porfiratos que se adhieren al tumor y se activan con la luz
endoscopica.

Los efectos adversos pueden ser dolor, fiebre, nauseas, perforaciéon y estenosis
esofagica. Cuando el paciente presenta la neoplasia y existe posibilidad de que el
endoscopio llegue al estomago, es factible realizar por via endoscdpica la colocacion
de una sonda de gastrostomia para alimentacion.

En casos seleccionados, la gastrostomia por via quirargica abierta o de minima
invasion se puede realizar como tratamiento paliativo de esta neoplasia (Torres,

2012).
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PRONOSTICO

Las caracteristicas moleculares pueden tener implicaciones prondsticas. La
expresion de genes (TRIM44, SIRT2 y PAPSS2) por inmunohistoquimica se
relacion6 con la sobrevida (119 genes) y el nimero de ganglios linfaticos positivos

(270 genes), que pueden ser blanco de agentes terapéuticos.

PREVENCION

Como resulta légico pensar, la prevencion pasa por evitar los factores de riesgo
asociados al desarrollo de cancer de eso6fago.

No se ha descrito ningiin programa de deteccidn precoz (screening) eficaz en la
poblacién sana, ni existen datos concluyentes que lo apoyen.

En el caso de existencia de es6fago de Barret (trastorno en el cual el revestimiento
del es6fago presenta dafio causado por irritaciéon a causa de los acidos gastricos que
se han filtrado hacia el mismo), es aconsejable la realizacion periddica de endoscopia
(observacién del tubo digestivo mediante un tubo flexible) con toma de biopsia
(extraccion de una muestra de tejido de la zona para estudio al microscopio) con el
fin de detectar cambios premalignos (displasia) de forma precoz. En los casos de
displasia de alto grado se recomienda un seguimiento mas intenso, incluso la

reseccion quirdrgica.

CIRROSIS HEPATICA

DEFINICION

La cirrosis hepatica es una enfermedad inflamatoria crénica del higado de etiologia
multiple en la que de forma difusa la arquitectura lobulillar esta sustituida por otra
formada por nddulos de regeneraciéon rodeados por tejido fibroso. Esta alteracién
arquitectural distorsiona el aparato vascular del higado y es responsable de muchas
de las manifestaciones clinicas de la enfermedad. Esta definicion incluye las cuatro
caracteristicas lesionales que diferencian la cirrosis de las restantes hepatopatias: a)
sustitucidon de la arquitectura lobulillar del higado normal por otra de caracter
nodular, regenerativo; b) presencia de abundante tejido conjuntivo de caracter

fibroso; c) afectacion difusa de todo el 6rgano; y d) distorsion del arbol vascular.

109



A nivel mundial las causas principales de cirrosis hepatica son el consumo crénico
de alcohol (hepatitis alcohoélica) y la enfermedad viral crénica (esteatohepatitis no
alcohdlica, hepatitis C). Causas menos frecuentes, son las enfermedades hepaticas
autoinmunes (hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria y colangitis
esclerosante primaria), las enfermedades metabodlicas (deficiencia de alfa-1-
antitripsina, enfermedad de Wilson, Hemocromatosis, Fibrosis Quistica) asi como la
Esteatosis Hepatica No Alcohdlica. Se atribuye que el 90 % de las causas de cirrosis
hepatica en paises occidentales son por el abuso de alcohol y por enfermedad por

higado graso no alcohdlico.

La cirrosis ha sido clasificada de forma muy variada, basada en criterios
morfoldgicos, etiolégicos, patogénicos, etc. En la actualidad, la clasificacion mas
admitida es la que se basa en su aspecto macroscopico. En este sentido, la cirrosis se
puede clasificar en (1) cirrosis micronodular, (2) cirrosis macronodulares y (3)

cirrosis mixtas o macro-micro nodulares.

1) En las cirrosis micronodulares, los nddulos de regeneracion se forman a
partir de los pequefios fragmentos en los que quedan divididos los lobulillos.
Estos carecen de vena centrolobulillar, tienen un diametro inferior a 3 mm y
suelen ser de tamafio homogéneo. En su morfogénesis intervienen la necrosis
de pequenos grupos de hepatocitos situados en la periferia o en el interior de

los lobulillos.
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2)

La superficie hepatica de estos higados, aparece deformada por nddulos muy
pequefios y homogéneos, entre los cuales se reconocen depresiones lineales
y fibroticas. La superficie de corte revela también ndédulos pequefios y
regulares y tabiques fibrosos finos. Segin la nomenclatura antigua, esta

forma de cirrosis corresponderia a la que se denominaba “cirrosis de

HETRIC 1 | 2 1 1
UCEEEEEVD TR TR
Figura 41. Representacion de la cirrosis micronodular (didmetro inferior a 3

Laennec”.

En las cirrosis macronodulares, el tamafio de los nddulos es tan grande que
en su interior pueden reconocerse algunos lobulillos, mads o menos
distorsionados, que conservan los espacios porta y las venas
centrolobulillares. Se forman tras la necrosis de zonas amplias de
parénquima hepatico, distribuida de forma anarquica, y la regeneraciéon de
los grupos de hepatocitos supervivientes a la necrosis. Los nédulos de esta
forma de cirrosis se caracterizan por ser de tamafio irregular, y en general,
por tener un diametro mayor de 5 mm. La superficie de estos higados
cirroticos esta deformada por noédulos de diametro variable, separados por
depresiones cicatriciales de fondo blanquecino y fibrotico, unas veces finas y
lineales, otras amplias y estrelladas y otras, finalmente, muy extensas que
pueden comprometer a la totalidad o a una gran parte de un lébulo hepatico.
Este tipo de necrosis corresponde a lo que en otro tiempo se conocia como

“cirrosis postnecrotica”.
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Figura 42. Representaciéon de la cirrosis macronodular (diametro

mayor a 5 mm).

3) En la cirrosis mixta, macro-micronodular, existe una combinaciéon de
ndédulos pequeiios, de menos de 3 mm, con otros de mas de 5 mm. Muchas
cirrosis micronodulares, cuando evolucionan, se transforman en cirrosis

mixtas.

Dependiendo de la causa, se pueden distinguir entre varios tipos de cirrosis:

3%
& Alcohol

M Virus Hep C
“ Virus Hep B
i Hepatitis

Autoinmune

& Cirrosis Biliar 12

“No OH

Figura 43. Causas de la cirrosis.

e Cirrosis alcohdlica: provocada por un consumo excesivo de alcohol,

dafia al higado de forma general
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o Hepatopatia grasa no alcohdlica: laacumulacion de grasas en las células
del higado crea una fibrosis.

o Cirrosis vinculada a la hepatitis: la hepatitis B o C de un paciente
acaba generando fibrosis en el higado.

« Cirrosis criptogénica: se desconoce qué causa la fibrosis.

e (Cirrosis biliar primaria: un fallo del sistema inmunoldgico hace que
este ataque a las células que revisten las vias biliares del higado.

o Colangitis esclerosante primaria: las vias biliares se hinchan y
presentan fibrosis, lo que hace que queden obstruidas.

o (Cirrosis biliar secundaria: surge como consecuencia de la obstruccion de

las vias biliares (Solis-Herruzo, 2009).

EPIDEMIOLOGIA:

La cirrosis hepatica constituye uno de los principales problemas de salud en el
mundo, debido asualtamorbilidad y mortalidad. Las tasas de defuncién mas elevadas
se registran en Moldavia (91 por 100000 habitantes) y Hungria (85 por 100000),
mientras que las cifras mas bajas, entre 3 y 5 por 100.000 habitantes, corresponden
a Irlanda, Colombia, Holanda, Singapur, Israel y Noruega. En algunos paises de
América Latina, como Chile y México, la cirrosis hepatica ocupa, entre el 5° y 6° lugar
como causa de muerte general.

A nivel mundial la cirrosis hepatica es causa importante de morbilidad y mortalidad,
estimandose 800000 muertes cada afio. En el Ecuador, la cirrosis hepatica y las
enfermedades del higado, son la novena causa de muerte en hombres y es la décima
causa en mujeres. La tasa de mortalidad en el 2008 fue de 9,7 por cada 100000 en
mujeres; mientras que en hombres fue de 13,7 por cada 100000.

En el Perq, la cirrosis hepatica con una tasa de mortalidad de 9,48 por 100000
habitantes, ocupa el 5° lugar, en orden de magnitud entre las defunciones generales,
el 2° lugar entre las enfermedades digestivas y hepatobiliares y es la 2° causa de

muerte entre las defunciones registradas para el grupo etareo de 20 a 64 afios.

113



PRESENTACION CLINICA

Para el analisis de la evolucién clinica de los pacientes con cirrosis hepatica, los
especialistas deben preguntar a los pacientes acerca de los factores de riesgo que los
predisponen a la cirrosis. Por ejemplo, la cantidad y duracién del consumo de
alcohol es un factor importante en el diagnostico precoz. Otros factores de riesgo
incluyen la infeccidn por hepatitis B y C, por ello es necesario conocer: el lugar de
nacimiento -zonas endémicas-, el riesgo sexual e historial de exposicion, uso de
drogas por via intravenosa, intranasal o perforaciones en el cuerpo o tatuajes,
contaminacion accidental con sangre o fluidos corporales; historia de transfusion e
historia personal o familiar de enfermedades autoinmunes o hepaticas. La historia
natural de la cirrosis hepatica se divide en 2 fases, que son la compensada y la

descompensada.

a) Fase compensada
La fase compensada de la cirrosis se caracteriza por ser asintomatica; los pacientes
pueden tener hipertensién portal y varices esofagicas, pero sin clinica alguna.
Mientras progresa, esta enfermedad causa mas dafio hepatico, hasta llegar a la fase
de descompensacion en donde ya muestra clinica. Los pacientes pasan de un estadio
compensado a descompensado en una tasa del 5 al 7% por afo.
a) Fase descompensada
La fase descompensada es donde hay mas deterioro de la funcion hepatica y produce
una mortalidad mas alta; dando lugar a complicaciones como la ascitis, peritonitis
bacteriana espontanea, encefalopatia, insuficiencia hepatica y hemorragia por
varices debidas a hipertension portal. Los sintomas y signos clinicos de presentacion
pueden incluir ictericia, prurito, hemorragia gastrointestinal, coagulopatia, ascitis y
cambios en el estado mental. Cada uno de estos hallazgos clinicos es el resultado de
la alteracion de la funcién hepatocelular.
Se le puede dividir en 3 estadios clinicos mediante la clasificacion Child-Turcotte;
cada uno con diferente prondstico.
» Estadio A: Enfermedad compensada: los pacientes presentan una sobrevida
del 100% al afio y el 80% a los 2 afios.
» Estadio B: Compromiso funcional significativo: los pacientes presentan una

sobrevida del 80% al afio y a los 2 afios del 65%.
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» Estadio C: Enfermedad descompensada: sobrevida al afio del 45% ya los 2

anos del 35% (Vinueza, 2013)

FISIOPATOLOGIA DE LA CIRROSIS HEPATICA

Enfermedades Infeccién por virus
Colestasicas hepatitisBy C
Alcohol Fibrosis Avanzada/Cirrosis

Farmacos
Hepatotoxicos

7 - N
Obesidad | Inhibicién/Ausencia de SPARC
NAFLD /[ 1 v’
Enfermedades Enfermedades " Fibrosis
Autoinmunes Metabdlicas

Figura 44. Cambios morf6logicos y funcionales del higado por agentes patdgenos.

Debido ala injuria crénica que se produce en el higado, este sucumbe ante una serie
de procesos fisiopatolégicos independientes de la etiologia que la produce. Se

cumplirdn cuatro procesos importantes que son:

a) Necrosis del hepatocito con pérdida de parénquima e inflamacién hepatica;
b) fibrogénesis;
¢) regeneracion e hiperplasia y

d) alteraciones de la arquitectura vascular.

La fibrosis es iniciada por la activacion de las células estrelladas. Estas son activadas
por varias citoquinas, receptores, reactivos intermediarios al oxigeno y otras sefiales
paracrinas y autdcrinas. La formacién de tejido fibroso depende no solo de la sintesis

excesiva de matriz, sino también de los cambios en su remocion. Esto depende del
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equilibrio entre las enzimas que degradan la matriz y sus inhibidores. El factor
transformante del crecimiento b1(TGF-b1) que proviene de las células de Kupffer y
de las plaquetas, y las prostaglandinas PDGF Y EGF provenientes de las plaquetas,
constituye las principales citosinas profibrogénica que activan a las células
estrelladas hepdticas para que se transformen en miofibroblastos. Estas son las
principales células que producen la fibrogénesis con el gran incremento de colageno
y otros compuestos de la matriz extracelular. El proceso inflamatorio también
contribuye a la fibrosis mediante la secrecion de citosinas. El desarrollo
interrumpido de la fibrogénesis produce septos que conectan entre los espacios
portales y los espacios porta de las venas centrolobulillares, produciendo asi las
alteraciones en la morfologia hepatica y formando ndédulos de regeneracion.
Ademas, en el espacio de Disse, la matriz extracelular es reemplazada por colageno,
predominantemente de tipo 1 y 3, y por fibronectina. La fibrosis subendotelial
produce la pérdida de las fenestraciones endoteliales y las funciones metabdlicas del
higado. La formacion de depésitos de matriz extracelular y colageno da como
resultado la formaciéon de pseudomembranas localizadas en el endotelio sinusoidal,
conocida como “capilarizacion de los sinusoides”. Este proceso dificulta el
intercambio de sustancias entre la sangre sinusoidal y el hepatocito, originando
isquemia y angiogénesis. Con el proceso fibrogénico, aparece la consecuente
formacidon de neovasos; ésta desempefia un papel importante ya que conlleva a la
descompensacidn del paciente, debido alos cambios fisiolégicos que se producen por
la hipertension portal debido al aumento de la resistencia vascular portal
intrahepatica y la alteracion en la relacién entre el flujo y resistencia vascular del

territorio portal (Vinueza, 2013).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Hepatitis agudas y crénicas, colangitis, hepatitis alcoholicas, fibrosis hepatica

congénita, fibrosis alcohdlica.

EXAMENES DE LABORATORIO:

Las pruebas de laboratorio a realizar son: biometria hematica, conteo de plaquetas,
albumina, aspartato aminotransferasa, alanina aminotransferasa, fosfatasa alcalina,

gamma glutamil transpeptidasa, tiempos de protrombina y serologia para hepatitis
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By C; estas suelen encontrarse alteradas.

Las alteraciones relacionadas con el funcionamiento hepatico se ponen en evidencia
mediante la determinacidn de una serie de parametros analiticos de facil obtencién
que permiten valorar si existe algin déficit en las funciones de sintesis y depuracion

en las que interviene el higado.

Disminucién de la sintesis
- Hipoalbuminemia
- Hipocolesterolemia

- Descenso de la tasa de pro
trombina Anormalidad de la depuracién
- Hipergammaglobuliem
ia Otras alteraciones

- Hiperbilirrubinemia
- Hipertransaminasemia

- Aumento de la gammaglutamil transpeptidasa

DIAGNOSTICO CLINICO

El primer paso para el diagndstico de la cirrosis hepatica es la evaluacion de la causa,
severidad, y estadio de la enfermedad. Los pacientes que presentan hepatopatia
cronica, factores de riesgo (uso de drogas, transfusiones sanguineas o ingesta de
alcohol), signos (ictericia, ascitis, arafias vasculares, hepatomegalia y
esplenomegalia) y sintomas sugestivos de cirrosis hepatica como fatiga deben ser
evaluados. Los exdmenes de imagenes como la endoscopia, ecografia y tomografia
nos ayudan a confirmar la presencia o ausencia de la cirrosis. Para determinar la
severidad de la enfermedad se utiliza el estadiaje clinico Child-Pugh. Las
herramientas mas comunes en la practica clinica para el diagnoéstico de la cirrosis
hepatica son la presencia de signos de hipertension portal, ascitis, encefalopatia

hepatica y varices, mas los hallazgos de imagen y laboratorio.

Recientemente se encontré que una nodularidad de la superficie del higado
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diagnosticado por imagenes, un recuento de plaquetas menor de 100000/mm?3,
albiumina de menos de 3,5 g/dL, y un cociente normalizado internacional (INR) de
1,3 0 mads, se relaciona con la presencia de cirrosis hepatica. La presencia de uno de
estos parametros, junto con la clinica y exdmenes de imagen pueden predecir la
cirrosis hepatica con un 90,42% de especificidad y 61,11% de sensibilidad. Aunque
el “gold-standard” para el diagnéstico definitivo de la cirrosis hepatica sigue siendo
la biopsia hepatica, esta es invasiva y susceptibles a errores de muestreo y
discrepancia entre observadores. Por lo tanto, la biopsia hepatica no es ampliamente
utilizada en la practica clinica y solo se debe llevar a cabo cuando las pruebas de

laboratorio no son compatibles con esta enfermedad.

Estadio clinico Child-Pugh

En el afio de 1960, Child y Turcotte crearon un sistema para evaluar la probabilidad
de mortalidad en pacientes cirréticos que eran sometidos a cirugia para derivacion
portosistémica, con el fin de disminuir o evitar nuevas hemorragias por varices. A
cada uno de los pacientes sometidos a esta cirugia se le asign6 una calificacion de A,
B, o C para su estratificacion, relacionandola con el riesgo de mortalidad que podian
tener. Los pacientes que tenia el grado A, tenian mejor pronéstico, mientras que los
que tenia el grado C eran de peor prondstico. Se tomaron como variables: presencia
de ascitis, encefalopatia, niveles séricos de albuimina, bilirrubina total y prolongacion
de los tiempos de coagulacion. Cada una de estas variables se les asigna una

puntacion de 1 a 3 de acuerdo a la gravedad que presenten.

Tabla 11. Parametros de Child-Pugh.

Parametros Puntuacion
1 2 3
Ascitis (Grado) Ausente I IIolll
Encefalopatia (grado) Ausente I-I -1V
Bilirrubinas (mg/dl) <2 23 =3
Albununa (g/L) =35 28-35 =28
INR <17 1823 =23
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La suma de los cinco puntajes del cuadro anterior se utiliza para asignar el grado de
Child- Pugh en A, B o C de acuerdo a la situacion clinica del paciente en ese momento.
Esta clasificacion se utiliza para pronosticar la mortalidad, utilizando la tabla
siguiente:

Tabla 12. Porcentaje de sobrevida de los pacientes con cirrosis.

Fuente: (Bloom & Webster, 2011).

Child-Pugh Child- Sobrevida | Sobrevida
grade Pugh al afio a 2 aiios
Score
A 5-6 Enfermedad compensada 100% 80 %
79 Compromiso funcional 80 % 65 %

significativo

C 10-15 Enfermedad descompensada 45 % 35%

IMGEN LAPAROSCOPICA DE LA CIRROSIS HEPATICA
La alteraciéon fundamental, sobre la que se apoya
el diagnostico de cirrosis hepatica es el noédulo o,
mejor aun, la superficie hepatica difusamente
nodular. Sin embargo, la sensibilidad de este

cambio no es absoluta. Solo ante el hallazgo de una

superficie nodular se puede asegurar el

diagnodstico de cirrosis, sea cual sea la imagen Figura 45. Cirrosis hepatica de

histolégica. Una excepcién a esta regla es la superficie ondulada simulando el
llamada hiperplasia nodular regenerativa del aspecto de una hepatitis cronica

higado (Solis-Herruzo, 2009).

periportal.

TRATAMIENTO

El objetivo principal de laterapia en los pacientes con cirrosis, es reducir la velocidad
en la tasa de progresion que conducira eventualmente a fallo hepatico y/o la muerte.
Los tratamientos son pocos y se centran principalmente en la eliminacion del agente
etiologico, la supresion de la inflamacion hepatica y la inhibicion de la activacion de
las células estrelladas hepaticas. Se deben implementar estrategias terapéuticas
para evitar las secuelas comunes de la cirrosis. Estas incluyen la deteccion temprana

de la insuficiencia hepatocelular, carcinoma hepatocelular, retencién de liquidos, la
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encefalopatia y la prevencidn o el tratamiento de las varices esofagicas y hemorragia

esofagica.

Algunas medidas que deben ser consideradas para ayudar a tratar su enfermedad

hepatica son:

< No beba alcohol.
< Consuma una dieta saludable que sea baja en sal.

< Vacunese contra enfermedades como la influenza, la hepatitis A y B, y la
neumonia por neumococo.
< Hable con el proveedor acerca de todos los medicamentos que toma, incluso

hierbas y suplementos, al igual que medicamentos de venta libre.

Medicamentos recetados por el médico:

< Diuréticos para eliminar la acumulacién de liquido.
< Vitamina K o hemoderivados para prevenir el sangrado en exceso.
< Medicamentos para la confusién mental.

< Antibiéticos para las infecciones.

Otros tratamientos:

< Tratamientos endoscOpicos para venas dilatadas en la garganta (varices
sangrantes).

< Extracciéon de liquido del abdomen (paracentesis).

< Colocacién de una derivaciéon portosistémica intrahepatica transyugular

(DPIT) para reparar el flujo sanguineo en el higado.

Cuando la cirrosis avanza y se convierte en enfermedad hepatica terminal, se puede
necesitar un trasplante de higado. Los datos mas recientes de supervivencia

manejados por la Red Unida para Compartir Organos (UNOS) indican una
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supervivencia del 83% al afio, del 70% a los 5 afios, y a los de 8 afios del 61%. La
supervivencia es mejor en los pacientes que estan en el hogar en el momento del
trasplante, en comparacién con aquellos que estan en el hospital o en la UCI. El
trasplante dehigado ha sido posible, por la mejora de regimenes inmunosupresores,
ya que el rechazo por el injerto, es relativamente poco frecuente. Los principales
problemas que se presentan en el cuidado de los pacientes con trasplantes de
higado, son las enfermedades recurrentes, particularmente el VHC, y las
consecuencias, a largo plazo, del uso de agentes inmunosupresores tales como

hipertension, hiperlipidemia y enfermedad renal.

PRONOSTICO

La cirrosis es causada por una cicatrizacién del higado. En la mayoria de los casos,
el higado no puede sanar o retornar a su funcionamiento normal una vez que el dafio

es grave. La cirrosis puede llevar a complicaciones serias tales como:

» Ascitis: una complicacién que se caracteriza por retencién anormal de
liquidos a nivel abdominal; y es una de las complicaciones mas frecuentes en
el paciente cirrdtico. El 85% de los pacientes que presentan esta patologia
tienen cirrosis; el 15% restante se debe a diferentes causas. El 66 % de los
pacientes compensados desarrollaran ascitis en un periodo de 10 afios. El
gran factor desencadenante de la ascitis es la vasodilataciéon esplacnica,
debido a que hay un aumento en la resistencia de los vasos hepaticos por la
cirrosis, produciendo hipertensiéon portal, lo cual provoca formaciéon de

neovasos y cortocircuitos en la circulaciéon sistémica.

Todo esto progresa y causa la produccion de agentes vasodilatadores como
el 6xido nitrico. Este agente produce la vasodilataciéon de la circulacién
esplacnica con la consecuente disminucién del volumen arterial efectivo y
disminucién de la presion arterial. Con la disminucién de la presién arterial
se va a desencadenar la activacion de vasoconstrictores y factores
antinatriuréticos (epinefrina, angiotensina II, aldosterona, y la hormona

antidiurética), con el posterior resultado de retenciéon de sodio y liquido.
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Esto, sumado a la hipertension portal y la vasodilatacién esplacnica, da como
resultado la alteracion de la permeabilidad de los capilares de la cavidad

abdominal.

Varices esofagicas e hipertension portal: son de las complicaciones mas
comunes en los pacientes con cirrosis. La hipertension portal estd definida
como el incremento de la presién hidrostatica del sistema venoso portal, el
cual se obtiene mediante el gradiente entre la vena porta y la vena hepatica,
y debe ser menor de 5 mmHg. El 90% de los pacientes desarrollaran esta
complicacién y su mortalidad varia entre el 25-50%. La hipertensién portal
aparece principalmente en pacientes cirréticos, pero puede haber otras
causas que la desencadenen, como trombosis de la vena porta, tumores
malignos, cavernomatosis, traumas, parasitosis y otras causas mas.
Consecuentemente, esto provoca el incremento en el gradiente de presion de
la vena porto-cava, lo que conduce a la formacién de venas colaterales con el
fin de disminuir la presién de la vena porta. Las varices esofagicas se forman
principalmente cuando el gradiente de presion es mayor de 10 mmHg. El
50% de los pacientes con cirrosis desarrollan varices a 2-5 cm de la parte

distal del es6fago.

Encefalopatia hepatica: trastorno neuropsiquiatrico que se presenta en
pacientes con enfermedad hepatica cronica; en especial, en pacientes que
desarrollan hipertensién portal. Se caracteriza por cambios en la memoria,
personalidad, y concentraciéon. En varios estudios muestran que el 26% de
los pacientes que son diagnosticados de cirrosis desarrollan encefalopatia

luego de 5 afios del diagndstico.

Sindrome Hepatorrenal: disfuncion renal reversible por vasoconstriccion
severa de la circulacién renal provocada por la disminuciéon del volumen
efectivo circulatorio debida a una dilatacién esplacnica y circulacion
periférica. Esto desencadena la activacién del sistema simpatico y del sistema

renina angiotensina generando vasoconstriccién y dafio funcional.
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> Peritonitis bacteriana espontanea: es una de las complicaciones que
mayor mortalidad tiene en el paciente cirrotico, principalmente entre los que
tienen cirrosis descompensada; alcanzando una mortalidad del 50% sin
tratamiento y 20
% con tratamiento. Se la define como liquido ascitico con polimorfo
nucleares, mayor de 250 células/mm3, o con cultivo positivo para bacterias,
obtenido mediante paracentesis. Su clinica puede ser muy variada ya puede

mostrarsignos de shock, encefalopatia hepatica, sepsis y disfuncién hepatica.

» Hepatocarcinoma: complicacién de la cirrosis hepatica que se desarrolla
frecuentemente sobre una enfermedad hepatica previa. Para su diagndstico
se aconseja la investigacion de pacientes mayores de 40 afios que presenten
infeccion por hepatitis B y C, con antecedentes familiares de HCC, pacientes
cirréticos por alcohol y hemocromatosis, cirrosis biliar primaria, esteatosis
no alcohdlica, hepatitis autoinmune, deficiencia de alfa-1-antitripsina y

pacientes en espera de trasplante de higado.

PREVENCION

Para que no se produzca la cirrosis se deben evitar sus causas mas comunes como el
consumo excesivo de alcohol; en el caso de padecer una enfermedad hepatica
cronica, hay que acudir periddicamente al médico para comprobar si se trata de una

enfermedad tratable e impedir asi que se convierta en una cirrosis.

Medidas para prevenir la transmision de la hepatitis B o C:

< Evite el contacto sexual con una persona que padezca hepatitis B cronica o aguda.
< Use conddn y practique relaciones sexuales con precaucion.

< Evite compartir elementos personales, como maquinas de afeitar o cepillos
de dientes.

<+ No comparta agujas para inyectarse drogas ni otra parafernalia para el
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consumo de éstas (como pajillas para inhalar drogas).
< Limpie los regueros o derrames de sangre con una solucién que contenga 1

parte de blanqueador de uso doméstico por 10 partes de agua.
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GASTRITIS.

DEFINICION

Gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda o crénica de la mucosa gastrica
producida por factores exdgenos y endogenos que produce sintomas dispépticos
atribuibles a la enfermedad y cuya existencia se sospecha clinicamente, se observa
endoscépicamente y que requiere confirmacion histolégica (Valvidia, 2013).

Existen entidades cuyas caracteristicas endoscopicas corresponden a una gastritis
por la presencia de eritema o edema de la mucosa, en las que histol6gicamente hay
ausencia del componente inflamatorio pero si cuentan con dafio epitelial o
endotelial. El infiltrado inflamatorio agudo tipicamente es caracterizado por
neutroéfilos y el infiltrado inflamatorio crénico por células mononucleares.

Acuindndose para estas, ladenominacién de gastropatias.

En los hallazgos histologicos la mucosa gastrica esta inflamada. La mayoria de los
sistemas de clasificacion distinguen gastritis aguda (gastritis a corto plazo) y
gastritis cronica (gastritis a largo plazo). Los términos agudo y crénico también son

usados para describir el tipo de infiltrado infamatorio (Cruz, 2003).

Figura 46. Comparacion entre mucosa gastrica

en condiciones normales e inflamadas.

ETIOLOGIA

La gastritis es etioldgicamente multifactorial, observandose que en un solo paciente
pueden intervenir multiples factores tanto exdgenos como endégenos, de los que el

mas comun es la infeccion por Helicobacter pylori.
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Factores exdgenos:

X/
°e

Helicobacter Pyloriy otras infecciones

7
A X4

AINES

X/
°e

[rritantes gastricos

X/
°e

Drogas

¢ Alcohol

+»» Tabaco

% Radiacion

+» Infeccién virica

% Ingestidn de sustancias corrosivas o causticas

Factores endégenos:

R/
L X4

Excrecion de acido clorhidrico secundario al estrés

R/
L X4

Reflujo Biliar

» Jugo pancreatico

L)

Urea

R/
L X4

K/
L X4

Enfermedades autoinmunes como la anemia perniciosa (Martinez et al., 2016).

EPIDEMIOLOGIA

La infeccidn por H. pylori afecta al 80% de la poblacion mundial, y es considerada un
problema de salud publica. Su erradicacién no depende exclusivamente de medidas
terapéuticas, e involucra una serie de intervenciones para su control; ya que la
prevalencia de H. pylori se encuentra supeditada principalmente a factores sociales,

econdmicos y culturales caracteristicos de cada grupo poblacional. Por ejemplo, la
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variacién de las tasas de infeccién dentro de un mismo pais se pueden ver afectadas
por areas, en zonas rurales la infecciéon es mas prevalente que en zonas urbanas. Asf
mismo se pueden observar variaciones por paises; en paises desarrollados se ha
encontrado que un tercio de adultos padece la infeccién, mientras que en paises en

desarrollo dos tercios de la poblacion la padecen.

En el Ecuador al igual que en la poblaciéon mundial, la prevalencia de H. pylori es alta;
como lo indica un estudio publicado en el Journal of Antimicrobial Chemotherapy
(JAC), la prevalencia de infeccion por la bacteria es del 81%, lo que se ve influenciado
por varios factores predisponentes a esta que existen en el pais, como el nivel

socioecondmico (Guevara & Guthemberg, 2014).

EPIDEMIOLOGIA

La infeccidn por H. pylori afecta al 80% de la poblacién mundial, y es considerada un
problema de salud publica. Su erradicacién no depende exclusivamente de medidas
terapéuticas, e involucra una serie de intervenciones para su control; ya que la
prevalencia de H. pylori se encuentra supeditada principalmente a factores sociales,
econdmicos y culturales caracteristicos de cada grupo poblacional. Por ejemplo, la
variacidn de las tasas de infeccién dentro de un mismo pais se pueden ver afectadas
por areas, en zonas rurales la infeccion es mas prevalente que en zonas urbanas. Asf
mismo se pueden observar variaciones por paises; en paises desarrollados se ha
encontrado que un tercio de adultos padece la infeccién, mientras que en paises en

desarrollo dos tercios de la poblacion la padecen.

En el Ecuador al igual que en la poblacion mundial, la prevalencia de H. pylori es alta;
como lo indica un estudio publicado en el Journal of Antimicrobial Chemotherapy
(JAC), la prevalencia de infeccidn por la bacteria es del 81%, lo que se ve influenciado
por varios factores predisponentes a esta que existen en el pais, como el nivel

socioeconomico. (Guevara & Guthemberg, 2014).

CLASIFICACION
Existen diversas clasificaciones de las gastritis y gastropatias, basadas en criterios
clinicos, factores etiolégicos, endoscopicos o patoldgicos, no existiendo una

clasificacion totalmente aceptada.
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Las Gastritis Agudas se caracteriza por un infiltrado inflamatorio que es
predominantemente neutrofilico y es usualmente transitorio en su naturaleza,
puede acompanarse de hemorragia de la mucosa, erosiones y si las lesiones son muy

severas asociarse a sangrado.

Puede haber plenitud epigastrica (sensacion de llenura), nduseas y vomito. Es posible
que haya hemorragia de vias digestivas altas, en ocasiones importante, en particular
en la gastritis hemorragica erosiva por farmacos, estrés o corrosiva. En aquellos con
gastritis secundaria a infecciones agudas o toxinas bacterianas (estafilocécica),
puede haber malestar, diarrea, célicos, fiebre, escalofrio y cefalea, con la consiguiente
deshidratacién. Al examen fisico puede encontrarse dolor epigastrico, aumento del

peristaltismo intestinal.

Las Gastritis Crénicas se caracteriza por un infiltrado con linfocitos, células
plasmaticas o ambas, si ademdas presentan polimorfonucleares toma la
denominacién de gastritis cronica activa, los sintomas generales del paciente son
crisis dolorosas, con sensaciéon de plenitud con el estémago vacio y pesadez en el
epigastrio tras las comidas. Existe anorexia y pérdida de peso. Tras la ingesta de
alimentos copiosos pueden aparecer pirosis y distension epigastrica, vomito, acidez,

eructos.

En las gastritis crénicas cuando el infiltrado compromete la zona superficial de la
lamina propia entre las criptas de las fovéolas hasta los cuellos glandulares, sin
compromiso de las glandulas gastricas, se denomina como gastritis cronica
superficial y si el infiltrado compromete la lamina propia en toda su extension se les

denomina como gastritis cronica profunda.

Estas gastritis cronicas en el curso de su evoluciéon presentan alteraciones
degenerativas de las células epiteliales con reduccion de la cantidad de glandulas
acompafada de areas variables de atrofia glandular tomando el nombre de gastritis
cronica atroéfica, en las que pueden aparecer zonas de metaplasia intestinal
localizadas en la mucosa findica como en la pilérica. Asimismo, en la mucosa fundica
puede producirse un reemplazo de las glandulas de dicha zona por glandulas de tipo

pilérico denominada metaplasia pilérica o seudopilérica.

En la metaplasia intestinal el epitelio de las glandulas gastricas atroficas es

114



reemplazado por células columnares absortivas y células caliciformes semejantes al
del intestino, que si recuerdan el patrén de intestino delgado se les conoce como
metaplasia completa, mientras que las de patrén colénico se les denomina
metaplasia incompleta, siendo esta Ultima considerada lesiéon premaligna. Existen

varios tipos de gastritis cronicas como:

a) Gastritis por Helicobacter Pilory
La GHP es causada por la infeccién de la mucosa antral por H. pylori en su etapa
inicial, evento que se produce en la infancia o adolescencia precoz. El H. pylori es
considerado como carcinégeno del grupo I segin OMS, y como agente causal de la
mayoria de los casos de gastritis cronica. Dada la distribucién del H. pylori, puede

afirmarse que las 2 biopsias del antro y la biopsia de incisura son ttiles para el

diagndstico de infeccion, con una sensibilidad cercana al 100%.

El H. pylori produce mas frecuentemente una gastritis antral difusa. Aunque su

distribucién, en el 70% de los casos, afecta el antro y el cuerpo gastrico.

No es posible el diagnéstico de GHP, solo en base a hallazgos endoscépicos.

Recientemente se han descrito nuevos patrones mucosos con endoscopia

convencional para predecir gastritis por H. pylori:

A. Patrén en mosaico (52%): Areas gastricas poligonales prominentes, edematosas

con surcos profundos.

Se subclasifica segun el tamafio del mosaico (< 3 mm o =2 3 mm) usando la pinza de

biopsia.

B. Eritema homogéneo difuso (42%): Eritema homogéneo en ausencia de vénulas

colectoras regulares.

C. Patron atipico o inespecifico (6%): Eritema irregular con surcos.

La gastritis cronica inducida por H. pylori es completamente reversible, y la mucosa

gastrica puede ser recuperada en su totalidad tras el tratamiento de erradicacion.

Histologia:
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Infiltrado inflamatorio cronico difuso que incluye linfocitos y células plasmaticas en

el epitelio y lalamina propia.

La presencia de neutroéfilos o granulocitos es el mejor indicador de gastritis créonica

activa, y no asi de gastritis aguda.

Injuria en la superficie mucosa con la formacion de erosiones. Foliculos linfoides

con centro germinal.

b) Gastritis nodular

La GN es una forma de gastritis crénica, con hiperplasia linfoide en la mucosa

gastrica. Se asocia con la presencia de H. pylori en 66%-90% de los casos.

La hiperplasia linfoide y la GN son mas frecuentes en adolescentes y adultos jovenes,

con predominio femenino.

La GN tiene una apariencia endoscépica “en piel de gallina” en el antro (80%), en
cuerpo inferior gastrico o en ambos (20%). Presenta lesiones elevadas granulares o
nodulares, visibles con insuflacién moderada, de aspecto en empedrado con micro-
nodulos difusos y uniformes de 2-5 mm de superficie suave, color similar a lamucosa

normal.

Histologia:

Gastritis con inflamaciéon moderada a severa.
Eosinofilos en la lamina propia.

Significativa hiperplasia linfoide con formacion de foliculos linfoides prominentes y

aumento de linfocitos intraepiteliales, que contribuyen a su aspecto nodular.

El H. pylori se encuentra en el 100% de los casos que presentan inflamacién.

La GN regresa tras el tratamiento del H. pylori, con normalizacién endoscépica de la

mucosa gastrica a las 4 y 12 semanas de erradicacion.

¢ Gastritis cronica atroéfica (GCA)
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El H. pylori es la principal causa de GCA. La GCA se considera una lesién

preneoplasicas.

La prevalencia de GA aumenta con la edad, y progresa de antro a cuerpo con la

misma; por ende la edad avanzada seria un factor de riesgo para atrofia y displasia.

La prevalencia de GA avanzada (mod-severa) es 7.9%.

* E1 57% presenta solo atrofia antral, sin atrofia de cuerpo

* El 31% presenta atrofia antral con atrofia leve del cuerpo gastrico

* E1 10% tiene atrofia avanzada de antro y cuerpo (Pan-atrofia)

d) Gastritis atrofica autoinmune (GAA)

Es una gastritis atréfica que afecta en forma difusa el cuerpo gastrico, principalmente
en personas > 60 afos, debido a una destrucciéon autoinmune de las glandulas

corpoftindicas.

Se asocia con otras enfermedades autoinmunes como diabetes mellitus tipo 1,

tiroiditis (Graves o Hashimoto) y vitiligo.
Signos

endoscodpicas:

Etapas tempranas:

* La GAA puede ser focal, con areas o islotes de mucosa oxintica preservada que
pueden tener un aspecto polipoide con pseudopolipos en cuerpo. Presencia de H.

pylori (+) enel 30% de los casos.

Signos clasicos:

» Aplanamiento de los pliegues gastricos y afinamiento de la mucosa

* Afectacion difusa del cuerpo y fondo gastrico
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* Vasos submucosos visibles, con H. pylori negativo en la etapa final

Debe ser confirmado el diagnostico con multiples biopsias de cuerpo y techo que

muestren atrofia, y con biopsias del antro que muestren mucosa preservada.
¢) Gastritis linfocitica (GL)

Se asocia a infeccidn por H. pylori; se atribuye a una respuesta atipica del huésped
al H. Pylori. La GL se ha asociado también a enfermedad celiaca. Siguiendo una dieta

libre de gluten, la GL resuelve en un tiempo medio de 2 afios.

Signos endoscdpicos:

* Pliegues mucosos engrosados, areas de nodularidad, y erosiones aftoides,

conocidas como gastritis varioliforme

* La afectaciéon puede ser antral, en cuerpo, o de ambas

f) Gastritis eosinofilica (GE)

La GE es una enfermedad rara de causa desconocida caracterizada por eosinéfila
periférica con infiltracion del tubo digestivo, en ausencia de causas conocidas de

eosinofilia, o de otras enfermedades GI.

Sintomas: Dolor abdominal, nauseas, vomitos, diarrea, pérdida de peso, anemia, asi

como sintomas de obstruccién pilérica y ascitis eosinofilica.
Signos Endoscépicos:
e Puede mostrar una mucosa normal

e Mucosa edematosa, hiperemia con dreas nodulares y erosiones superficiales,

pliegues gastricos engrosados (Conductas en Gastroenterologia, 2013).
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g) Gastritis por Antiinflamatorios no Esterodeos

La gastropatia por antiinflamatorios no esteroideos (AINE) se podria definir como
el resultado lesivo por la acciéon local y sistémica de éstos sobre la mucosa gastrica 'y
el fracaso de los sistemas defensivos del estdmago frente a ellos. Los AINE son
farmacos que actdan inhibiendo la enzima ciclooxigenasa, mediadora de lasintesis de
tromboxanos y prostaglandinas a nivel sistémico, por lo que el efecto de los AINE se
produce a nivel local sistémico y de la microcirculacion. La enzima ciclooxigenasa,
posee dos isoformas: la COX-1 y la COX-2, cada una de ellas responsable de unas
acciones de la enzima. La COX-1 es la responsable del papel regulador de la
homeostasis, la proteccion celular gastrica, la vasodilatacién renal, l1a produccién de
prostanoides proagregantes y tromboxanos plaquetarios y por tanto su inhibicion es
laresponsable de los efectos lesivos de los AINE. La COX2 es la isoforma relacionada
con los efectos inflamatorios de ésta, pues aumenta su secrecion en respuesta a

citocinas y es responsable de la sintesis de factores de crecimiento y mitégenos:.

En este aspecto, los inhibidores selectivos de la COX-2 son farmacos
antiinflamatorios que en la prevencién de las lesiones gastricas por AINE deben
tenerse en cuenta, sin perder de vista el riesgo cardiovascular que se les atribuye y

las evidencias existentes al respecto en cuanto a posibilidades de tratamiento.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las gastritis pueden ser totalmente asintomaticas y en caso de existir sintomas estos son:

» lapresencia de pirosis
» molestias postprandiales en epigastrio
» llenura precoz

» Vinagreras

> Nauseas
> Distension abdominal
> VOmitos

» Indigestién abdominal.
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» Hipo

» Pérdida de apetito

» Hematemesis de color negro
» Melenas

» Epigastralgia

» Anorexia

» Mareos

Sintomas que también pueden estar presentes en dispepsia no ulcerosa, ulceras o

neoplasias gastricas o duodenales y aun en el colon irritable.

FISIOPATOLOGIA

El dafio de la mucosa gastrica depende del tiempo de permanencia del factor o
factores injuriantes, jugando un rol importante la capacidad que tiene la mucosa
gastrica a través de la denominada barrera gastrica para resistir a estos factores o a

los efectos deletéreos de sus propias secreciones.

La barrera gastrica esta constituida por componentes pre epitelial, epitelial y sub

epiteliales.

En los componentes pre epiteliales se encuentran la barrera de moco, el bicarbonato
y los fosfolipidos, estos ultimos aumentan la hidrofobicidad superficial de la

membrana celular e incrementan la viscosidad del moco.

En los componentes epiteliales se encuentran la capacidad de restitucion del epitelio
por las células existentes a nivel de la region lesionada, la resistencia celular con una
gradiente eléctrica que previene la acidificacion celular, los transportadores acido
basicos que transportan el bicarbonato hacia el moco y a los tejidos subepiteliales y
extraen el acido de estos sitios, los factores de crecimiento epitelial, las

prostaglandinas y el 6xido nitrico.

En los componentes subepiteliales se encuentran, el flujo sanguineo que descarga
nutrientes y bicarbonato en el epitelio, y la adherencia y extravasaciéon de los
leucocitos, que inducen lesion histica y quedan suprimidos por las prostaglandinas

endégenas.
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El trastorno de uno o mas de estos componentes defensivos por factores etiolégicos
de la gastritis originan la lesién de la mucosa permitiendo la accién del acido,
proteasas y acidos biliares en mayor o menor grado y que pueden llegar hasta la
lamina propia, sitio en el que producen lesién vascular, estimulan las terminaciones

nerviosas y activan la descarga de histamina y de otros mediadores.

Los AINE ejercen una accidn téxica dual sobre la mucosa gastroduodenal (una local,
erosiva, facilmente reversible) y otra sistémica, mediante la inhibicién de la COX, que
reduce la produccion de prostaglandinas. Ya que las prostaglandinas inhiben la
accion de la adenilciclasa que controla el funcionamiento de la bomba de protones,
es logico que la inhibicion de su produccién desarticule este mecanismo y provoque,
a la larga, hiperactividad de la bomba. No obstante, como existen tres isoformas de
la COX (COX- 1, COX-2, COX-3) diferentes AINE pueden producir distinto grado de
dafio gastroduodenal en dependencia de su afinidad por una u otra isoforma. Los
AINE tradicionales o inespecificos (aspirina, diclofenaco, ibuprofeno, indometacina,
piroxicam, entre otros) son los mas lesivos a la mucosa gastroduodenal, ya que
afectan la COX-1 constitutiva presente en varios tejidos, como la propia mucosa
gastroduodenal, los que afectan la COX-2 como el rofecoxib, presentan menos
efectos gastrointestinales pero mayores riesgos cardiovasculares y los que afectan
la COX-3 (no presente en la mucosa gastrica) como el paracetamol, no presentan
estos riesgos, aunque tienen efecto analgésico, su efecto antiinflamatorio es

marginal.

