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ESOFAGO

ANATOMIA

El esofago es el segmento del tubo digestivo que une la faringe con el estbmago.
Comienza en el extremo inferior ded 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 estbmago, formando con el
fundus de este 6rgao un angulo abierto superiormente yhacia la izquierda. El

orificio de desembocadura del es6fago en el estbmago se denomina cardias.

La direccién general del eséfago es un poco oblicua inferiormente y hacia la
izquierda. En efecto, su extremo superior eétsituado en el plano medio, en tant

gue su extremo inferior estd situado aproximadamente a 2 cm de la columna
vertebral hasta la cuarta vertebra toracica, posteriormente se aleja de manera

gradual hasta su terminacion.

CONFIGURACION EXTERNAIETERNA

El eséfagopresenta al aspectode una cinta muscular, irregularmente aplanadade
anterior a posterior, desde su origen hasta la bifurcacion de la traguea, tiende a
volverse cilindrico en elresto de suextension,exceptoensuextremo inferior, donde

adoptaunaforma conica de basenferior.

Cavidades
Nasales™

C@ng\ago h Paladar
Tiroides ' Cavidad limdes
Oral

Tiroides .
Faringe ' Triguea
Arca Adrico e
Tréguea l, -Derecho

Tragues,

Aroo Adrico
Bronquio Derecho 4

Dronguic
Derecho
Fanfarn.
Anita
Ascendente

Estlage
Arco
Aditico

Diafragm
Aotta Digfragma

Descen-
dente

Diafragma.

Figura 1. Representacion del aparato digestivo
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La superficie interna esde color rosapalido y lisa en el sujeto vivo. Esblanquecina
enel cadaver. Presenta pliegues mucosos longitudinales que desaparecen mediante
la distension del conducto. El orificio inferior del eséfago o cardias esta provisto de

un pliegue semilunarparcialmente marcado segun los sujetos.

DIMENSIONES

En promedio, el es6fagomide 25 cm longitudinal. Cuando esta medianamente
distendido, su calibre varia segunlas regiones. El conducto esofagico

presentacuatro estrechamientos denominados

estrechamientos cricoideo, adértico, 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 diafragmarespectivamente.

El calibre del es6fgo medianamente distendido en el adulto, segun 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 dige a la

profundidad:
1 Una capamuscular
1 Una capa celulasubmucosa

1 Una capamucosa

VASOS Y NERVIOS

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

de la aorta toracica descendente

suministran unaramaalaregion esofagica

vecina al arco dda aorta

o Las arterias esofagicas medias nacen Figura 2. llustracion de vasos

nervios del eséfago.



directamente dela aorta
o Las arterias esofagicas inferiores son
suministradas por las arterias frénicas
inferiores y por la arteria gastrica
izquierda.
0 Lasvenas, anastomosadas entre si ea
submucosa y erla superficie del eséfago,
establecen una importante anastomosis
portocava. En efecto, drenan
superiormente
en la vena cava superior por medio de las venas tiroideas inferior, dogyy
pericardiofrénicas, e inferiormente en la vena porta por medio de la vena

géstrica izquierda.

0 Los vasoslinfaticos de la porcidn cervical del es6fagodesembocanen los
nddulos linfaticoscervicaleslateralesprofundos; los de la porcion toracicase
dirigen a los noédulos linfaticos paratraqueales, traqueobronquiales
inferiores y mediastinicos posteriores; finalmente los dela porcion
abdominal desembocan en los nédulos linfaticos gastricazquierdos.

o Los nervios proceden del trono simpatico y de los nervios vagos pamedio
de los plexosesofagicos.

HISTOLOGA DEL ESOFAGO ;
F.Z’
L ]

La pared esofagica esta constituida’

estructuralmente por mucosa, submucosa vy
muscular. A diferencia del resto del tracto

gastrointestinal, carece de serosalo que [T«

submucosa

explica la dificultad de las anastomoss S
. Muscular:
quirargicas a este nivel, la facilidad de . Miestrhde" g

diseminacion de los tumores esofagicos y las

. ) ., Figura 3. Zonas estructurales del eséfago.
complicaciones dda perforacion.

Lamucosa esta constituida por un epitelio escamoso estratificado no queratinizado
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gue descansa sobre una membrana basal que la sepde la lamina propia conectiva

rica en céldas linfoides. Se distinguen varias capas:

ad Zona basal con células de forma cilindrica y nacleo oscuro. Son dos o tres
capas de células con gran capacidad reproductiva y de las que se van
generandolascélulas qte constituiran las capasnassuperficiales.

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

disminuyendo el tamafio de sunucleo.

© Lamina propia: Protruye en forma de pliegues en el borde inferior del

epitelio, dando lugar alas papilas démicas, cuyaaltura es inferior a los 2/3

del total del grosor delepitelio.

Figura 4. llustracién de la lamina propia.

La submucosa esté intimamente adherida a la mucosa y débilmente adherida a la
tunica muscular. La capa submuwsa yla mucosa participan activamente erla
constitucién de las arugas que se observan en la superficie interna del eséfago.
Ademas, la submucosa estfibrmada por tejido conectivo laxo, con fasciculos de
tejido conjuntivo entrelazados de modo diverso. Es rican vasos sanguineos, fibras

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

La tunica muscular tiene la peculiaridad de estar constituida por 2 capas, una
circular interna yunalongitudinal externay por musculaturatanto estriadacomolisa.
Entre ambas capasinterna y externa, se sitla el plexo mientérico de Auerbach.En
general, los primeros 2-6 cm del eséfago son exclusivamente de musculatura

estriada. A medida que se avanzen sentido caudal hay una transicion gradual a
20



musculaturalisa.Enlos 2/3 distales del esofagpla tinica musailar esta constituida

exclusivamente pormusculo liso.

FISIOLOGIA DEL ESOFAGO
FUNCION DEL ESOFAGO

Consiste en llevar el bolo alimenticio desdka faringe al estbmago. Estdo logra por
un transporte activo que funciona pormedio de una onda peristalticaque actla en
ambos sentidosestaondamoviliza el bolo haciael estbmagopreviniendo asuvezel

reflujo del contenido &cido del estbmago al eséfago y de élefaringe.

ONDAS PERISTALTICAS ESOFAGICAS

Contracciones musculares
del tracto digestivo

§ Onda primaria: Es una onda progresiva que s¢ il

inicia conla deglucién.

1 Onda secundaria: Es una onda progresiva

espontanea (no se origina como respuesta la
degluciébn) que nace a nivel del esfintel

C”COfa”ngeo' Figura 5. Contracciones de
1 Onda terciaria: es una onda espontanea quse tracto digestivo.

produce en forma simultanea en todos los niveledel es6fago.Se presenta

sélo en condiciones patoldgicas y en los ancianos.

ESFINTERES

En condiciones normales y de reposo, ambos (EES o cricofaringeo y EEI o
gastroesofagico)permanecencerrados,de maneraque el esofagotiene una cavidad

virtual (sin lumen), con sus paredeadosadas.

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

o ElEsfinter Esofégico Inferior (EEI) por suparte, serelajatotalmente frente

alaonda peristéltica primaria permitiendo la entrada del bolo alimentario al
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estbmago, cerrandose inmediatamente para abrirse de nuevo frentelas
ondas secundarias ("de barrido”), hasta que el esofago distal queda
deshabitado. Su hipertonig surelajacioninexistente oincompletafrente ala
ondaprimaria genera también una dificultad da deglucion, y su hipotonia,

permite por otra parte, elreflujo del contenido gastrico aleséfago.

MECANISMO DE LA DEGLUCION

El acto de la degluciéon tiene cuatro fasefundamentales, y la alteraciénen

cualquiera de ellas puede provocar un trastorno de la deglucion.
1. Fase oral preparatoria: consiste enla salivacion previa ala ingesta.

2. Faseoral voluntaria: comprendela masticacion,formaciény propulsién del
bolo alimentario hastala faringe.

3. Fase faringea: el bolo alimentario es impelido desdela faringe hasta
atravesar el esfinter esofagico superior (EES). La estimulacion d&
hipofaringe por el bolo desencadena una serie de acciones coordinadas, que
consisten en: Cierre velofaringeo, que evita gbaso del alimento ala
rinofaringe, apertura del EES, Contraccion de los masculos constrictores de
lafaringe, anteriorizacién y elexaciondelhuesohioidesydelasestructurasde
la laringe, que amplia el espacio hipofaringeo y horizontalizala epiglotis,
Cierre glético (aduccion delas cuerdas vocales), pulsion lingual, y el
aclaramientofaringeo.

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 peristéltica descendente en el cuerpo esoféagico que

propulsaré el bolo alimentario hacia eestomago.

En dicha etapa esofagicala onda peristéltica

originada en la faringe continua hacia el eséfago,

T Faringe

= Alimento

== _ " arrastra el bolo alimenticioy mantiene alo largo del
esofagico
SUIDETION

organo un elevado gradiente de presion. Esta onda

T Esdfago

Eslincter

eotaeo niciada enlafaringe, propagada hacia el es6fago en
7 Cialragma

casitoda su extension y que provocdarelajacion de

Espémago

% los esfinteres superior e inferior del érgano recibe el
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nombre de onda primaria.La onda primaria actua
con fuerza propulsiva suficiente para garantizada

entrada de los alimentos ingeridos a¢stomago.

ESTOMAGO
ANATOMIA
El estbmago es un segmento dilatado del tubo digestiv Esbfago
gue se halla en situacion intermedia entre el eséfagoe} K Funie,
duodeno. Marirana

Ocupala mayor parte de la celdasubfrénicaizquierda, que
estd comprendida entre el diafragma superior

lateralmente, el mesocolon y el colon transverse

inferiormente, y la region celiaca medialmente. La celd: o
subfrénica corresponde aproxinadamente al hipocondrio

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

CONFIGURKEION EXTERNA

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

porcidén descendente y la otra se denomina la porcion pilérica.

La porcion descendente o vertical comprende

eséfage

aproximadamente las dos terceras partes de la
longitud del estdbmago. Es oblicua inferior y
estémago @Nteriormente, y en ellas se distinguen dos

segmentos superpuests, el fundus gastrico y el

x

cuerpo del estbmago, separadouno de otro por

piloro un plano horizontal tangente al borde superior
Figura 8. Estructura externa de
estémago del cardias.

La porcion pilorica, ubicada de forma horizontal, se dirige, estrechandose
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ligeramente, en sentido oblicuo superior, hacia laderecha. Su extremo derecho o
piloro se une al duodeno ¢ altura de un surcoanular que se aprecia et superficie

externa, denominado surcaduodenopildrico.

DIMENSIONES

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

cm deancho y de 8 a 9 cm en sentido anteroposterior.

CARAS Y BORDES

El estbmago presenta dos caras, una anterior y otra posterior, mas 0 menos

convexas segun el grado de replecion del érgano.

Estas caras estan separadas una dé&a por los bordes o curvauras del estbmago.
Se distinguen un borde derecho céncavo o curvatura menor, y un borde izquierdo

convexo O curvaturamayor.

Las curvaturas del estbmagamo son regulares. Se componen de varios segmentos
unidos por angulosmas o menos abiertosy redondeadcs. La curvatura menor es
céncava y se orienta hacida derecha y superiormente. La curvaturamayor es
convexa y comprende un segmento superior orientado superiormente y que forma
parte del fundus gastrico, un segmentmedio descendente y un segmento infeor
oblicuo superiormente, ala derecha y posteriormente que corresponde & porcién
pilorica.

Orificios: El estbmago comunica superiormente con el esofago 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. Ese 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
estbmago. Esta orientado hacia la derecha, posterior y superiormente y se

corresponde extremamente con el surco duodenopildrico.
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CONFIGURACION INTERNA Tnteror de estémaga y dodnn ok

La superficie interna del estbmago es roja en el —

sujeto vivo. Después de la muerte la mucosa s

altera y sevuelve de color grisaceo. i LN

I - om
DS TR i I wems,

Cuando el estbmago esta vacio, su superficie intern
se halla recorrida en toda su extension por pliegues [ =S ape" ...

anastomosados que limitan dpresiones de forma

mucosa, desaparecen a medida que el estbmago Figura 9. Estructura interna del

distiende. estémaao.

Existen también en toda la superficie interna del estbmago, finos surcos que
circunscriben pequefias superficiespoligonales ligeramente elevadas con una
dimension de 3 a 4 mm de didmetro genominadas areas gastricas. Estas areas y los

surcos que limitanno desaparecen cora distencion delestomago.

En el cardias el orificio presenta un repliegue, la valvula cardioesofagica,que
corresponde enla superficie interna del orificio, al A&ngulo agudo formado por el
eso6fagocon el fundus gastrico. La superficie interna del cardiassta plegada y sus
pliegues irradian desdeel cardias hacia el estbmago. Estos pliegues desaparecen por

distension.

El piloro esta provisto de una valvula anularla vélvula pilérica. En el lado del
duodeno, la valvula es plana y perpendicular da pared duodenal. En el lado del
estdbmago Ja superficie de la valvula seinclina oblicuamentehaciala pared gadrica y

tiene continuidad inapreciable conella.

RELACIONES

o Parte subtoracica (cubierta por la pared toracica) de la cara anterior:
Entre el estbmago y el diafragma estan el l6bulo izquierdo del higado y el
ligamento triangular izquierdo de éste. Ademasjnferiormente y a la

izquierda se insinuael bazo.
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o Parte abdominal de la cara anterior: Correspondesuperiormente y a la
derecha con el higado, e inferiormente y da izquierda con la pared
abdominal, segun una region triangular denominada triangulo de L,
limitada a la derecha por el borde anterior del higado, & izquierda por el
arco costal, inferiormente por una lin@ horizontal que normalmente no
rebasasuperiormente los novenoscartilagos costales.

o Cara posterior: El fundus se aplica directamentesobre el diafragma. Esta
estrechamente unido, en el intervalo comprendido entrdas dos hojas del
ligamento gastrofrénico, por el ligamento suspensorio del estémago.
Inferiormente al ligamento suspensorio, el estbmago se relaciona cda
trascavidad de losepiplones, y pormedio de ella corresponde, de superior a
inferior, al diafragma, ala glandula suprarrenal, al cuerpo yla cola del
pancreas, a los vasos esplénicos, al rifion, al mesocolon transverso y al colon

transverso.

También corresponde a la cargéstrica del bazo a través de la bolsa omental,
de los ligamentos gastroesplénico y pancréiaoesplénico.

o Curvatura menor: Se une con el higado panediodel epiplén menor, el cual
contiene entre sus hojas a lasramas terminales de la arteria y las venas
coronarias estomaquicas junto con los ndédulos linfaticos gastricos
izquierdos y las ramificaciones terminales de los vagos. Finalment&
curvatura menor corresponde también, a través dda trascavidad de los
epiplones y del peritoneo parietal, ala aorta, al tronco celiaco yal plexo
celiaco.

o Curvatura mayor: Esté 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 lg arteria
gastroepipléica izquierda. Finalmente, por debajo del bazo se une al colon
transverso por medio del epiplon mayor, que contiene entre sushojasa las
arterias y venas gastroepiploicas derecha e izquierdanto con sus nédulos

linfaticos.
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VASOS Y NERVIOS

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

1 La arteria gastrica izquierda (coronaria
estomaquica) se divide en dos ramas
terminales que descienden potacurvatura « -
menor y se anastomosan con las ramas te «
gastrica derecha, rama de la hepatica

comun.

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

Figura 10. Vasos y nervios de
gastrodueodenal la arteria gastroomental

estébmago.
derecha, que se anastomosa a lo largo de arteria
gastroomental izquierda.

1 La arteria esplénica provee al estbmago déas arterias gastricas cortas y
ademas originaa la arteria gastroepipléica izquierda que desciendepor la
curvatura mayor y se anastomosa cofta gastroepiploica derecha, rama déa

gastroduodenal, rama dda hepéaticacomun.

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 nodulos linfaticos
; . . . Suprapyloric group
gastricos izquierdos: Comprende los 2/3 fnodes |
mediales dela porcién vertical del estbmago

y un pequefio segmento d& porcion pildric a. ([ (

o Teritorio de los nddulos linfaticos | G =t s

esplénicos: Comprendela parte delaporcién

vertical fuera del territorio de la gastrica \ ——
izquierda.
o Territorio de los nédulos linfaticos hepaticos: Figura 11. Nodos linfatico:
gastricos.

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

1 Pediculo de la curvatura menor: Ramos gastricos de los vagos
anastomosados con los filetes simpaticos del plexo nervioso tkegastrica

izquierda.

1 Pediculo duodenopilérico: Formado por algunos filetes recurrentes del

plexo hepatico, quenervan el piloro.

1 Pediculo subpildrico o gastroepipléico derecho: Nace del plexo hepatico

y acompania da arteria gastroepiploicaderecha.

HISTOLOGIA DEL ESTOMAGO

Elinterior del estbmagoesta cubierto por una mucosacon muchos pliegues. Esta
mucosa contene multitud de glandulas que se encargan de producir una serie de
sustancias (enzimas) que contintan el proceso da digestion que seinicié con la

masticacion.

Rodeando a esta capa se encuentra la submucosa, que a su vezresubierta por
una capa mucular, constituida por multiples fibras que le confieren resistencia y
permiten la mezcla de los alimentos. Su exterior esté recubierto por una membrana
denominada serosa o peritoneo.

Estomago

Fondo

Esofaggp —8M88 ™ _

Piloro

Submucosa

Duodeno o 1?
K _ 4

Figura 12. Capas del estémago.

Capa muscular
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MUCOSA GASTRICA

En cuanto a la inspeccion de la superficie exteardel estbmago podemos encontrar

la presencia de varios pliegues longitudinales llamados arrugas gastricas. Cuando

examinamos la superficie interna se detectan surcos o hendiduras poco profundas

gue dividen la mucosa en pequefias regiones sobresalientesegulares llamadas

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

gue corresponden a las foveolas y criptas gastricas.

El epitelio que recubre la superficie del estbmago y ldssitas gastricas es un epitelio

cilindrico simple.

b)

Glandulas Fundicas: Se encuentran en todala

superficie del estbmago excepto elaregion cardial

y pilérica. Son glandulas tubulares simple
ramificadas que se extienden desde el fondo das §.‘
foveolas gastricashastala muscular de la mucosa. =~
Lasglandulas fundicas se encuentran compuest:

por lassiguientes células: - MI :

Células mucosas del cuello: secretan moco solub._,
se ubican en el cuello dé&a glandula. Figura 13. Glandulas gastricas.

Célulasprincipales: secretanpepsinogenoy una lipasa deblil, seubicanen la
parte profunda dela glandula.

Células Parietales: Secretan acido clorhidrico y factortrinseco.

Células enteroendocrinas: secretan Gastrina, Ghrelina, Colecistocinina, GIP y
motilina, se localizan a todo nivel etta glandula.

Células indiferenciadas: son célulagrecursoras.

Glandulas Cardiales: Son glandulas que se encuentran eta zona del
cardias. Son glandulas tubulares, un poco tortuosas y a veces ramificadas. Se
encuentran principalmente formadas por células mucosas del cuello.
Glandulas Piloricas: Son glandilas localizadas enla region pildrica, son
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glandulas tubulares enrolladas yamificadas.

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

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

longitudinal externa.
SUBMUCOSA GASTRICA

Se encuetra 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. Esquemade las tunica:

del estémago.

FISIOLOGIA DEIESTOMAGO
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)
SEROS® GASTRICA

Membranacompuestapor un epitelio plano simple y unapequeiia cantidad de

tejido conectivo subyacente.
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MOTILIDAD GASTRICA

Relajacion receptiva: La distension de la parte baja del eséfago porel alimento
relaja el esfinter esofégico inferior, y simultdneamente también al edtmagobucal.
Esta aumenta elolumen del estbmagobucal. La relajacion receptiva es un reflejo
vagovagal (las ramas aferente y eferente estan en el nervio vago). Los
mecanorreceptoresdetectan la distension delestomago,el SNCenvia informacion
eferenteala pared de musculoliso delestdmago bucal yarelaja. El neurotransmisor

liberado de las fibras nerviosas posganglionares vagales es (i ptidérgicos).

Ritmo eléctrico basico: Cuando el estbmago contiene alimentotg parte superior
o media inicia débiles ondas peristalticas, las ondas de constriccion u ondas de

mezcla,que sedirigen haciaelantro, unacadal5 a20 segundosSeinician por elritmo

eléctricobasal delab AOAA AECAOOEOA U AT OOAODPITAA A Ol

aparecen de formaespontanea. Conforme avanzan aumentan de intensidad, dando
lugar a potentes anillos peristalticos desencadenados por los potenciales de accion
gue impulsan el contenido astralhacia 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 vaciamieto. El anillo peristaltico contractivo
moévil, junto con el retroceso por compreson OOA OO bOI OE&T 6

mecanismo demezcla.

Vaciamiento gastrico: Las contraccionesritmicas del estbmagoson débiles para
mezclar los alimentos conlas secreciones; estas contracciones aumentan de

intensidad, sanician

en la parte media del ed6mago y se propagan caudalmente como potentes

contracciones peristalticas anulares que vacian el estomago.nfedida que seva

vaciando, estas contracciones se inician en porciones cada vez mas altas del cuerpo

del estbmago. Cada onda peristaltica pente empujavarios mililitros de quimo hacia
el duodeno. Las ondas peristalticagdemasde la mezclagastricaejercenunaaccion
de bombeo. Es probable que el control mas importante del vaciamiento gastrico
resida en las sefiales inhibidoras de retroalimenacion inhibidores del sistema

nervioso enterogastrico y de retroalimentacion inhibidoreshormonal por la CCK.
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Actiancuandol) existeunacantidadgrandedequimo en el intestino delgado @) el
guimo es demasiado acido, contiene una cantidacdcesiva de protefas o grasano
procesada. La velocidad del vaciamiento gastrico esta limitada plarcantidad de

guimo que es capaz de procesar el intestindelgado.

SECRECION GASTRICA

Mecanismo desecrecion del &cido clorhidrico: Lamembranadelacélulaparietal frente

al torrente sanguineo sellama membranas basolaterales yla membrana que se
enfrenta alaluz del estbmago recibe el nombre de membranas apicales o luminales.
Las membranas apicaleposeenH* - K* ATP-asay canalesCt. Las membranas
basolateralestienen Na+

- K+ ATP-asa e intercambiadores de GHCQ. Las células contienen anhidrasa
carbonica. En el liquido intractular, el diéxido de carbono (C@) procedente del
metabolismo aerobio se combina con H20 para formar H2CQ en una reaccion
catalizada porla anhidrasa carbdnica.ElH2CQ se disociaen H* y (HCQ)-. EI H* es

secretadocon Ct enlaluz estomacal y e(HCQ)- se absorbe era sangre.

En la membrana apical se libera Hhaciala luz del estbmago pormedio de H-K*
ATPasalaacciénde H*-K*-ATPasaesun procesoprimario activo quetransporta H*

y K+ contra susgradienteselectroquimicos.Através de la membranabasolateralse
absorbe (HCQ)-. EI (HCQ)- absorbido provocalaOi AOAA Al AAl ET Ab
pH), observada a veces ela sangre venosa despés de una comida. Con el tiempo,
este (HCQ)  es secretado nuevamente al tubo digestivo eftas secreciones

pancreaticas.

Secrecion y activacion del pepsinégeno: Cuandoel pH del contenido gastricoes
bajo el pepsindgenaose convierte en pepsina,lo que inicia el procesode la digestion
de proteinas. Enlas fasescefalicay gastrica de la secrecionde H*, la estimulacion

vagalesel factor
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para la secrecion de pepsindgeno. EFttambién desencadena reflejos locales, estos

garantizan la secrecion de pepsind@no a pH bajo.

Secrecidn enzimatica y de moco: Las células oxinticas secretan grandes
cantidades de pepsindgeno pero &s 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
gue secretan moco muy Viscoso, que cubre laugposa con un grosor de 1mm vy
contribuye a lubricar y facilitar el desplazamiento de los alimentos. Otra

caracteristica del moco es su altiaidad.

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

anemia perniciosa; esta es la Unica secrecion indispensable del estdmago.

FASES DEA 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 alimentod.assefiales nerviosas pueden
originarse enla corteza cerebral o en los centros del apetito y amigdala olde
hipotalamo y se transmiten desde losnucleos motores dorsales de los
nervios vagos al estbmagdueleaportar el 20% dela secreciongastrica.

2. Fase gastrica: Cuando los alimentos penetran en estébmago excitan: 1)
reflejos vagovagalesargos;?2) reflejosentéricos locales,y 3) elmecanismode
la gastrina. El conjunto de estos mecanismos estimula secrecion dejugo
gastrico, mientras los alimentos permanecen en el estbmago. Representa el
70% dela secrecion gastrica total.

3. Fase intestinal: La presencia dealimentos en el duodeno inducéa secrecion
de pequeias cantidades dgugo gastrico, en parte debida a las pequeias

cantidades de gastrina liberadas pola mucosaduodenal.
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INTESTINO DELGADO

ANATOMIA

Elintestino delgado (ID), seextiende desdeel piloro hastala union del ciegoconel
colon ascendente. Su longitud promedio es de 6 a 7 m y se encuentra subdividido

en: duodeno, yeyuno e ileon (Ferrufino Jua2010).
DUODENO

Parte inicial del intestino delgado. El duodeno tienka longitud de 20 a 25 cm ytiene

la forma de una "U" o una "C" y se sitla alrededale la cabeza del pancreas. Se
extiende desde el piloro da flexura duodenal, donde se encuentra el ligamento de
Treitz que fija a esta parte del intestino, da pared posterior del abdomen. El

duodeno a su vez se subdivide enpgbrciones:

Una porcion superior: se proyecta sobre la mitad derechadel cuerpo de la

primera vértebra lumbar.

Una porcion descendentevertical: desciende a la derecha de la columna
vertebral, desde el cuerpo vertebral déa primera vértebra lumbar hasta
la cuarta. Ekolédocoy el conductopancreaticoprincipal entran ensupared
posteromedial. Estos conductos generalmente se unen para formda
ampolla hepatopancreética, que se abre ela cluspide de una elevacion

denominada papila duodenamayor.

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

lacuarta vértebralumbar o algunas veces &atercera (Rouviere, 2006)

Porcion ascendente: asciende por el lado derecho d& columna lumbar
desdeel cuerpo dela cuarta vértebralumbar hastala segunda. Termina era

flexura duodenoyeyunal
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Figura 15. Porcionesdel duodeno.

YEYUNO E iLEON

Constituyen casi todo el intestino delgado. El yeyuno parte del &angulo
duodenoyeyunaly el ileon termina enlavalvula ileocecal, entreestos dos el intestino
delgado alcanza aproximadamente entre 5 y &n. Desde su origen hasta su
terminacion, ambos describen alrededor de 15 a 16 grandes sinuosidades
denominadas asas intestinales. Las 2/5 partes proximales es elyymo y el resto
constituye el ileon,no hay caracteristicas anatdmicas queistingan uno del otro.
Estansuspendidosdel mesenteriocongran movilidad, lasasas cambian de posicion
respecto a los 6rganos adyacentes. El yeyuno principalmente ocufaporciéon
central del abdomen yen especialaregion umbilical. El ileon se ubica poto general

en el hipogastrio y enla cavidad pélvica Rubin & Langer 2016)

VASOS Y NERVIOS DE INTESTINO DELGADO

Arterias

Las arterias del duodeno son: a)as arterias pancreatoduodenales superiores
anterior y posterior, que son ramas dela arteria gastroduodenal, yla arteria
pancreatoduodenal inferior,que esuna rama de la arteria mesentéricasuperior; la
pancreatoduodenalinferior se divide en una rama anterior y otra posterior que se

anastomosancon las arterias pancreatoduodenales superiores anterior y posterior
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y forman el arco pancreaticoduodenab) La primera arteria yeyunal que esamade

la arteria mesentérica superor.

Lasarterias delyeyunoileon proceden de los
arcos formados porlasramas que nacen d
la convexidad dela mesentérica superior,
Estas diversas ramas arteriales, se ramifice
en el interior de las tinicas intestinales o A
constituyen una red submucosade la cual ' #’:ﬁ»ﬁé‘}, "‘ N
nacenlas ramas propias dela mucosa, cuy: ’ %ﬂ ! ‘

expansion terminal en forma radiada ha

recibido el nombrede estrellas de Heller

Figura 16. llustracion de las arterias de

Venas N
intestino delgado.

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

arteriales. Sin embargo, sterminacién presenta algunas particularidades.

1 La vena pancreatoduodeal superior posterior desemboca en el tronco d&a

vena porta.

1 La vena pancreatoduodenal inferior anteriorse vierte juntos con la vena

gastroomental derecha, etta venamesentéricasuperior.

1 Lavena pancreatoduodenal inferior posterior termina erfia venamesentérica

superior.

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

vena mesentérica superior.

Linfaticos

Los linfaticos toman su pincipal origen de los Tubos linfaticos contenidos en las
vellosidades. Forman redesimucosas, intramusculares y subserosas; constituyen
los vasos lacteos o quiliferos del mesenterio y desembocan finalmentelagisterna
de Pecquet.

Nervios
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Los nerviosemanan del plexo solar, cuya constitucion concurren el simpatico y el

neumogastrico.Estas se anastomosan y forman plexos que son:

1 Plexo de Auerbach intramuscular, cuyas fibras, provistas de ganglios,

terminan en los elementosnusculares por manchasnotoras.

Plexo de meissneresta colocado erla submucosa; presenta trabéculas de
fibras amielinicas y ramos terminales que llevan a los diversos elementos de

lamucosa fibras vasomtoras, motoras y sensitivas Testud, 2007).

HISTOLOGIA DEL INTESTINO DELGADO

Cualquiera que sea el nivel del intestino delgado, las paredesg encuentran

conformadas por: i) Mucosa, ii) submucosa, iii) muscular y J\serosa
MUCOSA

Esta conformada por:

a. Epitelio

b. Lamina propia

c. Muscularis mucosae muscular dela mucosa.

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

delareade superficie de la mucosaintestinal.
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a) Epitelio

Se encuentran proyecciones a manera de dedos llamadas vellosidades. Las
vellosidades son responsables del area de superficie ¢ mucosa intestinal. La
superficie delas vellosidadesestatapizadapor unasolahilera de célulasepiteliales

de diversostipos. Entre vellosidad y vellosidad se encuentran glandulas tubulares
simples, las que penetran enla lamina propia hastacasiponerseen contacto conla

muscularismucosae)lamadascriptas o glandulas delieberkuhn.

El epitelio de la mucosapuede entoncesdividirse en epitelio de las vellosidadesy

epitelio de las criptas.

1 Epitelio de las vellosidades: La célula principal es la llamada célula de
absorcién. Lasuperficie apical posee un borde en cepillo intensamente
eosinofilico. Elborde 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

peptidasas y disacaridaasque intervienen en los procesos digestivoinales.

9 Ebpitelio de las criptas: Contienen las células "madres" de las cuatro

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

caliciformes,células de Paneth y célulasndocrinas.
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 lamina propia. Cinco ceélulas inmunocompetentes o

inflamatorias, se encuentra a dg 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
estd compuesto de una banda circular interna y una bea 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 —

Asa anastomética (arcada)
de arterias yeyunales.

La submucos es una via potta que atraviesan
capilares y vasos de mayor calibre sanguineo i
Capa muscular circular

linfaticos, estos drenan y dan alimento da

mucosa y muscular externa.

MUSCULAR

Esta posee 2 bandas musculares distintas Figura 17. Vista interna y externadel

riindann

dispuestas perpendicularmente entresi: la interna que se dispone de miera
circular y la externa que se dispone longitudinalmente. Los vasos sanguineos,
linfaticos y nervios atraviesanla muscular externa.Elplexo mientérico de Auerbach

seencuentraaestenivel, justo entrelasdos bandas dda muscular externa.
SEROSA

Setrata de un mesotelio que cubre y que contiene vasos sanguineos y nervios.

ANATOMIA DEL INTESTINO GRUESO

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

ano.

La primera porcion del intestino grueso esta situada ela parte inferior derecha del
abdomen,esdonde desembocael intestino delgadoy se llama ciego.Desdeaqui el

colon asciende hasta llegar & zona del higado (colorascendente) y atraviesael
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abdomen (colontransverso).

El colon se dirige posteriormente hacia abajo, denominandose colon descendente,
hasta llegar a una zona denominada sigma que desemboca en el recto y
finalmente en el ano que se abre al exter por el esfinter anal a través del cual se

eliminan lasheces.

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

M Es masvoluminoso.

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

posteroinferior y laomental, anterior.

1 En el intervalo delas tenias, presenta haustras (saculaciones) separadas
por pliegues semilunares (surcos transversales), que se atendan vy

desaparecen cerca dekcto.

1 A lo largo de las tenias se implantan pequefios cuerpos adiposos, los

en losmesos.

CIEGO

Elciegomide 6 cmdealturayde6a8cm -
de ancho, y se sitiua ena fosa iliaca™*
derecha. Esta formado por cuatro cara

(Cara anterior, posterior, lateral y

medial). Enla caramedial,de 2 a 3 cm
mas inferiormente al orificio de

desembocadura del

Figura 18. Anatomia del intestino grueso.



intestino

delgado, estéel punto de implantacion delapéndice vermiforme (vermicular)
desde el cual parterastres tenias.El apéndice tiene forma de cilindranaso menos
flexoso,maso menos de 7 a 8 cm de largo y de 4 arn de diametro, y se une con

el yeyunoileon mediant elmesoapéndice.

VASOS Y NERVIOS

Arterias

1 Ciego: arterias cecales anterior y posterior, ramas da ileocdlica.

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

veces, dda ileocdlica.

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

Linfaticos: Se vierten en los nédulos ileocélicos.

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

COLON

Colon ascendente

Comienza a nivel del ciego y avanza en direccion viedl hacia arriba y termina en
la flexura célicaderecha. 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

42



Va desde el angulo hepatico hasta el angulo espiémy se encuentra suspendido por

el mesocolon transverso. Mide de 40 a 80 cm de longitud.

Colon descendente

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

prolongarse con el cola 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: Lasarterias (arterias colicas)procedende la mesentéricasuperior (parael
colon ascendente yla mitad derecha del colon Transverso) y dda mesentérica
inferior (para la mitad izquierda del colon transverso y el colon descendente). El

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

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 acompafan a lagerias.
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RECTO

Comienza daaltura de S9 y termina en el ano. Asciende anteriormente al sacraly
coccix. En el recto se distinguen dos porciones: una superior o pélvica, y otra inferior
o perineal,llamadaconductoanal.Lalongitud total del recto esde 12 a1l5 cmdelos

cuales de 10 a 12 corresponden al segmento pélvicoy 2 a 3 cm al condactal.
VASOS Y NERVIOS

Arterias

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

arriba abajo la irrigacién del recto

Venas:Las venas forman en el espesor de la capa celulesarico plexo hemorroidal
gue alcanza la cara posterior del rectp 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: Procedende los nervios y ganglios hipogastricos y del plexo sacro (nervio
hemorroidal inferior). Terminan en el recto de modo anélogo al de los nervios del

intestino delgado.

HISTOLOGIA DEL INTESTINO GRUESO

MUCOSA

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

vellosidades.

1 Epitelio: compuesto por células caliciformes yilindricas.

1 Léamina propia: compuesta por tejido conectivo laxo,al igual que en el
intestino delgado, pero conla particularidad de que las glandulas llamada
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criptas de Lieberkiihn son masargas.

SUBMUCOSA

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

la submucosa del intestino delgado.
MUSCULAR

Formada por las capas de musculo liso circular interng 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 sitla

el plexo mesentérico de Auerbach.
SEROSA

Capamas externa de la pared intestinal. Es unacubierta continua formada por
células planas.Tiene la particularidad de presentar acumulos 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 OESADO Y GRUESO

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

intestino delgado, que se van a cumplir en ddases:

1. Faseinterdigestiva y complejo motor migratorio
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Las funciones del intestino delgado son digerir y absber nutrientes. La
motilidad mezcla el quimo con enzimasdigestivasy secrecionespancreaticas,
expone nutrientes a la mucosa para su absorcidn e impulsa ejuimo no

absorbido al intestino grueso.

Aparecen contracciones cada 90 minutos, denominadas corefus biométricos
migrantes, que eliminan del intestino delgado los residuos de quimo. Este érgano
poseeinervacion parasimpaticague aumentala contraccion y simpatica que la
reduce. Algunos nervios liberan otros neurocrinos (peptidérgicos). Los

neurocrinos parasimpaticos peptidérgicos son VIP, encefalinasnotilina.

2. Fase digestiva

El sistema nerviosaintrinseco coordina las siguientes contracciones:

1 Contracciones segmentales: Sirven para mezclaralimo y exponerlo a las
enzimasy secrecionespancreaticas. Una pequefia porcién de intestino se
contrae, rompe elquimo y lo envia en direccién caudal. Esta porcion se relaja
y permite que el bolo vuelva a mezclarse sin desplazarlo la largo del

intestino delgado.

1 Contracciones peristélticas: Sirven para:) MOVIMIENTOS DE SEGMENTACION: MEZCLADG
impulsar el quimo alo largo del intestino. -
La repeticibn 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

larelajacion caudal ®n VIP y Oxidonitrico. Figura 20. Movimientos en la fase

digestiva.
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Funciones del esfinter iliocecal

La funcion dela valvula iliocecal es evitar el reflujo del contenido fecal del colon
hacia el intestino delgado. El esfinter iliocecal suele estar ligeramente contraido y
reducelavelocidaddelvaciamientoileal, salvoinmediatamentedespuésde comer,ya
gue el reflejo gastroileal intensifica el peristaltismo en el ileon y permite el
vaciamiento hastael ciego. Estos reflejos estan mediados por el plexo mientérico y
por los nervios autbnomos extrirsecos, en particular porla via de los ganglios

simpaticos prevertebrales.

Segmental contractions are reaponalble for mixing

g
Al

Mo ol Torward moawvermiant

Figura 21. Procedimiento de mezcladeonediante contracciones segementarias.

INTESTINO GRUESO

Movimientos de mezcla y haustraciones

Las constricciones circulares reducetha luz del colon; al mismo tiempo, el masculo
longitudinal concentrado enlas tenias célicas se contrae. Estas concentraciones
combinadas hacen quda porcion no estimulada sobresalga hacia fuera, formando
haustras. Al cabo de unos minutos aparecen nuevas contcames haustrales en
otros lugares proximos. El contenido fecalva 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.

Propulsién en masa

Su funcion es desplazar el contenido del intestino grueso a gran distancia 1 a 3 gece
al dia. En el colon distal se absorbe agua y el contenido fecal se convierte en una
masa semisolida que incrementa la dificultad para desplazarla. Un movimierioal

de masa, impulsa el contenido fecal hacia el recto.

Reflejo de defecacion

Formacion de las heces Niicleo mator
Formation of feces dorsal del vago
Dorsal motor
vagal nudeus

A medida que el recto sdlena de haces, = =
el masculoliso del mismo se contrae yel

AOGsEp1T OAO ET OAOTT A
OAAOI OFET OAOEAT T 68

esfinter anal externo (musculo estriado

Dilatacién de las
paredes intestinales
Dilatation of

5 QOAE AR

Via sensitiva: Impulso

mpulse & I
he
tic Nervous

Nervios e
hipogastricos |

voluntario) aun sufre contraccion tonica. et g mam

Via efectora: Impulso
desde la médula espinal

2 los efectores.
—

Una vez que el rectgellenahasta el 25% et [, ) ™
Sistema nenvioso sphincter . Serstipico bcd

Sympathetic

de su capacidad, se precipitala e

necesidad para dedcar. El esfinter anal Figura 22. llustracion del reflejo de defecacion.
externo se relaja voluntariamente, el

musculoliso del recto

se contrae para generar presion y las hacesn obligadas a salir. El esfinter anal
externo esta catrolado 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 parasimpéd de la defecacion, en el

gue intervienen los segments sacros de la médula gsnal.
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ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO (ERGE)

DEFINICION

El reflujo gastroesofagico es un fenémeno fisiolégico en la especie humana, sin
embargo y pordiversas razones; el funcionamiento normal del organismo puede
convertirse en una enfermedadpues 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 clitddndo a su

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

ETIOLOGIA

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

hipopresion mantenida podrian contribuir.