Ademas, los AINE reducen la producciéon de factores gastroprotectores como el
mucus gastrico y el bicarbonato y estimulan el dafio microvascular dependiente de
neutrofilos y ERO, las cuales causan dafio de la mucosa gastrica a través de la
oxidacion de lipidos, proteinas y DNA, unido a un aumento de la apoptosis de las
células epiteliales gastricas. La patogénesis del dafio gastrico inducido por etanol
también implica un aumento del estrés oxidativo en particular de radicales «OH y de

anion superéxido y afecta la disponibilidad de 6xido nitrico.

El tratamiento agudo con etanol produce lesiones y erosiones de la mucosa gastrica,
aumentando el estrés oxidativo, la peroxidacion lipidica y especificamente las cifras
de malondialdehido, el dafio del DNA y reduce el contenido de GSH en la mucosa

gastrica de rata. El etanol propicia la formacion de radicales libres intra y
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extracelulares, lo que induce estrés oxidativo intracelular y la transicién de la
permeabilidad mitocondrial que precede a la muerte de la mucosa de las células
gastricas. Aunque los efectos deletéreos del etanol sobre la mucosa gastrica pueden
ser contrarrestados por antioxidantes intracelulares como el glutation y el a-
tocoferol, si los sistemas antioxidantes resultan insuficientes, los factores de riesgo
se acumulan y causan dafio oxidativo considerable, lo que conduce a la muerte

celular.

El dafio gastrico por etanol también se debe a su accién vasoconstrictora sobre las
venas y arterias de la mucosa gastrica, lo que produce congestién, inflamacién y
dafio tisular a acciones que pueden ser prevenidas por la prostaglandina E2 (PGE2),
la cual aumenta la secreciéon de mucus e inhibe la motilidad gastrica. Las lesiones de
la mucosa gastrica causadas por estrés, AINE, etanol y Helicobacter pylori también

pueden deberse al aumento de la apoptosis por diversos factores (Diaz et al, 2014).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

v’ ulcera péptica

v" reflujo Gastroesofagico

v Hernia de Hiato

v Enfermedad Biliar

v Pancreatitis

v" Indigestién por exceso de comida
v Dispepsia funcional no ulcerosa
v Cancer gastrico o pancreatico

v Gastroenteritis virica

v Angina pectoris

EXAMENES DE LABORATORIO

Los examenes que se puede necesitar para la gastritis abarcan:
= Conteo sanguineo completo (CSC) para buscar anemia o hemograma bajo.

= Examen del estdbmago con un endoscopio (esofagogastroduodenoscopia o EGD).
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= Exdmenes para H. pylori.

= Examen coprologico para buscar pequefias cantidades de sangre en las heces,

lo cual puede ser un signo de hemorragia digestiva.

TRATAMIENTO

Medidas terapéuticas generales

Ante la presuncidn clinica de gastritis y mientras se lleve a cabo la endoscopia y
confirmacién histolégica se indican medidas terapéuticas que alivien los sintomas
del paciente, prescribiéndose una dieta sin sustancias irritantes (café, tabaco,
alcohol, ajf) asi como también drogas que contrarresten la agresién de la barrera
gastrica indicando ya sea antidcidos orales, citoprotectores de la mucosa,

antagonistas de receptores Hz, inhibidores de labomba de protones.

Medidas de tratamiento especifico

Gastritis por AINES: Los sintomas pueden mejorar con el retiro, reduccion o la

administracion de la medicacion con alimentos.

Gastritis alcohdlica: Se prescriben antagonistas de receptores Hz o sucralfato por

2 a 4 semanas.

En la gastritis asociada a Helicobacter pylori: El tratamiento esta dirigido a su
erradicacién, promoviendo la curacién con disminucién notoria en la recurrencia. El
tratamiento mas empleado es el esquema triple, observando mejores resultados con
el uso de un inhibidor de bomba de protones +amoxicilina + claritromicina,
(Omeprazol 40 mg diarios + Claritromicina 500 mg tres veces por dia por 2 semanas
+ amoxicilina 1 g 2 veces por dia por 14 dias) no existiendo aun una terapia ideal. La
causa mas frecuente de falla del tratamiento es la resistencia a antibioticos y la no
adherencia. Debe confirmarse la erradicacion luego de 4 semanas de completado el
tratamiento sin estar recibiendo ya antibidticos ni bloqueadores de la bomba de

protones.

Los inhibidores de bomba de protones son mas efectivos que los bloqueadores Hz en
el manejo de gastritis. Mantener el pH por encima de 4, ayuda a restituir la mucosa

gastrica. El omeprazol es el farmaco de primera eleccion para el tratamiento de la

123



Gastritis Aguda. Los esquemas de primera linea pueden ser triples o cuadruples
(cuando se agrega una sal de bismuto). Los Basado en las tasas de éxito alcanzadas
en practicamente todas las regiones del mundo se recomienda el uso de 1 g de
amoxicilina dos veces al dia, 500 mg de claritromicina dos veces al dia y dosis doble

de un IBP durante 14 dias.

El esquema de segunda linea recomendado para la erradicacion de helicobacter
pylori es levofloxacino 500 mgs cada 24 hrs, amoxicilina 1 gr cada 12 hrs, inhibidor
de bomba de protones dosis estandar cada 12 hrs por 10 a 14 dias o moxifloxacino
400mg al dia, amoxacilina 1 gr cada 12 hrs e inhibidor de bomba de protones cada
12 hrs. En el caso de alergia a la amoxicilina, se puede emplear como alternativa

tetraciclina (500 mg cuatro veces/dia) o metronidazol (250 mg cuatro veces/dia).

PREVENCION

La gastritis puede ser provocada por varios factores como infecciones, sustancias
toxicas, consumo de ciertos medicamentos o estrés intenso. Por lo tanto quiero

compartirles algunos tips para su prevencion.

Para prevenirla es conveniente:

Cuidar mucho la higiene y calidad de los alimentos que se ingieran.

Evitar el consumo excesivo de irritantes como el chile o el café, de productos con
muchos conservadores y colorantes, de alimentos fritos, con exceso de grasa o

preparados con poca calidad higiénica, como los que se venden en la calle.

El cigarro y el alcohol se relacionan fuertemente con la gastritis, por lo que se debe

evitar su uso y consumo.

Evitar la automedicacion y dejar de tomar aspirinas o farmacos antiinflamatorios. Si
son necesarios, pedir al médico algun complemento para contrarrestar el efecto
dafiino y en tal caso, elegir los que vienen con capa entérica, es decir en capsulas o

si no tiene predisposicion a los lacteos, consumir mucha leche.

Evitar el estrés, en la medida de lo posible, descansar al menos 8 horas diarias,

alimentarse tres veces al dia, incluyendo en los alimentos frutas y verduras frescas
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y respetando en la medida de lo posible los horarios.

El ejercicio fisico o al menos caminar durante 20 minutos diariamente, también

favorece, tanto para desestresarse, como para promover el funcionamiento del

sistema digestivo.

- Comer bien y a sus horas.

- Masticar adecuadamente y despacio.

- Comer sentado y sin prisas.

- No tomar liquidos abundantes con las comidas.

- Tomar liquidos a pequefios tragos.

- No comer exageradamente.

- No tomar alimentos muy calientes o muy frios.

- No acostarse inmediatamente después de comer (Salomén & Salomdn,

2000).

DEFINICION

ULCERA PEPTICA

La ulcera péptica es una enfermedad crénica ocasionada en el tubo digestivo. Esta

enfermedad tiene origen multifactorial y se caracteriza por remisiones y

exacerbaciones. Ademas, se manifiesta por dafio necrético de la mucosa que se

extiende mas allad de la muscularis mucosae, produciendo una lesiéon excavada

secundaria a la accion de la pepsina y el acido clorhidrico (HCI). A las lesiones mas

superficiales se les denomina erosiones.

Cuando la tlcera se desarrolla en el estdbmago, se denomina ulcera gastrica; cuando

aparece en el duodeno, se llama tlcera duodenal.
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Ulcera Gastrica

Figura 47. Representacion de la tlcera gastrica.

125



ETIOLOGIA

La etiopatogenia de la Ulcera péptica esta lejos de resolverse, aunque sin duda su
relacion con Helicobacter pylori es un punto clave. Muchos investigadores
consideran que la mayoria de casos de ulcera péptica dependen de la infeccién por
esta bacteria, en otros casos del consumo de antiinflamatorios no esteroideos y en
casos excepcionales de altos niveles de acido. El tabaco y los factores psiquicos
estarian en segundo plano. Finalmente, algunos casos raros de enfermedad serian
condicionados genéticamente. En las formas mas comunes de ulcera péptica son

varios los factores patogénicos que se asocian y en diversos grados de importancia.

Factores genéticos.- Estudios realizados en familias han demostrado que la tlcera
péptica es dos o tres veces mas frecuente en familiares de primer grado de los
pacientes afectos que enlos de una poblacion control. Estudios realizados en gemelos
muestran una concordancia baja para los dicigotos y moderada para los

monocigoticos.

Por tanto podria existir un componente genético que en la mayoria de casos no

resultaria determinante, requiriendo la influencia de factores ambientales.

Factores ambientales asociados a la ulcera péptica.- Helicobacter pylori es un
bacilo Gram-negativo cuyas propiedades bioldgicas le han permitido adaptarse al
medio acido del estomago. Existiria la posibilidad de transmision fecal-oral y la
posibilidad de transmisiéon persona a persona. La infeccién es muy prevalente en
paises no desarrollados, donde llega a afectar a mas del 80% de las personas. En los
paises desarrollados las tasas son muy diferentes, escasas en los jovenes y alrededor
del 50% en las personas de 50 afios, siendo muy diferente la tasa de infeccién en
distintas poblaciones. Muy diversos estudios demuestran que en la dlcera duodenal
el antro gastrico esta infectado por la bacteria entre el 90 y el 100% de las veces; y

en la tlcera gastrica entre el 60 y el 80%.

Se puede asegurar que Helicobacter pylori es el factor fundamental, aunque
seguramente no el Unico en la patogenia de la tlcera péptica no asociada a AINEs. El
dato clinico mas sugerente es el cambio radical en la historia de la enfermedad, en
donde con la desaparicion de las recidivas y complicaciones, se ha conseguido la
curacion de la infeccion.
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Existen métodos histolégicos, microbiologicos y serolégicos para demostrar la
presencia de Helicobacter en el estdomago; también se puede demostrar
indirectamente su actividad productora de ureasa (test de la ureasa rapida y test del
aliento). El uso de determinados fArmacos modifica la cantidad de gérmenes y por
tanto la capacidad de demostrarlos (omeprazol, sales de bismuto, antibidticos) y tras
el uso de estos farmacos la presencia de la bacteria debe valorarse pasado un periodo

de latencia.

Por su parte, el aclaramiento se denota cuando no se detecta Helicobacter, pero no
se cumplen los criterios de erradicacion. Existe erradicacion cuando no se detecta el
germen al menos 28 dias después de haberse utilizado cualquier farmaco que pueda
influir sobre éI. Por tanto, existe recrudescencia cuando hay una nueva infeccién por
la misma cepa que parecia haber desaparecido. Y finalmente hay reinfeccidn si se

demuestra una nueva infeccion por una cepadiferente.

Infeccion por
helicobacter pylori

muscular \ Ulcera Gastrica

Inflamacion

Figura 48. Illustracién del dafio que provoca la

infeccién por Helicobacter pylori.

Aspirina y antiinflamatorios no esteroideos (AINE).- Muchos estudios confirman
una clararelacién entre consumo de AINE y la tlcera péptica, tanto laduodenal como
la gastrica. También hay relacién entre consumo de AINE y las dos complicaciones
mas graves de la uUlcera péptica, la hemorragia y la perforacién. Los AINE son
farmacos ampliamente utilizados que inhiben las isoenzimas de ciclooxigenasa COX-
1y COX-2.La COX-1 es responsable de la produccion de prostaglandinas que ejercen
una funcién protectora de la mucosa gastrica. La COX-2 se activa en situaciones de
lesion y media en procesos como la inflamacion y el dolor. Los inhibidores

especificos de la COX-2, de reciente incorporacion, han ampliado la perspectiva
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terapéutica antiinflamatoria.

El riesgo de lesiones no es idéntico en todas las circunstancias. Los estudios
epidemioldgicos reflejan que el riesgo de lesiones o complicaciones ulcerosas
asociadas a laingesta de aspirina y/o AINE aumenta con la existencia de una historia
previa ulcerosa o de complicacion ulcerosa (hemorragia o perforacién), con la edad
superior a 60 afios, la utilizacion concomitante de dos AINE, la administracion
simultanea de corticoides o de anticoagulantes y la coexistencia de enfermedad
grave (tabla III). Es ampliamente aceptado que el tratamiento preventivo de lesiones
gastrointestinales debe efectuarse en estos pacientes en riesgo de sufrir
complicaciones. La utilizaciéon de dosis alta de AINE y el tipo de AINE utilizado son
variables que afectan al riesgo, pero con matizaciones. En lo referente a las dosis
altas, los estudios no concuerdan en las dosis que se consideran estandar, media o
alta y lo Uinico claro es que el riesgo es dependiente de la dosis y las dosis mas altas
deben reconsiderarse en los pacientes que presentan otros factores de riesgo. En
cuanto al tipo de AINE los estudios sefialan que farmacos como el piroxicam,
ketoprofeno, ketorolaco, indometacina, etc., se asocian a mayor riesgo que otros
como el ibuprofeno, aunque cuando se evalian dosis equipotentes antiinflamatorias
de todos los AINE, las diferencias se reducen notablemente. Referente a laasociacion
de AINE con aspirina a dosis baja, datos recientes sefialan que aspirina a dosis baja
confiere un riesgo también dependiente del medicamento, aunque es tres veces
menor que el riesgo estandar de un AINE. Los inhibidores especificos de la COX-2, de

reciente incorporacion, han ampliado la perspectiva terapéutica antiinflamatoria.

El riesgo de lesiones no es idéntico en todas las circunstancias. Los estudios
epidemioldgicos reflejan que el riesgo de lesiones o complicaciones ulcerosas
asociadas a laingesta de aspirina y/o AINE aumenta con la existencia de una historia
previa ulcerosa o de complicacién ulcerosa (hemorragia o perforacién), con la edad
superior a 60 afios, la utilizacién concomitante de dos AINE, la administracion
simultdnea de corticoides o de anticoagulantes y la coexistencia de enfermedad
grave (tabla III). Es ampliamente aceptado que el tratamiento preventivo de lesiones
gastrointestinales debe efectuarse en estos pacientes en riesgo de sufrir
complicaciones. La utilizacién de dosis alta de AINE y el tipo de AINE utilizado son
variables que afectan al riesgo, pero con matizaciones. En lo referente a las dosis
altas, los estudios no concuerdan en las dosis que se consideran estandar, media o
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alta y lo tnico claro es que el riesgo es dependiente de la dosis y las dosis mas altas
deben reconsiderarse en los pacientes que presentan otros factores de riesgo. En
cuanto al tipo de AINE los estudios sefialan que farmacos como el piroxicam,
ketoprofeno, ketorolaco, indometacina, etc., se asocian a mayor riesgo que otros
como el ibuprofeno, aunque cuando se evalian dosis equipotentes antiinflamatorias
de todos los AINE las diferencias se reducen notablemente. Referente a la asociacion
de AINE con aspirina a dosis baja, datos recientes sefialan que aspirina a dosis baja
confiere un riesgo también dependiente de la dosis, aunque es tres veces menor que

el riesgo estandar de un AINE.

Tabaco.- La ulcera péptica es mas frecuente en personas fumadoras que en no
fumadoras; los fumadores tienen dos veces mas posibilidades de padecerla que la
poblacién control. La relacion entre la tlcera y el tabaco es muy clara. El tabaco
retrasa la cicatrizacion de la tulcera, favorece la aparicién de recidivas, puede
disminuir la eficacia de alguna pauta erradicadora, incrementa las complicaciones y

posiblemente la mortalidad.

Glucocorticoides.- Estudios recientes refieren que los glucocorticoides no se
asocian de forma independiente con el riesgo de tlcera ni de sus complicaciones. Sin
embargo, cuando se administran junto con AINE, aumenta el riesgo de tlcera péptica

y de hemorragia digestiva asociado a estos fArmacos.

También al utilizar glucocorticoides y anticoagulantes orales conjuntamente, el
riesgo de hemorragia es mayor que el asociado a anticoagulantes aislados. En ambos
casos, la presencia de complicaciones ulcerosas previas es un factor de riesgo
significativo, y nos va a permitir una seleccion adecuada de los pacientes que

necesiten tratamiento profilactico.

Dieta y alcohol.- No existen datos epidemioldgicos ni experimentales que
demuestren alguna relacién entre la dieta, el consumo de café y alcohol con la dlcera

péptica.
EPIDEMIOLOGIA

La UP ocurre con casi la misma frecuencia en los paises orientales y en los
occidentales, pero ambas regiones muestran diferencias epidemiologicas

interesantes. En los paises orientales la incidencia de la UP ha mostrado un descenso

129



rapido en los ultimos 30 afios.

Por otra parte, con respecto a la frecuencia de ulceras por género, en Occidente la

prevalencia es comparable en ambos sexos.

En el Ecuador, segiin datos estadisticos una de cada ocho personas padece de
ulcera péptica. Aumentado los casos en los momentos actuales, porque la vida
moderna acarrea grandes angustias y stress, complementado con el uso
indiscriminado de los AINES y la infeccién por Helicobacter Pylori que se ha
incrementado en el 10% por cada década que transcurre, juegan un papel

importante en la patogénesis de la tlcera.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El principal sintoma de la ulcera péptica es la molestia o dolor urente localizado en
epigastrio que aparece entre media y 3 horas después de la ingesta y suele aliviarse
con alcalinos o con una nueva ingesta. Puede despertar al paciente por la noche.
Estas molestias afectan al paciente por temporadas mas o menos largas y con
periodos libres de molestias. Este cuadro clinico se ve s6lo en el 50-70% de los casos

de ulcera duodenal y en menos del 50% de los casos de ulcera gastrica.
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Figura 49.Zona de dolor provocado por tlcera péptica.

En el resto de los casos o no hay sintomas o el dolor es atipico. Bastantes pacientes
debutan con una complicacion, especialmente con una hemorragia; en algunas
series hasta el 70% de los pacientes con hemorragia no habia presentado
previamente sintomas dolorosos. Las ulceras silentes son frecuentes en ancianos y
mas si estan tomando AINE. Ademas del dolor, otros sintomas del paciente ulceroso
son nauseas, vomitos, anorexia, y modificaciones del peso corporal. En algunos casos
las tulceras son asintomdticas o dan pocas molestias y se diagnostican tras la

aparicion de una complicacién como:

o Hemorragia digestiva, que aparece en forma de hematemesis
(vomito de sangre roja) o de melenas (deposiciones negras por la
presencia de sangre).

o Perforacion, cuando la ulcera péptica va penetrando las diferentes
capas de la pared gastroduodenal hasta perforarlas. Se manifiesta por
la aparicion del llamado abdomen agudo, caracterizado por un dolor
en epigastrio, brusco, intenso y con endurecimiento de la pared
muscular.

o Estenosis pildrica, consistente en el estrechamiento de la zona de
union del estomago con el duodeno. El paciente suele presentar

nauseas y sensacion de plenitud.

Las tulceras en el estbmago suelen presentar el dolor abdominal como sintoma
principal. El dolor de la tlcera gastrica tiende a ser un dolor o malestar como una
sensacion de ardor o una sensacion de corrosion en el estdmago, que generalmente

se encuentra enla regidon superior del abdomen, unos 4 dedos por encima %a%



ombligo, ubicacion que los legos llaman dolor en la boca del estémago.

Ocasionalmente, este malestar de la ulcera gastrica se localiza justo debajo de las
costillas, a la derecha o a la izquierda, en la regién llamada hipocondrio. En algunos
pacientes, el dolor puede irradiarse a la espalda. No obstante, un dolor aisladamente

en la espalda no suele ser una presentacion tipica de las tlceras en el estomago.

Contrario a lo que ocurre en la tlcera del duodeno, el dolor de la tlcera de estomago
tiende a empeorar justo después de las comidas, especialmente en caso de que la
ulcera géastrica se encuentre en el piloro, regién terminal del estobmago que se
conecta con el duodeno. En algunos casos, la dlcera en la regién del piloro puede
causar hinchazén en la mucosa y obstruccion en el paso de los alimentos,
provocando sensacion de plenitud epigastrica (estomago lleno), saciedad precoz
(quedarse satisfecho con una pequefia cantidad de comida) y vomitos después de
comer. Otros posibles sintomas de la ulcera de estbmago son aumento de las
eructaciones (eructos), intolerancia a los alimentos grasos y, ocasionalmente,

nauseas y vomitos.

La ulcera gastrica puede no causar ningun sintoma, siendo descubierta solamente
cuando el paciente presenta un cuadro de hemorragia digestiva. Los pacientes que
tienen Ulceras asintomaticas son aquellos que tienen un mayor riesgo de desarrollar
ulceras sangrantes; como éstas no se diagnostican, pueden continuar su proceso de
erosion de la mucosa gastrica hasta el punto en que encuentran un vaso sanguineo.

Cuando el vaso sufre corrosion, surge la hemorragia.

El paciente con ulcera sangrante puede tener 3 tipos de presentacion clinica:

> Si el sangrado es pequeiio, pero constante, la cantidad de sangre no sera
suficiente para cambiar las caracteristicas de las heces o causar vomitos
sangrientos. Sin embargo, la pérdida continua de pequefios volimenes de
sangre lleva, a medio plazo, a la aparicién de una anemia por deficiencia de
hierro. En estos casos de anemia sin causa aparente, la endoscopia

gastrointestinal superior es capaz de hacer el diagnéstico.
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> Si el sangrado es moderado, el paciente podra tener vomitos con sangre
(llamado hematemesis) o heces muy oscuras, que son el resultado de la
digestion de la sangre cuando pasa a través de los intestinos. Este tipo de
heces con sangre digerido y oscuro se llama melena, tiene un olor muy fuerte,
desagradable y suele tener una consistencia pastosa.

> Si el sangrado de la tlcera es voluminoso, el paciente generalmente presenta
vomitos con sangre viva y abundante y las heces también con sangre viva,
porque la velocidad y el volumen de la sangre son tan grandes que no hay

tiempo para ser digerido y transformado en melena.

Figura 50. Hemorragia digestiva.

Ademas de la hemorragia digestiva, otra complicacién grave de la dlcera gastrica es
una perforacion del estdmago. Si la tlcera es asintomatica y no encuentra un vaso
grande en el camino, contintia el proceso de corrosion de la pared del estémago
hasta provocar un orificio en el otro lado. El sintoma de la perforacion es un dolor
abdominal repentino asociado con un abdomen rigido. Los sintomas de la tlcera

duodenal son muy similares a los de la tlcera gastrica.

Sin embargo, merece la pena llamar la atencién sobre las posibles diferencias. En
general, la Ulcera duodenal generalmente duele mas en los periodos entre las
comidas o durante el ayuno de la noche. El dolor “clasico de las tlceras duodenales
se presentan dos a cinco horas después de una comida y entre 23:00 y 2:00, periodo

del dia en que el pH del duodeno suele estar mas bajo.

La dispepsia de las ulceras duodenales generalmente se alivia con la alimentacidn,
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mientras que las Ulceras gastricas pueden intensificarse. Pero esto no es una regla.
En relacién con las complicaciones, el sangrado de la tlcera duodenal generalmente
causa melenas con mas frecuencia que vdémitos sangrientos. Ya las ulceras
sangrantes de estdmago frecuentemente provocan hematemesis. Las tlceras

duodenales no suelen causar obstruccién al paso de los alimentos.

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo fisiopatoldgico basico es el desequilibrio entre los factores
protectores y agresores de la mucosa gastroduodenal. Los factores protectores son
el moco gastrico, la secrecion de bicarbonato, las uniones apretadas entre células y
la microvasculatura de la submucosa. Los factores agresores son el acido y la
pepsina, por lo que sigue teniendo vigencia el principio de Schwartz: “si no hay acido,
no hay ulcera”. En pacientes con ulcera duodenal existe un aumento en la masa de
células parietales en la mucosa gastrica a diferencia de los sujetos controles, lo que
resulta en un aumento de la cantidad de acido clorhidrico tanto basal como después
del estimulo con pentagastrina e histamina. También existe un aumento en la
secrecién nocturna de A&cido, independientemente del agente causal que se

sospeche.

El Hp favorece la formacién de ulceras al alterar diversos aspectos de la fisiologia

gastrointestinal:

a) Aumenta la secrecion gastrica del acido clorhidrico. La infecciéon crénica por
Helicobacter pylori (Hp) aumenta la secrecion gastrica de acido clorhidrico (HCI)
tanto basal como la secreciéon estimulada por pentagastrina. La presencia de Hp
disminuye la produccion de somatostatina por parte de las células D antrales. Debido
a que la somatostatina es un potente inhibidor de la sintesis y liberacion de gastrina,
su disminucién se traduce en un estado de hipergastrinemia. Ademas, la
hipergastrinemia tiene efectos troficos, aumentando la poblacién de células

parietales gastricas. Ambos factores llevan a un aumento en la secrecion de acido.

b) Favorece la metaplasia gastrica En respuesta a la exposicién excesiva al acido, la
mucosa duodenal sufre transformaciéon a metaplasia gastrica. Dicha metaplasia es

mas susceptible a la lesiéon por acido y facilita la colonizacién duodenal por Hp,
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incrementando hasta 50 veces la posibilidad de desarrollo de una ulcera.

¢) Estimula la respuesta inmune del huésped El Hp estimula la respuesta inmune a
través de la produccidn de citocinas IL-1, IL-6, IL-8 y factor de necrosis tumoral alfa
(FNT-a). La presencia de Hp también estimula la respuesta inmune celular por
linfocitos B, aumentando la produccién de inmunoglobulinas (IgG e IgA). Este
estimulo crénico sobre linfocitos B puede favorecer la apariciéon de linfoma tipo

MALT.

d) Reduce la efectividad de los mecanismos de defensa de la mucosa gastroduodenal
La bacteria disminuye los niveles del factor de crecimiento epidérmico (EGF) y del
factor alfa-transformador del crecimiento (TGF-alfa). Ambos factores son potentes
inhibidores de la secreciéon acida y promueven el crecimiento, regeneracion y
protecciéon de la mucosa. También se observa disminucién de los niveles de
bicarbonato y la degradacidén de la glicoproteina del moco.6 En la fisiopatologia de la
UP asociada a Hp no solamente interviene factores propios de la bacteria, sino
también factores propios del huésped. Se sugiere que algunos factores genéticos
pueden determinar la susceptibilidad de la célula parietal haciéndola mas sensible

al dafio (Rafia et al., 2009).

Existen otros mecanismos fisiopatolégicos, que pueden participar en la génesis de la
UP. Entre ellos destaca la alteracion vascular submucosa, la cual genera
vasoconstriccion e isquemia de la mucosa, disminuyendo asi la resistencia natural
de la misma. Un ejemplo de ello son las dlceras que se presentan en enfermos en
terapia intensiva (Ulceras de Curling y de Cushing). Los cambios isquémicos de la
mucosa, también se observan en consumidores de cocaina, la cual produce

ulceraciones por vasoconstriccién intensa.

DIGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial abarcara, dada la inespecificidad de los sintomas, a
muchas entidades, pero es fundamental estar alerta siempre para descartar la

presencia de cancer gastrico con la intencién de detectarlo lo mas precozmente
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posible ya que de ello depende el pronéstico. Por ello se recomienda que ante una
situacion clinica de dispepsia persistente del tipo que sea y edad por encima de los
40-45 afios se debe programar una endoscopia oral con la intenciéon fundamental de

detectar la presencia de cancer gastrico.

EXAMEN DE LABORATORIO

Prueba del aliento (urea C13): La curaciéon de la infecciéon por Helicobacter
significa en la mayoria de casos la cicatrizacion simultanea de la tlcera. Es por esto
que esta técnica no invasiva es de eleccién para monitorizar la respuesta al
tratamiento en la tulcera duodenal y sobre todo en aquellas que han sufrido
complicaciones. La Ulcera gastrica tiene un seguimiento distinto (endoscépico). Tras
el tratamiento de la infecciéon y dejando pasar un minimo de 30 dias se comprueba

con esta técnica la presencia o ausencia del germen.

Cultivo: Se obtiene una muestra de mucosa gastrica por biopsia que inoculada en
un medio de cultivo adecuado, en 3-5 dias, demuestra la presencia de las colonias
caracteristicas.

Es un método indispensable para la investigacion y para el estudio de sensibilidades
a antimicrobianos. Es un método dificil y caro que no se utiliza de manera habitual

en la practica clinica

Histologia: Se puede demostrar la presencia del germen en el tejido con la tinciéon
de Giemsa, disponible en la mayoria de centros y barata. El estudio histolégico no es
caro y se acompafia de un estudio de la patologia de la mucosa gastrica. El mayor

inconveniente es que precisa endoscopia. Es un método muy fiable.

Test de la ureasa (en muestra de biopsia): Se recoge una muestra de mucosa y se
pone en un medio liquido o gelatinoso que tenga urea y un indicador de pH. Como el
germen es productor de ureasa, la muestra tornara de color en pocos minutos. Es
una prueba sencilla, barata y rapida, siendo el método mas utilizado por su
disponibilidad, sensibilidad y especificidad.

Test del aliento (urea marcada con C13): una vez administrada una comida que
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contenga urea marcada con C13, hay que medir la excrecién del is6topo en el aliento.
Se consiguen sensibilidades y especificidades superiores al 95% con esta prueba no

invasiva y no depende de la aleatoriedad de la zona de muestreo.

Serologia: Las pruebas serologicas permiten conocer si el paciente ha estado o no
infectado por el germen. No es el test ideal para el seguimiento a corto plazo por la
lentitud en los cambios seroldgicos. Se han disefiado varios métodos que permiten
disponer de un resultado rapido en la consulta. Ademas de con la tlcera péptica el
Helicobacter pylori se ha asociado con la gastritis, el linfoma MALT géastrico (siendo
la erradicacion arma terapeutica funda mental), la dispepsia funcional y

adenocarcinoma gastrico (alta prevalencia).

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Para el diagndstico de los pacientes con clinica sugerente de Ulcera péptica debemos
cumplir los siguientes objetivos: excluir patologia tumoral, confirmar o no la
presencia de una ulcera pépticay finalmente, si existe dicha tlcera, determinar si hay
o no infecciéon por Helicobacter. Ademas debemos confirmar en lo posible si el
paciente ha recibido tratamiento con AINE y si este tratamiento es estrictamente

necesario o no.

Endoscopia.- Permite detectar mas del 95% de las ulceras pépticas y ademas
permite obtener muestras bidpsicas y citologia lo cual permite el diagnéstico
diferencial con el cancer gastrico. Un 5% de las lesiones malignas gastricas ofrecen
aspecto endoscopico de benignidad y esto significa que es obligado obtener entre 4-
8 muestras de bordes y fondo de la lesién. En el caso de la tlcera duodenal, la rareza
de tumores malignos en dicha regién, permite no realizar biopsias, excepto en casos

seleccionados.
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La recomendacion de la Conferencia Espafiola de Consenso sobre la infeccion por H.
Pylori, en la que participaron la Sociedad Espafiola de Medicina Familiar y
Comunitaria y la Sociedad Espafiola de Medicina General, en cuanto al diagndstico
de novo de ulcera duodenal o géstrica, es la realizacién de una endoscopia ante la
sospecha clinica de dicha patologia. Si el paciente ya tiene previamente el
diagnostico de ulcera péptica, realizado por procedimientos adecuados, se debe
diagnosticar la infeccion con el test del aliento de urea C13. No se recomienda
tratamiento erradicador sin confirmar previamente la infeccion. La endoscopia
permitira la toma de muestras para el diagndstico de la infeccion por Helicobacter
bien con test de la ureasa, con histologia, con cultivo o con una combinacién de
métodos. Si el paciente no ha recibido tratamientos previos que puedan modificar el
status de la infeccién por Helicobacter, el resultado del test de ureasa rapido es
suficiente. Probablemente lo mas recomendable es obtener muestras para el test de
ureasa para ulcera duodenal y para histologia y test de la ureasa en caso de ulcera
gastrica. El cultivo se reserva para casos de resistencia al tratamiento o para

estudios clinicos.

Figura 51. Toma de muestra para el
diagnoéstico de wulcera péptica mediante

endoscopia.
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TRATAMIENTO

El objetivo va a ser lograr la curacion definitiva de la enfermedad. La mayoria de las
ulceras estan asociadas a Helicobacter pylori y es obligado entonces intentar
erradicar la infeccién ya que asi conseguimos la curacién definitiva de laenfermedad
y por tanto estamos consiguiendo cambiar el curso de la enfermedad al evitar la
recidiva. Cuando la tlcera esta causada por un AINE debemos intentar suprimir esta
terapéutica, aunque esto es a veces imposible por suponer una disminucién en la

calidad de vida del paciente.

Medidas generales.- La alimentacién puede ser libre ya que no hay fundamentos
cientificos para imponer algun tipo de dieta; s6lo hay que restringir los alimentos
que segun la experiencia del paciente le producen repetidamente sintomas. Por la
misma razén pueden consumir café o alcohol de forma moderada. Debemos
recomendar el abandono del habito tabaquico Los AINE deben ser utilizados de
forma restrictiva y en caso de ser necesarios hay que realizar tratamiento
concomitante con farmacos anti ulcerosos ya que asi reducimos el riesgo de

reagudizaciones o complicaciones graves.

Farmacos:

Bloqueadores H2: son farmacos antisecretores cuyo mecanismo de accion consiste
en inhibir de forma reversible la accion de la histamina sobre el receptor H2 de la
célula parietal gastrica. Se incluyen en este grupo la cimetidina (en desuso), la
ranitidina, famotidina, roxatidina y la nizatidina. Han demostrado ser eficaces y
seguras en la cicatrizacién de las lesiones ulcerosas asi como en la disminucién de
las recidivas si se administran de forma continua. En cuatro semanas consiguen
cicatrizar el 80-85% de las ulceras duodenales y el 70-75% de las tlceras gastricas.
Alas 6 semanas estas cifras ascienden a un 90-92% y a un 80-85% respectivamente.
La eficacia, seguridad y efectos secundarios de los diferentes farmacos de este grupo
son parecidos y el utilizar uno u otro va a depender de la experiencia y opinion del
meédico responsable. En tratamientos a largo plazo se suele utilizar la mitad de dosis

que en el brote agudo.
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La ranitidina ha demostrado ser eficaz en la prevencion de latilcera duodenal cuando
se administran AINE’s, pero no evita la aparicion de lesiones gastricas a dosis
estandar. Son significativamente menos eficaces que omeprazol y misoprostol en la
cicatrizacion de lesiones ya presentes, si se sigue administrando el AINE.

Inhibidores de la bomba de protones (IBP): el omeprazol, el lansoprazol y el
pantoprazol inhiben la secrecion gastrica de forma muy efectiva. Son mas rapidos y
eficaces que los bloqueadores H2 enlograr alivio sintomatico y cicatrizar las lesiones.
En cuatro semanas cicatrizan el 92-96% de las tUlceras duodenales y un 85% de las
ulceras gastricas. A las ocho semanas de tratamiento mas del 95% de las lesiones,

tanto duodenales como gastricas, estan cicatrizadas.

En tratamiento a largo plazo hay menos experiencia pero estudios recientes indican
que, al menos en dos afios de seguimiento, 20 mg de omeprazol son mas eficaces que
150 6 300 mg de ranitidina en la prevencion de recidivas y sin aparentes efectos
secundarios. Existen varios estudios que demuestran la eficacia del omeprazol en la
prevencidon de complicaciones y de Ulceras gastroduodenales asociadas a AINE’s13
y aunque las mayores evidencias estan centradas en el omeprazol, los datos
disponibles con otros IBP también sefialan que son mas eficaces que placebo y

similares a misoprostol a dosis maxima en dicha prevencién.

Farmacos antimicrobianos: los principales antibioticos usados en el tratamiento
erradicador, que tienen efecto sistémico, son la amoxicilina, la claritromicina, el
metronidazol y el hidrocloruro de tetraciclina. También se ha usado la azitromicina
pero no es tan eficaz como la claritromicina o el metronidazol y no se recomienda.
Los antimicrobianos que actiian dentro de la luz del estdbmago tépicamente son las
sales de bismuto y la furazolidona. Las tasas de erradicaciéon de Helicobacter pylori
son muy bajas con tratamiento antibiético unico. Las combinaciones de antibioticos
proporcionan las mejores tasas de curacion y estos regimenes se usan durante 7 6

14 dias.

Ulcera péptica asociada a infeccion por Helicobacter pylori. Brote agudo: El
tratamiento indicado es la erradicacion de la bacteria con la pauta inicial elegida y

para cada paciente.

Las pautas de eleccion recomendadas para Espafa por la Conferencia Espafiola de
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Consenso sobre la infeccion por Helicobacter pylori, en la que participé la Sociedad

Espafiola de Medicina Familiar y Comunitaria, son:

* IBP (omeprazol 20 mg, / 12 horas + amoxicilina 1 gramo / 12 horas +

claritromicina 500 mg / 12 horas.

e Ranitidina citrato de bismuto 400 mg / 12 horas + amoxicilina 1 gramo / 12 horas

+ claritromicina 500 mg / 12 horas.

* En caso de alergia a la penicilina la amoxicilina sera sustituida por metronidazol

500 mg / 12 horas.

» La duracion de estos tratamientos, basidndose en estudios de coste-efectividad,
serd de 7 dias. Cuando ha fracasado el tratamiento de primera elecciéon, se

recomienda:

*IBP (20 mg omeprazol, / 12 horas + Subcitrato de bismuto 120 mg / 6 horas +

tetraciclina 500 mg / 6 horas + metronidazol 500 mg / 8 horas.

» La duracion de este tratamiento sera de 7 dias.

Una vez finalizado el tratamiento antibiotico se plantea si debemos continuar algiin
tiempo administrando antisecretores y la recomendacion es que en la ulcera
duodenal no es necesario prolongar el tratamiento mas alla de la semana que duran
los tratamientos erradicadores. En la tlcera gastrica se carece de informacion para
establecer recomendaciones al respecto pero parece recomendable prolongar el
tratamiento con antisecretores un mes mas. En ulcera que haya sufrido
complicaciones debemos administrar antisecretores hasta confirmar el éxito del

tratamiento erradicador.

PRONOSTICO - PREVENCION

Las ulceras pépticas tienden a reaparecer si no se las trata. Si el paciente sigue los

consejos de tratamiento dados por el médico y toma todos los medicamentos, hay
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una buena probabilidad de que la infecciéon por Helicobacter pylori se cure y se

tendra muchas menos probabilidades de tener otra ulcera.

Debemos conseguir un uso racional de los antiinflamatorios no esteroideos mediante
unas indicaciones correctas, utilizando las dosis minimas eficaces y evitando las
asociaciones. En cuanto a la prevencion de la infeccién por H. Pylori no se conocen

bien los mecanismos de transmision.

Los presumibles avances en la vacunaciéon podrian provocar un cambio en la
epidemiologia de la tlcera péptica. Las vacunas que se estan experimentando tienen
un doble efecto, preventivo al evitar nuevas infecciones y terapéutico al curar

infecciones ya presente.

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

DEFINICION
Se define como hemorragia digestiva alta (HDA) a la pérdida sanguinea procedente
del tubo digestivo proximal al angulo de Treitz (eséfago, estdbmago y duodeno).

Supone un 75% de las hemorragias digestivas que acuden a urgencias.

Esta manifestacion clinica puede corresponder a etiologia de muy diversa
naturaleza y la cuantia de la misma ser variable, desde minima hasta masiva con un
riesgo vital inmediato para el paciente. Las formas de presentacion varian entre un
sangrado sin traduccion hemodinamica y una hemorragia violenta que puede llevar
a shock y a compromiso de conciencia. El manejo en la urgencia debe cumplir dos
objetivos: en primer lugar, cuantificar el volumen de la pérdida y su manejo
inmediato y por otro identificar la causa del sangrado e iniciar las medidas

terapéuticas encaminadas a controlarlo.

ETIOLOGIA
Las dos causas mas frecuentes de HDA son la tlcera péptica (duodenal o gastrica) y
la secundaria a hipertensién portal, representando el 50 y el 25 % de los ingresos,

respectivamente.

Otras causas menos frecuentes son: lesiones agudas de mucosa gastrica,
angiodisplasias, sindrome de Mallory Weiss, polipos, tumores benignos o malignos

142



de esoéfago, estbmago o duodeno, lesiéon de Dieulafoy, esofagitis hemorragicas
(péptica, infecciosa), Ulcera esofagica (idiopdatica, péptica, virus), duodenitis
hemorragica, fistula aortoentérica, pélipos (gastricos, duodenales o esofagicos),
tratamiento anticoagulante (hematomas intramurales), hemobilia (en ocasiones,
como complicacion de una biopsia hepatica); hemorragia pospapilotomia
(generalmente autolimitada), wirsunorragia y seudoquiste pancreatico perforado a

estdmago.

Mucho mas escasas son las hemorragias debidas a enfermedades hematolégicas:
periarteritis nodosa, purpura de Shonlein-Hen6ch y otras vasculitis, seudoxantoma
elasticum y sindrome de Ehler-Danlos, sarcoma de Kaposi y citomegalovirus.
Finalmente hay que recordar que en un 5-8 % de los ingresos por HD no logra

hallarse la causa de la hemorragia, a pesar de examenes exhaustivos.

FACTORES DE RIESGO

» Edad > 60 -65 afios.
» Patologia concomitante (cirrosis hepatica, alteraciones de la coagulacién).

» Ingesta de farmacos (antiinflamatorios no esteroidales,
anticoagulantes, ASPIRINA: Aproximadamente 130% mas de riesgo.

» Antecedentes personales de ulcera.
» Sangrado anterior.

» Ingesta de alcohol.

EPIDEMIOLOGIA

El sangrado desde el tubo digestivo alto es aproximadamente mas frecuente que los
sangrados bajos. La incidencia varia entre 47 y 116 casos /100000 habitantes, y
supone entre el 3 y el 10% de las admisiones en un servicio de urgencias y una tasa
de mortalidad que varia entre 6 al 10%. Esta mortalidad se concentra en pacientes

con edad avanzaday enfermedades graves asociadas y, sobre todo, en aquellos que
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presentan la recidiva de la hemorragia durante el mismo ingreso hospitalario.

La hemorragia digestiva alta es dos veces més frecuente en hombres que en mujeres,
en todos los grupos etarios, sin embargo, la tasa de mortalidad es similar en ambos

SeXo0s.

FISIOPATOLOGIA

La hemorragia digestiva alta tiene los fendmenos propios de toda pérdida sanguinea,
pero ademas presenta algunas peculiaridades debido al paso de sangre al tubo
digestivo. La hemorragia, sobre todo si es mayor de 500 cc, produce hipovolemia,
con el consiguiente descenso del retorno venoso y presion arterial, lo cual activa
mecanismos compensadores como el sistema renina-angiotensina-aldosterona, o la
liberacién de catecolaminas. Todo ello conlleva a una vasoconstriccién periférica y
un paso de liquido intersticial a la luz vascular; compensando el sangrado. Si el
sangrado es persistente, este mecanismo puede conducir a un shock hipovolémico.
Por otro lado, la sangre en el tubo digestivo provoca un aumento del peristaltismo,
las proteinas liberadas de la digestiéon de la sangre son metabolizadas por la flora
intestinal bacteriana, liberdndose grandes cantidades de amoniaco, que en el higado
sera convertido en urea, elevandose sus niveles plasmaticos. En pacientes con dafio
hepatico, que no pueden llevar a cabo esta transformacion, el exceso de amoniaco en

sangre provoca frecuentemente encefalopatia.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

FORMAS DE PRESENTACION DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Hematemesis. Es el vomito de sangre. El color del contenido vomitado
dependera del tiempo transcurrido desde el inicio de la hemorragia hasta el
momento de la hematemesis. Si se produce pronto serda de color rojo
brillante, pero si ha permanecido mucho tiempo en la cavidad gastrica el
material hematico se habra oxidado por el contenido acido gastrico y sera de
color rojo oscuro o negro, adoptando con frecuencia en esos casos el aspecto
tipico de “pozos de café”.