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad porreflujo gastroesofagico (ERGE) es un problema de salud publica,
de creciente importarcia 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 diggtivo de mayor prevalencia en la poblacion, es mas
algunos autores vaticinan que sunicidencia se incrementara en los proximos afios
(Huerta et al., 2012)

Segunla revision sistematica realizada por Sialis y col., efa Universidad San
Salvador sellega a la conclusion de que la prevalencia de ERGEen Latinoamérica

tiene, al parecer, porlo menos elmismo nivel que la de Europa y América del Norte
(del 10 al 20%), y es superior da de Asia(5%).
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Los datos mas actualizados en el Ecuador se reportan en una investigacion realizada

en el hospital & Especialidades Eugenio Espe{@010). Los datos se obtwuieron del

departamentode estadistica,y de lashistorias clinicas,de laspersonasque formaron

parte de este estudio donde seobtuvieron los resultados que revelan que la tasa de

prevalencia de origen por incompetencia del esfinter esofég 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 389 (28,50%). Cuatrocientossetenta

(58,75%) fueron de sexo masculinoEl sintomaprincipal fue la disfagia(32,50%), la

complicacion mas frecuentdue laEsofagitis (31,25%).

Tabla 1. Tasa de prevalencia de origen

_fr . _ __£r _t_ _

N CASOS

EDAD PORCENTAIJE
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

Seencuentraunagran cantidadde pacientesconERGEenlosrangosde edaddeentre

30 a 39 afios con un 28% y en el rango de edad de entre 40 a 49 afiss 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 CNICAS

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

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 (sensacién de ardor o quemazdén que surge del estbmago y puede
irradiarse por el area retroesternal hacia el cuello) se considera el sintonraas
comun de laERGE. No obstantéa ausencia de un patron oro para el diagnéstico de
la enfermedad, como seha comentado con anterioridad,no permite conocer con
certeza la capacidad predictiva de este sintoma. La pirosis aparece unos-80
minutos después ddaingesta y suele aliviarse cofatoma de antiacidos, aunque sea
so6lo deforma transitoria. Cuando es muy intensa el paciente puede percibirla como
dolor en epigastrio o bien a nivel retroesternal. Seabeque no existe una buena

correlacion entre la intensidad de la pirosis y la severidad delaslesiones esofagicas.
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Asi, hasta la mitad de los pacientes con sintomas tipicos deeflujo no presentan
lesiones de esofagitis etta endoscopiay, por otro lado, en casel 10% de los sujetos
asintomaticos dela poblacén general, puedeesvidenciarse una esofagiticuandose
lesrealiza una endoscopia.Por ultimo, no esinfrecuente encontrarse en la practica
clinica habitual, enfermos con ERGE grave (es6fago de Barredstenosis esofégica)

gue estanasintomaticos o pesentan sintomadeves.
Regurgitacion

La regurgitacion &cida es un sintoma muy especifico de ERGE, aunque menos
frecuente quela pirosis. Consiste en el paso de material contenido en el estbmago a
la boca, bien ddorma espontaneao desencadenad@or determinadasposturasque
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 dorma de disnea o de

crisis de tos de tipoirritativo.
Disfagia

Se considera como disfagida sensacion de que el alimento se detiene en su paso
desde la boca hasta el estbmago. Efa ERGE la disfagia puede deberse a una
alteracion de la motilidad esofagica (hipoperistaltismoesofagico que dificultala
progresion del bolo alimenticio) o daexistencia de una lesion organica, bien sea una
esofagitis o una estenosis péptica. En el primer caso, el paciente suele presentar una
disfagia paraddjica (para liquidos exclusivamente oiiultaneamente para sélidos y
para liquidos) mientras quecuandohaylesionesesofagicasla disfagiaesprogresiva,
inicialmente para sélidos y posteriormente para liquidos. En algunos pacientda
disfagia puede relacionarse coila presencia de unanillo de Schatzki cuyo origen se
harelacionado con el reflujo. Finalmenteno hay que olvidar que los pacientes con
ERGE pueden desarrollar un eséfago de Barrett sobre el que puede asentar un
adenocarcinoma esofagico cuya principahanifestacionclinicaesladisfagia.Porello
ante todo pacienteconsintomasde ERGE ylisfagia, es necesario realizar siempre

una endoscopia.
Odinofagia

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

sefalar, queno es un sintoma habitual dda ERGE. Habitualmentda odinofagia se
52



manifiestapor un dolor de intensidad leve,aunque endeterminadascircunstancias,
puede ser intenso, dificultando inclusda alimentacion del paciente. Su presencia
suele indicar bienla existencia de una esofagitis, aneralmente grave, o biena
aparicion de contracciones sinnicas 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 rrinolaringologica y a la cavidad
oral. El principal problema en el manejo de estos sintomas es la dificultad existente

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

En primer lugar,laERGE es muy prevalente da poblacion generaljo que hace muy
probable laasociacion casual con otras enfermedades. En segundo lugar, con alguna
frecuencia, estos pacientes)o presentan sintomas tipicos dda ERGE y ademas las
exploraciones que valoran la presencia de reflujo gastroesofagico o sus
consecuencias (pHmetria de 24H y endoscopia), suelen ser normales o demuestran
alteraciones de escasaelevancia, lo que hacedificil reconocer la presenciade un
reflujo gastroesofagico patolégico. En tercelugar, si bien es cierto que efeflujo
gastroesofagico se asociaon una frecuencia mayor ala esperada con estas
enfermedades, estono asegura que sea su causa, pudiendo ser incluso su
consecuencia. Este es el caso, por ejemplo, del asma bronquial,|€ue los cambios
previstos toracoabdominales yla medicacion utilizada podrian ser causa dda
aparicion de un reflujo gastroesofagico patologico. Finalmente, lasanifestaciones
extraesofagicagpuedenestar causadagoor otros multiples factores,lo que hace mas
dificil la interpretacion de la respuesta al tratamiento antisecréor, sea ésta

favorables o no.

Dentro delasmanifestaciones extraesofagicatas mas ampliamente estudiadas han
sido latos cronica, el asma bronquial Ya laringitis posterior . Enestos tres casos, se
aconseja una evaluacion inicial por parte del otorrinolaringélogo o del neumologo y
en caso de descartarspatologiaespecificarealizar un estudio digestivo queincluye
unaendoscopia y unas pruebas funcionalggnanometria y pHmetria de 24 horas).
La normalidad de estas pruebasio 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-8 meses y valorar la
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respueda clinica.Sise consiguda desaparicion de los sintomas ¢a curacion dela
lesion (en el caso dda laringitis posterior), debe suspenderse el tratamientoyaque
sabemos que muchos pacientato presentaran recidiva olo haran degpués de algun
tiempo.

En caso de recidiva clinica se indicaratratamiento de mantenimiento. En los
pacientes con mala respuesta al tratamiento, algunos autores aconsejan la
realizacion de pHmetria de 24h con medicacion, para comprobar si se ha
conseguido una antisecreciorcorrecta y de no ser asi, se incrementara la dosis de
IBP.

Dentro delasmanifestaciones extraesofagicas, el dolor toracico, merece una especial
consideracion,ya que en ocasiones es una entidad de dificil manejo clinico. Es un
sintoma, generalmente alarmate, que puede estar causado por un amplio espectro
de procesos que van esde graves enfermedades cardiovasculares a procesos
banales de origen musculoesquelético. La anamnesis, en algunas ocasiones, puede
ayudar a orientar sobre un posible origen digestio, deforma que el dolor toracico
relacionado con elreflujo esfrecuente que seapospandrial o endecubito, no suele
acomparfarsede sintomas vegetativos, presenta una mejoria clinica clara cda
ingesta olatoma de antiacidos, y en ocasiones se acompaidia sintomas tipicos de
ERGE. Una vez descartado adecuadamente el origardiovasculardel dolor, puede
plantearse un estudio digestivo con endoscopia y exploraciones funcionales.
Sabemos que entre el 10 y el 30% de los pacientgse sonsometidosaun esudio
cardiolégicopor dolor toracico detipo anginoso, presentan una valoracion dentro de
los limites normales, incluyendo estudios angiogréaficosjo que supone un
importante grupo de enfermos que seran subsidiarios de estudio digestivo para

intentar diagnosticar una patologia que justifique su dolar

COMPLICACIONES DE LA ERGE

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

raramente, el adenocecinoma de esoéfago.

Esofago de Barrett

El es6hgo de Barrett se define comda presencia de metaplasia intestinal enla
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mucosa del eséfago distal. La prevalencia estimada en pacientes con ERGEeegn
3-4%. Los pacientes con ERGE tienen una mayor prdiiladad de presentar es6fago
de Barrett cuanto menor eda edad deinicio de la clinica, mayor eda duracion dela
sintomatologia y existen episodios dereflujo nocturno mas graves. Ademasla
prevalencia de eséfago de Barrett emayor en los varones y suncidencia aumenta
conlaedad. Numerosas publicaciones han demostrado que el es6fago de Barrett se
asocia a un incremento de riesgo del adenocarcinoma de eso6fago que se estima
entre un 0,5y un 1% anual. Se considera es6fago de Barrett largo cuda la
afectacion esmayor de 3 cm y eséfago dBarrett corto cuandoesmenor de 3 cm.
Ambasentidadescompartenunafisiopatologia comuan, pero, aunque los estudias
son absolutamente concluyentes, parece que el riesgde degeneracion
neoplasica en el tipocorto puede ser menor.
En los pacientes con esofago de Barrett, se aconseja seguimiento endoscoépico, con
el objetivo fundamental de detectar precozmente la displasia, que es un marcador
de riesgo de malignizacion del epitelio metaplasico, aunque carecemde estudios
en los que se demuestre que con esta medida se reduzca la mortalidad de estos
pacientes. Actualmentela 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 exigncia de inflamacion que interfiere en la
valoracion de la displasia, se debe realizar un tratamiento antisecretor potente
durante 8-12 semanas y posteriormente repetir la toma de  biopsias.
En los pacientes con eséfago de Barrett en los que no se detedspldsia, seria
conveniente proseguir con controles cada tres o cinco afios. En aquellos con
displasia de bajo grado, es aconsejable la rezdcion de dos endoscopias con toma
de biopsias, consecutivas, separadas por el intervalo de 6 meses y proseguir tueg
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 confirmacion del
diagndstico de displasia de alto grado por un segundo patélogo exfie dada la
elevada prevalencia de adenocarcinoma en estos pacientes {88%), la
esofaguectomia seria la opcion mas recomendable. Otrod@es, defienden por el
contrario, que con un meticuloso programa de biopsias (mas de 3® por

exploracion), puedenllegar a diferenciar los focos de displasia de alto grado de los
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de carcinoma y proponen Unicamente esofaguectomia cuando en dicho seguintie

se detecta carcinoma. Segun estos autores, la elevada morbilidad de la
esofaguectomia, asi como la historia natal variable de la displasia de alto grado,
justificarian esta estrategia conservadora. En los pacientes con displasia de alto
grado con riesgo quirdrgico elevado, se pueden considerar las terapias ablativas
endoscépicas.

Estenosis

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

Se ha calculado que llegan a padecerla entre un 10 y un 15% de los pdeien
diagnosticados de esofagitis, aunque probablemente con la aparicion de los IBP, esta
cifra haya disminuido considerablemente. Se ha demostrado que entre los factores
gue predisponen a la aparicion 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 macroscopica o de un sangrado crénico microscopico, manifestado por

la aparicion de anemia ferropénica.

FISIOPATOLOGIA

En la actualidad se debe entender al ERGEcomo el resultado de un proceso
multifactorial, en el cual eldesequilibrio entre los factores protectores y agresores
condicionan la presentaciorde la enfermedad, diferente en cadapacientey encada

etapadelaevolucion.

Este desequilibrio se daria principalmente por disfuncion de la barrerantirreflujo

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

esofagica se enlistan aontinuacion:

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)

Delos elementosantesmencionados,se encuentraque existe una buenaasociacion

entre la mayor A@DT OEAEeT A OAAOAAEITAO UABaAAO ATl
activaciéndela pepsina)y la severidadde la lesién enla mucosa,principio en el cual

se basala terapia antisecretora. La barrera antirreflujo esta constituida por el

esfinter esofégico iffierior, la curva diafragmatica, el esofagointra-abdominal, y el
ligamentofreno esofagico Al haber disfuncién de esta barrera el contenidacidodel

estbmago pasa al eso6fago causantisintomatologia y los cambios histopatologicos.
Las causas mas frecutes de disfuncion de dicha barrera son:

1 Hipotonia severa del esfinter esofagico inferior (EEl)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 asociaciéntrenpresion EEI y
severidad de esofagitis.

91 Hipotonia moderada del EEI: presion basal ligerameatsuperior a 10mm de
Hg, que ocasionaria reflujo en casos de estrés, coincidiendo con un aumento
de la presion intraabdominal y relajacion de EEI poejemplo por consumode
sustancias (farmacos, alcohotabaco).

1 Relajacion transitoria de EEI (RTEEI): Normalmente se danallegada dela
onda peristaltica primaria y como consecuencia de distension gastrica. Las
relajaciones patologicas ocurren independientementede la peristalsis
esofégica, duranméas de 10 segundas, y por ende permiten episodios de
reflujo. El aumento en frecuencig/o duracién se vuelverlacausa mas comun

dereflujo patolégico, dehecholasrelajacionesdel EEIseobservanen masdel
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80% de los episodiosde reflujo.

1 Hernia de Hiato (HH): Es el desplazamiento daunion esofagaegastrica hacia
el térax a través del hiato diafragmatico, siendo el tipo de hernianas
frecuente del tracto gastrointestinal. La HH est& presente en el 54 a 90% de
los pacientes con esofagitipor reflujo; laintensidad de reflujo se correlaciona

con el tamafo dda hernia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

AAcalasia

AOtros trastornosmotores

ADiverticulo de Zenker

AGastroparesia de cualquieetiologia

AColelitiasis

AEAP

ADispepsiafuncional

AAngina depecho
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS
pHmetria Ambulatoria de 24 horas.

Considerandoque hastaun 50-60% de los pacientescon sintomastipicos de reflujo
tienen un estudio endoscopicanormal, es necesariola realizacion de pruebas que
permitan la evaluacion delas caracteristicas delreflujo y su asociacién sintomatica.
La pHmetria ambulatoriade 24 horasesindispensableparaestablecereldiagnéstico
de ERGEen estos casosEste sistema requiere de la colocaciontransnasal de un
catéter que puede tener uno o varios sensoresde pH, y cuya punta se coloca
regularmente 5 cmspor arriba de launion esofagogastricaEl catéter se conecta a un
aparato de registroportétil, el cual registra los eventos durante un periodo de al
menos 24horas. Aunque la monitorizacion del pH esofagico resulta ser un estudio
muy Util, tiene algunas desventajaya que no deja de ser un studio invasivo que
puede llegar a ser molesto e incObmodo para el paciente, en ocasionesse puede
colocarel catétero no secompletaelregistro eltiempo suficiente, y ademas requiere

de equipo y personakspecializado.

Céapsula Bravo

Estatécnica es un sistema de monitoreo del pH esofagicode forma inalambrica
mediante la colocacion de una cépsula de radio telemetria que se fijdeamucosa
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 catétasal.Esta técnica
tiene la ventaja de sermas confortable y permite monitorear el pH esofagio por

periodos masprolongados que van de 48 hasta 96oras.

pHmetria z Impedancia intraluminal multicanal

Hasta hace pocola medicién de la frecuencia del reflujo gastroesofagico, estuvo
basada unicamente ena deteccion del reflujo &cido a través del wnitoreo del pH
en esofago distal. Recientemente, el uso teeimpedancia intraluminal multicanal
combinada conla pH (pH-1IM) representa un avance importante en las pruebas de
reflujo gastroesofagicoya que permite la deteccion delas caracteristicas delreflujo
en todos los niveles de pH (acidg no acido), una caracteristicapotencialmente til
enlaevaluaciéndelos sintomas persistentes a pesar dia supresion deécido.
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La impedancia intraesofagica, determinada pola medicion de la conductividad
eléctrica através de un par de electrodos muy proximos entre sidentro de la luz
esofagicadepende dela conductividad del material a través del cuala corriente

debe viajar.

Al colocar una serie de electrodos de conductancia en un catéter que se extierad
lo largo del eséfago, (de ahi el término "impedancia intraluminal multicanal”), los
cambios en la impedanciage pueden grabar en respuesta al movimiento de material
intraluminal tanto en direccibn anterograda como retrograda. Asi pues, la
impedanciaseusaparadetectar el movimiento retrogrado del bolo, mientras quela

medicién del pH establecda acidez (acido ono 4cido) del episodio dereflujo.

En la actualidad se considera quda medicion del pH e impedancia intraluminal
multicanal (pH-1IM) esta indicada en los caso de ERGI& erosiva queno responde a
IBP y en los cualefa identificacion de reflujo no acido puede modificala conducta
terapéutica. La decision demedir el pH-1IM esofagico con o sin IBP debe basarse en
la probabilidad pre-pruebadetener ERGEEnun pacienteconbajaprobabilidad para
ERGE se recomienda hacéa pH-1IM sin IBP y en un paciente con alta probabilad

de ERGE emastitil realizar la prueba con doble dosis déBP.

Manometria Esofagica

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

estandar de oro para la evaluacioén de la funcibn motora del es6fago y sus esfinteres.

Manometria esofagica convencional en la ERGE

La manometria convencionalyasea con un sistema de perfusion liquida o de eska
solido, utiliza catéteres que tienen entre 4 y 8 sensores dispuestos fiema radial
y/o lineal. En los catéteres de 4 canales, los sensores se encuentran espaciados cada
5 cm,mientras queenlosde8 canales, lossensoressedisponencada3 cm.Laventaja
de tener almenos4 sensoresesque seevaluade forma simultdnealo que ocurre a
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nivel del esfinter esofagicanferior, ylostercios distal, proximal y medio del es6fago,

durante ladeglucion.

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

escleroderma,ocasionaria gravegproblemas.

En teoria, identificar las alteracionesde la funcion motora del esofago y del EEI
puede ser util para individualizar el tratamiento de la ERGE en cada sujeto,
especialmente aquellos que se someteran a tratamiento quirdrgicoAlgunos
expertos consideran que ungeristalsisinapropiadapuedeserunacontraindicacion
relativa para cirugia antireflujo, ya que esto se ha asociado con disfagia
postoperatoria hasta un 40%. Pomotra parte, otros autoreshanrecomendado que
en los pacientes con alteraciones motoras relacionadasa la ERGE se realice una
fOT AOPI EAAOOOA OyaRle sedabodddbrOmejoc disfadiadduando se
compara con el procedimiento de Nissep o ¢ T 0 (8

Manometria esofagica de alta resolucion

Recientemente sehautilizado un sistema compuesto de un catéter de estaddlido
gue tiene entre 32 y 36 sensores localizados a 1 cm de distancia (manometria de alta
resolucién) permitiendo una evaluacion mas dindmica del mecanismo di&
deglucién desde sunicio en lafaringe hasta su terminacion erla camara gastrica.
Mediante un softwareespecial, todos los datos generados en los multiples sensores
son analizados y presentados en tiempo real como trazos lineales convencionales o
como imagenes espaciotemporales readede la funcion esofagica. Estas imagenes
permiten examinar la funcién esdagica a detalle y permite mediciones queo se
pueden realizar conla manometria convencional, como poejemplo los gradientes

de presion transesfintérica y los efectos d& actividad motora sobrela propulsion

del bolo. Por ejemplo, con este método ska podido definir espacialmente la
separacion entrela musculatura esquelética presente en el tercio proximal Ya
musculatura lisa del terciomedioy distal.
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DIAGNOSTICO

En el diagnodstico de la ERGE es fundamental la realizacion 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 cuandoa pirosis y la regurgitacion acida son los sintomas
predominantes,la probabilidad de que el paciente presente un reflujo patolégico es

de aproximadamente un 70%.

Ensayo terapéutico con inhibidores de la bomba de protones

El ensayo empirico con inhibidores déa bomba de protones (IBPs) es util paral
diagnédstico dela ERGE y es ventajoso en cuanto a simplicidad y tolerancia respecto
a la endoscopia. Se aconseja administrar un IBP a dosistéadar durante 24
semanas. La utilizacion de un tratamiento con IBP cuando se compara con la
endoscopia y la pl- metria de 24 horas, tiene una sensibilidad del 75% y una
especificidad del 55% en el diagnostico de la ER®BH._a sensibilidad del tratamiento
empirico parece aumentar cuando se utilizan dosis altas de IBP (omeprazol

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

Endoscopia

Es la técnica de eleccion para evaluar la presencia de esofadftipero su sensibilidad
para el diagndtico de la ERGE es baja ya que en mas del 50% de los pacientes que
padecen pirosis dos 0 mMAs veces por semana, nNno Se encuentran lesiones
endosdpicas. Ademds, la baja probabilidad de desarrollar una complicacion
esofagica en pacientes con sintomas tipicade ERGE, no justifica realizar una
endoscopia de forma sistematica. Por ello, existe un consenso claro de que la
gastroscopia no debe realizams en todos los pacientes que aquejan sintomas tipicos
de ERGE.

La Sociedad Americana de Endoscopi@astrointestinal recomienda realizar la

endoscopia en las siguientes situaciones:

1 Presencia de disfagia odinofagia
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1 Sintomas que persisten o progresan a pasdeltratamiento
1 Sintomasextraesofagicos
1 Sintomas esofagicos en pacientes inmunodeprimidos

1 Presencia demasa,estenosis o Ulceras en esofagograma previo, hemorragia
digestiva, anemia ferropénica o pérdida deeso.
Para valorar los hallazgos endoscépis, durante muchos afios se ha utilizado la
clasificacion de SavarMiller, aunque actualmente existe tendencia a utilizar la

Clasificacion de Los Angeles.

Tabla 4. Clasificacion 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 75% de la eircunferencia.

La endascopia de seguimiento es generalmente innecesaria, recomendandose en los
pacientesque no respondenal tratamiento, ante la presenciade Ulceras esofagicas,
cuando son necesarias biopsias y/o citologias adicionales para clarificar el

diagnastico y enel seguimiento del eséfago deBarrett.

Exploraciones funcionales

La pHmetria ambulatoria de 24h eda exploracion que ofrece mayor sensibilidad y
egpecificidad para el diagndstico dda ERGE. Aunquda prueba no proporciona

informacion acerca dela causa delreflujo, ni aporta datos de interés prondstico,
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permite cuantificar la exposicion al acido del eso6fago, analizar su capacidad de
aclaramiento, ademas de dar informacién cualitativa al poder conockrasociacion
de los episodios deeflujo con los sintomasHay que tener en cuenta que esta técnica
tampoco eslo suficientemente sensible como para considerarla patron oro en el
diagnosticode la ERGE. Seabeque hasta un 25% de los pacientes con esofagitis

documentada por endoscopia puede tener un registro p¥hétrico normal.

Estatécnica se utiliza fundamentalmente para confirmar la sospechade RGEen
pacientes que no responden al tratamiento empirico y presentan endoscopia
normal. Otras indicaciones aceptadas por diferentes autores y sociedades cientificas

son.:

U Pacientes con endoscopia normal que waa ser considerados para cirugia
antirreflujo.

U Pacientes en los que se sospecha recidiva del RGE tiasgia antirreflujo.
U Pacientes con sintomaatipicos.

Lamanometriaesofagicaha sido consideradacomouna exploracion imprescindible
enlaevaluacion prequirdrgica dela cirugia anti-reflujo con elfin 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 indicacion de la manometria ha sido cuestionada en un estudio reciente segun
el cual la valoracion manométrica delperistaltismo esofagicono es capaz de
predecir la eficacia dela cirugia o el desarrollo posterior de disfagia y tiene poca o
nulainfluencia parala eleccion delatécnica quirdrgica.Noobstante,sesuelerealizar
antes de la colocaciénde la sondade pH-metria, para localizar correctamentela

posicion del EEI.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los pacientes diagnosticados de ERGE prete cierto grado de
complejidad debido al amplio rango de severidad y manifestaciones clinicas con que
se puede presentar, da presencia ocasional de complicaciones yladiversidad de
alternativas terapéuticas disponibles. De ahi los esfuerzos dirigidada elaboracion

de estrategias damanejoclinico y al desarrollo de algoritmos que sirvan como guia
en la practica clinica diaria, homogeneizanddas pautas de actuacién ante estos
pacientes. Los objetivos que persigue el tratamiento da ERGE son: dlivio de los
sintomas y la curacién de las lesiones, la prevencién de las recidivas y de las
complicacionesy la mejora enla calidad de vida de los pacientes. Estasbjetivos
deben alcanzarse tratando de minimizalos costesnecesariosy los posiblesefedos

adversos,alavezque maximizando los recursodisponibles.

Tratamiento farmacolégico

Dado el importante papel patogénico atribuido a las relajaciones transitorias del EEI
en la ERGE parece logico dirigir los esfuerzos al desarrollo de farmacos casade
reducir la frecuencia y duracion de estos episodios. Si bien se han ensayado varias
drogas como baclofén, loxiglumide y otras que han mostrado su capacidad de
reducir el nUmero 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 esofagica, modificando la
composiciin del material refluido desde el estbmago y reduciendo la exposicion 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 farmacologicos en el tratamiento de la ERGE.

Tratamie nto 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 ERQitieden ser tratados
con antiacidos asociando alguna modificacién dietétcaceptable para el paciente.
Otras medidas referentes al estilo de vida, como la pérdida ponderal, el abandono
del habito tabaquico y la elevaciéon de la cabecera de la cama, resultin muy
dudosa utilidad y no se dispone de evidencia que sustente su resendacion

rutinaria.

Tratamiento inicial

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

para el tratamiento a largo plazo.

Tradicionalmente el tratamiento dela ERGEha sido abordado con una estrategia
ascendente §tep up, recomendandose inicialmente el tratamiento con antiacidos y
medidas higiénicadietéticas, paa posteriormente, en caso de fracaso, indicar de

forma progresiva farmams mas potentes en su accion terapéutica (procinéticos,
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anti-Hz, IBPs)hasta obtener el control de los sintomas. Sin embarga,reuniéon de
consenso deGenval WorjshopReport realizé una evaluacion de la informacion
disponible sobre la eficaciade los antécidos y delas medidas higiénicodietéticas
para rechazarlos como tratamiento inicial en los pacientes con ERGE, con

independencia dela existencia ono deesofagitis.

Ademas,este tipo de estrategia ascendenteha sido cuestionadatambién ante la
evidenda de quelarespuesta obtenida con los IBPs es superiormgasrapida quela
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 resudtn maseficacesen  funcion del coste

que los anti-Hz. Enla mayoria de los pacienteda dosis estandar de los
diferentes IBPs es eficaz, si bien existe un grupo minoritario de pacientes en los que
se precisara doblara dosis para obtenerla mismarespuesia. Aunque existe escasa
informacion del uso de dosis superiores, probablemente un grupde pacientes
refractarios a los IBPs puedan beneficiarse da administracién de dosis mas altas

de estosfarmacos.

En conclusion, el tratamiento inicial ERGE debe sen la mayoria de los casos un IBP
a dosis estandar y en un grupo minoritario d@acientes se requerira doblar la dosis

para controlar los sintomas.

Tratamiento de mantenimiento

Dado quela ERGE es una enfermedad crénica y recurrente, una vez obtenido el
control inicial de la enfermedad es necesario establecerestrategiasterapéuticasa
largo plazo con el objetivo de evitarla reaparicion de los sintomas y de prevenila
aparicién de complicacionestodo ello con el minimo

coste posible. En el tratamieto a largo plazo, los IBPs
también sehan mostrado superiores a losanti- Hz administrados solos o asociados
a procinéticos. Los procinéticos (cisaprida, cinitaprida, domperidona,
metoclopramida), administrados solos, tienen un papel muy limitado en el
tratamiento dela ERGE. Sin embargo, aunqum se dispone de evidencizientifica,
la observacion clinicahallevado a algunos autores a recomendar los procinéticos en
pacientes en los que dominda regurgitacion como sintoma de reflujo. Los efectos

67



adversoscardiovasculares descritos con cisaprida han restringidmas, si cabe, el
uso de este procinético.
En razon de las caracteristicas individuales de cada pacientela estrategia

terapéutica a largoplazoincluye las siguientes pautas dectuacion:

Retirada del tratamiento

La proporcion de pacientes que se mantiene en remision traa retirada del
tratamiento varia notablemente segun las series pero, siendo reducida, tiene la
suficiente entidad como para justificar un intento de suspender el tratamiento en
pacientes sinesofagitis ocon 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 HIV de Savary Miller o Cy D de kdAmgeles

por la alta probabilidad de recurrencia.

Continuacioén del tratamiento inicial

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

alta probabilidad de recidiva tal como se ha sefialado anteriormertte

Tratamiento en p auta 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 apreima al uso quemuchos pacientes con ERGE hacen de los farmacos
antisecretores y conlleva una reduccion en el coste si se compara dampauta de
tratamiento continuo, habiéndose mostrado eficaz en el mantenimiento d&a
remision. Puedeplantearsecomocicloscortos (2-4 semanas)de tratamiento o como
tratamiento diaa dia, en funcion déapresencia de sintomas. Logicamente esta pauta
es aplicable a pacientes con ERGIA esofagitis o con esofagitifeve,y no a pacientes
con esofagitis severakEl omeprazolse ha mostrado superior aranitidina cuandose

utiliza estaestrategia.
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Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirdrgico esta dirigido a reconstruir la barrera anti-reflujo que se
encuentraalteradaenlos pacientesafectadospor estaenfermedad.Desdeel punto de
vista patogénico, el tratamiento con cirugia artieflujo resulta mas logicoque el
tratamiento médico, dado que es eta disfuncion de la barrera donde subyace el

mecanismo patogénico principal déa enfermedad.

La técnica qurdrgica universalmente aceptada e la funduplicatura, con sus
diferentes variantes (total, parcial, etc.). El abordaje puede realizarse por cirugia
abierta o por vialaparoscoépica,técnicaque haadquirido gran predicamento enlos
ultimos afios,dado que, entre otras ventajas, reduce sigficativamente la estancia
hospitalaria. Esta técnica precisa una curva de aprendizaje definida plar que la
experiencia del cirujano es un factodeterminante en los resultados obtenidos a

corto y largo plazo.

Los datosdisponibles enla actualidad no son concluyentes aunque sugiereque los
resultados dela cirugia laparoscépica son similares a los del abordaje tradicional en
cuanto aalivio sintomético.

El tratamiento quirdrgico obtiene resultados similares al tratamiento médico en
pacientes con esofaifjs, si bien la cirugia puede superar amedio y largo plazo al

tratamiento médico en los estudios disponibles deoste-efectividad.

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

mas frecuencia trada intervencion.

Son indicaciones del tratamiento quirdrgico:

U La recidiva precoz en un paciente joven que responde al tratamienteedico
y desecha el tratamiento farmacoldgico de porida.

U El fracaso del tratamientomédico con persistencia de los sintomas o des
lesiones endoscépicasaungue el paciente esté asintomatico, asi como la
existencia de complicaciones frecuentes (hemorragicas, respiratoriasic.).

U La intolerancia al tratamierto farmacoldgico.

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

sobre todo cuando se trata de cirugia por viparoscopica.

Tratamiento endoscopico

Hasta la actualidad son varias las técnicas de tratamiento endoscopico que se han
desarrollado para el tratamiento de la ERGE. Se trata de técnicas que al igual que la
funduplicatura quirargica pretenden restablecer la funcion de barrera antreflujo,

actuando al nivel de la unién eso6faggastrica.

Las principales modalidades de tratamiento endoscépico sora gastroplastia
endoscopica (con diferentes sistemas desarrolladgsara efectuar la aplicacion)ja
liberacidn de radiofrecuencia eda union eséfagogastricala inyeccion de polimeros

a niveldel cardiasy la colocacionde prétesis expandible de hidrégeno en la unién
esofago- gastrica.

Hoy por hoy, deben ser consideradacomo técnicas en fase experimental, a desarrollar
en centros de referencia. Serequieren amplios estudios controlados que permitan

asignar a estos procedimientos novedosos su espacio propio dentro de las

alternativasterapéuticas enla ERGE.

PREVENCION

Las medidas higiénicas, posturales y dietéticas componen el pilar fundamentkl
tratamiento de la ERGE, en términos de un cambio en el estilo de vida del paciente,
el que debe comprender el caractecronico y recurrente de los sintomas, los que
pueden reaparecer en relacion con excesos alimenticios y esfuerzos fisicos. Las
medidas higiénicasy posturalesincluyendisuadir alos pacientesde 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, detal forma de dividir la racion diaria en 6 o 7 comidas en vez de 2 0 3;
hacerla tltima comida de la noche comaninimo 2 a 3 h antes de acostarse a dormir
y dormir con la cabecera dela cama elevada respecto al resto da cama. Las
medidas dietéticas incluyenla restriccion en el consumo de bebidas alcohdlicas

(incluyendo la cerveza), bebidas gamsosas (especialmentelas del tipo cola),
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chocolate y sus derivadosgafé, tabaco, carminatvos como la menta, frituras y
alimentosricos engrasas(algunasde estassustanciasgenerarian un incremento de
la secrecion &cidepéptica del estbmago; otras, una accion irritante sobrla mucosa
esofagica, secundaria a hiperosmolaridad; y otras, un efe hipotensor sobre el EEI.
Ademas,se ha de mencionar el efecto de algunos farmacos con efecto irritante
directo sobre la mucosa esofagica y géstrica; y otras con efecto hipotensor sobre el
EElI como antiinflamatorios no esteroidales, cortico esteroides, productos
hormonales femeninos, blogueadores de los canales de calcio, agonistas
adrenérgicos, sedantes e hipnotms, teofilinas, etc., razén por la que estan

contraindicadosenpacientesconERGE.

ESOFAGO DE BARRET

DEFINICION

e de nomina EB da sustitucion del epitelio esofagico

e distal scamosonormal por un epitelio columnar.
Mediante la evaluacion histolégica se confirmda
presencia de células caliciformes que indican que

se trata de

‘Esofagode
Barrett

metaplasia intestinal especializada.

Se trata de una condicion adgjrida en la que se
onsideran factores de riesgo: la edad avanzada,el

Figura 25. Ubicacion de _ _
sexo ulino, la raza blanca,la obesidad y la

esofago de Barrett
presenciade

sintomas de ERGE. No obstante, el EB también puagarecer en ausencia de dichos

sintomas.

El interés de esta entidad seentra en que es el factor deesgo masimportante para

el desarrollo de adenocarcinoma esofagico. Sin embargo, esgsgo de progresion

esbajo (< 0,5% por afo),lo queobligaadefinir criterios adecuadosle vigilancia que

posibiliten su manejo coste-efectivo.
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ETIOLOGIA

Seguramente no existe un unico factor etiolégico 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 ionfante para

su desarollo, 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 exposici@mbiental.

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

desarrollo de EB.

EPIDEMIOLOGIA

En la poblacién adulta de occidente, la prevalencia de EB (predominantemente de
segmento corto) es entre el 1,6% y el 6,8%. Puedeesentarse en nifios, aunque rara
vez ocurre antes de los cinco afios. Raro en razas negra y asiatica. Los datos acerca
de la prevalencia en hispanos son contradictorios. La relacion hombreujer es de
aproximadamente 23:1.

U No existen datos especificosde eséfagode Barrett en Ecuador, pero, en un
estudio de prevalencia realizado en el hospital Luis Vernaza de Guayaquil
durante 18 meses entre los afios 2062002 se encontré prevalencia de
4,21%.

U Un estudio en Solca, segun un registro naciond¢ tumores 20®, 135 casos
de adenocarcinoma de eso6fago, muestran prevalencia de cancer del 0,95%.
Siendo esteel Octavo cancer en frecuencia del tracto gastrointestinal
(Herrera, 2017).

MANIFESTACIONES CLINICAS

72



La metaplasia intestinal tipica de EBo causa sintomaslLa mayoria de los pacientes
son evaluados inicialmente por sintomas de reflujo gastroesofagi@mmo pirosis,
regurgitacion y disfagia. EI EB largo asociado a ERGE con frecuencia variable, puede
complicarse con Ulcera esofagica, estenosis y hemorragia. gacientes con ERGE
sintomética, la esofagitis erosiva es un factode riesgo independiente para EB, que

confiere un riesgo cinco veces mayor en el seguimientaeco afios.

FISIOPATOLOGIA

SQUAMOUS ESOPHAGITIS BARRETT DYSPLASIA CARCINOMA
EPITHELIUM ESOPHAGUS

2 R
Y 00000

Figura 26. Proceso de fomacion de ne@lasia esofgica.

La secuenciaprecisa de eventos que llevan al desarrollo de metaplasia intestinal
esofagicano esté clara. En el EB los cambios metaplasicos son una respuesta
protectora delepitelio frente alainflamacion crénica o injuria tisular, provocada por

el reflujo hacia el es6fago d@cido o bilis ya que las células columnares productoras

de mucus parecen ser mas capaces de resistir la lesion producida por el RGRig
las células epiteliales escamosas nativas.

El reflujo induciria alteraciones en la expresion de factores de transcripcion claves
del desarrollo que llevarian a & transformacion de células escamosas en células
columnares o bien a latransformacion de células madre (que normalmente se
diferencian a células escamosas) en células columnares

Investigaciones recientes han sugerido quia metaplasia intestinal podria resultar

de la migracion proximal de lascélulasmadre cardialeso de la expansionde un nido
decélulas embrionarias residuales situados ela union eséfagogastrica.

Estudiosin vitro sugieren que la exposicion esofagica episoddica al acido, tipica de la
ERGE, puede causar dafios en el ADN, estimularhigerproliferacion, suprimir la
apoptosis y estaconllevaa la promocion de la carcinogénesis en el EB.
Probablemente la metaplasia se presenta en distintas etapas (distintos tipos de

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

periodos de una Unica via, que dasecuencia metaplasiantestinal-DBGDAGADC

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se presentarvarios inconvenientes para determinar el dagnésticoadecuado

U La esofagitis erosiva puede hacer quasbiopsias sean inadecuadas, y puede
ser necesario repetir el estudio después deatamiento.

U La patologia puede mostrar 2 tipos de epitelio columnar qu@o tienen
potencial maligno:epitelio cardiaco y de tipogastrico-fundico.

U El acuerdo intraobservadores entre patologos experimentados para
displasia debajo grado es de 50%, mientras que para displasia de alto grado
es de 85%; se recomienda una segundapinion de patdlogo experto
(Goldman & Ausiellg2009).

Para realizar un diagndstico correcto es necesario conodes tres hitos que definen
el &rea esofago gstrica:

u | Linea Z: Cambio de epitelios oniébn escamocolumnar.

u 1. Unién esofagogastrica (UEG) Corresponde endoscépicamente al limite
proximal de los pliegues longitudinales gastricos en insuflacigparcial.

i Ill. Contraccién o Impronta Hiatal: Corresponde & impresién que generan

los pilares deldiafragma.

'« —LineaZ
Fin '_ e p‘legue's

gastricos

Figura 27. Hitos que conforman el area eso6fago gastrica.

En poblacién sanala unibn escamosecolumnar o linea Z ya unién esofagogastrica
se localizan almismo nivel (se admite como normal una separacién maxima de 1

cm), mientras que en pacientes con EB union escamosacolumnar se encuentra
74



desplazada proximalmente.

La union esofagogastricano esta anatomicamente definida, pero se aceptammotal

el limite proximal de los pliegues gastricos en insuflacion parcidg union escamose
columnar se delimita gracias atolor rosa pélidode lamucosa escamosa del eséfago

gue contrasta con el rojo déa mucosa columnar metaplasica.

EXAMENES REALIZADOS

El EB se diagnostica durante una endoscopiadigestiva alta de vigilancia o en un
paciente con sintomas de ERGE,la media de edad al diagnéstico es de
aproximadamente55 afios. Técnicas de endoscopia convencional : Clasicamente,
durante la evaluacion endoscopica séa clasificado de manera arbitraria en EB de
segmento corto (< 3m) o de segmento largo (> 8m) en relaciéon conlalongitud del
epitelio metaplasico. Sin embargmo esta claro que esta clasificacion sea de ayuda
clinica o puedamodificar el manejodel paciente.