Melena. Es la salida de sangre por el ano, en forma de una deposicién de color
negro brillante, pastosa mal oliente. Suele indicar un origen alto de la
hemorragia y se debe a la transformacién de la hemoglobina en hematina en
el tracto gastrointestinal.

Hematoquecia. Es una deposicion con sangre pura, roja, con o sin coagulos,
con o sin materia fecal. La presencia de codgulos indica cierto retardo en la

evacuacion.

CLASIFICACION EVOLUTIVA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA

Hemorragia limitada

Presencia durante mas de 12 horas de:
Ausencia de signos externos de
hemorragia. Estabilidad hemodinamica y
del hematocrito.

Hemorragia persistente o recidivante
Signos de hemorragia con:
Repercusion hemodindmica (TA <100 mmHg y FC >100 pm).

Descenso del hematocrito 6 puntos o mas en 24 horas, o pérdidas menores

durante mas de 2 dias.
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VALORACION DEL PACIENTE

En primer lugar, ante la sospecha de hemorragia digestiva hay que valorar y
estabilizar hemodinamicamente al paciente. Posteriormente se procedera a

localizar el origen del sangrado con la intencidn de aplicar la terapéutica idonea.

Valoracién hemodindmica

El enfoque inicial ante un paciente con HDA debe combinar una evaluacion de la
intensidad del sangrado, basada en una breve anamnesis y exploracion fisica, con el
proceso de reanimacion si éste fuera necesario. Se debe medir la tension arterial
(TA) y frecuencia cardiaca (FC) del paciente. Si no esta hipotenso debe observarse

los cambios de presién y pulso con los cambios ortostaticos.

A continuacidn, se expone la clasificacién de la gravedad de la hemorragia digestiva

en base a la repercusion hemodinamica secundaria a la misma:

Hemorragia leve: Disminucién de la volemia menor del 10%. Cursa de forma

asintomatica.

Hemorragia moderada: Pérdida del 10-25% de la volemia (500-1250 cc). Cursa
con TAS mayor de 100 mmHg y la FC menor de 100 Lat/min. Se puede acompafar

de vasoconstriccion periférica.

Hemorragia grave: Disminucidn del 25-35% de la volemia (1250-1750 cc). Cursa
con TAS menor de 100 mmHg y la FC entre 100 y 120 Lat/min. Se acompafia de
vasoconstriccion periférica evidente, inquietud, sed, sudoracion y disminucion de la

diuresis.

Hemorragia masiva: Pérdida de 35-50% de la volemia (1750-2500 cc). TAS menor
de 7 mmHg y FC mayor de 120 Lat/min con intensa vasoconstriccién y shock

hipovolémico.

> Reposicion de la volemia
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Algunas determinantes importantes en la reanimacién del paciente son un acceso
intravenoso adecuado, una valoracién precisa de la pérdida hemadtica y una
perfusion correcta de liquidos y productos sanguineos. Se deben canalizar dos vias
periféricas de grueso calibre (minimo 18F) en todos aquellos pacientes con HDA
moderada-severa. Si esto no fuera posible, canalizar una gruesa en el brazo derecho
ya que, al paciente, durante la endoscopia, va a ser colocado en decubito lateral
izquierdo. La via periférica es de eleccién para la transfusién de hemoderivados y
expansores del plasma. La via venosa central no ofrece ventajas e induce a retrasar
la perfusion de volumen, por lo que quedara restringido a aquellos pacientes con
cardiopatia, nefropatia o con shock hipovolémico en los que se precisa la medicién

de la presién venosa central (PVC).

La reposicion de la volemia se realiza con soluciones isotdnicas tales como suero
salino 0,9% o lactato de Ringer. Los expansores plasmaticos se emplearan en caso
de HDA masiva. Las plaquetas y el plasma fresco estan indicados solo si existen
trastornos severos de la coagulacion. La cantidad de liquidos debe ser proporcional
a la pérdida, que cuantificaremos como se refleja en el apartado anterior, mediante

las cifras de TAS y FC.

En casos de HT P debe tenerse en cuenta la hipotension basal del paciente y que la
elevacion de la TA se correlaciona directamente con el incremento de la presiéon

portal. Por esto es suficiente marcarse como objetivo una TAS de 100-110 mm Hg.

DIAGNOSTICO Y EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El diagnodstico de la HDA incluye varios aspectos tales como: anamnesis completa,
exploracion fisica, pruebas de laboratorio y los métodos de diagndstico

complementariosne identificar las causas de HDA.

El método diagndstico habitual es la endoscopia alta y con menor frecuencia la

arteriografia, la enteroscopia, la gammagrafia y la endoscopia peroperatoria.

147



Anamnesis completa

Con especial atencion a:

= Patologia Gastrointestinal previa: hepatopatia, ulcerosa, enfermedad
inflamatoria intestinal.

= Farmacos o téxicos: antiagregantes, anticoagulantes, gastrolesivos (AINEs),
hierro oral, alcohol...

= (Cirugia o exploraciones recientes.

» Traumatismos, vomitos de repeticion, ingesta de cuerpos extrafios.

Exploracion fisica completa

Con especial atencion a:

= Coloracion de piel y mucosas, signos sugestivos de hepatopatia crénica.

= Dolor abdominal. Puede orientar hacia un origen isquémico.

= Lavado por sonda nasogastrica (SNG). Se realiza con suero y aspirando el
contenido. El aspecto del liquido obtenido orienta hacia el origen del
sangrado:

= Hematico: confirma HDA.

= En «posos de caféx»: confirma HDA, probablemente inactiva, pero no descarta
origen duodenal.

= Limpio: descarta (>90 %) HDA activa proximal al piloro.

= Bilioso: descarta (>90 %) HDA activa proximal al angulo de Treizt.

= Tacto rectal: valora la presencia de hemorroides, masas rectales, y aspecto de
las heces (melenas, hematoquecia, rectorragia). Se debe repetir
periddicamente, ya que en un sangrado intermitente o reciente puede ser

negativo en la exploracion inicial.

= El aspecto de los vomitos y/o deposiciones orienta hacia el origen y el
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volumen de sangrado, pero la presencia de transito acelerado o las lesiones
duodenales pueden presentar aspecto variable.
*» Hematemesis: vdmito de sangre roja. Presente en 40-50% de las HDA.

= VOmitos en posos de café: Orienta a sangrado proximal y sangre digerida.

= Melenas: heces pastosas negras y malolientes. «Sugiere» HDA, pero lesiones
en intestino delgado y colon pueden presentar la misma apariencia. Se debe
establecer el diagnoéstico diferencial en pacientes que toman hierro oral.

* Hematoquecia: presencia de sangre oscura mezclada con heces. Sugiere
sangrado distal, pero también puede presentarse en casos de HDA que
asocien transito acelerado a una HDA masiva.

= Rectorragia: presencia de sangre fresca en heces. Se presenta en hemorragia

digestiva baja (HDB), y en casos de HDA masiva.

Pruebas de laboratorio

» Bioquimica: el cociente BUN/creat > 30 orienta a HDA.

* Hemograma seriado. La determinacién inicial permite valorar de manera
provisional la presencia de anemia y/o plaquetopenia. Estos datos iniciales
deben reevaluarse en las siguientes horas de para determinar la posible
necesidad de transfusion de hemoderivados. La presencia de leucocitosis
puede orientar hacia una patologia de origen inflamatorio y/o isquémico.

*» Hemostasia. La alteracion de la coagulacion puede ser subsidiaria de
correccion con vitamina K, plasma fresco congelado y/o factores de
coagulacion.

* Pruebas cruzadas

Exploraciones complementarias

El método diagndstico habitual es la endoscopia alta y con menor frecuencia la

arteriografia, la enteroscopia, la gammagrafia y la endoscopia peroperatoria.

* Arteriografia

La indicacion de la arteriografia se halla limitada a aquellos pacientes con
HDA que presentan una hemorragia persistente y no ha podido localizarse su
origen por endoscopia alta o baja, y que, por su gravedad, resulta necesario
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llegar a un diagndstico de la lesion.

Para que esta técnica sea rentable, desde un punto de vista diagnéstico, es
condicidn imprescindible que al inyectar el contraste se esté produciendo
una extravasacion sanguinea activa en una cantidad minima de 0,5 ml/min.
La arteriografia, ademds de su valor diagndstico, también puede tener una
utilidad terapéutica, actuando sobre la lesiéon sangrante; para ello se debe
practicar primero una arteriografia selectiva y una vez localizado el vaso
sangrante se procede a la embolizacion de éste mediante gelfoam o esponja
de gelatina. Una indicacién clara de esta técnica es el caso de hemobilia,
aparecida como complicacién de una biopsia hepatica.

Enteroscopia

Se realizara cuando se haya descartado el origen gastroduodenal por
gastroscopia y del colon por colonoscopia. Es una técnica delicada y precisa
de ser dacion del paciente. Ademas, permitira visualizar el intestino delgado.
Gammagrafia marcada con tecnecio

En esta exploracién la acumulacién del radiois6topo en el lugar de la
hemorragia puede ser detectada por el contador gamma. Se utilizara en
aquellos casos de HD de origen no aclarado.

Gastroscopia

Debera practicarse a todos los pacientes con HDA confirmada por la presencia
de hematemesis y/o melenas o salida de sangre por la sonda nasogastrica. Se
procurara realizarla precozmente, una vez se haya logrado remontar al

paciente.

Endoscopia

La EDA tiene valor diagnoéstico, pronoéstico y terapéutico. El diagnoéstico de la
lesion se efectuara al menos en el 80% de los casos, aumentando este
porcentaje con la precocidad de la endoscopia (12 Hs) y la experiencia del
operador, diferencidndose dos grupos: HDA varicosa y no varicosa, lo cual

plantea una terapéutica y pronostico diferente.

El estudio Endoscépico debera realizarse con el paciente
termodindmicamente estable y en una sala de Endoscopia Digestiva provista

de todos los elementos necesarios para realizar cualquier terapéutica que se
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requiera. En todos aquellos pacientes a los que se les realiza un tratamiento

endoscépico y resangran en las proximas 48Hs, se puede intentar un segundo

procedimiento estando alerta el equipo quirdrgico. La intubacién durante el

procedimiento y el requerimiento de anestesia se reserva en los casos de

deterioro del sensorio (Excitacidon y/o Depresion) con riesgo de aspiracion o

sangrado masivo; decidiendo el Endoscopista y Terapista en que pacientes

utilizarla y en qué momento de la Hemorragia.

Ademas, permite realizar un diagnoéstico etioldgico (98% de los casos),
determinar el tipo de lesion, su ubicacién y a su vez nos permite clasificarlas
segun Forrest. Clasificacion de Forrest.

Corresponde a una clasificacion de las lesiones halladas en la endoscopia, esta

nos orientara en la conducta y a su vez también nos entregara una

probabilidad de que la lesion vuelva a sangrar.

Tabla 13. Clasificacién de Forrest.

Estadio Endoscopia % Resangrado
1A Sangrado activo a chorro 55 (17-100)
1B Sangrado babeante 55 (17-100)
1A VVaso visible sin coagulo adherido 43 (35-55)
1B Coagulo adherido 22 (14-37)
Inc Hematina 7(5-10)

Il Tapon de fibrina 2 (0-5)
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Figura 52. Imagenes de lo estadios de la

clasificacion de Forrest.

TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

La restauraciéon de la volemia es el objetivo inmediato en toda hemorragia,
prioritario a larecuperacion de laanemia. Para ello, se administraran en el plazo mas
breve fluidos por via intravenosa, cuya cantidad y tipo se decidiran en funcion de la
situacion del paciente. Con frecuencia debe hacerse incluso antes de larealizacion de

la historia clinica detallada.
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Mientras se efectian las pruebas de compatibilidad sanguinea previas a la
administracion de concentrados de hematies (CH), se pasardn soluciones
cristaloides, si la situacion hemodinamica del paciente lo requiere. Estara indicado
ante toda hemorragia importante colocar una via venosa central y sonda vesical.

Se monitorizara al paciente, realizando controles frecuentes de presion arterial,
frecuencia cardiaca y respiratoria, presion venosa central, saturacion de oxigeno y

diuresis horaria.

La cantidad de unidades de CH a transfundir estara en funciéon de las pérdidas
estimadas, de la persistencia de la hemorragia y de la situacion general del enfermo.
Se deben mantener unas cifras de hemoglobina superiores a 8 g/dl. La
administracion de plasma o plaquetas estara indicada inicamente cuando se detecte
un trastorno grave de la coagulacién, lo cual ocurre en contadas ocasiones, excepto

en los pacientes que toman Anticoagulantes.

Los pacientes con hemorragia grave o riesgo probable de recidiva hemorragica
deben permanecer ingresados en unidades de criticos o de sangrantes. Cuando se
sospecha una HDA, o en caso de duda, se debera colocar una sonda nasogastrica y, en
caso de detectarse sangre oscura o roja, se realizaran lavados gastricos periodicos
con el fin de conocer la evolucion de la hemorragia y como preparacion previa a la

practica de la gastroscopia.

Farmacos antisecretores utilizados en la HDA

Bloqueadores de los receptores H2:

- Ranitidina 50mg/v.i/4 horas

- Famotidina  40mg/i.v/12
horas Inhibidores de la bomba de
protones:

- Omeprazol bolo inicial 80 mg/i.v Después 40 mg/i.v/ 8 horas o infusidn
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continua a 8 mg/hora

- Pantoprazol bolo inicial 80 mg/i.v Después 40 mg/i.v/ 8 horas o infusiéon
continua a 8 mg/hora

- Esomeprazol bolo inicial 80 mg/i.v Después 40 mg/i.v/ 8 horas o infusion

continua a 8 mg/hora.

TRATAMIENTO DE LESIONES ESPECIFICAS

= Enfermedad ulcerosa
péptica
Tratamiento endoscopico

Permite el diagnostico y tratamiento in situ (inyeccién de adrenalina, cauterizacion,
etc). Se aplica en aquellos pacientes con sangrado activo, o reciente, o signos
sugestivos de resangrado al momento de la exploracién. La endoscopia y
tratamiento precoz conllevan un menor indice de resangrado y disminucién de la

morbimortalidad.

Angiografia terapéutica

Se emplea en pacientes de alto riesgo quirdrgico en los que el tratamiento
endoscopico no consigue controlar el sangrado. Permite la embolizacién del punto

sangrante y el uso de vasopresores locales.

Tratamiento quirargico

La indicacion de cirugia se establece en aquellos casos que no respondan al
tratamiento conservador. Clasicamente se asociaba al acto quirdrgico la vagotomia
troncular y piloroplastia. La erradicaciéon del H. Pilory y el uso de IBP han disminuido

la tasa de resangrado y dejado en desuso ésta practica.

= Gastritis por estrés
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Son propensos a esta lesién paciente grave: politraumatizados, grandes quemados,
traumatismos craneoencefalicos severos, shock, sepsis, insuficiencia renal o
respiratoria, etc. En términos generales es frecuente este tipo de lesiones, pero so6lo
un 2-5% precisardn transfusion. El prondstico de estos pacientes depende
fundamentalmente de su patologia basal. El tratamiento profilactico incluye

antiacidos, antiH2, IBP y prostaglandinaE.

= Varices esofagicas
Tratamiento
farmacologico

Vasopresina i.v. Vasoconstrictor esplacnico que disminuye la hipertensién portal.
Sus principales complicaciones son cardiovasculares las cuales se pueden reducir

asociando nitroglicerina.

Glypresin: analogo sintético de la vasopresina.

Somatostatina: similar a la vasopresina, pero sin efectos secundarios. Se administra
en perfusion continua de 6mg en 250cc de SSF / 12 horas. Se inicia con una dosis en
bolo de 250mcg. Es recomendable asociar un antiemético para evitar la aparicién de

las nduseas y vomi- tos. Esta perfusion se mantiene durante 48-72h.

Octeotrido: analogo de somatostatina.

Tratamiento endoscoépico

Consigue el control inicial de la hemorragia en un 90-95% de los casos y permite la
obliteracion final de las varices después del episodio inicial. Consiste en la ligadura
de las varices con bandas elasticas. Es mas eficaz que el taponamiento con balén y la
vasopresina. No obstante, la recurrencia ronda el 50%, las complicaciones el 30%

(Ulcera, estenosis, perforacion, etc..) y asocia una mortalidad de 2-12%.

Tratamiento esofagico
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Consiste en la compresidn de las varices gracias a un balon esofagico y gastrico
(sonda de Sengstaken-Blakemore). Permite controlar la hemorragia en un 80% pero
la recurrencia del sangrado tras desinflar en balén oscila entre un 25-50%. Su
principal indicacién es el control del sangrado masivo que no ha respondido a las
medidas anteriores, permitiendo la resucitacién y mantenimiento del paciente de
cara al tratamiento definitivo. Sus principales complicaciones son neumonitis

aspirativa, ulceracion y perforaciéon esofégica.

Derivacion portosistémica (TIPPS)

Permite la realizacion de una comunicacién entre los sistemas portal y
suprahepatico. Reduce la presiéon portal a un 50% de la inicial y tiene una baja
morbimortalidad. Se indica ante fallo de la escleroterapia, alto riesgo quirdrgico y

permite el trasplante hepatico posterior.

Cirugia
El uso de TIPSS y las medidas endoscdpicas ha permitido que la indicacién quirurgica
urgente sea excepcional. En la actualidad se aplica solamente en prevencion de

resangrado cuando las otras técnicas han fracasado.
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Trasplante hepatico

Se indica en los estadios Child C que han sobrevivido a un episodio de sangrado
o en los B que presentes recidivas hemorragicas a pesar del tratamiento

profilactico.

Malformacion de Dieulafoy

Generalmente estos sangrados son diagnosticados en la cirugia y el tratamiento

quirurgico es la reseccion del sitio de la lesion.

Sindrome de Mallory Weiss

Generalmente responde bien al tratamiento endoscépico, sin embargo, hay veces
que esto fracasa, en tal paso es necesaria una gastrotomia y sutura directa de los

desgarros de la mucosa esofagica.

PRONOSTICO

En términos generales la mortalidad por HDA ronda el 7-10% (hasta un 30% en
varices esofagicas) y se correlaciona con la persistencia y/o recidiva de la

hemorragia, etiologia y presencia o no de factores de mal pronostico.

Edad > 60 afios
Patologia cronica asociada
Persistencia o recidiva del sangrado
Clinicos: Hemorragia masiva:
requiere > 5 unidades de hematies
hipotension
Anemia severa
Mayores:
hemorragia en chorro (persistencia del 80%)
Endoscépicos vaso visible (recidiva de 40-50%)
Menores:
coagulo ulceroso (recidiva 10-20%)

Figura 53. Criterios del mal pronéstico en HDA.
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CANCER GASTRICO

DEFINICION

Es un crecimiento descontrolado de las células que cubren la superficie interna del
estobmago. Estas células pueden invadir el resto de la pared gastrica y luego
diseminarse a otros drganos o sistemas (ganglios linfaticos, higado, peritoneo o

pulmén).

ETIOLOGIA

Las causas exactas del cancer gastrico no se conocen, aunque se sabe que existen

unos factores de riesgo que favorecen su aparicion.

Factores de riesgo: Son los agentes o condiciones que predisponen o aumentan las
probabilidades de tener una determinada enfermedad. Los factores de riesgo para

desarrollar cancer gastrico son varios y no se excluyen entre si:

1. Factores nutricionales: Dieta muy rica en salazones y ahumados (como
ocurre en Japon y China), dieta baja en frutas y verduras frescas, altas
concentraciones de nitratos (los nitratos son un tipo de productos quimicos)

en los alimentos.

2. Factores ambientales: Mala preparaciéon de los alimentos, falta de
refrigeracion y aguas en mal estado (porque pueden tener altas

concentraciones de nitratos o H. pylori).

3. Tabaco: El tabaco aumenta el riesgo de desarrollar muchos canceres,

incluido el de estomago.
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4. Enfermedades o condiciones predisponentes: Existe una serie de

e
ORI MITHIE, WY,
Jo nm A
LR L

5 QRGO TRk

NITRATOS TABACO
Figura 54. Productos quimicos que potencian el desarrollo

del cancer gastrico.

enfermedades, benignas o premalignas, que aumentan el riesgo de padecer

cancer gastrico. Las mas destacadas son:

o

» Cirugia gastrica previa: Para que aparezca un cancer sobre el
estdmago residual (mufidn), tiene que transcurrir mas de 10 -15

anos.

e (Gastritis cronica atréfica: Puede ir degenerando hasta

transformarse en cancer.

» Anemia perniciosa: Es un tipo especial de anemia, que aumenta el

riesgo en unas 20 veces.

» Polipos gastricos: El riesgo de que se desarrolle un cancer sobre un
polipo depende, entre otros factores, del tamafio del pélipo. A mayor

tamarfio, mayor riesgo.

e Infeccion por H. Pylori: A pesar de que H. pylori aumenta el riesgo
de cancer gastrico, la mayoria de las personas con esta infeccion NO
desarrollaran este cancer. La infecciéon por H. Pylori se trata con unos

antibioticos determinados.

5. Factores genéticos o familiares
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o e Factores genéticos: En casos poco frecuentes, el cancer gastrico
puede estar relacionado con factores genéticos. Por ejemplo, en el
sindrome de cancer gastrico difuso hereditario varios miembros de
la familia desarrollan este tipo de cancer y existe una mutacién en un

gen llamado cadherina.

o e Factores familiares: La incidencia es 2-3 veces mayor en aquellas
personas con varios familiares diagnosticados de cancer gastrico,

aunque no se identifique una alteracion genética subyacente.

EPIDEMIOLOGIA

De acuerdo a la Organizacién Mundial de la Salud, el cancer de mama es uno de los
que se presenta con mas frecuencia en las mujeres, no obstante en el Ecuador el
cancer de estdémago es el de mayor mortalidad, seguido por el cancer de cérvix. En
2011, segun datos oficiales del INEC, 419 mujeres murieron a causa del cancer de
mama, mientras 713, casi el doble, por cancer de estémago. El grupo de edad donde

se diagnostica con mayor predominio es el de 50 a 59 afios de edad.

TASA ESTANDAR

CIE-10  TIPO DE CANCER IZADA =
C53 Tumer maligno del cuello del (tero 20,67 _
D06 Carcinoma in situ del cuello del utere 13,09 _
C16 Tumer maligne del estomago 9,96 _
c18 Tumer maligne del colon 943 _
C73 Tumer maligno de la glandula tiroides T.27 _
C80 Tulro_r maligno de sitios no .50 _
especificados
C56 Tumer maligne del ovario 6,30 _
Ch4 Tumeor maliano del cuerpo del (tero 5.87 ]
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Figura 55. Tasas estandarizadas de los principales tipos de cancer para residentes

mujeres de Guayaquil en el 2010. Fuente: Datos obtenidos de SOLCA.

TASAS POR 10
HABITANTES

ci Tumer maligne de los brenquios y del 910 _
pulman
c18 Tumer maligne del colon 797 _
c22 Tun"o!' |r.3|\g_node\ hl_g_adoydelas 529 _
vias biliares intrahepaticas
Ca83 Linfoma no Hodgkin difuse 4,82 -

Figura 56. Tasas estandarizadas de los principales tipos de cancer para residentes varones de

Guayaquil en el 2010. Fuente: Datos obtenidos de SOLCA.
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Hay diferentes tipos de cancer que pueden ocurrir en el estomago. El mas comun se
denomina adenocarcinoma. Este cancer comienza a partir de uno de los tipos de
células que se encuentran en el revestimiento del estomago. Los canceres de
estébmago se pueden propagar (desarrollar metastasis) de varias maneras. Estos
pueden crecer a través de la pared del estémago e invadir los 6érganos cercanos.
Cuando el cancer del estdbmago se torna mas avanzado, puede viajar a través del
torrente sanguineo y propagarse a organos como el higado, los pulmones y los
huesos. También pueden propagarse a los vasos linfaticos y a los ganglios linfaticos

adyacentes, en estos casos el pronéstico del paciente no es tan favorable.

Aproximadamente entre 90% y 95% de los canceres del estdmago son
adenocarcinomas. Cuando se emplean los términos cancer de estobmago o cancer
gastrico casi siempre se refieren a un adenocarcinoma. Estos canceres se originan

en las células que forman la mucosa.

Adenocarcinoma \
difuso
27.4% \l

Adenocarcinoma > Linfomas / Adenocarcinoma
intestinal ) N DB SAI5. 7%
il
b 4
A Otras neoplasias
P 1%

Tumor carcinoide
0,5%
Fuente R.N,T.
Source N.T.R.

Figura 57. Tipos de cancer del estomago.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Lamentablemente, el cancer de estdmago en etapa inicial pocas veces causa
sintomas, razén por la cual el cancer de estomago es tan dificil de detectar

tempranamente.
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La pérdida de peso y dolor abdominal persistente son los sintomas mas comunes en
el diagnostico inicial. La pérdida de peso suele ser resultado de la ingesta caldrica
insuficiente en lugar de un aumento del catabolismo y pueden ser atribuibles a la
anorexia, nauseas, dolor abdominal, saciedad temprana y / o disfagia. Cuando esta
presente, el dolor abdominal tiende a ser epigastrico, vago y leve a principios de la
enfermedad, pero mas grave y constante a medida que la enfermedad progresa. La
disfagia es un sintoma comun en los pacientes con canceres que se originan en el
estbmago proximal o en la unién esofagogastrica. Los pacientes también pueden
presentar nauseas o saciedad temprana partir de la masa del tumor o en los casos
de una forma agresiva de cancer gastrico de tipo difuso llamado linitis plastica, de
mala distensibilidad del estomago. También pueden presentar una obstruccién de la
salida gastrica de un tumor distal avanzado. Oculta hemorragia gastrointestinal con
o sin anemia por deficiencia de hierro no es infrecuente, mientras que la hemorragia
manifiesta (es decir, melena o hematemesis) se observaen menos de 20 por ciento
de los casos. La presencia de una masa abdominal palpable es el hallazgo fisico mas

comun y generalmente indica de larga data enfermedad, avanzada

Sintomas tardios:

e Adelgazamiento

¢ Dolor Abdominal

e Anorexia

e Fatiga

e Vomitos

e Anemia40% - 75%

e Hematemesis 15%

FISIOPATOLOGIA
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Figura 58. Efecto de la alimentacion en la formacién

del carcinoma gastrico.
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DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Porlo general, el cancer de estdmago se detecta cuando una persona acude al médico
debido a que presenta signos o sintomas. Es fundamental el registro de los
antecedentes médicos y un correcto examen fisico. Ademas, si se sospecha cancer de

estdmago, serd necesario realizar pruebas para confirmar el diagnostico.

Endoscopia superior

Cuando se observa a través de un endoscopio, el cancer de estdmago puede tener el
aspecto de una ulcera, de un pdlipo (forma parecida a un hongo) o masa
protuberante o de dreas de mucosa engrosadas, difusas y planas conocidas como

linitis plastica.

Ecografia endoscopica

Este procedimiento es mas util para ver cuanto se pudo haber propagado el cancer
hacia la pared del estémago, los tejidos circundantes y a los ganglios linfaticos
cercanos. También puede ser usado para ayudar a guiar la aguja en un area

sospechosa para realizar una biopsia.

Biopsia

Las biopsias para saber si se trata de cancer de estomago se hacen con mas
frecuencia durante la endoscopia superior. Algunos canceres de estomago se

encuentran profundamente ubicados dentro de la pared del estémago.

Otras pruebas

Laparoscopia, Pruebas de laboratorio, Radiografia de torax, TAC, Tomografia por

emision de positrones, Resonancia magnética.

Se debe hacer diagnéstico diferencial con Ulcera gastrica, Gastritis croénica,
Trastornos funcionales del estémago como la Dispepsia, Hernia hiatal simple o
complicada etc, siendo tan inespecifico el diagnostico clinico se debe hacer

endoscopia a los pacientes con factores de riesgo como los descritos anteriormente.
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EXAMENES DE LABORATORIO

= Anemia.

= Hipoproteinemia.

= Pancitopenia.

» Fosfatasas alcalinas.

o Metastasis hepaticas u 6seas.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Endoscopia: es la prueba mas empleada en el diagndstico de cancer de estémago.
Con ella se puede observar directamente la mucosa del estobmago y valorar la

existencia o no de lesiones.

Se lleva a cabo con un endoscopio, que es un tubo largo y flexible que en su extremo
posee una luz que ilumina el interior del estomago. Al endoscopio se conecta una
camara que permite visualizar en un monitor de television cualquier patologia del

estomago. A la endoscopia del estomago se le denomina gastroscopia.

Previamente a su realizacion es necesario que el paciente esté en ayunas durante
unas horas, para que el estdmago esté completamente vacio y pueda apreciarse toda

la pared gastrica. No es necesario estar ingresado para someterse a ella.

No es una prueba dolorosa, pero si algo molesta, ya que el paso del tubo por la boca
puede provocar nauseas. Para evitar que aparezcan se aplica un anestésico en la

garganta, en forma de aerosol.

TRATAMIENTO

Los tratamientos principales para el cdncer de estémago son:

- Cirugia
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- Quimioterapia - Terapia dirigida - Radioterapia

Cirugia

Si un paciente tiene un cancer en etapa 0, I, Il o Il y estd lo suficientemente saludable
(a menudo con otros tratamientos), en este momento la cirugia ofrece la Unica
probabilidad realista para curar el cancer de estdbmago. Dependiendo del tipo y la
etapa del cancer de estdmago, se podria realizar la cirugia para remover el cancer y
parte o todo el estdbmago, asi como algunos ganglios linfaticos cercanos. Entre las
cirugias disponibles se encuentran: reseccion endoscopica, gastrectomia subtotal

(parcial) y gastrectomiatotal.

Quimioterapia para cancer de estbmago

La quimioterapia (quimio) usa medicamentos contra el cancer que se inyectan en
una vena o se administran por la boca como tabletas. Estos medicamentos entran al
torrente sanguineo y llegan a todas las partes del cuerpo, lo que hace que este
tratamiento sea util contra el cancer que se ha propagado a 6rganos fuera de donde

se origino.

Terapia dirigida contra el cancer de estomago

Puede que los medicamentos dirigidos funcionen en algunos casos cuando los
medicamentos de quimioterapia convencionales no sean eficaces. Como ejemplos

tenemos: Trastuzumab y Ramucirumab.

Radioterapia para cancer de estdmago

La radioterapia usa rayos o particulas de alta energia para destruir las células
cancerosas en un area especifica del cuerpo. Se puede usar para desacelerar el
crecimiento y aliviar los sintomas del cancer avanzado del estomago, como el dolor,

el sangrado y problemas para comer.

PREVENCION
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No existe una manera segura de prevenir el cAncer de estémago, aunque hay medidas
que se pueden tomar, las cuales pueden reducir su riesgo. Estas son: mantener una
buena alimentacién, nutricién, peso corporal y actividad fisica; La Sociedad
Americana Contra El Cancer recomienda comer alimentos saludables, enfatizando
en aquellos de fuente vegetal. Esto incluye comer al menos una cantidad de frutas y
verduras equivalente a 2% tazas todos los dias. Ademas, sugiere mantener un peso
saludable durante el transcurso de la vida al balancear el consumo calérico con la

actividad fisica.

= Evitar el consumo de tabaco.
= Tratar oportunamente la infeccion por H. pylori.

= Ladeteccién temprana.

RECOMENDACIONES

Informarse acerca del cancer y sus factores de riesgo

Evitar los factores de riesgo externos si se sabe de la existencia de factores
endogenos y no evitables como los genéticos.

Realizarse examenes ante la presencia de sintomas si se tiene antecedentes
de cancer en la familia, sobretodo en familiares de primer grado (padres,

hermanos, hijos)
No dejar pasar ningin sintoma por minimo que sea, la prevencion es fundamental y

una deteccién temprana de la enfermedad puede marcar la diferencia en cuanto al

pronostico de sobrevida del paciente con cancer de estdmago.
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DIARREA

La diarrea se define segin la Organizacion Mundial de la Salud como la "eliminacién
de heces liquidas o semiliquidas en nimero mayor a tres durante un periodo de 24
horas". De modo que en la mayoria de los casos, la diarrea se define como un cambio

brusco en el ritmo intestinal con respecto a las pautas habituales de cada individuo.

Aumento de la frecuencia, el contenido liquido o el volumen de la descarga fecal.

En la sociedad occidental, el peso de las heces de individuos adultos sanos es de 100
a 300 g/d, seglin la cantidad de material dietético no absorbible (sobre todo hidratos
de carbono). La diarrea aparece cuando el peso de las heces es >300 g/d, salvo si ese
peso es normal (p. ej., en personas cuya dieta es rica en fibra vegetal). La diarrea se
produce sobre todo por un exceso de agua en las heces (es decir, si del 60 al 90% del

peso de las deposiciones es agua).

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

La diarrea tiene causas infecciosas, farmacoldgicas, alimentarias, posquirurgicas,
inflamatorias, relacionadas con el transito intestinal y psicologico. Estas numerosas
causas producen diarrea por cuatro mecanismos distintos: aumento de la carga
osmotica, aumento de secreciones, inflamacién y disminucién del tiempo de

absorcién intestinal.

La diarrea osmética se produce cuando permanecen en el intestino solutos
hidrosolubles no absorbibles, donde retienen agua. La diarrea osmotica se produce
en la intolerancia al azucar, incluida la intolerancia a la lactosa causada por
deficiencia de lactasa, y con el uso de sales poco absorbibles (sulfato de Mg, fosfatos

de Na), como los laxantes y los antiacidos.
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La ingestion de grandes cantidades de hexitoles (p. ej., sorbitol, manitol), que se usan
como sustitutos del azicar, causa diarrea osmaotica como consecuencia de su lenta
absorcion y del estimulo de la motilidad rapida del intestino delgado (diarrea de los
alimentos derégimen o "delagomade mascar"). Incluso comer demasiado de algunos

alimentos, como ciertas frutas, puede producir diarrea osmaética.

La diarrea secretora se presenta cuando los intestinos delgado y grueso secretan
mas electrdlitos y agua que la que absorben. Entre los secretagogos estan las toxinas
bacterianas (p. €j., en el colera), los virus enteropatogenos, los acidos biliares (p. €j.,
tras una reseccion ileal), la grasa dietética no absorbida (p. ej., en la esteatorrea),
algunos farmacos (p. ej., los catarticos de antraquinona, el aceite de ricino, las
prostaglandinas) y hormonas peptidicas (p. ej., el péptido intestinal vasoactivo
producido por tumores pancredticos). La colitis microscoépica (colitis colagenosa o
linfocitaria) causa el 5% de las diarreas secretoras. Es 10 veces mas frecuente en las
mujeres, y afecta generalmente a personas 60 afios de edad. Pueden aparecer
nauseas, vomitos, dolor abdominal, flatulencia y pérdida de peso, aunque es
frecuente la diarrea sin otros sintomas. A menudo los sintomas se prolongan. Para
controlar los sintomas puede utilizarse la loperamida, y los cambios histolégicos

pueden remitir con prednisona o sulfasalazina.

La diarrea exudativa se presenta en varias enfermedades de la mucosa (p. ej.,
enteritis regional, colitis ulcerosa, TBC, linfoma, cancer) que causan inflamacion,
ulceracion o tumefaccion de la mucosa. El vertido resultante de plasma, proteinas
séricas, sangre y moco incrementa la masa y el contenido liquido fecal. La afectacion
de la mucosa rectal puede causar urgencia para la defecacién y un aumento de la
frecuencia de las deposiciones porque el recto inflamado es mas sensible a la

distension.

La disminucion del tiempo de absorcion tiene lugar cuando el quimo no esta en
contacto con una superficie absortiva del tracto GI suficiente durante un tiempo lo
bastante largo, por lo que queda demasiada agua en las heces. Factores que
disminuyen el tiempo de contacto son la reseccion del intestino delgado o grueso,
reseccion gastrica, piloroplastia, vagotomia, derivacién quirirgica de segmentos

intestinales y los farmacos (p. €j., antidcidos o laxantes que contienen Mg) o agentes



humorales (p. ej., prostaglandinas, serotonina) que aceleran el transito estimulando

el musculo liso intestinal.

La malabsorcién produce diarrea por mecanismos osmdticos o secretores. El
mecanismo puede ser osmotico si el material no absorbido es abundante,
hidrosoluble y de bajo peso molecular. Los lipidos no ejercen efectos osmoticos, pero
algunos (acidos grasos, acidos biliares) actian como secretagogos y producen
diarrea secretora. En la malabsorcién generalizada (p. ej., en el esprue no tropical),
la malabsorcién de las grasas origina secreciones del colon, y la malabsorcion de

hidratos de carbono causa diarrea osmotica.

La diarrea relacionada con la malabsorciéon puede presentarse también cuando el
transporte del quimo se prolonga y las bacterias fecales proliferan en el intestino
delgado. Los factores que aumentan el tiempo de transito y permiten la
hiperproliferacién bacteriana son segmentos estenosados, enfermedades

esclerodermatosicas intestinales y asas paralizadas creadas por la cirugia.

La diarrea paraddjica se origina por rezumamiento de secreciones alrededor de una

impactacion fecal en nifios y en adultos debilitados o demenciados.

EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades diarreicas son las principales causas de muerte entre los nifios
menores de 5 anos en Ecuador. De acuerdo a los datos del INEC, en el afio 1990 la
tasa de mortalidad de menores de cinco afios fue de 43,1 por cada mil nacidos vivos
y en el afio 2004, de 21,8; es decir, 1,9 veces menor, sin embargo, continda siendo
1,5 veces mayor frente a la meta planteada para el 2015 (14,4 defunciones por cada

mil nacidos vivos).

En los paises en desarrollo, como es el caso del Ecuador, la deshidratacién por
diarrea es una de las principales causas directas de muerte en nifios menores de 5
afios. Ademas, es una de las causas mas frecuentes que desencadenan el proceso de

pérdida de la velocidad de crecimiento, que si no es corregida oportunamente,
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conduce a cuadros progresivos de desnutricién, lo que a su vez, propicia las
condiciones para que prospere la morbilidad y mortalidad en la nifiez. En Ecuador
el 23% de menores de cinco afios de edad, presenta desnutricién crénica. Los hijos
de madres con menos acceso a la educacidn, especialmente en las zonas rurales, son
los que se encuentran en mayor peligro. La prevalencia de enfermedades diarreicas
con un indice alto en menores de cinco afios se concentra especificamente en las
zonas rurales de la Sierra y la Amazonia y va del 30% a mas del 50%

respectivamente.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La historia clinica debe recoger las circunstancias de la presentacién, como un viaje
reciente, los alimentos ingeridos, el origen del agua y el uso de medicamentos, la
duracidn y la gravedad, el dolor abdominal o los vomitos asociados, la presencia de
sangre o el cambio de color en las heces, la frecuencia y el ritmo de las deposiciones,
la consistencia de las heces, los signos de esteatorrea (deposiciones grasas o
aceitosas con olor putrido), los cambios asociados de peso y de apetito y la urgencia

o el tenesmo rectal.

Debe evaluarse el estado de los liquidos y los electrélitos. Es importante realizar una
exploracion completa, prestando especial atencion al abdomen, y un tacto rectal. Los
pacientes con una diarrea prolongada o grave deben someterse a exploracion
proctoscopica y, en la sigmoidoscopia, a biopsia de la mucosa rectal para examen

histolédgico (diarrea infecciosa, ulcerosa o colagenosica).

Puede ser util el examen micro y macroscopico de las heces. Debe observarse la
consistencia, el volumen y la presencia de sangre (manifiesta u oculta), moco, pus o
exceso de grasa. La microscopia puede confirmar la presencia de leucocitos (que
indican ulceracion o invasién bacteriana), grasa no absorbida, fibras de carne o
infestacion de parasitos (p. ej, amebiasis, giardiasis). El pH de las heces,
normalmente >6,0, disminuye con la fermentaciéon bacteriana de los hidratos de
carbono y las proteinas no absorbidas en el colon. La alcalinizaciéon de las
deposiciones puede revelar el color rosado de la fenolftaleina, un laxante del que se

abusa frecuentemente. En caso de grandes volumenes, deben medirse los electrolitos
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en las heces para determinar si la diarrea es osmdtica o secretora.

En general, en las enfermedades del intestino delgado las heces son voluminosas y
acuosas o grasas. En las enfermedades del colon las deposiciones son frecuentes, a
veces de pequeiio volumen y posiblemente acompafiadas de sangre, moco, pus y
molestias abdominales. En las enfermedades de la mucosa rectal, el recto puede ser
mas sensible a la distensién y la diarrea puede caracterizarse por deposiciones

frecuentes de pequefio volumen.

La diarrea aguda causada por excesos dietéticos o infeccion aguda remite
espontaneamente; si los sintomas generales (fiebre, dolor abdominal) son acusados,
es aconsejable el cultivo de las heces, por supuesto antes de intentar el tratamiento
con antibidticos. En caso de diarrea croénica, los cultivos y el examen microscoépico
de las heces determinan si estd indicado un tratamiento especifico, y la
sigmoidoscopia y las biopsias deben realizarse a continuacién en busca de causas
inflamatorias. Cuando puede existir malabsorcion, debe medirse la excrecion de
grasa fecal, seguida de radiografias del intestino delgado (enfermedad estructural)
y de biopsias (enfermedad de la mucosa). Si la evaluacién sigue siendo negativa, se
necesita una valoraciéon de la estructura y la funcién pancreatica (secrecién de

enzimas pancreaticas, pancreatografia).

PRUEBAS DE LABORATORIO

Tabla 14. Pruebas aplicadas en la determinacién de diarrea por causa infecciosa.

Ejemplos de pruebas utiles para diarrea de causa infecciosa

Prueba Muest | Descripcion

ra

Perfii de pruebas para | Heces | Pruebas moleculares que detectan
patdgenos gastrointestinales virus, Dbacterias o parasitos
especificos; en funcion de la prueba
empleada se detectardan unos
microorganismos patogenos u

otros.
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Cultivo de heces Heces | En el cultivo de heces se emplean
medios nutrientes especiales que
favorecen selectivamente el
desarrollo de algunos patogenos a
la vez que inhiben el de bacterias
normalmente presentes en el tracto
digestivo (flora normal). Se pueden
detectar diversas bacterias, aunque
lo habitual es evaluar la presencia

de especies de:

e Campylobacter
e Salmonella

e Shigella

Prueba para la toxina del | Heces | Detecta la toxina producida por C.

Clostridium difficile difficile.

Prueba para la Shiga-toxina | Heces | e Toxina - detecta la Shiga-toxina

de Escherichia coli (STEC) directamente (se usa junto con
cultivo de heces)

e Electroforesis en gel de campo
pulsado (PFGE) - paraidentificar
los subtipos de E. coli que
pueden haber ocasionado un

brote en una comunidad
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e Pruebas genéticas - pruebas
rapidas moleculares (PCR) para
los genes 1y 2 de la Shiga-toxina
(stx1 y stx2, respectivamente)

Recuento de leucocitos en | Heces | Los leucocitos en heces pueden

heces detectarse en casos de infecciones
bacterianas, como por Clostridium
difficile.

Deteccion de antigenos de | Heces | Pruebaantigénicarapida util parala

rotavirus deteccion de una causa frecuente de
diarrea en nifios.

Parasitos en heces Heces | Evaluacion microscépica de las
heces para detectar parasitos y/o
sus huevos o formas enquistadas.

Deteccion de  antigenos | Heces | Se detectan estructuras proteicas

especificos: de los parasitos; se trata de pruebas
mas sensibles y especificas que el

e Giardia lamblia examen microscopico de parasitos

. ; en heces.

e Entamoeba histolytica

e Cryptosporidium parvum

Deteccion de anticuerpos | Sangre | Algunos laboratorios de referencia

frente a parasitos intestinales disponen de estas pruebas. No son
muy utiles para infecciones agudas
pero si en el caso de infecciones
previas o crénicas.

Tabla 15. Pruebas aplicadas en la determinacidn de diarrea por causa no infecciosa.

Ejemplos de pruebas utiles para diarrea de causa no infecciosa

Prueba

Muestr

Descripcion
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Tripsina / Quimotripsina Heces La tripsina y la giomotripsina son
enzimas que se pueden detectar en
heces si el pancreas funciona
adecuadamente. Se trata de pruebas
que permiten evaluar la funcién
pancreatica. En  enfermedades
pancreaticasy en la fibrosis quistica,
los niveles de estos enzimas estan

disminuidos.
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Recuento de

leucocitos en heces

Heces

Un aumento del recuento de leucocitos en heces
puede indicar la presencia de una enfermedad

inflamatoria intestinal.

Grasas en heces

Heces

Se mide la cantidad de grasa en heces. Un aumento
de los niveles se asocia a malabsorcién, que puede
ser debida a enfermedad

celia
ca, insuficiencia pancreatica o fibrosis quistica, por

ejemplo.