Mediante estas técnicaso es posible diferenciarla presencia de epitelio intestinal
especializadode la metaplasiagastricao reconocerla presenciade displasia, lo que
obliga alatoma de biopsias para el estudio histol6gico dia mucosametaplasica.

En los dltimos afios se han desarrollado nuevos sistemas endoscépicos que estan
demostrando mejoras en est sentido:

El sistema NBI (Narrow Band Imaging) y la endomicroscopia con laser
confocal : Han demostrado un alto porcentaje de exactitud (892%) enladeteccion
de adenocarcinomasobre EB. Cuando seasocia el NBI y la endoscopia de
magnificaciénse observauna alta precision diagndstica en la identificacion de la

displasiade alto grado,
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esto puededirigir la toma de biopsias y ayudar a delimitar el area de resecciéon

durante la endoterapia.

La endoscopia de magnificacion :
Permite visualizar en tiempo rea
detalles dela mucosa queno pueden
observarse con la endoscopia
convencional (10x p t 48

estudios que demuestran una alta

sensibilidad y especificidad de la

endoscopia de magnificacion asociada Figura 28.1magen endoscépica de la mucos

a la aplicacién de colorantes (acido

acetico,

indigo carmin) en predecir la presencia de EB al compararlocdiopsias realizadas

de forma aleatoria; sin embargo, su utilidad practica aun estd discutida por
incrementar la proporcion de pacientes diagnosticados de E&brto en los que el
riesgo de progresion a adenocarcinoma es menor. En el momento actual, el deo
todas estas técnicas solo puede recomendarse para dirigir adecuadamente la toma

de biopsias de cara a una mejor deteccion de la displasia

DIAGNOSTICO DEFINIVO

En pacientes en los quano se detecte displasia en 2 endoscopias consecutivas
realizadas cudadosamente en el plazo de-42 mesesJa recomendacion es repetir
el control a los 3 afios. Si se detecta displasia Hejo grado, la recomendacion es
hacer un control endoscoépico a los Bnesesy un control anual posteriormente, hasta
constatar la ausencia dedisplasiaen 2 controles consecutivosanuales.Cuandose
detectedisplasiade alto grado o céncer, los hallazgos deben ser confirmados por 2
anatomopatélogos expertos.Dicho hallazgo debe confirmarse con una nueva
endoscopia trasl-3 mesesde tratamiento con IBP a dosis doble y tomando muestras
de los 4 cuadrantes cada 1 cm en toda longitud del EB. Si se confirma el
diagnostico, el paciente sera subsidiario de tratamiento endoscopico o quirdrgico
segun el grado denvasion.

TRATAMIENTO

El manejo delos pacientes con EB involucra tres componentes principales:

1. Tratamiento dela ERGEasociada
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T a)Estilode vida ydieta
T b) Tratamiento farmacoldgico

2. Vigilancia endoscopica para detectadisplasia

3. Tratamiento dela displasia.
1 a) Displasia debajo grado yEB sindisplasia
1 b) Displasia de altogrado

Como en otragatologias también se ha evaluado la quimio prevencion para reducir
la tasa de transformacion maligna
1. Tratamiento de la ERGE

T a) Estilode vida ydieta:

Soélola pérdida de peso yla elevacion dela cabecera dda cama mejoranla pHmetria
esofagicay/o los sintomasde ERGESesugierenla disminucion de pesoenpacientes
con sobrepeso o que han aumentado de pesoly elevacion dela cabecera en
pacientes con sintomas nocturnos o laringeos. Ademas atasérse de asumir una
posicién supina despuésde lascomidasy laingestade éstasdoso tres horasantesde
acostarse, se utilizan como medidas. La modificacion de la dieta no debe
recomendarse de forma rutinaria en todogos pacientescon ERGENo obstang, la
eliminacién selectivade alimentos grasos, cafeina, chocolate, alimentos picantes,
alimentos con alto contenido de grasa, bebidas carbonatadas y menta, pueden ser
de ayuda.

T b) Tratamiento farmacolégico:

El manejode la ERGE en pacientes con EB se basn principios similares a lodel
tratamiento de los pacientes con ERGE sin EB. Utilizando larterapia inicial un
inhibidor de la bomba de protones (IBP), conla menor dosis necesaria para
mantener al paciente asintomatico. Los IBP en general elimindos sintomas dela
ERGEpero el alivio de los sintomaso refleja con exactitud el nivel de supresion de
acido logrado.El objetivo de laterapia conIBP, ademasle controlar los sintomasde
reflujo, esprevenir el desarrollo de cancer.

2. Vigilancia endosco pica

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 prospectivoaleatorios.

A Evidencia a favor de lsigilancia

La vigilancia endosopica 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 acreeningen pacientes portadores de ERGE que@geen
mas riesgo de desarrollar un EB, ademas tkeestablecida conducta endoscoépica en
aquellos pacientes con EB, que involucréa toma de biopsias aleatorias pr
cuadrantes cada 1 2cm., definiendo el seguimiento segun los hallazgos de las
biopsias esofggicas obtenidas. Lamentablemente,las técnicas de muestreo de
biopsias endoscépicas aleatorias para identificdadisplasia,hanllevadoalapérdida

de toma de biopsias en zonasde displasia. También es sabido que en ocasiones
cuando se detecta displasigpueden pasar desapercibidos focos de canderasivo.

Al evaluar la displasia mediante endoscopia de alta resolucion, se han encontrado
gue ésta se asocia con alteraciones visibles de la mucosa, aunque sutiles en la
mayoria de los casos. Por lo tanto, ala se recomienda que los endoscopistas deben
inspecciomar cuidadosamente el EB y biopsiar cualquier anomalia visible, ademas
de la obtencion de muestras de biopsias aleatorias.

AMarcadoresMoleculares

Se ha propuesto utilizar marcadores moleculares como #&rnativa a la toma de
biopsias al azar para buscar didpsia, peroninguno de ellos hasido suficientemente
probado para uso clinico de rutina.

ATécnicasendoscopicas

La vigilancia endoscopica del EB debe incluir una inspeccién cuidadosaetstelio

de Barrett con endoscopiade luz blancay alta resolucion. Lastécnicasque se han
propuesto para mejorar la identificacion de las areas displasicas para toma de
biopsias durantela endoscopia incluyen tincion dda mucosa con colorantes vitales
(cromoendoscopig, la ecografia,la tomografia de coherenciadptica, confocaly la
espectroscopiade reflectancia utilizando absorcion, dispersion de iluminacion,
fluorescencia e imagenes de banda estrecha. Aunque los estudios iniciales son
prometedores, ninguna de estastécnicas aun ha demostrado proporcionar
suficiente informacioén clinica adicional (masalla dela de alta resolucion Juz blanca

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

a) Displasia debajogradoy EB sindisplasia

Las técnicas endoscopicas parala erradicacion del EB, incluyendo
electrocoagulacion multipolar, la terapia fotodinamica y ablacion por
radiofrecuencia, también se han aplicado a los pacientes con DBG o EB sin displasia.
Sin embargo la eficacia dela ablacionendoscopicapara la prevencion de canceren

estospacientesno sehaestablecido.

Existen muchas preguntas sin respuesta sobta durabilidad del procedimiento de
ablacion yla necesidad de vigilancia endoscépica después teablacion. Debido a
esto,no serecomiendael tratamiento endoscopicoderutina parapacientesconDBG

o con EB sin displasia. Se sugiere para los pacientes con DBG realizar vigilancia
endoscopica a intervabs de 6 a 12neses.Para pacientes sin displasia y Bisignos
endoscopicos de neoplasia se recomienda vigilancia endoscépica cada tresnao
afos.

b) Tratamiento deladisplasia de alto grado (DAG) (Neoplasiatraepitelial)

Paralos pacientescon DAGconfirmada en el EB, en general, hay tres opcionesde
maneo propuestas:
u |. Esofagectomia

u Il. Terapias de ablaciorendoscoépica
u Ill. Reseccién mucos&ndoscopica
i IV. Terapia de Erradicacion Endoscépica MultimoddlTEEM)

LaAsociacibonAmericanade Gastroenterologia(AGA)recomiendaque los pacientes
con DAG en EBessometan a terapia de erradicacion endoscopica con ablacién por
radiofrecuencia, terapia fotodindmica o reseccién mucosendoscopica.

l. Esofagectomia

Tradicionalmente o o } " \E

\
la J .. I
) . L % .
esofagectomia ha sido el \ | - H
Esttage -4 Endtagn — N ;
tratamiento recomendado para | __ | AN oy . | roise

\ M\
: . . ' ﬁw f e ! \N 4
los pacientes con displasia de} .4;_)'( b »\.9’ \
alto grado oadenocarcinoma. ™™

Pero su alta
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morbimortalidad  (3-5%),

junto con el desarrollo de

nuevas técnicas

endoscopicas, estan modificando esta pauta.

La esofagectomia, que polo general consiste enla extirpacion de los ganglios
linfaticos locales, tiene el potencial de curar a los pacientes con este tipo de

metastasis.

Terapia de Ablaciorendoscopica

Figura 30. Fases del tratamiento por ablacion endoscopica.

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

Dentro de las terapias endoscopicas utilizadas para la erradicacion estan: terapias
de ablacién endoscépica que utilizan un fotoquimico, energia de radiofrecuencia
térmica para ablacion del epitelio anrmal.

La ablacién 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 ela aplicacion de energia témica
circunferencial, controlada, gque permite la destruccién dela mucosa sobrda cual se
libera. Estudios recientes muestran su eficacia y seguridad émerradicacion dela
displasia asi como déametaplasia en el EB. No obstante, el tratamiento erradicador

endoscopico todaviano puederecomendarse en pacientes con EB sin displasia, tanto
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por el bajo riesgo de progresion a adenocarcinoma esofagico Ig presencia de
efectos secundarios (1615%), como por no existir evidencias que confirmen quda
erradicacion deltejido metaplasicoy la consiguiente proteccion frente al desarrollo
deadenocarcinoma esofagico se mantienen entempo.

La Terapia Fotodinamica TFD

Es una opcion de tratamiento parda DAG, sin embargo, es de alto costo, poca
disponibilidad y no esté libre de complicaciones,isndo lamas frecuentela estenosis

esofagica (40%).

Sebasaen la capacidad de agentes quimicos, conocideaemo fotosensibilizadores,
para producir citotoxicidad en presencia de oxigeno después teeestimulaciénpor
laserconunalongitud de ondadeterminada. Semuestra efectivaparala ablacion de
la displasia en el EBy de tumores esofagicosprecoces.Sin embargo, los efectos
adversos asociados al uso de esta tecnologia son frecuentes y pueliiegar a ser
graves. Se requieren estudios controlados rigurosos con mayor tiempo de
seguimiento,en losque la TFD se compare con la reseccionquirdrgica y con otras
técnicasendoscopicasCrioterapia

La crioterapia es una técnica sin contacto que consiste &ndestruccién de epitelio
metaplasico por disrupcion intracelular e isquemia que se produce como
consecuenciade los ciclos de congelaciéalescongelacion utilizando nitrégeno
liquido o diéxido de carbono. Multiples ciclos de congelacion y descongelacion se

inducen en cada segmento del epitelio de Barrett pa producir la ablacion eficaz.
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[I. Reseccion Mucodandoscopica

Figura 31.Procedimiento dela reseccion mucosa endoscoépica

Consiste en resecar un segmento de mucosa mediareinyeccion de diferentes
soluciones dda submucosa yla seccidn de ésta con un asa térmi@eistida con otros
dispositivos logrando obterer una muestra en uno o varios trozos. RME ba
convertido en una herramienta de diagndstico y tratamiento importante en la
evaluaciony manejode las neoplasias relacionadas con BE.

V. Terapia de erradicacion endoscopica multimod@EEM)
La TEEM consist en una combinacion de las opciones terapéuticas descritas, como
la RME de las lesiones visibles o patrones anormales asociado a la erradicacion de la
metaplasia intestinal restante mediante el uso de técnicas de ablacida la mucosa.
Se han descrito esultados de erradicacion completa en el 94,5% y una respuesta

completa a largo plazo en el 94,4%.

PRONOSTICO

En pacientes con adenocarcinoma esofagico gselo afectala mucosa y con poco
compromiso o riesgo de afectacioninfatica, la supervivencia a 5afios es de 87%.
Pero en pacientes con adenocarcinoma esofagico cheeinvadido ala submucosa, el
riesgode afectacion linfatica aumenta uRg0-25%, por lo tanto la supervivencia a 5

anos se reduce.

PREVENCION

Laprevencionfundamentalconsisteenlasmedidas que eviten laERGHEnfermedad
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por Reflujo Gastroesofagico). Pero ademas peopone:

Quimioprevencién:Los datos epidemiolégicos sugieren quda aspirina y otros
medicamentos anttinflamatorios no esteroideos (AINEs), ge inhiben Ila
ciclooxigenasa (C®), 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 dela COX ya inhibicion de la COX2ha mostrado que tiene
efectos antiproliferativos y proapoptoticos en lineas celulares de ADC de EB. No esta
claro que elalto costoy los riesgos cardiovascularesde los COX2 selectivossean
justificados para su uso clinico de rutina. La combinaciéae los AINEs y las estatinas
también parece propacionar proteccion adicional contrala progresion neoplasica

en pacientes coreB.

TRASTORNO MOTORES DEL ESOFAGO

DEFINICION

Los trastornos motores del es6fago incluyen una serie de situaciones clinicas cuyos
sintomas, especialmente la disfagia y el doldoracico, se sospecha que tienen un
origen esofagico y estan relacionados con disfunciones de los esfinteres y/o

alteracionesen la peristalsis del eséfago.

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

esfinter esofégico inferior hiperténico.

Los Trastornos motores del es6fago son de etiologia descondei

CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS MOTORES

U Trastornos de la faringe y el esfinter esofagicosuperior (EES): estas
estructuras estan formadas por fibras musculares estriadas, suelen ser

secundarios a otras enfermedades y cursason
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Figura 32. Mecanismos y consecuencias de la ERGE

Este subtipo, a su vez, se divide en:

Trastornos motores esofagicos primarios : se denomina asi aquellas entidades
de etiologia desconocid que aparecen sin relaciébn con otras enfermedades y se

limitan al eséfago.
Trastornos motores esofagicos secundarios: se denomina asia las alteraciones

motoras producidas por enfermedades sistémicas o ewuadros infiltrativos,

inflamatorios u obstrucciones del propioesoéfago.
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ESPASMO ESORACO DIFUSO
DEFINICION

Se define porla presencia de cotracciones fuertes, \

simultdneas y descoordinadas (nopropulsivas) a

diferentes niveles dela capa muscular esofagica. Su
etiologia es desconocida. Figura 33. Representacion di

las contracciones esofagicas.

ETIOLOGA

Dado queeste trastorno puede evolucionar a Acalasia clésicse cree que puede ser

un estadio temprano de enfermedad por desnervacion del plexo de Auerbach

EPIDEMIOLOGA

Entre el 3-5% de los pacientes sometidos a manometria presentan esta alteraci@n,

de cada3 pacientes con cuadro manomeétrico de EED presentan ERGE

MANIFESTACIONES CNICAS

La dificultad para tragar puede ser el sintoma mas prominente de un espasmo
esofagico. Después de consumir algpuedehaberuna sensacién inmediata que todo
lo que era consumidaesatrapado enla garganta.Muchaspersonastambién pueden

tener dolor enel pecho que puede irradiarse ¢éaespalda y elabdomen.

Otros sintomas de espasmo esofégico difuso pueden incluir us@nsacion de ardor
en el pecho y la necesidhde vomitar. Con frecuencia, estos sintomas pueden imitar

los sintomas de la acidez estomacal.
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FISIOPATOLOGA

Los mecanismos fisiopatolégicos son desconocidos. Diversos estudios han
implicado al oxido nitrico (NO) y su metabolismo en la etiopatogenia de estos
trastornos. Losestudios realizados apuntan a una alteracion enddégena &sintesis

y degradacion de esta molécula en el esoéfago, que produce disfuncion en el
peristaltismo normal. No se ha po@lo documentar anomalias histopatologicas,
como en @ caso dela acalasia, exceptopor un mayor grosor dela muscular propia

en algunos casos. Asimismo, $& observadola implicacién de neurotransmisores

excitadores (colinérgicos) enaregulacion dela contractilidad esofagica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existennotablessimilitudes entre laacalasiavigorosay el EEDcaracterizadosambos
por contracciones simultdneas del cuerpo esofagicsjendo launica diferencia la
afectacion del EEI. Cota evolucion delas técnicas manométricas se han descrito
alteraciones menores dela peristalsis como eles6fago en cascanuecgealteracion
manomeétrica caracterizada por una peristalsis normal con ondas primarias de
amplitud elevada enel es6fago distal dos veces pancimade los valores normales
(> 180 mmHg)y/o de duracion prolongada. Sénapublicado un pequefio numero de
casos en los que pacientes noeséfago en cascanueces han sidoas tarde
diagnosticados de acalasia. No ska demostrado ninguna correlacion entre la
intensidad de las alteracionesmanomeétricasy la severidad de los sintomas. Dichas
alteraciones pueden presentarse en una gran parte de pacientes con dolor toracico

de origenno cardiaco.

En un estudio terapéutico con nifedipino se puso de manifiesto que una significativa
disminucién delaamplitud de lasondas en pacientes con es6fago en cascanuenes
se acompafiaba de una disminucion significativdel dolor toracico. Por otro lado, en
estudios controlados sobre la trazodona, se produjo una mejoria significativa de la

clinica, pero sin modificaciones etos signosmanométricos.
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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 tratamientdfarmacoldgico.

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 @cientes con eséfago en caagueces demuestra contracciones
gue progresan de una manera ordenada, con una amplitud excesiva. Amplitud
mayor que 2 desviaciones estandar por encima del valor normal se considera

diagnostico de esofago en cascanueces.

Endoscopia

Es una muy buena herrmienta de diagnostico
para examinar la condicion y funcién del
es6fago. Las pruebas miden los niveles c
acido en el esoéfago, asi como la fuerza y
patrén de las contracciones musculares en ¢

esoéfago.

Prueba de ingesta de bario
Es importante sefalar gqie la ingestion de

bario es el mejor estudio de imagen posible

para ayudar en el diagnostico de espasm

esofagico. Imagenes traga bario muestran

Figura 34. Estudio de imagen de

aspecto  caracteristico  de multiples
. esofago.
contracciones

simultaneas. Esto se refiere a menudo como una aparienciasiecacorchos.

DIAGNGSTICO DEFINITIVO
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Sibien el diagnostico definitivo esta dado por la manometria, el estudio baritado
tiene un gran impacto en el diagndéstico global, permitiendo caracterizar deejor
manera los trastornos motoresesofagicos.

Los radiélogos debemos tener en cuenta quia gravedad de las contraccioneso
peristalticas puede variar en pacientes con espasmo esofagico difuso y que la
ausenciade un esofago en sacacorchos en los estudios con bamio excluye el

diagndstico.

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

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

Algunos médicos también recetarbloqueadores de los canales de calcio a los

pacientes. Estos pueden trabajar para relajar los musculos del eso6fago.

Muchas personas pueden ser capaces de limitar su cantidad de espasmos esofagicos
mediante la eliminacion de comportamientos que pueden caar un gaque, lo que

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

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

muchotiempo (crénico). Los medicamentos pueden ayudar a aiiar los sintomas.

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

%3s&!"/ % O#! 3#! .5%#%306 9 %%) ()O0

DEFINICION

El es6fago en cascanueces, también conocido como
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es6fago en sacacorchos, describ&a apariencia
anormalmente segmentada del es6fago en los casc
de espasmo esofagico, visualizada en el estudio cc
doble contraste. Normalmente el peristaltismo
primario se extiendeatravés del es6fagocomo una
ondacoordinada

de contraccién y relajacion. En el egsmo esofagico

multiples segmentos se contraen simultaneamente Figura 35. Vista lateral de
y hay una alteracion de la relajacién normal. Los esodfago.

sintomas incluyen doloren el pecho, disfagia o ambos.

ETIOLOGA

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

situaciones de estrés y con reflujgastroesofagico.

EPIDEMIOLOGA
Es un trastorno motor muy comun, siendo cofrecuencia 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 lopacientes con dolor toracico recurrente no coronario

MANIFESTACIONES CNICAS

La asociacion de disfagia y dotatoracico como sintomas en un paciente debe ser
objeto de estudio. Tras descartar causas cardiacas, el dolor toracioo cardiaco
puede tener un componente en el tubo digestivo, donddas anormalidades

estructurales y funcionales en el eséfago son caugastenciales.

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

cuando los tragos aparecen fluoroscépicamente normales.

FISIOPATOLOGA
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Existedegeneraciony disminucion de lascélulasganglionaresdel plexo deauerbach,

asi como deplecion ddascélulas intersticiales decajal.

La repercusion es unaalteracion funcional por disminucion de los mecanismos

inhibidores de la contraccion muscular.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL

El principal diagnéstico diferencial esla acalasia vigorosa. La acalasia vigorosa se
considera una forma menos severa o temprana quea acalasia clasica, con
alteraciones motoras similares vistas ena fluoroscopia, ademas de presentar
contracciones simultaneas repetitivasio peristalticas. La dilatacién esofagica puede
ser minima. Los pacientes pueden tener disfagia y dolor en el pechomotambién
ser asintomaticos, sin embargo, tienen hallazgos radiograficos idénticos

(incoordinacién motora inespecifica).

EXAMENES DEABORATORIO

Elvalor del signo del es6fago
en cascanuecesesta dado
porque permite
complementarel diagnéstico
manomeétrico 'y  clinico,
corroborando la alteracion
del peristaltismo normal. El

estudio contrastado ademas

permite la deteccion de

Figura 36. Radiografia de la zona donde se encuentra gnormalidades estructurales
esofago. del eséfago, reconociendo
tanto complicacionesque pudieran presentarse del trastorno motor (diverticulos,
hernias, estenosis distal y acalasia) asi como otras anormalidades estructurales del

esoéfago (ulceras, tumoresetc).
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Sibien el diagnostico definitivo esta dado por la manometria, el estudio baritado
tiene un gran impacto en el diagndéstico global, permitiendo caracterizar deejor

manera los trastornos motoresesofagicos.

Los radidlogos debemos tener en cuenta gua gravedad de las contraccioneso
peristalticas puede variar en pacientes con espasmo esofagico difuso y que la
ausenciade un esofago ersacacorchos en los estudios con barino excluye el

diagndstico.

DIAGNGSTICODEFINIDO
Aunqgue el diagnéstico puedeenir sugerido porla clinica,su confirmacion requiere
de una manometria esofagica. La radiografia con bario es de poca utilidad dado que

la peristalsis esofagica esmormal.

TRATAMIENTO

Es similar al descrito en el espasmo esofégico difuso.

PRONOSTICO Y PREVENQWO

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

nunca en sentido inverso, saly que haya mediado algun recurso terapéutico.

TRASTORNOS MOTORES ESOFAGIGEELUNDARIO

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

afecciones sistémicas.

Enlaenfermedad de Chagas el origen ésinfeccion por Trypanosoma cruziparasito
gue provoca un cuadro de pseudoacalasia. A difereaatlela acalasia primaria, en
estos pacienteexiste ademasotra serie de anomaliasrelacionadasconla acciéndel

pardsito en otros dérganos y sistemas como son el megauréter, na@glon y
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cardiomiopatia, entre otras.

En los pacientes diabéticos la neuropatia autordnica puede producir un cuadro
similar al del espasmo esofagico difuso. Los pacientes con amiloidosis, alcoholismo,

mixedema y esclerosis multiple, pueden presentar uesofago 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 juatona motilidad
esofagica distal inefetiva. 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 afectacion del musculo esthia

del tercio superior del esofago.

ACALASIA

DEFINICION
Trastorno motor primario del eso6fago
caracterizado por una falla erla relajaciéon

, L. X X MOTILIDAD
del esfinter esofagico inferior (EEI), el [macecuaoa
cual es incapaz de relajarse adecuadament

durante la deglucion, yque se acompafa de

la pérdida del peristaltismo del

FALTA DE RELAJACION

Figura 37. llustracion de las causas de

cuerp
o esofagicoComoconsecuencisseproduce . asia.
una obstruccion funcional alvaciamiento

esofagico queconlleva a la retencion de alimentos y secreciones en la luz del mismo.

ETIOLOGIA

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

Se considera que la acalasia primaria es idiopatica, la manometriaal& resolucion
(MAR) nos permite reconocer 3 subtipos, y su diferenciacion tiene implicancias kn
respuesta terapéutica, estos son:

V Tipo | (clasica): el cuerpo esofagico muestra una minima contractilidad.
Respuesta intermedia al tratamiento (56% de respesta global).

V Tipo Il (con presurizacion esofagica): la deglucibn 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 Il (espastica): contracciones espasticas en el eséfago distal. Pobre
respuesta al tratamiento (29% de respuesta global) (San M@n de la Plata,
2013).

La acalasia secundaria se fundamenta en varias teorias, que asocian la predisposicion
genética del individuo, el estadinmunolégico y la presencia de infecciones; asi, por
ejemplo, en un individuo que estd genéticamente predispus la infeccion por
ciertos agentes infecciosos (HSY, varicelazoster virus) generaria una respuesta
inmunitaria cruzada contra las células gnglionares del plexo mientérico de

Auerbach con la consiguiente destruccion de las mismas.

93



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 0,51 por cada100.000 habitantes, segun loslatos epidemiologicos del
2014. Por su parte, el INEC registra 56 casos; mientras que en el Hospital Provincial

Docentede Ambato se han registrado 2 casos en el afio 2015.

No existe relacion de predileccion por el género, afecta a todas las razas y su edad
de presentacion se da entre los 250 afios, aungque es mas frecuente entre la tercera

y la sexta década de la vida,menos del 5% de los casos presentan sintomas antes
de la adolescencia. A pesar de que la incidencia es baja, el caracter cronico de la
acalasia afecta la calidad de vida relacionada con la salud, la productividad laboral y

el estado funcional (Tejedor, 201).

MANIFESTACIONES CLINICAS

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

sdlidos como para liquidos y la evolucion de la misma puede tener meses 0
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anos.

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

alimentos no digeridos cuando la enfermedad esta evolucionada.

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

contraccion espasmaodica del cuerpo esofagico y dilatacion progresiva.

A Pérdida de peso: es comin y cuando esta presente indica que la enfermedad
estd avanzada. Suele constituir usintomade alarma que obliga a

descartar organicidad (cancer).

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

pacientes presentan aspiraciones en la elucion de la enfermedad.

A Pirosis: secundaria a la fermentacion y acidificacion del alimenteetenido
por parte de las bacterias (sospechar acalasia en pacientes con sintomas

de ERGE que no responden al tratamiento).

FISIOPATOLOGIA

En la acalasiaxiste una disminucion del nimero de células ganglionares del plexo
mientérico del cuerpo esdagico y EEI. Se pierden asi los neurotransmisores
inhibitorios de éxido nitrico y polipéptido intestinal vasoactivo. Esta reduccién varia

de uno paciente a otrog incluso en un mismo paciente, en los distintos tramos del
esoOfago. Las alteraciones tambigoueden producirse en el nervio vago y en el centro
de deglucion. Las consecuencias de la lesién neuronal son aumento de la presion en
el EEI, relajacion incompled del EEI al tragar y aperistaltismo completo (100%) en

el cuerpo esofagico. La incapacidacetEEI para relajarse da lugar a una obstruccion
de la unién gastroesofagica, que genera a su vez retencidon esofagica. La dilatacién
del cuerpo del eséfago se pratte como consecuencia del aumento de la presion

intraluminal y de la presencia de contraccioas aperistalticas débiles.

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

actividad colinérgica posganglionar excitatoria permanece practicanmee indemne.
95



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagnéstico diferencial mas importante es cola pseudoacalasia inducida por el
adenocarcinomade cardias. Debe sospecharg cuandola duracién de la disfagiaes
menor a unafo, la edad del pacientemayor a 50 afios yuna pérdida de pesomayor
a 6kg.

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

amoloidosis, sarcoidosis, esclerodermia, altera@n postvagotomia.

EXAMENES DIAGNOSTICOS

Laenfermedad se sospecha por la historia clinica compatible y el diagnéstico, por lo
general, se establece facilmente. En estadios iniciales puede no diagnosticarse si las
radiografias no revelan la dilatacion dekséfago o la distorsion tipica que se obseav

en los casos méas 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 eséfago se dilate.

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

Manometria esofégica: Anteriormente era el método de referencia para el
diagnéstico de acalasialLos dos datos manométricos clasicos en el diagnostico de
acalasia son el aperistaltismo del cuerpo esofagico y la relajacién insuficiente del EEI
durante la deglucion. No se suelen observar contracciones perikiéas en el cuerpo
esofégico. Las contraccimes 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 eséfago distal engeneral se reduce a un estrechamiento
caracth Op OOEAT AT OPEAT AA DPUEAOI 86 OOOA OAPOA
se puede relajar normalmente. El eséfago no se vacia por completo del bario
introducido. Estos datos deben impulsa a efectuar la endcopia 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 vy la falta de peristafiis
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Las recomendaciones de la American &aointestinal Association (AGA) aconsejan
enfaticamente la evaluacion endoscopica de la UGE y el cardias de todos los
pacientes con acalasia.

Endoscopia: La endoscopia se emplea en los pacientes con acalasiagpdescartar
otras enfermedades y para diagnsticar 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 infiltraneén la
UGE o alrededor de ésta. Se puedelnservar en el esofago 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 tortuosidadlde
luz hacen mas obvio el diagnéstico.

Manometria esofagica de alta resolucién: La manometria esofagica de alta
resolucion (MAR) es un adelanto relativamente reciente y actualmente es el método
diagnéstico de eleccion para la acalasia. Detecta el acortamio esofagico,
presuntamente debido a contacturas del musculo longitudinal. Este acortamiento
puede producir movimiento en direccidn cefalica de la zona de alta presion (EEI),
que parece como una relajacion apropiada del EEI en la manometria comuan, peoo

en la MAR.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO
Se obtene mediante:

1. La elaboracion de una adecuada y minuciosa historia clinica.

2. La Manometria esofagica de alta resolucion, que es el método diagnéstico de

eleccion de esta patologia.

TRATAMIENTO
La lesién nerviosa @generativa de esta  enfermedad é@seversible, razén por la
cual el tratamiento esta dirigido a mejorar los sintomas y prevenir complicaciones.
Se dispone de 3 estrategias:

x Farmacoldgica.

x Endoscopica:

1. Inyeccion de toxina botulinica

2. Dilataciéon neumatia
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3. Miotomia endoscépica peroral (POEM)
x Quirdrgica

Tratamiento Farmacologico

Se indica en pacientes de edad avanzada y con alto riesgara dilatacion
endoscopica oresolucion quirdrgica, asi como también previo atratamiento

definitivo con el objeto de aiviar los sintomas.Los farmacos utilizadosson:
U Dinitrato de Isosorbide: 520 mg

U Nifedipina:10-30 mg

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

vaciamiento esofagico.

Tratamiento Endoscopico

Inyeccién de toxina botulinica por via endoscépica
(ITBE): La toxina botulinica (botox) es un potente
inhibidor de laliberacién de acetilcolina ysuinyeccion

en el EEldeberia mitigar la estimulacion colinérgica y

descender la presion del EEI. En una serie de

validacion inicial, 31 pacientescon acalasia recibieron Figura 38. llustracion del

inyecciones de botox punto de dosificaciébn de |
e . ITBE.

La ITBE logro eficacia (disminucion déa puntuacion de I

70% de los pacientesalos 18 mesesaunque el 40% necesitbmasde unainyeccion.

Dilatacibon  neumatica: La dilatacién
neumatica es un procedimiento radioscopico

gue se lleva a cabo con un balén de alto calibre

lleno de aire para el desgarro de las fibras

neumatica
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establecido y bien validado
paralaacalasia. Antes déallegada del MHL y la
ITBE, la dilatacion neumatica erala primera intervencion que se efectuabapara

evitar lacirugiaacielo abierto paralaacalasia.

Miotomia endoscoépica peroral (POEM): Eda
novedosa técnica consiste efa creacion de un tanel ||
submucoso, porvia endoscoépica, desde el esoéfag:
hasta el estbmago. Se fundamenta émdiseccion de

la capamuscular circular desdeunadistanciade 7 cm

por encimade laUEG hast8 cm a niveldel estbmago

X
s s

proximal. La tasa de respuestalinica reportada por Figura 40.Fasesde la POEM.

la
técnicaes mayor al 90% a los 3 meses,sin presenciade sintomasde reflujo en el
mismo plazo.No osbtante, arece de estudios a largo plazoequiere de alta destreza

endoscopica ysolo se realiza en centrosespecializados.

Tratamiento Quirdrgico

En la actualidad el tratamiento de eleccién constituye la miotomia de Heller +
funduplicatura parcial antirreflujo. Reduce la presién del EEI de maneramas
consistente quela dilatacion. Los pacients jovenes (en especial varones) y con
presiones del EEI mas elevadapueden beneficiarse mayormente de un tratamiento
quirdrgico inicial. Los principales efectos adversos sonERGE(18%), perforacion
esofagica (#15%) y muerte (0,1%) (San Martin dda Plata, 2013).

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

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

PREVENTON
Puesto que la causa de la acalasia es generaltgedesconocida, no hay forma de

prevenirla.
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CANCER DE ESOFAGO

El cancer de esdéfago es el 3° en frecuencia del tracto digestivo tras el de colah y
gastrico, por este orden. Presentmayor incidencia envarones de mas de 50 afios y
esta relacionado con urbajo nivel socieconémico. Es mas frecuente en el cinturon
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 esofégicos, debido la frecuencia dela
ERGE y el es6fago dgarrett.

ETIOLOGIA

- Consumode alcohol o tabaco (los factores de riesgo masportantes).
- Acalasia: mas frecuente en 1/3 medidCancer de esofago e®10% de las acalasias.

- Sindrome de PlummesVinson: cursa con anemia ferropénica, glositis y disfagia por
membranas en el eséfago cervical. Produce cancer de es6fago en region cervical de
eso6fago y postcricoideo de laringe.

- Tilosis oqueratitis palmo-plantar.

- Eséfago de Barrett. En relacion con abdlenocarcinoma.

- Daflo de la mucosa por agentes fisicos: alimentos muy calientes, causticos,
radiacién, acalasia crénica.

- Enfermedad celiaca (leve aumento deilesgo).

- Dudosos:déficit de molibdeno, vitamina A ain (PABLO SOLIS MUNOZ, p&()

EPIDEMIOLOGA

El registro que existe en el Instituto Nacional de Estadisticas y Cengt$EC)en el
periodo comprendido entre 1994 y 1997, indica una baja tasa de incidencia del
cancerde eso6fago en nuestro pais, abtal de muertes de acuerdo al sexo por cancer

de es6hgo se presenta en la tabla 7.
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Tabla 7. Numero de muertes por cancer de eséfago

funcion del sexo para los afios 1994.997.

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

Lamortalidad general asociada esta enérmedad por afios se muestra en la tabla 8.

Tabla 8. Mortalidad ocasionada por cancer de esofa
para cada 1000 habitantes en gderiodo 1994-1997.

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

Fuente: Datos tomados del Instituto Nacional d

Estadisticas y Censos.

Mortalidad General por Cancer de Esofago

La mortalidad registrada por prouncias, evidencia una variacionconsiderable
encontrandose provincias que tienen una mortalidachula por cancer de esofago,
hasta las provincias mas pobladas del pais, estas son Guayas y Pichincha, que

presentanla mayor mortalidad.

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

Fuente: Datos tomados délnstituto 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 Prov incias y Sexo

Se registra una variacion significativa en cuanto la procedencia, encontrandose
que elareaurbanaesla de masalto registro, casitriplicando alarural, y los grupos
etarios mas afectados se encuentran en las décadassexta y séptima para los
hombres,y séptima y octava pardas mujeres.

Estos datos no representan toda la realidad en cuanto a la incidencia y prevalecia
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del cancer de eso6fago en nuestro pais, pero no contamos con otros que tengan el
caracter oficial en el @mbito nacional, siembargo nos pueden orientar en lo que a
mortalidad se refiere ya que la real prevalecia e incidencia del cancer de esofago
contindia desconocida.

La incidencia del subtipo escamoso tiene una amplia variacion geografica (30 a 800
por 100000) y existe una nna de mayor riesgo, el denominado cinturon del c&er
esofagico: Turquia, Iran, Kazajistan y norte de Chinan Europa Occidental, Reino
Unido, Francia e Irlanda; Asia del Sur y Central, Este de Africa, Japén, Sudamérica y
Estados Unidos. En 2001 se camicaron en México 681 nevos casos y 774
defunciones (13% de muertes por cancer). En 2007 seegistraron en Estados
Unidos 25560 nuevos casos y BBI0 muertes por cancer. La incidencia del
adenocarcinoma en el esadgo de Barrett (EB) varia de 0,002 a @6 en diferentes

series (Marengq 1998).

MANIFESTACIONES CLINIGA

Inicialmente, los tumores esofagicos producen poca sintomatologia. Con mas
frecuencia se encuentrala presencia de disfagiala cual suele se rapidamente
progresiva tanto para liquidos como élidos, que puede dlevar a episodios de
impactacion de alimentos asi como regurgitacion. Otras manifestaciones pueden ser
anorexia, pérdida de peso, odinofagia, nauseas, vomitos y sangrado digestivo alto.
Se debe sospechar invasion mediastinican pacientes que cursan con dolor
retroesternal conirradiacion aareadorsal. En etapasnastardias se puede encontrar
invasion a dérganos vecinos 0 metastasis a distancia. Pueden presentar sintomas
relacionados conla invasion de las estructuras circundantes comopor ejemplo
fistula respiratoria, o ronquera debida ala invasion del nervio laringeo recurrente,
hiposecundario a invasion del nervio frénico, o simplemente dblor causadopor la
propagacion local. Los pacientes afectados también pueden acusar sintomas
relacionados conla enfermedad a distancia, a los pulmones, el higadael/sistema
nervioso central. La ausencia de serosalg gran riqueza de linfaticos hacen quéa
diseminacion sea fundamentalmente locorregional. Al diagndstico puede Ier

adenopatiashepatomegalia y metastasis 6seg&onzalo et al., 2008

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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Las patologias mas frecuentes son:

A Estenosis esofagica secundaria a quemaduras p@usticos.
Diverticulos esofagicos con compresion extrinseca détgano.
Masas tumoralesmediastinales.

Trastornos motores delesofago.

ERGE complicada por estenosfgptica.

o Do o o Do

Ingesta de cuerpos extrafos.

El cuadro clinico sugiere la patologia. En pacientes menores de 50 afios de edad hay
gue descartar enprimera instancia, enfermedad esoféagicaqr reflujo complicada,
seguida de trastornos motores del esofago y finalmente cancer de esodfago. En
pacientes mayores de 50 afios de edad se invierte la secuencia.

Los estudios de laboratoriono son diagnosticos. Spuede encontrar enla biometria
hematica anemia cronica compensada. Las pruebas de funcionamiento hepético
pueden indicar en forma indirectala desnutricion del paciente porla alteracion de

las proteinas totales y dela relacion de albumina y globulina. Se han utilizado
marcadores tumorales,no son especificos y sus valores pueden ser normales o
alterados. LosmasAT | O1T AOG O1 1 AT Op CAT i-fetdhrdt®idaELiod Al AOET
estudios de gabinete corroboranel diagnéstico ina vez hecho el estudio de
anatomia patoldgica. La serie esofagogastroduoderwndoble contraste,laimagen
normal del es6fago corlos bordes bien definidos y pliegues normales sge alterada
con defectos de llenado negativo y positivo. Ocurre defecto dlenado positivo
cuando se llena con bario, como en el casoulganeoplasiaulcerada.Lamayor parte
de las imagenesdemuestran defecto de llenado negativo, la masatumoral en el
esofagono se impregna de bario, pofo que escurre por sus bordedp que hace que
los mismosse pierdan y se muestrda neoplasia en forma indirecta.

La panendoscopia da una vision directa del eséfagiodica a qué distacia dela
arcada dentaria superior se encuentréa patologia y muestra maroscépicamente el
tipo. La biopsia y cepillado hacerl diagnéstico. Segodria decir que es el estudio de
primera instancia, pero en ocasionesla estenosis es tan importante que el

endoscopiono pasa ni tampocda pinza de biopsia, poio que el estudio ontrastado
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con bario omedio hidrosoluble sueleser complementario,indicando la longitud del
tumor ysulocalizacion. Laestadificacionlocalserealizaconlaecoendoscopiayaque
alfuncionar eltransductor ultrasonograficoindica lascapasdel es6fagoque hansido
tomadaspor eltumor, eincluso se puede tomar biopsia guiada con mayor facilidad.
Tiene una seguridad de 84% para tamafietumoral y 77% para ganglios linfaticos,
comparado conunaseguridadde 50% de la tomografia axial computarizada (TAC).
La determinacion de la resecabilidad se debe llevar a cabo con estudios de
estadificacion. Algunos estudios sencillos, comdta telerradiografia del térax,
permiten determinar si existen ono metastasis erlaregion pulmonar. El ultrasonido
hepatico con determinacion de metéstasis en este 6rgano ds utilidad; en ese caso
es preciso recordar que debido a la irrigacion venosa, artet y linfatica, las

metastasis(Torres, 2012).

EXAMENESDE LABORATORIO

Examenes complementarios

o Estudios de Ilaboratorio clinico: hemograma, eritrosedimentacion,

coagulograma, estudio ddéa funcion hepética y renal, glicemia, ptros.
o Estudiosimagenoldgicos:

- Rx térax (valoracién preoperatoria y para evaluarinvasion mediastinal o
presencia de metastasis pulmonares, presencia de procesos infecciosos

pleuro-pulmonares.).

- Rx de eséfago, estbmago y duodeno (EED): permite aprecidas
caracteristicas del tumor (localizacion exacta de sus limites suerior e
inferior, tamafio en sentido vertical, grado de estenosis y dilatacion pre
estenodtica, infiltracion por contigliidad), y valorarel estado morfolégico de
estbmago y duodeno (con vistas a decisiones de técnica quirdrgica). Otros
estudios posibles sonRx dinamico de eséfago, técnicas especiales de

estdbmago (porejemplo para el polosuperior).

- US Ultrasonografia: cervical (metastasis a ganglios cervicales), abdominal
(metéstasis hepaticas o a ganglios retroperitoneales), esofagica
endoscopica (profundidad de penetracdn de tumor enla pared del eséfago,

estructuras vecinas invadidas, ganglios mediastinales). El ultrasonido
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endoscopico (USE) se considera hoy un estudio obligado, puesreéseficaz
quela TAC en precisata profundidad de penetracion (T) yel estado ddos
gangliosregionales(N). - TACde térax y abdomen:para precisar con mayor
detalle las caracteristicas del tumor y estructuras vecinas, y posibles
metastasisdistantes.

o Estudiosendoscopicos:

- Eséfagegastro-duodenoscopia: permite eldiagnostico definitivo por toma
de biopsia y contribuyeal estadiamiento.Determinar localizacion,caracteres
macroscopicos,grado de permeabilidad dela luz esofagica. Es posible,
ademas, realizar lavadg/o citologia exfoliativa,y la puncién aspirativa para
estudio citologico, en tumores submucososen los cuales resulta dificilla
toma de un fragmento adecuado parka biopsia. Permite ademas precisar el

estadode estbmago y duodeno, con vistas al tratamientguirdrgico.

- Laparoscopiay la toracoscopia han sido adoptadas por muchos, como
estudioshabituales de estadiamiento, para evitar operaciones innecesarias.
Con estognétodos se mejora aun mas el estadiamiento N en térax y

abdomen.

- Otros: Puede resultar necesario ademas realizar: laringoopia indirecta
(p.ej. si paralisis recurrencial), traqueo-broncoscopia (si sospecha de
infiltracion traqueal o bronquial, descartar enfermedades pulmonares
asociadas, o para realizar lavado bronquial), exploracion mediastinal,

toracoscopia y laparoscopia

o Otros exdmenes: pruebas funcionaterespiratorias, evaluacion cardiovascular
(ECG, y/o ecocardiograma pr@peratorio), estudios microbiologicos (exudado

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

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

1 Endoscopia digestivaalta.

Ante la ©specha de tumor esofagico siempre se debe realizar endoscopia con toma
de biopsias.
1 Esofagograma cotbario.

Permite establecer la extension local, sobre todo si hay una estenosis infranqueable
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al paso delendoscopio.
1 TC.

Se utiliza para la estratificaciorpero tiene limitaciones parala Ty la N.
1 Ecoendoscopia.

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

1 Broncoscopia.
Se ealiza cuando se indica cirugia, QT o RT para vapo el riesgo de fistulas
tragueobronquiales.

1 PET.

Utilizada cada vez mas, para detectar metastasis.

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

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

TRATAMIENTO

Tratamiento quirargico

La posibilidad de una reseccion curativa varia de 15 a 20% de los casos,y la
supervivencia mediaa cinco afiosesde 15 a 20%. La reseccionquirdrgica se puede
realizar por medios endoscopicos cuando el tumor se encuentra confinado a la
mucosa. Se hace una marci#n de los limites del tumor y por medio de endoscopia
seinfiltra 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 20%.Para pacientes que presentan neoplasia
con tumor avanzalo la esofagectomia es la indicada y los procedimientos pueden ser

por via abdominal, toracoabdominal, con ciruig abierta o de minima invasion.
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Tabla 10. Clasificaciénpara cancer & esoéfago.

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 proxinhala reseccién abarcard una

laringectomia, faringectomia parcial, esofagectomia total y traqueostomia terminal.
Para las neoplasias del tercio medio la operacion de Lewlanner es adecuada, y
para las neopésias del tercio inferior la de Orringer (Akiyana) es la considerada.

Orringer ha sefialado los siguientes criterios para una indicacion quirdrgica:

1. Una mortalidad operatoriano mayor a 15 por ciento.

2. Estancia hospitalaria posoperatoria quaio exceda de dosemanas.

3. Que el paciente pueda deglutir una dia normal.

4. Una baja posibilidad de complicaciones tardias que indiguaehospitalizaciones.

5.Una supervivencia esperada minima de un afio después dke
operacion.Esofagectomia transhiatal sin toracotomia (Orringer)

El procedimiento se realiza a través de @ision cervical izquierda y abdominal
superior. La reseccién empieza con el componente abdominal y después el toracico
a travésdel hiato, secompletala disecciondel esé6fagoen el cuello para seguirlaen

el térax superior, la movilizacién del estdbmago, preservando la irrigacién de la
curvatura mayor, con la formacion de un tubo gastrico; después se realiza la
correspondiente vagectomia y piloroplastia. Se realiza el ascenso gastrico para
anastomosar al esdfago cervical.

Abordaje de Ivor Lewis para lesio nes del tercio medio

Técnica descrita en 1946, que en un principio se disefid 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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esofagogé&trica en el vértice del hemitdrax derecho. Este prodémiento ha sido

aceptado para lesiones déa parte media e incluso inferiordel esofago.

Toracolaparotomia

En caso de neoplasia del tercio inferior del es6fago, este abordaje con toracotomia
izquierda proporciona excelente exposicion. Se realizdiseccion del es6fago 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 reseccion de relevos
linfaticos localizados en el tercio superior del abdomen y demediastino. 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 epidaoide, ya que es
radiosensible. La quimioteapia 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 paed
comer hace que el tratamiento paliativo seealice con endoprétesis; la clasica es
Celestin; enla actualidad, las protesis expandibles con globos de silastic 0 metalicas
ocasionan apertura dela luz. La lisis tumoral con alcohol absoluto u otra sustana
esclerosante sdlevaa cabo a través de uprocedimiento endoscopico, se inyectan

el tumor la sustancia quelo necrosa,lo que permite la apertura o elno cierre dela
luz esofagica. Ldisis con uso de raydaser es similar al anterior. La fototerapa se
fundamenta en el uso de agentesfotosensibilizadoresy el dafio tisular con luz. Se
utilizan derivados de porfiratos que se adhieren al tumor y se activan cda luz
endoscopica.

Los efectos adversos pueden ser dolor, fiebre, nduseas,perforacion y estenosis
esofagica. Cuandel paciente presenta la neoplasiay existe posibilidad de que el
endoscopiollegue al estbmago, es factible realizar por via endoscépica la colocacion
de una sonda de gastrostomia para alimentacion.

En casos seleccionados, lgastostomia por via quirlrgica abierta o de minima
invasion se puede realizar como tratamieto paliativo de esta neoplasia(Torres,
2012).
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PRONGBTICO

Las caracteristicas moleculares pueden tener implicaciones prdsticas. La
expresion de genes(TRIM44, 3RT2 y PAPSS2) por inmunohistoqunica se
relaciono6 con la sobrevida (119 genes) y el nimero de ganglios linfaticos positivos

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

PREVENCION

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

No se ha descrito ningun programa de deteccion precoz (screening) eficaz en la
poblacién sana, ni existen datos concluyentes gl@apoyen.

En el caso de existencia de eséfago de Barret (trasto en el cual el revestimiento
del eséfago presenta dafio causado por irritacion a causa de los acidos gastricos que
se han filtrado hacia el mismo), es aconsejalberealizacion periddica de endoscopia
(observacion del tubo digestivo mediante un tubo fleible) con toma de biopsia
(extraccion de una muestrade tejido de la zonapara estudio al microscopio) conel

fin de detectar cambios premalignos (displasia) de forma precoz. En los casos de
displasia de alto grado se recomienda un seguimientmas intenso, incluso la

reseccion quirdrgica.

CIRROSIS HEPATICA

DEFINICION

La cirrosis hepéatica es una enfermedad inflamatoria cronica del higado de etiologia
multiple en la que de forma difusala arquitectura lobulillar esta sustituida por otra
formada por nédulosde regeneracion rodeados por tejido fibroso. Esta alteracion
arquitectural distorsiona el aparato vasculardel higadoy esresponsablede muchas
de las manifestaciones clinicas dda enfermedad. Esta definicién incluye las cuatro
caracteristicas lesidénalegjue diferencianlacirrosis de lasrestantes hepatopatias: a)
sustitucién de la arquitectura lobulillar del higado normal por otra de caracter
nodular, regenerativo; b) presencia deabundante tejido conjuntivo de caracter

fibroso; c) afectacion difusa de¢odo el érgano; y d) distorsion del arboVascular.
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A nivel mundial las causas principales de cirrosis hepatica son el consumo cronico
de alcohol (hepatitis alcohdlica) yla enfermedad viral crénica (esteatohepatitisno
alcohdlica, hepatitis C). Causas mes frecuentes, soras enfermedades hepéaticas
autoinmunes (hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria y colangitis
esclerosante primaria), las enfermedades metabdlicas (dficiencia de alfal-
antitripsina, enfermedad de Wilson, Hemocromatosis, FibrosiQuistica) asi comda
Esteatosis Hepética No Alcohdlica. Se atribuye que el 90 % de las causas de cirrosis
hepética en paises occidentaleson por el abusode alcoholy por enfermedad por

higadograsono alcohdlico.

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

cirrosis mixtas o macramicro nodulares.

1) En lascirrosis micronodulares , los nédulos de regeneracion se forman a
partir de los pequefios fragmentos en los que quedan divididos los lobulillos.
Estos carecen deenacentrolobulillar, tienen un diametro inferior a 3mmy
suelen ser de tamafio homogéneo. En su morfogénesis intervierl@anecrosis
de pequefios grupos de hepatocitos situadosida periferia o en el interior de

los lobulillos.
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2)

Lasuperficie hepatica de estos higadesparece deformada por nédulos 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. SgIn la nomenclatura antigua, esta
foOil A AA AEOOT OEO Al OOAOBPI T AAOpA A

(METRIC | 1 1
|||||-;|I||i |:|.:.
Figura 41. Representacion de la cirrosis micronodular (diametro inferior a
, AATT AAGS

2
:!I.

Enlascirrosis macronodulares , el tamafio de los nddulos es tan grande que
en su interior pueden reconocerse algunos lobulillosmds o menos
distorsionados, que conservan los esgzios porta y las venas
centrolobulillares. Se forman tras la necrosis de zonas amplias de
parénquima hepético, distribuida de forma anarquica, Ya regeneracion de
los grupos de hepatocitos supervivientes & necrosis. Los noddulos 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
cirréticos esta deformada por noédulos de diametro variable, separados por
depresiones cicatriciales de fondo blanquecino y filotico, unas vecedinasy
lineales, otras amplias y estrelladas y otras, finalmente, muy extensas que
pueden comprometer aatotalidad o a una gran parte de umdbulo hepatico.
Este tipo de necrosis corresponde & que en otro tiempo se conocia como
OAdisbl 001 AAOTI OEAAG S
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Figura 42. Representacion de la cirrosis macronodulardiametro

mayor a 5 mm).

3) En la cirrosis mixta , macromicronodular, existe una combinacién de
nodulos pequefios, de menos de Bm, con otros de mas de Snm. Muchas
cirrosis micronodulares, cuando evolucionan, se transforman en cirrosis

mixtas.

Dependiendode 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.

1 Cirrosis alcohdlica : provocada por unconsumo excesivo de alcohol,
dafa al higado de formaeneral

112



1 Hepatopatia grasa no alcohdlica : laacumulacion de grasas elascélulas
del higado cea unafibrosis.

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

1 Cirrosis criptogénica : se desconoce qué caudafibrosis.

1 Cirrosis biliar primaria : un fallo del sistema inmunoldgico hace que
este ataque dascélulas que revistenasvias biliares delhigado.

1 Colangitis esclerosante primaria : las vias biliares se hinchan y
presentan fibrosis,lo que hace que quedembstruidas.

1 Cirrosis biliar secundaria : surge como consecuencia daobstrucciénde

las viashiliares (SolisHerruzo, 2009).

EPIDEMIOLOGIA:

La cirrosis hepatica constituye uno ddos principales problemas de salud en el
mundo, debidoasualtamorbilidad ymortalidad. Lastasasdedefuncionmaselevadas
seregistran en Moldavia (91 pe 100000 habitantes) y Hungria (85 por 10(00),
mientras que las cifras mas bajas, entre 3 y or 100.000 habitantes, corresponden
a Irlanda, Colombia, Holanda, Singapur, Israel y Noruega. En algunos paises de
América Latina, como Chile éxico,la cirro sishepaticaocupa,entre el5°y 6° lugar
como causade muerte general.

A nivel mundialla cirrosis hepatica es causa importante de morbiliday mortalidad,
estimandose 80M00 muertes cada afio. En el Ecuaddg cirrosis hepética ylas
enfermedadesdel higado,sonla novenacausade muerte enhombresy esla décima
causa en mujeres. La tasa de mortalidad en el 2008 de 9,7 por cada 10000 en
mujeres; mientras que en hombre$ue de 13,7 por cada 10000.

En el Perq, la cirrosis hepéatica con una tasa de mortalidad de 9,48 por 100000
habitantes, ocupael 5° lugar, en orden de magnitud entre lasdefuncionesgenerales,
el 2° lugar entre las enfermedades digestivas y hepatobiliares y da 2° causa de

muerte entre lasdefunciones registradas para el grupo eta®de 20 a 64afos.
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PRESENTACION CLINICA

Para el analisis de la evolucion 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,a cantidad y duraciondel consumo de
alcohol es un factor importante en el diagndéstico precoz. Otros factores de riesgo
incluyen la infeccion por hepatitis B y C, por ello es necesario conocer: el lugar de
nacimiento -zonas endémicas el riesgo sexual e igtorial 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 Ipgéticas. La historia
natural de la cirrosis hepatica se divide en 2 fases, que son la compensada y la

descompensada.

a) Fase compensada
Lafasecompensadade la cirrosis se caracterizapor ser asintoméatica; los pacientes
pueden tener hipertension portal y vaicesesofagicas, pero sin clinicalguna.
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 @ por afio.
a) Fase descompensada
Lafasedescompensadasdonde hay masdeterioro de lafuncion hepatica yproduce
una mortalidad mas alta; dandolugar a complicaciones comda ascitis, peritonitis
bacteriana espontanea, encefalopatia, insuficiencibepatica y hemorragia por
varices debidas a hipertension portal. Los sintomas y signos clinicos de presentacion
pueden incluir ictericia, prurito, hemorragia gastrointestinal, coagulopatiaascitisy
cambiosen el estado mental.Cadauno deestoshallazgosclinicosesel resultado de
la alteracion de la funcion hepatocelular.
Se le puede dividir en 3 estadios clinicos mediante la clasificacion Chilldrcotte;
cada uno con diferente prondstico.
U Estadio A: Enfermedad compensada: los pacientes presentan una sobrevida
del 100% al afio y el 80% a los Afos.
U Estadio B: Compromiso funcional significativo: los pacientes presentan una

sobrevida del 80% al afio y a los 2 afios déb%.
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U Estadio C: Enfermedad descompensada: sobrevida al afio del 45% yos 2
afos del35% (Vinueza 2013)

FISIOPATOLOGIA DE LA CIRROSIS HEPATICA

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

Farmacos
Hepatotoxicos

i . N
Obesidad | Inhibicién/Ausencia de SPARC B
NAFLD /' 1 vV
Enfermedades Enfermedades -“ Fibrosis
Autoinmunes Metabdlicas

Figura 44.Cambios morfélogicosy funcionales del higado por agentes patégenos.

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

cumplirdn cuatro procesos importantes qe son:

a) Necrosis del hepatocito con pérdida de parénquima e inflamacidrepatica;
b) fibrogénesis;
c) regeneracion e hiperplasiay

d) alteraciones dela arquitectura vascular.

La fibrosis es iniciada poia activacion delascélulas estrelladas. Estas son activada
por varias citoquinas, receptores, reactivos intermediarios al oxigeno y otras sefales
pardcrinas y autécrinas. La formacion de tejido fibroso depend® sélode la sintesis
excesiva de matriz, sino también de losambios en su remocion. Esto depende del
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equilibrio entre las enzimas que degradana matriz y sus inhibidores. El factor
transformante del crecimiento b1(TGFb1) que proviene de las células de Kupffery
de las plaquetas, Yas prostaglandinas PDGF Y EGFquenientes de las plaquetas,
constituye las principales citosinas profibrogénica que activan a las células
estrelladas hepaticas para que se transformen en miofibroblastos. Estas slas
principales célulasque producen la fibrogénesis con el gran increméa de colageno
y otros compuestos dela matriz extracelular. El proceso inflamatorio también
contribuye a la fibrosis mediante la secrecidbn decitosinas. El desarrollo
interrumpido de la fibrogénesis produce septos que conectan entre los espacios
portales y los espacios porta ddas venas centolobulillares, produciendo asi las
alteraciones enla morfologia hepética y formando nddulos de regeneracion.
Ademas, en el espacio deisse,la matriz extracelular es reemplazada por colageno,
predominantemente de tipo 1 y 3, y por fibronectina. La fibrsis subendotelial
producelapérdida delasfenestraciones endoteliales yasfunciones metabodlicadel
higado. La formacién de depdsitos de matri extracelular y colageno dacomo
resultado la formacién de pseudomembranadocalizadasen el endotelio sinusoidal,
conocida AT i T OAADPEI AOEUAAE&T AA 110 OET OO1 EA/
intercambio de sustancias entrela sangre sinusoidal y el hepatoito, originando
isquemia y angiogénesis. Corel proceso fibrogénico, aparecela consecuente
formacion de neowasos; ésta desempefia un papehportante ya que conllevaala
descompensacioérdel paciente, debido aloscambios fisioldgicosque seproducenpor
la hipertension portal debido al aumento de la resistencia vascular portal
intrahepética y la alteracion enla relacion entre elflujo y resistencia vascular del

territorio portal (Vinueza 2013).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Hepatitis agudas y cronicas, colangitis, hepatitis alcoholicas, fibrosis hepéatica

congénita, fibrosisalcohdlica.

EXAMENES DE LABORATORIO:

Laspruebas de laboratorio a realizar son: biometria hematica, conteo de plaquetas,
albumina, aspartatoaminotransferasa, alanina aminotransferasa, fosfatasa alcalina,

gammaglutamil transpeptidasa,tiempos de protrombina y serologiapara hepatitis
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By C;estas suelen encontrarsealteradas.

Las alteraciones relacionadas con el funcionamiento hepatico genen en evidencia
mediante la determinacién de una serie de parametros analiticos de facil obtencién
qgue permiten valorar si existe algun déficit en las funcioes de sintesis y depuracién

en las que interviene el higado.

Disminucion de h sintesis
- Hipoalbuminemia
- Hipocolesterolemia

- Descenso dela tasa de pro
trombina Anormalidad de la depuracién

- Hipergammaglobuliem
ia Otrasalteraciones

- Hiperbilirrubinemia
- Hipertransaminasemia

- Aumento delagammaglutamil transpeptidasa

DIAGNOSTICO CLINICO

El primer paso para el diagndstico déa cirrosis hepatica eda evaluacion dela causa,
severidad, y estadio dda 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 vy
esplenomegalia) y sintomas sugestivos de cirrostsepatica como fatiga deben ser
evaluados. Los examenes denagenes comda endoscopia, ecografia y tomografia
nos ayudan a confirmarla presencia o ausencia déa cirrosis. Para determinarla
severidad de la enfermedad se utiliza el estadiaje clinico ChitPugh. Las
herramientas mas comunes enla practica clinicapara el diagnéstico déela cirrosis
hepatica sonla presencia de signos de hipertension portalascitis, encefalopatia

hepatica y varicesmaslos hallazgos de imagen y laboratorio.

Recientemente se encontr0 que una nodularidad de la superficie del higado
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diagnosticado por imagenes,un recuento de plaguetas menor de 100000/ mm3,
albumina de menosde 3,5 g/dL,y un cociente normalizado internacional (INR) de
1,3 omas,se relacionacon la presencia de cirrosis hepatica. La presencia de uno de
estos parametros,junto con la clinica y examenes de imagen pueden prededa
cirrosis hepatica con un 90,42% de espedtidad y 61,11% de sensibilidad. Aunque
Al &4 ATAA A O AdiagnBsticdefinifivb de la cirrosis hepatica sigue siendo
la biopsia hepatica, estaes invasiva y susceptibles a errores de muestreo y
discrepancia entre observadores. Pdp tanto, labiopsia hepaticano es ampliamente
utilizada en la préactica clinica ysolo se debellevar a cabo cuanddas pruebas de

laboratorio no son compatibles coresta enfermedad.

Estadio clinico Child -Pugh

En el afio de 1960Childy Turcotte crearon un sistema para evaluala probabilidad

de mortalidad en pacientes cirréticos que eran sometidos a cirugia para derivacion
portosistémica, con elfin de disminuir o evitar nuevas hemorragias por varices. A
cada uno de los pacientes sometidos a esta cirugialsasignd una calificacion de\,

B, o C para su estratificacion, relacionandola con el riesgo de mortalidad que podian
tener. Los pacientes que tenia el gradé, tenian mejor prondstico, mientras que los
gue teniael grado C eran de peor prondstico. Se tomaron como variables: presencia
de ascitis, encefalopatiajivelesséricosde albumina, bilirrubina total y prolongacion

de los tiempos de coagulacién. Cada unde estas variables se les asigna una

puntacion de 1 a 3 de acuerdo ka gravedad quepresenten.

Tabla 11. Parametros de ChildPugh.

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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Lasumade los cinco puntajesdel cuadro anterior seutiliza paraasignarel grado de
Child- Pugh enA,B o C de acuerdo ka situacion clinica del pacien¢ en ese momento.
Esta clasificacion se utiliza para pronosticala 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 alteracion fundamental,sobre la que se apoye
el diagnaostico de cirrosis hepética es el nodaol o,

mejor aun, la superficie hepdética difusamente
nodular. Sin embargo, la sensibilidad de est

cambio no es absoluta. Solo ante el hallazgo de u

superficie nodular se puede asegurar le

diagnéstico de cirrosis, sea cual sea la imagerFigura 45. Cirrosis hepatica de
histolégica. Una ®&cepcion a esta regla es lasuperficie ondulada simulando €
llamada hiperplasia nodular regenerativa del 2SPecto de una hepatits cronic

i i periportal.
higado(Solis-Herruzo, 2009).

TRATAMIENTO

El objetivo principal delaterapia en los pacientes con cirrosis, es regir lavelocidad
enlatasa de progresion que conducira eventualmea afallo hepaticoy/o lamuerte.
Los tratamientos son pocos y se centran principalmente daeliminacion del agente
etioldgico, la supresion dela inflamacion hepatica yla inhibicién de la activacion de
las células estrelladas hepéticas. Se deben implentar estrategias terapéuticas
para evitar las secuelas comunes dacirrosis. Estas incluyerna deteccion temprana

de la insuficiencia hepatocelular, carcinoma hepatocelular, retenciode liquidos,la
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encefalopatia yla prevencion o el tratamiento delasvarices esofagicas y hemorragia

esofagica.

Algunas medidasque deben ser consideradapara ayudar a tratar su enfermedad

hepética son:

x Nobebaalcohol.
x Consuma una dietaaludable que sea baja esal.

x Vacunese contra enfermedades comia influenza, la hepatitis A y B, yla
neumonia porneumococo.
x Hable con el proveedor acerca de todos los medicamentos que toma, incluso

hierbas y suplementos, al igual quenedicamentos de ventdibre.

Medicamentos recetados poel médico:

x  Diuréticos para eliminarla acumulacion deliquido.
x Vitamina K o hemoderivados para prevenir el sangrado ezxceso
x Medicamentos paraa confusion mental.

x  Antibioticos para lasinfecciones.

Otros tratamientos:

x  Tratamientos endoscoépicos paravenas dilatadas en la garganta (varices
sangrantes).

x  Extraccion deliquido del abdomen(paracentesis)

x Colocacion de una derivacion portosistémica intrahepética transyugular

(DPIT) para reparar elflujo sanguineo en ehigado.

Cuandola cirrosis avanza y se convierte en enfermedad hepatica termah se puede
necesitar un trasplante de higado. Los datos ma®cientes de supervivencia

manejados por la Red Unida para Compartir Organos (UNOS) indican una
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supervivenciadel 83% al afio, del 70% a los 5 afios, y a los de 8 afios del 61%. La
supervivencia esmejor en los pacientes que estan en el hogar en el momerdel
trasplante, en comparacioncon aquellos que estan en el hospital o ela UCI. El
trasplante dehigadohasido posible,por lamejora de regimenes inmunosupresores,
yaque el rechazo por el irgrto, es relativamente poco frecuente. Los principales
problemas que se presentan en el cuidado de los pacientes con trasplantes de
higado, son las enfermedades recurrentes, particulanente el VHC, ylas
consecuencias, a largo plazo, del uso de agentes umasupresores tales como

hipertension, hiperlipidemia y enfermedadrenal.

PRONGSTICO

La cirrosis es causada por una cicatrizacion del higado. En la mayoriala® 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:

U Ascitis: una complicacién que se caracteriza por retencion anormal de
liquidos a nivel abdominal; y es una dlascomplicaciones mas frecuentes en
el paciente cirrético. El 85% de los paientes que presentan esta patologia
tienen cirrosis; el 15% restante se debe aliferentes causas. El 66 % de los
pacientes compensados desarrollaran ascitis en un periodo de 10 afios. El
gran factor desencadenante dda ascitis esla vasodilatacion esplacirca,
debido a que hay un aumento efa resistenciade los vasoshepéticospor la
cirrosis, produciendo hipertension portal, lo cual provoca formaciéon de

neovasos y cortocircuitos erla circulacion sistémica.

Todo esto progresa y causé produccion de agates vasodilatadorescomo
el oxido nitrico. Este agente producda vasodilatacion de la circulacion
esplacnica conla consecuentedisminucion del volumen arterial efectivo y
disminucion de la presion arterial. Conla disminucion de la presion arterial
se va a desencadenarla activacion de vasoconstrictores y factores
antinatriuréticos (epinefrina, angiotensina lIl, aldosterona, yla hormona

antidiurética), con el posterior resultado de retencion de sodio y liquido.
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Esto,sumadoala hipertension portal y la vasodilatacion espl&nica, da como
resultado la alteracién de la permeabilidad de los capilares dda cavidad

abdominal.

Varices esofagicas e hipertension portal: son delas complicaciones més
comunes en los pacientes con cirrosis. La hipertension portakta definida
como el incremento dela presion hidrostatica del sistema venoso portal, el
cual se obtiene mediante el gradiente entri&a vena porta yla vena hepatica,
y debeser menor de 5 mmHgEI 90% de los pacientes desarrollaran esta
complicacion y sumortalidad varia entre el 2550%. La hipertensién portal
aparece principalmente en pacientes cirréticos, pero pued&aber otras
causas quela desencadenen, como trombosis déa vena porta, tumores
malignos, cavernomatosis, traumas, parasitosis y otras csas mas.
Consecuentemente, esto provoca el incremeném el gradiente de presion de
la vena porto-cava,lo que conduce da formacion de venas colaterales aoel
fin de disminuir la presién delavena porta. Las varices esofagicas se forman
principalmente cuando el gradiente de presion es mayor de 10 mmHgl
50% de los pacientescon cirrosis desarrollan varices a 2-5 cm de la parte

distal delesoéfago.

Encefalopatia hepatica: trastorno neuropsiquiatrico que se presenta en
pacientes con enfermedad hepaticaronica; en especial, en pacientes que
desarrollan hipertensién portal. Se caracteriza por cambios ela memoria,
personalidad, y concentracién. En varios estudios muestran que el 26% de
los pacientes que son diagnosticadode cirrosis desarrollan encefalpatia

luego de 5 afoslel diagnostico.

Sindrome Hepatorrenal: disfuncion renal reversible por vasoconstriccion
severa dela circulacion renal provocada porla disminucién del volumen
efectivo circulatorio debida a una dilatacion esplacnica y circulacion
periférica. Esto desencadenkn activaciondel sistemasimpatico y del sistema

renina angiotensina generando vasoconstriccion y dafimncional.
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U Peritonitis bacteriana espontanea: es una de lascomplicaciones que

mayor mortalidad tiene en el paciente cirrdico, principalmente entre los que
tienen cirrosis descompensada;alcanzando unamortalidad del 50% sin

tratamiento y 20

% con tratamiento. Sela define como liquido ascitico con polimorfo
nucleares, mayor de 250 células/mm3, o con cultivo positivo para bterias,

obtenido mediante paracentesis. Su clinica puede ser muy variagapuede

mostrar signos de shock, encefalopatia hepatica, sepsis y disfion hepatica.

Hepatocarcinoma: complicacién dela cirrosis hepatica que se desarrolla
frecuentemente sobreuna enfermedad hepatica previa. Para su diagnéstico
se aconsejda investigacionde pacientesmayoresde 40 afiosque presenten
infeccion por hepatitis B y C, con antecedentes familiares de HCC, pacientes
cirréticos por alcohol y hemocromatosis, cirrosis Hiar primaria, esteatosis

no alcohdlica, hepatitis autoinmune, deficiencia de alfa-antitripsina y

pacientes en espera de trgdante dehigado.

PREVENCION

Para que no se produzca la cirrosis se deben evitar sus causas mas comonew el

consumo excesivode alcohol; en el caso de padecer una enfermedad hepatica

cronica, hay que acudiperiédicamente 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 heatitis B o C:

X

Evite el contacto sexualconuna personaque padezcahepatitis B cronicao aguda.
Use condon y practique relaciones sexuales cpnecaucion.

Evite compartir elementos personalescomo maquinas de afeitar o cepillos

de dientes.

No comparta gujas para inyectarse drogas ni otra parafernalia para el
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consumo de éstagcomo pajillas para inhalar drogas).
x Limpie los regueros o derrames de sangre con una solucién que contenga 1

parte de blanqueador deusodomeéstico por 10 partes deagua.
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GASTRITIS

DEFINICION

Gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda o crénica de la mucosa gastrica
producida por factores exdgenos y endodgenos que produce sintomas dispépticos
atribuibles ala enfermedad y cuya existencia se sospechfinicamente, se observa
endoscopicamente y que requiere confirmacion histologica (Valvidi2013).

Existen entidades cugs caracteristicas endoscépicas corresponden a una gastritis
por la presenciade eritema 0 edemade la mucosa,en las que histolégicamente hay
ausencia del componente inflamatorio pero si cuentancon dafio epitelial o
endotelial. El infiltrado inflamatorio agudo tipicamente es caracterizado por
neutrofilos y el infiltrado inflamatorio cronico por células mononucleares.

Acufiandoseparaestas ladenominacion de gastropatias.

En los hallazgos histol6gicos la mucosa gastrica estdlamada. La mayoria de los
sistemas de clasificacion distinguen gastritis aguda (gastritis a corto plazo) y
gastritis cronica (gastritis a largo plazo). Los términosgudo y crénico también son

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

Figura 46. Comparacién entre mucosa gastric

en condiciones normales e inflamadas.

ETIOLOGIA

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

mas comun es la infeccion polelicobacter pylori
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Factores exdgenos:

x Helicobacter Piori y otrasinfecciones
x AINES

x Irritantes gastricos

x Drogas

x Alcohol

x Tabaco

x Radiacién

x Infecciénvirica

X

Ingestién de sustancias corrosivas oaudicas

Factores enddgenos:

x Excrecion de acido clorhidrico secundario adstrés
x  Reflujo Biliar

x Jugopancreatico

x Urea

x Enfermedades autoinmunes comta anemia perniciosa Martinez et al, 2016).

EPIDEMIOLOGIA

La infeccién porH. pyloriafecta al 80% dda poblacion mundial, y es considerada un
problema de salud publica. Su erradicaciono depende exclusivamente de medidas
terapéuticas, e involucra una serie de intervenciones para su control; ya que la
prevalencia de H. pylori se encuentra supeditada princgimente a factores sociales,

econdmicos y culturalescaracteristicosde cadagrupo poblacional. Por ejempilo, la
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variacion de lastasas de infeccion dentro de umismo pais se puederver afectadas
por areas, en zonas ruralela infeccion esmasprevalente que en zonas urbanas. Asi
mismo se pueden observar variaciones por paises; en paises desarrollados se ha
encontrado que un tercio de adultos padeck infeccion, mientras que en paiss en

desarrollo dos tercios dela poblacion la padecen.

En el Ecuador al igal que enlapoblacion mundial,la prevalencia de H. pylori es alta;
como lo indica un estudio publicado en el Journalof Antimicrobial Chemotherapy
(JAC)Japrevalenciadeinfeccionpor labacteriaesdel 81%, lo que seve influenciado
por varios factores predisponentes a esta que existen en el pais, como el hive

socioeconémico (Guevara & Gbhemberg,2014).

EPIDEMIOLOGIA

La infeccidn por H. pylori afecta al 80% dk poblaciéon mundial, y es considerada un
problema de salud publica. Su erradicaciono 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,
econOmicos y culturalescaracteristicosde cadagrupo poblacional. Por ejemplo, la
variacién de lastasas de infeccién dentro de umismo pais se puederver afectadas
por areas, en zonas ruralela infeccion esmasprevalente que en zonas urbanas. Asi
mismo se pueden observar variaciones por paises; en paisessdrrollados se ha
encontrado que un tercio de adultos padeck infeccion, mientras que en paiss en

desarrollo dos tercios dela poblacion la padecen.

En el Ecuador al igual que ela poblacién mundial,la prevalencia de H. pylori es alta;
como lo indica un estudio publicado en el Journalof Antimicrobial Chemotherapy
(JAC)Japrevalenciadeinfecciénpor labacteriaesdel 81%, lo que seve influenciado

por varios factores predisponentes a esta que existen en el pais, como el nivel

socioecondmico. (Gueara & Guhemberg,2014).

CLASIFICACION
Existen diversasclasificaciones de las gastritis y gastropatias, basadas en criterios
clinicos, factores etiologicos, endoscopicos o patoldgicos, no existiendo una

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

severas asociarse a sangrado.

Puedehaber plenitud epigastrica(sensaciondellenura), nAuseasy vomito. Esposible
gue 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 bacianas (estafilocécica),
puede haber malestardiarrea, célicos,fiebre, escalofrio ycefaleaconlaconsiguiente
deshidratacion. 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 ademas presentan polimorfonucleares tomia
denominacion de gastritis cronicaactiva, lossintomas generalesdel paciente son
crisis dolorosas, con sensacion de plenitud con el estbmagovacio y pesadezen el
epigastrio tras las comidas. Existe anorexia y pérdida de peso. Trada ingesta de
alimentos copiosos pueden aparecer pirosis y distension epigastrica, vomito, acidez,

eructos.

En las gastritis crénicas cuando el infiltrado comprometela zona superficial dela
lamina propia entre las criptas de las fovéolas hasta los cuellos glandulares, sin
compromiso de las glandulas gastricas, se denomina como gastritis crénica
superficial y si el ifiltrado compromete lalamina propia entoda suextensionseles

denominacomogastritis cronica profunda.

Estas gastritis crénicas en el curso de su evolucidn presentan alteraciones
degenerativas delas células epiteliales con reduccién dda cantidad de glandulas
acompafada de areas variables de atrofia glandular tomando el nombre de gastritis
cronica atrofica, en las que puederaparecer zonas de metaplasia intestinal
localizadasenla mucosafindicacomoenla pilérica. Asimismo, enlamucosa fundica
puede producirse un reemplazo déasglandulas de dicha zona por glandulas de tipo

pilérico denominada metaplasia pilérica o seudopilérica.

En la metaplasia intestinal el epitelio de las glandulas gastricas atréficas es
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reemplazado por células columnares abstivas y células caliciformes semgntes al
del intestino, que si recuerdan el patrén de intestino delgado se les conoce como
metaplasia completa, mientras que las de patron colénico se les denomina
metaplasia incompleta, siendo esta ultima considerada lEgsm premaligna. Existen

varios tipos de gastritis cronicas como:

a) Gastritis por Helicobacter Pilory
La GHP es causada pdat infeccion dela mucosa antral por H. pylori en su etapa
inicial, evento que se produce etta infancia o adolescencia precoz. El iylori es
considerado como carcingeno del grupo | segin OMS,como agente causal dda
mayoria de los casos de gastritis crénica. Dadadistribucion del H. pylori, puede

afirmarse que las 2 biopsias del antro yla biopsia de incisura son utiles para el

diagndstico de infeccidn, con unaensibilidad cercana al 100%.

El H. pylori produce mas frecuentemente una gastritis antratifusa. Aunque su

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

No es posible el diagnstico de GHPsolo en base a hallazgos endoscopicos.

Recientemente se han desdo nuevos patrones mucosos con endoscopia

convencional @ra predecir gastritis porH. pylort

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

con surcosprofundos.

Se subclasifica segln el tamafio del mosaico (¢8n  Immpusandola pinza de

biopsia.

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

colectorasregulares.

C. Patrén atipico o inespecifico (6%): Eritema irregular corsurcos.

La gastritis cronica inducida porH. pylories completamente reversible, y la mucosa

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

Histologia:
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Infiltrado inflamatorio crénico difuso que incluye linfocitos y células pasmaticas en

el epitelio y lalamina propia.

Lapresenciade neutrofilos o granulocitos esel mejor indicador de gastritis crénica

activa, yno asi de gastritisaguda

Injuria en la superficie mucos con la formacion de erosionesFoliculos linfoides

concentro germinal.

b) Gastritis nodular

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

gastrica. Se asocia con la presencia He pylorien 66%-90% de los casos.

Lahiperplasia linfoide y la GNsonmasfrecuentesen adolescentes y adultos jévenes,

con predominio femenino.

La GNtiene 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 insuflacion moderadaje aspecto en empedrado con micro
nodulos difusos y uniformes de 25 mm de superficie suave, color similar éamucosa

normal.

Histologia:

Gastritis con inflamacién moderada a severa.
Eosindfilos en la lamina propia.