Pruebas de alergia a

Para establecer el diagnéstico de una alergia
alimentaria, se considera que la prueba de referencia
la constituye la provocacioén, ingeriendo el alimento
en cuestiéon. Son pruebas complicadas que deben
realizarse bajo supervisiéon médica ya que pueden
sobrevenir reacciones graves, inlcuso una anafilaxis.
Otra manera de evaluar las alergias alimentarias es
eliminando el alimento o los alimentos sospechosos
de producirla, yreintroducirlos uno auno para poder

identificar el que realmente causa la alergia.

alimentos
Pruebas de
la
enfer

medad celiaca

Sangre

Anticuerpo antitransglutaminasa tisular (anti-tTG) -
el de tipo IgA es el primero en solicitarse cuando se
quiere descartar una enfermedad celiaca, ya que es
la prueba mas sensible y especifica en sangre para
dicha enfermedad. Otras pruebas incluyen los
anticuerpos tTG de tipo IgG, la medida de IgA total y
los anticuerpos frente al péptido desamidado de la

gliadina (anti-DGP), ya sean de tipo IgA o IgG.

Pruebas de
tolerancia a
la lactosa

En aire espirado o en

sangre

Se mide el hidrégeno en el aire espirado o bien como
se modifican los niveles de glucosa en sangre
después de la adminisracién de una bebida con una
cantidad conocida de lactosa; asi se sabe si el

individuo puede digerir adecuadamente la lactosa.

Prueba de absorcién

de xilosa

Sangre, orina

Permite conocer si una persona absorbe bien la
xilosa, o carbohidratos en general. Se mide el nivel

de xilosa en
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sangre y en orina después de ingerir una cantidad

estandar de xilosa.

cro
mogranina A,

Serotonina

Lactoferrina y | Heces Permiten detectar inflamacién
calprotectina asociada a
enfermedad inflamatoria intestinal.
Anticuerpos Heces Se detectan anticuerpos anti-Saccharomyces
cerevisiae (ASCA), que consisten en unas proteinas a
anti-manano de menudo halladas en personas con enfermedad
Saccharomyces inflamatoria intestinal.
cerevisiae (ASCA)
Sangre oculta en | Heces Permite detectar un posible sangrado intestinal,
heces sugerente de cancer.
5-HIAA, Sangre Para evaluar la posibilidad de que exista un tumor

carcinoide, que representa una causa poco frecuente y

rara de diarrea cronica.

COMPLICACIONES

Puede producirse pérdida de liquidos con la consiguiente deshidratacion, pérdida

de electrdlitos (Na, K, Mg, Cl) e incluso colapso vascular. El colapso puede aparecer

con rapidez en pacientes muy jovenes o viejos, que estan debilitados o tienen diarrea

intensa (p- €j. los que padecen célera). La pérdida de HCO3 puede causar acidosis

metabolica. Las concentraciones séricas de Na varian segin la composicién de las

pérdidas diarreicas en relacién con el plasma. Puede producirse hipopotasemia en la

diarrea intensa o crénica si las heces contienen moco en exceso. La hipomagnesemia

tras una diarrea prolongada puede originar tetania.

TRATAMIENTO
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La diarrea es un sintoma; en lo posible debe tratarse especificamente el trastorno
subyacente, pero normalmente sera también imprescindible un tratamiento
sintomatico.

El tiempo de transito intestinal puede aumentarse con difenoxilato a dosis de 2,5 a
5 mg (tabletas o liquido) 3 o 4 veces/d; fosfato de codeina, 15a 30 mg 2 o 3 veces/d;
elixir paregorico (tintura de opio alcanforada), 15 mL cada 4 h, o clorhidrato de
loperamida, 2 a 4 mg 3 o 4 veces/d. Los anticolinérgicos (p. ej., tintura de belladona,
atropina, propantelina) pueden reducir el peristaltismo. La obtencién de masa se
consigue con psilio o metilcelulosa; aunque suelen prescribirse para el
estreflimiento, los agentes formadores de masa en dosis pequefias reducen la fluidez
de las deposiciones liquidas. El caolin, la pectina y la atapulgita activada absorben

liquido.

Una diarrea aguda grave puede requerir urgentemente reposicién de liquidos y
electrdlitos para corregir la deshidratacion, el desequilibrio electrolitico y la
acidosis. Para contrarrestar la acidosis pueden estar indicadas sustancias como
cloruro de sodio (NaCl), cloruro de potasio (KCI), glucosa (CéH1206) y los liquidos
(lactato, acetato, bicarbonato de sodio). Debe monitorizarse el balance de liquidos y
se debe estimar la composicion de liquidos corporales. Los vomitos asociados o una

hemorragia GI pueden requerir medidas adicionales.

Si las nauseas y los vomitos no son intensos puede administrarse una soluciéon con
glucosa y electrolitos por via oral. Los liquidos que contienen glucosa (o sacarosa,
como el azicar de mesa) son muy faciles de preparar y se absorben con rapidez: por
cada litro de agua se afladen 5 mL (una cucharilla) de sal de mesa, 5 mL de

bicarbonato sodico, 20 mL de azicar de mesay un aromatizante.

En las diarreas mas graves se requieren generalmente liquidos parenterales. Si
existen nauseas y vomitos debe limitarse la ingesta oral. Sin embargo, cuando es
preciso reemplazar el agua y los electrdlitos en cantidades masivas (p. ej., en el célera
epidémico), se administra a veces solucion de glucosa y electrolitos por via oral
ademdas del tratamiento mas convencional iv. con liquidos electroliticos
(bicarbonato). Las modificaciones dietéticas pueden ayudar a las personas con

sintomas cronicos.
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HEPATITIS ViRICA AGUDA

CONCEPTO

La hepatitis virica aguda es una enfermedad infecciosa del higado causada por
distintos virus y caracterizada por necrosis hepatocelular e inflamacién. El cuadro
clinico y las lesiones histoldgicas causadas por los diferentes agentes etioldgicos son
practicamente idénticos, aunque existen algunas diferencias en el periodo de
incubacion y en la evolucion y, sobre todo, en la presencia de sangre de antigenos

viricos y de anticuerpos dirigidos contra ellos.

ETIOLOGIA

Se conocen en la actualidad 5 tipos etiolégicos de hepatitis virica causada por virus
hepatotropos: hepatitis A, hepatitis B, hepatitis D (delta), hepatitis C y hepatitis E.
Las hepatitis C y E se incluian hasta fechas recientes entre las hepatitis no-A no-B.
Otros virus pueden afectar el higado y causar en ocasiones manifestaciones de
hepatitis, aunque estos agentes afectan primariamente otros érganos. Entre ellos se
incluyen el virus de Epstein- Barr, el citomegalovirus, el virus del herpes simple y el

virus varicela-zoster.

Virus de la hepatitis A (VHA). Pertenece al género Heparnavirus (de Hepa-RNA-
virus). Posee 27 nm de diametro, carece de envoltura y contiene un RNA lineal y un
Unico antigeno (HAAg). A diferencia de otros enterovirus, no tiene replicacion
intestinal, sino sélo en el citoplasma de los hepatocitos. EI RNA codifica una
poliproteina de 2.227 aminoacidos de la que se derivan las cuatro proteinas del
nucleocapside y varias proteinas estructurales. El virus esta presente en las heces de
los pacientes infectados durante los ultimos dias del periodo de incubacion hasta los
primeros dias después de la aparicion de los sintomas. La presencia del VHA en las

heces se debe a la excrecion de particulas viricas del higado a través de la bilis.

Virus de la hepatitis B (VHB). Es un virus de 42 nm que pertenece a una nueva

categoria de virus animales denominada Hepadnavirus junto al virus de la hepatitis
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de la marmota, el de la hepatitis de la ardilla terrera y el de la hepatitis del pato de
Pekin. Se caracterizan por poseer una envoltura lipoproteica (antigeno de superficie
de la hepatitis B, HBsAg) y un nucleocdpside (antigeno del core de la hepatitis B,
HBcAg). En el interior de ésta se sitia una doble cadena helicoidal de DNA de 3,2 kb
y una DNA-polimerasa. La infeccidn por el VHB determina no soélo la produccién en
el higado de viriones completos, sino también una gran produccién de particulas
incompletas (con capacidad inmunogénica pero no infecciosa) constituidas
exclusivamente por HBsAg y la liberacidn a la sangre de un antigeno soluble ligado
al HBcAg, denominado antigeno e (HBeAg). La presencia de éste en la sangre indica
la existencia de particulas viricas completas circulantes. El DNA del VHB posee
cuatro genes, S, C, P y X, cada uno de los cuales codifica la sintesis de una proteina

virica distinta:

HBsAg, HBcAg, DNA-polimerasa y la proteina X, que interviene en el proceso de

replicacion del virus.

Virus de la hepatitis D (VHD). Es un virus defectivo que requiere del VHB para su
replicacion y expresion. El virion (agente delta) es una particula esférica de 37 nm,
recubierta por HBsAg, cuyo interior contiene antigeno delta (HDAg) y una molécula
de RNA de 1,7 kb. El HDAg esta codificado probablemente por el genoma del VHD y
no por el huésped ni por el VHB. Las caracteristicas de este virus son similares a las
de los virus RNA satélites de las plantas que no pueden multiplicarse sin la ayuda

de un virus “cooperador”.

Virus de la hepatitis C (VHC). Esta es la denominacién actual para designar al virus
de la hepatitis no-A no-B de transmision parenteral. Se trata de un virus de 50-60
nm de didmetro, provisto de una envoltura lipidica y con un genoma RNA
constituido por unos

10000 nucleétidos. El RNA virico codifica una poliproteina precursora de la que se
derivan por fragmentacion enzimdtica dos proteinas estructurales y cinco no

estructurales. Por sus caracteristicas parece estar relacionado con los flavivirus.

Virus de la hepatitis E (VHE). Corresponde al virus de la hepatitis no-A no-B

epidémica o de transmision entérica. Difiere del virus A por sus propiedades
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fisicoquimicas. Su forma es esférica, de 32-34 nm de didmetro, con indentaciones en
su superficie y esta desprovisto de envoltura. Su genoma esta constituido por una
cadena simple de RNA de 8,5 kb. Pertenece a la familia de los calicivirus (Farreras &

Rozman, 2016).

EPIDEMIOLOGIA.

En el mundo hay 400 millones de personas con una infeccién crénica por virus de la
hepatitis B o de la hepatitis C, una cifra mas de 10 veces superior a los infectados por
el VIH. Se calcula que en 2013 fallecieron 1,45 millones de personas en el mundo,

frente a menos de un millén en 1990.

En las Américas, las hepatitis virales causan mas de 125.000 muertes al afio, en su
mayoria por hepatitis B y C. Se estima que 7,2 millones de personas viven con
hepatitis C crénica en la region, de las cuales s6lo un 25% ha recibido un diagndstico
y de ellas unas 300000 reciben tratamiento. Gracias a los nuevos tratamientos
disponibles, cerca del 90% de las personas infectadas con hepatitis C pueden
curarse, y reducir el riesgo de muerte por cancer de higado o cirrosis. Se estima
también que unas 2,8 millones de personas viven con hepatitis B crénica en laregion.
Este afio, en la Asamblea Mundial de la Salud, los gobiernos de todos los paises del
mundo aprobaron la primera Estrategia mundial del sector de la salud contra las
hepatitis viricas y acordaron las primeras metas mundiales para reducirlas. Una de
estas metas es tratar a 8 millones de personas que sufren hepatitis B o C de aqui a
2020. El objetivo a largo plazo, partiendo de las cifras de 2016, es reducir en un 90%
la incidencia de las hepatitis viricas y en un 65% la mortalidad por estas
enfermedades de aqui a 2030, lo que corresponderia a su eliminacién como

problema de salud publica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La expresién clinica de la hepatitis virica aguda es muy variada, sin diferencias
especificas atribuibles al tipo de virus causal. El curso clinico de la enfermedad en su

forma comun consta de cuatro periodos: incubacidén, prédromos, estado y
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convalecencia.

El periodo de incubacion es el intervalo entre la exposicién al virus y la apariciéon de
los primeros sintomas. Varia segun el agente etioldgico y, probablemente, segtin la
cantidad de viriones del in6culo, acortandose cuanto mayor es ésta. El periodo
prodrémico comprende el tiempo en el que el paciente presenta sintomas antes de

la aparicion de ictericia.

Por lo comun su duracién es de 3-5 dias, pero puede durar varias semanas o incluso

no estar presente.

El periodo prodréomico comprende el tiempo en el que el paciente presenta sintomas
antes de laaparicién de ictericia. Por lo comin su duracién es de 3-5 dias, pero puede

durar varias semanas o incluso no estar presente.

En general, el paciente se encuentra cansado, inapetente, con intolerancia a la grasa
y pérdida de su capacidad olfatoria, que en los fumadores condiciona una
inapetencia por el tabaco. En ocasiones hay nduseas y vomitos. Muchos pacientes
refieren dolor en el hipocondrio derecho, junto con una sensacién de distension
abdominal, y otros presentan diarrea. En ocasiones hay cefalea, que puede asociarse
a un exantema urticariforme. En la hepatitis A con frecuencia aparece fiebre, que

puede alcanzar los 39 °C, no acompanada de escalofrios, de 1 o 2 dias de duracidn.

El diagnostico de hepatitis rara vez se sospecha, por lo tanto, no se detecta hasta que
el paciente observa un cambio de coloracion de la orina, que adquiere un tono
oscuro parecido al de la Coca-Cola, asi como cierta decoloracion de las heces. Por

esta razon no se efectda el diagndstico en la mayoria de las hepatitis anictéricas.

Cuando aparecelaictericia, el paciente suele encontrarse, parad6jicamente, mejor, ya
que desaparecen la mayoria de los sintomas presentes durante el periodo
prodromico; sin embargo, persisten la astenia y la laxitud. La intensidad de la
ictericia es variable y puede oscilar desde una leve coloraciéon amarillenta de las

esclerdticas hasta un intenso color amarillo verdoso de piel y mucosas.
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La duracién de la ictericia varia entre 2 y 6 semanas. Durante este tiempo el paciente
suele perder peso, incluso sin que exista anorexia y con un contenido calérico de la

alimentacion suficiente.

Con la disminucion de la ictericias se comprueba una recuperacion de la sensacion
de bienestar y del apetito, asi como una normalizacién del color de la orina y de las

heces.

El periodo de convalecencia se inicia con la desaparicion de la ictericia. Con
frecuencia el paciente se halla todavia asténico y se fatiga después de escasa
actividad fisica, y no es raro que refiera molestias en el hipocondrio derecho. La
exploracién fisica revela, ademas de la ictericia, una hepatomegalia moderada,
blanda y ligeramente sensible en la mayoria de los pacientes y esplenomegalia en el

10-25% de los casos (Kumar et al.,, 2014).
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FISIOPATOLOGIA.

Los agentes virales causantes de hepatitis virica afectan primero al hepatocito.

Durante el periodo de incubacién la recopilacion viral de lugar a la aparicién de
antigeno y mas tarde anticuerpos. Después aparece la muerte de la celular hepatica
y una respuesta inflamatoria. Seguido de eso se produce cambios en las pruebas de

laboratorio en funcién hepatica y aparicion de signos y sintomas de la enfermedad

DIAGNOSTICO.

El diagnéstico de hepatitis aguda suele establecerse por criterios clinicos, basdndose
en la historia y alteraciones analiticas, en especial al inicio agudo del cuadro y la

elevacion de las transaminasas; raras veces debe recurrirse a la biopsia hepatica.

El diagnéstico etioldgico exige la determinacién de los marcadores serologicos de
infeccion por los virus de la hepatitis A, B, C y D. Deberian efectuarse los siguientes

examenes: IgM anti-VHA, HBsAg, IgM anti-HBc, anti-VHC y anti-HD.

El diagnostico de hepatitis A se fundamenta en la positividad del IgM anti-VHA. Debe
tenerse en cuenta que esta reaccion puede ser positiva hasta 12 meses después de
una hepatitis A, por lo que en pacientes con dos episodios de hepatitis proximos en
el tiempo es poco informativa. La hepatitis B suele diagnosticarse por la positividad
de HBsAg. No obstante, los resultados de este examen pueden inducir a error en
determinadas ocasiones, como sucede en los casos de hepatitis B que ya han
depurado el HBsAg cuando se efectiia el examen, o en los casos de hepatitis causada

por otro agente que inciden en un portador crénico de HBsAg.
Por esta razon, es conveniente investigar en el suero la presencia de IgM anti-HBc,

que se halla en titulos elevados en la hepatitis agudas B y no en los portadores

cronicos.
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El diagnéstico de la infeccion por el VHD suele basarse en la positividad de anti-HD
en pacientes HBsAg-positivos. Cuando al mismo tiempo se detecta positividad para
IgM anti-HBc puede diagnosticarse una coinfeccion por VHB y VHD. Cuando esta
ultima determinacién es negativa puede considerarse que se trata de una
sobreinfeccion por el VHD de un portador de HBsAg.

La ausencia de marcadores serologicos de hepatitis A, B y D en un paciente con
hepatitis aguda sugiere que se trata de una hepatitis no-A no-B, presumiblemente
una hepatitis C. La determinacion de anti-VHC confirma el diagnéstico. Sin embargo,
en estas circunstancias conviene descartar infecciones causadas por otros agentes,
como citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, Treponema pallidum, o lesiones
inducidas por farmacos o agentes toxicos, puesto que la positividad de anti-VHC no

permite diferenciar unainfeccién aguda de una infeccién crénica causada por el VHC.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico de la enfermedad. Los objetivos deben
encaminarse a evitar las situaciones que puedan implicar un sufrimiento del higado
enfermo, mas que a mejorar la funciéon hepatocelular (para lo que no se dispone de

ninguna medida terapéutica).

En pocas ocasiones la hospitalizacidn es necesaria para el tratamiento de la hepatitis
virica aguda de curso normal y puede autorizarse el tratamiento en el domicilio

cuando estan garantizadas las medidas higienicodietéticas aconsejables.

El aislamiento de los pacientes es una medida practicamente inutil, ya que la maxima
viremia, y por consiguiente el periodo de contagiosidad, se produce en la fase
prodréomica y en las fases iniciales de la ictericia, por lo general anteriores al
diagnodstico. A pesar de todo, es conveniente asegurarse del cumplimiento de las

medidas higiénicas minimas.

El paciente debe disponer de una habitacion individual y usar pijamas que cubran
todo el cuerpo para prevenir la contaminacién fecal de las sdbanas. Su ropa de cama,
asi como los platos y cubiertos de su uso, deben recogerse y lavarse por separado.

El material sanitario que se utilice, en particular jeringas y agujas, y el de aseo
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personal deben ser desechables o exclusivos para cada paciente. El reposo en cama
ha sido una de las medidas terapéuticas mas discutidas en el tratamiento de la

hepatitis virica.

En realidad, nadie duda de que los casos con manifestaciones subjetivas de
enfermedad deben permanecer en cama, ya que los mismos pacientes se sienten

demasiado cansados.

Para permanecer en pie. La controversia se establece en el momento en que el
paciente deja de sentirse subjetivamente enfermo, aunque persistan la ictericia y la
elevaciéon de las transaminasas. No existen, en realidad, pruebas objetivas que
demuestren las ventajas o los inconvenientes de una inmovilidad prolongada o de
una deambulacién precoz. Es probable que el reposo prolongado en cama determine
por si mismo debilidad fisica y sea emocionalmente nocivo para un individuo que se

encuentra subjetivamente bien.

EVOLUCION Y PRONOSTICO.

El pronéstico de la hepatitis virica suele ser bueno en la mayoria de los casos. El
periodo de convalecencia de la forma aguda y no complicada de la enfermedad oscila

entre 1y 3 meses, pero en el 10% aproximadamente de los casos es mas largo.

El criterio de curacion es la normalizacién de las transaminasas, por lo que se debe
considerar que los valores altos indican actividad de la enfermedad, aunque no son

por ello un signo de evolucion hacia la cronicidad.

El riesgo de evolucion a la cronicidad de una hepatitis aguda es distinto para cada
tipo etioldgico. Es nulo en las hepatitis A y E, de alrededor del 5% en las hepatitis B

en individuos inmunocompetentes y superior al 70% en las hepatitis.

PREVENCION
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Se dispone de vacunas intramusculares para prevenir las infecciones por el virus de

la hepatitis A, By E.

* La vacuna frente a la hepatitis A se recomienda para todos los nifios y para los
adultos con riesgo de estar expuestos al virus, como los que vayan a viajar a zonas

donde la hepatitis A es frecuente

* Se recomienda la vacuna contra la hepatitis B para todos los menores de 18 afios

(comenzando desde el nacimiento).

* La vacuna contra la hepatitis E, una vacuna nueva, es mas probable que se utilice

en zonas en las que la hepatitis E es frecuente.

Como con la mayoria de las vacunas, la proteccién se alcanza después de varias
semanas, es decir cuando la vacuna alcanza todo su efecto ya que el sistema

inmunitario crea anticuerpos contra ese virus concreto de forma gradual.

Si una persona que nunca ha sido vacunada esta expuesta al virus de la hepatitis A
puede protegerse mediante la inyeccion de un preparado de anticuerpos
denominado concentrado de inmunoglobulinas estandar, el cual evita la infeccidn o
disminuye su gravedad. Sin embargo, el grado de proteccidon que aporta es variable

y es solotemporal.

Si una persona que no ha sido vacunada se expone al virus de la hepatitis B, se le
administra inmunoglobulinas contra la hepatitis B ademas de la vacuna. Las
inmunoglobulinas contra la hepatitis B contiene anticuerpos frente al virus de la
hepatitis B que ayudan al cuerpo a combatir la infeccion. Este preparado evita los
sintomas o disminuye su gravedad, aunque es poco probable que impida la
infeccidn. Algunas personas, como las que tienen un sistema inmunitario debilitado
o las que estan siendo tratadas con hemodidlisis, pueden necesitar una dosis de

refuerzo de la vacuna.

No se dispone de vacunas contra la hepatitis C ni D. Sin embargo, la vacunacion

contra el virus de la hepatitis B también disminuye el riesgo de infeccién por el virus
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de la hepatitis D.

Se pueden adoptar otras medidas preventivas contra la infeccién por los virus de la

hepatitis:

* Lavarse cuidadosamente las manos antes de manipular alimentos.

* No compartir agujas para inyectarse farmacos ni drogas.

* No compartir cepillos de dientes, maquinillas de afeitar ni otros objetos que
puedan contener restos de sangre.

* Adoptar medidas de seguridad en las relaciones sexuales, por ejemplo, usando
métodos de barrera como el preservativo.

* Limitar el nimero de parejas sexuales.

Es poco probable que la sangre de donaciones esté contaminada ya que se analiza
previamente, sin embargo, los médicos contribuyen a reducir el riesgo de hepatitis
realizando transfusiones de sangre solo cuando son esenciales. En algunos casos, las
personas que tienen que someterse a una intervencion quirurgica, hacen donacién
de su propia sangre unas semanas antes de la intervencion con el fin de evitar la

transfusion de sangre procedente de un donante desconocido.
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HEPATITIS ALCOHOLICA

CONCEPTO

Consiste en una inflamacion del higado asociada al consumo abusivo de alcohol,
generalmente de forma continuada. La cantidad de alcohol que se relaciona con el
desarrollo de lesién hepatica se estima en 60 g/d en los varones y en 40/d en las
mujeres, ya que estas tienen una mayor susceptibilidad para el dafio hepatico

alcohdlico.

La hepatitis alcohodlica puede asociarse a otras alteraciones como una esteatosis
(acumulo de grasa en el higado) que es mas benigna, o a una cirrosis alcohoélica que
es una lesiéon mas avanzada, aunque no necesariamente mas grave. El término de

aguda hace referencia a las formas graves con aparicion subita de los sintomas.

ETIOLOGIA

La hepatopatia alcohdlica ocurre después de afios de consumo excesivo de alcohol.
Con el tiempo, se puede presentar cicatrizacion y cirrosis. La cirrosis es la fase final

de la hepatopatia alcohdlica.

La hepatopatia alcohoélica no se presenta en todos los bebedores empedernidos. Las
probabilidades de presentar la enfermedad aumentan segtn el tiempo que haya
estado bebiendo y la cantidad de alcohol que consuma. Usted no tiene que
embriagarse para que se presente la enfermedad. La hepatopatia alcohoélica parece
ser mas comun en algunas familias. Las mujeres pueden ser mas susceptibles a tener

este problema que los hombres.

EPIDEMIOLOGIA

La hepatitis alcohdlica representa un claro problema de salud publica en ecuador ya

que ocupa el sexto lugar como causas de mortalidad general (tercer lugar en
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hombres y séptimo en mujeres) con 28 mil a 30 mil muertes al afio, de acuerdo al
ultimo reporte del minsterio de salud publica. La cantidad y duracién de laingesta de
alcohol son los factores de riesgo mas importantes implicados en la hepatopatia
alcohdlica, menos claros son el tipo de bebida y patréon de consumo. La
susceptibilidad individual y factores genéticos también estan involucrados, por
ejemplo las mujeres estan mas predispuestas a lesién hepatica alcohoélica que los

varones.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La hepatitis alcohdlica tiene una gran variabilidad en la presentacién. Algunos
pacientes tienen una forma leve, sin dar sintomas. En estos casos s6lo se diagnostica
por alteraciones analiticas como aumento de transaminasas y de gammaglutamil
transferasa. También puede haber un aumento del volumen de los glébulos rojos

debido a la accién toxica del alcohol en la fase de formacion de estas células.

La forma mas temible es la que se presenta como un grave fallo hepatico. En estos
casos existe falta de apetito, aparicion de coloracién amarilla de la piel y del blanco
de los ojos (ictericia), orinas coloreadas parecidas al brandy o coca cola (coluria) y
presencia de unas dilataciones venosas en la piel, generalmente de la parte superior
del tronco y de la cara. Estas dilatataciones venosas semejan una arafia. En las formas
mas graves también puede haber fiebre, y trastornos de conducta, temblor de manos,
o somnolencia desmesurada que se denomina encefalopatia hepatica. En estos casos
no es infrecuente que también aumente el volumen de la barriga por acumulacion
de liquido en la cavidad abdominal que se llama ascitis, o también hinchazén de las
extremidades inferiores, en su parte mas distal (pie y tobillo). También puede haber
manifestaciones de mala nutricién y alteraciones debidas a la falta de algunas
vitaminas. En estos casos puede haber pérdida de peso, adelgazamiento, dificultad
en la marcha y sensacion de falta de sensibilidad o de hormigueo, generalmente en

las extremidades inferiores.

FISIOPATOLOGIA

Es bien conocido que el factor de necrosis tumoralalfa (TNF-alfa) juega un papel



importante en el desarrollo del dafio hepatico inducido por etanol. Las actividades
que desempeifia el TNF-alfa son mediadas a través de los receptores p55 y p75
(TNFRp55 y TNFRp75). Los receptores solubles del TNF-alfa (TNFsRp55 y
TNFsRp75) se derivan del enclavamiento proteolitico de las porciones
extracelulares de sus respectivos receptores de membrana asociados al TNF. Existen
reportes acerca de la elevacion progresiva de los niveles plasmaticos de dichos
receptores solubles (TNFsRp55 y TNFsRp75), conforme es mayor la severidad del
dafio hepatico, alcanzando valores maximos en pacientes cirréticos con HA
severa.18 Dentro de la fisiopatologia de la HA se sabe que el TNF-alfa tiene un papel
critico en el dafio hepatico inducido por etanol.

El etanol promueve este dafio al alterar la transduccién de sefiales, ocasionando
predominancia de las senales de muerte celular (apoptosis y necrosis). El estrés
oxidativo, que favorece la peroxidacion de lipidos, también se ha implicado en el
dafio hepatico necrético por etanol. Ademas, el etanol induce alcitocromo P450 en
los microsomas, asi como a la xantin oxidasa molibdo-flavo enzima en el citosol. El
P450 metaboliza al acetaldehido derivado del metabolismo del etanol; durante este
paso se generan radicales libres toxicos. La activacion de células de Kupffer y la
liberacion de sus citocinas pro- inflamatorias, incluyendo al TNF-alfa, favorecen la

formacién de especies reactivas de oxigeno que perpetdan el dafio hepatico.

No es infrecuente que la hepatitis alcohoélica se implante en un paciente que ya tiene
una cirrosis, que es la fase mas avanzada de las enfermedades crénicas del higado.
Cuando esto ocurre, ademas de ascitis pueden presentar una hemorragia interna por
rotura de varices esofagicas, que se manifiesta por un vémito de un material
parecido al poso de café, y por deposiciones de color negro intenso y brillante,

generalmente poco formadas.

DIAGNOSTICO

De forma estricta la enfermedad Unicamente puede diagnosticarse mediante una
biopsia hepatica, que de la parte anteroinferior derecha de las costillas cerca del
reborde costal, o bien a través de la introduccién de un tubo de muy pequefio calibre

en las venas del cuello hasta llegar al higado (biopsia transyugular presenta una
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inflamacién muy caracteristica. La biopsia puede realizarse por puncidn, a través de

la pared).

En los andlisis hay un aumento de las transaminasas que no suelen sobrepasar 10
veces la normalidad (las AST superan a las ALT, generalmente con un cociente
superior a 1,5). También hay un aumento de gamma-glutamil transferasa, y
dependiendo de la gravedad de la hepatitis alcohdlica, aumento de la bilirrubina y
fosfatasa alcalina, descenso de la albiimina y alteraciones de la coagulaciéon de la
sangre por disminucién de los factores de coagulacién que se fabrican en el higado.
En las formas muy graves ademads hay trastornos de la funcién renal y alteraciones de
los electrolitos de la sangre. Si hay malnutricién asociada, hecho que es muy
frecuente, hay disminucion de algunas vitaminas (generalmente del grupo B) y de

algunos metales como el zinc.

La ecografia hepatica es una exploracién que puede ayudar al diagnéstico, pero que
fundamentalmente descubre la ausencia de otras lesiones, o signos de cirrosis

establecida.

TRATAMIENTO
La base fundamental del tratamiento es la abstinencia de alcohol. Las formas leves
suelen responder a este tratamiento, asociado a suplementos nutricionales y

vitaminicos ademads de tratar los problemas asociados y la dependencia alcohdlica.

Las formas graves con ictericia, fallo renal y encefalopatia hepatica requieren
hospitalizacion. No existe un tratamiento suficientemente eficaz, pero se propone la
administracion de corticosteroides por un periodo de cuatro semanas (metil
prednisolona 40 mg/d), y otras dos con descenso paulatino de la dosis hasta la total
supresion. También se aconseja realizar un tratamiento nutricional, bien la
alimentacién administrada a través de una sonda que va al intestino, o por via
venosa. Se han propuesto otros tratamientos, como la administracion de
pentoxifilina. Se han hecho muchas otras propuestas de fAirmacos, pero hasta el
momento ninguna ha mostrado una eficacia suficiente. El trasplante hepatico es una
opcion pero Unicamente tras un periodo de tiempo de abstinencia, habitualmente de

6 meses.
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PRONOSTICO

Las formas leves y asintomaticas suelen tener un buen curso si se suspende la
ingesta de alcohol y se corrigen las deficiencias nutricionales. Sin embargo no estan

exentas de agravarse e incluso desarrollar una cirrosis.

Las formas graves tienen una mortalidad muy elevada que puede superar el 50% de
los casos a los tres meses. Estas formas requieren un tratamiento especifico y

hospitalizacion.

SINDROME DE INTESTINO IRRITABLE

DEFINICION

Los trastornos funcionales digestivos (TFD) son un grupo heterogéneo de
sindromes caracterizados por multiples sintomas gastrointestinales sin una causa
organica obvia, se relacionan con trastornos de la motilidad gastrointestinal y de la
sensibilidad visceral. El sindrome de intestino irritable (SII) es uno de los mas
frecuentes. El nombre clinico de este sindrome se utiliza poco en la poblacién
mexicana general y en su lugar se distinguen multiples sinonimos que médicos y
pacientes usan de manera coloquial, como “colitis”, “colitis espastica”, “colitis

»” o«

nerviosa”, “colitis funcional”, entre otros.

El SII es un trastorno funcional cronico y recurrente caracterizado por dolor y
distension abdominales, y cambios en el patron evacuatorio. Es muy frecuente en la
poblacidn general y constituye una de las primeras causas de consulta a medicina

general y gastroenterologia (Garangou & Cohen, 2016).

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que alrededor del 5-25% de la poblacion general ha padecido por lo menos
una vez en su vida de este trastorno, afectando predominantemente a mujeres en
una proporcion de 1,3 a 2,6:1 en comparacion con los hombres, y en la raza blanca

mas que en la negra. La edad de afectacidn es predominantemente en la juventud y
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laadultez, ya que en el 50% de los casos los sintomas comienzan antes de los 35 afios,
en el 40% de los pacientes comienzan entre los 35-50 afios y s6lo el 10% comienzan
luego de esta edad; en las edades comprendidas entre 20-49 afios se registra una
prevalencia del 17%, mientras que en personas >65 afos es solo de un 11%. A pesar
del nimero de afectados, un 71-80% no acuden a consulta por sus sintomas, un 20-
29% acuden a médicos generales, especialmente las mujeres, mientras que s6lo un
1% acude a los especialistas. Constituye la causa de consulta gastroenterolégica mas
frecuente (30-40%), mientras que representa el 2% de los casos vistos en la consulta
médica general. El padecimiento es cronico en la mayoria de los casos; aunque las
remisiones pueden durar varios afos, la recurrencia es la regla. Constituye la

segunda causa mas frecuente de ausentismo laboral después de la gripe.

FISIOPATOLOGIA

El SII es un trastorno multifactorial. Hasta el momento no existe una causa bien
definida ni un agente etioldgico unico discernible. Es una alteracién a la que puede
aplicarse un enfoque biopsicosocial a causa de los multiples factores que participan
en su desarrollo. Con objeto de simplificar las diversas teorias, éstas se dividen en:
trastornos de la motilidad; hipersensibilidad visceral y el concepto del eje cerebro-

intestino; inflamacién de la pared intestinal, y factores psicolégicos.

Trastornos de la motilidad

Los pacientes con SII tienen diversos trastornos de la motilidad con mayor
frecuencia que la poblacion general. Se describen alteraciones en la actividad
eléctrica gastrica, aumento de la frecuencia del complejo motor migratorio, con
incremento de las contracciones yeyunales y la propulsion ileal, y respuestas

motoras exageradas al alimento y el estrés emocional, sobre todo en el colon.

Cabe destacar que las anormalidades motoras antes descritas pueden verse
también en sujetos normales sin sintomas, lo que sugiere que otros factores

participan en la percepcién consciente de tales anormalidades.

Hipersensibilidad visceral y el eje cerebrointestino

Multiples estudios demuestran que los sujetos con SII tienen una percepcion
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anormal de dolor ante un estimulo visceral que no es doloroso para un sujeto
normal; este fenémeno se denomina hipersensibilidad visceral (HV). El ejemplo
clasico experimental seria la distensién de un balén en el recto. Los sujetos con HV
tendran una sensacion de dolor o de querer evacuar el recto con presiones mas bajas
que los sujetos control. Esta percepcion de las sensaciones viscerales la determinan
fibras aferentes de pequefio diametro que llevan la informacién a la médula espinal
y eltallo cerebral, y de estos sitios de relevo se proyecta al hipotalamo y la amigdala,
entre otros. A nivel central existe una compleja red de regulacion influida por
factores emocionales y cognitivos en el procesamiento de la informacidén. En otras
palabras, las sensaciones viscerales como dolor, nausea, saciedad y hambre son
experiencias subjetivas y conscientes que resultan de sensaciones moduladas por
diversos factores emocionales, cognitivos y motivacionales representadas a nivel de
la corteza insular. Mediante estudios de resonancia magnética cerebral funcional
(MRIf) se han determinado diversos patrones de actividad cerebral en pacientes con
SII que difieren de los de sujetos normales y que involucran la corteza insular, la
amigdala y el puente dorsal. Incluso la actividad cerebral ante el mismo estimulo
visceral puede ser diferente entre hombres y mujeres. En un estudio se produjo un
estimulo rectal a seis sujetos sanos y seis con SlI, y se analiz6 su efecto en el flujo
sanguineo cerebral con tomografia de emision de positrones. Se encontré que en los
sujetos sanos se activa la corteza insular anterior mientras que los sujetos con SII
presentan una falla para activar esta area y muestran activacion en la corteza
prefrontal izquierda, lo que demuestra que existen patrones de activacién

diferentes que quizas expliquen la diferencia en la sensacién visceral.

Asimismo, se han demostrado anormalidades en el eje hipotdlamo-hipofisis-
suprarrenal. En los sujetos con SII se observa una hiperrespuesta de este eje a un
agente visceral estresante en comparacion con controles. Ain mas, los pacientes con
SII que sufrieron eventos estresantes previos durante su infancia o adolescencia
(abuso emocional, fisico o sexual) tienden a experimentar mayores anormalidades

a este nivel (Garangou & Cohen, 2016).

Inflamacion

En los ultimos afios se ha publicado una gran cantidad de trabajos cientificos de la

relacion de la flora intestinal, la inflamacion de la mucosa y el SII. En 7% a 15% de
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los individuos con SII puede obtenerse el antecedente de gastroenteritis al inicio de
la sintomatologia. Se cree que estos pacientes pueden tener una inflamacién de bajo
grado o inflamacién microscépica no especifica caracterizada por incremento de la
celularidad de la ldmina propia del colon con aumento de los mastocitos e
hiperplasia de las células enterocromafines, asi como mayor permeabilidad de la
mucosa. Al parecer es posible que un estimulo antigénico induzca una respuesta

inmunitaria y la perpetuacion de la inflamacion de bajo grado.

Alteraciones de la flora intestinal

Con respecto a la flora microbiana, se propone que su interaccion con la mucosa
intestinal puede relacionarse con la sintomatologia. Por ejemplo, en un estudio
reciente de gendmica bacteriana se determind que los pacientes con SII, en
comparacién con sujetos sanos, presentan una anormalidad estadisticamente
significativa de la microflora fecal. Algunos estudios demostraron la existencia de
sobrecrecimiento bacteriano, aunque éste aun es tema de debate. También se
encontro que la flora colénica productora de metano se vincula con estrefiimiento.
Esta evidencia apoya el uso de probioéticos o antibi6ticos, o ambos, en el tratamiento

del SII.

Factores psicoldgicos

El peso que debe asignarsele a los factores psicoldgicos en la génesis del SII es
incierto. Sin embargo, resulta ineludible que mas de dos terceras partes de los
pacientes con SII presentan trastornos psicoldgicos relacionados. La prevalencia de
problemas psiquiatricos varia de acuerdo con el grupo de poblacién analizado. Los
individuos con mas perturbacion psicolégica son los que reciben atencién de tercer
nivel. Por lo general este subgrupo ha sido visto por muchos médicos, se ha sometido
a multiples tratamientos fallidos y su frecuencia de trastornos de somatizacion,
hipocondriasis, depresion, ansiedad y abuso sexual durante la infancia es mas alta

(Ramirez & Villanueva, 2013).

Si bien se intenta determinar algin factor genético en el SlII, se aprecian poderosos
factores familiares yambientales, mas que hereditarios, en eldesarrollo del sindrome.

Los hijos de pacientes con SII tienen mas visitas al médico, mas ausentismo escolar
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y mas sintomas gastrointestinales y no gastrointestinales que los de personas sin SII.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

A. Sintomas intestinales

Dolor y Malestar Abdominal: El dolor puede adoptar varias formas, por momentos
puede ser irritante, célico, punzante o un dolor sordo, siendo su localizacién mas
frecuente el cuadrante inferior izquierdo. El malestar se puede describir como un
peso en el estbmago o a menudo como una “piedra” en alguna parte especifica o en
todo el abdomen. Algunos pacientes tendran sintomas diarios, mientras que otros
reportaran ataques intermitentes, con intervalos de semanas o meses. Pueden
comenzar al despertar, relacionarse con ciertas comidas o se pueden presentar ante
actividades diarias especificas o eventos especiales, sobre todo de tipo estresantes,
razon por la que muchas veces los pacientes lo atribuyen a los “nervios”. Si el dolor
se presenta en el periodo posprandial o si despierta al paciente por la noche, debera

sugerir la posibilidad de un trastorno organico.

Diarrea: Es un aumento en la frecuencia y una disminucién en la consistencia de las
heces, lo cual puede ser socialmente incapacitante. Su frecuencia, cantidad y

momento
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del dia en que se presenta son variables. Se sospechara de diarrea organica cuando

3 0 mas de las siguientes caracteristicas estén presentes:

e Malestar presente por lo menos por 24 meses
e Diarrea persistente

e Diarrea nocturna

e Aparicion subita de diarrea

e Pérdida de peso de 5kg o mas

e VSG aumentada

e Hemoglobina disminuida

e Albuimina sérica baja

e Test de laxantes positivo en orina

e Masa fecal mayor de 225 gramos

e Biopsia duodenal patolégica

e Hallazgos patolégicos en la rectosigmoidoscopia.

Constipacion: Se definen como defecaciones de < 3 veces en 1 semana, pero un
paciente puede experimentar constipaciéon cuando la defecacién ha cambiado
recientemente de 1 vez al dia a 1 vez cada 2 dias, o cuando hay variacién en la
consistencia, de normal a aterronada, o si existe un cambio en el modo de expulsiéon
(pujo, sensacion de evacuacidon incompleta). Se puede preguntar al paciente por la
consistencia de las heces, mediante una escala de consistencia, o en ciertos casos se

puede efectuar un tacto rectal, mediante el cual se puede sentir una masa fecal dura.

Distension Abdominal: Es una complicaciéon en la mayoria de los pacientes, que
puede producirse por gases y/o liquidos, y puede acompafiarse de incremento de
los ruidos intestinales. Esto se debe a que la disminucién del transito intestinal
incrementa la malabsorcion fisiol6gica, y entonces el contenido intestinal sufre una
fermentacion en el colon por las bacterias saprofitas, originando gases y
componentes osmoticamente activos, tales como los acidos grasos de cadena corta.

Las heces se vuelven suaves, liquidas y a menudo explosivas.

Excrecion de moco: No es infrecuente y se da especialmente en los casos de
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constipacion. Su fisiopatologia no esta bien conocida, pero endoscoépicamente se
demuestra el aumento en la produccién de moco en el rectosigmoides en ausencia

de signos de inflamacion.

Evacuacién incompleta y pujo: Es frecuente, se puede producir especialmente en los
casos de constipacion, y la sensacion se incrementa por la percepcidn alterada del

paciente.

Otros sintomas digestivos: Incluyen dispepsia, pirosis, nduseas y vomito, que se
presentan hasta en el 25% de los casos. Estan relacionados con la disminucién de la
presién de reposo del esfinter esofagico inferior, contracciones anormales del
cuerpo del es6fago, anormalidades motoras del estdbmago y de la vesicula biliar, con

probable reflujo hacia el estdbmago (Ramirez & Villanueva, 2013).

B. Sintomas extraintestinales

Pueden estar presentes como parte de las situaciones predisponentes o dentro de

las consecuencias biopsicosociales, e incluyen:

¢ Dismenorrea: hasta en el 90%

e Dispareunia: hasta en el 30%

e Disuria: hastaen el 65%

e Disfuncién vesical: en el 50%

e C(efaleas, especialmente tipo migrafia
e Fatiga

¢ Dolor de espalda

e Hiperreactividad bronquial.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En general, existen 6 categorias a considerar en el diagnostico diferencial del

malestar abdominal crénico o recurrente y de la disfuncién intestinal:

1. Situaciones de malabsorcidn, incluyendo los estados posgastrectomia,

enfermedades intestinales (como el esprue) o la insuficiencia pancreatica, que
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pueden causar diarrea y dolor tipo célico.

2. Factores dietéticos, incluyendo lactosa (en pacientes intolerantes a la
lactosa), cafeina, alcohol, comidas grasas o productores de gas, los que pueden

exacerbar, o si se consumen en exceso, explicar los sintomas.

3. Infecciones, debido a causas bacterianas (como el Campilobacter jejuni,
especies de Salmonella) si son de reciente instauraciéon, pero mas

frecuentemente se deben a causas parasitarias como la Giardia lamblia.

4. Enfermedad Inflamatoria Intestinal, tipicamente laenfermedad de Crohn mas

que la colitis ulcerativa, y en raras ocasiones la colitis colagena.

5. Desérdenes psiquiatricos, particularmente trastornos de panico, depresion

y somatizacion, los que pueden aumentar los sintomas.

6. Condiciones miscelaneas incluyendo endometriosis, tumores endocrinos
(como los tumores carcinoides, sindrome de ZollingerEllison, el VIPoma) y el
SIDAy sus infecciones asociadas deben ser consideradas, pero sonrelativamente

poco comunes.