Significativa hiperplasia linfoide @n formacion de foliculos linfoides prominentes y

aumento de linfocitos intraepiteliales, que contribuyen a su aspectmdular.

ElH. pylorise encuentra en el 100% de los casos que presentan inflamacion.

La GN regresa tras el tratamiento defl. pylori, @n normalizacion endoscoépica de la

mucosa gastrica a las 4 y 12 semanas de erradicacion.

c) Gastritis cronica atrofica (GCA)
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El H. pylori es la principal causa de GCA. La GCA se considera una lesion

preneoplasicas.

La prevalencia de GA aumenta con la edadpyogresa de antro a cuerpo con la

misma,; por ende la edad avanzada seria un factor de riesgo para atrofidigplasia.

La prevalencia de GA avanzada (meskvera) es 7.9%.

AE| 57% presentasolo atrofiaantral, sin atrofia decuerpo

AEI 31% presenta atrofiaantral con atrofia levedel cuerpo gastrico

AEI 10% tiene atrofia avanzada de antro y cuerp@Pan-atrofia)

d) Gastritis atréfica autoinmune (GAA)

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

corpofandicas.

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

tiroiditis (Graves o Hashimoto) y vitiligo.
Signos

endoscopicas:

Etapas tempranas:

ALa GAApuede ser focal, con &reas o islotes de mucosaoxintica preservada que
pueden tener un aspecto polipoide con pseudopolipos en cuerpo. Presencia de H.

pylori (+) enel 30% de loscasos.

Signos clasicos:

AAplanamiento de los pliegues gastricos y afinamiento da mucosa

AAfectadon difusa del cuerpo y fondagastrico
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Avasos submucosos visibles, con H. pylori negativo eretapafinal

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

muestren atrofia, y con biopsias del antro que muestren mucogaeservada.
e) Gastritis linfocitica (GL)

Se asocia a infeccion pdfl. pylori; se atribuye a una respuesta atipica del huésped
al H. Pylori. La GL skaasociado también a enfermedad celiaca. Siguiendo una dieta

libre de gluten,la GL resuelve en un tiempanedio de 2 afos.

Signhosendoscopicos:

APliegues mucosos engrosados, areas de nodularidad, y erosiones aftoides,

conocidas como gastritisvarioliforme

ALa afectacion puede ser antral, en cuerpo, o debas

f) Gastritis eosinofilica (GE)

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

eosinofilia, o de otras enfermedades Gl.

Sintomas:Dolor abdominal, nauseasyémitos, diarrea, pérdida de peso,anemia,asi

como sintomas de obstruccion pildrica y ascitisosinofilica.
Signos Endoscopicos:
1 Puede mostrar una mucosaormal

1 Mucosa edematosa, hiperemia con areas nodulares y erosiones superficiales,

pliegues gastricos engrosados (Conductas en Gastroenterologi@l3).
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g) Gastritis por Antiinflamatorios no  Esterodeos

La gastropatia por antiinflamatoriosno esteroideos (AINE) se podria definir como
el resultadolesivo por laaccidn local y sistémica de éstos sobtamucosa gastrica y
el fracaso de los sistemas efensivos del estbmago frente a ellos. Los AINE son
farmacos queactuaninhibiendo laenzimaciclooxigenasamediadoradelasintesisde
tromboxanos y prostaglandinas a nivel sistémico, pdo que el efecto de los AINE se
produce a nivel localsistémico y de la microcirculacion. La enzima ciclooxigenasa,
poseedosisoformas: la COX1 y la COX2, cada una deellas responsable de unas
acciones dela enzima. La COX es la responsable del papel regulador de la
homeostasis Ja proteccion celular gastricala vasodilatacion renal,la produccion de
prostanoides proagregantes y tromboxanoplaquetariosy por tanto suinhibicién es
laresponsablede losefectoslesivos de los AINE. La COX2 lassoforma relacionada
con los efectos inflamatorios de ésta, pues aumensu secrecion en respuesta a

citocinas y es responsable dka sintesis defactores de creamiento y mitdgenos:.

En este aspecto, los inhibidores selectivos de la C@Xson farmacos
antiinflamatorios que en la prevencion de las lesiones gastricas por AINEeben
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 CNICAS

Las gastritis pueden ser totalmente asintoméaticas y en casle existir sintomas estos son:

U lapresencia depirosis
U0 molestias postprandiales erepigastrio
U llenura precoz

U Vinagreras

U Nauseas
U Distensibnabdominal
U Voémitos

U Indigestion abdominal.
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U Hipo

U Pérdida de apetito

U Hematemesis de color negro
U Melenas

U Epigastralgia

U Anorexia

i Mareos

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

neoplasias gastricas o duodenales y aun ehcolon irritable.

FISIOPATOLOGA

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 resisa estos factores o a

los efectos deletéreos de sus propias secreciones.

La barrera gastrica esta constituida pocomponentes pre epitelial, epitelial y sub

epiteliales.

Enlos componentespre epiteliales seencuentranla barrera de moco,el bicarbonato
y los fosfolipidos, estos ultimos aumentan la hidrofobicidad superficial de la

membranacelular e incrementanla viscosidad delmoco.

En los componentes epiteliales se encuentrdacapacidad de restitucion del epitelio
por lascélulasexistentesanivel de laregion lesionada,la resistenciacelular conuna
gradiente eléctrica que previenda acidificacion celular, lostransportadores acido
basicos que transportan el bicarbonatdaciael moco y a los tejidos subepiteliales y
extraen el &cido de estos sitios, los factores de crecimiento epitelial, las

prostaglandinasy el 6xido nitrico.

En los componentes subepitelialese encuentran, el flujo sanguineo que descarga
nutrientes y bicarbonato en el epitelio, y laadherencia y extravasacion de los
leucocitos, que inducen lesion histica y quedan suprimidos por las prostaglandinas

endogenas.
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El trastorno de uno oméasde estoscomponentes defensivos por factores etioldgicos
de la gastritis originan la lesion de la mucosa permitiendo la accion del acido,
proteasas y acidos biliares efmayor o menor grado y que pueden llegar hasta
lamina propia, sitio en el que producen lesionascular, estimulanlasterminaciones

nerviosas y activanla descarga de histamina y de otromediadores.

Los AINE ejercen una accién téxica dual sobl@mucosa gastroduodenal (una local,
erosiva, facilmente reversible) y otra sistémica, medianta inhibicién delaCOX, que
reduce la produccién de prostaglandinas. Ya que las prostaglandinas inhiben la
accionde la adenilciclasaque controla el funcionamiento dela bombade protones,
eslégico quelainhibicién de su produccion desarticule este mecanismy provoque,
alalarga, hiperactividad dela bomba. No obstantecomo existen tres isoformas de
la COX (COX1, COX2, COX3) diferentes AINE pweden producir distinto grado de
dafio gastroduodenal en dependencia de su afinidad por una u otra isoforma. Los
AINE tradicionaleso inespecificos(aspirina, diclofenaco,ibuprofeno, indometacina,
piroxicam, entre otros) son los mas lesivos é mucosa gastroduodenalya que
afectan la COX1 constitutiva presente en varios tejidos,como la propia mucosa
gastroduodend, los que afectanla COX2 como el rofecoxib, presentan menos
efectos gastrointestnales pero mayores riesgos cardiovasculares y los que afectan
la COX3 (no presente enla mucosa gastrica) como el paracetamoho presentan
estos riesgos, aunque tienen etto analgésico, su efecto antiinflamatorio es

marginal.

Ademas, los AINE reducen lproduccion de factores gastroprotectores como el
mucus gastrico y el bicarbonato y estimulan el dafio microvascular dependiente de
neutréfilos y ERO, las cuales causan dafite la mucosa gastrica a través de la
oxidacion de lipidos, proteinas y DNA, unido an aumento de la apoptosis de las
células epiteliales gastricas. La patogénesis del dafio gastrico inducido por etanol

N A s o~ o~

anion superoxido y afecta la disponibilidad de oxidaitrico.

El tratamiento agudo con etanol produce lesiones y erosiones de la mucosa gastrica,
aumentando el estrés oxidativo, la peroxidacion lipidica y especificamente lefras
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
121



extracelulares, lo que induce estrés oxidativo intracelular y la transicion de la
permeabilidad mitocondrial que precede a la muerte de la mucosa de las células
gastricas. Aunge los efectos deletéreoslel etanol sobrela mucosa gastrica pueden
tocoferol, si los sistemasantioxidantes resultan insuficientes los factoresde riesgo

se acumulan y causandafio oxidativo considerable,lo que conduce ala muerte

celular.

El dafio gastrico por etanol también se debe a su accion vasoconstrictora sola®
venas Yy arterias dela mucosa gastricalo que produce congestion, inflamacion y
dafo tisular a acciones que pueden ser prevenidas plarprostaglandinaE2 (PGE2),
la cual aumentala secrecion de mucus e inhibé& motilidad gastrica. Las lesiones de
la mucosa gastrica causadas por estrés, AINE, ethy Helicobacter pyloritambién

pueden deberse al aumento d& apoptosis por diversos factores (Diaz et ak014).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

V ulcera péptica

<

reflujo Gastroesofagico
Hernia deHiato
EnfermedadBiliar

Pancreatitis

< < < <

Indigestion por exceso decomida
Dispepsia funcionalno ulcerosa
Céancer gastrico gpancreatico

Gastroenteritis virica

< < < <

Angina pectoris

EXAMIEENESDE LABORATORIO

Los exdmenes que se puede necesitar pdeegastritis abarcan:
A Conteo sanguineo completo (CSC) para buscar anemiaemnogramabajo.
A Examen del estémago con un endoscopio (esofagogastroduodenoscop&GD).
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A Examenes pareH. pylori.

A Examen coproldgico para buscar pequefias cantidades de sangre en las heces,

lo cual puede ser un signo de hemorragidigestiva.

TRATAMIENTO

Medidas terapéuticas generales

Ante la presuncion clinica de gastritis y mientras sdleve a cabola endoscopia y
confirmacién histologica se indican medidas terapéuticas que alivien los sintomas
del paciente, prescribiéndose una dieta sin sustancias irritantes (café, tabaco,
alcohol, aji) asi comotambién drogas que contrarresten la agresion de la barrera
gastrica indicando ya sea antidcidos orales, citoprotectores dela mucosa,

antagonistas de receptores b inhibidores delabomba deprotones.

Medidas de tratamiento especifico

Gastritis por AINES: Los sintomas pueden mejorar con el retiroreduccion o la

administracion de la medicacién con alimentos

Gastritis alcohdlica: Se prescriben antagonistas de receptoreszt sucralfato por

2 a 4 semanas.

En la gastritis asociada a Helicobacter pylori : El tratamiento esta dirigido a su
erradicacién, promoviendola curacion con disninucién notoria enlarecurrencia. El
tratamiento masempleadoesel esquematriple, observandomejoresresultadoscon
el uso de un inhibidor de bomba de protones +amoxicilina + claritromicina,
(Omeprazol 40mgdiarios + Claritromicina 500 mgtres veces r diapor 2 semanas
+ amaxicilina 1 g 2 vecegor diapor 14 dias) no existiendo alnunaterapia ideal.La
causamas frecuente de falla del tratamiento esla resistencia a antibiéticos yla no
adherencia. Debe confirmarséa erradicacion luego de 4 semarade completado el
tratamiento sin estar recibiendo ya antibiéticos ni bloqueadores dela bomba de

protones.

Los inhibidores debomba de protonesson masefectivos que los bloqueadores ten
el manejode gastritis. Mantener el 1 por encimade 4, ayuda a estituir la mucosa

gastrica. El omeprazol es el farmaco de primera eleccion para el tratamiento de la
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Gastritis Aguda Los esquemas de primerdinea pueden ser triples o cuadruples
(cuando se agrega una sal de bismuto). Los Basadolastasas de éxito alanzadas

en practicamente todas las regiones del mundo se recomienda el uso de 1 g de
amoxicilina dos veces al dia, 506hg de claritromicina dosvecesal diay dosisdoble
deun IBPdurante 14 dias.

El esquema de segunda linea recomendado pala erradicacién de helicobacter
pylori es levofloxacino 500 mgs cada 24 hrs, amoxicilina 1 gr cada 12 hishibidor
de bombade protones dosis estandar cada 12 hrs por 10 a 14 dias o moxifloxacino
400mg al dia, amoxacilindl gr cadal2 hrs e inhibidor de bombade protones cada
12 hrs. En el caso de alergia a la amoxicilina, se puede emplear como alternativa

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

PREVENCION

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

compartirles algunos tips para syprevencion.

Para prevenirla es conveniente:

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

Evitar el consumo excesivode 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 vendern@nalle.

Elcigarro y el alcohol se relacionan fuertemente con la gastritis, por lo que sedebe

evitar su uso yconsumo.

Evitar la automedicacion y dejar de tomar aspirinas o farmacos antiinflamatorios. Si
son necesarios, pedir al médico algin complemento para contrarrestar el efecto
dafino y en talcaso, elegir los que vienen con capa entérica, es decir en capsula

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

Evitar el estrés, en la medida de lo posibledescansaral menos 8 horas diarias,
alimentarsetres veces al dia, incluyedo en los alimentos frutas y verduras frescas
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y respetando enla medida delo posible los horarios.

El ejercicio fisico o al menos caminar durante 20 minutos diariamente, también
favorece tanto para desestresarse, como parpromover el funcionamiento del

sistema digestivo.

- Comer bieny 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 o0 muyrfos.

- No acostarseinmediatamente después de comerSalomén & Salomén,
2000).

ULCERA PEPTICA
DEFINICION

La Ulcera péptica es una enfermedadronica ocasionada erel tubo digestivo. Esta
enfermedad tiene origen multifactorial y se caracteriza por remisiones y
exacerbaciones Ademas, semanifiesta por dafio necrético de la mucosa que se
extiende mas alla de la muscularis mucosae, produciendo una lesién excavada
secundaria a la accion de la pepsina y el acido clodhico (HCI). A las lesiones mas

superficiales se les denomina erosiones.

Cuandola tlcera se desarrollaen el estbmago, se denomina Ulcera gastrica; cuando

aparece en el duodeno, skama Ulcera duodenal.

Ulcera Gastrica

Figura 47.Representacion de la Ulcera géstrica.
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ETIOLOGIA

La etiopatogeniade la Ulcera péptica esta lejos de resolverse,aunque sin duda su
relacion con Helicobacter pylori es un punto clave. Muchos investigadores
consideran quela mayoria de casos de Ulcera péptica dependen teinfeccion por
esta bacteria, en otros casos del consumo de antiinflamaitas no esteroideos y en
casos excepcionales de altos nivelate acido. El tabaco y los factores psiquicos
estarianen segundoplano. Finalmente, algunos casos raros de enfermedad serian
condicionados genéticamente. Efas formas méas comunes de Ulcera péma son

varios los factores patogénicos que se asocian y en diversos gradosndpgortancia.

Factores genéticos .- Estudios realizados en familias han demostrado qua Ulcera
péptica es dos o tres veces mas frecuente en familiares de primer grado de los
padentes afectogjueenlosdeunapoblacioncontrol. Estudiosrealizadosengemelos
muestran una concordancia baja para los dicigotos y moderada para los

monocigaoticos.

Por tanto podria existir un componente genético que era mayoria de casosno

resultaria determinante, requiriendolainfluencia de factoresambientales.

Factores ambientales asociados a la Ulcera péptica .- Helicobacter pylories un
bacilo Gramnegativo cuyas propiedades bioldgicate han permitido adaptarse al
medio acido del estbmago. Exigia la posibilidad de transmision fecatoral y la
posibilidad de transmision persona a persona. La infeccidbn es muy prevalerda
paisesno desarrollados,donde llegaa afectaramasdel 80% de laspersonas. En los
paises desarrolladodastasas son muydiferentes, escasas en los jévenes y alrededor
del 50% en las personas de 50 afios, siendo muy difereritetasa de infeccion en
distintas poblaciones. Muy diversos estudios demuestran que émulcera duodenal
el antro gastrico esta infectadgpor la bacteria entre el 90 y el 100% de las veces; y

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

Se puede asegurar que Helicobacter pylori es el factor fundamental, aunque
seguramenteno el Unico enla patogenia dela Ulcera pépticano asociada a AINE<£I
dato clinico méas sugerenteesel cambio radical en la historia de la enfermedad,en
donde con ladesaparicién delas recidivas y complicacionesse ha conseguidola
curacion dela infeccion.
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Existen métodos histoldgicos, microbiologicos y serolégicopara demostrar la
presencia de Helicobacter en el estdbmago; también se puede demostrar
indirectamente suactividad productora de ureasa (test déa ureasa rapida y test del
aliento). El uso de determinados farmacos modifick cantidad de gérmenes y por
tanto lacapacidadde demostrarlos (omeprazolsalesde bismuto, antibiéticos) y tras
elusodeestosfarmacoslapresenciade la bacteria debe valoraise pasado un periodo

de latencia.

Por su parte, elaclaramiento se denotacuandono se detectaHelicobacter pero no
se cunplen los criterios de erradicacionExiste erradicacion cuandono se detecta el
germen al menos 28 dias después de habens#lizado cualquier farmacoquepueda
influir sobreél.Por tanto,existerecrudescencia cuando hay una nueva infeccién por
la misma cepa que parecia haber desaparecido. Y finalmente hay reinfecciorssi

demuestrauna nueva infeccién por una cepdiferente.

Infeccion por
helicobacter pylori

muscular Ulcera Gastrica

Inflamacion

Figura 48. llustracion del dafio que provoca |

infeccion por Helicobacter pylori.

Aspirinay antiin flamatorios no esteroideos (AINE ).- Muchos estudios confirman
una clara relacion entre consumo de AINElg Glcera péptica, tantdaduodenal como
la gastrica. También hay relacion entreonsumode AINE y las dos complicaciones
mas graves dela uUlcera péptica, la hemorragia y la perforacion. Los AINE son
farmacos ampliamente utilizados que inhibemasisoenzimasde ciclooxigenasa COX
1y COX2. La COX es responsable déa produccién de prostaglandinas que ejercen
una funcion protectorade la mucosagastrica.La COX2 se activa en situaciones de
lesion y media en procesos como la inflamacién y el dolor. Los inbidores

especificos de la COZX, de reciente incorporacion, han ampliado la perspectiva
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terapéutica antiinflamatoria.

El riesgo de lesionesno es idéntico en todaslas circunstancias. Los estudios
epidemiologicos reflejan que el riesgo de lesiones o comgdiciones ulcerosas
asociadas daingestadeaspirinay/o AINEaumentaconlaexistenciade unahistoria
previa ulcerosa o de complicacion ulcerosa (hemorragia o perforacion), cémedad
superior a 60 afios,la utilizacion concomitante de dos AINEJa administracion
simultanea de corticoides o de anticoagulantes la coexistencia de enfermedad
grave (tabla Ill). Esampliamente aceptado que el tratamiento preventivo de lesiones
gastrointestinales debe efectuarse en estos pacientes en riesgo dmifrir
complicaciones. La utilizacion de dosis alta de AINEeytipo de AINE utilizado son
variables que afectanal riesgo, pero con matizaciones.En lo referente alas dosis
altas, los estudiosno concuerdan enlas dosis que se consideran estandamedia o
alta y lo Unico claro es que el riesgo es dependiente dadosis ylasdosis 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, ketorolac, indometacina, etc., se asocianraayor riesgo que otros
como el ibuprofeno, aunque cuando se evalGan dosis equipotentes antiinflamatorias
de todos losAINE, las diferencias se reducen notablemente. Referentasociacion

de AINE con aspirina a dosibaja, datos recientes seflan que aspirina a dosis baja
confiere un riesgo tambiéndependiente del medicamento,aunque es tres veces
menor queelriesgoestandarde un AINE.Los inhibidores especificos de la CGX de

reciente incorporacion, han ampliadda perspectivaterapéutica antiinflamatoria.

El riesgo de lesionesno es idéntico en todaslas circunstancias. Los estudios
epidemioldgicos reflejan que el riesgo de lesiones o complicaciones ulcerosas
asociadas daingestadeaspirinay/o AINEaumentacon la existenciade unahistoria
previa ulcerosa o de complicacion ulcerosa (hemorragia o perforacion), cémedad
superior a 60 afos,la utilizacion concomitante de dos AINEJa administracion
simultdnea de corticoides o de anticoagulantes la coexistercia de enfermedad
grave (tabla Ill). Es ampliamente aceptado que el tratamiento preventivo de lesiones
gastrointestinales debe efectuarse en estos pacientes en riesgo difrir
complicaciones. La utilizacion de dosis alta de AINEeytipo de AINE utilizad o son
variables que afectanal riesgo, pero con matizaciones.En lo referente alas dosis
altas, los estudiosno concuerdan enlas dosis que se consideran estandamedia o
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alta y lo Unico claro es que el riesgo es dependiente dadosis ylasdosis mas #as
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 asociannaayor riesgo que otros
como el ibuprofeno,aunque cuando se evaltan dosis equipotentes antiinflamatorias
de todos los AINE las diferencias se reducen notablemente. Referenta @sociacion

de AINE con aspirina a dosis baja, datos recientes sefialan que aspirina a dosis baja
confiere un riesg también dependientede la dosis,aunqueestres vecesmenor que

elriesgo estandarde un AINE.

Tabaco.- La Ulcera péptica es mas frecuente en personas fumadoras que en no
fumadoras; los fumadores tienen dos vecesas posibilidades de padecerla quda
poblacion control. La relacion entrela Ulcera y el tabaco es muy clara. El tabaco
retrasa la cicatrizacion de la Ulcera, favorecela aparicion de recidivas, puede
disminuir la eficacia de alguna pauta erradicadora, increemta lascomplicaciones y

posiblemente la mortalidad.

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

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 anticoagules aislados. En ambos
casos, la presencia de compliciones ulcerosasprevias es un factor de riesgo
significativo, y nos va a permitir una seleccion adecuadade los pacientes que

necesiten tratamientoprofilactico.

Dieta y alcohol.- No existen datos epidemiolégicos ni experimentales que
demuestren alguna réacion entre la dieta, el consumo de café y alcohol con la Ulcera

péptica.
EPIDEMIOLOGIA

La UP ocurre con casia misma frecuencia en los paises orientales y en los
occidentales, pero ambas regionesmuestran diferencias epidemiolégicas

interesantes. En logpaises orientaledaincidencia dela UPhamostrado un descenso
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rapido en los ultimos 30 afios.

Por otra parte, con respecto a la frecuencia de Ulceras por género, en Occidente la
prevalencia es canparable en ambos sexos.

En el Ecuador, segun datos estaticos una de cada ocho personas padece de
Ulcera péptica. Aumentado los casosen los momentos actuales, porque la vida
moderna acarrea grandes angustias y stresscomplementado con el uso
indiscriminado de los AINES vyla infeccién por Helicobacter Pylori que se ha
incrementado en el 10% por cada década que transcurre, juegan un papel
importante en la patogénesis dda Ulcera.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El principal sintoma dela tlcera péptica eda molestia o dolor urente localizado en
epigastrio que aparee entremediay 3 horas después déaingesta y suele aliviarse
con alcalinos o con una nueva ingesta. Puede despertar al paciente fenoche.
Estas molestiasafectan al paciente por temporadas mas o menos largas y con
periodoslibres de molestias. Esteuadro clinico sevesolo en el 5670% de los casos

de ulceraduodenal y en menos del 50% de los casos de Ulcgyastrica.
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En el resto de los casos wo hay sintomas o el dolor es atipico. Bastantes pacientes
debutan con una complicacion, especialmeatcon una hemorragia; en algunas
series hasta el 70% de los pacientes con hemorragiao habia presentado
previamente sintomas dolorososLasUlcerassilentes son frecuentesen ancianosy
massi estdntomando AINE. Ademas del dolor, otros sintomas del pante ulceroso
son nauseas, vomitos, anorexia,igodificacionesdel peso corporal.Enalgunoscasos
las Ulceras son asintomaticas o dan pocas molestias y se diagnostican tras

aparicion de una complicaciércomo:

o Hemorragia digestiva , que aparece en formade hematemesis
(vomito de sangreroja) o de melenas (deposiciones negras por la
presenciade sangre).

o Perforacion , cuandola Ulcera pépticava penetrando las diferentes
capas dda pared gastroduodenal hasta perforarlas. Se manifiesta por
la aparicion del llamado abdomen agudo, caracterizado por un dolor
en epigastrio, brusco, intenso y con endurecimientale la pared
muscular.

o Estenosis pilorica , consistente en el estrechamiento d& zona de
unién del estbmago con el duodeno. Bbaciente suele presentar

nauseas y sensacion dplenitud.

Las Ulceras en el estbtmago suelen presentar el dolor abdominal como sintoma
principal. Eldolor de la tlcera gastricatiende a ser un dolor o malestar como una
sensacionde ardor o una sensaciéon deorrosion en el estbmagogque generalmente

se encuentra era region superior del abdomen, unos 4 dedos poencima déal
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ombligo, ubicacion que los legos llaman dolor €la boca delestomago.

Ocasionalmente este malestar de la Ulcera gastrica se localiza justo debajo de las
costillas, ala derechao ala izquierda, en la region llamada hipocondrio. Enalgunos
pacientes,el dolor puede irradiarse a la espalda. No obstante, un dolor aisladamente

en laespalda no suele ser una presentacion tipica de las Ulceras en el estbmago.

Contrario alo que ocurre enla tlcera del duodeno, el dolor déa Ulcera de estbmago
tiende a empeorar justo después déas comidas, especialmente en caso de que
Ulcera gastrica se encuentre en el piloro, region terminal del estbmago que se
conecta con el dodeno. En algunos caso Ulcera enla region del piloro puede
causar hinchazénen la mucosa y obstruccion en el paso de los alimentos,
provocando sensacion deplenitud epigastrica (estbmago lleno), saciedad precoz
(quedarse satisfecho con una pequefia sadad de comida) y vomitos despuésde
comer. Otros posibles sintomas de la Ulcera de estbmago son aumento de las
eructaciones (eructos), intolerancia a los alimetos grasosy, ocasionalmente,

nauseas ywomitos.

La Ulcera gastrica puede no causarningun sintoma, siendo descubierta solamente
cuando el paciente presenta un cuadro de hemorragia digestiva. Los pacientes que
tienen Ulceras asintométicas son aquellos que tienen un mayor riesgo de desarrollar
Ulceras sangrantes; como éstaso se diagnostican, puden continuar su proceso de
erosion de la mucosa géstrica hasta el punto en que encuentran un vaso sanguineo.

Cuando elvasosufre corrosion, surgela hemorragia.

El paciente con Ulcera sangrante puede tener 3 tipos de presentacion clinica:

u Siel sangrado es pequefio, pero constante, la cantidad de sangre no sera
suficiente para cambiarlas caracteristicas delas heces o causar vomitos
sangrientos. Sin embargola pérdida continua de pequefios voliumenes de
sangre lleva, amedio plazo, ala aparicion de unaanemia por deficiercia de
hierro. En estos casos de anemia sin causa aparenia, endoscopia

gastrointestinal superior es capaz de hacer éiagnostico.
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u Siel sangrado es moderado, el paciente podra tener vomitos con sangre
(lamado hematemesis) o heces muoscuras, que son el resultado d&a
digestion dela sangre cuando pasa a través de los intestinos. Este tipo de
heces con sangre digeridyg oscurosellamamelena,tiene un olor muy fuerte,
desagradabley suele tener una consistencigastosa.

u Siel sangiado dela Ulcera es voluminoso, el paciente generalmente presenta
vomitos con sangre viva y abundante ylas hecestambién con sangre viva,
porque la velocidad y el volumen dda sangre son tan grandes queo hay

tiempo para ser digerido y transformado @ melena.

e "/

Figura 50. Hemorragia digestiva.

Ademas de la hemorragia digestiva, otra complicacion grave de la Ulcera géastrica es
una perforacion del estbmago. Si la Ulcera es asintomatica y no encuentra un vaso
grande en el camino, continta el proceso de corrosion de la pared del estomago
hastaprovocar 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 Ulcera

duodenal son muy similares a los de la Ulcera 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
comidaso durante el ayuno delanoche.EIAT 1 T O O Aak dlcérasAliodeAafes
se presentan dos a cinco horas después de una ddeny entre 23:00 y 2:00, periodo

del dia en que el pHiel duodenosueleestar mas bajo.

La dispepsia de las ulceras duodenales generalmente se alivia con la alimentacion,
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mientras que las Ulceras gastricas pueden intensificarse. Pero esto no es una regla
En relacion con las complicaciones, el sangrado de la Ulcera duodenal generalmente
causa melenas con mas frecuencia que vomitos sangrientos. Ya las Ulceras
sangrantes de stdmago frecuentemente provocan hematemesis. Las Ulceras

duodenales no suelen causabstruccion al paso de los alimentos.

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo fisiopatologico bésico es el desequilibrio entre los factores

protectores y agresores de la mucosa gastluodenal. Los factores protectores son

el moco gastrico, lssecrecion de bicarbomto, las uniones apretadas entre células y

la microvasculatura de la submucosa. Los factores agresores son el acidolay

pepsina, porlo que sigue teniendd ECAT AEA Al D OEITnndEapsieito, AA 3 AE
nnEAU 71 AAOA68 %l bDAAHSst®dn@umkitd eramasadeOA AOT A

células parietales erla mucosa géstrica aliferencia de los sujetoscontroles, lo que

>

resulta enun aumentode la cantidad de &cido clorhidrico tanto basal como después
del estimulo con pentagastrina e histamina. Tambiéexiste un aumento enla
secrecion nocturna de acido, independientemente del agente causal que se

sospeche.

El Hp favorece la formacion de Ulceras allterar diversos aspectos de la fisiologia

gastrointestinal:

ad Aumenta la secrecion gastrica del acido cldridrico. La infeccién crénica por
Helicobacter pylori(Hp) aumenta la secrecion gastrica de &cido clorhidrico (HCI)
tanto basal comola secrecidén estimulada por pentagastrina. La presencia de Hp
disminuye la produccién de somatostatina por parte déasceélulas D antrales. Debido
a guela somatostatina es un potente inhibidorde la sintesis y liberacién de gastrina,
su disminucién se traduce en un estado de hipergastrinemia. Ademal
hipergastrinemia tiene efectos troficos, aumentandola poblacion de céluas

parietales gastricas. Ambos factores llevan a un aumento Ersecrecion deécido.

b) Favorecela metaplasia gastricaEn respuesta ala exposicion excesiva al acidda
mucosa duodenal sufre transformacion a metaplasia gastrica. Dicha metaplasia es

mas susceptible ala lesion por acido y facilitala colonizacion duodenal por Hp,
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incrementando hasta 50 veceta posibilidad de desarrollo de unallcera.

¢) Estimula la respuesta inmune del huéspedel Hp estimulala respuesta inmune a

través dela produccion de dtocinas IL-1, IL-6, IL-8 y factor de necrosis tumoral alfa

(FNT-;1 8 , A DPOAOAT AEA A k regpBestadidniudeEceldlar phrOOET O1 A
linfocitos B, aumentando la produccion de inmunoglobulinas (IgG e IgA). Este

estimulo crénico sobre linfocitos B puedefavorecer la aparicion de linfoma tipo

MALT.

d Reducela efectividad de los mecanismos de defensa tlemucosa gastroduodenal

La bacteria disminuye los niveles del factor de crecimiento epidérmico (EGF) y del
factor alfa-transformador del crecimiento (TGFalfa). Ambos factores son potentes
inhibidores de la secrecion acida y promueven el @cimiento, regeneracion y
proteccion de la mucosa. También se observa disminucion de los niveles de
bicarbonato yla degradacién delaglicoproteina del moco.6 Enafisiopatologia dela

UP asociada a Hmo solamente interviene factores propios dela bacteria, sino
también factores propios del huésped. Se sugiere que algunos factores genéticos
pueden determinar la susceptibilidad dela célula parietal haciéndolamas sensile

al dafio(Rafia et al., 2009)

Existen otros mecanismos fisiopatoldgicos, que pueden participar dagénesis dda
UP. Entre ellos destacala alteracién vascular submucosa,la cual genera
vasoconstriccion e isquemia ddéa mucosa, disminuyendo asla resistencia natural
de la misma. Un ejenplo de ello son las Ulceras que se presentan en enfermos en
terapia intensiva (Ulceras de Curling y de Cushing). Los cambios isquémicoslae
mucosa, también se observan en consumidores de cocaira, cual produce

ulceracionespor vasoconstriccion intensa.

DIGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial abarcara, dadda inespecificidad de los sintomas, a
muchas entidades, pero es fundamental estar alerta siempre para descartar
presencia de cancer gastricaon la intencion de detectarlo lo mas precozmente
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posible ya que de ello depende el prondstico. Poello se recomienda que ante una
situacion clinica de dispepsia persistente del tipo que sea y edad por encima de los
40-45 afos se debe programar una endoscopiaalrconlaintencion fundamental de

detectar la presencia de cancegastrico.

EXAMEN DE LABORATORIO

Prueba del aliento (urea C13): La curacion dela infeccion por Helicobacter
significa enla mayoria de casosla cicatrizacion simultaneade la Ulcera. Espor esto
gue esta técnica no invasiva es de eleccidn para monitorizara respuesta al
tratamiento en la Ulcera duodenal y sobre todo en aquellas que han sufrido
complicaciones. La Ulcera gastrica tiengn seguimientodistinto (endoscoépico).Tras
el tratamiento de la infeccidony dejando pasar unminimo de 30diasse comprueba

con esta técnicda presencia o ausenciael germen.

Cultivo: Se obtiene una muestra de mucosa gastrica por biopsia que inoculada en
un medio de cultivo adecuado, en-3 dias, demuestrala presencia delas colonias
caracteristicas.

Es un método indispensable para la investigacion y para el estudio skensibilidades

a antimicrobianos. Esun método dificil y caro que no se utiliza de manera habitual

enlapractica clinica

Histologia: Sepuede demostrarla presencia del germen en el tejido cota tincion
de Giemsa, disponible eta mayoria de centros y barata. El estudio histologiawo es
caro y seacompafiade un estudio de la patologia de la mucosagastrica. El mayor

inconveniente es queprecisa endoscopia. Es un método muiable.

Test de la ureasa (en muestra de biopsia): Serecogeuna muestrade mucosay se
pone en unmedioliquido o gelatinoso que tenga urea y un indicador de pid@omoel
germen es productor de ureasala muestra tornara de color en pocos minutos. Es
una prueba sencilla, barata y rapida, siendo el método mas utilizado por su
disponibilidad, sensibilidad y esgcificidad.

Test del aliento (urea marcada con C13): una vez administradena comida que
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contengaurea marcadacon C13,hayque medir laexcrecion delisotopo en el aliento.
Seconsiguensensibilidadesy especificidadessuperiores al 95% con esta pruebano

invasiva yno depende dela aleatoriedad dela zona de muestreo.

Serologia: Las pruebas seroldgicas permitenanocer si el pacienteha estado ono
infectado por el germen. No esel test ideal para el seguimiento a corto plazo por la
lentitud en los cambiosserolégicos.Sehan disefiado varios métodos que permiten
disponer de un resultado rapido en la consulta. Ademasde con la Ulcera péptica el
Helicobacterpylori sehaasociado corla gastritis, el linfoma MALT gastrico (siendo
la erradicacion arma terapeutica funda mental), la dispepsia funcional y

adenocarcinoma gastrico (alta prevalencia).

DIAGNOSTICO DEFINITI®

Para el diagndstico de los pacientes con clinica sugerente de Ulceéptica debemos
cumplir los siguientes objetivos: excluir patologia tumoral, confirmar ono la
presencia deunaulcerapépticay finalmente, siexistedichaulcera,determinar sihay
0 no infeccién por Helicobacter. Ademagebemos confirmar enlo posible si el
paciente ha recibido tratamiento con AINE y si este tratamiento es estrictamente

necesario ono.

Endoscopia.- Permite detectar mas del 95% de las Ulceras pépticas y ademas
permite obtener muestras bidpsicas y citologia lo cual permite el diagnostico
diferencial con el cancer gastrico. Un 5% de las lesiones malignas gastricas ofrecen
aspecto endoscopicae benigndad y esto significa que es obligado obtener entre 4

8 muestras de lordes y fondo de la lesion. En el caso de la Ulcera duodenal, la rareza
de tumores malignos en dicha region, permite no realizar biopsias, excepto en casos

seleccionados.
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La recomendacion dda Conferencia Espafola de Consenso solagnfeccion por H.
Pylori, en la que participaron la Sociedad Espafiola de Medicina Familiar y
Comunitaria yla Sociedad Espafiola de Medicina General, en cuanto al diagnéstico
de novo de ulcera duodenab gastrica,es la realizacion de una endoscopiaante la
sospecha clinica de dicha patologia. Si el paciente ya tiene previamente el
diagnéstico de Ulcera péptica, realizado poprocedimientos adecuados,se debe
diagnosticar la infeccion con el test del aliento de urea C13.No se recomienda
tratamiento erradicador sin confirmar previamente la infeccidén. La endoscopia
permitird la toma de muestras para el diagnéstico de la infeccién por Helicobacter
bien con test dela ureasa, con histologia, con cultivo o con una combinacién de
métodos. Si el pacient@o harecibido tratamientos previos que puedan modificar el
status dela infeccién por Helicobacter el resultado del test de ureasa rapido es
suficiente. Probablementdo masrecomendable es obtener muestras para el test de
ureasapara Ulcera duodenaly para histologia y test de la ureasaen casode Ulcera
gastrica. El cultivo se reserva para casos de resistencia al tratamiento o para

estudiosclinicos.

Figura 51. Toma de muestra para ¢
diagnostico de ulcera péptica mediant

endoscopia.
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TRATAMIENTO

El objetivovaa ser lograrla curacion definitiva dela enfermedad. La mayoria déas
Ulceras estan asociadas &lelicobacter pylori y es obligado entonces intentar
erradicar la infeccibnyaque asi conseguimota curacion definitiva delaenfermedad
y por tanto estamos consiguiendo cambiar el curso da enfermedad al evitarla
recidiva. Cuandda ulceraestacausadapor un AINE debemosintentar suprimir esta
terapéutica, aunque esto es a veces imposible por suponer una disminucion ds

calidad de vida depaciente.

Medidas generales.La alimentacion puede ser libreya que no hay fundamentos
cientificos para imporer algun tipo de dieta; s6lo hay que restringir los alimentos
gue segunla experienciadel paciente le producen repetidamente sintomas. Por la
misma razén pueden consumir café o alcohol ddorma moderada. Debemos
recomendar el abandono del habito tabaquichos AINE deben ser utilizados de
forma restrictiva y en caso de ser necesarios hay que realizar tratamiento
concomitante con farmacos anti ulcerosos/a que asi reducimos el riesgo de

reagudizacbnes o complicacionegraves.

Farmacos:

Bloqueadores H2: sonfarmacos antisecretorescuyomecanismo de accidn consiste
en inhibir de forma reversible la accién dela histamina sobre el receptor H2 dda
célula parietal gastrica. Se incluyen en este grupa cimetidina (en desuso),la
ranitidina, famotidina, roxatidina y la nizatidina. Han demostrado ser eficaces vy
seguras en la cicatrizacién déas lesiones ulcerosas asi comen la disminucion de
las recidivas si se administran deforma continua. En cuatro semanas consiguen
cicatrizar el 80-85% de las ulceras duodeales y el 7075% delas Ulceras gastricas.
A las 6 semanas estas cifras ascienden a un®®% y a un 8085% respectivamente.
La eficacia, sguridad y efectos secundariode los diferentes farmacosde estegrupo
son parecidosy el utilizar uno u otro va adepender de la experienciay opinion del
médicoresponsable Entratamientos alargo plazo se suele utilizata mitad de dosis

gue en elbrote agudo.
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La ranitidina hademostrado sereficazenlaprevencion delatlcera duodenal cuando
se administran! ) . 9%@r® no evita la aparicion de lesiones gastricas a dosis
estandar.Son significativamente menos eficaces que omeprazol y misoprostol kan
cicatrizacion de lesiones/a presentes, si se sigue administrando é\INE.

Inhibidores de la bomba de protones ( IBP): el omeprazol, el lansoprazol yel
pantoprazol inhiben la secrecidn gastrica de forma muy efectiva. Sonésrapidos y
eficacesquelosbloqueadoresH2 enlograr alivio sintomético y cicatrizar laslesiones.
En cuatro semanas cicatrizan el 326% de las Ulceras duodenales y un 85% de las
Ulceras géstricas. Aas ocho semanas de tratamiento més del 95% das lesiones,

tanto duodenales como gastricas, estéeicatrizadas.

En tratamiento a largo plazo hay menos experiencia peestudios 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
prevenciondA AT | b1 EAAAEI T AO U AA 71 AAOAO CAOOOI A
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 m@ma en dicha prevencion.

Farmacos antimicrobianos: los principales antibiéticos usados en el tratamiento
erradicador, que tienen efecto sistémico, soka amoxicilina, la claritromicina, el
metronidazol y el hidrocloruro de tetraciclina. También séna usado la azitromicina
pero no es tan eficaz comda claritromicina o el metronidazol y no se recomienda.
Los antimicrobianos que actian dentro dda luz del estbmago tépicamente soitas
sales de bismutoy la furazolidona. Lastasasde erradicacion de Helicobacter pylori
sonmuy bajas con tratamiento antibidtico Unico. Las combinaciones de antibidticos
proporcionan las mejores tasas de curacion y estos regimenes se usan durante 7 0
14 dias.

Ulcera péptica asociada a infeccion por Helicobacter pylori. B rote 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 Espafia por la Conferencia Espafiola de
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Consenso sobre la infeccion por Helicobacter pylori, en la gparticipé la Sociedad

Espafola de Medicina Familiar y Comunitaria, son:

AIBP (omeprazol 20 mg, / 12 horas + amoxitna 1 gramo / 12 horas +

claritromicina 500 mg/ 12 horas.

FRanitidina citrato de bismuto 400 mg / 12 horas + amoxicilina 1 gramo / 12 h@as

+ claritromicina 500 mg/ 12 horas.

AEn caso de alergia & penicilina la amoxicilina sera sustituida por netronidazol
500 mg/ 12 horas.

ALa duracién de estos tratamientos, basandoseen estudios de coste-efectividad,
sera de 7 dias. Cuandoha fracasado el tratamiento de primera eleccion, se

recomienda:

AIBP (20 mg omeprazol,/ 12 horas + Subcitrato de bismuto 120 mg/ 6 horas +

tetraciclina 500 mg/ 6 horas + metronidazol 500mg/ 8 horas.

ALa duraciéon de este tratamiento sera de dias.

Una vez fnalizado el tratamiento antibiético se plantea si debemos continuar algin
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 Ulcera gastrica se carece de informacién para
establecer recomendaciones al respecto pero parece recomendable prolongar el
tratamiento con antisecretores un mes mas. En dUlcera que haya sufrido
complicaciones debemos administrar antiscretores hasta confirmar el éxito del

tratamiento erradicador.

PRONOSTICQ@ PREVENCION

LasUlceras pépticastienden a reaparecer si no se las trata. Siel paciente sigue los

consejos de tratamiento dados por einédicoy toma todos los medicamentos, hay
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una buena pobabilidad de que la infeccion por Helicobacter pylori se cure y se

tendra muchas menos probabilidades de tener otrélcera.

Debemosconseguirun usoracionaldelosantiinflamatorios no esteroideosmediante
unas indicacionescorrectas, utilizando las dosis minimas eficacesy evitando las
asociaciones. En cuanto k& prevencion dela infeccion por H. Pylorino se conocen

bien los mecanismos de transmision.

Los presumibles avances era vacunacién podrian provocar uncambio en la
epidemiologia dela Ulcerapéptica. Las vacunas que se estan experimentando tienen
un doble efecto, preventivo al evitar nuevas infecciones y terapéutico al curar

infeccionesyapresente.

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

DEFINICION
Se define como hemorragia digestiva alta (HDA) a la péddi sanguinea procedente
del tubo digestivo proximal al angulo de Treitz (es6fago, estbmago y duodeno).

Supone un 75% de labemorragias digestivas que acuden a urgencias.

Esta manifestacion clinica puede corresponder a etiologia de muy diversa
naturalezay la cuantiade la mismaser variable, desdeminima hastamasivaconun
riesgovital inmediato para el paciente. Las formas de presentacion varian entre un
sangrado sin traduccion hemodinamica y una hemorragia violenta que puetlevar
a shock y a compronso de conciencia. EI manejo €a urgencia debe cumplir dos
objetivos: en primer luga, cuantificar el volumen de la pérdida y su manejo
inmediato y por otro identificar la causa del sangrado e iniciarlas medidas

terapéuticas encaminadas aontrolarlo.

ETIOLOGIA
Las dos causas mas frecuentes de HDA son la Ulcera pépftaodenal o gastrica) y
la secundaria a hipertension portal, representando el 50 y el 25 % de los ingresos,

respectivamente.

Otras causas menos frecuentes son: lesiones agudas de mucosatriga,
angiodisplasias, sindromede Mallory Weiss,p0lipos, tumores benignoso malignos
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de esofago, estdbmago o duodeno, lesion de Dieulafoy, esofagitis hemorragicas
(péptica, infecciosa), Ulcera esofagica (idiopatica, péptica, virus), duodenitis
hemorragica, fistula aortoentérica, polipos (gastricos, duodenales cs@&agicos),
tratamiento anticoagulante (hematomas intramurales), hemobilia (en ocasiones,
como complicacibn de una biopsia hepética); hemorragia pospapilotomia
(generalmente autolimitada), wirsunorragia y seudoquiste pancreatico perforado a

estomago.

Mucho mas escasas son las hemorragias debidas a enfermedades hematoldgicas:
periarteritis nodosa, purpura de ShonleinRHendch y otras vasculitis, seudoxantoma
elasticum y sindrome de Ehler-Danlos, sarcoma de Kaposi y citomegalovirus.
Finalmente hay que recordar que en un-8 % de los ingresos por HDnho logra

hallarse la causa dda hemorragia, a pesar de examenesxhaustivos.

FACTORES DE RIESGO

U Edad > 60z65 afios.
U Patologia concomitante (cirrosis lepatica, alteraciones dda coagulacion).

U Ingesta de farmacos (antiinflamatorios no esteroidales,
anticoagulantes ASPIRINA: Aproximadamente 130%nasde riesgo.

U Antecedentes personales délcera.
U Sangradoanterior.

U Ingestade 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
suponeentre el 3y el 10% de lasadmisionesen un servicio de urgenciasy unatasa

de mortalidad que varia entre 6 al 10%. Esta mortalidad se concentra en pacientes

con edad avanzadg enfermedades graves asociadas sobre todo, en aquellos que
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presentanlarecidiva dela hemorragia durante elmismoingreso hospitalario.

La hemorragia digestiva altaes dos veces mas frecuente en hombres que en mujeres,
en todos los grupos etarios, sin embargo, la tasa de mortalidad es similar en ambos

Sexos.

FISIOPATOLOGIA

Lahemorragiadigestivaaltatiene los fendmenospropios detoda pérdida sanguinea,
pero adem& 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 descensdel retorno venosoy presion arterial, lo cual activa
mecanismoscompensadorescomo el sistema reninaangiotensinaaldosterona, ola
liberacién de catecolaminas. Todello conlleva a una vasoconstriccion periférica y
un paso de liquido intersticial ala luz vascular, compensando el sangrado. Si el
sangrado egpersistente, este mecarimo puede conducir a un shock hipovolémico.
Por otro lado,la sangre en el tubo digestivo provoca un aumento del peristaltismo,
las proteinas liberadas dela digestién de la sangre son metabolizadas pda flora
intestinal bacteriana, liberandose grandesantidades de amoniaco, que en el higado
sera convertido en urea, elevandose sus niveles plasmaticos. En pacientes con dafio
hepéatico, queno pueden llevar a cabo esta transformacion, el exceso de amoniaco en

sangre provoca frecuentenente encefalopatia.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

FORMAS DE PRESENTACION DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

A Hematemesis. Es el vémito de sangre. El color del contenido vomitado
dependera del tiempo transcurrido desde einicio de la hemorragia hasta el
momento de la hematemesis. Si se produce pronto sera de colorrojo
brillante, pero si ha permanecido mucho tiempo era cavidad gastrica el
material hemético se habr& oxidado por el contenidécidogastrico y sera de
color rojo oscuro o negro, adoptando con frecuencia en esos casos el agpec
OpPEAT AAA@BBHBO AA

A Melena. Eslasalida de sangre por el ano, elorma de una deposicion de color
negro brillante, pastosa mal oliente. Suele indicar un origen alto de la
hemorragiay se debe a la transformacion de la hemoglobina en hematina en
el tracto gastrointestinal.

A Hematoquecia. Es una deposicion con sangre puragja, con o sin coagulos,
con o sin materia fecal. La presencia de coaguliwglica cierto retardo en la

evacuacion.

CLASIFICACION EVOLUTIVA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA

A Hemorragi a limitada

Presencia durantemas de 12 horas de:
Ausencia de signos externos de
hemorragia. Estabilidad hemodinamica y
del hematocrito.

A Hemorragia persistente o recidivante
Signos de hemorragia con:
Repercusion hemodinamica (TA <100 mmHg y FC >100 pm).

Desensodel hematocrito 6 puntos 0 masen 24 horas, o pérdidas menores

durante mas de ZAias.
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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 rgcederd a

localizar el origen del sangrado con la intencion de aplicar la terapéutica idénea.

Valoracion hemodinamica

El enfoque inicial ante un paciente con HDA debe combinar una evaluacion de la
intensidad del sangrado, basada en una breve anamnegiexploracion fisica, con el
proceso de reanimacion si éste fuera necesario. Se debe medir la tens#terial
(TA) y frecuencia cardiaca (FC) del paciente. Si no esta hipotenso debe observarse

los cambios de presion y pulso con los cambios ortostaticos.

A continuacion, se expone la clasificacion de la gravedad de la hemorragia digestiva

en base a la rpercusion hemodinamica secundaria a la misma:

Hemorragia leve: Disminucién de la volemia menor del 10%. Cursa de forma

asintomatica.

Hemorragia moderada: Pérdida del 1325% de la volemia (5001250 cc). Cursa
con TAS mayor de 100 mmHg y la FC menor de 1Dat/min. Se puede acompafar

de vasoconstriccion periférica.

Hemorragia grave: Disminucién del 2535% de la volemia (12501750 cc). Cursa
con TAS menor dél0O0 mmHg y la FC entre 100 y 120 Lat/min. Se acompafa de
vasoconstriccion periféricaevidente, inquietud, sed, sudoracién y disminucion de la

diuresis.

Hemorragia masiva: Pérdida de 3550% delavolemia (1750-2500 cc). TAS menor
de 7 mmHg y FC mayor de 120 Lat/min con intensa vasoconstricciony shock

hipovolémico.

U Reposicion de la volemia
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Algunas determinantes importantes erla reanimacion del paciente son un acceso
intravenoso adecuado, una valoracion precisa déa pérdida hematica 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
moderadasevera.Si estono fuera posible,canalizarunagruesaenel brazo derecho

ya que, al paciente, durante la endoscopia,va a ser colocado en decubito lateral
izquierdo. Lavia periférica es de eleccion parda transfusion de hemoderivados y
expansores del plasma. Laia venosa centralno ofrece ventajase induce aretrasar

la perfusion de volumen, por lo que quedara restringido a aquellos pacientes con
cardiopatia, nefropatia o con shock hipovolémico en los quse precisala medicion

de la presion venosa central(PVC).

La reposicion dela volemia se realiza con soluciones isotonicas tales como suero
salino 0,9% o lactato de Ringer. Los expansores plasméaticos se emplearan en caso
de HDA masiva. Las plaquetasy el plasma fresco estan indicados solo si existen
trastornos severos dela coagulacion. La cantidad de liquidos debe ser proporcional
ala pérdida, que cuantificaremoscomo serefleja en el apartado anterior, mediante
lascifrasde TAS yFC.

En casos de H T 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 pasi

portal. Por esto es suficiente marcarse como objetivo una TAS H20-110 mm Hg.

DIAGNOSTICO Y EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El diagndstico de la HDA incluye varios aspectos tales como: anamnesis completa,
exploracion fisica, pruebas de laboratorio y los médos de diagnostico

complementariosne identificar las causas de HDA.

El método diagndstico habitual es la endoscopia alta con menor frecuencia la

arteriografia, la enteroscopia, la gammagrafia y la endoscopia peroperatoria.
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Anamnesis completa

Con esgcial atencion a:

Patologia Gastrointestinal previa: hepatopatia, ulcerosa, enfermedad
inflamatoria intestinal.

Farmacos otoxicos: antiagregantes, anticoagulantes, gastrolesivos (AINES),
hierro oral, alcohol...

Cirugia o exploracionegecientes.

Traumatismos, vomitos de repeticion, ingesta de cuerpaxtrafios.

Exploracion fisica completa

Con especial atencion a:

Coloracion de piel y mucosas, signos sugestivos de hepatopatiédnica.

Dolor abdominal. Puede orientahaciaun origen isquémico.

Lavado porsonda nasogastrica (SNG). Se realiza con suero y aspirando el
contenido. El aspecto del liquido obtenido orientahacia el origen del
sangrado:

Hemaético: confirmaHDA.

En «posos de caféx»: confirma HDA, probablemente inactiva, pamdescarta
origen duodenal.

Limpio: descarta (>90 %) HDA activa proximal gbiloro.

Bilioso: descarta (>90 %) HDA activa proximal @ngulo deTreizt.

Tacto rectal: valoralapresencia de hemorroides, masas rectales, y aspecto de
las heces (melenas, hematoquecia, rectorragia). Selebe repetir
periddicamente, ya que en un sangrado intermitente o reciente puede ser

negativo enla exploradon inicial.

El aspecto de los vémitosy/o deposiciones orienta hacia el origen y el
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volumen de sangrado, perda presencia de transito acelerado daslesiones

duodenales pueden presentar aspecteariable.

>\

Hematemesis: vomito de sangreoja. Presente en 94-50% de lasHDA.

>\

Vomitos en posos de café: Orienta a sangrado proximal y sandigerida.

>\

Melenas: heces pastosas negras y malolientes. «Sugigf»A, pero lesiones
en intestino delgado y colon pueden presentda misma apariencia. Se debe
establecer el dagndstico diferencial en pacientes que toman hierroral.

A Hematoquecia: presencia de sangre oscura mezclada con heces. Sugiere
sangrado distal, peo también puede presentarse en casos de HDA que
asocien transito acelerado a una HD#asiva.

A Rectorragia: presencia de sangrigescaen heces. Se presenta en hemorragia

digestiva baja (HDB), y en casos de HD#asiva.

Pruebas de laboratorio

A Bioquimica: elcociente BUN/creat > 30 orienta &DA.

A Hemograma seriado. La determinacion inicial permite valorar de manera
provisional la presencia de anemia/o plaquetopenia. Estos datos iniciales
deben reevaluarse en las siguientes horas de para determin& posible
necesidad de transfusion de hemoderivdos. La presencia de leucocitosis
puede orientar hacia una patologia de origen inflamatorig/o isquémico.

A Hemostasia. La alteracion deda coagulacion puede ser subsidiaria de
correccion con vitamina K, plasma fresco congelado y/o factores de
coagulacion.

A Pruebascruzadas

Exploraciones complementarias

El método diagndstico habitual es la endoscopia alta y con menor frecuencia la

arteriografia, la enteroscopia, la gammagrafia y la endoscopia peroperatoria.

A Arteriogra fia

La indicacién dela arteriografia se halla limitada a aquellos pacientes con
HDA quepresentanunahemorragiapersistentey no hapodido localizarsesu
origen por endoscopia alta o baja, y que, por su gravedad, resulta necesario
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llegar a un diagnésticade la lesion.

Para que esta técnica sea rentable, desde un punto de vista diagnostico, es
condicion imprescindible que al inyectar el contraste se esté produciendo
una extravasacion sanguinea activa en una cantidacinima de 0,5ml/min.

La arteriografia,ademas de su viar diagndéstico, también puede tener una
utilidad terapéutica, actuando sobre la lesion sangrante;para ello se debe
practicar primero una arteriografia selectiva y una vez localizado el vaso
sangrante se procede & embolizacion de éste mdiante gelfoam o esponja

de gelatina. Una indicacion clarale estatécnica es el caso de hemobilia,
aparecidacomocomplicacionde una biopsia hepética.

Enteroscopia

Se realizar4 cuando se haya descartado el origen gastroduodenal por
gastroscopia y del can por colonoscopia. Es una técnica delicada y precisa
de ser daciondel paciente. Ademas, permitira visualizar el intestinaelgado.
Gammagrafia marcada con tecnecio

En esta exploraciénla acumulacion del radioisétopo en el lugar dda
hemorragia puede se detectada por el contadorgamma. Se utilizara en
aqguellos casos de HD de origamo aclarado.

Gastroscopia

Deberapracticarse atodoslos pacientesconHDAconfirmadapor la presencia
de hematemesis/o melenas o salida de sangre pda sonda nasogastricaSe
procurara realizarla precozmente, una vez se haya logrado remontar al

paciente.

Endoscopia

La EDA tiene valor diagndstico, prondstico y terapéutico. El diagndstico de la
lesion se efectuara al menos en el 80% de los casos, aument@reste

porcentaje con la precocidad de la endoscopia (12 Hs) y la experiencia del
operador, diferenciandose dos grupos: HDA varicosa y no varicosa, lo cual

plantea una terapéutica y pronostico diferente.

El estudio Endoscopico 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 qe les realiza un tratamiento
endoscopico y resangran en las proxima&8Hs, se puede intentar un segundo
procedimiento estando alerta el equipo quirdrgico. La intubacion durante el
procedimiento y el requerimiento de anestesia se reserva en los casos de
deterioro del sensorio (Excitacién y/o Depresion) con riesgo de aspir&m o
sangrado masivo; decidiendo el Endoscopista y Terapista en que pacientes
utilizarla y en qué momento de la Hemorragia.

Ademas, permite realizar un diagndstico etiolégico (98% de los casos),
determinar el tipo de lesion, su ubicacion y a su vez nosnpeite clasificarlas
segun Forrest.Clasificacion de Forrest.

Correspondeaunaclasificacionde laslesioneshalladasenlaendoscopiagsta
nos orientara en la conducta y a su vez también nos entregara una

probabilidad de que la lesion vuelva asangrar.

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.Imagenesde lo estadios de |

clasificacion de Forrest.

TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

La restauracion dela volemia es el objetivo inmediato en toda hemorragia,
prioritario a larecuperacion delaanemia. Para ello, se administraran en el plaroas
breve fluidos porviaintravenosa, cuyacantidad y tipo se decidiran en funcién dda
situacion del paciente.Confrecuenciadebehacerseincluso antesde larealizaciénde
la historia clinica detallada.
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Mientras se efectian las pruebas de compatibilidad sanguinea previas a la
administracion de corcentrados de hematies (CH), se pasaran soluciones
cristaloides, sila situacién hemodinamica del pacientdo requiere. Estard indicado
ante toda hemorragia importante colocar una via venosa central y sonda vesical.
Se monitorizara al paciente, realizand controles frecuentes de presion arterial,
frecuenciacardiacay respiratoria, presion venosa central, saturaciéon de oxigeno y

diuresis horaria.

La cantidad de unidades de CH a transfundir estara en funcion de las pérdidas
estimadas, dda persistencia e lahemorragia y dela situacién general del enfermo.
Se deben mantener unas cifras de hemoglobina superiores a 8 g/dl. La
administracion de plasmao plaquetas estara indicada Uitamente cuando se detecte
un trastorno grave de la coagulacion, lo cual ocig en contadas ocasiones, excepto

en los pacientes que toman Anticoagulantes.

Los pacientes con hemorragia grave desgo probable de recidiva hemorragica
deben permanecer ingreados en unidades de criticos de sangrantes. Cuando se
sospecha una HDAy en casodeduda,sedeberacolocarunasondanasogastricay, en
casode detectarse sangre oscura ooja, se realizaran lavados gastricos periddicos
con elfin de conocerla evolucion dela hemorragia y como preparacion previa da

practica dela gastroscopa.

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:

- Omeprazolbolo inicial 80 mg/i.v Después40 mg/i.v/ 8 horas o infusion
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continua a 8mg/hora

- Pantoprazol bolo inicial 80 mg/i.v Después40 mg/i.v/ 8 horas o infusion
continua a 8mg/hora

- Esomeprazol bolo iniciaBO mg/i.v Después 40 mg/i.v/ 8 horas o infusion

continua a 8mg/hora.

TRATAMIENTO DE LESIONES ESPECIFICAS

A Enfermedad ulcerosa
péptica
Tratamiento endoscopico

Permite el diagndstico y tratamiento in situ (inyeccion de adrenalina, cauterizacion,
etc). Se aplica en aquellos pacientes con sangrado activo, o reciente, 0 Signos
sugestivos de resangrado al momento deal exploracion. La endoscopia y
tratamiento precoz conllevan un menor indice de resangrado y disminucion de la

morbimortalidad.

Angiografia terapéutica

Se emplea en pacientes de alto riesgo quirdrgico en los que el tratamiento
endoscépico no consigue contlar el sangrado. Permite la&ambolizacién del punto

sangrante y el uso de vasopresores locales.

Tratamiento quirargico

La indicacién de cirugia se establece en aquellos casos que no respondan al
tratamiento conservador. Clasicamente se asociaba al actoigjirgico la vagotomia
troncular y piloroplastia. La erradicacion del H. Pilory y el uso de IBP han disminuido

la tasa de resangrado y dejado en desuso ésta practica.

A Gastritis por estrés
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Son propensos a esta lesion paciente grave: politraumatizados, gdes quemados,
traumatismos craneoencefalicos severos, shock, sepsis, insuficiencia renal o
respiratoria, etc.Entérminos generalesesfrecuente estetipo delesiones,pero sélo
un 2-5% precisaran transfusion. El prondstico de estos pacientes depende
fundamentalmente de su patologia basalEl tratamiento profilactico incluye

antiacidos, antiH2, IBP y prostaglandin&.

A Varices esofagicas
Tratamiento
farmacoldégico

Vasopresina i.v.Vasoconstrictor esplacnico que disminuye la hipertension portal.
Sus principdes complicaciones son cardiovasculares las cuales se pueden reducir

asociando nitroglicerina.

Glypresin: analogo sintético de la vasopresina.

Somatostatina: smilar a la vasopresina, pero sin efectos secundarios. Se administra
en perfusion continua de 6ng en 250cc de SSF / 12 horas. Se inicia con una dosis en
bolo de 250mcg. Es recomendable asociar un antiemético para evitar la aparicion de

las nduseas y vomitos. Esta perfusion se mantiene durante 482h.

Octedtrido: analogo de somatostatina.

Tratami ento endoscépico

Consigue el control inicial dda hemorragia en un 9095% de los casos y permitéa
obliteracion final de las varices después del episodio inidiaConsiste era ligadura
de las varices con bandas elasticas. Es mas eficaz que el taponataieon balén y la
vasopresina.No obstante, la recurrencia ronda el 50%, las complicacionesel 30%

(Ulcera, estenosis, perforacion, etc..) y asocia un@ortalidad de 2-12%.

Tratamiento esofagico
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Consiste en la compresion de las varices gracias a un balésofagico y gastrico
(sonda de SengstakeiBlakemore). Permite controlar la hemorragia en un 80% pero
la recurrencia del sangrado trasdesinflar en bal6n oscila entre un 25%0%. Su
principal indicacion es el control del sangrado masivo que no ha respondich las
medidas anteriores, permitiendo la resucitacidon y mantenimiento del paciente de
cara al tratamiento definitivo. Sus principalescomplicaciones son neumonitis

aspirativa, ulceracion y perforacion esofagica.

Derivacion portosistémica (TIPPS)

Permite la realizacion de una comunicacion entre los sistemas portal y
suprahepatico. Reduce la presiéon portal a un 50% de la inicial tiene una baja
morbimortalidad. Se indica ante fallo de la escleroterapia, alto riesgo quirdrgico y

permite el trasplante hepdico posterior.

Cirugia
El uso de TIPSS y las medidas endoscépicas ha permitido que la indicacion quirdargica
urgente sea excepcinal. En la actualidad se aplica solamente en prevencion de

resangrado cuando las otras técnicas han fracasado.
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Trasplante he patico

Se indica en los estadios Child C que han sobrevivido a un episodio de sangrado
0 en los B que presentegecidivas hemorragicas a pesar del tratamiento

profilactico.

Malformacion de Dieulafoy

Generalmente estos sangrados son diagnosticados enclaugia y el tratamiento

quirdrgico es la reseccién del sitio de la lesion.

Sindrome de Mallory Weiss

Generalmente responde bien al tratamiento endoscépico, sin embargo, hay veces
gue esto fracasa, en tal paso es necesaria una gastrotomia y sutura daet? los

desgarros de la mucosa esofagica.

PRONOSTICO

En términos generales la mortalidad por HDA rond&l 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 factes de mal prondstico.

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
estbmago. Estas células pueden invadir el resto de la pared gastrica y luego
diseminarse a otros organos o sistemagganglios 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: Solos agentes o condiciones que pregponen 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 ahumadg¢somo
ocurre en Japon yChina), dieta baja en frutas y verduras frescas, altas
concentraciones de nitratos (los nitratos son un tipo de productos quimicos)

en losalimentos.

2. Factores ambientals: Mala preparacion de los alimentos, falta de
refrigeracion y aguas en mal estado (porque pueden tener altas

concentraciones de nitratos d.pylori).

3. Tabaco: El tabaco aumenta el riesgo de desarrollar muchos céanceres,

incluido el de estomago.
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Figura 54.Productos quimicos que potencian el desaotlo

del cancer gastrico.

4. Enfermedades o condiciones predisponentes: EXxiste una serie de
enfermedades, benignas o premagnas, que aumentan el riesgde padecer

cancer gastrico. Las mas destacadasen:

Z #EOOCpA CUOOOEAA DPOAOEAd O0OAOA NOA Aj

estbmago residwal (mufion), tiene que transcurrir mas de 10 -15

o

anos.

o E ' AOOOEOEO AO&]T ERAdegeActnode Atadtahq 0 OAAA

transformarse en cancer.

o FEAnemiaperniciosa: Es un tipo especial de anemia, que aumenta el
riesgo en unas 20veces.

o B 081 EPI O CUOOOEAT Od %l OEAOCI AA RNOA O
polipo depende, entre otros factores, del tamafidel pélipo. A mayor

tamafio, mayor riesgo.
o E ) 1 A£AAH Byoli A @$abOde queH. pylori aumenta el riesgo
de cancer gastricola mayoria delas personas con esta infeccion NO

desarrollaran este cancer. La infeccion por H. Pylori se trata con unos

antibioticos determinados.

5. Factores genéticos damiliares
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puede estar relacionado con factores genéticos. Por ejemplo, en el

sindrome de cancer gastrico difuso hereditario varios miembroge

la familia desarrollan este tipo de cancer y existe unautacioén en un

gen llamado cadherina.

o E &AAOI OAO AAI EI E A3Qidcesgnayorien &glefat A AT AE A

personas con varios familiares diagnosticados de cancer gastrico,

aunqueno se identifique una alteracioén genéticaubyacente.

EPIDEMIOLOGIA

De acuerdo a la Organizacion Mundial de lalBd, el cAncer de mama es uno de los

gue se presenta con mas frecuencia en las mujeres, no obstante en el Ecuador el

cancer de estdbmago esl de mayor mortalidad, seguidopor el cAncerde cérvix. En

2011, segundatos oficiales del INEC, 419mujeres murieron a causadel cancer de

mama, mientras 713, castl doble, porcancerde estbmago. El grupae edad donde

se diagnosticacon mayor predominio esel de 50 a59 afios de edad.

CIE-10  TIPO DE CANCER

C50 Tumer maligne de la mama

C44 Otros tumores malignos de la piel

C53 Tumer maligno del cuello del (tero

D06 Carcinoma in situ del cuello del utere

C16 Tumer maligne del estomago

c18 Tumer maligne del colon

C73 Tumer maligno de la glandula tiroides

Tumer maligne de sitios no

especificados

C56 Tumer maligne del ovario

Ch4 Tumeor maliano del cuerpo del (tero
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Figura 55. Tasas estandarizadas de los principales tipos de cancer para resider

mujeres de Guayaquil en el 2010Fuente:Datos obtenidos de SOLCA.

TASAS POR 10

HABITANTES cas
c16
c34
c18
c22

C83

Otros tumores malignes de la piel

Tumer malignoe del estomago

Tumer maligne de los brenquios y del
pulman

Tumer maligne del colon

Tumer maligne del higado y de las
vias biliares intrahepaticas

Linfoma no Hodgkin difuse

2781

17,58

9,10

Figura 56. Tasas estandarizdas de los principales tipos de cancer para residentes varones

Guayaquil en el 2010Fuente:Datos obtenidos de SOLCA.
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Hay diferentes tipos de cancer que pueden ocurrir en el estomago.nihscomun se
denomina adenocarcinoma. Esteancer comienza a partir de uno de los tipos de
células quese encuentran en el revestimiento del estbmago. Los canceresde
estomagose pueden propagar (desarrollar metastasis) de varias maneras. Estos
pueden crecer a través dda pared delestomagoe invadir los érganos cercanos.
Cuandoel cancer del estbmagose torna mas avanzado, puedeviajar a través del
torrente sanguineo y propagarse a 6rganos como dligado, lospulmonesy los
huesos.Tambiénpuedenpropagarsealos vasoslinfaticos y a los ganglios linfaticos

adyacentes, en estos casos el prondstico del pacientees tan favorable.

Aproximadamente entre 90% y 95% de los canceres del estobmago son
adenocarcinomas. Cuando se emplean los términos cancer de estbmago o cancer
gastrico casi siempre se refieren a un adenocarcinoma. Estos canceres se originan
enlascélulas que formania mucosa.
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Figura 57. Tipos de cancer del estbmago

MANIFESTACIONES CLINICAS

Lamentablemente, el cancer de estéago en etapa inicial pocas veces causa
sintomas, razéon por la cual el cancer de estdbmago 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 diagnodico inicial. La pérdida de peso suele ser resultado daingesta calorica
insuficiente en lugar de un aumento del catabolismo y pueden ser atribuibles a la
anorexia, nauseasgolor abdominal, saciedadtempranay/ o disfagia. Cuandoesta
presente,eldolor abdominal tiende a ser epigastrico, vago y leve a principios dke
enfermedad, peromasgravey constantea medida que la enfermedadprogresa.La
disfagiaesun sintomacomun en los pacientes con canceres que se originan en el
estdbmago proximal o enla unidn esofagogastrica Los pacientes también pueden
presentar nduseas o saciedad temprana partir d@ masa del tumor o en los casos
de una forma agresiva de cancer gastrico de tiphfuso llamado linitis plastica,de
maladistensibilidad delestbmago.También pueden presentaruna obstruccién dela
salida géastrica de un tumor distal avanzado. Oculta hemorragia gastrointestinal con
o sinanemia por deficiencia de hierrano es infrecuente, mientras quda hemorragia
manifiesta (es decir, melena o hematemesise 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:

1 Adelgazamiento

1 Dolor Abdominal

1 Anorexia

1 Fatiga

1 Vomitos

1 Anemia 40%- 75%

 Hematemesisl5%

FISIOPATOLOGIA
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Figura 58. Efecto de la alimentacién end formacion

del carcinoma gastrico.
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DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Por lo general, el cancer destdmago 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

estbmago, sera necesario realizgpruebas para confirmar el diagnéstico.

Endoscopia superior

Cuando se observa a través de un endoscopio, el cancer de estbmago puede tdner e
aspecto de una Uulcera, de un poélipo (forma parecida a un hongo) o masa
protuberante o de areas de mucosa engrosad, difusas y planas conocidas como

linitis plastica.

Ecografia endoscépica

Este procedimiento esmasutil para ver cuanto se pudo haber prpagado el cancer
hacia la pared del estémago, los tejidos circundantes y a los ganglios linfaticos
cercanos. Tambié@ puede ser usado para ayudar a guiar la aguja en un area

sospechosgararealizar unabiopsia.

Biopsia

Las biopsias para saber si se trat@le cancer de estdbmago se hacen con mas
frecuencia durante la endoscopia superior. Algunos canceres dsstomago se

encuentran profundamente ubicados dentro de la pared del estbmago.

Otras pruebas

Laparoscopia, Pruebas de laboratorio, Radiografia de torakAC, Tomografia por

emision de positrones, Resonancia magnética.

Se debe hacer diagnésticadiferencial con Ulcera gastrica, Gastritis crénica,
Trastornos funcionales del estbmago como la Dispepsia, Hernia hiatal simple o
complicada etc., siendo tan inespéiico el diagnostico clinico se debe hacer
endoscopia a los pacientes con factores de riessgomo los descritos anteriormente
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EXAMENES DE LABORATORIO

A Anemia.

A Hipoproteinemia.
A Pancitopenia.

A Fosfatasas alcalinas.

0 Metéstasis hepaticas u 6seas.

DIAGNOSTICMEFINITIVO

Endoscopia: es la prueba mas empleada en diagndstico de cancer de estomago.
Con ella se puede observar directamente la mucosa del estbmago y valorar la

existencia o no de lesiones.

Se lleva a cabo con un endoscopio, que es un tubo largaeyifile que en su extremo
poseeuna luz que ilumina el interior del estbmago.Al endoscopio seconectauna
camara quepermite visualizar en un monitor de television cualquier patologiadel

estbmagoAla endoscopia del estbmago ske denomina gastroscopia.

Previamente a su realizacion egecesario que el paciente esté en ayunas durante
unas horas, para que el estbmago esté completamente vacio y pueda apreciarse toda

la pared gastrica. No es necesario estar ingresado para someterse a ella.

No esuna prueba dolorosa, pero sialgo molesta,ya que el pasodel tubo por laboca
puede provocar nauseas. Para evitar que aparezcan se aplica un anestésicéaen

garganta, en forma deerosol.

TRATAMIENTO

Los tratamientos principales para el cancer de estdbmago son:

- Cirugia
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- Quimioterapia - Terapia dirigida - Radioterapia

Cirugia

Siun paciente tiene un cancer en etap@, |, Il o Il y estélo suficientemente saludable
(a menudo con otros tratamientos), en este momentda cirugia ofrece la Unica
probabilidad realista para curar el cancer de estdmago. Dependiendo del tipoay
etapa del cancer de estdbmagse podria realizar la cirugia pararemover el cancery
parte o todo el estbmago, asi como algunos ganglios linfaticos cercanos. Ente
cirugias disponibles se encudtran: reseccion endoscopica, @agtrectomia subtotal

(parcial) y gastrectomiatotal.

Quimioterapia para cancer de estbmago

La quimioterapia (quimio) usa medicamentos contra el cancer que se inyectan
una vena o se administran pola boca como tabletas. §os medicamentos entran al
torrente sanguineo y llegan a todagdas partes del cuerpo,lo que hace que este
tratamiento sea Util contra el cancer que shapropagado a 6rganos fuera de donde

se origino.

Terapia dirigida contra el cance de estbmago

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 estbmago

La radioterapia usa rayos o particuhs 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 estbmago, como el dolor,

el sangrado y problemas paa comer.

PREVENCION
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Noexisteunamanerasegurade prevenir elcancerde estbmagoaunquehaymedidas
gue se pueda tomar, las cuales pueden reducir su riesg&stasson: mantener una
buena alimentacion, nutricion, gso corporal y actividad fisica; La Sociedad
Americana Conta ElI Cancer recomienda comer alimentos saludables, enfatizando
en aquellos de fuente vegetal. Esto incluye comer al menos una cantidad de frutas y
verduras equivalente a2% tazas todos los diasAdemas, sugieranantener un peso

saludable durante el transarso de la vida al balancear el consumo caldérico cola

actividad fisica.

A Evitar el consumo detabaco.
A Tratar oportunamente lainfeccion por H. pylori.

A La detecciontemprana.

RECOMENDACIONES

Informarse acerca del cancer y sus factores diesgo

Evitar los factores de riesgo externos si se sabe theexistencia de factores
enddgenos yno evitables como losgenéticos.

Realizarse examenes antk presencia de sintomas si se tiene antecedentes
de cancer enla familia, sobretodo en familiares de primer gradopadres,

hermanos, hijos)
No dejar pasar ningun sintoma por minimo que sea, la prevencion es fundamental y

una deteccion temprana de l&nfermedad puede marcar la diferencia en cuanto al

prondéstico de sobrevida del paciente con cancer de estomago.
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DIARREA

La diarrea se define segun la Organizacion Mundial de la Salud como la "eliminacién
de heces liquidas o semiliquidasrenimero 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 contenidbquido o el volumen de la descarga fecal.

Enlasociedad occidental, el peso dasheces de individuos adultos sanos es de 100

a 300g/d, segunla cantidad de material dietéticono absorbible (sobre todo hidratos

de carbono).Ladiarrea aparececuando elpeso delasheceses>300 g/d, salvosiese
peso es normalp. ej.,en personascuyadieta esrica enfibra vegetal). Ladiarrea se
producesobre todo por un exceso de agua en las heces (es decir, si del 60 al 90% del

peso delasdeposiciones esagua).

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

La diarrea tiene causas infecciosas, farmacolégicas, alimentarias, posquirurgicas,
inflamatorias, relacionadas conel transito intestinal y psicologico. Estas numerosas
causas producen diarrea por cuatro mecanismos distintos: aumento de la carga
osmoética, aumento de secreciones, inflamacion y disminucion del tiempo de

absorcion intestinal.

La diarrea osmoética se produce cuando permanecen en el intestino solutos
hidrosolubles no absorbibles, donde retienen agua. La diarrea osmatica se produce
en la intolerancia al azlcar, incluida la intolerancia a la lactosa causada por
deficiencia de lactasa, y con el uso delea poco absorbibles (sulfato de Mg, fosfatos

de Na),comolos laxantes y los antiacidos.
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La ingestion de grandes cantidades de hexitoles (g.,sorbitol, manitol), que se usn
como sustitutos del azlcar, causa diarrea osmatica como consecuencia deesid
absorcién y del estimulo dda motilidad rapida del intestino delgado (diarrea de los
alimentosderégimeno "delagomademascar").Inclusocomerdemasiadodealgunos

alimentos, como ciertas frutas, puede producir diarreasmotica.

La diarrea secréora se presenta cuando los intestinos delgado y grueso secretan
maselectrolitos y agua quda que absorben. Entre los secretagogos estés toxinas
bacterianas (p.ej.,en el colera), los virus enteropatdgenos, los acidos biliares (p. €j.,
tras una resecion ileal), la grasa dietéticano absorbida (p. €j.,en la esteatorrea),
algunos farmacos (p.ej., los catarticos de antraguinona, el aceite de ricindas
prostaglandinas) y hormonas peptidicas (pegj., el péptido intestinal vasoactivo
producido por tumores pancreaticos).La colitis microscépica(colitis colagenosao
linfocitaria) causael 5% de las darreas secretoras. Es 10 veces mas frecuente en las
mujeres, y afecta generalmente a personas 60 afios de edad. Pueden aparecer
nauseas, vomitos, dolor abdminal, flatulencia y pérdida de peso, aunque es
frecuente la diarrea sin otros sintomas.A menudo los sintomas se prolongan. Para
controlar los sintomas puede utilizarsela loperamida, y los cambios histoldgicos

pueden remitir con prednisona o sulfasalazia.

La diarrea exudativa se presenta en varias enfermedades de la mucosa (p. €j.,
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 masay el contenido liquido fecal. La afectacion
de la mucosarectal puede causar urgencia para la defecacion 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 absortivalel tracto Gl suficiente durante un tiempado
bastante largo, porlo que queda demasiada agua en las heces. Factores que
disminuyen el tiempo de cmtacto son la resecciéndel intestino delgado o grueso,
reseccion gastrica, piloroplastia, vagotomia, derivaciéon quirirgica de segmentos

intestinales y los farmacos (pej.,antiacidos o laxantes que contienen Mg) o agentes
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humorales (p.ej.,prostaglandinas, serotonina) que aceleran el transito estimulando

el musculoliso intestinal.