Debera analizarse el uso de ciertas Drogas que pueden causar estreflimiento, entre

las que tenemos:
e Opiaceos
e Antidepresivos
e Neurolépticos
e Anticolinérgicos
¢ Bloqueantes de los canales de calcio
e Anticonvulsivantes
e Antiparkinsonianos

e Adsorbentes intestinales como el hidréoxido de aluminio

EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

Una vez establecido el diagndstico clinico, basados en una historia clinica completa

y un adecuado examen fisico (incluyendo el examen digital de la region anorrectal),
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se practicaran varios examenes basicos que incluyen:

v' Sanguineos: Hemograma completo, VSG (velocidad de sedimentacion

globular) y quimica sanguinea (sodio, potasio, calcio).

v Heces: huevos y parasitos, sangre oculta.

v Sigmoidoscopia flexible con toma de biopsias en caso de diarrea y cuando el
examen por tacto rectal sugiera presencia de lesiones como hemorroides,

fisuras, polipos o neoplasias.

v En ciertos casos se solicitard colonoscopia para pacientes > de 40 afios o con

historia familiar de poliposis colénica o de cancer.

v Ecografia abdominal (opcional segtin las manifestaciones del individuo).

Si en el transcurso de los exdmenes se encuentran hallazgos atipicos, como son
anemia, pérdida de peso, sangre oculta en heces, fiebre, hallazgos fisicos o de
quimica sanguinea, se consideraran todos estos como factores predictivos
negativos, y seran necesarios otros estudios mas profundos como Endoscopias, TCy

radiografias con bario.

DIAGNOSTICO

Criterios diagndsticos

Debido a que no existen marcadores diagndsticos fisioldgicos, estructurales o
bioquimicos para este sindrome, el diagndstico es puramente clinico y la precision
diagnostica depende de los criterios basados en los sintomas. Es asi que en 1978,
Manning y col., propusieron unos criterios para el diagndstico del SII, que fueron

aceptados y que llevan su nombre.

Criterios de Manning

Dolor abdominal que se alivia con la defecacion

1. Aumento de la frecuencia del nimero de deposiciones y/o disminucién de su

consistencia, con aparicién de dolor.



2. Distension abdominal visible.

3. Presencia de moco en las heces.

4. Sensacion de vaciamiento incompleto tras la defecacion.

Estos criterios se presentan en el 98% de los casos con SII y s6lo en el 48% de las
enfermedades organicas (13). Muchos investigadores han usado la combinacién de
dolor abdominal y 2 o mas de los criterios de Manning como diagnésticos del SII, pero
en 1989 Thompson y col. propusieron sus criterios, denominados criterios de Roma
(2, 3), los mismos que fueron modificados en 1992 y posteriormente en 1999 se

publicé la 32 modificacion para los criterios de Roma, que son como siguen:

e Presencia por 3 meses o mas, en los udltimos 12 meses, de malestar
abdominal o dolor, acompafado de por lo menos 2 de los siguientes

criterios:

1. Mejoria de los sintomas con la defecacion

2. Asociado con un cambio en la frecuencia de la defecacion.

3. Asociado con un cambio en la consistencia de las heces.

e Los siguientes sintomas no son esenciales, pero la mayoria de ellos suelen
estar presentes y ayudan a confirmar el diagnostico:

v Frecuencia anormal de la defecacion (>3/dia o <3/semana)

v Formas anormales de las heces(aterronadas/duras o

sueltas/liquidas) en mas de una cuarta parte de las defecaciones

v' Paso anormal de las heces(constipacién, urgencia o sensacién de

evacuacion incompleta) en mas del 25% de las defecaciones

v Paso de moco en més del 25% de las defecaciones

v" Flatulencia o sensacion de distension abdominal mas del 25% de las veces

TRATAMIENTO



Independientemente de la severidad de la enfermedad, es indispensable establecer
desde un inicio una buena relacién médico - paciente, con lo que se ha encontrado
mejoria de los sintomas aun con el uso de placebos hasta en un 80% de los casos, la
que incluira la comprensién del paciente sobre su enfermedad, el tratamiento que

recibird y de las situaciones que debera evitar que puedan exacerbar su sintomas.

Los principales medicamentos empleados para el tratamiento del SII son los siguientes:

> Fibra dietética:

Juega un papel importante en el tratamiento de los pacientes con estrefiimiento,
recomendandose un consumo diario de 20-30 gramos de fibra, con lo que se

consigue la mejoria por los siguientes mecanismos:

« Disminuye el tiempo de transito intestinal, con lo que mejora el estrefiimiento

por acelerar el transito colénico u oroanal.

« Disminuye la presion intracolénica, con lo que disminuye el dolor.

« Disminuye las concentraciones de sales biliares en el colon.

« Disminuye indirectamente la actividad contractil coldnica.

En pacientes con sintomas diarreicos, pueden originar distensién y malestar

abdominal por el gas intestinal producido por la fermentacion bacteriana de la fibra.

> Loperamida y agentes antidiarréicos:

La Loperamida (Imodium, Loridin, Novalop) es un opioide usado en la diarrea, ya que
disminuye el transito intestinal, mejora la reabsorcion de agua y de electrolitos en el
intestino y fortalece el tono del esfinter anal, disminuyendo la urgencia y mejorando
la consistencia de las heces. Su dosis en el Sl es de 2-4 mg hasta 4 veces al dia. Debido
a que no atraviesa la barrera hematoencefalica, es el medicamento de eleccién, en
lugar de el difenoxilato, la codeina u otros narcéticos usados para la diarrea y la

incontinencia fecal.

La Colestiramina (Questrdn) es un tratamiento de segunda eleccién, usado en
pacientes con SII asociado a malabsorcion idiopatica de acidos biliares, en donde

actua por secuestro de dichos acidos, evitando asi el efecto irritante sobre el colon
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y la diarrea.

> Relajantes del musculo liso para el dolor:

El uso de estos medicamentos ha demostrado la mejoria del malestar general en el

62% de los casos y del dolor abdominal en el 64%. Los mas efectivos son:

. Bromuro de cimetropio: con accién antimuscarinica.

. Bromuro de primaverina y Bromuro de otilonio (Spasmomén 40 mg

TID): derivados del amonio cuaternario con propiedades calcioantagonistas.
. Trimebutina (Debridat 200 mg 2-3 veces al dia): Antagonista opidceo
periférico.

. Mebeverina (Duspatalin, Posprandil 1 grag. 135 mg TID): derivado

beta- fenil-etilamino con actividad anticolinérgica.

Todos los anteriormente mencionados deben ser tomados por el paciente 20

minutos antes de las comidas.

> Agentes psicotropicos:

Antidepresivos Triciclicos: Estos farmacos tienen efectos neuromoduladores y
propiedades analgésicas, independientes de los efectos antidepresivos. Mejoran la
diarrea, el dolor abdominal y las nduseas, pero tienden a empeorar el estrefiimiento
y la flatulencia. Su uso debe reservarse para pacientes con sintomas severos y
refractarios, cuando hay alteracion diaria de la funcion y si se presentan ataques de
panico o depresion asociadas. Entre los mas usados estan la Amitriptilina (Tryptanol
10-25 mg QD), la Imipramina (Tofranil 50 mg QD) y la Doxepina. Actian por

inhibicion mixta de la recaptacion de Noradrenalina y de 5-HT.

Inhibidores selectivos de la recaptaciéon de Serotonina (ISRS): Tienen la ventaja de

no producir constipacion. Entre ellos tenemos:
* Fluoxetina (Dominium, Fluoxepharm, Pragmatén, Prozac) 10-20 mg

« Fluvoxamina (Luvox) 50 mg

« Paroxetina (Paxil) 20 mg

« Sertralina (Zoloft) 50 mg
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> Nuevas terapias en estudio

Anticolinérgicos selectivos tipo M3: como la Zamifenacina y la Darifenacina, son
antagonistas muscarinicos M3, con igual potencia que la atropina pero sin sus
efectos colaterales. Disminuyen la motilidad colénica distal, especialmente en el

periodo posprandial.

Antagonistas de la Colecistoquinina (CCK): La CCK es una hormona que aumenta
la motilidad intestinal, actuando por medio de 2 receptores: la CCK-A
(alimenticia) y la CCKB (cerebral). La Loxiglumida es un antagonista CCK-A, que
actia disminuyendo el transito del colon ascendente en el SII y aumenta el
efecto antinociceptivo mediado por la morfina; sin embargo no inhibe la
respuesta gastrocoldnica.

Andlogos de la Somatostatina (Octredtido): Tiene un efecto inhibitorio en el
transito del intestino delgado, aumenta el tiempo del transito boca-ano, sin
modificar el tono del colon. Puede aumentar la sensibilidad intestinal, con
aumento del malestar y del dolor abdominal, por accién sobre las vias

nociceptivas o sobre el mismo SNC.

Antagonistas 5-HT3: como el Ondansetrén, Granisetrén, Alosetrén y el
Cilansetron, que disminuyen la respuesta tdnica gastrocolonica y tienen efecto
antiemeético, con un posible efecto en las vias aferentes de los reflejos viscerales
y modulacion de la nocicepcién. Impiden la activacion de los receptores 5-HT3
en las neuronas eferentes autébnomas y del sistema nervioso entérico, con lo que
se bloquea la liberacion de Acetilcolina y de la Sustancia P, que

neurotransmisores excitatorios de la sensibilidad gastrointestinal.



o Bloqueantes de los canales de calcio: disminuyen la respuesta del

rectosigmoides a la distension.

o Antagonistas de los receptores de Takicinina: Su mecanismo se basa en laaccién
que ejercen la takicininas endégenas o exdgenas sobre sus receptores NK1, NK2
y NK3 (en especial el NK2) en el intestino, aumentando la respuesta muscular
contractil. Estos antagonistas se los estan empleando como antiespasmddicos al

bloquear el proceso mencionado.

o Agonistas adrenérgicos B3: Los receptores adrenérgicos B3 en el intestino
causas la relajacion del musculo liso, por lo que estos agonistas inhiben la

motilidad colénica con minimos efectos cardiovasculares.

o OTROS: Agonistas opioides kappa, agonistas 5-HT4 y antagonistas de la sustancia
P.

Todos los farmacos revisados no se administran indistintamente en los diferentes

casos de SII, sino que dependeran de la magnitud del cuadro:

1. Pacientes con sintomatologia leve

Constituyen el grupo mas frecuente, y son vistos en la practica médica general. Estos
pacientes no tienen disturbios funcionales o psicoldgicos importantes. Sus sintomas
estan intimamente relacionados con ciertas situaciones psicoldgicas como
dolor/diarrea que se incrementan luego de ciertas comidas y estrés, los que ocurren
intermitentemente. Estos pacientes no acuden al médico muy a menudo, y
usualmente mantienen actividades diarias normales. El tratamiento esta dirigido a
la educacidn, tranquilizar al paciente y en el conocimiento de un estilo de vida

saludable.

La educacion comprende en explicar a los pacientes que los sintomas del SII son
reales y de una manera muy sencilla definirles por qué se produce, contestando
todas sus interrogantes, lo que ayudara a tranquilizar a estos pacientes. Deben
suprimirse de la dieta las sustancias potencialmente nocivas, como la lactosa en caso
de deficiencia de lactasa, cafeina, alimentos grasos, alcohol, etc., y la medicacién que
pueda exacerbar los sintomas, o considerar el uso de fibra dietética si la constipacion

es el sintoma predominante.
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2. Pacientes con sintomas moderados

Son una proporcién menor de pacientes, que muchas veces consultan directamente
a los especialistas, los mismos que reportan sintomas moderados, pero
intermitentes con ocasionales disrupciones en sus actividades (como faltar a
compromisos sociales, al trabajo o a la escuela). Existe una bien conocida relacién
entre los sintomas y eventos como la dieta, viajes o situaciones estresantes. Se

recomiendan varias opciones terapéuticas para estos pacientes:

Solicitar al paciente monitorice sus sintomas diariamente por varias semanas en un
diario, anotando el dia y hora, descripcién de sus sintomas, factores asociados con
los mismos, respuestas emocionales; estos datos seran analizados por el médico y
se estableceran las posibles asociaciones de la enfermedad que ayudaran en su

tratamiento.

e Farmacoterapia, dependiendo de los sintomas. Para el dolor abdominal la
medicacién mas usada son los antiespasmddicos, aunque también se han
empleado los bloqueantes de canales de calcio. En recientes estudios se han
empleado los antagonistas de los receptores SHT3 como el Alosetrén, que
reducen el tono colonico postprandial y pueden tener ciertos efectos

antinociceptivos, reduciendo laintensidad del dolor y de la diarrea.

e Cuando la constipacion es el sintoma predominante, se puede usar fibra
dietética, cisaprida (procinético con accion 5-HT4 agonista/5-HT3 antagonista
con beneficio incierto), agentes osmoéticamente activos (como el sorbitol, o la
lactulosa) y misoprostil. Debe evitarse el uso de los antidepresivos triciclicos,

pues se agrava este sintoma por sus efectos anticolinérgicos.

e Cuando la diarrea es el sintoma predominante, se emplea la loperamida. La
colestiramina se usara para pacientes con malabsorcion de sales biliares o que

hayan sido colecistectomizados.

e El tratamiento psiquiatrico se reserva para pacientes con sintomas
moderados a severos, con sintomas constantes, cuando estan asociados a

sufrimiento psicoldgico y cuando alteran la calidad de vida. Este incluye:

1. Tratamiento cognitivo, basado en ejercicios diarios, tratando de modificar las
situaciones maladaptativas, lo que produce una sensaciéon de mejoria de los

sintomas.
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2. Terapia psicodindmica (interpersonal), si se presume que los sintomas estan

relacionados a problemas interpersonales.

El foco del éxito de la terapia radica en encontrar las situaciones
interpersonales que desencadenan los sintomas, para luego derivarlo al

psicoterapeuta.

3. Hipnosis, lo que incluye el uso de relajacién muscular progresiva seguida de
hipnosis intestinal directa”, en la que se reducen las sensaciones
intestinales, mediante 6rdenes de colocar su mano en el sitio del dolor

abdominal y asociarlo con alivio del dolor.

4. Técnicas de relajacion, para disminuir los efectos del estrés, que pueden ser

de varios tipos, como la meditacion, yoga y biofeedback.

5. Terapia familiar o de grupo.

3. Pacientes con sintomas severos o intratables

Son vistos generalmente por los especialistas, y representan s6lo una pequena parte
de todos los pacientes, los mismos que manifiestan disfuncion intestinal diaria,
consultas médicas frecuentes y problemas psicosociales (como ansiedad, depresion,
somatizacion, disturbios personales, historia de abuso), solicitando a menudo estos
pacientes la necesidad de mas examenes y la reevaluacion de su enfermedad. Estos
pacientes no acceden facilmente al tratamiento psiquiatrico, por lo que responden
menos al tratamiento. Ademas, debido a que los sintomas son constantes y
predominantemente mediados por el SNC, los agentes farmacolégicos con accion
directa sobre el intestino no son de mucha ayuda. El médico debe tomar en

consideracidn:
1. Minimizar los estudios diagndsticos y evitar los tratamientos innecesarios.

2. Proponerse objetivos terapéuticos basados en mejorar la calidad de vida, y
no tanto en obtener la cura.

3. Aumentar laresponsabilidad del paciente ante el tratamiento.

La medicacion antidepresiva, a menudo con un agente triciclico o un inhibidor
selectivo de larecaptacion de serotonina son de ayuda. Losantidepresivos deben ser

considerados para pacientes con dolor persistente, alteracién diaria del
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funcionamiento, depresién o taques de pdanico. La eficacia del tratamiento se
evaluara 3-4 semanas luego de su inicio, y si es efectiva se continuara por 3-12
meses antes de disminuir la dosis. Una respuesta clinica pobre puede ser por falta

de cumplimiento del tratamiento, o por dosis inadecuadas.

PRONOSTICO

Cerca del 80% de los pacientes permanecen asintomdticos a los 5 afios con un
tratamiento adecuado, pero puede variar por condiciones que alteren dicho
prondstico, como las cirugias abdominales, infecciones gastroentéricas, el estrés,
desoérdenes psiquiatricos, cefaleas migrafiosas, la cultura, factores genéticos, entre

otros (Ramirez & Villanueva, 2013).
TUMORES DEL INTESTINO DELGADO

DEFINICION

Los tumores de intestino delgado son poco frecuentes (3 a 5% de los tumores
digestivos). Pueden ocurrir en forma esporadica o en asociacion con enfermedades
genéticas como la poliposis adenomatosa familiar o el sindrome de Peutz Jeghers o
con enfermedades inflamatorias intestinales crénicas como la enfermedad de Crohn
o la enfermedad celiaca. Clinicamente se presentan con sindrome de obstruccién
intestinal, hemorragia o perforacion, su diagndstico suele realizarse en un estadio
avanzado cuando las expectativas terapéuticas son mas limitadas y el prondstico

mas incierto.

Clasificacion de los tumores de intestino delgado

1. Tumores benignos mas frecuentes: adenomas, leiomiomas y lipomas.
Tabla 16. Tumores benignos del intestino delgado.

Epiteliales Adenomas
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Mesenquimaticos

Vasculares

Nerviosos

Hamartomas

GIST

Leiomiomas

Lipomas

Hemangiomas

Linfangioma

Neurofibroma
Neurilemmona
Ganglioneuromas

De las glandulas de Brunner
Sindrome de Peutz y Jeghers
Poliposis  juvenil difusa

Sindrome de Cowden

Sindrome de Cronkhite-Canade

2. Los tumores malignos de intestino delgado por orden de frecuencia son:

adenocarcinoma, linfoma, carcinoide, GIST y leiomiosarcoma. De los tumores

malignos aproximadamente el 30 al 50% son adenocarcinomas, 25 al 30%

carcinoides y el 15 al 20% son linfomas. Los sitios de alto riesgo para los

tumores malignos son: el duodeno para el adenocarcinomay el ileon paralos

carcinoides y linfomas.

Tabla 17. Tumores malignos de intestino delgado.

Adenocarcinoma
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Linfomas tipo Malt (I.P.S.1.D)

Poliposis linfomatosa maligna

Linfoma asociado a enteropatia Linfoma de Burkitt

Linfoma difuso de células grandes

Localizaciéon secundaria de linfomas ganglionares

Carcinoide

Sarcomas GISTS
Leiomiosarcomas Angiosarcomas Rabdomiosarcoma
Sarcoma de Kaposi

Metastasis Melanomas

Otros tumores
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TUMORES BENIGNOS

Representan algo menos del 5% del total de tumores del tubo digestivo. Suelen ser
asintomaticos y su diagndstico se realiza, en la mayoria de las ocasiones, de forma
accidental en el curso de una laparotomia o de un estudio necrésico. Su incidencia
es similar en varones y mujeres, y pueden diagnosticarse a cualquier edad, aunque
es mas frecuente en edades avanzadas. Cuando ocasionan sintomas, los mas
frecuentes son los derivados de la obstruccion que producen al transito intestinal por
si mismos o al provocar una invaginacion, en cuyo caso se manifiestan con dolor

abdominal intermitente.

A diferencia de los tumores benignos del colon, facilmente detectables por
colonoscopia, los del intestino delgado suelen ser de dificil diagnostico y pueden

pasar inadvertidos en la exploracion radioldgica convencional.

e Los adenomas se pueden localizar en cualquier tramo del intestino delgado
aunque su localizacion mas frecuente es el duodeno o el ileon. Estos
tumores representan 1/3 de todos los tumores benignos del intestino
delgado. Histolégicamente se dividen en tubulares, vellosos y tubulovellosos.
Los adenomas vellosos son menos frecuentes. Suelen localizarse en la
segunda porcion duodenal y, en general, son sésiles, de mayor tamafio y con
signos de degeneracidon maligna en un 40-45% de los casos en el momento

del diagnéstico (Gonzalo et a., 2008).

e Los leiomiomas son los segundos tumores benignos mas frecuentes del

intestino delgado y pueden hallarse en cualquier localizacién. Inciden por
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igual en ambos sexos y suelen diagnosticarse en edades avanzadas por
sintomas de obstruccion intestinal o hemorragia.

e Los lipomas representan el 8-20% de todos los tumores benignos del
intestino delgado y se localizan predominantemente en el {leon. Su tamafio
en el momento del diagndstico suele ser grande y los sintomas son similares a
los de otros tumores benignos. Cuando son asintomaticos no se deben tratar

(Gonzalo et al., 2008).

TUMORES MALIGNOS

Aproximadamente dos tercios de los tumores del intestino delgado son malignos por

lo que representan el 1,1-2,4% de los tumores malignos gastrointestinales.

e Adenocarcinoma, es el tumor maligno mas comun del intestino delgado y
suele originarse en un adenoma. Mas del 90% de ellos se localizan en el
duodeno distal y en la parte proximal del yeyuno, este tipo de tumor incide
con mayor frecuencia en areas del intestino afectadas por un estado de

inflamacién crénica.

Este tumor suele afectar a un segmento intestinal corto. Su crecimiento suele
ser anular y con frecuencia causa estenosis y ulceracién. Los sintomas mas
frecuentes se derivan de la presencia de obstruccion intestinal y de la
hemorragia macroscopica u oculta. Los adenocarcinomas duodenales
localizados en la proximidad de laampolla de Vater pueden provocar, asuvez,

ictericia obstructiva clinicamente indistinguible de la causada por otros

Figura 60. Imagen de tumor maligno en el

intestino delgado.
tumores periampulares
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Linfoma intestinal, tiene su origen en el tejido linfoide de la mucosa y
submucosa y, en su mayoria, corresponde a un linfoma de células B grandes.
Para considerarlo primario debe cumplir los siguientes requisitos: a)
ausencia de ganglios palpables; b) ausencia de linfoadenopatias
mediastinicas en la radiografia de tdérax; c) extensidon de sangre periférica
normal; d) afeccion exclusiva de intestino y ganglios linfaticos regionales en
la laparotomia; e) higado y bazo no afectos.

El linfoma intestinal primario representa un espectro de distintas entidades
que se pueden categorizar en tres grupos principales: 1) linfoma del tejido
linfoide asociado a la mucosa (MALT); 2) linfoma de células T asociado a
enteropatia por intolerancia al gluten; 3) otros tipos de linfomas (como el
linfoma difuso de células B, linfoma del manto, linfoma de Burkitt o linfoma

folicular).

La clinica del linfoma intestinal depende de la localizacién y extensiéon del
tumor. El cuadro clinico de los linfomas localizados no difiere del de otras
neoplasias del intestino delgado. Suelen presentarse con dolor abdominal
tipo colico, nauseas, vomitos, pérdida de peso, alteracion del ritmo intestinal

y,a menudo, sindrome anémico.

Sarcoma, son tumores malignos de origen diverso (tumor del estroma,
leiomiosarcoma, fibrosarcoma, liposarcoma, angiosarcoma y
neurofibrosarcoma). El mas frecuente es el tumor del estroma

gastrointestinal (GIST), que representa el 83-86% de los casos.

Figura 61. Imagen de un sarcoma.
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e Los GIST se localizan mayormente en la pared del yeyuno y del ileon y suelen
presentarse en forma de dolor, pérdida de peso, hemorragia, perforacion o
masa palpable. Teniendo en cuenta que su crecimiento suele ser extraluminal,

no suelen presentarse en forma de obstruccion (Gonzalo et a., 2008)

e Tumor carcinoide, se desarrollan a partir de las células enterocromafines de
las criptas de Lieberkiihn. Son neoplasias de bajo grado de malignidad que,
junto con los adenocarcinomas, constituyen los tumores malignos mas

frecuentes del intestino delgado.

Su localizacién mas frecuente es en los 60 cm distales del ileon, el apéndice y
el recto, aunque también pueden localizarse en el es6fago, estdbmago, colon,
pancreas u organos extradigestivos como pulmén y ovario (Gonzalo et.,

2008).

Figura 62. Tumor carcinoide.

ETIOLOGIA

FACTORES ASOCIADOS A LA CARCINOGENESIS EN INTESTINO DELGADO

La razon de la baja incidencia de los tumores de intestino delgado en comparacién
con otros organos digestivos, como el colon, permanece incierta. Existen una serie

de mecanismos propuestos:

1. El contenido liquido el intestino delgado podria causar menos lesion mucosa

que el contenido so6lido del colon.
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La secrecion de altos volumenes de liquido alcalino, enzimas e
inmunoglobulina A, podrian contrarrestar los carcinégenos potenciales y
prevenir el contacto prolongado con la mucosa.

El transito intestinal relativamente rapido en intestino delgado hace que la
exposicion de la mucosa a los carcinégenos sea corta.

La menor carga bacteriana en el intestino delgado puede resultar en
disminucién de la conversion de los acidos biliares en potenciales
carcin6genos por microorganismos anaerobios.

La presencia de enzimas como la benzopireno hidroxilasa, que transforma el
benzopireno, un conocido carcind6geno presente en varios alimentos, a
metabolitos menos tdxicos; esta presente en concentraciones mucho mas
altas en el intestino delgado en comparacion con el colon y estomago. (Valera
etal.,, 2004).

El incrementado tejido linfoideo con alto nivel de inmunoglobulina A

secretoria en el intestino delgado podria ser protectora.
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FACTORES DE RIESGO GENETICO

1. Poliposis adenomatosa familiar: luego del colon el duodeno es el sitio mas
frecuente de adenocarcinoma. Los pacientes con poliposis adenomatosa
familiar tienen un riesgo relativo mayor a 300 para adenocarcinoma
duodenales.

2. Cancer colorectal hereditario no polipdsico: el riesgo de desarrollar un
adenocarcinoma de intestino delgado en estos pacientes es de 1-4%, lo cual
es mas de 100 veces el riesgo de la poblacion general. Ocurre a edad mas
temprana y tienen mejor prondstico que los esporadicos.

3. Otros sindromes hereditarios estan asociados con una incrementada

incidencia de tipos histolégicos particulares de tumores de intestino delgado.

EPIDEMIOLOGIA

Los tumores cancerosos, sobre todo en los malignos que se presentan en el intestino
delgado son muy poco frecuentes; ocurren, por ejemplo, en menos de 9000 personas
por afio en Latinoamérica. El adenocarcinoma es el tipo mas frecuente de cancer en
el intestino delgado. Los adenocarcinomas se desarrollan en las células glandulares
del revestimiento interno del intestino delgado. Las personas que padecen
enfermedad de Crohn del intestino delgado son mas propensas que otras a

desarrollar un adenocarcinoma (Gonzalo et al., 2008).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los tumores de intestino delgado pueden ser sintomaticos (90%) o asintomaticos

(10%). Estos ultimos son hallazgos de laparotomia por otras causas o de autopsia.

Los sintomas son manifestaciones de progresiéon de la enfermedad. El tiempo
promedio para el diagnostico desde el inicio de los sintomas en pacientes con

tumores de intestino delgado es de 7 meses.
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MANIFESTACIONES DE PROGRESION DE LA ENFERMEDAD (NO URGENTES)

e Dolor abdominal. Generalmente es posprandial y se manifiesta en forma
temprana cuando mas alta es su localizaciéon. Se acompafia de nauseas y
vOomitos en estadios mas avanzados. La obstruccidn parcial se manifiesta por
dolores colicos generalmente posprandiales.

e Hemorragia digestiva. La hemorragia se presenta en lesiones ulceradas como
se observa en los leiomiomas o en los hemangiomas. Cuando no se acompafian
de obstruccion su diagnostico puede ser dificil.

e Diarrea. Es otra manifestaciéon sintomatica aunque no muy frecuente, puede
estar desencadenada por la pululacion de gérmenes en un intestino
subobstruido, o por fistulas al colon con la consiguiente contaminacién.

e Masa tumoral. Muchas veces es el sintoma revelador: 5% en los tumores
benignos y 20% en los malignos.

e Alteraciones del estado general. Mas frecuente en los tumores malignos:
anemia, anorexia, pérdida de peso. Fiebre en algunos linfomas o en tumores

infectados.

MANIFESTACIONES DE URGENCIA.

e Obstruccion intestinal. La obstruccion intestinal se debe a reduccién de la luz
intestinal por su tamafio y en algunos casos por invaginaron del tumor que
actila como cabeza sobre el mismo intestino. La estenosis frecuentemente es
muy marcada y las manifestaciones de obstruccion son tardias dado que el
contenido intestinal en delgado es liquido. (Valera et al., 2004)

e Hemorragia. Es poco frecuente, pero puede llegar a dar cuadros graves.

e Perforacion. Se manifiesta con neumoperitoneo en las formas libres y da lugar
a sintomas de contaminacion intestinal localizados o generalizados segun la

evolucién.

FISIOPATOLOGIA

Aunque existe un sistema de clasificacion para el cancer del intestino delgado, para
fines de tratamiento, este cancer se divide de acuerdo al tipo de células detectadas.
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Los adenocarcinomas, derivados de células intestinales con capacidad de segregar

sustancias, son los tumores malignos de intestino delgado mas frecuentes.

Se dan sobre todo a nivel de la parte final del duodeno y la parte inicial del yeyuno

y con mayor frecuencia en personas que presentan polipos intestinales.

Los linfomas intestinales suelen ser de tipo no Hodgkin. Normalmente son
localizados, de ubicacién tnica, pero en ocasiones se presentan como tumoraciones
difusas a lo largo del intestino delgado, principalmente del ileon. Suele ser tumores
agresivos que invaden con facilidad estructuras adyacentes al intestino (Gonzalo et

al, 2008).

Los sarcomas son tumores poco frecuentes del intestino delgado y aparecen

principalmente en yeyuno e ileon.

Cabe destacar un tipo de tumores intestinales que son los tumores carcinoides. Estos
tumores se originan a partir de unas células con capacidad de secrecién hormonal
que existen en la pared intestinal, por lo que no solo producen sintomas digestivos
sino también otros derivados de la produccion hormonal, principalmente de

serotonina.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

No todas las obstrucciones son por tumor y hay muchas causas como:

- Enfermedad de Crohn

- Enteritis actinica

- Endometriosis

- Seudotumores inflamatorios

Cuyo diagnostico se obtiene con la observacion macroscopica, la biopsia por
congelacion sobre todo cuando de su resultado dependa la conducta a seguir o del

examen histopatolégico de la pieza quirurgica.

EXAMENES DE LABORATORIO
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El laboratorio no aporta datos que sirvan para el diagndstico.

Estudio bioquimico de sangre

Pruebas de funcién hepatica

Es importante considerar la posibilidad que los tumores de intestino delgado

pueden ser causa de anemia debida pérdida crénica de sangre. El hepatograma

puede mostrar hiperbilirrubinemia relacionada a la obstruccién biliar en los

tumores periampulares o aumento de las fosfatasas alcalinasy transminasas en

presencia de metastasis hepaticas. El antigeno carcinoembrionario (CEA) puede

estar elevado.

METODOS DIAGNOSTICOS

Radiografia directa de abdomen: Su mayor utilidad es en los cuadros de
urgencia. Enlos cuadros obstructivos al mostrar asas intestinales distendidas
y niveles hidroaéreos. Los lipomas por suradiotransparencia pueden ponerse

de manifiesto en una radiografia directa.

Transito baritado: El transito baritado de intestino delgado debe efectuarse
con pequeia cantidad de bario (150 a 200 cm3) y control de su progresion
para obtener las mejores imagenes. No deben hacerse placas sin control y a
horarios prefijados. Mas informacién se puede obtener con una radiografia

con doble contraste (enteroclicisis), tiene una sensibilidad del 90%.

Ecografia y tomografia computada: La mayor utilidad de estos métodos es en
detectar progresion tumoral intraperitoneal, retroperitoneal y hepatica. La
TC puede identificar masas pero tiene poca sensibilidad para el diagnéstico
de tumores de intestino delgado y es limitada en cuanto a la diferenciaciéon
entre los diversos tipos tumorales. En la practica diaria se recurre mas
frecuentemente a la ecografia porque a su utilidad, mayor disponibilidad y
menor costo.

205



- Endoscopia: Existen tres técnicas disponibles para el examen endoscépico

directo del intestino delgado:

1. Enteroscopia de empuje o "push enteroscopy"
2. Enteroscopia por sonda.

3. Enteroscopia intraoperatoria o laparoscoépicamente asistida.

- Endocapsula: Constituye una herramienta de diagnostico revolucionaria, no
invasiva que permite la evaluaciéon completa del intestino delgado sin

requerir sedacion anestésica.

- Ecoendoscopia: Su utilizacion en el examen del intestino delgado es reciente.
Permite obtener imagenes de alta resoluciéon de la pared del intestino

proximal y ademas realizar biopsias guiadas.

- Arteriografia: Su uso actualmente es muy limitado por la posibilidad de

obtener el diagnostico por otros medios y ser un método cruento.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

En la practica es suficiente llegar al diagndstico de obstruccion o subobstruccidon
intestinal, perforacion con o sin peritonitis, o la existencia de una masa tumoral, la
exploracion quirdurgica se impone y el examen del cirujano y el estudio

histopatolégico haran el diagndstico.

El cirujano familiarizado con los distintos tipos de patologia del intestino delgado

puede hacer el diagnostico macroscépico en la mayor parte de los casos.

Las lesiones sangrantes no obstructivas, con estudios radiolégicos y endoscopicos

negativos, deben estudiarse por arteriografia, que puede detectar tumor
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vascularizados, con lo que se puede tener un diagnostico preoperatorio topografico

y presuntivo de su naturaleza.

TRATAMIENTO

La principal opcién terapéutica de los tumores de intestino delgado es la cirugia. En
general se intenta realizar una reseccion amplia y extirpar en la misma intervencion

los ganglios linfaticos de la zona afectada.

- Si el tumor no se puede extirpar o se ha diseminado, se puede optar por
realizar cirugias paliativas, como derivaciones intestinales y aislamientos del
segmento intestinal afectado para evitar los episodios recurrentes de

oclusionintestinal.

- En el caso de los linfomas se suele asociar quimioterapia o radioterapia a la

reseccion quirurgica.

- Los tumores carcinoides que presentan sintomas derivados de la secrecion
hormonal suelen haber dado ya metastasis, principalmente hepaticas, con lo
que no se recomienda la resecciéon quirurgica de las mismas a menos que
éstas sean unicas o muy localizadas. Se suele asociar quimioterapia al
tratamiento, aunque no son muy sensibles a ella. En caso de no poder
operarse, se controlaran los sintomas producidos por los tumores
carcinoides mediante octreotida, loperamida, antihistaminicos,

broncodilatadores o corticoides.

Tratamiento por etapas

El paciente podria recibir un tratamiento considerado estandar que se basa en la

efectividad del tratamiento segtin los resultados obtenidos por pacientes en pruebas
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anteriores o podria optar por formar parte en una prueba clinica. No todos los
pacientes se curan con terapia estdndar y algunos tratamientos estdndar podrian

tener mas efectos secundarios de los deseados.

ADENOCARCINOMA DEL INTESTINO DELGADO

El paciente podra recibir cualquiera de los siguientes tratamientos:

1. Cirugia para extraer el tumor.

2. Cirugia para que la comida en el intestino delgado evada el cdncer (desvio) si el

cancer no puede ser extraido.

3. Radioterapia para aliviar los sintomas.

4. Una prueba clinica de radiaciéon mas medicamentos para hacer que las células
cancerosas se hagan mas sensibles a la radiacién (radiosensibilizadores), con o sin

quimioterapia.

5. Una prueba clinica de quimioterapia o terapia biologica.
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LINFOMA DEL INTESTINO DELGADO

El paciente podria recibir cualquiera de los siguientes tratamientos:

1. Cirugia para eliminar el cdncer y los nédulos linfaticos circundantes.

2. Cirugia seguida por quimioterapia coadyuvante o radioterapia.

3. Quimioterapia con o sin radioterapia.

LEIOMIOSARCOMA DEL INTESTINO DELGADO
El paciente podria recibir cualquiera de los siguientes tratamientos:

1. Cirugia para eliminar el cancer.

2. Cirugia para que la comida en el intestino delgado evada el cancer (desvio) si el

cancer no puede ser extraido.

3. Radioterapia.

4. Cirugia, quimioterapia o radioterapia para aliviar los sintomas.

5. Una prueba clinica de quimioterapia o terapia bioldgica. (Valera et al., 2004).

CANCER RECURRENTE DEL INTESTINO DELGADO

Si el cancer vuelve aparecer en otra parte del cuerpo, el tratamiento probablemente
consista en una prueba clinica de quimioterapia o terapia bioldgica.
Si el cancer ha vuelto a aparecer sélo en un area, el tratamiento podria consistir en

alguno de los siguientes:
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1. Cirugia para eliminar el cancer.

2. Radioterapia o quimioterapia para aliviar los sintomas.}

3. Una prueba clinica de radiacién con medicamentos para hacer que las células
cancerosas se hagan mas sensibles a la radiacion (radiosensibilizadores), con o sin

quimioterapia.
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PRONOSTICO

El pronéstico (probabilidad de recuperaciéon) y las opciones de tratamiento

dependen de los siguientes aspectos:

Tipo de cancer de intestino delgado.

e Si el cancer esta solo en el revestimiento interno del intestino delgado o se ha

diseminado hacia la pared del intestino delgado o mas alla de esta.

e Si el cancer se disemind hasta otros lugares del cuerpo, como los ganglios

linfaticos, el higado o el peritoneo.

e Siel cancer se extirpé completamente mediante cirugia.

e Siel cancer recién se diagnostico o recidiva.
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ENFERMEDAD DIVERTICULAR

DEFINICION

Los diverticulos coldnicos son una herniacidn de la mucosa y la submucosa a través
de puntos de debilidad en la pared colénica, usualmente en el sitio donde los vasos
rectos penetran la capa muscular circular del colon, generalmente en los segmentos
del colon con menor diametro como es el sigmoides; estos diverticulos cuando estan
constituidos por todas las capas intestinales son denominados “verdaderos”, y
“falsos” cuando falta la capa muscular. Los diverticulos verdaderos son porlo general
congénitos y los falsos son por lo comin secundarios a aumentos de presién dentro
de la luz intestinal. Los diverticulos del colon son habitualmente multiples y en
ausencia de inflamacioén, la enfermedad es denominada diverticulosis, y si existe
inflamacién se denominara diverticulitis. Estas saculaciones miden habitualmente

entre 5-10 mm, aunque en ocasiones pueden alcanzar los 20 mm.

ETIOLOGIA

Por lo general se estima que los diverticulos adquiridos son secundarios a la pulsiéon
ocasionada por un aumento de presion intraluminal. Esta enfermedad es menos
comun en personas vegetarianas. La dieta baja en fibra es el factor mas importante
que predisponen a la presencia de diverticulos. El alcohol, cigarro y café son factores
que aumentan el riesgo de desarrollar enfermedad diverticular. Alto ingreso de
grasa, carne roja y poca fibra en la dieta son factores que incrementan el riesgo de
tener esta enfermedad. Algunos datos sefialan que la enfermedad a veces sigue

patrones genéticos.

EPIDEMIOLOGIA

En los paises occidentales, la Enfermedad Diverticular es mas comun en el colon
izquierdo, en la actualidad aproximadamente un 60% de la poblacién occidental
mayores de 60 aflos presentan diverticulos en el colon, dicha prevalencia es similar
entre hombres y mujeres y aumenta con la edad.

Aproximadamente 5-10% son adultos

menores de 40 afios y en ellos predomina en



varones obesos. El 95% de los pacientes de
paises occidentales presentan la enfermedad
en el colon sigmoideo y descendente, los
cuales aumentan en nimero y localizacién
proximal con respecto a la edad. Segiin un
estudio realizado en la ciudad de Cuenca la
prevalencia de diverticulitis aguda fue de
71% de las admisiones hospitalarias; con
edad media de 64,7; se obtuvo una relacion
de 3:2 hombres/mujeres, respectivamente. El
total de diverticulitis aguda complicada fue
de 22,86% y no complicada de 77,14%. Se
realizé un manejo clinico al 81,43% de los

pacientes.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Figura 63. Diverticulos en el colon

sigmoide con fecalitos en su interior.

Las manifestaciones clinicas principales son dolor

Grado 1

localizado con mayor frecuencia en cuadrante

Grado 11

inferior izquierdo del abdomen, aunque puede  Gudgous

Grado 1ib

presentarse en otros sitios del abdomen; fiebre y  c.som

Grado 1V

datos de irritacion peritoneal, asi como leucocitosis.

Diverticulitis con aumento en la densidad
de la grasa pericoldnica.

Absceso pericoldnico

Absceso pélvico tabicado

Abscesos distantes. Posible drenaje

por puncidn

Abscesos complejos con fistula

Peritonitis purulenta generalizada

Peritonitis fecal

Figura 64. Clasificacion de Hinchey

Otros sintomas: niusea, vomito, cambios en el habito

intestinal y en

modificada.

raras ocasiones disuria. La enfermedad

diverticular puede presentarse en 3 cuadros

clinicos:

» DIVERTICULOSIS: Implica la presencia de

uno o mas diverticulos sin causar

sintomas.

Su frecuencia es de 5% antes de los 40 afios y hasta 65-70% a los 70 afios.



> ENFERMEDAD  DIVERTICULAR  SINTOMATICA: Dolor abdominal
recurrente en el cuadrante inferior izquierdo.

» DIVERTICULITIS: Es el proceso inflamatorio que resulta de la infeccién del
diverticulo con micro o macroperforacion de la pared y que puede
extenderse a las estructuras vecinas. Se presenta anorexia, dolor en el
cuadrante inferior izquierdo y fiebre. El dolor puede irradiar al costado, la
espalda o la region suprapubica. En ocasiones, los pacientes refieren heces
sueltas o estreniimiento. En el examen fisico, suele detectarse sensibilidad en
el cuadrante inferior izquierdo y en ocasiones, una masa dolorosa blanda. La

hemorragia diverticular se manifiesta como pérdida de sangre no dolorosa.

FORMAS DE PRESENTACION

La imagen habitual de las complicaciones son: inflamacion, perforacion absceso,

peritonitis, fistula, obstruccién y hemorragia.



CLASIFICACION

Existen diversas clasificaciones, las que mas se utilizan son las Hinchey y la de
killingback. Es importante que él o los grupos quirurgicos se familiaricen con alguna
clasificacion, ya que ello dependera el protocolo de manejo de dichos pacientes. En

Latinoamérica la que tiene mayor aceptacion es la de Hinchey, ya sea basica o

modificada:
L Diverticulitis sin o con peritonitis local
IL Diverticulitis con absceso pericélico pequefio
1. Diverticulitis con peritonitis local

a) Purulenta
b) Fecal

Iv. Diverticulitis con peritonitis difusa
a) Purulenta

b) Fecal (Lopez, 2011)

COMPLICACIONES DE LA DIVERTICULITIS: La frecuencia de las complicaciones es
variable y esto depende del tiempo en el que el paciente recibe atencion médica e

incluye a los pacientes que presentan obstruccion, perforacion y fistula.

FISIOPATOLOGIA

Los diverticulos se forman en los puntos débiles de la musculatura circular del colon,
en el lugar de insercion de los vasos rectos intramurales La fisiopatologia de la
diverticulosis se ha centralizado en anormalidades estructurales del colon (llamadas
elastosis especificas de la tenia), alteraciones de la motilidad y generacién de altas

presiones intracolonicas (segmentacion).

En la mayoria de pacientes con diverticulosis izquierda, tanto las tenias (capas
musculares longitudinales externas) como la capa muscular circular se encuentran

engrosadas, debido a un exceso de elastina. Al mismo tiempo, se ha documentado un
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aumento de la actividad motora en el colon.
Ambos fenémenos
condicionan un aumento de la presién

intraluminal y un incremento de Ila

segmentacion intestinal (deformidad
denominada miocosis). Esta excesiva Figura 65. Camaras de alta presion.

segmentacion condiciona un retraso en el transporte intestinal y un aumento de la

absorcion intestinal de agua.

El aumento de la presién intraluminal propiciada por estos mecanismos facilitaria la
transmisiondel trabajo motor sobre la pared del colon dando lugar a la herniacion

de la mucosa (Astiz et al., 2011).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Por la presencia de los signos y sintomas debe realizarse un diagndstico diferencial

con cualquiera de las siguientes patologias:
» Carcinoma de intestino
» Pielonefritis
» Apendicitis
» Colitis isquémica
» Sindrome de colon irritable

» Enfermedad inflamatoria pélvica

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

> TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA: Identifica de manera fiable la presenciay
localizacion de la inflamacion, puede
mostrar diverticulos coldnicos,
afectando a la grasa pericdlica, y

una pared intestinal de mas de 4
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mm de espesor.

LA RADIOGRAFIA SIMPLE DE
ABDOMEN: Con el paciente
acostado y de pie, frecuentemente
no ofrece informaciéon diagnostica
sobre el proceso, pero pueden
mostrar componentes obstructivos
en colon o intestino delgado. El
hallazgo de

neumoperitoneo o de gas en el

retroperitoneo, vejiga o0 sistema

Figura 66. Radiografia simple abdominal que

portal es una clara indicaciéon de _ _ ) _
determina la presencia de bario residual en

intervencion de urgencia. los diverticulos de colon.
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LA  RADIOGRAFIA CON
CONTRASTE DE BARIO:
Puede poner de manifiesto
los diverticulos, permite
observar también si el colon
conecta con la acumulacion

de liquido enel marco de una

posible perforacion 0

Figura 67. Foto colonoscépica de los diverticulos

formacién de absceso.

LA ENDOSCOPIA: Es de

en el sigmoides.

valor muy limitado en la diverticulitis aguda por dificultades en su realizacién
por fijacion de asas y dolor, pero especialmente por el peligro de perforacion.
COLONOSCOPIA: La colonoscopia esta contraindicada ante la sospecha de

una diverticulitis aguda por el riesgo de perforacion. Una vez que el episodio

inflamatorio cede puede realizarse para descartar otras patologias,

especialmente el cancer colorrectal

LA ECOGRAFIA: Puede ser muy titil y tiene las ventajas de ser econémica,

repetible y realizable en la cama del paciente. Su sensibilidad es del 84 al 98%,

la especificidad es del 80 al 97%34. Sus inconvenientes son sus limitaciones

en paciente obeso o distendido y el ser operador dependiente.

EXAMENES DE LABORATORIO: La leucocitosis esta presente en el 70-80%

de los pacientes sin embargo no es un dato absolutamente seguro

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

El diagnostico de diverticulitis aguda se basa primordialmente en los datos

proporcionados por la clinica. La exploracidn suele revelar la presencia de dolor a la

palpacién superficial y profunda con signos de irritacion peritoneal o empastamiento

con efecto de masa. Cuando existen dudas en el diagnédstico, la tomografia

computarizada (TC) constituye, hoy en dia, la modalidad de imagen de eleccion para
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la diverticulitis aguda debido a su especificidad y sensibilidad. Otro aspecto que hace

de la TC la prueba de elecciéon en la diverticulitis aguda es la posibilidad de

intervencidon terapéutica, como el drenaje percutaneo de abscesos.

TRATAMIENTO

La diverticulitis no complicada puede tratarse en régimen a mbulat orio con

antibiéticos de amplio espectro, como ciprofloxacina y metronidazol durante 7-10

dias Se suele instaurar una dieta de liquidos claros, que puede irse complementando

a medida que los sintomas remiten. Los pacientes que no son capaces de mantener

una ingesta oral han de ser hospitalizados para ser rehidratados y tratados con

antibiéticos intravenosos. La mayoria de los enfermos mejoran con rapidez en 2 o 3

dias. Tras la recuperacién, se recomienda una dieta rica en fibra. No obstante, en

pacientes de menos de 40 afios de edad puede darse una forma mas agresiva de la

enfermedad, en la que la reseccion quirurgica es en ocasiones recomendable tras un

primer episodio de diverticulitis.

Los pacientes que presenten enfermedades
que supongan compromiso del sistema
inmune pueden obtener beneficios de la
resecciéon temprana (tras un primer
episodio), debido a su reducida capacidad
de defensa contralas infeccionesy su mayor
exposiciéon a la cirugia de urgencia. Los
enfermos con abscesos diverticulares son
tratados mediante drenaje guiado por TC y
posterior cirugia, generalmente unas 6
semanas después del drenaje satisfactorio
del absceso. La reseccién laparoscopica,
cada vez mas utilizada en la enfermedad
diverticular, determina

hospitalizaciones mas breves y una
recuperacion mas rapida de la

funcionalidad completa.

(9

\l..f o/

Figura 68. Drenaje pediculo de eplipony
derivacion proximal. 2. Procedimiento de
Hartmann. 3. Resecion sigmoidea con
coloproctostomia 4. Resecién sigmoidea

y derivacién proximal.
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Posterior a que se ha manejado el proceso
agudo y ha respondido al tratamiento
médico o con drenajes percutdneos es
necesario definir qué pacientes serian
candidatos a una cirugia electiva o
profilactica del colon; estos son algunos de
los aspectos que se han tenido en cuenta
para tomar la decision de llevar el paciente

a cirugia electiva o profilactica:

1. Edad (jovenes menores de 40 anhos o
mayores de 80 con sus expectativas de
vida).

2. Comorbilidad del paciente y riesgo quirurgico.

3. Numero, intervalos y severidad de episodios de diverticulitis.

4. Persistencia de dolor abdominal (Dolor crénico).
5. Deformidades del colon que no permiten su valoracidn.

6. Otros factores externos como, actividad laboral (Pilotos, submarinistas,
veterinarios etc., que tengan dificultad de acceso a un servicio de salud

especializado) (Martinez, 2010).

PRONOSTICO

El riesgo de un segundo ataque de diverticulitis es inferior al 25%. Después de este
segundo ataque, las posibilidades de nuevos episodios supera el 50%, y el riesgo va
aumentando con cada episodio subsiguiente. El tratamiento quirurgico para
extirpar el segmento de colon afectado por la diverticulosis es a menudo
recomendado después de un segundo episodio de diverticulitis. Después de la
reseccion electiva, el 25% de los pacientes presentan sintomas persistentes, que
incluyen alteracién del patron intestinal y dolor; y en el 10% de los casos se registra
diverticulitis recurrente. Los pacientes con diverticulitis complicada presentan una
mortalidad del 6,5% y una morbilidad del 41 %. Cuando se descarta la diverticulitis
perforada, la mortalidad disminuye hasta el 2%. La morbilidad postoperatoria se ve

aumentada por factores como edad avanzada, medicamentos inmunosupresores,
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problemas médicos preexistentes (sobre todo enfermedades cardiacas vy

pulmonares) y diverticulitis perforada.

PREVENCION

Una dieta rica en fibra, en la que se eviten los frutos secos y las semillas, se ha
recomendado para los pacientes con diverticulitis, reducir el consumo de carnes y
realizar ejercicios para mantener un peso adecuado. La utilizacién de
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) aumenta el riesgo de perforacion

diverticular. (Goldman & Ausellio, 2009).

CANCER DE COLON

El cancer de colon es una enfermedad que se desarrolla debido a que la mucosa del
colon contenida en un poélipo existente, evoluciona por diferentes causas hasta
convertirse en un tumor maligno. Normalmente las células malignas se localizan en
la porcion intermedia y mas larga del intestino grueso.

Este tipo de cancer es uno de los mas comunes a nivel mundial y también de los mas
faciles de diagnosticar. Ademas, las tasas de curacidon son elevadas si se detecta
precozmente y tarda mucho en desarrollarse.

ETIOLOGIA

No hay una causa unica para el cancer de colon. Casi todos los canceres de colon
comienzan como polipos no cancerosos (benignos), que lentamente se van
convirtiendo en cancer.

Entre los principales factores de riesgo de padecer cancer de colon tenemos:

e Mas de 60 afios.

e Origen afroamericano o de Europa oriental.
e Consumo carnes rojas o procesadas.

e Pdlipos colorrectales.

¢ Enfermedad intestinal inflamatoria (enfermedad de Crohn o colitis ulcerativa).
e Antecedentes familiares de cancer de colon.

e Antecedente personal de cancer de mama.
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e Algunas enfermedades hereditarias también aumentan el riesgo de padecer
cancer de colon. Una de las mas comunes se llama poliposis adenomatosa
familiar (PAF).

EPIDEMIOLOGIA

La tasa de mortalidad de este tipo de cancer se ha duplicado de 1997 a 2014. Un
informe del hospital de Solca, en Guayaquil, lo ubica en el quinto lugar en mortalidad.
Su incidencia también aumenta a medida que las familias tienen mayor acceso a

consumir carnes rojas y procesadas.

Pese a que la tasa de mortalidad en el Ecuador se ha duplicado, tenemos poca
incidencia de cancer de colon (comparado con los demas tipo de cancer). En el pais
hay mas cancer gastrico que de colon. La advertencia de la OMS es probablemente
para paisescon mayor consumo de carnes, sobre todo de embutidos (Paulson, 2015).

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cancer de colon puede crecer de tres formas:

Crecimiento local: En este caso el tumor invade profundamente todas las capas de
la pared del tubo digestivo. En primer lugar, el tumor maligno crece desde la mucosa,
se expande por la serosa y llega a las capas musculares. En el momento que el cAncer
traspasa la pared del intestino puede diseminarse a todos los 6rganos.

Diseminacidn linfatica: Cuando el tumor va profundizando en la pared del intestino
puede llegar a los érganos utilizando la red de vasos linfaticos que permiten el
acceso a multiples regiones ganglionares. Una de las caracteristicas de esta difusion
es que se realiza de forma ordenada alcanzando primero a los ganglios cercanos
hasta llegar a los mas alejados.

Diseminacion hematégena: Aqui el tumor se sirve del torrente sanguineo para
diseminar las células cancerigenas al higado, los pulmones, los huesos y el cerebro,
principalmente.

El cancer colorrectal tiene una larga evoluciéon y sus sintomas pueden variar
dependiendo de la localizacién del tumor en el intestino grueso. Las molestias mas
frecuentes aparecen en la fase avanzada de la enfermedad.

Los sintomas mdas comunes que aparecen son:

e (Cambios en el ritmo intestinal
e Sangre en las heces

El sintoma mas frecuente de este tumor maligno es que el paciente presente sangre
en las heces. El color de la sangre puede ser roja o negra. La presencia de la sangre
roja se da principalmente cuando la persona presenta tumores de la parte mas distal
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del colon y recto. En el caso de la sangre negra, éste color aparece porque la sangre
estd digerida y procede de tramos mas préximos del colon dando lugar a haces
negras que se conocen con el nombre de melenas. Si este sintoma no se diagnostica
pronto y el paciente no recibe el tratamiento adecuado puede agravarse y dar lugar
a la aparicion de una anemia. En estos casos el paciente puede sufrir mareos,
cansancio o tener la sensacion de que le falta el aire, entre otros sintomas.

Por otro lado, el enfermo puede detectar que sus deposiciones cambian de tamafio
y son mas estrechas. Esto se produce porque el intestino se esta estrechando.

Si los tumores estan situados en la parte distal del colon, el paciente también puede
tener la sensacién de que no se completa la deposiciéon y que la evacuacion es
incompleta.

e Dolor o molestia abdominal

Las molestias y los dolores abdominales suelen ser muy comunes. Esto se debe a que
el tumor obstruye en parte el tubo intestinal y se produce un dolor y una situacién
parecida a la de los cdlicos. En algunos casos el cierre del tubo puede llegar a
completarse y se produce una obstruccién intestinal, en estas situaciones es
necesario que el paciente reciba atencién médica quirurgica urgente.

Pérdida de peso sin causa aparente, pérdida de apetito y cansancio constante.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Diverticulosis o diverticulitis

e Hemorroides

e Pdlipos adenomatosos

¢ [squemia intestinal

¢ Enfermedad inflamatoria intestinal

e Sindrome del colon irritable

¢ Colitis infecciosa

e Deficiencia de hierro debida a otras causas
¢ Examenes de Laboratorio

¢ Diagndstico Definitivo

EXAMEN DE LABORATORIO

Una de las principales ventajas del cancer de colon es que es de los pocos tipos que
se puede diagnosticar antes de que la persona presente sintomas.

La prueba mas fiable es un test de sangre oculta en las heces que averigua si hay
presencia de sangre o no. Si sale positivo, a continuacién se realizard una
colonoscopia para ver el origen de sangrado. Esta prueba sirve para conseguir
detectar y extirpar los pdlipos para evitar que se desarrolle el tumor. El testlo puede
realizar el paciente en casa y debe ser interpretada por un especialista. Esta prueba
se recomienda, como norma general, cada dos afios a partir de los 50 afios.

Una vez que se tiene la sospecha de que puede haber un posible problema o lesiéon
en el colon, el médico debe elaborar una historia clinica, realizar una exploracion
fisica y un tacto rectal. Para detectar un cancer de colon se utilizan varias técnicas:

e Tactorectal: Es una exploracion fisica que el médico realiza introduciendo un
dedo en el ano para detectar anomalias en la parte inferior del aparato
digestivo, como, por ejemplo, sangre, bultos anormales o si el paciente siente
dolor.

e Sigmoidoscopia: Es una exploracién que consiste en introducir por el ano un
tubo que transmite luz e imagen, y que se llama endoscopio. Con él se puede
examinar el recto y la parte final del colon (unos 60 cm), y detectar algunos
de los pélipos que pudiera haber alli.
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e Colonoscopia: Es una exploracion similar a la sigmoidoscopia, pero el tubo
utilizado es mas largo y permite recorrer todo el colon. Facilita la toma de
muestras de tejido (biopsia) en areas en las que se sospecha que pudiera
haber algiin tumor, y después se realiza un estudio con un microscopico.

e A

Figura 69. Imagen del colon obtenida

mediante colonoscopia.

Normalmente se realiza con sedacion y el riesgo de que surjan
complicaciones es muy bajo.

o Estudio genético: Si existen antecedentes familiares o se sospecha de la
posibilidad de un cancer hereditario, es aconsejable realizar un estudio
genético para detectar anomalias. En caso de existir alteraciones genéticas
en la familia, se deben iniciar las exploraciones de colon y recto a una edad
temprana (20 afios) y continuarlas periédicamente.

¢ Enemade bario con doble contraste: Consiste en una serie de radiografias del
colon y el recto que se toman después de que al paciente se le haya aplicado
un enema (lavativa) con una solucion blanca calcarea que contiene bario para
mostrar radioloégicamente con detalle el interior del colon y el recto
(Harrison, 2012).

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

El diagnoéstico definitivo lo conseguimos mediante la clinica, la sintomatologia del
paciente es muy importante para la sospecha de un posible cancer de colon, una vez
que se tiene la sospecha del cancer de colon la prueba mas fiable es la de sangre
oculta en heces, sila prueba resulta positiva realizar una colonoscopia podria ayudar
a verificar el origen del sangrado y asi detectar el tumor.

TRATAMIENTO

Para planificar el tratamiento adecuado, el médico necesita saber en qué etapa de la
enfermedad se encuentra el paciente. En la actualidad existen dos sistemas que se
usan con la misma frecuencia.

Tipos de escala:

Clasificacion TNM
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En esta se miden los tres aspectos que afectan al cancer. En primer lugar, la T se
refiere al tamafio del tumor primario en el intestino; la N se refiere a la presencia o

no en los ganglios linfaticos, mientras que la M atafie a la presencia de metastasis a

distancia. Asi se distinguen cinco estadios:

Estadio 0 o carcinoma in situ: En esta etapa temprana el cancer se encuentra en la
capa mas superficial de la mucosa, no la traspasa y no afecta a los ganglios linfaticos.

Estadio I: El cancer se ha diseminado a la pared del recto o del colon sin traspasar la
capa muscular. En este estadio los ganglios linfaticos tampoco se ven afectados.

Etapa II: El cancer se ha extendido a la capa mas profunda del colon, pero no a los
ganglios linfaticos, que, repartidos por todo el cuerpo,

producen y almacenan células capaces de
combatir las infecciones. En este estadio el
tumor puede invadir los oérganos de
alrededor.

Etapa III: El cancer se ha extendido ya a los
ganglios linfaticos y a los O6rganos mas
cercanos.

Etapa IV: El cancer ha llegado a otros
organos del cuerpo (principalmente
tiende a invadir el higado, los huesos y los
pulmones).

Etapas del
cancer de colon.

Figura 70. Fases del cancer de colon.
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Clasificacion de Dukes o Astler y Coller

Esta escala utiliza las letras de la A a la D valorando cuanto profundiza en la pared del colon:

Estadio A: En esta etapa se encuentran los pacientes que tienen una lesién sélo en la
mucosa y no afecta a los ganglios linfaticos.

Estadio B1: El cancer se encuentra en parte de la pared del recto y del colon pero no
lo traspasa, ni afecta a los ganglios.

Estadio B2: El tumor se extiende en toda la pared del colon y del recto sin invadir los
ganglios linfaticos.

Estadio C: En este nivel el cancer puede afectar de forma parcial o total a la pared y
también a los ganglios linfaticos.

Estadio D: El cancer afecta a toda la pared y se extiende a 6rganos mas alejados.

Como en muchos otros tipos de cancer, el de colon requiere una terapia
multidisciplinar para ofrecer al paciente las mayores tasas de recuperacion.

Entre los tratamientos mas utilizados tenemos la cirugia y la quimioterapia.

Cirugia

Mediante una operacion en quiréfano, se extrae la parte afectada por el cancer. La
cirugia se utiliza en todas las etapas de la enfermedad. De hecho, en el estadio A, es
el tratamiento recomendado ya que en el resto de los estadios los especialistas
aconsejan aplicar la cirugia en combinacion con otros tratamientos.

Otra posibilidad es, tras extirpar parte del colon, realizar una apertura desde el colon
hacia el exterior (colostomia), en cuyo caso la persona tendra que usar una bolsa
especial de uso externo donde se recogeran las heces. La colostomia puede ser
transitoria o permanente.

Radioterapia

Consiste en aplicar radiacion de alta energia sobre la zona afectada con el fin de
destruir las células cancerosas. S6lo afecta ala zona en tratamiento y puede aplicarse
antes de la cirugia (para reducir el tumor y poder extraerlo mas facilmente) o
después de la cirugia (para terminar de destruir las células cancerosas que pudieran
haber quedado).

Quimioterapia

Es el tratamiento por el que se administran fArmacos con el objetivo de destruir las
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células cancerosas. Se realiza insertando un tubo en una vena (catéter) por el que se
inyectaran los farmacos a través de un sistema de bombeo. Suele administrarse tras
la operacidén quirurgica.

Inmunoterapia

Consiste en estimular o restaurar las propias defensas inmunitarias del organismo.
Para ello se emplean productos naturales o elaborados en el laboratorio.

PREVENCION

En todos los tipos de cancer existen factores de riesgo que hacen que las personas
que estén expuestas a ellos tengan mas probabilidades de desarrollar un tumor
maligno.

La investigaciéon en cancer colorrectal ha demostrado que en algunos tipos, los
tumores se originan a partir de polipos (pequefios bultos benignos). La deteccién
precoz y extraccion de estos polipos puede ayudar a prevenir la aparicion de la
enfermedad.

Otra de las causas de la aparicion del cancer de colon es la predisposicion genética
que tenga la persona. Esto se debe a diversas alteraciones en determinados genes
por lo tanto, los individuos con familiares que tienen o han tenido esta patologia
deben acudir a exdmenes médicos periddicamente.

Existen diferentes sindromes que predisponen a que aparezca el tumor maligno. Los
mas comunes son dos:

Poliposis coldnica familiar

Este sindrome sélo provoca el 1 por ciento de los canceres de colon. La poliposis
coldénica familiar aparece durante la adolescencia provocando multiples pdlipos en
el recto y en el colon. La causa de la aparicion es la mutacion del gen APC, que se
transmite de padres hijos. Este gen lo pueden heredar tanto las chicas como los
chicos.

Cancer colorrectal hereditario no polipdsico

Este tipo de cdncer supone entre el 3y el 5 por ciento de los tumores de recto y colon.
La principal diferencia respecto al sindrome anterior es que los pacientes no
presentan polipos.

Algunos habitos poco saludables también podrian ser la causa de la aparicion de la
enfermedad, de manera que seguir los siguientes consejos puede resultar muy
beneficioso:

e No abusar del alcohol, ni del tabaco

¢ Controlar el sobrepeso
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e Los especialistas aconsejan seguir una dieta equilibrada y recomiendan las
no abusar de comidas ricas en grasas.
e Disminuir la ingesta de carnes rojas.

¢ Aumentar el consumo de pescado y pollo.

e Incorporar a la dieta alimentos ricos en fibra ya que tomar una cantidad de
fibra de al menos 25 gramos diarios, en forma de cereales y pan integral,
previene la aparicion del tumor.

e Incrementar la ingesta de frutas y verduras.

e Edad: Este tipo de cancer suele aparecer a partir de los 40 afios y su
incidencia aumenta a medida que se cumplen afios.

e Por ultimo, si la persona tiene algun tipo de enfermedad inflamatoria
intestinal, como la colitis ulcerosa o la enfermedad de Crohn, aumenta el
riesgo de padecer laenfermedad.

PRONOSTICO:

Aproximadamente el 54 por ciento de los pacientes con cancer de colon sobreviven
mas de cinco anos. Aunque estas cifras varian dependiendo del estadio. Asi, la
supervivencia a los cinco afos en el estadio A es de entre el 90 y el 92 por ciento; en
el estadio B, de entre el 50 y el 75 por ciento; en el estadio C del 25 al 55 por ciento
y en el estadio D es menor al 8 por ciento.

Ademas, en los ultimos afios, el pronéstico de supervivencia para los pacientes en
estadio C con quimioterapia tras la cirugia ha mejorado bastante.
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

CONCEPTO

La EIl incluye 2 tipos de procesos inflamatorios idiopaticos y crénicos intestinales:
la colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC). La CU afecta solo al colon,
comenzando por el recto, con una extension proximal continua, exclusivamente
mucosa. La EC afecta preferentemente al ileon y el colon, pero puede aparecer en
cualquier zona del tracto digestivo, de forma transmural y discontinua. Ambas
siguen un curso intermitente con brotes de actividad y remision. Cuando no se logra
definir entre ambos tipos, en formas de afectacion coélica exclusiva, se emplea el

término de EIl no clasificada (EIl-noC), antes colitis indeterminada (Medina, 2013).

" Enfermedad
inflamatoria
intestinal (Ell)

& lileon del
—intestino
Ciego del delgado
intestino —
grueso

Figura 71. Ilustracién de enfermedad

inflamatoria intestinal.

ETIOLOGIA

La predisposicion genética, determinados factores ambientales, la flora intestinal y
una respuesta inmune anémala a ésta son los elementos que, combinados en un
determinado paciente, provocan la EII. Sin embargo, atin no se conoce bien como se
produce esta interaccion. La EC y la CU son enfermedades complejas, poligénicas,
de penetrancia variable. Se estima que el riesgo de padecer EIl cuando un padre esta
afectado de EC es del 9,2% y del 6,2% cuando lo estd de CU. Cuando ambos padres

tienen EII el riesgo aumenta al 30%.
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Factor ambiental

» Condiciones higiénicas favorables como la disposicién de agua potable y caliente, la separacion
Condiciones higiénicas de bafios y dormitorios y un cuidado mds intenso de las mascotas del hogar, entre otros,
podria favorecer el desarrollo de la Ell®

= El consumo de una gran cantidad de carne roja y de grasas poli-saturadas, asi como la falta de
Dieta una dieta rica en fibra, frutas y vegetales durante el periodo de la infancia y la adolescencia,
podria aumentar la probabilidad de sufrir una EN#

v

Anticonceptivos orales y terapias hormonales: la toma prolongada” de anticonceptivos orales
aumenta el riesgo de contraer la EC, mientras que los tratamientos hormonales para mujeres
menopalsicas aumentan el riesgo de padecer CU012

Fatores de riesgo

Uso excesivo de otros

Midiebmantie » Antibidticos: aumentan la probabilidad de padecer la Ell ya que alteran la flora intestinal que

ayuda al cuerpo a combatir infecciones y debilitan el sisterna inmunitario *2

» |sotretinoina: los tratamientos orales antiacné gue contengan esta sustancia podrian ser un
factor de riesgo*?

Infecciones provocadas por bacterias como la Salmonella, Shigella y Campylobacter podrian
Infecciones previas generar un desorden en la microflora intestinal, iniciando un proceso inflamatorio autoinmune
posterior

v

La extraccidn del apéndice genera un efecto protector en el desarrollo de la Ell, especialmente

Apstsicetomia de Ia CU. El riesgo de padecerla desciende en un 69%

Lactancia materna » Reduce el riesgo del lactante de contraer enfermedades de cardcter inmunolégico®

» Unamenor exposicion a los rayos solares, factor necesario para la correcta absorcion de
Vitamina D Vitamina D, incrementa el riesgo de padecer la Ell. Esto podria explicar en parte por qué los
paises del norte, con menos horas de sol al dia, han acumulado histdricamente mayores tasas
de incidencia y prevalencia

Fatores protectores -

Figura 72. Factores de riesgo para enfermedad inflamatoria intestinal.

EPIDEMIOLOGIA

La edad mas frecuente de comienzo de la EIl es entre la segunda y la cuarta décadas
de la vida. Un 7-20% de todos los casos nuevos de EIl aparecen por debajo de los 18

afios. Si bien globalmente es mas prevalente la CU, en el nifio predomina la ECA.

A pesar de que la prevalencia de pacientes que padecen EII es inferior a la de otras
enfermedades de alto impacto como el cancer, la diabetes u otras autoinmunes de
caracter crénico como la artritis reumatoide, la CU y la EC estan tomando especial
relevancia dado el incremento de casos y de poblacién afectada que se ha registrado
durante los ultimos afios. Asi, la tasa actual de prevalencia de la EIl es mayor que la
de otras enfermedades minoritarias con alto impacto social como la esclerosis

multiple.

Desde el afio 2011 hasta la actualidad, la prevalencia en los cinco paises europeos
mas poblados de Europa (Alemania, Francia, Reino Unido, Italia y Espafia), Estados
Unidos y Japon ha aumentado un 2,8%. Se estima que el crecimiento anual se

acentuard hasta el 2021, situandose alrededor del 2,9%), cifra que equivale a casi tres
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millones y medio de casos diagnosticados. Se observa que la CU es mas frecuente que
la EC con un 67% y 33% respectivamente, y se espera que la proporcion de casos de

CU aumente ligeramente sobre la EC en los préximos afios.

Las mayores tasas de prevalencia e incidencia de la EII se encuentran en Europa
Occidental y Norte-América, siendo los paises asiaticos, los latinoamericanos y los

de Europa Oriental los que presentan los niveles mas bajos.

INCIDENCIA Y PREVALENCIA COMBINADA EN EII EN EL MUNDO

Tasas mas altas
Tasas Intermedias

Tasas mas bajas

[] Mo hay datos disponibles

Figura 73. Incidencia y prevalencia combinada en enfermedad inflamatoria intestinal a nivel

mundial. Fuente: Molodecky et al., 2012.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La EC y la CU tienen manifestaciones comunes, pero existen diferencias en la
frecuencia de cada uno de los sintomas y signos; ademas, algunos son exclusivos de la
EC, que tiene, en general, una mayor heterogeneidad en su presentacién y curso
clinico. Los sintomas dependeran de la localizacién de la inflamacién y de su

severidad. En muchos casos, la
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presencia de sintomas inespecificos o solamente extradigestivos provoca un retraso

considerable en el diagndstico (de varios meses), en especial en la EC.

Enfermedad de Crohn

La forma mas habitual de presentacion es con un conjunto variable de
manifestaciones digestivas, fundamentalmente dolor abdominal y diarrea, siendo el
primero mas frecuente en el nifio, al contrario que en el adulto, en que predomina la
diarrea. Suele estar localizado en el cuadrante inferior derecho o bien ser
periumbilical, intenso, a veces posprandial o nocturno, y repercutir en la calidad de
vida. Todo ello, junto a la presencia de otros sintomas o signos digestivos o
extradigestivos, seran datos de alarma que lo distinguiran del dolor funcional. En
caso de afectacién gastroduodenal, el dolor podrd ser epigastrico y tener
caracteristicas dispépticas. La diarrea puede variar en intensidad, ser nocturnay, en
la enfermedad célica, contener sangre o moco. Se estima que al diagndstico al menos
un 50% de los pacientes tienen pérdida de peso y alrededor de un 20% tieneun

indice de masa corporal (IMC) bajo.

La exploracion fisica puede mostrar palidez (anemia), malnutricidn, retraso puberal,

masa abdominal inflamatoria, dedos en palillo de tambor o enfermedad perianal.

Colitis ulcerosa

Los sintomas mas frecuentes son diarrea y rectorragia, asociadas a dolor abdominal
célico y a sintomas de urgencia defecatoria o tenesmo. Las formas de presentaciéon
varian en gravedad segun la severidad y la extension de la afectacidn: proctitis,
proctosigmoiditis, colitis izquierda o pancolitis. En los nifios, la proctitis aislada es
menos frecuente que en el adulto y se extiende a zonas proximales en un 30-50% de
los casos18. La pancolitis es la forma mas frecuente en pediatria. En la afectaciéon
leve no existen sintomas sistémicos y la exploracion fisica es normal. En casos
moderados, el nimero de deposiciones es mayor con malestar, fiebre o pérdida de
peso yanemia. Almenos enun 10% de los casos la presentacion es en forma de colitis
severa, con mas de 5 deposiciones con sangre abundante e importante repercusion

sistémica.
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Colitis Ulcerosa Enfermedad de Crohn

L}

Sintoma mas frecuente y comun

L)

Puede ir acompaiiada de sangre, mucus o pus

Diarrea
» Presente en aproximadamente la totalidad de los casos de CU, mientras que el porcentaje es un tanto menor para la EC
+ Dependiendo de la gravedad del brote, puede haber incontinencia mientras el paciente duerme
» 5@ inicia con el proceso inflamatorio intestinal
Fiebre
» En caso de ser alta (mayor a 38°9C) puede dar indicios de una posible infeccidn
Dolor abdominal + Poco frecuente * Presente en alrededor del 80% de los pacientes
Rectorragia’ + Muy frecuente + Se manifiesta cuando afecta al colon o intestino grueso
» Suele ser permanente y se intensifica durante los brotes
Anemia » Entre las posibles causas destacan la pérdida de sanare en las heces, la falta de absarcién de los nutrientes de los
alimentos y la desnutricidn por falta de apetito
» Seintensifica en los brotes graves » Especialmente importante cuando la EC afecta al
Pérdida de peso intestino delgado
+ Estrechamente ligada a la pérdida del apetito u
Tenesmo"” » Frecuente » 5@ manifiesta cuando afecta al colon o intestino grueso
Fatiga » Sensacidn de cansancio permanente, la anemia empeara esta situacidn
Lesiones anales » Poco frecuentes » Fistulas, diceras o estenosis
» Presentes en un 10% de los pacientes * Presentes entre un 20%-40% de los pacientes
Mamf?“ac]_n"es + Afecta principalmente a las articulaciones, piel, ojos e + Afecta articulaciones, piel y ojos
extraintestinales higado

(Barcefona), http:/f

i&Cian InCompleta

Figura 74. Principales sintomas de la colitis ulcerosa y de la enfermedad de Crohn.

Fuente: Unidad de atencidon Crohn -colitis (UACC) del Hospital Universitario Vall d'Hebrén (Barcelona).

Manifestaciones extradigestivas

La EIl se considera multisistémica. En ocasiones las manifestaciones extradigestivas
preceden a los sintomas intestinales. Se estima que alrededor de un 25- 30% de los
pacientes con EII presentaran alguna a lo largo de su evolucién. Las mas frecuentes
se asocian a la actividad inflamatoria en intestino, otras siguen un curso
independiente como la colangitis esclerosante. La artralgia y, en menor grado, la
artritis son las manifestaciones extraintestinales mas frecuentes en la Ell del nifio. La
artritis tiende a ser mono o pauciarticular, asimétrica y migratoria. La artritis puede

afectar las sacroiliacas y la columna.

Las manifestaciones oculares mdas habituales son: conjuntivitis, epiescleritis y

uveitis anterior (EC). Conviene realizar vigilancia oftalmologica periodica,
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especialmente si se han empleado corticoides (cataratas).

Dentro de las manifestaciones hepaticas se incluyen la esteatosis, hepatitis cronica
autoinmune, pericolangitis y colangitis esclerosante (mas frecuentemente asociada
a la CU). Colelitiais en pacientes con EC de larga evolucién con afectacion ileal o

resecciones amplias.

Pueden producirse manifestaciones uroldgicas como litiasis por hiperoxaluria,
fistulas enterovesicales, ureterohidronefrosis por compresion y, en casos de larga

evolucion, amiloidosis renal (Benitez, 2010).

FISIOPATOLOGIA

Las enfermedades inflamatorias intestinales (EII) son desordenes poligénicos, es
decir son desordenes asociados a mutaciones de multiples genes. Dentro de los
genes que han podido ser identificado destaca el gen NOD2, gen que codifica para
una proteina que actiia como receptor intracelular de una molécula producida por
bacterias conocida como muramil dipeptidasa. Se ha observado que
aproximadamente un 15% de los pacientes con enfermedad de Crohn poseen
mutaciones en el gen NOD2, de todas maneras la ausencia de esta mutaciéon no

descarta la presencia de la enfermedad en la poblacion susceptible.

Se ha observado en los pacientes con ElI, infiltracidon de linfocitos, macréfagos y
diversas células del sistema inmune a la ldmina propia de la mucosa del tubo
digestivo. Se sabe que esta infiltracion inmunoldgica estaria dada, por un estimulo
persistente de bacterias comensales a la lamina propia, que asociada a una falla en
la supresidn de la respuesta inflamatoria provocarian la injuria al tejido del tracto
gastrointestinal. Esta respuesta inflamatoria se produce por activacion de las células
T de la lamina propia, células que a su vez producen liberacién de citoquinas pro-
inflamatorias, tales como IL-1 y TNF alfa. Estas citoquinas, estan encargadas
aumentar este infiltrado inmunolégico en la pared del intestino y ademas de

amplificar la respuesta inmune.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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Debe hacerse con causas infecciosas de colitis, gastroenteritis eosinofilica, vasculitis,
colitis alérgica, hiperplasia nodular linfoide, inmunodeficiencias o linfoma
intestinal. Distintos datos clinicos, analiticos o patolégicos diferencian entre CU y EC.
En el nifo pequeiio es frecuente la afectacion célica exclusiva y en ocasiones es dificil

diferenciar entre ambas (colitis indeterminada).

Colitis ulcerosa

Enfermedad de Crohn

Clinica
Sangrado rectal /diarrea
Moco o pus en heces

Enfermedad de intestino delgado

Afectacion gastrointestinal alta
Masa abdominal

Enfermedad perianal

Pérdida de peso

Retraso de talla y puberal
Fiebre, anorexia, fatiga

Serologia
p-ANCA
ASCA

Patologia

Inflamacién transmural
Distorsion arquitectura criptas
Criptitis y abscesos cripticos
Depleccion de moco
Granulomas

Fisuras

Afectacion rectal
Distribucidn inflamatoria
Megacolon toxico

Frecuente/Intensa
Frecuente

No (ileitis por reflujo)
No

Rara

No

Leve

Leve

Inconstantes

Frecuente
Raro

No

Si

Si, extensos
Frecuente
No

Raro

Si

Difusa

Si

Raro/Moderada
Raro

Si

Si

Frecuente en FID
Frecuente

Severa
Pronunciado
Frecuentes

Raro (enfermedad cdlica)
Frecuente

Si

Poco frecuente

Si. focales
Infrecuente

Si

Frecuente

Variable
Segmentaria o difusa
Raro

Figura 75. Diagnéstico diferencial de colitis ulcerosa y de la enfermedad de Crohn.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

El diagnoéstico de la EIl puede ser, en ocasiones, complejo y tardio, especialmente en
pacientes con EC, ya que en este caso la inflamacion puede localizarse en cualquier
punto del tubo digestivo y el individuo puede tener sintomas dispares. En este
sentido, estudios recientes a nivel europeo han puesto de manifiesto que
aproximadamente el 45% de los nuevos casos de EII tarda mas de un afio en recibir
un diagnostico definitivo y que en el 17% del total de pacientes el periodo es

superior a 5 afos (Parra, 2016).

Por lo general, una vez se manifiestan algunos de los sintomas mas visibles y
comunes de la EC o la CU, tales como dolor abdominal, diarrea o sensaciéon de

cansancio permanente, el paciente acude a su médico de familia para una primera
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revisién. Sien ese momento se sospecha la existencia de una Ell, el paciente se deriva
al gastroenterdlogo o digestivo para realizar las pruebas especificas pertinentes
para confirmar el diagnéstico. Ante la valoracion de un posible caso de EII, se revisa
la historia clinica del paciente, teniendo en cuenta sintomas previos, intolerancias,
edad, historial familiar, entre otros aspectos. Posteriormente, se procede a una
exploracion fisica que incluye la toma de temperatura, ritmo cardiaco y presion
arterial, asi como la palpacién del abdomen o el tacto rectal. También se llevan a
cabo exploraciones complementarias para confirmar o descartar el diagndstico
como el analisis de sangre, de orina y de heces. La ecografia, radiografia o TAC
abdominal, como pruebas de imagen, no confirman el diagndstico pero ayudan a
determinar la extension de la zona inflamada o afectada. Por dltimo, es a través de
las pruebas endoscépicas, en las que se explora el aparato digestivo en su totalidad
y se extraen tejidos (biopsia) para su posterior analisis en el laboratorio, con las que

se puede realizar un diagndstico definitivo de la enfermedad.

EXAMENES DE LABORATORIO O DE GABINTE

Laboratorio

No existe ninguna prueba especifica de la EIl. Las alteraciones hematoldgicas y
bioquimicas dependen de la actividad inflamatoria, de los trastornos de absorcién y
de las pérdidas intestinales. Aunque las pruebas de laboratorio pueden ser normales
en presencia de inflamacion, su alteracion alerta hacia la realizacion de estudios mas
amplios. Ademas de para el diagnoéstico, sirven para monitorizar el seguimiento del
paciente y para detectar efectos adversos de los tratamientos. Existe anemia
ferropénica en el 50% de los pacientes. En ocasiones, la anemia es normocitica con
ferritina sérica normal o elevada. La anemia macrocitica puede desarrollarse como
consecuencia de la malabsorcién de vitamina B12 o acido félico. El déficit de folatos
puede ocurrir por aporte insuficiente, afectacion yeyunal extensa y tratamiento con
sulfasalazina. La trombocitosis, el aumento de la velocidad de sedimentacion y de las
proteinas de fase aguda (PCR, orosomucoide, factor VIII) se relacionan con la

actividad inflamatoria. La hipoalbuminemia es un marcador de severidad.

El déficit de zinc, bien por deplecién corporal o por defecto de transporte, es un

hallazgo comun. La esteatorrea ocurre en los algunos pacientes con EC como
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consecuencia de la malabsorcién producida por una afectaciéon extensa de intestino
delgado, déficit de sales biliares por disfuncion ileal y sobredesarrollo bacteriano
por fistulas o estenosis. Son comunes las pérdidas proteicas intestinalesaumentadas,
mas en relacién con la ulceracion mucosa con exudacién que con la malabsorcion

proteica.

La determinaciéon de titulos de anticuerpos anticitoplasma perinuclear de los
neutroéfilos (pANCA) y anticuerpos antiSaccharomyces cerevisiae (ASCA) son
marcadores inmunolégicos detectados en la EIl. Son tests que aportan especificidad
(combinados un 84-95%) (Diferencian la EII de otros procesos), pero la sensibilidad
es mas baja (55- 78%) (un test negativo no excluye la EII). Los titulos p-ANCA
elevados son mas especificos de CU, mientras los titulos significativamente altos de

ASCA IgA y IgG son especificos de EC.

Endoscopia

Ante la sospecha de enfermedad inflamatoria intestinal se deben realizar
ileocolonoscopia, endoscopia alta y estudio baritado intestinal (para valorar la
afectacién de intestino delgado), siguiendo las recomendaciones de la ESPGHAN
(Criterios de Oporto). La endoscopia sirve para el diagnodstico diferencial de la EC y
CU, y para valorar la intensidad y extension de la afectacion. En la ileocolonoscopia,
son caracteristicas de la CU la afectacidn continta con eritema, superficie granular,
friabilidad, exudado mucopurulento, hemorragia espontanea, ulceraciones y
pseudopolipos. La CU afecta exclusivamente el colon en extensidn variable, pero de

predominio distal.

En la EC el trastorno inflamatorio es generalmente discontinuo. Las zonas afectas
alternan con areas normales, con Ulceras aftosas o lineales amplias, fisuras, fistulas,
pseudopolipos, escasa o nula friabilidad, estenosis e imagen en empedrado. El
intestino delgado esta afectado en el 90% de los casos, sobre todo el ileon terminal
(70% de los casos). En mas del 50% de los casos hay afectacidn ileocdlica, y en el
10% de los casos, afectacion célica exclusiva. Cuando existe afectacién cdlica, el
segmento mas frecuentemente implicado es el colon derecho. Existe afectacién anal
y perianal en mas del 40% de los casos. En la gastroscopia el eséfago, estobmago y
duodeno estan afectados en un 30% de los pacientes con EC, muchas veces de forma

asintomatica. Se ha descrito gastritis focal en la colitis ulcerosa.
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Histologia

Se ha propuesto la clasificacion de la EII del nifio en cinco categorias:

e CU definitiva. Inflamacién aguda con grave distorsion de criptas y depleciéon
difusa de células caliciformes. La inflamacién es continua y limitada a la
mucosa. La vascularizacién estd incrementada.

e (U probable. Inflamacién mucosa difusa con sélo leve o moderada distorsiéon

de las criptas y deplecion de caliciformes.

e EC probable. Inflamacién focal submucosa o transmural con agregados
linfociticos. Retencién de moco en presencia de minima inflamacién aguda.

e EC definitiva. Los hallazgos anteriores mas granulomas no caseosos o fisuras
(en pieza quirdrgica).

e Colitis indeterminada. Hallazgos simultdneos de CU y EC.

Radiologia

Radiografia simple de abdomen

Utilizada para valoracion del enfermo con sintomas severos. En la EC puede revelar
la existencia de obstruccidn intestinal incompleta con asas intestinales distendidas y

niveles hidroaéreos y en la CU dilatacion célica o megacolon toxico.

Transito intestinal con bario v enema de bario

El transito intestinal con bario esta indicado para valorar la afectacion de intestino
delgado (EC) y puede demostrar engrosamiento de pliegues, segmentos estendticos
con dilatacion de asas proximales, fistulas, fisuras, irregularidad mucosa, rigidez,
separacion de asas por engrosamiento parietal, imagen de empedrado y peristalsis

anormal. La exploracion esta contraindicada en la CU en fase activa no controlada.

Tomografia axial computarizada v resonancia magnética

Son utiles para la valoracion del engrosamiento de la pared intestinal, las

alteraciones de la densidad de la grasa mesentérica, la presencia y tamafo de
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ndédulos linfaticos. La existencia de fistulas y abscesos y las manifestaciones
hepaticas y renales. La resonancia magnética puede utilizarse en lugar del transito
intestinal empleando un contraste que cause una adecuada distension intestinal
como el polietilenglicol, combinado con glucagén. Requiere disponibilidad y

colaboracion del paciente (escolar o adolescente).

Funcién Caracteristicas
Analisis de:
Identifican cualquier indicio de » Sanare
;::“:l: inflamacion o infeccidn, asi como S .
e niveles de anemia y deshidratacion e
* Heces

Imagen abdominal a través de:
Muestran las zonas inflamadas » Radiografia
y ayudan a determinar la

Pruebas de : » Ecografia
imagen extension, la gravedad vy las
complicaciones de la enfermedad. » TAC
Mo confirman el diagndstico » Resonancia magnética

Diferentes tipos en funcion de la zona examinada:

. . . » Colonoscopia (intestino grueso)
Diagnostican definitivamente

Fr::ha: o fa Ell y aportan informacion » Enteroscopia (intestino delgado)
e ;:p':m 2 sobre la presencia de tlceras, » Gastroscopia (estémago)
inflamacidn, sangrado y estenosis » Capsula endoscépica (todo el tubo digestivo ya que el

paciente se traga un dispositivo)

Fuente: Analisis EY en base a Crohn’s and Colitis UK; "Enfermedad inflamatoria intestinal: una perspectiva global®, World Gastroenterology
rganisation, 2009; y sitio web de la Unidad de Atencidn Crohn=-Colitis (UACC) del Hospital Universitario Vall d'Hebrdn (Barcelona), hitp:ffwww.
ua-cc.orgfes/crohn-colitis/enfermedad-de-crohn y http:/fwww.ua-cc.orgfes/crohn-colitis/colitis-ulcerosa

Figura 76. Principales pruebas de diagndstico de la enfermedad inflamatoria intestinal.
Fuente: Unidad de atenciéon Crohn -colitis (UACC) del Hospital Universitario Vall d’Hebrén

(Barcelona).

TRATAMIENTO

El principal objetivo de los tratamientos para la EIl es inducir (tratamiento para el
brote agudo) y mantener (tratamiento de mantenimiento) la remisiéon de los
sintomas, evitando complicaciones, la necesidad de cirugia y favoreciendo una mejor
calidad de vida de los pacientes. Existe una amplia variedad de tratamientos
disponibles e indicados segun la gravedad del brote (leve, moderado o grave) que,
en ocasiones, se combinan entre si. Destacan, por orden de menor a mayor

complejidad, los tratamientos farmacolégicos convencionales, las terapias
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bioldgicas y la cirugia. Existen otros métodos mds innovadores, como el trasplante
de células madre que se emplean en un limitado nimero de pacientes cuando han

fracasado todas las opciones previas de tratamiento.