La malabsorcion produce diarrea por mecanismos osmaoticos o secretores. El
mecanismo puede ser osmotico si el materiaho absorbido es abundante,
hidrosoluble y debajopeso nolecular. Los lipidosno ejercen efectos osmoéticos, pero
algunos (acidos grasos, acidos biliares) actian como secretagogos y producen
diarrea secretora. Ena malabsorcion generalizada (pej.,en el esprueno tropical),

la malabsorcion de las grasasrigina secreciones del colon, {a malabsorcion de

hidratos de carbono causa diarreasmatica.

La diarrea relacionada corla malabsorcion puede presentarse también cuando el
transporte del quimo se prolonga y las bacterias fecalesproliferan en el intestino
delgado. Los factores que aumentan el tiempo de transito y permitefa
hiperproliferacion bacteriana son segmentos estenosados, enfermedades

esclerodermatésicas intestinales y asas paralizadas creadas pacirugia.

La diarrea paraddjicase origina por rezumamiento de secreciones alrededor de una

impactacion fecal en nifios y en adultos debilitados o demenciados.

EPIDEMIOLOGA

Las enfermedadesdiarreicas son las principales causasde muerte entre los nifios
menores de 5 afios en Ecuador. De acuerdo a logatadel INEC, en el afit990 la
tasa de mortalidad de menores de cinco afidge de 43,1 por cadamil nacidos vivos
y en el afio 2004, de 21,8; es decir, 1,9 veces mersin embargo, continda siendo
1,5 vecesmayor frente ala meta planteadapara el 2015 (14,4 defuncionespor cada

mil nacidosvivos).

En los paises en desarrollo, como es el caso del Ecuadargeshidratacion por
diarrea es una ddas principales causas directas de muerte en niflasienores de 5
afios. Ademas, es unde las causasmasfrecuentes que desencadenarel procesode

pérdida de la velocidad de crecimiento, que sho es corregida oportunamente,
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conduce a cuadros progresivos de desnutricionlp que a su vez,propicia las
condiciones para que prosperda morbilidad y mortalidad en la nifiez. En Ecuador

el 23% de menores de cinco afios de edad, presenta desnutricion cronitas hijos

de madrescon menos acceso & educacion, especialmente en las zonas rurales, son
los que se encuentran en mayor peligro. La prevalencia de enfermedades diaces
con unindice alto en menores de cinco afios se concentra especificamente en las
zonas rurales dela Sierra y la Amazonia y va del 30% amas del 50%

respectivamente.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La historia clinica debe recogelascircunstancias dela presentacién, como un viaje
reciente, los alimentos ingeridos, el origen del aguay el uso de medicamentos,la
duracion yla gravedad, el dolor abdominal o los vomitos asociadols presencia de
sangre o elcambiode color enlasheces/a frecuencia y elritmo de lasdeposiciones,

la consistencia delas heces, los signos de esteatorrea (deposiciones grasas o
aceitosas con olor putrido), los cambios asociados de peso y de apetifa yrgencia

o el tenesmorectal.

Debe evaluarse el estado de los liquidos ydelectrélitos. 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 da mucosa rectal para examen

histologico (diarrea infecciosa, ulcerosa o colagendsica).

Puede ser util el examen micro y macroscépico das heces. Debe observarsta
consistencia, el volumen ya presencia de angre (manifiesta u oculta), moco, pus o
exceso de grasa. La microscopia puede confirmda presencia de leucocitos (que
indican ulceracion o invasion bacteriana), grasao absorbida, fibras de carne o
infestacion de parasitos (p. ej., amebiasis, giardiasis). El pH de las heces,
normalmente >6,0, disminuye con la fermentacion bacteriana de los hidratos de
carbono y las proteinasno absorbidas en el colon. La alcalinizaciéon de las
deposiciones puede revelar el color rosado d fenolftaleina,un laxantedel que se

abusafrecuentemente Encasodegrandesvolimenes, deben medirse los electrélitos
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en las heces para determinar da diarrea es osmaotica o secretora.

En general, en las enfermedades del intestino delgaths heces son voluminosas y
acucsas o grasas. Elasenfermedades del colordas deposiciones son frecuentes, a
veces de pequeiio volumen y posiblemente acompafiadas de sangre, moco, pus y
molestias abdominales. En las enfermedades tiemucosa rectal, el recto puede ser
mas sensible ala distension y la diarrea puede caracterizarse por deposicnes

frecuentes de pequeio volumen.

La diarrea aguda causada por excesos dietéticos o infeccion aguda remite
espontaneamente; si los sintomas genales (fiebre, dolor abdominal) son acusados,
es aconsejable el cultivo déas heces, por supuesto antes de tentar el tratamiento
con antibidticos. En caso de diarrea cronica, los cultivos y el examemcroscépico

de las heces determinan si esta indicado un tratamiento especifico, 1a
sigmoidoscopia ylas biopsias debenrealizarse a continuacién en buscade causas
inflamatorias. Cuando puede existir malabsorcion, debe medirsda excrecion de
grasafecal,seguida de radiografias del intestino delgado (enfermedad estructural)
y de biopsias (enfermedad dda mucosa).Sila evaluacion sigue siendo negativa, se
necesita una valoracion dela estructura y la funcion pancreética (secrecion de

enzimas pancreaticaspancreatografia).

PRUEBAS DE LABORATORIO

Tabla 14. Pruebas aplicadas en la determinacion de diarrea por causa infecciosa.

Ejemplos de pruebas utiles para diarrea de causa infecciosa

Prueba Muest | Descripcion

ra

Perfl de pruebas para| Heces | Pruebas molecularesque detectan
patégenosgastrointestinales virus, bacterias o0 pardsitos
especificos;en funcién dela prueba
empleada se detectaran unos
microorganismos patégenos u

otros.
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http://www.labtestsonline.es/Glossary/patogeno.html
http://www.labtestsonline.es/Glossary/Glossary_Virus.html
http://www.labtestsonline.es/Glossary/Glossary_Bacterium.html
http://www.labtestsonline.es/Glossary/Glossary_Parasite.html
http://www.labtestsonline.es/Glossary/Glossary_Parasite.html

Cultivo de heces Heces | En elcultivo de hecesse emplean

medios nutrientes especiales que
favorecen selectvamente el

desarrollo de algunos patégenos 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 presencial

de especies de:

1 Campylobacter
1 Salmonella

1 Shigella

Prueba para la toxina del| Heces | Detecta la toxna producida por C.

Clostridium difficile difficile.

Prueba parala Shigatoxina | Heces | 1 Toxina - detecta la Shigatoxina

de Escherichia col(STEC) directamente (se usa junto con
cultivo de heces)

1 Electroforesis en gel de campo
pulsado (PFGE) para identificar
los subtipos de E. coli que
pueden haber ocasionado un

brote en unacomunidad
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http://www.labtestsonline.es/Glossary/Glossary_Culture.html
http://www.labtestsonline.es/tests/StoolCulture.html
http://www.labtestsonline.es/Glossary/toxina.html
http://www.labtestsonline.es/tests/Electrophoresis.html

1 Pruebas genéticas - pruebas
rapidas moleculares(PCR) para
los genes 1y 2 déa Shigatoxina
(stx1 y stx2, respecivamente)

Recuento de leucocitosen| Heces | Los leucocitos en heces puede

heces detectarse en casos de infeccione
bacterianas, como porClostridium
difficile.

Deteccion de antigenos de | Heces | Prueba antigénicarapida Gtil para la

rotavirus deteccion de una causfrecuente de
diarrea ennifos.

Parésitos en heces Heces | Evaluacion microscopica de las
heces para detectar parasitos y/a
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 €

f Giardialamblia examen microscopico deparasitos

: : en heces.

1 Entamoebahistolytica

1 Cryptosporidium parvum

Deteccion de anticuerpog Sangre| Algunos laboratorios de referencia

frente a parasitos intestinales disponen de estas pruebas. No so
muy Utiles para infeccionesagudas
pero si en el caso de infeccione
previas ocronicas.

Tabla 15. Pruebas aplicadas en la determinacién de diarrgaor causa no infecciosa.

Ejemplos de pruebas utiles para diarrea de causa no infecciosa

Prueba

Muestr

Descripcion
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http://www.labtestsonline.es/tests/recuento-de-leucocitos.html
http://www.labtestsonline.es/Glossary/Glossary_Antigen.html
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Tripsina / Quimotripsi na

Heces

La tripsina y la giomotripsina son
enzimasque se pueden detectar en
heces si el pancreas funciong
adecuadamente. Se trata de prueba
gue permiten evaluar la funcién
pancredtica. En enfermedades
pancreéticasy en lafibrosis quistica,
los niveles de estos enzimas estat

disminuidos.
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http://www.labtestsonline.es/tests/Trypsin.html
http://www.labtestsonline.es/Glossary/Glossary_Enzyme.html
http://www.labtestsonline.es/condition/Condition_PancreaticDiseases.html
http://www.labtestsonline.es/condition/Condition_PancreaticDiseases.html
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http://www.labtestsonline.es/condition/Condition_CysticFibrosis.html

Recuento de

leucocitosen heces

Heces

Un aumento del recuento de leucocitos en heces
puede indicar la presencia de unaenfermedad

inflamatoria intestinal.

Grasas en heces

Heces

Semide lacantidad de grasa en heces. Un aumentt
de los niveles se asaa amalabsorcion, que puede
ser debida a enfermedad
celia
ca,insuficiencia pancreatica o fibrosis quistica, por

ejemplo.

Pruebas de alergiea

alimentos

Para establecer el diagnostico de una alergia
alimentaria, se considera qudaprueba de referencia
la constituye la provocacion, ingeriendoel alimento
en cuestion. Son pruebagomplicadas que deben
realizarse bajo supervision médicaya que pueden
sobrevenir reacciones graves, inlcso unaanafilaxis.
Otra manera de evalar lasalergias alimentarias es
eliminando el alimento o los alimentos sospechosos
deproducirla, yreintroducirlos uno auno para poder

identificar el que realmente caus#a alergia.

Pruebas de
la
enfer

medadceliaca

Sangre

Anticuerpo antitransglutaminasa tisular (anti-tTG) -
el de tipolgA es el primero en solicitarse cuando se
quiere descartar una enfermedad celiaca, ya que ¢
la prueba mas sensible y especifica en saegpara
dicha enfermedad. Otras pruebas incluyen los
anticuerpos tTG de tipagG, la medida de IgAotal y
los anticuerpos frente al péptido desamidado de laj

gliadina (anti-DGP), ya sean de tipo IgA o IgG.

Pruebas de
tolerancia a
lalactosa

En aire espirado o en

sangre

Semide el hidrégeno en el aire espirado o bien cémo
se modifican los nivelesde glucosa en sangre
después dela adminisracion de una bebida conuna
cantidad conocida de lactosa; asi se sabe si e

individuo puede digerir adecuadamentda lactosa.

Prueba de absorcit

de xilosa

Sangre, orina

Permite conocer si una persona absorbe biefa
xilosa, ocarbohidratos en general. Samide el nivel

de xilosa en
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sangre y en orina despug de ingerir una cantidad

estandar de xilosa.

Lactoferrina y | Heces Permiten detectar inflamacién
calprotectina asociada a
enfermedadinflamatoria intestinal.
Anticuerpos Heces Se detectan anticuerpos anBaccharomyces
cerevisia (ASCA), que consisten en ungwoteinas a
anti-manano de menudo halladas en personas con enfermedag
Saccharomyces inflamatoria intestinal.
cerevisiag(ASCA)
Sangre oculta en| Heces Permite detectar un posible sangrad intestinal,
heces sugerente de cancer.
5-HIAA, Sangre Para evaluar la posibilidad de que exista utumor

cro
mogranina A,

Serotonina

carcinoide,que representa una causa poco frecuente y

rara de diarrea cronica.

COMPLICACIONES

Puede producirse pérdida de liquidos coma consiguiente deshidratacion, pérdida

de electrélitos (Na,K,Mg, Cl) e incluso colapso vascular. El colapso puede aparecer

con rapidez en pacientes muy jévenes\ejos,que estan debilitados o tienen diarrea

intensa (p. €j., los que padecen célera). La&éplida de HC@puede causar acidosis

metabdlica. Las concentracionesséricas de Na varian segtnla composiciénde las

pérdidasdiarreicas enrelacion conel plasma.Puedeproducirse hipopotasemiaenla

diarrea intensao cronica si las heces contienen moaen exceso. La hipomagnesemia

tras una diarrea prolongada puede@riginar 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 dosis de 2,5 a

5 mg (tabletas o liquido) 3 o0 4 veces/d; fosfato de codeina, 15 a 30 mg 2 o 3 veces/d;
elixir paregorico (tintura de opio alcanforada), 15 mlLcada 4 h, o clorhidato de
loperamida, 2 a4 mg3 o 4 veces/d. Los anticolinérgicos (p. €j., tinta de belladona,
atropina, propantelina) pueden reducir el peristaltismo. La obtencion denasase
consigue con psilio o metilcelulosa; aunque suelen prescribirse para el
estrefiimiento, los agentes formadoresle masaendosispequenasreducenlafluidez

de las deposicionesliquidas. El caolin, la pectina y la atapulgita activada absorben

liquido.

Una diarrea aguda grave puede requerir urgentemente reposicion de liquidos y
electrélitos para corregir la deshidratacion, el desequilibrio electrolitico y la
acidosis. Para contrarrestarla addosis pueden estar indicadas sustancias como
cloruro de sodio (NaC), cloruro de potasio(KC), glucosa(CsH120s) y los liquidos
(lactato, acetatq bicarbonatode sodig. Debe monitorizarse el balance de liquidos y
sedebeestimar la composicién de liquidos corporales. Los vomitos asociados o una

hemorragia Gl pueden requerir medidasdicionales.

Silas nduseasy los vomitos no son intensos puede administrarse una solucién con
glucosa yelectrolitos por via oral. Los liquidos que contienen glucosa(o sacarosa,
comoelazucar demesa)son muy faciles de prepaar y se absorben con rapidez: por
cada litro de agua se afiaderb mL (una cucharilla) de sal de mesa,5 mL de

bicarbonato s6dico,20 mL de azUcar demesay un aromatizante.

En las diarreas méas graves se requieren generalmente liquidos parenteraleSi
existen nauseas y vomitos debe limitarséa ingesta oral. Sin embargo, cuando es
preciso reemplazar elaguay los electrdlitos encantidadesmasivas(p. €j.,enelcdlera
epidémico), se administra a veces solucion de glucosa y electrélitos pda oral
ademas del tratamiento mas convencional i.v. con liquidos electroliticos
(bicarbonato). Las modifiaciones dietéticas pueden ayudar das personas con

sintomascronicos.
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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 inflamaciorgl cuadro
clinico y las lesionesistolégicas causadas por los diferentes agentes etiologicos 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 amtige

viricos y de anticuerpos dirigdos contra ellos.

ETIOLOGIA

Se conocen eta actualidad 5 tipos etiolégicos de hepatitis virica causada por virus
hepatotropos: hepatitis A, hepatitis B, hepatitis D (delta), hepatitis C y hepatitis E.
Las hepatitisCy E seincluian hastafechasrecientes entre las hepatitis no-A no-B.
Otros virus pueden afectar el higado y causar en ocasiones manifestacionesde
hepatitis, aunqueestosagentes afectan primariamente otros érganos. Entre ellos se
incluyen el virus deEpstein- Barr, elcitomegalovirus, el virus del herpes simple y el

virus varicela-zoster.

Virus de la hepatitis A (VHA). Pertenece al género Heparnavirus (de HefRINA-
virus). Posee 27 nm de diametro, carece de envoltura y contiene un RNA lineal y un
Unico antigeno (HAAQ).A diferencia de otros enterovirus,no tiene replicacion
intestinal, sino so6lo en el citoplasma de los hepatocitos. BRNA codifica una
poliproteina de 2.227 aminoacidosde la que se derivan las cuatro proteinas del
nucleocapsidey varias proteinas estructurales. El virus esta presente dasheces de
los pacientes infectados durante los Ultimodiasdel periodo deincubaciénhastalos
primeros diasdespuésde la aparicién de los sintomas. La presencia del VHA en las

heces se debe k& excrecitn de particulas viricas del higado a través de bilis.

Virus de la hepatitis B (VHB). Esun virus de 42 nm que pertenece a una nueva

categoria de virus animales denominadilepadnavirus junto al virus dela hepatitis
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de la marmota, elde la hepatitis de la ardilla terrera y el de la hepatitis del pato de
Pekin.Secaracterizan porposeerunaenvoltura lipoproteica (antigenode superficie
de la hepatitis B, HBsAg)y un nucleocapside (antigeno del corée la hepatitis B,
HBCcAQ). En el interior de ésta setsia unadoble cadenahelicoidalde DNA de 3,2kb
y una DNA-polimerasa.Lainfeccion por el VHB determinano sdlo la produccién en
el higado de viriones completossino también una gran produccion de particulas
incompletas (con capacidad inmunogénica perono infecciosa) constituidas
exclusivamente porHBsAQgy la liberacion ala sangre de un antigeno soluble ligado
al HBAg, denominado antigeno e (HBeAg). La presencia de éstdasangre indica
la existencia de particulas viricas completas circulantes. El BNdel VHB posee
cuatro genes, S, C, P y X, cada uno de los cuales cod#isantesis de una proteina

virica distinta:

HBsAg, HBcAg, DNpolimerasa y la proteina X, que interviene en el proceso de

replicacion del virus.

Virus de la hepatitis D (VHD). Eaun virus defectivo que requiere del VHB para su
replicacion y expresion. El viribn (agente delta) es una particula esférica de 8ih,
recubierta por HBsAg, cuyo interior contiene antigeno delta (HDAgQ) y una molécula
de RNA de 1,7 kbEI HDAg esta codificdo probablemente por el genoma deVHDy

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
AA O1T OEOOOG OAIT T DAOAAT 06

Virus dela hepatitis C (VHC). Esta éa denominacionactual para designar al virus
de la hepatitis no-A no-B de transmision parenteral. Se trata de un virus de 560
nm de diametro, provisto de una envoltura lipidica y con un genoma RNA
constituido por unos

10000 nucledtidos. EI RNA virico codifica una poliproteina precursora da que se
derivan por fragmentacion enzimatica dos proteinas estructurales y cinco no

estructurales. Por sus caracteristicas parece estar relacionado con ftas/ivirus.

Virus de la hepatitis E (WME). Corresponde al virus de la hepatitis réd no-B

epidémica o de transmisién entérica. Difiere del virus A por sus propiedades
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fisicoquimicas. Su forma es esférica, de & nm de diametro, con indentaciones en
su wperficie y esta desprovisto de envoltta. 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 uiiraeccion cronica por virus de la
hepatitis B o dela 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.

Enlas Américas, las hepatitis virales causan mas de 125.000 nautes al afio, en su
mayoria por hepatitis B y C. Se estima que 7,2 millones de personas viven con
hepatitis C cronica edaregion, delascuales sélo un 25%harecibido un diagnostico

y de ellas unas300000 reciben tratamiento. Gracias a los nuevos trataientos
disponibles, cerca del 90% dedas personas infectadas con hepatitis C pueden
curarse, y reducir el riesgo de muerte por cancer de higado o cirrosis. Sdiraa
también que unas 2,8 millones de personagven conhepatitis B cronicaenlaregion.
Esteafo, enla AsambleaMundial de la Salud, los gobiernos de todos los paises del
mundo aprobaron la primera Estrategia mundial del sector dda salud contralas
hepatitis viricas y acordaronlas primeras metas mundiales para reducirlas. Una de
estas metas e tratar a 8 millones de personas que sufrehepatitis Bo Cde aquia
2020. Elobjetivo alargo plazo,partiendo delascifras de 2016,esreducir enun 90%

la incidencia de las hepatitis viricas y en un 65% la mortalidad por estas
enfermedades de aqui a2030, lo que corresponderia a su eliminacion como

problema de salud publica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La expresion clinica dela hepatitis virica aguda es muy variada, sin diferencias
especificas atribuibles al tipo de virus causakl cursoclinico de laenfermedad en su

forma comun consta de cuatro periodos: incubacion, prédromos, estado vy
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convalecencia.

El periodo de incubaciores el intervalo entre la exposicion al virus y la aparicién de
los primeros sintomas. Varia segun el agente etiolégico y, pablemente, segun la
cantidad de viriones del in6culo, acortandose cuanto mayor es ésta. El periodo
prodromico comprende el tiempoen el que el paciente presenta sintomas antes de

la aparicion de ictericia.

Por lo comun su duracién es de-8 dias, pero pede durar varias semanas o incluso

no estar presente.

Elperiodo prodrémico comprendeeltiempo enelque el pacientepresentasintomas
antes delaaparicion de ictericia. Pollo comun su duracién es d8-5 dias, pero puede

durar varias semanas o inclusmo estar presente.

En general, el paciente se encuentra cansado, inapetente, con intolerandiagrasa

y pérdida de su capacidad olfatoria, que en los fumadores condiciona una
inapetencia por el tabaco. En ocasiones hay nauseas y vomitos. Muchos paeient
refieren dolor en el hipocondrio derecho, junto con una sensaciénde distension
abdominal, yotros presentan diarrea. En ocasiones hay cefalea, que puede asociarse
a un exantema urticariforme. Enla hepatitis A con frecuenciaaparecefiebre, que

puedealcanzarlos 39 °C,no acompafiada de escalofrios, de 1 o 2 dias digracion.

El diagndéstico dehepatitis rara vez se sospecha, por lo tanto, no se detebtasta que
el paciente observa un cambio de coloracién de la orina, que adquiere un tono
oscuro parecdo al de la Coc&ola, asi como cierta decoloracién de las hec®ar

esta razon no se efectla el diagndstico en la mayoria de las hepatitis anictéricas.

Cuandoaparecelaictericia, el pacientesueleencontrarse,paradojicamente mejor, ya
gue desapareca la mayoria de los sintomas presentes durante el periodo
prodromico; sin embargo, persisten la astenia y la laxitud. La intensidad de la
ictericia esvariable y puede oscilar desde una leve coloracion amarillenta de las

esclerdticas hasta un intenso coloamarillo verdoso de piel ymucosas.
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Laduraciondelaictericia variaentre 2 y 6 semanasDurante estetiempo el paciente
suele perder peso, incluso sin que exista anorexia y con un contenido caloricolae

alimentacion suficiente.

Con la disminucion e la ictericias se comprueba una recuperacion de la sewson
de bienestar y del apetito, asi como una normalizacion del color de la orina y de las

heces.

El periodo de convalecencia se inicia cota 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
exploracion fisica revela, ademas dela ictericia, una hepatomegalia moderada,
blanday ligeramente sensibleen la mayoria de los pacientes gsplenomegalia en ke

10-25% de los casogKumar et al., 2019.
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FISIOPATOLOGIA.

Los agentes virales causantes de hepatitis virica afectan primero al hepatocito.

Durante el periodo de incubacionla recopilacién viral de lugar a la aparicién de
antigeno ymastarde anticuerpos. Despuésaparecela muerte de la celular hepatica
y unarespuesta inflamatoria.Seguidode esose produce cambiosen las pruebasde

laboratorio enfuncion hepatica y aparicion de signos y sintomas daenfermedad

DIAGNOSTICO.

El diagndstico de hepatitis aguda suele establecerse por criterios clinicos, basandose
en la historia y alteraciones analiticas, en especiall inicio agudo del cuadro yla

elevacion delastransaminasas;raras vecesdebe recurrirse ala biopsia hepéatica.

El diagnostico etioldgico exige la determinacion de los marcadores seroldgicos de
infeccion por los virus de la hepatitis A, B, C y D. Deberian efectuarse los siguientes
examenes: IgM antiVHA, HBsAg, IgM anHBc, antiVHC y ati-HD.

El diagnéstico de hepatitis A se fundamenta dapositividad del IgM ant-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 proximes

el tiempo espocoinformativa. La hepatitis B suelediagnosticarsepor la positividad

de HBsAg.No obstante,los resultados de este examenpueden inducir a error en
determinadas ocasiones, comosucede en los casosde hepatitis B que ya han
depuradoelHBsAgcuandoseefectla elexamen,o en los casosde hepatitis causada

por otro agenteque inciden enun portador cronico de HBsAg.
Por esta razdn, es conveniente investigar en el sueropeesencia de IgM antiHBc,

gue se halla en titulos elevados en laepatitis agudas B y no en los portadores

cronicos.
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El diagndstico dela infeccion por el VHD suele basarse da positividad de anti-HD
en pacientes HBsAgositivos. Cuando amismo tiempo se detecta positividad para
IgM anti-HBc puede diagnosticarse una&oinfeccion por VHB y VHD. Cuando esta
Ultima determinacion es negativa puede considerarse que se trata de una
sobreinfeccion por el VHD de un portador de HBsAg.

La ausencia de marcadores serolégicos de hepatiths B y D en un paciente con
hepatitis aguda sugiere que se trata de una hepatitis no-A no-B, presumiblemente
unahepatitis C.Ladeterminacion de anti-VHCconfirma el diagnéstico. Sin embargo,
en estas circunstancias conviene descartar infecciones causadas por otros agentes,
como citomegalovirus virus de EpsteinBarr, Treponema pallidum, o lesiones
inducidas por farmacos o agentes toxicos, puesto qleepositividad de anti-VHCno

permite diferenciar una infeccién aguda de una infeccion crénica causada po¥eiC.

TRATAMIENTO

No existe un trataniento especifico de la enfermedad. Los objetivos deben
encaminarse a evitar las situaciones que puedan implicar un sufrimienttel higado
enfermo, mas que a mejorar la funcion hepatocelular (para lo que no se dispone de

ninguna medida terapéutica).

En poas ocasiones la hospitalizacidas necesarigpara el tratamiento de lahepatitis
virica aguda de curso normal y puede autorizae el tratamiento en el domicilio

cuando estan garantizadas las medidas higienicodietéticas aconsejables.

El aislamiento de logacientes es una medida practicamentadtil, ya quelamaxima
viremia, y por consiguiente el periodo de contagiosidad, se produce en la fase
prodrémica y en las fases iniciales dda ictericia, por lo general anteriores al
diagnaostico. A pesar de todo, esonveniente asegurarse del cumplimiento déas

medidas higiénicasminimas.

El paciente debe disponer de una habitacionindividual y usar pijamas que cubran
todo el cuerpo para prevenirlacontaminacion fecal ddassabanas. Su ropa deama,
asi como losplatos 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 redidas terapéuticasmas discutidas en el tratamiento dela

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 persistémictericia y la
elevacion de las transaminasas.No existen, en realidad, pruebas objetivas que
demuestrenlas ventajas o los inconvenientes de una inmovilidad prolongada o de
una deambulacién precoz. Es probablgue elreposoprolongado encamadetermine

por simismo debilidad fisicay sea emocionalmente nocivo para un individuo que se

encuentrasubjetivamentebien.

EVOLUCION Y PRONOSTICO.

El pronéstico dela hepatitis virica suele ser bueno eda mayoria de los casos. El
periodo de convalecencia di&a forma aguda yno complicada dela enfermedad oscila

entre 1y 3 meses, pero en el 10%proximadamente de los casos @8as 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 evolucién hacia la crdoidad.

El riesgo de evoluciora la cronicidad de una hepatitis aguda es distinto para cada
tipo etioldgico. Es nulo en las hepatitis Ay 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 irmmusculares para prevenir las infecciones por el virus de
la hepatitis A, By E.

* La vacuna frente da hepatitis A se recomienda para todos los nifios gara los
adultos conriesgo de estar expuestosal virus, comolos que vayana viajar a zonas

dondela hepatitis Aesfrecuente

* Se recomiendda vacuna contrala hepatitis B para todos los menores de 18 afios

(comenzando desde el nacimienfo

* La vacuna contrada hepatitis E, una vacuna nueva, es mas probable que se utilice

en zonas enlasque la hepatitis E esfrecuente.

Como con la mayoria de las vacunas,la proteccion se alcanzadespuésde varias
semanas,es decir cuando la vacuna alcanza todo su efectya que el sistema

inmunitario crea anticuerpos contra ese virus concreto de formgradual.

Siuna persona quenunca hasido vacunada esta expuesta al virus da hepatitis A
puede protegerse mediante la inyeccion de un preparado de anticuerpos
denominado concentrado de inmunoglobulinas estandar, el cual evilainfeccion o
disminuye su gravedad. Sin embgo, el grado de proteccion que aporta es variable

y es soldemporal.

Siuna persona gqueno hasido vacunada se expone al virus de hepatitis B, sele
administra inmunoglobulinas contra la hepatitis B ademas dela vacuna. Las
inmunoglobulinas contra la hepatitis B contiene anticuerpos frente al virus de la
hepatitis B que ayudan al cuerpo a combatiia infeccion. Este preparado evita los
sintomas o disminuye su gravedad, aunque es poco probablgue impida la
infeccion. Algunagersonas, como la que tienen un sistema inmunitario debilitado

o las queestan siendo tratadas con hemodialisis, 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 heptitis B también disminuye el riesgo de infeccion por elirus
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de la hepatitis D.

Se pueden adoptar otras medidas preventivas contra la infeccion por los virus de la

hepatitis:

* Lavarse cuidadosamentdasmanos antes de manipula@alimentos.

* No compartir agujas para inyectarse farmacos rdrogas.

* No compartir cepillos de dientes, maquinillas de afeitar ni otros objetos que
puedan contener restos desangre.

* Adoptar medidas de seguridad en las relaciones sexuales,por ejemplo, usando
métodos de barrera como kpreservativo.

* Limitar el nUmero de parejassexuales.

Es poco probable quda sangre de donaciones esté contaminadg que se analiza
previamente, sin embargo, los médicos contribuyen a reducir el riesgo de hepatitis
realizando transfusiones de sangrsolo cuando son esenciales. En algunoasos)as
personas que tienen gque someterse a una intervencion quirdrgica, hacen donacion
de su propia sangre unas semanas antes teintervencion con el fin de evitarla

transfusion de sangre procedente de un donantgesconocido.
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HEPATITIS ALCOHOLICA

CONCEPTO

Consiste en una inflamaciéon del higado asociada al consumo abusivo de alcohol,
generalmente de forma continuada. La cantidad de alcohol que se relaciona con el
desarrollo de lesion hepatica se estima en 60 g/dn los varonesy en 40/d en las
mujeres, ya que estas tienen una mayor susceptibilidad para el dafio hepéatico

alcohdlico.

La hepatitis alcohdlica puede asociarsea otras alteraciones como una esteatosis
(acumulo de grasa en el higado) que @sasbenigna, oa una cirrosis alcohdlica que
es una lesion masivanzada,aunque no necesariamentemasgrave. El término de

agudahacereferencia alasformas graves con aparicion subita de losintomas.

ETIOLOGA

La hepatopatia alcohdlica ocurre después de afios de somo excesivo de alcohol.
Con el tiempo, se puede presentar cicatrizacidon y cirrosis. La cirrosis es la fase final

de la hepatopatia alcohdlica.

La hepatopatia alcohdlicano se presenta en todos los bebedores empedernidos. Las
probabilidades de presentarla enfermedad aumentan segun el tiempo que haya
estado bebiendoy la cantidad de alcohol que consuma. Usted no tiene que
embriagarsepara que se pesente la enfermedad.La hepatopatiaalcohdlicaparece
sermascomunenalgunasfamilias. Lasmujerespuedenser massusceptibles a tener

este problema que loshombres.

EPIDEMIOLOGA

La hepatitis alcohdlica representa un claro problema de salud publica en ecuador ya

gque ocupa el sexto lugar como causas de mortalidad general (tercer lugar en
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hombres y séptimo enmujeres) con 28 mil a 30 mil muertes al afio, de acuerdo al
ultimo reporte del minsterio de salud publicaLacantidady duraciondelaingestade
alcohol son los factores de riesgo mas importantes implicados en la hepatopatia
alcohodlica, menos claros sonel tipo de bebida y patron de consumo.La
susceptibilidad individual y factores genéticos también estan involucrados, por
ejemplo las mujeres estdnmas predispuestas a lesion hepética alcohdlica que los

varones.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La hepatitis alcdhdlica tiene una granvariabilidad en la presentacion. Algunos
pacientes tienen una forma leve, sin dar sintomas. En estos cas@l® se diagnostica
por alteraciones analiticas como aumento de transaminasas y de gammaglutamil
transferasa. También puede hadr un aumento del volunen de los glébulos rojos

debido alaaccion téxica del alcohol ema fase de formacion de estas células.

La formamastemible esla que se presenta como un gravallo hepatico. En estos
casos existe falta de apetito, aparicion deotoracion amarilla dela piel y del blanco
de los ojos (ictericia),orinas coloreadasparecidasal brandy o cocacola (coluria) y
presenciade unas dilataciones venosas ela piel, generalmene dela parte superior
del tronco y dela cara. Estaglilatatacionesvenosassemejanunaarafia.Enlasformas
masgravestambién puede haber fiebre, y trastornos de conducta, temblate manos,
0 somnolencia desmesurada que se denomina encefalopatia hepatica. En estos casos
no es infrecuente que también aumente el voluen dela barriga por acumulacion
de liguido enla cavidad abdominal que sdlama ascitis, o también hinchazén déas
extremidades inferiores, en su parte mas distal (pig tobillo). También puede haber
manifestaciones demala nutricion y alteraciones debidas ala falta de algunas
vitaminas. En estos casos puede haber pérdida geso,adelgazamiento dificultad
en la marchay sensacionde falta de sensibilidad o de hormigueo, generalmente en

las extremidades inferiores.

FISIOPATOLOGIA

Es bien conocido queel factor de necrosis tumoralalfa (TNFalfa) juegaun papel



importante en el desarrollo del dafio hepatico inducido poetanol. Las actividades
gue desempefia el TNfalfa son mediadas a trave de los receptores p55 y p75
(TNFRp55 y TNFRp75). Los receptoresokibles del TNFalfa (TNFsRp55 y
TNFsRp75) se derivan del enclavamiento proteolitico delas porciones
extracelulares desus respectivos receptores de membrana asociados al TNF. Existen
reportes acerca dela elevacion progresiva de los niveles plasmaticoseddichos
receptores solubles (TNFsRp55 y TNFsRp75), conforme smyor la severidad del
dafio hepatico, alcanzando valoe maximos en pacientes cirréticos con HA
severa.18 Dentro dda fisiopatologia dela HA sesabeque el TNF-alfatiene un papel
critico enel dafio hepaticoinducido por etanol.

El etanol promueve este dafio al alterar la transduccion de sefiales, ocasionando
predominancia de las sefialesde muerte celular (apoptosis y necrosis). El estrés
oxidativo, que favorecela peroxidacion de lipidos, ambién seha implicado en el
dafo hepatico necrotico por etanol. Ademas, el etanol inducecabcromo P450 en
los microsomas, asi como k xantin oxidasa molibdoflavo enzimaen el citosol. El
P450 metabolizaal acetaldehidoderivado del metabolismo del etanol; durante este
paso se generanradicales libres toxicos. La activacion de células de Kupfferly
liberacidén de sus citocinagro- inflamatorias, incluyendo al TNFalfa, favorecenla

formacion de especies reactivas de oxigeno que perpetlian el ddfepatico.

No es infrecuente que la hepatitis alcohdlica se implante en un paciente que ya tiene
una cirrosis, que es la fase mas avanzada las enfermedades cronicas del higado.
Cuando esto ocurre, ademas de ascitis pueden presentar una hemorragia intepaa
rotura de varices esofagicas, que se manifiesta por un voémito de un material
parecido al poso de café, y por deposiciones de colorgre intenso y brillante,

generalmente poco formadas.

DIAGNOSTICO

De forma estrictala enfermedad Unicamente puede dignosticarse mediante una
biopsia hepatica,que de la parte anteroinferior derechade las costillas cercadel
reborde costal,o bienatravésde laintroduccion de untubo de muy pequefiocalibre

en las venasdel cuello hastallegar al higado (biopsia tranyugular presenta una
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inflamacion muy caracteristica. La biopsia puede realizarse por puncion, a través de

la pared).

En los andlisis hay un aumento dias transaminasas queno suelen sobrepasar 10
vecesla normalidad (las AST superan a las ALT, generalmerte con un cociente
superior a 1,5). También hay un aumento de gammglutamil transferasa, y
dependiendo dela gravedad dela hepatitis alcohdlica, aumento dda bilirrubina y
fosfatasa alcalina, descenso dia albumina y alteraciones de la coagulaciénde la
sangrepor disminucion de los factoresde coagulaciorgue sefabrican enel higado.
Enlasformas muy gravesademashaytrastornos delafuncion renal y alteraciones de
los electrolitos de la sangre. Si hay malnutricion asociada, hecho que es muy
frecuente, hay disminucién de algunas vitaminas (generalmente del grupo B) y de

algunos metales como inc.

Laecografia hepatica es una exploracién que puede ayudar al diagndstico, pero que
fundamentalmente descubre la ausenciade otras lesiones, o signos de cirrosis

establecida.

TRATAMIENTO
La basefundamental del tratamiento esla abstinenciade alcohol. Las formas leves
suelen responder a este tratamiento, asociado asuplementos nutricionales y

vitaminicos ademas de tratar los problemas asociadoslg dependenciaalcohdlica.

Las formas graves con ictericiafallo renal y encefalopatia hepatica requieren
hospitalizacion.No existe un tratamiento suficientemente eficaz, pero se proporia
administracion de corticosteroides por un periodo de cuatro semanasmnietil
prednisolona 40mg/d), y otras doscondescensgpaulatino de la dosis hastala total
supresion. También se aconseja realizar un tratamiento nutricional, bien la
alimentacion administrada a través de una sonda queva al intestino, o por via
venosa. Sehan propuesto otros tratamientos, como la administracién de
pentoxifilina. Se han hecho muchas otras propuestas de farmacos, pero hasta el
momento ningunahamostrado una eficacia suficientekEl trasplante hepatico es una
opcion pero unicamentetras 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 incluso desarrollar una cirrosis.

Las formas graves tienen una morialad muy elevada que puede superar el 50% de
los casosa los tres meses. Estas formas requieren un tratamiento especificoy

hospitalizacion.

SINDROME DE INTESTINO IRRITABLE

DEFINICION

Los trastornos funcionales digestivos (TFD) sonun grupo heterogéneo de
sindromes caracterizados por multiples sintomas gastrointestinales sin una causa
organica obvia se relacionancon trastornos dela motilidad gastrointestinal y dela
sensibilidad visceral. El sindrome de intestino irritable (Sll) 8 uno de losmas
frecuentes. EI nombre clinico de este sindrome se utiliza poco ela poblacién
mexicana general y ersu lugar se distinguenmdltiples sinénimos que médicosy
pacientes usan de manera coloquial, AT I T OAT 1 EABOYD O OEKA
T AOOEGAGAGENOEO AEOiroBET T Al 6h AT OOA

N

iEOBHAI

El Sll es un trastorno funcional crénico y recurrente caracterizado por dolor y
distension abdominales, y cambios en el patrén evacuatorio. Es muy frecuentel@n
poblacién general y constituye una déas primeras causas de consulta a medicina

general y gastroenterologigGarangou & Cohen, 2016)

EPIDEMIOLOGA

Seestimaquealrededor del 5-25% dela poblaciéngeneralhapadecido porlo menos
una vez en su vidale este trastorno, afectando predominantemente a mujeres en
una proporcion de 1,3 a 2,6:1 en comparacion con los hombres, ylamaza blanca

mas que enlanegra. La edad de afectacién es predominantemente Erjuventud y
185



laadultez,yaqueenel 50% deloscasodos sintomascomienzanantesdelos 35 afios,
enel40% delos pacientes comienzan entre los 350 afios y solo el 10% comienzan
luego de esta edad; en las edades comprendidas entre-29 afios se registra una
prevalencia del 17%, mientras que en pasonas >65 afios es solo de un 11%. A pesar
del nimero de afectadosyin 71-80% no acuden a consulta por sus sintomas, un 20
29% acuden a médicos generales, especialmente las mujeres, mientras gaie un
1% acude a los especialistas. Constituyecausade consultagastroenterolégicamas
frecuente(30-40%), mientras que representa el 2% de los casos vistos daconsulta
médica general El padecimiento es cronico erla mayoria de los casos; aunque las
remisiones pueden durar varios afosja recurrencia es la regla. Constituyela

segunda causanasfrecuente de ausentismo laboral después da gripe.