Tratamiento farmacoldgico

Se estima que mas del 90% de los pacientes con EII requieren de tratamiento
farmacolégico. Estos tratamientos pueden conseguir una gran mejora y la
desaparicion de lesiones del intestino u otras partes del tubo digestivo. Sin embargo,
aun hay pacientes que no responden a ellos o que pierden respuesta a lo largo del
tiempo. Ante esto, los agentes coinciden en la necesidad de seguir invirtiendo en
proyectos de investigacion de nuevos tratamientos para la EII que ofrezcan nuevas
alternativas de tratamiento y mejoren la calidad de vida de los pacientes. Existen dos
grandes grupos de tratamientos farmacolégicos: los convencionales y los bioldgicos.

En el primer grupo se incluyen los siguientes tipos:

¢ Aminosalicilatos: Se emplean para disminuir la inflamacién de los casos mas
leves, especialmente para CU, a través de comprimidos orales o supositorios.
Se trata del grupo de farmacos que se administra a un mayor nimero de
pacientes (55%). 36

e C(Corticoides: Indicados inicamente para la remision de un brote sintomatico,
ya que su administracion no se puede prolongar debido a los efectos
secundarios que producen a largo plazo. Se prescriben a aproximadamente el
32% de los pacientes, y existen diferentes vias de administracién, como la
oral, intravenosa o rectal.

¢ Immunomoduladores: Se utilizan en los casos moderados y graves, requieren
de un elevado grado de control por parte del especialista, ya que reducen la
actividad del sistema inmunitario. Aproximadamente el 44,7% de los
pacientes son tratados con este tipo de farmacos. El segundo grupo esta
conformado por las terapias biologicas, que se administran
aproximadamente al 30% de los pacientes con EIl, la mayor parte de los
cuales corresponden a pacientes con EC. Estas terapias se emplean para
inducir y mantener la remisiéon de los brotes moderados y graves. Se
administran por via intravenosa en hospitales de dia o por via subcutanea, lo
que facilita que el paciente se administre el fArmaco desde casa. La entrada de
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los bioldgicos ha marcado un punto de inflexién en el tratamiento de la EI]J,
pueshan supuesto una alternativa que mejora el estado de salud de un gran
nimero de pacientes que no obtenian respuesta con los farmacos
convencionales. En este sentido, desde la industria farmacéutica, se esta
apostando por investigar en terapias biolégicas mas especificas e
innovadoras que proporcionen una alternativa a todos aquellos pacientes

que siguen a dia de hoy sin responder a los tratamientos actuales.

Tratamientos farmacoldgicos

Tratamientos convencionales

Tratamientos bicldgicos

Aminosalicilatos Corticoides Immunomoduladores
Utilidad Brote agudo Brote agudo Brote agudo Brote agudo
Mantenimiento Mantenimiento Mantenimientao
Gravedad Leve - moderado Leve - moderado - grave Maoderado - grave Moderado - grave
Via da Oral o rectal Oral o intravenosa (si Mayoritariamente oral, Intravenosa, en hospitales de
administracién se guiere incidir a todo aungue también podria ser dia cada dos meses de media;
el organismo) y rectal subcutdnea o intravenosa y cada vez mas extendida
(especifico para colon) la practica intravenosa o
subcutanea
Funcidén Contrelan y disminuyen la Regulan la respuesta del Reducen la actividad del Disminuyen la inflamacidn y
inflamacign mas leve sisterma inmunitario y sistema inmunitario, alterada  mejoran la cicatrizacion de la
disminuyen la produccion por la Ell mucosa intestinal
celular de las sustancias que
provocan la Ell
Efectos De caracter leve, como Estéticos (acné, cara hinchada Riesgo de contraer Depresion del sistema
secundarios problemas gastrointestinales o posible incremento de infecciones u otras inmunclagico (aumento

Otros aspectos

Son mas efectivos en CU que
en EC

peso), trastornos nerviosos
(variabilidad en el humor

o alteracidn del suefio) y
osteoporosis 37

Mo se emplean de forma
prolongada por sus efectos
secundarios a largo plazo;
solo para brotes agudos

inflamaciones del organismo

Se requieren analisis de
sangre periddicos para ajustar
la dosis a las necesidades

del paciente, con el fin de
potenciar la eficiencia del
farmaco y reducir sus efectos
secundarios

del riesgo de infecciones,
nepplasis o reacciones
autoinmunes y alérgicas)

Este tipo de terapias siguen
siendo objeto de investigacion
por parte de la industria
farmaceutica, para mejorar
su eficiencia y reducir sus
efectos secundarios

Fernando Gemaolldn, Santiago Garcia-Ldpez, et al., "Guia clinica GETECCU del tratamiento de la colitis ulcerosa elaborada con la metodologia GRADE",

Ga:

Figura 77. Principales caracteristicas de los tratamientos farmacoldgicos disponibles.

enterolagia y Hepatologia, 2012

Fuente: Gomollén et al., 2012.

Tratamiento quirargico

En la CU, la cirugia (colectomia total con descenso ileoanal) es curativa y se debe
recurrir a ella de forma electiva en casos de brotes graves refractarios al tratamiento
médico o cuando no sea posible lograr una adecuada calidad de vida con el
tratamiento médico. La cirugia para la EC es paliativa y debe ser reservada

Unicamente para las situaciones refractarias al tratamiento médico y casos
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seleccionados ya que existeuna alta tasa de recurrencia posterior.

Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn

—  Colitis refractaria —  Obstruccion, fistula, absceso

—  Megacolon téxico —  Perforacién

—  Perforacion - Fallo de medro/retraso de la pubertad

Hemorragia masiva Fracaso del tratamiento médico

Figura 78. Indicaciones de cirugia colectomia total.

Tratamiento nutricional

Las principales metas terapéuticas del soporte nutricional en la EII incluyen la
correccion de las deficiencias de micro y macro nutrientes, suministrar las calorias
y proteinas adecuadas para mantener un balance nitrogenado positivo y promover
asf la cicatrizacién de la mucosa, la recuperacién del crecimiento y la maduracién
sexual normal. En la CU el tratamiento nutricional es basicamente de soporte,
mientras que en la EC tiene doble utilidad: como soporte y como tratamiento
primario para inducir la remision. El tratamiento nutricional exclusivo con una
férmula polimérica durante 6-8 semanas es tan efectivo en los nifios con EC como
los esteroides para inducir a la remisién, pero con la gran ventaja de carecer de los
efectos adversos de estos ultimos. Los pacientes de EC con afectacion
gastroduodenal, enfermedad perianal o manifestaciones extradigestivas severas no

son candidatos para recibir nutricién enteral como tratamiento primario.

PRONOSTICO

La EII no es curable, pero es controlable. Es muy importante saber que un paciente
con EII tiene un prondstico de vida igual al de una persona que no la padezca. La
cirugia no es curativa en la enfermedad de Crohn, y se precisa tras ella tratamiento
de prevencion (profilaxis) para evitar que vuelva a aparecer. En la colitis ulcerosa,
se puede quitar el colon entero, y en la mayor parte de los pacientes el resultado sera
bueno, pero algunos tendran inflamacién en la zona de intestino delgado que se usa

para hacer el nuevo afio, y a esto se llama reservoritis o pouchitis.

Vivir con Ell puede ser un reto, que, con apoyo, puede lograrse. Puede que sobre todo
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en los periodos de brote sienta dolor, sintomas desagradables y angustiantes (como
la necesidad urgente de ir al bafio) y/o incontinencia o cansancio. (Ademas tendra
que pensar mas en tu alimentacion, evitar grasas animales, margarina y alimentos
grasos procesados) y seguro que con el autocuidado y el tratamiento médico la
enfermedad se controlara y podra desarrollar sus actividades diarias de manera

satisfactoria.

PREVENCION

Al no conocer exactamente cudl es la causa de esta enfermedad, no se dispone aiin

de una estrategia util para prevenirla.

ENFERMEDAD CELIACA

DEFINICION Y ETIOLOGIA

Es una compleja enteropatia autoinmune desencadenada por las proteinas del
gluten (gliadinas, secalinas, hordeinas y, posiblemente, aveninas) que afecta a
personas predispuestas genéticamente y cursa con atrofia severa de la mucosa del
intestino delgado. Se postula que es el resultado de una inapropiada respuesta

inmune mediada por células T.

EPIDEMIOLOGIA

La presencia de EC se ha reportado principalmente en paises y en regiones con

descendencia caucdsica.

En América Latina son pocos los datos epidemioldgicos conocidos; en Argentina se
reporta una prevalencia de 1 por cada 167 adultos, pero no existen estadisticas para

la poblacién pediatrica; en Colombia, no hay datos al respecto.

La prevalencia estimada en Latinoamérica fue 0,46% a 0,64%, similar a la reportada

en poblacién europea.

La prevalencia en familiares de primer grado fue de 5,5 a 5,6%, y en los pacientes

con diabetes mellitus Tipo 1 fue de 4,6% a 8,7%, similar a la reportada en poblacion
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europea. La baja prevalencia observada en pacientes con otras enfermedades

autoinmunes podria explicarse por el tamafio de muestra.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la EC tienen un amplio espectro que va desde el
sindrome de malabsorcion hasta la enfermedad asintomatica. Sus manifestaciones

gastrointestinales pueden ser ademas bastante inespecificas.

La literatura ha descrito varios conceptos en relacion a las manifestaciones de la EC
(EC tipica, atipica, potencial, silente y latente, entre otros). Dada la heterogeneidad
de estos términos, en 2013 se publicé el consenso de expertos de Oslo que
homogeneizo6 las definiciones relacionadas a la EC. El consenso acepta los términos
de EC asintomatica (diagnosticada con serologia y biopsia en pacientes sin sintomas;
equivalente al concepto de EC silente), EC clasica (con sintomas de malabsorcién -
diarrea, esteatorrea, descenso ponderal, hipoalbuminemia-), EC no clasica
(sintomaticos pero sin sintomas de malabsorcién), EC subclinica (con
manifestaciones bajo el umbral de deteccién clinica, que pueden corresponder, por
ejemplo, a alteraciones de laboratorio), EC sintomatica (con sintomas
gastrointestinales o extra-intestinales evidentes) y EC potencial (pacientes con
serologia positiva y biopsia de intestino delgado normal). El consenso sugiere

eliminar los términos EC tipica, EC atipica, EC manifiesta, EC latente y EC silente.

Las manifestaciones clinicas de la EC pueden agruparse en menores o mayores. El
clasico sindrome de malabsorciéon es cada vez menos frecuente, dando paso a las
manifestaciones abdominales sin diarrea, extraintestinales y la EC asintomatica

(Moscoso & Quera, 2015).
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Manifestaciones menores

* Pacientes con molestias transitorias, inespecificas o apa-
rentemente no relacionadas, como dispepsia, distension
abdominal, alteraciones leves del transito intestinal
similares a las de 5ll, anemia de causa no precisada,
fatiga aislada, hipertransaminasemia de causa no pre-
cisada, infertilidad, alteraciones neurclégicas centrales y
periféricas, osteoporosis, talla baja, defectos del esmalte
dental, dermatitis herpetiforme

Manifestaciones mayores

* Pacientes con evidentes sintomas de malabsorcion (dia-
rrea, esteatorrea, baja de peso y otras caracteristicas de
rmalnutricion como calambres, tetania, edema periférico
debido a alteraciones electrolitica e hipoalbuminemia)

Figura 79. Manifestaciones clinicas de la enfermedad celiaca.

Crisis celiaca

Es una forma grave de presentacidn, puede manifestarse con hemorragias cutaneas

o digestivas, deshidratacidn hipotdnica grave, alteracion hidroelectrolitica (tetania,

hipocalemia), distensiéon abdominal, malnutricion extrema y edemas por

hipoalbuminemia.

Manifestaciones extraintestinales

Hematoldgicas: Anemia por deficiencia de hierro (3-5%) y/o vitamina B12 y
folatos.

Mucocutaneas: Ulceracion aftosa recurrente (10-40%) y liquen plano.

Dermatoldgicas: Dermatitis herpetiforme (en enfermedad latente o silente);
se dice que es la enfermedad celiaca de la piel, se presenta en
aproximadamente 10% de los adultos, 8 se localiza en superficies extensoras
(rodillas, codos, zona interglitea), puede ser mal diagnosticada como
psoriasis atipica o dermatitis no especifica y se encuentran en estas lesiones
deposito de IgA.

Los sintomas neurologicos (6-10%): son mas frecuentes en EC grave y se
deben principalmente a disminucién en la absorcién de vitamina B12; se
manifiesta como una alteracién de los reflejos osteotendinosos y en la

sensopercepcion, con menos frecuencia en una desmielinizacién de lamédula
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espinal y atrofia cerebelar que semeja la encefalopatia de Wernicke. La
ceguera nocturna es poco frecuente y se debe a la deficiencia de vitamina A.
Cuando encontramos la siguiente triada: epilepsia, calcificaciones occipitales
y ataxia cerebelar, se debe pensar en EC.

e Hepaticas: La elevacion asintomatica de las pruebas de funcién hepatica
ocurre en 15-55%. La hepatitis autoinmune tipo I puede ocurrir en 4-5% y
tipo Il en 7- 10%. Enfermedad colestasica, falla hepatica, higado graso no
alcohoélico, colangitis esclerosante primaria y cirrosis biliar primaria ocurren
en 3-7%.

e Endocrinas; La diabetes mellitus (DM) se asocia entre 5-12%, mientras que
en enfermedades del tiroides en 5%, con un riesgo relativo (RR) de tres veces

para presentar EC en relacion con la poblacién general.

FISIOPATOLOGIA

Existen varios factores que podrian explicar la fisiopatologia de la EC: genéticos,

ambientales e inmunolégicos.

Factores genéticos

Se ha encontrado una fuerte asociacion entre los genes que codifican las moléculas
HLA de clase II. La predisposicién se da a través de la expresion de haplotipos del
antigeno de histocompatibilidad: HLA-DQZ2 con sus alelos DQA1*0501 B1*0201
(presentes éstos en 95% de los enfermos celiacos) y HLA-DQ8 con sus alelos

DQA1*0301 B1*0302.

Recientemente se ha descrito el alelo 10 del gen MICB, el cual tiene estructura
similar a los genes de clase | y también contribuyen a la susceptibilidad para la EC.
Este gen codifica las moléculas MICB que se expresan en los enterocitos del intestino
delgado y que son reconocidos por células y/§, lo que podria explicar el aumento

significativo de los linfocitos en el epitelio intestinal.

Factores ambientales
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El gluten se puede encontrar en el trigo; las secalinas en el centeno; hordeinas en la
cebada y aveninas en la avena; aunque esta ultima estd muy discutida como factor
causante de la enfermedad, existe la posibilidad de su contaminacién con proteinas
del trigo. Se da un fraccionamiento de los componentes de la proteina al exponerlas
a etanol soluble, donde el gluten se fracciona en prolaminas (gliadinas a, B, yy ¥) y
con etanol insoluble se fracciona en gluteninas; un alto porcentaje estan en forma de
prolina (20%) y residuos de glutamina (38%), que proporcionan resistencia a la

digestion por las enzimas proteoliticas del lumen.

Factores inmunolégicos

Fragmentos de prolina o gluteninas, ricos en gluten, son resistentes a la digestion
enzimatica dentro del lumen y el borde en cepillo. La zonulina inducida por el dafio
de la barrera intracelular mantiene mas unidas las uniones apretadas, ademas
permite que la prolina o la glutenina se fragmenten y entren a la lamina propia.15
Aqui se deaminan y puede ser reconocido por el HLA-DQ2 o DQ8 de la célula
presentadora de antigeno y es presentada a células T CD4. Una vez activado, puede
producir FNT-y y citoquinas que provocan la produccién de anticuerpos
antitransglutaminasa o antigliadina por la via TH2 y antiendomisio (Sanchez-Pérez

etal, 2007).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Giardiasis, sprue tropical, hipersensibilidad alimentaria, enteropatia autoinmune,
enfermedad injerto-huésped, gastroenteritis viral, alergia a la proteina de leche de
vaca (APLV), asi como proliferacién bacteriana, desnutricién, gastroenteritis

eosinofilica, linfoma intestinal, SIDA y sindrome de Zollinger-Ellison.
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SOSPECHA DIAGNOSTICA

Se debe excluir la presencia de una enfermedad celiaca en: a) familiares de primer
grado de un paciente con enfermedad celiaca y/o dermatitis herpetiforme; b)
sindromes de malaborcién; c) anemia cronica, especialmente la ferropénica; d)
enfermedades asociadas (ver tabla 3), particularmente el déficit selectivo de [gA y la
diabetes mellitus autoinmune, especialmente cuando asocian sintomas

gastrointestinales “inespecificos”.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

El diagndstico de EC se basa en la historia clinica, serologia y endoscopia con biopsia
de duodeno, esta ultima con un rol confirmatorio de la enfermedad. El estudio de

HLA se considera solo para situaciones de dificultad diagndstica.

EXAMENES DE LABORATORIO O GABINETE

Test serolégico

Losanticuerpos anti-endomisio (EMA) y anti-transglutaminasa tisular (tTGA) son las
dos pruebas que se usan actualmente para el diagnostico de EC, y han reemplazado
los antes usados anticuerpos anti-gliadina, de peor rendimiento. El EMA tiene una

especificidad de 99%, con una sensibilidad variable.

El tTGA basado en IgA (tTGA-IgA) es el test de primera eleccion para el diagnéstico
de EC segun las guias actuales del American College of Gastroenterology, con una
sensibilidad y especificidad cercanas al 98%. Sin embargo, por el déficit de
inmunoglobulina A que se describe en el 2-3% de los pacientes con EC se
recomienda testear con tTGA-IgG y/o IgG anti-péptido gliadina deaminado (DGP) en

los pacientes deficitarios de esta inmunoglobulina. El tTGA-IgG tiene un bajo
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rendimiento en pacientes con niveles normales de IgA pero una especificidad y
sensibilidad de 95% en pacientes con deficiencia de ésta, de manera que su uso se

justifica solo en presencia de esta condicion.

Existe una tendencia en algunas personas a seguir una dieta libre de gluten sin tener
el diagnostico de EC. Este grupo de pacientes puede presentar serologia negativa de
manera que en caso de sospecha de EC debe recurrirse a estudio de HLA -que
practicamente descarta la enfermedad en caso de no ser DQ2 o DQ8- y

eventualmente biopsia duodenal luego de una prueba de dieta con gluten.

Evaluacion endoscdpica

Se describen varias caracteristica endoscépicas en EC tales como la pérdida de
pliegues mucosos, patréon en mosaico, pliegues festoneados, nodularidad, fisuras y
prominencia de la vasculatura submucosa. Su sensibilidad por endoscopia digestiva

alta es cercanaal 60% y su especificidad 95-100%.

Debido a la naturaleza en parche de las lesiones, se recomienda la toma de multiples
biopsias endoscépicas de duodeno: 1 o 2 en bulbo (posicion horaria 9 y/o 12 horas,
que es donde se ha demostrado mejor rendimiento diagnostico) y al menos 4 de

duodeno post- bulbar.

La capsula endoscopica es un método de uso reciente y util para evaluar la mucosa
del intestino delgado. Se describen sensibilidades sobre 70% para detectar atrofia
en EC. Se ha comparado la sensibilidad diagnoéstica para EC de la endoscopia
digestiva alta versus la capsula endoscépica, siendo claramente superior la dltima

(55% vs 92%), con 100% de especificidad de los hallazgos en ambos métodos.

La enteroscopia también se ha descrito como un método suplementario en la
evaluacion de la EC particularmente cuando la sospecha por clinica y serologia es
elevada pero la biopsia duodenal es negativa, situacién que es poco frecuente pero
existe, y también en EC refractaria cuando se sospecha alguna complicacién como
neoplasias de intestino delgado. Este método permite la toma de biopsias de la

tercera y cuarta porcion duodenal y de yeyuno para confirmar el diagnostico.

Histologia

El diagnostico de EC siempre debe ser confirmado por biopsia. Las caracteristicas
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histolégicas tipicas son el incremento de linfocitos intraepiteliales (LIE) (> 25-40
por cada 100 células epiteliales), la hiperplasia de criptas y la atrofia vellositaria.
Estas alteraciones no son especificas de EC y debe considerarse su diagnostico

diferencial.
Diagnostico en pacientes en dietas libres de gluten

Diagnostico en pacientes en dieta libre de gluten En pacientes con dieta libre de
gluten - sin diagnostico de EC- y serologia negativa puede descartarse la enfermedad
con estudio de HLADQ2 y DQ8 negativos. En caso contrario, debe ofrecerse una
prueba de dieta con gluten por 2-8 semanas para luego re-estudiar con serologia y

eventualmente biopsias.

Evaluacion nutricional en el paciente con EC

Se recomienda al momento del diagnoéstico solicitar hemograma, ferritina, acido
félico, vitamina B12, vitamina D y calcio. También se sugiere realizar una
densitometria 6sea en adultos al momento del diagnéstico o luego de un afio de dieta

sin gluten (para permitir la estabilizacién de los cambios en la densitometria).

TRATAMIENTO

La parte esencial del tratamiento es eliminar el gluten de la dieta, es decir eliminar
aquellos alimentos que contengan trigo, cebada o centeno. En la practica, conviene
eliminar también los productos con avena, porque muchas veces estan
contaminados con trigo, aunque se ha demostrado que la avena por si misma no es
lesiva. Este primer parrafo es aparentemente muy simple. Sin embargo, el trigo se
utiliza de forma ubicua en la industria alimentaria, como nutriente, como espesante,
o incluso como adhesivo: una dieta sin gluten no equivale a eliminar el pan de la
dieta. Cualquier médico practico deberia hacer el ejercicio de intentar ajustarse a
una dieta sin gluten durante 24 horas: es dificil y caro. Se suele mencionar en los
textos la importancia del dietista en este punto. En la realidad espafiola, lo mas
importante es poner en contacto al paciente con la asociaciéon de pacientes mas

cercana.
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Entonces se pueden concluir que no existe tratamiento farmacolégico. Los objetivos

del tratamiento son:

e Resolver los sintomas y signos relacionados a enteropatia.
e Corregir déficit nutricionales derivados de la malabsorcion.

e Evitar el desarrollo de complicaciones.

PRONOSTICO

Esta en relacion con el tiempo del diagnoéstico. Los linfomas, estan relacionados con
alta morbimortalidad y es la complicacion potencial mas grave relacionada con la

presencia mantenida de gluten en la dieta.

Figura 80. Imagenes endoscoépicas en enfermedad celiaca; A) nodularidad marcada con patrén

empedrado, B) aspecto festoneado de la mucosa, C) imagen de paciente tratado por los autores de
la investigacion. Fuente:

(Moscoso & Quera, 2016).
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Encefalopatia Hepatica

DEFINICION

La encefalopatia hepatica (EH) es un sindrome neuropsiquidtrico que puede
presentar una sintomatologia muy variable: desde cambios sutiles del estado mental
hasta el coma, aparece en pacientes con insuficiencia hepatica y es una complicacion
en pacientes con cirrosis, es reversible en la mayoria de los casos, especialmente

cuando somos capaces de identificar y resolver el factor precipitante.

ETIOLOGIA

A pesar de ser una patologia muy frecuente y presentar caracteristicas clinicas
definidas, no se conoce la causa especifica de la EH.

La encefalopatia hepatica se puede desencadenar por:

Deshidratacion
e Comer demasiada proteina

e Anomalias (electroliticas-paracentesis),especialmente una reduccion de
potasio a raiz del vomito o de tratamientos como la o por tomar diuréticos

e Sangrado de los intestinos, estbmago o eséfago
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e Infecciones

e Problemas renales

e Niveles bajos de oxigeno en el cuerpo

e Colocaciéon o complicaciones de una derivacién

e (Cirugia

e Medicamentos que inhiben el sistema nervioso central (como los

barbituricos o los tranquilizantes benzodiacepinicos)

EPIDEMIOLOGIA

En varios estudios muestran que en el Ecuador el 26% de los pacientes que son

diagnosticados de cirrosis desarrollan encefalopatia luego de 5 afios del diagnoéstico

y en 54% es posible identificar alteraciones neuropsiquiatricas subclinicas o

minimas. La encefalopatia hepatica ocurre como consecuencia de la exposicion del

cerebro a sustancias toxicas por un fracaso en su eliminaciéon hepatica; el

mecanismo fundamental es la llegada al cerebro de sustancias capaces de alterar su

funcién. En el caso de la cirrosis hepatica, el mecanismo es mixto: déficit de la

capacidad de depuracién por parte del higado y que la sangre no pasa por el 6rgano

debido a la circulaciéon esto puede ocurrir por lesion al parénquima hepatico o por

la existencia de derivaciones portosistémicas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Clasificacion de West Haven*'s'

Grado | Presentacion clinica
0 Sin anormalidad alguna

Alteracién minima en la conciencia

Euforia o ansiedad

Atencién disminuida

Deterioro en la capacidad para sumar o restar

Letargia

Desorientacién en tiempo
Cambio franco en la personalidad
Comportamiento inapropiado

Somnolencia o semi-estupor
Respuesta a estimulos

3 Confusién

Desorientacién grave
Comportamiento extraio

4 Coma

Figura 81. Clasificacién de West Haven.

Los pacientes con clinica
manifiesta de EH van a presentar
diferente sintomatologia que
podemos agrupar en tres clases:
la alteracion del nivel de
conciencia, los sintomas
neuropsiquiatricos y los signos

neuromusculares.
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e Lasalteraciones del nivel de
conciencia pueden progresar
desde un estado de confusion
leve hasta un estado de coma,
habitualmente
precedido de estados de letargia o estupor, siendo conveniente la utilizaciéon
de la escala de CAM (Confusion Assessment Method) para su deteccién y la
escala de coma de Glasgow para su evaluacién y seguimiento.
Los sintomas neuropsiquiatricos consisten en una afectacién variable de la
personalidad, la conciencia, el habla y la capacidad intelectual. Tipicamente
aparece una disminucién de la capacidad de atencién y una lentitud en la
elaboraciéon de procesos mentales simples, deficiencias que suelen
acompafarse de desorientacién progresiva con relacion al tiempo y el
espacio, asi como un deterioro de las facultades intelectuales y cambios en el
comportamiento y personalidad del paciente. La irritabilidad inicial puede
dar paso a estados de bradipsiquia y apatia. En esta fase es frecuente
observar una inversion del ciclo suefo/vigilia. A medida que el cuadro
progresa, el paciente sufre una desconexion de su entorno vital y tiene una
dificultad de expresion que le impide mantener una conversacién coherente.
En fases mas avanzadas el paciente puede presentar agitacion psicomotriz y

delirios.
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Encefalopatia hepética grada | ° Estas
hay euforia o ansiedad, falta de
SLABEION; ¥ canthins g manifestaciones  clinicas

pueden acompafiarse de signos

neuromusculares entre los

Encefalopatia cuales destaca la existencia de
hepatica grado I

it una hiperreflexia, la posible

las manos, apatia,;—— “‘_’y L, . . .
desorientacion s == ; aparicion del signo de Babinski
comportamiento
inapropiade

en situaciones de coma y la
Figura 82. Sintomas de la encefalopatia

hepética de grado I y grado I1. presencia de asterixis o temblor
aleteante (flapping) en los
grados 2y 3de
West-Haven. Este signo aparece al hacer que el paciente extienda los brazos
con las manos en dorsiflexion, dando lugar a un aleteo caracteristico de las
palmas de las manos como consecuencia de una pérdida momentanea del
tono muscular normal. El signo puede también observarse en la lengua y en
las extremidades inferiores. El registro electromiografico muestra una
estrecha correlacion entre el aleteo y la interrupciéon absoluta del potencial
eléctrico en los musculos. Aunque la asterixis es un signo muy frecuente en
la EH, debemos tener en cuenta que pueden presentarlo pacientes con otros
trastornos metabdlicos, como en casos de insuficiencia respiratoria con

hipercapnia, uremia o bien en pacientes que estuvieran bajo el efecto de

sedantes. Asimismo no debemos confundirlo con el temblor asociado al
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abuso de alcohol o al sindrome de abstinencia alcohélica

FUNCION INTELECTUAL | FUNCION NEUROMUSCULAR

Subclinico  Pruebas normales, pero pueden hallarse Alteraciones poco marcadas de los resultados de
alteradas |las capacidades de trabajar o las pruebas psicométricas o de conexion numerica
conducir un automaovil

Estadio1l Disminucion delaatencién, irritabilidad, Temblores, coordinacion, apraxia
depresion o cambios de la personalidad

Estadip 2 Somnolencia, cambios de conducta, déficit  Asterixis, habla lenta o arrastrada, ataxia
dela memoria y la capacidad de calculo,
trastornos del suefio

Estadio3 Confusion odesorientacién, somnolencia, Hiperreflexia, nistagmo, clonus y rigidez muscular
amnesia
Estadiod4 Estuporycoma Dilatacion pupilar y postura descerebrada; reflejo

oculocefalico; ausencia de respuesta a estimulos
en estadios avanzados.

Figura 83. Estadios clinicos de la encefalopatia hepatica.
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FISIOPATOLOGIA

La EH se produce a consecuencia del déficit de depuracion de sustancias que ejercen
un efecto nocivo sobre el sistema nervioso central. Estas sustancias alcanzan la
circulacion sistémica debido a la derivacion de sangre porto sistémica o la presencia
de una insuficiencia hepatica. De entre ellas, el amonio es la principal neurotoxina

mejor caracterizada que puede llevar a una EH.

| Fisiopatologia |

BRAIN

Astrocyte BBE

- GLN — g

’ Mithocondria 1

MUSCLE

COLONIC
FLORA Py

INTESTINE

ursa)

Figura 84. Mecanismo fisiopatoldgico para el desarrollo de la

encefalopatia hepatica.

Amonio:

Es un intermediario clave en el metabolismo de proteinas y nitrégeno, su manejo
dinamico esta bien definido, siendo el aparato gastrointestinal el sitio primario de
su produccion. Sobre todo del intestino delgado (85%) a través de la actividad de la
glutaminasa intestinal; en este proceso interviene de manera predominante la
sobrepoblacidn bacteriana a través de una permeabilidad intestinal incrementada.
Los principales sistemas de neurotransmision afectados son el mediado por el
Glutamato que constituye el principal neurotransmisor excitatorio del cerebro, que
estd presente en varios compartimientos, el glutamato en el compartimiento glial es

un importante metabolito y esta involucrado en la fijacién de amonio en el cerebro.

Acido Gamma - Aminobutirico (GABA)
Es el principal neurotransmisor inhibitorio producido en el intestino y pasa al
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cerebro por shunts sistémico - portal. Las concentraciones excesivas de GABA en el
sistema nervioso central (SNC) influyen en la disminucién del nivel de conciencia. El
aumento del GABA en el SNC pone de manifiesto el fracaso del higado para depurar
eficazmente los aminoacidos precursores o eliminar el GABA. Otro factor que puede
influir en la apariciéon de EH es la presencia de benzodiacepinas enddgenas, que
actiian sobre el receptor GABA.

Otras sustancias y metabolitos que pueden colaborar a la aparicién de EH son:

e Los mercaptanos que derivan del metabolismo intestinal de la metionina. El
manganeso, una sustancia que se elimina por via biliar y que se deposita en
los ganglios de la base, donde ocasiona un incremento de sefial T1 en la
resonancia magnética.

e La deplecion cerebral de dopamina y el desplazamiento de dopamina por
estos neurotransmisores puede llevar a un deterioro en la neurotransmision
dopaminérgica. Otro elemento que ha cobrado especial importancia en la

patogenia de la EH es la respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Hipoxia

e Sindrome de Wernicke-Korsakoff

e Encefalopatia urémica

e Sindrome de abstinencia al alcohol

e Insuficiencia hepatica aguda (edema cerebral o hipoglucemia)
e Estado post-ictus

e Hiponatremia

e Meningitis, sepsis o peritonitis bacterianas

¢ Encefalopatia post-convulsiva

e Encefalopatia debida a farmacos
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DIAGNOSTICO DEFINITIVO

El diagnostico de encefalopatia

hepatica es de exclusién ya que se

debe descartar otras
encefalopatias metabodlicas.
[gualmente  investigar  otras

causas organicas neurolégicas de

encefalopatia.

MANIFESTACION DE SOSPECHA

PRUEBA DIAGNOSTICA

Signos neurologices eales, historia
de traumatismo craneales

Infeccion (meningitis)

Otras encefalopatias metabolicas
(uremia, hipoglucemia, desorden
de electrilitos)

Sindromes refacionados al etilismo
(intoxicacicn aguda, sindrome
de abstinencia, sindrome de Wemicke

Estado epiléptico

Signes neurologicos focales, historia
dz tmumatismo craneales

Leucocitosis y fiehre

Histonia linica

Histonia de etilismo yestado
confusional. Signos de ataxia v
afeccion oculomotora,

TC oRMN

Puncién lumbar y cultive

Perfil biequimico y medicion
de gases ensangre

Niveles séricos de aleohal o prueha
terapéutica con tiamina ensindrome
de Wemicke

Electroencefalograma

Figura 85. Signos, manifestacion de sospecha y pruebas

diagnosticas para encefalopatia hepatica.
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Existen muchas pruebas para el diagnostico y se establece usualmente por sus

caracteristicas clinicas y de laboratorio.

EXAMENES DE LABORATORIO

El diagnéstico de EH en un paciente cirrético con alteraciones evidentes del estado
de conciencia (West Haven 3-4) y en presencia de un factor precipitante no suele
requerir de otras investigaciones adicionales. Asimismo es importante una detallada
exploracion fisica y neurolégica, antes de atribuir el estado de encefalopatia a un

origen hepatico deben tenerse en cuenta las siguientes consideraciones:

El diagnoéstico de EH debe realizarse después de la exclusién razonable de otras
causas potenciales, especialmente alteraciones electroliticas, sepsis y patologia
intracraneal. Asi pues, ante un paciente con cirrosis hepatica en estado de coma se
recomienda la realizacién de una analitica completa, pruebas de imagen del SNC,
andlisis de toéxicos y busqueda exhaustiva de un posible foco séptico. Todo ello
permite excluir algunas condiciones capaces de crear un estado confusional no
relacionado con la EH, incluyendo hipoglucemia, hematoma subdural (ambos
frecuentes en el enfermo alcohoélico), hemorragia subaracnoidea y meningitis por

gramnegativos.

La mayor parte de los pacientes con EH suelen tener una hepatopatia crénica
avanzada y por lo tanto podremos observar signos de cirrosis hepatica en la
exploracién fisica (eritema palmar, ictericia, arafias vasculares, ascitis, etc.) asi como
una serie de alteraciones analiticas asociadas a la disfuncién hepatica (trombopenia,
coagulopatia, alteracion de las pruebas de funcion hepatica, etc.). Estas alteraciones
no estaran presentes en aquellos casos en los que se produzca una EH asociada con

un fallo hepatico agudo o la presencia de cortocircuitos portosistémicos (EH tipo A

y B).

Determinacion de amonio (NHs3): La determinacién de los niveles de NHs es
utilizada frecuentemente en la practica clinica como una prueba diagnéstica de EH
sin ninguna evidencia de su precisién diagndstica y teniendo por lo tanto un uso

controvertido, si bien se ha demostrado recientemente la correlacion entre los
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niveles de NHs ylagravedad de laEH21. Debe tenerse en cuenta que ladeterminacion
de los niveles de NH3 es compleja, debido a que existen multiples factores externos
que alteran su cuantificacién (uso de torniquete, transporte de muestra en hielo,
tiempo transcurrido entre la extracciéon y su andlisis, utilizacién de sangre venosa o
arterial, etc.) existiendo una gran tasa de falsos positivos y negativos que hacen que
no sea una prueba diagndstica fiable. Por otro lado, los pacientes con cirrosis
hepatica presentan frecuentemente una hiperamonemia sin acompafiarse de
manifestaciones clinicas sugestivas de EH. Esto es debido a la existencia de una
insuficiencia hepatica y shunts portosistémicos, asi como a la pérdida de la masa
muscular que metaboliza el NHs. Por lo tanto, la presencia de un aumento de NHs no
puede ser diagnostica de EH a no ser que exista una clinica acompafiante. Del mismo
modo, la ausencia de una elevacion de NHs en un paciente con cirrosis y
encefalopatia no deberia cambiar la orientacién diagnoéstica, ni retrasar el inicio del
tratamiento ya que existen casos de EH que no se acompafian de un aumento de NHs.
Posiblemente la determinacion de NH3 pueda tener su indicacién en aquellos
pacientes sin evidencia de hepatopatia avanzada que presentan una alteracion del

estado mental.

Pruebas de imagen

La utilidad de la tomografia computarizada (TC) en el proceso diagndstico de la EH
se basa en la exclusidn de otras patologias intracraneales mediante la realizacion de
una TC cerebral, asi como en la identificacion de shunts portosistémicos, mediante

larealizacion de una TC helicoidal del higado, que pudieran justificar la presencia de

una EH tipo B.
Encefalopatia Hepatica y RM Laresonancia magnética (RM)
Hiperintensidad en ganglios de |a base cerebral se ha incorporado a la

practica clinica diaria de una
forma creciente gracias a su
utilidad en el diagndstico de
patologias neurolégicas como

los ictus o las encefalitis virales.

Ademas de contribuir al
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Figura 86. Comparacion entre RM de un sujeto sano y

uno con cirrosis con EH.



diagnéstico diferencial de la EH

para excluir otras causas,la RM
puede detectar una serie de anormalidades caracteristicas en los pacientes
cirréticos que desarrollan EH. Uno de estos hallazgos radiolégicos consiste en la
aparicion de una sefal hiperintensa en los ganglios de la base en la secuencia T1,
especialmente en el globo palido, que se relaciona con depdsitos de manganeso
debido a la presencia de shunts portosistémicos y que podrian justificar la existencia
de signos parkinsonianos en la EH. Este signo puede aparecer también en relacion
con otras causas no relacionadas con hepatopatias. Por otro lado, la intensidad de
la sefial en la RM no guarda relacion con el grado de EH y su ausencia en pacientes
cirroticos con clinica neuroldgica permite sospechar que los sintomas no estan
causados por la EH. La presencia de edema cerebral y de atrofia cerebral (con
predominio en el cerebelo y l6bulos frontales) son otros de los hallazgos presentes
en la RM de los pacientes cirréticos, siendo la atrofia mas frecuente en los de
etiologia alcohdlica. Recientemente se ha comunicado la existencia de una
disminucién de sustancia blanca y gris, similar a la encontrada en pacientes con
enfermedad de Alzheimer, y que es tanto mas intensa en pacientes con un mayor
grado de insuficiencia hepatica o que han presentado episodios previos de EH. La
RM espectroscopica es una técnica que permite la deteccidn de la concentracion de
metabolitos cerebrales, siendo caracteristica de los pacientes con EH la presencia de
un incremento en las concentraciones de glutamato/glutamina, asociado con un
descenso de la sefial de mioinositol y de colina. Esta técnica puede ser de gran
utilidad clinica en pacientes con disminucién del grado de conciencia y sospecha de
EH, ya que la presencia o ausencia de este patrén puede confirmar o no el origen
hepatico de la encefalopatia. Del mismo modo, en los pacientes con cirrosis que
presenten deterioro cognitivo o manifestaciones neuroldgicas complejas en las que
exista una duda diagnostica, el patron caracteristico de la espectroscopia por RM

permite atribuir dicha clinica o no a la presencia de una EH.

Test psicométricos y estudios

neurofisiologicos

Los test psicométricos y los
estudios neurofisioldgicos son
utilizados para detectar la
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CLAVE DE

> presencia de EHM en pacientes
NUMEROS

TCN A

cirréticos sin alteracion del estado

mental, especialmente en los casos

en los que la existencia de una

EHM puede tener importantes
PUNTOS

SERIADOS consecuencias, tal como sucede en

las personas que realizan
actividades

con un riesgo elevado de sufrir un accidente

o bien en aquellos pacientes que presentan
sintomas cognitivos como la presencia de olvidos, problemas de concentracién o de
praxis motora. Entre las pruebas neuropsicolégicos mas utilizadas destaca una
bateria de test psicométricos denominada PHES (psychometric hepatic
encephalopathy score) que agrupa cinco tests. Estos test valoran fundamentalmente
la habilidad motora fina, la atencion y la rapidez del procesamiento de informacion.
La ventaja de estos test radica en que son faciles de realizar por personal entrenado,
que no requieren mucho tiempo ni otros medios adicionales, salvo el papel de los test
y el lapiz para realizarlos, y que tienen una gran sensibilidad, habiéndose propuesto
como método diagnoéstico para la EHM. Entre los inconvenientes, hay que sefialar
que el rendimiento se ve influido por la edad, el nivel de estudios y la existencia de
una variacién geografica. Ademas de las pruebas neuropsicolégicas que sirven para
establecer el defecto cognitivo se dispone de una serie de métodos computarizados
como la frecuencia critica de parpadeo (FCP) y el inhibitory control test (ICT). Ambos
resultan de utilidad como sistemas de cribado, si bien se aconseja completar el
estudio con otras pruebas neuropsicolégicas para confirmar el diagnéstico antes de
tomar decisiones clinicas, ya que unicamente proporcionan una informacion
incompleta de la funcion cognitiva. El ICT es un test que se realiza para detectar
déficits de atencion al presentar una secuencia de letras en la pantalla de un
ordenador. La FCP consiste en colocar en el campo visual del paciente una luz que
parpadea a una elevada frecuencia de manera que el enfermo ve un foco de luz
constante. De forma progresiva disminuye la frecuencia de parpadeo, con lo que la
luz pasa a ser percibida como intermitente. El paciente debe identificar el momento
en el que la luz pasa de ser continua a intermitente. En los pacientes que presentan

EHM la presencia de un déficit de atencion produce una disminucién de la FCP. La
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principal ventaja de este test es que, a diferencia de los psicométricos, no se ve
afectado por la edad ni la educacién, aunque si por déficits visuales. Se ha
demostrado una buena asociacién entre la FCP y la bateria PHES. Entre las pruebas
neurofisiolégicas deben destacarse dos: la medicién del porcentaje de actividad q
dominante en el electroencefalograma (EEG) y los potenciales evocados (PE). Los PE
evalian la funcidén del sistema sensorial y sus vias por medio de respuestas
provocadas frente a estimulos conocidos. Ello genera sefiales eléctricas que pueden
ser registradas por electrodos, tras una adecuada estimulacién. Esta puede ser
exdgena (PE visuales, del tronco o somatosensitivos) o endégena, permitiendo esta

ultima la deteccion de potenciales retardados (P300). De forma global se admite que

Otras pruebas diagndsticas

La sobrecarga oral con glutamina se desarroll6 para el estudio del metabolismo del
NH3 en pacientes cirréticos. Su mayor utilidad radica en la capacidad para
seleccionar dentro del grupo de pacientes con EHM a aquellos que tienen un mayor
riesgo de desarrollar EH clinicamente relevante a corto plazo y que presentan una
menor supervivencia. El EEG es una prueba neurofisiologica que traduce laactividad
eléctrica cerebral. La EH, como cualquier otro trastorno metabdlico de la funcién
cerebral, produce alteraciones de dicha actividad eléctrica, produciendo cambios en
el EEG. Inicialmente se observan trazados de ondas lentas con incremento de su
amplitud pudiendo aparecer ondas trifasicas en fases mas avanzadas del coma. Esta
exploracion no es de gran ayuda en el diagndstico diferencial con otros comas de

origen metabolico ya que pueden cursar con un trazado similar.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la EH consiste en mantener y disminuir las complicaciones
meédicas del paciente con cirrosis hepatica, en corregir los factores precipitantes.
La mayoria de tratamientos se han disefiado para disminuir la concentracion
plasmatica de amoniaco.

Medidas Generales: Llevar un registro de los signos vitales, liquidos
administrados y eliminados, evitando desbalances. Identificar y tratar factores

que precipitan la EH. Evitar colocaciéon de sondas que pueden ser factor de
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desarrollo de infecciones.

Dieta:

En fases iniciales, no se aconseja una dieta especial, esta puede ser corriente con una
cantidad adecuada de proteinas y en lo posible disminuir en uso de sal dependiendo
el caso. Ya que la restriccion proteica no mejora la evolucion de la encefalopatia
aguda. Proporcionar por menos 1500 calorias al dia. En formas leves de EH no es
necesario restringir la proteinas, pero en el grado IIl y IV deben evitarse
temporalmente y reiniciar con 10-20 gr. /dia y aumentar gradualmente cada 5 dias.
No es recomendable sostener una ingesta de proteinas menor a 40 gr. Ya que se dara
lugar a un balance nitrogenado negativo, por lo que se recomienda que la ingesta
diaria deba ser 1,2 gr/kg/dia.

Una dieta con proteinas de origen vegetal es mejor tolerada que con proteinas
animales. Debido al mayor contenido de fibra y bajos niveles de aminoacidos
aromaticos.

Confieren mayor peso fecal que produce mas evacuaciones y menor absorcion de
amoniaco.

DISMINUCION EN LA PRODUCCION DE AMONIACO INTESTINAL

Los primeros tratamientos se administraron para la reduccion en la produccién de

amonio intestinal.

Con este objetivo se desarrollaron medicamentos que contraen la produccién de
amoniaco por la microbiota intestinal (disacaridos no absorbibles, antibiéticos,
fijadores metabolicos del amonio) y se recomendo acortar la ingesta de proteinas en
la dieta. Por varias décadas se estuvo manejando el mismo protocolo. Sin embargo,
han sido puestas en entre dicho ante la constataciéon que los datos de los estudios
que comparaban disacaridos no absorbibles frente a placebo no demostraban la
mejoria concluyendo que la reduccién de proteinas en la dieta no resultaba en una
mejoria de la encefalopatia hepatica aguda.

DISACARIDOS NO ABSORBIBLES (LACTULOSA)

Los disacaridos no absorbibles son moléculas constituidas por dos monosacaridos
que no pueden ser absorbidas en el intestino delgado, debido a la ausencia de
disacaridasas en la mucosay llegan sin digerir al colon donde son metabolizadas por
la flora intestinal sacarolitica.

Se observaron dos preparados: lactulosa (f3-galactosido-fructosa) y lactitol (13-
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galactosido-sorbitol). Ambos actiian de la misma forma, que radica en aumentar
productos nitrogenados presentes en la luz intestinal a la flora bacteriana. Su accion
se relaciona a la consecucion de un pH acido, que se consigue por la generacion
durante su metabolismo bacteriano de acidos grasos de cadena corta. El pH acido
desplaza el equilibrio del amoniaco hacia una mayor cantidad de ién amonio, al cual
aumenta la permeabilidad de las mucosas. Ello tiene un efecto de atrapamiento que
disminuye el paso de amoniaco al compartimento intra vascular, produciéndose la
disminucioén de salida de amoniaco.

Los disacaridos no absorbibles son farmacos con los que existe una gran experiencia
clinica, son bien tolerados y seguros. Se pueden administrar por via oral (40-90
g/dia) en 2 6 3 tomas al dia. La dosis se ajusta hasta conseguir 2-3 deposiciones
blandas al dia. ANTIBIOTICOS NO ABSORBIBLES

La busqueda de farmacos en el tratamiento de la EH se basa en los efectos de estos
sobre la flora intestinal. Su efectividad esta demostrada. Inhiben el desarrollo de la
floraintestinal y por lo tanto la disminucién en la produccién de amonio. Entre estos
medicamentos se tiene:

- Neomicina 2-4 g dia, disminuye la produccién de amonio intestinal. Sus
efectos colaterales, como la ototoxicidad, nefrotoxicidad e hiperproliferacion
bacteriana (estafilococos).

- Metronidazol 500 mgV.0. cada 8 a 12 horas.

FIJACION METABOLICA DEL AMONIO L-ORNITINA-L-ASPARTATO (LOLA)

Es una sal estable de aminoacidos que contiene: ornitina y acido aspartico.

La LOLA es utilizada como una eficaz alternativa en el manejo de la encefalopatia
hepatica al reducir la absorcion sistémica de amonio estimulando el ciclo de la urea
y sintesis de glutamina como forma de eliminacién de amonio.

El amonio es convertido a urea por el cual es sometido a un ciclo donde se combina
el amonio con glutamato dando lugar a la glutamina. La LOLA activa la degradacién
de amonio donde estimula la sintesis de urea y glutamina en el higado. La sintesis de
urea es un paso irreversible y especifico del higado se produce en los hepatocitos
periportales. L-ornitina activando la enzima carbamoil-fosfato sintetasa necesaria
para este ciclo. Dado que L-ornitina es también un precursor de urea, activando el

ciclo de la urea, también contribuye a una detoxificaciéon permanente de amonio. La
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administraciéon de LOLA aumenta la detoxificacién de amonio en el cerebro y los
musculos mediante el incremento de la produccién de glutamina. Este mecanismo
es muy importante, sobre todo si nos encontramos en presencia de una extensa red
venosa colateral que reduce ain mas la posibilidad de detoxificacién de amonio por
un higado dafiado. Su administracidon puede ser oral o intravenosa. Para los grados
de encefalopatia Il a IV, se recomienda 10 a 30 g cada ocho horas; y para el caso de
la via parenteral de 10 a 40 g cada ocho horas.

La utilizacién de LOLA para el tratamiento de EH grado II a IV permite disminuir o
revertir esta condicién en menor tiempo, por lo tanto también la estancia
intrahospitalaria.

PRONOSTICO

La encefalopatia hepatica aguda puede ser curable, mientras que los casos crénicos
de la enfermedad a menudo siguen empeorando. No obstante, ambas formas pueden
ocasionar un estado de coma irreversible y la muerte. Aproximadamente, 8 de cada
10 pacientes, muere si entran en coma, la recuperacion y el riesgo de que la afecciéon
reaparezca, varia en funcién del paciente. Aunque la verdadera incidencia y
prevalencia de EH es dificil de establecer por diferentes motivos (estudios escasos,
diferentes etiologias y formas clinicas, etc.), la mayor parte de los pacientes con
cirrosis van a desarrollar algin grado de EH alo largo de su vida, de tal forma que el
30-45% de los pacientes con cirrosis presentan un episodio de EH clinica,
calculandose un riesgo anual de un 20%. En los pacientes portadores de derivacion
portosistémica percutanea intrahepatica (DPPI) dicho porcentaje puede variar entre
el 10 y el 50%. La aparicion de EH es un indicador de mal prondstico. En efecto, la
probabilidad de supervivencia libre de trasplante después del primer episodio de
EH aguda es solo del 42% al afio y del 23% a los 3 afios.

PREVENCION

El tratamiento de los trastornos hepaticos puede prevenir algunos casos de
encefalopatia hepatica, y a su vez, evitar el consumo excesivo de alcohol y el
consumo de drogas por via intravenosa, puede prevenir muchos trastornos
hepaticos. Si una persona sufre sintomas neurolégicos al mismo tiempo que una

enfermedad hepatica conocida o sospechada, debe acudir al médico de manera
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urgente.La prevencion de la EH debe realizarse principalmente en pacientes que se
han recuperado de un episodio de EH o en aquellos a quienes se les ha colocado un
shunt portosistémico intrahepatico transyugular (TIPS). Dentro de las medidas para
prevenir la EH se incluyen las siguientes:
= Evitar los factores precipitantes.
= Mejorar el estado nutricional, utilizando la maxima cantidad de proteina
tolerada, de preferencia de origen vegetal. Puede ser considerado, el uso de
aminodacidos de cadena ramificada, en pacientes intolerantes a las proteinas.
= Uso de lactulosa con la finalidad de lograr 2 a 3 movimientos
intestinales/dia. Los antibi6ticos son reservados para pacientes que no
responden a disacaridos no absorbibles o quienes no exhiben acidificacion de

heces o diarrea.
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EXAMENES UTILIZADOS EN GASTROENTEROLOGIA

La historia y el examen fisico se ven complementados por la utilizacién, siempre

razonada, de pruebas de laboratorio, radiolégicas y endoscopicas.

Las pruebas de laboratorio que pueden ayudar a establecer un diagndstico incluyen
hemograma completo, panel sérico quimico, pruebas hepaticas, amilasa, lipasa,
analisis de orina y examen de las heces para deteccion de agentes patégenos. En la
actualidad se estan desarrollando pruebas, como la de anticuerpos contra
Helicobacter pylori o lade la enfermedad celiaca, cada vez mas sensibles y especificas

para el diagndstico y monitorizacién del tratamiento de patologias especificas.

Examenes utilizados:

EXAMENES DE LABORATORIO

Monitorizacion del pH

Un monitor del pH esofagico mide la acidez dentro del es6fago. Es de ayuda para
evaluar el reflujo gastroesofagico (su sigla en inglés es GERD). Se coloca un tubo
delgado de plastico en una fosa nasal, se pasa por la garganta y luego por el es6fago.
El tubo se detiene exactamente por encima del esfinter esofagico inferior, que es la
conexion entre el eséfago y el estdmago. Al final del tubo dentro del es6fago hay un
sensor que mide el pH o la acidez. El otro extremo del tubo fuera del cuerpo esta
conectado a un monitor que registra los niveles de pH por un periodo de 12 a 24
horas. Durante el estudio se recomienda la actividad normal, y se lleva un diario de
los sintomas experimentados, o de la actividad que podria ser indicio de reflujo,
como las nauseas o la tos. Las lecturas del pH se evalian y se comparan con la

actividad del paciente durante ese periodo.

Funcion Intestinal

La absorcién de nutrientes se realiza de forma habitual en el intestino delgado, y no

de manera uniforme en toda su longitud, ya que puede producirse una malabsorcién
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selectiva (hidratos de carbono, proteinas, grasas o acidos biliares) o global, lo que

con frecuencia conlleva la aparicién de diarrea cronica.

La prueba de sangre oculta en heces

La prueba de sangre oculta en heces se utiliza para la deteccion de residuos de
sangre no visible en las heces de un individuo. Esta prueba se utiliza principalmente
para la deteccién del cancer de colon y recto, pero también puede detectar la sangre
que proviene de cualquier otro lugar del tracto digestivo, de manera que una prueba

positiva pueden indicar la existencia de una entre varias enfermedades diferentes.

Alguna de las causas mas frecuentes de un resultado positivo en la prueba de sangre

oculta en heces son las siguientes:

- Ulcera péptica

- Inflamacion del intestino, que en ocasiones esta producida por una infeccion

- Cancer de estomago, colon o recto

- Hemorroides

- Medicamentos que irritan el tracto digestivo, como los

antiinflamatorios no esteroideos

Cultivo de heces

Un cultivo de heces busca indicios de la presencia de bacterias anormales en el tracto
digestivo que pueden causar diarrea y otros problemas. Se recolecta una pequefia
cantidad de heces y se envia al laboratorio por medio del consultorio del médico. En

dos o tres dias el examen muestra si estan presentes bacterias anormales.
Funcidén pancreatica exocrina

La evaluacion de la funcién pancreatica se basa en métodos indirectos que miden la
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capacidad digestiva (esteatorrea) y la reserva funcional pancredtica mediante la
quimotripsina fecal (QF) y la elastasa-1 fecal, ya que la invasividad de las pruebas
directas hacen imposible su aplicacion sistematica. Otros métodos indirectos son la

tripsina inmunorreactiva (TIRS), la amilasa y la lipasa sérica.

Funcion Hepatica

Se puede evaluar la funcién hepatica mediante 2 tipos de marcadores.

Marcadores de citdlisis

Aminotransferasas séricas (transaminasas) que se elevan en hepatitis agudas
(virales, toxicas, alcohdlica 0 medicamentosa, sobre todo alanina aminotransferasa
[ALAT/GPT], como reflejo de una lesién superficial del hepatocito) y en hepatitis
cronicas con predominio de la aspartato aminotransferasa (ASAT/GOT) como reflejo
de lesion mas profunda. Se considera normal entre 5 y 45 U/l entre 1y 19 afios (algo

mas elevados en menores de 1 afio de edad).

Marcadores de colestasis

Fosfatasa alcalina (FA). Presenta 2 isoenzimas; la FA 6sea y la FA hepatica. Se
considera normales valores entre 145 y 420 U/l para nifios entre 1y 9 afios, 50-260

U/1 (16 afiosen adelante).

El aumento patoldgico se observa en la ictericia obstructiva, granulomas hepaticos
(brucelosis, sarcoidosis), vasculitis hepaticas, litiasis del colédoco,

hiperparatiroidismo primario, neoplasias 6seas, raquitismo.

Disminuye en el hipotiroidismo, la enfermedad celiaca, el escorbuto y la acondroplasia.

PRUEBAS DE DIAGNOSTICO POR IMAGENES

Son muchas las modalidades de imagen diagndstica que se emplean para evaluar las
enfermedades del tracto gastrointestinal y del sistema hepatico pancreatobiliar
habiendo constituido la base de la radiologia gastrointestinal durante afios, la

radiografia convencional y la fluoroscopia tienen ain importancia, aunque han
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cedido buena parte del protagonismo a técnicas de imagen transversal mas
avanzadas, tales como la ecografia, latomografia computarizada (TC) o la resonancia
magnética (RM). Estas técnicas de imagen pueden aplicarse también en una amplia
diversidad de procedimientos de intervencion. Los progresos en el dmbito de la
imagen molecular han renovado por otro lado el interés por la medicina nuclear, en

especial en lo que respecta a la tomografia de emision de positrones.

Radiografia convencional

Laradiografia convencional, o radiografia simple, continda siendo de utilidad en una
serie limitada de patologias abdominales, aunque en general es mucho menos
sensible y especifica que otras técnicas radioldgicas mas avanzadas, como la TC. Las
radiografias abdominales en dectbito supino y las frontales en posicién erecta
pueden detectar rapidamente una obstruccion intestinal o un neumoperitoneo en el

contexto de un abdomen agudo.

Las radiografias seriadas contintian siendo un enfoque ciertamente practico en la
observacién de pacientes con un patrén de gases intestinales anémalo, que pueda
ser indicativo de obstruccion intestinal o de ileo adindmico. Las radiografias
abdominales permiten asimismo detectar calcificaciones andmalas y cuerpos

extrafios radiopacos.

Figura 88. Radiografias abdominales.

Tomografia computarizada (También llamada escaner CT o CAT.)

Este procedimiento de diagndstico por imagen utiliza una combinacién de

tecnologias de rayos X y computadoras para obtener imagenes transversales tanto
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horizontales como verticales. Estas imagenes son también llamadas rebanadas. Una
tomografia computarizada muestra imagenes detalladas de cualquier parte del
cuerpo, incluyendo los huesos, los musculos, la grasa y los érganos. La tomografia

computarizada muestra mas detalles que los rayos X regulares.

La TC, y en especial la TC helicoidal o espiral, proporciona imagenes rapidas,
reproducibles y completas. El diagnéstico por imagen mediante TC abdominal suele
emplear medios de contraste tanto orales como intravenosos para la valoracién de
las visceras tanto sélidas como huecas. Las imagenes multifasicas dindmicas del
higado tras administraciéon de material de contraste resultan un excelente medio
para tipificar las lesiones hepaticas focales y para obtener la angiografia por TC, que
ha reemplazado en buena medida a la angiografia convencional en este tipo de

diagnosticos.

Las indicaciones clinicas para la TC abdominal son muy diversas y comprenden
desde sintomas abdominales inespecificos hasta traumatismos contusos o
diagnodsticos oncolégicos. En casos de abdomen agudo no traumatico, trastornos
frecuentes como la apendicitis o la diverticulitis son facilmente diagnosticables
mediante TC. Entre otras indicaciones comunes se cuentan la evaluacion de abscesos

intraabdominales, pancreatitis y obstruccion del intestino delgado.

Neoplasias malignas abdominales primarias, tales como el cancer de pancreas y el
carcinoma hepatocelular, suelen detectarse mas rapidamente con TC que con otras

técnicas.

Figura 89. Imagen de tomografia

computarizada.

Ecografia
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La ecografia resulta util para el diagnéstico por imagen de érganos sélidos y de
estructuras llenas de liquido, mientras que presenta limitaciones, por su
incapacidad de penetrar en las estructuras llenas de gas. Por ejemplo, el gas
intestinal suprayacente impide a veces la evaluacidon ecografica completa del
pancreas. La ecografia puede aplicarse por diferentes vias, entre las que se cuentan
la transabdominal, la endoscopica, la transrectal, la intervascular y la endovaginal.
También supone un excelente recurso en numerosas intervenciones guiadas por

imagen.

Una de las multiples utilidades de la ecografia es la de detectar lesiones hepaticas

focales y distinguir las lesiones quisticas de las sélidas.

Figura 90. Imagenes de ecografias.
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Imagenes por resonancia magnética (su sigla en inglés es MRI)

El MRI es un procedimiento de diagndstico que utiliza una combinacién de imanes
grandes, radiofrecuencias y una computadora para producir imagenes detalladas de
los érganos y estructuras dentro del cuerpo. El paciente se acuesta en una cama que
se introduce dentro del escaner cilindrico CT. La maquina toma una serie de
fotografias del interior del cuerpo utilizando un campo magnético y ondas de radio.
La computadora realza las fotografias que se obtienen. El examen es indoloro y no

hay. No emplea radiacion (rayos X).

Las imagenes por resonancia magnética (RM) individuales se denominan cortes.
Estas imagenes se pueden almacenar en una computadora o imprimir en una

pelicula. Un examen produce docenas o algunas veces cientos de imagenes.

La RM resulta particularmente aplicable en pacientes con deterioro de la funcién
renal, en los que la administraciéon intravenosa de medio de contraste esta
relativamente contraindicada. La RM con agentes de contraste intravenosos con
compuestos de gadolinio es un medio excelente para la evaluacidn de las lesiones
hepaticas focales. La mayor exactitud de la RM en el diagndstico de la esteatosis
hepatica permite en ocasiones evitar la realizacidon de biopsias innecesarias, la RM
presenta también buena sensibilidad para la deteccion de la sobrecarga de hierro en

el higado y en otros 6rganos relacionados con la hemocromatosis primaria.

La CPRM, que constituye una técnica de imagen fuertemente potenciada en T2 para
la evaluacién diagnostica no invasiva de los sistemas ductales biliar y pancreatico,
se basa, no tanto en la administracién de material de contraste, como en la presencia
de liquidos estaticos. La CPRM permite seleccionar a pacientes que podrian ser

candidatos a otras técnicas mas invasivas, como la CPRE y la CTP.
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Figura 91. Imdagenes obtenidas por

resonancia magnética.

Técnicas fluoroscopicas

Los estudios con enema de bario de doble contraste, aplicados particularmente en
estdbmago, duodeno y colon, han sido en buena medida reemplazados por la
endoscopia y por otras técnicas radiolégicas avanzadas. No obstante, diversas
técnicas de contraste fluoroscépico de contraste contintian siendo de utilidad, dados
su naturaleza poco invasiva y su bajo coste. Los estudios de contraste fluoroscépico
en tiempo real constituyen un valioso medio de evaluacion fisioldgica, sirven para
resolver determinados problemas cuando la endoscopia arroja resultados equivocos
0 esta contraindicada, y permiten detectar posibles casos de extravasacion,

perforacidn o fistula.

El estudio videofluoroscopico de la deglucion y el esofagograma de bario son
eficaces medios no invasivos para descartar cambios patoldgicos significativos en

pacientes con disfagia

La videofluoroscopia (VFS):

Es una técnica radiolégica dindmica que consiste en la obtencidn de una secuencia
en perfil lateral y anteroposterior de la ingesta de diferentes volumenes (3-20 ml)
de 3 viscosidades diferentes (liquido, néctar y pudding) de un contraste
hidrosoluble. Actualmente se considera esta técnica como el patréon de oro del
estudio de la disfagia orofaringea, aunque en ocasiones los estudios deben
complementarse con la informacién proporcionada por la manometria
faringoesofagica. Los objetivos de la videofluoroscopia son evaluar la seguridad y la

eficacia de la deglucién, caracterizar las alteraciones de la deglucién en términos de
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signos videofluoroscopicos, evaluar la eficacia de los tratamientos y obtener datos

cuantitativos de la biomecanica orofaringea.
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Figura 92. Signos videofluroscépicos de la fase oral.

Esofagograma

El esofagograma es la técnica mas util para el estudio de las enfermedades del
esofago, siempre que no se pueda realizar una endoscopia por la causa que sea. Para
ello, el paciente debe estar en ayunas al menos durante ocho horas antes de la
exploracion. El esofagograma es muy util para diagnosticar diverticulos o estenosis

esofagicas, asi como la hernia de hiato.

Serie gastrointestinal (GI) superior (También llamada esofagografia.)

La serie GI superior es un examen de diagnostico que examina los o6rganos de la
parte superior del sistema digestivo: el eséfago, el estbmago y el duodeno (la
primera seccion del intestino delgado). Se ingiere un liquido compuesto por sulfato
de bario (un producto quimico caracterizado como liquido yesoso y utilizado para
recubrir el interior de los drganos de forma que aparezcan en una placa de rayos X).

Después se toman los rayos X para evaluar los 6rganos digestivos.

Esta técnica nos permite identificar alteraciones en las mucosas del estdmago y el

duodeno, tales como erosiones, ulceras, pélipos y masas
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Figura 93. Identificacion de alteraciones en la zona digestiva

mediante serie gastrointestinal.

Comida de bistec con bario

Durante este examen, el paciente ingiere alimentos que contienen bario,
permitiéndole al radi6élogo observar cdmo el estomago digiere los alimentos. El
tiempo que tardan los alimentos con bario en ser digeridos y salir del estémago le
proporciona al médico una idea del funcionamiento del estémago, y le ayuda a
detectar problemas de vaciado que podrian no aparecer en los rayos X con bario

liquido.

Estudio de transito colorrectal

Este examen muestra cdmo se mueven los alimentos a través del colon. El paciente
ingiere capsulas que contienen marcadores pequefios visibles con los rayos X.
Durante el curso del examen el paciente sigue una dieta alta en fibra, y se observa el
movimiento de los marcadores a través del colon con rayos X del abdomen, tomados

varias veces de tres a siete dias después de la ingestion de las capsulas.

Defecografia

La defecografia es una técnica radioldgica que se define como la expresion en
imagenes del acto de la defecacion. Mediante esta técnica es posible determinar los
cambios anatomicos y funcionales del recto y el ano y también los movimientos del

suelo pélvico, durante la defecacion.

Para realizar la técnica primeramente se coloca al paciente en una camilla de
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reconocimiento en decubito lateral y se introduce la sonda en el recto,
administrando a través de ella 300 mL de la pasta de bario, que debe tener una
consistencia similar a la materia fecal. Posteriormente, se sienta al paciente en la silla
de defecografia, que previamente fue colocada de perfil en el fluoroscopio, estando

este en posicion vertical.
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Se le orienta primeramente mantener relajado el periné, después que realice
contraccidon del mismo, posteriormente que puje y finalmente, que evacue todo el

contenido de su recto.

La imagen radiografica de por si es suficiente para diagnosticar el prolapso o la
invaginacién del recto y la presencia de rectocele anterior, que no es mas que la
protrusion de la pared anterior del recto hacia la vagina durante el esfuerzo

defecatorio, por debilidad del tabique recto-vaginal.

Figura 95. Defecografia Figura 94. Defecografia lateral

lateral durante el esfuerzo o postevacuacion.

Serie gastrointestinal (GI) inferior (También llamada enema de bario.)

Una serie GI inferior es un procedimiento que examina el recto, el intestino grueso
y la parte inferior del intestino delgado. Se administra un liquido denominado bario
(un producto quimico metalico, o liquido yesoso, que se utiliza para recubrir el
interior de los 6rganos de forma que puedan verse en los rayos X) en el recto como
un enema. Los rayos X del abdomen muestran estenosis (zonas estrechadas),

obstrucciones (bloqueos) yotros problemas.

Estudios isotopicos: Es la técnica diagnoéstica que utiliza 10 ml de agua marcada
con 99Tc, y los datos, recogidos a través de una gammacamara y computarizados,
pueden evaluar perfecta y matematicamente la dindmica deglutoria. Permite
cuantificar el tiempo de transito y el vaciamiento orofaringeo, lo que la convierte en
una exploracién complementaria de las anteriores, especialmente util para evaluar

la respuesta terapéutica. Tratamiento de la disfagia orofaringea.
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Transito esofago-gastro-duodenal

El transito es6fago-gastro-duodenal, requiere una preparacién similar en el paciente que

Transito esofago-gastro-duodenal

El transito es6fago-gastro-duodenal, requiere una preparacién similar en el paciente
que el esofagograma. Su principal utilidad esta en el diagndstico de tumores, dlceras
y gastritis, hernia de hiato y estenosis. También se utiliza para evaluar el correcto
vaciado de un estémago después de que haya sido intervenido.

En la actualidad, las exploraciones con contraste del aparato digestivo han sido

desplazadas por la endoscopia

Enema opaco

El enema opaco consiste en el relleno del intestino grueso o colon mediante la
introduccién de contraste con bario por via rectal. Es una prueba no demasiado bien
tolerada por los pacientes y es precisa la limpieza del intestino grueso, por medio de
enemas de limpieza o laxantes potentes, asi como una alimentacién que produzca
pocos residuos fecales en los dias previos a la exploracion. Si no se consigue una
limpieza correcta del colon, la prueba no tiene todo la utilidad que podria tener, por
lo que el paciente debe seguir estrictamente las instrucciones que le proporciona el

servicio de radiologia donde se va a realizar la exploracion.

Las principales utilidades de esta exploracion son:

el estudio del estrefiimiento
el estudio de las causas de una hemorragia rectal o de una anemia crénica
el estudio de la obstruccidn intestinal

la sospecha de invaginacion intestinal en nifios, en donde ademas de
diagndstica también puede ser terapéutica solucionando el problema gracias

a la presién que ejerce el contraste con basio sobre la mucosa del colon.
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NOTA: Los estudios con contraste del tubo digestivo son de dos tipos:

o De relleno. El contraste dibuja primero la silueta interna de la viscera y al
vaciarse, permite observar ciertas irregularidades de la mucosa interna que
recubre las visceras digestivas.

o De doble contraste. Al mismo tiempo que la papilla de bario se administran
tabletas productoras de gas, que facilitan la adherencia del contraste a la

mucosa y pueden observar sus irreglaridades con mayor detalle.
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ESTUDIOS ENDOSCOPICOS

Nasoendoscopia

La nasoendoscopia es el mejor método para la identificacion de las lesiones
estructurales intracavitarias, asi como para la identificacion y biopsia de las
anomalias de la mucosa. Permite, ademas, identificar las dos categorias de la

disfuncion deglutoria orofaringea.

Figura 96. Diagnéstico de anomalias
de la mucosa nasal mediante

nasoendoscopia.

Colonoscopia

Es la exploracion de todo el intestino grueso o colon, desde el recto hasta el intestino
delgado, con un endoscopio flexible. Se denomina sigmoidoscopia cuando se explora
solamente la region del colon denominada sigma, que corresponde a la zona mas
cercana al recto. Y se denomina rectoscopia si solamente se explora lazona del recto,

muchas veces con un rectoscopio rigido.

Las indicaciones de la colonoscopia son:

- El estudio de un paciente con manifestaciones clinicas de enfermedad del colon.

- Toma de biopsia para el estudio de lesiones del colon diagnosticadas

anteriormente por otra exploraciéon como el enema opaco.



- Diagnéstico y control de la evolucion de las enfermedades inflamatorias del colon.

- Control de la evolucidn tras la intervencidon quirurgica de lesiones cancerosas o

precancerosas.



- Deteccion precoz de cancer de colon en poblacién de alto riesgo

Figura 97. Diagnéstico de anomalias del colon

mediante colonoscopia.
Sigmoidoscopia

La sigmoidoscopia es una variante de la colonoscopia, que permite explorar la zona
del colon mas cercana al recto, llamada sigma. Suele emplearse un endoscopio rigido
de unos 25 centimetros de longitud que permite explorar alrededor de 50
centimetros de colon a partir del ano. Es una técnica menos molesta que la
colonoscopia y la preparacion del paciente solo requiere la administracion de dos

enemas de limpieza, a las doce y a las dos horas antes de la exploracidn.

Ayuda a identificar las causas de la diarrea, el dolor abdominal, el estrefiimiento, los

crecimientos anormales y la hemorragia.

Rectoscopia

La rectoscopia es otra variante de la colonoscopia cuando se quiere explorar
solamente la zona del recto. Se realiza con un endoscopio rigido de unos 10
centimetros de longitud que permite explorar unos 12-15 centrimetros del recto, a
partir del ano. Es también una técnica sencilla, bien tolerada, rapida y fiable, y

requiere una preparacion del paciente similar a la sigmoidoscopia.

Esofagogastroduodenoscopia (También llamada EGD o endoscopia superior.)

Una EGD (endoscopia superior) es un procedimiento que le permite al médico

examinar el interior del es6fago, el estomago y el duodeno. Un tubo con luz, delgado
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y flexible, llamado endoscopio, se pasa porlaboca ylagarganta, yluego por el eso6fago,
elestobmago y el duodeno. El endoscopio le permite al médico ver dentro de este area
del cuerpo, asi como introducir instrumentos a través del endoscopio para tomar

muestras de tejido y realizar una biopsia (si es necesario).

Es un examen para inspeccionar el revestimiento del esofago, el estdbmago y la

primera parte del intestino delgado.

OTROS PROCEDIMIENTOS

Manometria faringoesofagica

Los pardmetros mas utiles que ofrece la manometria faringoesofagica en los
pacientes con disfagia orofaringea son la amplitud de la contraccién faringea, la
amplitud de la relajacién del esfinter esofagico superior (EES), la amplitud y
propagacion de la peristalsis esofagica y la coordinacién entre estos elementos. En
individuos normales la contraccién faringea se produce durante la relajacién del
EES, y la gran distensibilidad (complianza) del EES permite que el esfinter se relaje
completamente tanto durante la ingesta de 1 ml como de 20 ml. La manometria
faringoesofagica es imprescindible para el diagnostico diferencial de los trastornos
de apertura del EES que se observan durante la videofluoroscopia, y para

seleccionar su tratamiento.

Manometria
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Figura 98. Patrones de manometria
faringoesofagica: a) cuadro de wun
individuo sano; b) patréon obstructivo de
un paciente con diverticulo de Zenker,
contraccién faringea preservada; c)
patrén propulsivo en un paciente con una

enfermedad neurodegenerativa.
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Manometria gastrica

Este examen mide la actividad muscular y eléctrica en el estémago. El médico pasa
un tubo delgado por la garganta del paciente hasta el estomago. Este tubo contiene
un cable que mide la actividad muscular y eléctrica del estdmago a medida que
digiere los alimentos y los liquidos. Este examen ayuda a mostrar como funciona el

estomago y si hay alguin retraso en la digestion.

Biopsia

La biopsia percutdnea guiada por imagen, sea por aspiraciéon con aguja fina o con
aguja gruesa, es una técnica relativamente segura para establecer diagndsticos
sobre tejidos y ha reducido de manera radical el nimero de biopsias quirtrgicas
abiertas. En el caso de los abscesos peridiverticular o periapendicular, el drenaje
guiado con TC simplifica a menudo la consecucién del objetivo operativo y hace que

una intervencién quirurgica de alto riesgo pueda ser mas segura.

Ablacién y otras técnicas

Entre las intervenciones biliares se cuentan el acceso transhepatico a un sistema
obstruido para la implantacion de una endoprotesis, el drenaje externo o la
implantacién de una sonda de colecistostomia. La ablacién guiada por TC
percutanea o por ecografia es una técnica en rapida evolucion, que resulta
especialmente util en pacientes que son malos candidatos para cirugia o para la
reseccion quirdrgica simultanea de otras lesiones. Entre los métodos de ablacidn se

cuentan la radiofrecuencia, el alcohol, las microondas y la crioablacion.

Angiografia

En los ultimos afios, la angiografia diagnostica convencional ha sido reemplazada en
buena medida por técnicas no invasivas de TC y RM, si bien la angiografia con catéter
continda siendo un importante recurso en la direccién de diversos procedimientos
terapéuticos. Entre las intervenciones vasculares se cuentan la angioplastia, la

implantacién de endoprotesis, la embolizacidn y la trombdlisis. La implantacion de
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una endoprétesis de derivacién portosistémica intrahepdatica transyugular, que
establece una comunicacién de baja presién entre los sistemas venosos portal y
hepatico, es una técnica angiografica empleada con frecuencia en pacientes cuya
hipertension portal se ve complicada por una hemorragia varicosa o una ascitis no

tratable.

Medicina nuclear (gammagrafia con radionuclidos)

Las técnicas de diagnostico por imagen con PET resultan utiles en el estudio de las
fases iniciales y en la evaluacién de la respuesta al tratamiento de una amplia
diversidad de tumores malignos primarios, en especial en combinacién con TC

anatomica.

DOLOR ABDOMINAL

DEFINICION

El dolor abdominal, es la manifestacion mas importante de los trastornos
gastrointestinales, ademas de ser frecuente expresion de otros trastornos extra
abdominales (isquemia miocardica y neumonia, principalmente). De particular
importancia es el abordaje temprano y acucioso del dolor abdominal, asociado a un
cuadro de abdomen agudo, ya que el diagnostico y tratamiento temprano tienen
relacién directa con un mejor pronoéstico para paciente. El dolor abdominal puede ser

de tres tipos:

» VISCERAL: se siente en el lugar de la estimulacion primaria, es usualmente sordo,

molesto y pobremente localizado, siendo dificil de describir.

e PARIETAL: es profundo debido a irritacion o inflamacién del peritoneo parietal o

de laraiz del mesenterio. Es mas definido y mas facil de describir que el visceral.

e REFERIDO: se manifiesta en un lugar distinto al que es estimulado, es mas
frecuente en el adulto mayor, lo que explica frecuentemente la dificultad diagndstica
del dolor abdominal, y el que patologias como la neumonia o laisquemia miocardica,

puedan presentarse como dolor abdominal.
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BASES PARA EL DIAGNOSTICO

Principales causas
Las causas son las mismas que en otros grupos de edad, sin embargo, la frecuencia
de las mismas en el adulto mayor son distintas, aspecto sobretodo relevante ante la

presencia de un dolor abdominal agudo, por ello las dividiremos en agudas, crénicas

y recurrentes y las presentaremos en orden de frecuencia para este grupo de edad.

Causas de dolor abdominal agudo

» Colecistitis aguda (dolor epigastrico y/o en hipocondrio derecho).

* Obstruccion intestinal aguda (la localizaciéon del dolor dependera del

sitiode obstruccion).

* Diverticulitis aguda (dolor en fosa iliaca izquierda).

* Pancreatitis aguda (dolor epigastrico o en cinturén, irradiado a la espalda).

* Apendicitis aguda (dolor en mesogastrio o fosa iliaca derecha).

« Ulcera péptica perforada.

* Isquemia mesentérica (dolor severo inespecifico, no localizado).

* Gastroenteritis aguda.

* Salpingitis aguda.

 Otras: obstrucciéon de intestino delgado, obstrucciéon ureteral, obstruccion del

tracto biliar, ruptura de aneurisma de aorta abdominal, trauma abdominal, etc.

Causas extra-abdominales

* Oclusion coronaria (dolor epigastrico).
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* Neumonia (dolor en hipocondrios, que dependera de la localizaciéon de laneumonia).

Causas metabdlicas

* Uremia (dolor epigastrico).

» Porfiria (dolor epigastrico).

* Envenenamientos (dolor abdominal difuso).

CAUSAS NEUROGENICAS

* Herpes zoster (dolor localizado a la lesion).

Causas de dolor abdominal cronico o recurrente

* Enfermedad acido-péptica (dolor en epigastrio y/o hipocondrio derecho).

* Sindrome de colon irritable (dolor de localizacion variable que sigue la posiciéon

del intestino grueso).

* Colecistitis cronica (dolor en epigastrico y/o hipocondrio derecho).

* Enfermedad del intestino delgado (dolor tipo célico en mesogastrio o periumbilical).

* Cancer de colon (dolor de localizacion variable, generalmente en hemi-

abdomen izquierdo).
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* Pancreatitis cronica (dolor en epigastrio o en cinturdn irradiado a la espalda).

* Diverticulitis cronica (dolor en fosa iliaca izquierda).

* Obstruccion intestinal crénica o intermitente (la localizacién del dolor

dependera del sitio de obstruccion).

* Enfermedades sistémicas e intoxicaciones (enfermedades del tejido

conectivo, diabetes, porfiria, etc.), dolor generalmente difuso e inespecifico.

* Carcinoma de pancreas (dolor en epigastrio-mesogastrio).

DIAGNOSTICO

Un adecuado abordaje diagnostico requiere un apropiado interrogatorio sobre los

siguientes aspectos:

* ;Cuando inicio el dolor?

Larelacion temporal es importante para establecer su agudeza o cronicidad y valorar

su posible asociacion con algin evento especifico.

+ ;:Donde se encuentra localizado?

Cuando el dolor es localizado, usualmente ubica al 6rgano afectado, ejemplo muy
claro es el dolor epigastrico quemante o ardoroso asociado a gastritis. Sin embargo,
debido a que en el adulto mayor la localizacién frecuentemente es inespecifica o
referida, es conveniente hacer una cuidadosa historia del dolor y de los sintomas
asociados cuando los hay, para hacer el diagndstico lo mas preciso posible; y si no
se logra, saber con la mayor exactitud, qué estudios solicitar o bien referir al
paciente en forma temprana para evitar la pérdida de tiempo, que suele ser la

diferencia entre la vida y la muerte, especialmente para este grupo de edad.

* ;Lo habia tenido antes?

La presencia de eventos previos de dolor con caracteristicas similares se ven

frecuentemente en patologias cronicas o recidivantes como la colecistitis crénica,
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que frecuentemente presenta dolor asociado a la ingesta de alimentos altos en
grasas, o bien el sindrome de intestino irritable, frecuentemente asociado a cambios
del estado de dnimo o factores ambientales. La enfermedad acido péptica, se asocia
frecuentemente a diversas causas que van desde la dieta, toma de medicamentos
como los antinflamatorios no esteroideos, hasta la ingesta frecuente de bebidas

alcohdlicas.

* ;(Se asocia a la ingesta de alimentos?

Al igual que en otros grupos de edad, la asociacion de las molestias con los alimentos
o con la toma de bebidas alcohdlicas, es muy importante, para el diagnostico del
dolor, sobretodo en patologias como la colecistitis, pancreatitis, enfermedad acido

péptica, u la obstruccidn intestinal.

* ;Se acompaiia de otros sintomas?

Vomito, fiebre o hipotermia, ausencia de evacuaciones, melena, diarrea, depresion,

palpitaciones.)

La presencia de vomito, dependiendo de sus caracteristicas puede ser manifestacion
de una gastroenteritis, colecistitis, pancreatitis o apendicitis. En el caso de fiebre o
hipotermia mas dolor abdominal, usualmente sugiere un proceso séptico
intraabdominal, lo mas frecuente es diverticulitis, apendicitis, pancreatitis, o
colecistitis, procesos que frecuentemente en el adulto mayor, se diagnostican en
estados avanzados acompafidndose de perforacién y peritonitis asociada. La
ausencia de evacuaciones obliga a descartar obstruccién intestinal por diversas
causas, sin embargo, en el adulto mayor, primeramente habra que descartar
impactacion fecal, problema frecuente en este grupo de edad, y que usualmente se
asocia a historia de estrefiimiento, en este caso un simple tacto rectal puede ser el

diagnostico y el tratamiento.

La presencia de melena podemos verla en pacientes con enfermedad acido péptica
(gastritis hemorragica o enfermedad ulcerosa). La presencia de diarrea,
dependiendo de sus caracteristicas y de su cronicidad, puede ser manifestacién
tanto de gastroenteritis, como de procesos neoplasicos, frecuentes en este grupo de

edad (ej: cancer de colon). Por otra parte, la pérdida de peso o los estados depresivos
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unidos al dolor abdominal crénico, nos obligan a descartar procesos neoplasicos
intraabdominales como el cancer de colon o pancreas. Finalmente, la presencia de
palpitaciones o dificultad para respirar, unido al dolor epigastrico sugerird la
posibilidad de oclusién coronaria. Con la informaciéon anterior, en la mayoria de los
casos sera posible tener una sospecha diagnoéstica, sin embargo en el adulto mayor
las diversas patologias mencionadas suelen presentarse de forma atipica,
llevandonos a una mayor dificultad diagnoéstica y obligandonos frecuentemente a
realizar evaluaciones especializadas, estudios diagnésticos de gabinete y
laboratorio, que no siempre estan disponibles en el primer nivel de atencién, como
en el caso de una prueba de esfuerzo, ante la sospecha de isquemia miocardica, o
una endoscopia para la evaluacién de una enfermedad acido péptica, o estudios

contrastados en caso de una probable urolitiasis, diverticulosis, o cancer de colon.

En el primer nivel de atencién, es prioritario el diagndstico temprano y el
seguimiento estrecho de estos pacientes, sobre todo ante la presencia de un cuadro
abdominal agudo, que necesita una urgente referencia al siguiente nivel de atencién

para permitir una intervencion terapéutica temprana.

ABORDAJE DEL DOLOR ABDOMINAL AGUDO

DOLOR ABDOMINAL AGUDO

*Analizar sintomas acompafantes y localizacidn.

«Ante un dolor difuso en un paciente con historia
de estrefiimiento y evacuaciones escasas o nulas,
descartar impactacién fecal mediante un tacto
rectal.

*Descartar patologia extra-abdominal (isquemia



Descartado lo anterior, siga las siguientes
indicaciones sugeridas en el manejo del
problema:



BASES PARA EL MANE]JO DEL PROBLEMA

INTERVENCIONES ESPECIFICAS

Colecistitis aguda

Diverticulitis aguda

Apendicitis aguda

Pancreatitis aguda

Obstruccion aguda de intestino

grueso

Ulcera péptica perforada aguda

Isquemia mesentérica aguda

Impactacion fecal

Enfermedad acidopéptica

Tabla 18. Intervenciones especificas para el manejo de un dolor abdominal agudo.

Cirugia de urgencia.

Soluciones intravenosas y
antibiéticos. (TMP/SMX +
metronidazol o clindamicina). La

cirugia esta indicada en presencia de

complicaciones como peritonitis,
absceso, fistula, o diverticulitis
recurrente.

Cirugia de urgencia.

Soluciones intravenosas, sonda
nasogastrica, ayuno, en caso

necesario analgésicos no narcoticos.
Tratamiento quirdrgico Unicamente
en caso de absceso, pseudoquiste o
hemorragia pancreatica.

Inicialmente ayuno e hidratacion, los
vélvulos son la causa mas comun,

usualmente la colonoscopia es
efectiva como maniobra terapéutica
no quirurgica. El tratamiento
quirurgico de wurgencia queda

indicado en los vélvulos en colon
transverso y en las otras regiones
cuando la colonoscopia no da
resultado o bien en adultos mayores
con buen estado preoperatorio.
Cirugia de urgencia.

Correccion del estado hemodinamico
y derivar de inmediato a un centro de
especialidad para valorar el uso de
tratamientos intravasculares, o de ser
necesaria, cirugia.

Supositorios de glicerina.

Evitar medicamentos (AINE’s), u
otras sustancias irritantes para el
estbmago (alcohol). Disminuir
factores de estrés ambiental. Iniciar
tratamiento con antiulcerosos
(bloqueadores H2, inhibidores de la

N
r4

o
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bomba de protones).

Gastritis cronica El tratamiento dependera del tipo,
sin embargo, la mas frecuente es la
asociada
a H.pilori, para la cual se recomienda
un
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esquema de 3 medicamentos:
ESQUEMA 1: Salicilato de Bismuto
(2 tabletas 4 veces/dia) +
Metronidazol (250-500mg 3
veces/dia) + Tetraciclina (500mg 4
veces/dia). ESQUEMA 2: Salicilato
de Bismuto (misma dosis) +
Amoxicilina (500mg 4 veces/dia) +
Metronidazol (250-500mg, 4
veces/dia). Cualquiera de los dos,
durante 14 dias.

Sindrome de intestino irritable Educaciéon, aumento de la fibra y los
liquidos en la dieta, y el uso racional
de anticolinérgicos y antidiarreicos
segun sea necesario.

Gastroenteritis aguda Hidratacion, la via dependera de la
tolerancia a la via oral. Si tolera la via
oral, modificar la dieta liquida a semi-
liquida, evitando los alimentos
grasosos e irritantes por 2-3 dias,

posteriormente normalizarla
gradualmente, pero nunca
suspenderla. Pueden

indicarse

antiespasmoddicos para disminuir el
dolor. La indicacion de antibiéticos se
hara dnicamente, en caso de etiologia
bacteriana. El tipo de antibidtico
dependera en gran medida de las
caracteristicas de las evacuaciones. Su
via de aplicacion dependera de si
tolera o no la via oral. En las virales y
en las intoxicaciones, las medidas de
sostén seran suficientes.

Intervenciones genéricas

* Ante la posibilidad de un cuadro abdominal agudo, no deben darse analgésicos de
ningun tipo, ya que estos pueden enmascarar el cuadro, permitiendo mayor dafio y

un retraso en el diagnostico, que puede costar la vida del paciente.

» Otro aspecto relevante, es que la edad por si misma no es una contraindicacion
quirurgica, por lo que su indicacién de inicio, es la misma que en cualquier otro grupo
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de edad.

* También se ha evidenciado que cuanto mas se retarde la intervencion quirdrgica
en los casos de abdomen agudo, el prondstico sera peor y la mortalidad mas alta
(OMS, 2016).
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