FISIOPATOLOGIA

El SIl esun trastorno multifactorial. Hasta el momento no existe una causabien
definida ni un agente etiologico unico discernible. Es una alter@n ala que puede
aplicarse un enfoque biopsicosocial a causa de los multiples factores que participan
en su desarrollo. Con objeto de simplificalas diversas teorias, éstas se dividen en:
trastornos de la motilidad; hipersensibilidad visceral y el conceto del eje cerebro-

intestino; inflamacion dela pared intestinal, y factorespsicolégicos.

Trastornos de la motilidad

Los pacientes con SllI tienen diversos trastornos de lemotilidad con mayor
frecuencia que la poblacién general. Se describen alteracienen 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 percepcionconsciente de tales anormalidades.

Hipersensibilidad visceral y el eje cerebroint estino

Multiples estudios demuestran que los sujetos con Sl tienen una percepcion
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anormal de dolor ante un estimulo visceral que no es doloroso para un sujeto
normal; este fenomeno se denomina hipersensibilidad visceral (HV). Ejemplo
clasico experimenal seriala distension de un balén en el recto. Los sujetos con HV
tendran una sensacion de dolor o de querer evacuar el recto con presiomeasbajas
gue los sujetos control Esta percepcion de las sensaciones visceralasleterminan
fibras aferentes depequefo didmetroquellevan lainformacion ala médulaespinal

y eltallo cerebral,y de estossitios de relevo se proyecta al hipotalamo la amigdala,
entre otros. A nivel central existe una compleja red de regulacion influida por
factores emocionales ycognitivos enel procesamiento dela informacion. En otras
palabras, las sensaciones visceralezomo dolor, nausea, saciedad y hambre son
experiencias subjetivas y conscientes que resultan de sensaciones moduladas por
diversos factores emocionales, cognitos y motivacionales representadas a nivel de
la corteza insular. Mediante estudios de resonaim magnética cerebral funcional
(MRIf) se han determinado diversopatronesde actividad cerebral en pacientes con
Sll que difieren de los de sujetos normaleg que involucranla cortezainsular, la
amigdalay el puente dorsal. Incluso la actividad cerebral ante elmismo estimulo
visceral puede ser diferente entre hombres y mujeres. En un estudio se produjo un
estimulo rectal a seissujetos sanos y seis con Sk, se analiz6 su efecto en dlujo
sanguineo cerebral con tomografia de emision de positrones. Se encontré que en los
sujetos sanos se activéa cortezainsular anterior mientras que los sujetos con Sli
presentan una falla para activar esta area y muestnaactivacion enla corteza
prefrontal izquierda, lo que demuestra que existen patrones de activacion

diferentes que quizas expliquera diferencia enla sensacionvisceral.

Asimismo, se han demostrado anormalidades en dje hipotalamo-hipofisis-
suprarrenal. En los sujetos con Sll se observa una hiperrespuesta de esjea un
agente visceral estresante en comparacion con controles. Adnés,los pacientes con
Sl que sufrieron eventos estresantes previos durante su infancia o adolescencia
(abuso emocionalfisico o sexual) tienden a experimentar mayores anormalidades

a estenivel (Garangou & Cohen, 2016)

Inflamacion

En los ultimos afios sda publicado una gran cantidad de trabajos cientificos da
relacion delaflora intestinal, la inflamacién dela mucosay el Sll. En 7% a 15% de
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los individuos con Sll puede obtenerse el antecedente de gastroenteritisiricio de
la sintomatologia. Se cree que estos pacientes pueden tener una inflamaciorbd®
grado o inflamacién microscépicano especifica caracterizda por incremento dela
celularidad de la lamina propia del colon con aumento de los mastocitos e
hiperplasia de las células enterocromafines,asicomo mayor permeabilidad de la
mucosa.Al parecer es posible que un estimulo antigénico induzca una respuesta

inmunitaria y la perpetuacion dela inflamacion debajo grado.

Alteraciones de la flora intestinal

Conrespecto a la flora microbiana, se propone que su interaccion con la mucosa
intestinal puede relacionarse conla sintomatologia. Por ejemplo, en un estio
reciente de genomicabacteriana se determiné que los pacientes con SllI, en
comparacion con sujetos sanos, presentan una anormalidad estadisticamente
significativa de la microflora fecal. Algunos estudios demostrarora existencia de
sobrecrecimiento bacteriano, aunque éste aun es tema de debate. También se
encontré quelaflora colonica productora de metano se vincula con estrefiimiento.
Esta evidencia apoya el uso de probiéticos o antibiéticos, o ambos, en el tratamiento
del SlI.

Factores psicologicos

El peso que debe asignarsele a los factores psicologicos largénesis del Sles
incierto. Sin embargo, resulta ineludible que mas de dos terceras partes de los
pacientes con Sll presentan trastornos psicoldgicos relacionados. La prevalencia de
problemas psiquiatricos varia de acuerdo con el grupo de poblacién analizado. Los
individuos con mas perturbacién psicolégica son los que reciben atencion de tercer
nivel. Porlo general estesubgrupohasido visto por muchosmédicos,sehasometido

a multiples tratamientos fallidos y su frecuencia de trastornos de somatizacion,
hipocondriasis, depresion, ansiedad y abuso sexual duraniginfancia es masalta
(Ramirez &Villanueva,2013).

Sibien se intenta determinar algun factor genético en el Sll, s@recian ppderosos
factoresfamiliares yambientales,masquehereditarios, eneldesarrollo delsindrome.

Los hijos de pacientes con Sl tienemasvisitas al médico,masausentismo escolar
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y mas sintomas gastrointestinales yo gastrointestinales que los dgersonassin SlI.

MANIFESTACIONES CNICAS.

A. Sintomas intestinales

Dolor y Malestar Abdominal: El dolor puede adoptar varias formas, por momentos

puede serirritante, coélico, punzante o un dolor sordo, siendo su localizacion mas

frecuente el cuadranteinferior izquierdo. Elmalestar se puededescribir comoun
pesoenelAOO& T Aci 1T A [T AT OAT Aiii O A OPEAAOA®G
todo el abdomen. Algnos pacientes tendran sintomas diarios, mientras que otros

reportaran ataques intermitentes, con intenalos de semanas o meses. Pueden
comenzar al despertar, relacionarse con ciertas comidas o se pueden presentar ante
actividades diarias especificas eventos especiales, sobréodo detipo estresantes,

razon por la que muchas veces los pacientds atribuyel A 11 O O1 AOOET 068
se presenta en el periodo posprandial o si despierta al paciente damoche, debera

sugerir la posibilidad de un trastorno organico.

Diarrea: Es un aumento en la frecuencia y una disminucion en la consistencia de la
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:

=

Malestar presente porlo menos pa 24 meses
1 Diarrea persistente

1 Diarrea nocturna

1 Aparicion subita dediarrea

1 Pérdida de peso de 5kg mas

1 VSGaumentada

1 Hemoglobina disminuida

1 Albumina séricabaja

1 Test de laxantes positivo erina

1 Masa fecal mayor d&25 gramos

1 Biopsia duodenalpatolégica

=

Hallazgos patoldgicos etta rectosigmoidoscopia.

Constipacion:Sedefinen como defecacionesde < 3 vecesen 1 semana,pero un
paciente puede experimentar constipacion cuandda defecacion ha cambiado
recientemente de 1 vez al dia a 1 vez cada 2 dias, @mido hay variacion enla
consistencia, de normal a aterronaday si existe un cambio en el modo de expulsion
(pujo, sensacionde evacuacion incompleta). Se puede preguntar al paciente plar
consistencia delasheces, mediante una escala de consistenciegrmciertos casos se

puede efectuar un tacto rectal, mediante el cual se puede sentir umasafecaldura.

Distensidn Abdominal Es una complicacion en la mayoria de los pacientes, que
puede producirse por gases y/o liquidos, y puede acomparfarse de increme de

los ruidos intestinales. Esto se debe a que la disminucion del transito intestinal
incrementa la malabsorcionfisioldgica, y entonces el contenido intestinal sufre una
fermentacion en el colon por las bacterias saprofitas, originando gases y
componentes osmaéticamente activos, tales como los acidos grasos de cadena corta.

Las heces se vuelven suaves, liquidas ynenudo explosivas.

Excrecionde moco: No es infrecuente y se da especialmente en los casos de
19



constipacion. Sufisiopatologia no esta bien conocida, pero endoscopicamentese

demuestraelaumento enla produccion de moco en el rectosigmoides eausencia

de signos danflamacion.

Evacuacion incompleta y pujcEs frecuente, se puede producir especialmente en los

casos de constipacion, y la sens@n se incrementa por la percepcion alterada del

paciente.

Otros sintomagdigestivos Incluyen dispepsia, pirosis, nauseas y vémito, que se

presentan hasta en el 25% de los casos. Estan relacionados lzogisminucion dela

presiéon de reposo del esfinteresofagico inferior, contracciones anormales del

cuerpo del eséfagoanormalidadesmotoras del estdmagoy de la vesiculabiliar, con

probablereflujo hacia elestomago(Ramirez &Villanueva,2013).

B. Sintomas extraintestinales

Pueden estar presentes como pée& de las situaciones predisponentes o dentro de

las consecuencias biopsicosociales, e incluyen:

T
T

Dismenorrea: hasta en eéd0%
Dispareunia: hasta en eB0%
Disuria: hasta en eb5%

Disfuncion vesical: en eb0%
Cefaleas, especialmente tipmigrafia
Fatiga

Dolor de espalda

Hiperreactividad bronquial.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En general, existen 6 categorias a considerar en el diagnostico diferencial del

malestar abdominal cronico o recurrente y de la disfuncion intestinal:

1. Situaciones de malabsorcién, incluyeo los estados posgastrectomia,

enfermedades intestinales (como el esprue) o la insuficiencia pancreatica,que

19



pueden causar diarrea y dolor tipacolico.

2. Factores dietéticos, incluyendo lactosa (en pacientes intolerantes la

lactosa), cafeinaalcohol, comidas grasaso productores de gas,los que pueden

exacerbar,0 si se consumen en exceso, explicar lsgntomas.

3.

Infecciones, debido a causasbacterianas (como el Campilobacter jejuni,

especies de Salmonella) si son de reciente instauracion, permas

frecuentemente se deben a causas parasitarias conadGiardia lamblia.

4.

Enfermedadinflamatoria Intestinal, tipicamentelaenfermedadde Crohnmas

que la colitis ulcerativa, y en raras ocasionek colitis colagena.

5.

Desordenes psiquiatricos, particularmente tratornos de panico, depresion

y somatizacion, los que pueden aumentar lagntomas.

6.

Condiciones miscelaneas incluyendo endometriosis, tumores endocrinos

(como los tumores carcinoides, sindrome de ZollingerEllison, el VIPoma) y el

SIDAy sus infeccioneasocadasdebenserconsideradaspero sonrelativamente

pococomunes.

Deberdanalizarse el uso de ciertas Drogas que pueden causar estrefiimiento, entre

las que tenemos:

T
il

Opiaceos

Antidepresivos

Neurolépticos

Anticolinérgicos

Blogueantes de los canales de calcio
Anticonvulsivantes
Antiparkinsonianos

Adsorbentes intestinales como el kréxido de aluminio

EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

Unavezestablecidoel diagndsticoclinico, basadosen una historia clinicacompleta

y un adecuado exameifisico (incluyendo el examendigital de laregion anorrectal),

19



se practicaran varios examenebasicos quencluyen:

V Sanguineos: Hemograma completo, VSG (velocidad de sedimentacion

globular) y quimica sanguinegsodio, potasio,calcio).

V Heces: huevos y parasitos, sangeulta.

V Sigmodoscopiaflexible con toma de biopsias en caso de diarrea y cuando el
examen por tacto rectal sugiera presencia de lesiones como hemorroides,

fisuras, polipos oneoplasias.

V En ciertos casos se solicitaraotonoscopia para pacientes > de 40 afioson

historia familiar de poliposis colonica o decancer.

V Ecografia abdominalopcional segunlas manifestaciones del individug.

Sien el transcurso de los examenes se encuentran hallazgos atipicc@no son
anemia, pérdidade peso, sangre oculta en heces, fiebre hallazgosfisicos o de
guimica sanguinea, se consideraran todos estosomo factores predictivos
negativos, y seran necesariostros estudiosmasprofundos comoEndoscopiasTCy

radiografiasconbario.

DIAGNGSTICO

Criterios diagnosticos

Debido a queno existen marcadores diagndsticos fisioldgicos, estructurales o
bioquimicos para este sindrome, el diagnéstico es puramente clinicdayprecision
diagndsticadependede los criterios basadosen los sintomas.Esasique en 1978,
Manning y col., propusieronunos criterios para el diagnéstico del SllI, que fueron

aceptadosy que llevan su nombre

Criterios de Manning

Dolor abdominal que se alivia con la defecacion

1. Aumento delafrecuencia del nimero de deposicioneg/o disminucion de su

consistencia, con apdacion dedolor.



2. Distension abdominalvisible.
3. Presencia de moco elas heces.
4. Sensacion de vaciamiento incompleto trals defecacion.

Estos criterios se presentan en el 98% de los casos con SHdjo en el 48% de las
enfermedades organicas (13). Muchomvestigadores han usadda combinacion de
dolor abdominaly 2 o masdelos criterios de Manningcomodiagndsticosdel Sll,pero
en 1989 Thompson y col. propusieron sus criterios, denominados criterios de Roma
(2, 3), los mismos que fueron modificados ett992 y posteriormente en 1999 se

publicé la 32 modificacién para los criterios de Roma, que son consiguen:

1 Presencia por 3 meses anas, en los ultimos 12 meses, de malestar
abdominal o dolor, acompafiado de polo menos 2 de los siguientes
criterios:

1. Mejoria de los sintomas cotte defecacion
2. Asociado con un cambio eta frecuencia dela defecacion
3. Asociado con un cambio ela consistencia ddlas heces

1 Los siguientes sintomasio son esenciales, perda mayoria de ellos suelen
estar presentes y ayudara confirmar eldiagndstico:

V Frecuencia anormal dda defecacion (>3/dia o<3/semana)

V Formas anormales de las heces(aterronadas/duras o

sueltas/liquidas) en mas de una cuarta parte diasdefecaciones

V Paso anormal de las heces(constipacion, urgencia o sao®n de

evacuacion incompleta) ermasdel 25% delas defecaciones

V Paso de moco emasdel 25% delas defecaciones
V Flatulenciao sensaciénde distension abdominal masdel 25% de lasveces

TRATAMIENTO



Independientemente dela severidad dela enfermedad,es indispensable establecer
desde un inicio una buena relacion médicepaciente, conlo que sehaencontrado
mejoria de los sintomas aun con el uso de placebos hastauer80% de los casoda
gue incluira la comprensién del paciente sobre su enfermeda@| tratamiento que

recibird y delassituaciones que debera evitar que puedan exacerbar sintomas.

Los principales medicamentos empleados para el tratamiento del SlI son los siguientes:

U Fibra dietética:

Juega un papel importante en el tratamiento de lggacientes conestrefiimiento,
recomendandose un consumo diario de 280 gramos de fibra, con lo que se

consigue la mejoria por los siguientes mecanismos:

A Disminuyeeltiempo detransito intestinal, conlo que mejorael estrefiimiento

por acelerar el transito colénico uoroanal.

A Disminuye la presion intracolénica, conlo que disminuye eldolor.

A Disminuye las concentraciones de sales biliares enadlon.

A Disminuye indirectamentela actividad contractil colénica.

En pacientes consintomas diarreicos, puedenoriginar distensién y malestar

abdominal por el gas intestinal producido por la fermentacion bacteriana de la fibra.

U Loperamiday agentes antidiarréicos:

La Loperamida(lmodium, Loridin, Novalopks un opioide usado en la diarra, 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 Sll es-day hasta 4 vees al dia. Debido

a que noatraviesa la barrera hematoencefalica, es el medicamento de eleccion, en
lugar de el difenoxilato, la codeina u otros narcoticos usados para la diarrea y la

incontinencia fecal.

La Colestiramina Questrar) es un tratamiento de segunda eleccion, usado en
pacientes con Sll 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.

U Relajantes del masculo liso para el dolor:

El uso de estos medicamentos hdemostrado la mejoria del malestar general en el

62% de los casos y del dolor abdominal en el 64%. Los mas efectivos son:

A Bromuro de cimetropio: conaccionantimuscarinica.

A Bromuro de primaverina y Bromuro de otilonio (Spasmomém0 mg

TID): derivados delamonio cuaternario con propiedadescalcioantagonistas.
A Trimebutina (Debridat 200 mg 2-3 veces al dia): Antagonista opiaceo
periférico.

A Mebeverina (Duspatalin, Posprandil 1 grag. 135 mg TID): derivado

beta- fenil-etilamino con actividadanticolinérgica.

Todos los anteriormente mencionados deben ser tomados por el paciente 20

minutos antes de las comidas.
U Agentes psicotrépicos:

Antidepresivos Triciclicos: Estos farmacos tienen efectos neuromoduladores y
propiedades analgésicas, independientes de los efectostidepresivos. Mejoranla
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, cuandohay alteracion diaria de la funcion y si sepresentanataquesde
panicoo depresion asociadas. Entre los mas usados estarmitriptilina ( Tryptanol
10-25 mg QD), la Imipramina (Tofranil 50 mg QD) y la Doxepina. Actdan por

inhibicion mixta de la recaptacién de Noradrenalina y de-5iT.

Inhibidores selectivos dela recaptacion de Serotonina (ISRS): Tienen la ventaja de

no producir constipacion. Entre ellos tenemos:
A Fluoxetina (Dominium, FluoxepharmPragmatén, Prozag10-20 mg

A Fluvoxamina (Luvox 50 mg
A Paroxetina (Paxil) 20 mg

A Sertralina (Zoloft) 50 mg



U Nuevas terapias en estudio

0 Anticolinérgicos selectivos tipo M3: comda Zamifenacinay la Darifenacinag son
antagonistasmuscarinicosM3, con igual potencia que la atropina pero sin sus
efectos colaterales. Disminuyeta motilidad colonica distal,espedalmente en el

periodo posprandial.

0 Antagonistas dda Colecistoquinina (CCK): La CCK es una hormanze aumenta
la motilidad intestinal, actuando por medio de 2 receptores: la CCKA
(alimenticia) y la CCKB (cerebral). Laoxiglumidaes un antagonista CGA, que
actia disminuyendo el transito del colon ascendente en el Sll y aumenta el
efecto antinociceptivo mediado porla morfina; sin embargo no inhibe la
respuesta gastrocolénica.

0 Anélogosde la Somatostatina (Octreétido): Tiene un efecto inhibitorio en el
transito del intestino delgado, aumenta el tiempo del transito boecano, sin
modificar el tono del colon. Puede aumentafta sensibilidad intestinal, con
aumento del malestar y del dolor abdominal, por accion sobréas vias

nociceptivas o sobre emismo SNC.

0 Antagonistas 5-HT3: como el Ondansetron Granisetron Alosetron y el
Cilansetron que disminuyenla respuesta tonica gastrocolonica y tienen efecto
antiemético, con un posible efecto en las vias aferentes de los reflejos viscerales
y modulacién dela nocicepcién. Impiden la activaciénde los receptores5-HT3
enlasneuronaseferentes autbnomas y del sistema nervioso entérico, cémque
se bloquea la liberacion de Acetilcolina y de la Sustancia P, que

neurotransmisoresexcitatorios delasensibilidad gagrointestinal.



o0 Blogueantes de los canales de calcio: disminuyerta respuesta del
rectosigmoides ala distension.

0 Antagonistasde losreceptoresde Takicinina: Sumecanismosebasaenlaaccion
gue ejercenlatakicininas enddgenas o exégenas sobre sus rgteres NK1, NK2
y NK3 (en especial el NK2) en el intestino, aumentandarespuesta muscular
contractil. Estos antagonistas se los estan empleando como antiespasmaodicos al

bloquear el procesomencionado.

0 Agonistas adrenégicos B3: Los receptores adrenérgms B3 en el intestino
causasla relajaciéon del musculo liso, por lo que estos agonistas inhibena

motilidad colénica con minimos efectogardiovasculares.

o OTROSAgonistas opioides kappa, agonistad-b4 y antagonistagle la sustancia
P.

Todos los farmace revisados no se administran indistintamente en los diferentes

casos de Sll, sino que dependeran de la magnitud del cuadro:

1. Pacientes con sintomatologia leve

Constituyen el grupomasfrecuente, y son vistos eta practica médica general. Estos
pacientesno tienen disturbios funcionaleso psicolégicosimportantes. Sussintomas
estdn intimamente relacionados con ciertas situaciones psicoldégicas como
dolor/diarrea que se incrementan luegode ciertas comidas y estrés, los que ocurren
intermitentemente. Estos pacientes no acuden al médico muy a menudo, Yy
usualmente mantienen actividades diariasiormales. El tratamiento estadirigido a

la educacién,tranquilizar al paciente y en el conocimiento de unestilo de vida

saludable.

La educacién comprende en explicar bbs pacientes que los sintomas del Sll son
reales y de una manera muy sencilla definirles por qué se produce, contestando
todas sus interrogantes, o que ayudara a tranglizar a estos pacientes. Deben
suprimirse de la dieta las sustancias potencialmentgocivas, 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 ude fibra dietética si la constipacion

es el sintoma predominante.
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2. Pacientes con sintomas moderados

Son una proporcion menor de pacientes, que muchas veces consultan directamente
a los especialistas, losmismos que reportan sintomas mderados, pero
intermitentes con ocasionales disrupciones en sus actividades (como faltar a
compromisos saiales, al trabajo o a la escuela). Existe una bien conocida relacién
entre los sintomas y eventos como la dieta, viajes situaciones estresantes. Se

recomiendan varias opciones terapéuticas para estos pacientes:

Solicitar al paciente monitorice sus sintmas diariamente por varias semanas en un
diario, anotando el dia y hora, descripcién de sus sintomas, factores asociados

los mismos, respuestas emocionales; estos datos seran analizados por el médico y
se estableceran las posibles asociaciones de lafenmedad que ayudaradn en su

tratamiento.

1 Farmacoterapia, dependiendo de los sintomas. Para el dolor abdomiral
medicacion mas usada son los antiespasmaddicos, aunque también se han
empleado los bloqueantes de canales de calcio. En recientes estudios se ha
empleado los antagonistasde los receptores 5SHT3 como el Alosetrén, que
reducen el tono colénico postprandial y pueden tener ciertos efectos

antinociceptivos,reduciendolaintensidad del dolor y dela diarrea.

! Cuando la constipacion es el sintoma predominante, se puede usar fibra
dietética, cisaprida (procinético con accion 841T4 agonista/5-HT3 antagonista
con beneficio incierto), agentes osmaoticamente activos (como el sorbitol, la
lactulosa) y misoprostil. Debeevitarse el uso de los antidepresivostriciclicos,

puesseagravaeste sintoma por sus efectoanticolinérgicos.

{ Cuandoladiarrea es el sintoma predominante, se empléea loperamida. La
colestiramina se usarapara pacientescon malabsorcionde salesbiliares o que

hayan sidocolecistectomizados

! El tratamiento psiquiatrico se reserva para pacientes con sintomas
moderados a severos, con sintomas constantes, cuando estan asociados a

sufrimiento psicoldgico y cuando alterarla calidad de vida. Estencluye:

1. Tratamiento cognitivo, basado en ejerciasdiarios, tratando de modificarlas
situaciones maladaptativas|o que produce una sensacion de mejoria de los
sintomas.
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2. Terapia psicodinamicainterpersonal), si se presume que los sintomas estan

relacionados a problemas interpersonales.

El foco del &ito 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 relajacion muscular progresiva seguida de
OEEDI T OEO EIT OAOGHLAA te refiuced fad €chsadionesA 1
intestinales, mediante ordenes de colocar smano en el sitio del dolor

abdominal y asociarlo coralivio del dolor.

4. Técnicasde relajacion, para disminuir los efectos del estrés, que pueden ser

de varios tipos, comda meditacion, yoga ybiofeedback.

5. Terapia familiar o degrupo.

3. Pacientes con sintomas severos o intratables

Son vistos generalmente por los especialistas, y representaflouna pequefia parte

de todos los pacientes, los mismos que manifiestan disfuncion intestindiaria,
consultas médicadrecuentesy problemaspsicosocialegcomoansiedad,depresion,
somatizadon, disturbios personales, historia de abuso), solicitando a menudo estos
pacientesla necesidad demasexamenes \la reevaluacion de su enfermedad. Esto
pacientesno acceden facilmente al tratamiento psiquiatrico, poto que responden
menos al tratamierto. Ademas, debido a que los sintomas son constantes y
predominantemente mediados por el SNC, los agentes farmacolégicos con accién
directa sobre el integino no son de mucha ayuda. EI médico debe tomar en

consideracion:

1. Minimizar los estudios diagndsticosy evitar los tratamientosinnecesarios.

2. Proponerse objetivos terapéuticos basados en mejorda calidad de vida, y
no tanto en obtenerla cura.

3. Aumentar laresponsabilidad del paciente ante dratamiento.

La medicacionantidepresiva, a menudo con un agente triciclico o un inhibidor
selectivo delarecaptaciondeserotoninasondeayuda. Losantidepresivosdebenser

considerados para pacientes con dolor psistente, alteracion diaria del
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funcionamiento, depresion o taquesde panico. La eficacia del tratamiento se
evaluara 3-4 semanasluego de su inicio, y si es efectiva se continuara por-32
mesesantes de disminuirla dosis. Una respuesta clinica pobre made ser por falta

de cumplimiento del tratamiento, o por dosis inadecuadas.

PRONGSTICO

Cercadel 80% de los pacientes permanecenasintomaticos a los 5 afios con un
tratamiento adecuado, pero puede variar por condiciones que alteren dicho
prondstico, comolas cirugias abdominales, infecciones gastroentéricas, el estrés,
desodrdenes psiquiatricos, cefaleas migrafiosals, 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). Puederocurrir en forma esporadicao enasociacioncon enfermedades
genéticascomo la poliposis adenomatosa familiar o el sindrome de Peutz Jeghers o
con enfermedades inflamatoriasintestinales cronicascomola enfermedadde Crohn

o la enfermedad celiaca. Clinicamente se presentan con sindrome de obstruccién
intestinal, hemorragia o perforacion, su diagnostico suele realizarse en un estadio
avanzado cuanddas expectativas terapéuticas son mas limitadas y el prondstico

masincierto.

Clasificacion d e los tumores de intestino delgado

1. Tumores benignosmasfrecuentes: adenomas, leiomiomas lpomas.
Tabla 16. Tumores benignos del itestino delgado.

Epiteliales Adenomas
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Mesenquimaticos GIST

Leiomiomas

Lipomas
Vasculares Hemangiomas

Linfangioma
Nerviosos Neurofibroma

Neurilemmona
Ganglioneuromas
Hamartomas De las glandulas de Brunner
Sindrome de Peutz y Jeghers
Poliposis  juvenil  dfusa
Sindrome de Cowden

Sindrome de CronkhiteCanade

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 adenocar@mas, 25 al 30%
carcinoidesy el 15 al 20% son linfomas. Lossitios de alto riesgo para los
tumores malignos son: el duodeno para el adenocarcinomay el ileon para los

carcinoides ylinfomas.

Tabla 17. Tumores malignos de intstino delgado.

Adenocarcinoma
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Linfomas tipo Malt (1.P.S.1.D)

Poliposis linfomatosa maligna

Linfoma asociado a enteropatia Linfoma de Burkitt

Linfoma difuso de células grandes

Localizacion secundaria ddinfomas ganglionares

Carcinoide

Sarcomas GISTS
Leiomiosarcomas Angiosarcomafabdomiosarcoma
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, da mayoria delas ocasiones, de forma
accidental en el curso de una laparotomia o den estudio necrésico. Su incidencia
es simiar en varones y mujeres, y pueden diagnosticarse a cualquier edad, aunque
es mas frecuente en edades avanzadas. Cuando ocasiors@ntomas, losmas
frecuentes son los derivadosle laobstruccionque producenaltrnsito intestinal por
simismos o al provocar una invaginaciéon, 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 diagndstico y pueden

pasar inadvertidos enla exploracién radiolégicaconvencional.

1 Losadenomas se pueden localizar en cualquier tramo del intestino delgado
aunque su localizaciéon 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. &re localizarse en la
segunda porcién duodenal y, en general, son sé&s| de mayor tamafio y con
signos de degeneracion maligna en un 445% de los case en el momento

del diagnéstico(Gonzalo et a., 2008

1 Los leiomiomas son los segundos tumores beniga 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 diemorragia.

1 Los lipomas representan el 0% de todos los tumores benignos del
intestino delgado y se localizan predominantemente en el ileon. Su tamafio
en el momento detiagndsticosuelesergrandey lossintomassonsimilaresa
los de otros tumores benignos. Cuando son asintomaticaso se debentratar
(Gonzalo et al., 2008)

TUMORES MALIGNOS

Aproximadamente dos tercios de los tumores del intestino delgado son malignos por

lo que representan el 1,12,4% de los tumores malignos gastrointestinas.

1 Adenocarcinoma, es el tumor maligno mas comun del intestindelgado y
suele originarse en un adenoma.Mas del 90% de ellos se localizan en el
duodeno distal yen la parte proximal del yeyuno, estetipo de tumor incide
con mayor frecuencia enéareas del intestino afectadas por un estado de

inflamacioén cronica.

Ede tumor suele afectar a un segmento intestinal corto. Su crecimiento suele
ser anulary con frecuencia causaestenosisy ulceracion. Los sintomas mas
frecuentes se derivan dela presencia de obstruccion intestinal y de la
hemorragia macroscopica u oculta.Los adenocarcinomas duodenales
localizados en la proximidadie laampollade Vaterpuedenprovocar,asuvez,

ictericia obstructiva clinicamente indistinguible de la causada por otros

Figura 60. Imagen de tumor maligno en ¢

intestino delgado.
tumores periampulares
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1 Linfoma intestinal, tiene su origen en el tejido linfoide de la mucosay
submucosay, 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 enla radiografia de torax; c) extension de sgre periférica
normal; d) afeccion exclusivale intestino y ganglioslinfaticos regionalesen
la laparotomia;e) higado y bazmo afectos.

Ellinfoma intestinal primario representaun espectrode distintas entidades
gue se pueden categorizar en tregrupos principales: 1) linfoma del tejido
linfoide asociado a la mucosa (MALT); 2) linfoma de células T asociadoa
enteropatia por intolerancia al gluten; 3) otros tipos de linfomas (como el
linfoma difuso de células B, lifoma del manto, linfoma de Burkit o linfoma

folicular).

La clinica del linfoma intestinal depende de la localizacion y extension del
tumor. Elcuadro clinico de los linfomas localizadosno difiere del de otras
neoplasiasdel intestino delgado. Suelen preentarse con dolor abdominal
tipo cdlico, nduseas, vomitos, pérdida de peso, alteracion del ritmo intestinal

y,a menudo, sindrome anémico.

1 Sarcoma, sontumores malignos de origen diverso (tumor del estroma,
leiomiosarcoma,  fibrosarcoma, liposarcoma, angiosarcoma Yy
neurofibrosarcoma). EI mas frecuente es el tumor del estroma

gastrointestinal (GIST), que representa el 886% de loscasos.

Figura 61.Imagen de un sarcoma.
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1 Los GIST se localizan mayormente émpared del yeyuno y del ileon y suelen
presentarse enforma de dolor, pérdidade peso, hemorragia, perforacion o
masapalpable.Teniendoencuentaquesucrecimiento sueleserextraluminal,

no suelen presentarse erfiorma de obstruccion (Gonzalo et a., 2008

1 Tumor carcinoide, se desarrollan a partir déas células enterocromafines de
las criptas de Lieberkiihn. Sonneoplasiasde bajo grado de malignidad que,
junto con los adenocarcinomas, constituyen los tumores malignosas

frecuentesdel intestino delgado.

Su localizacién mas frecuente es en los 60 cm distales del ileorgpmdndice y

el recto, aunque también pueden localizarse en el eséfago, estbmago, colon,
pancreas u oOrganos extrdigestivos como pulmén y ovario(Gonzalo et.,
2008).

Figura 62. Tumor carcinoide.

ETIOLOGIA

FACTORES ASOCIADOS A LA CARCINOGENESIS EN INTESTINO DELGADO

La razén de labaja incidencia de los tumores de intestino delgado en comparaciéon
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

gue el conterido solido del colon.
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La secrecion de altos volumenes deliquido alcalino, enzimas e
inmunoglobulina A, podrian contrarrestar los carcin0genos potenciales y
prevenir el contacto prolongado corla mucosa.

El transito intestinal relativamente rapido en integino delgado hace que la
exposicion delamucosa a los carcindgenos sezorta.

La menor carga bacterianaen el intestino delgado puede resultar en
disminuciéon de la conversion de los &cidos biliares en potenciales
carcinégenospor microorganismosanaerobics.

La presencia de enzimas comla benzopireno hidroxilasa, que transformeel
benzopireno, un conocido carcindégeno presente en varios alimentos, a
metabolitos menos toxicos; estd presente en concentraciones muchwas
altas enel intestino delgado en compaacion con el colon y estomagoValera
et al., 2009.

El incrementado tejido linfoideo con alto nivel @ inmunoglobulina A

secretoria en el intestino delgado podria seprotectora.
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FACTORES DE RIESGO GENETICO

1. Poliposis adenomatosa familiariuego del colon el duodeno es el sitianas
frecuente de adenocarcinoma. Los pacientes con poliposis adenomatosa
familiar tienen un riesgo relativo mayor a 300 para adenocarcinoma
duodenales.

2. Cancer colorectal hereditariono polipdsico: el riesgo de desarrollar un
adenccarcinoma de intestino delgadcen estos pacientes es de-4%, lo cual
es mas de 100 veces el riesgo da poblacion general. Ocurre a edad mas
temprana y tienenmejor pronostico que losesporadicos.

3. Otros sindromes hereditarios estan asociados con una incrementada

incidenciadetipos histolégicos particulares de tumores de intestinalelgado.

EPIDEMIOLOGIA

Los tumores cancerosos, sobre todo en los malignos que se presentan en el intestino
delgado son muy poco frecuentes; ocurren, por ejemplo, en menos3HO0 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 ntestino delgado son mas propensas que otraa

desarrollar un adenocarcinoma/Gonzalo et al., 2008

MANIFESTACIONEELINICAS

Los tumores de intestino delgado pueden ser sintomaticos (90%) o asintomaticos

(10%). Estos ultimos son lallazgos delaparotomia por otras causas o de autopsia.

Los sintomas son manifestaciones de progresion 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 URGBENTES

T

Dolor abdominal. Generalmente es posprandial y se manifiesta en forma
temprana cuando mas alta es su localizacion. Se acompafa de nauseas y
vomitos en estadios mas avanzadosalobstruccion parcialse manifiesta por
dolores célicos generalmente posprandiales.

Hemorragia digestiva. La hemorragia se presenta en lesiones ulceradas como
se observa en los leiomiomas o en los hemangiomas. Cuandse acompanan
de obstruccion su diagidstico puede serdificil.

Diarrea. Es otra manifestacién sintomatica aunquao muy frecuente, puede
estar desencadenada porla pululacion de gérmenes en un intestino
subobstruido, o por fistulas al colon cota consiguientecontaminacion.

Masa tumoral. Muchas veces es el sim@a revelador: 5% en los tumores
benignos y 20% en los malignos.

Alteraciones del estado general. Mas frecuenten los tumores malignos:
anemia, anorexia, pérdida de peso. Fiebre en algunos linfomas o en tumores

infectados.

MANIFESTACIONES DE URGENCIA.

M Obstruccioén intestinal. La obstruccion intestinal se debe a reducciéon daluz

intestinal por su tamafio y en algunos casos por invaginaron del tumor que
actlia como cabeza sobre ehismo intestino. La estenosis frecuentemente es
muy marcada y las manifestacines de obstruccion son tardias dado que el
contenido intestinal en delgada es liquido.(Valera et al., 2003

Hemorragia. Es poco frecuente, pero puediegar a dar cuadrosgraves.

Perforacion. Se manifiesta con neumoperitoneo en las formas libres y dadung
a sintomas de contaminacion intestinal localizados o generalizados seglan

evolucion.

FISIOPATOLOGIA

Aunque existe un sistema de clasificacion para el cancer del intestino dadigp, para

fines de tratamiento, este cancer se divide de acuerdo al tipo délulas 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 sobrdgodo a nivel de la parte final del duodeno y la parte inicial dgleyuno

y con mayor frecuencia en personas que presentan polipos intestinales.

Los linfomas intestinales suelen ser de tipono Hodgkin. Normalmente son
localizados, de ubicacion unica, pero en ocasiones se presentamotumoraciones
difusas alo largo delintestino delgado, principalmente delileon. Suele ser tumores
agresivos que mvaden con facilidad estucturas adyacentes al intestingGonzalo et
al., 2009.

Los sarcomas son tumores poco frecuentes del intestino delgado y aparecen

principalmente en yeywo e ileon.

Cabe destacar un tipo de tumores intestinales que son lsnores carcinoides. Estos
tumores se originan a partir de unas células con capacidad de secrecion hormonal
gue existen en la pared intestinal, por lo que no solo producen sintomas digjess
sino también otros derivados de la produccién hormonal, principanente de

serotonina.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

No todas las obstrucciones son por tumor y hay muchas causas como:

- Enfermedad deCrohn

- Enteritis actinica

- Endometriosis

- Seudotumoresinflamatorios

Cuyo diagnoéstico se obtiene con la observacidon macroscopica, la biopsia por
congelacion sobre todo cuando de su resultado depentiaconducta a seguir o del

examen histopatoldgico dda pieza quirurgica.

EXAMENES DEABORATORIO

204



El laboratorio no aporta datos que sirvan para el diagnostico.

- Estudio bioquimico desangre
- Pruebas de funciérhepatica

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 o0 aumento de las fosfatasas alcalinasy transminasas en
presencia de metastasis hepaticas. El antigeno carcinoembrionario (CEA) puede

estar elevado.

METODOS DIAGNOSTICOS

- Radiografiadirecta de abdomen: Su mayor utilidad es en los cuadros de
urgencia. En los cuadros obstructivos al mostrar asas intestinales distendidas
y niveles hidroaéreosLoslipomaspor suradiotransparenciapuedenponerse

de manifiesto en unaradiografia directa.

- Transito baritado: El transito baritado de intestino delgado debe efectuarse
con pequefiacantidad de bario (150 a 200 cm3) y control de su progresiéon
para obtener lasmejores imagenes.No debenhacerseplacassin control y a
horarios prefijados. Mas informacidén se puede obtener con una radiografia

con doble contraste (enteroclicisis), tiene una sensibilidad d€0%.

- Ecografia y tomografia computada: La mayor utilidad de estos métodos es en
detectar progresion tumoral intraperitoneal, retroperitoneal y hepatica. La
TCpuede identificar masaspero tiene poca sensibilidad para el diagnéstico
de tumores de intestino delgado y es limitada en cuantola diferenciacion
entre los diversos tipos tumorales. Ena practica diaria se rearre mas
frecuentemente ala ecografia porque a su utilidadmayor disponibilidad y
menor costo.
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- Endoscopia:Existen tres técnicasdisponibles para el examenendoscopico

directo del intestino delgado:

1. Enteroscopiade empuje o "pushenteroscopy"
2. Enteroscqia porsonda.

3. Enteroscopia intraoperatoria o laparoscopicamentasistida.

- Endocépsula: Constituye una herramienta de diagnostico revolucionariag
invasiva que permite la evaluacion completa delintestino delgado sn

requerir sedacion anestésica.

- Eoendoscopia Su utilizacion en el examen del intestino delgado es reciente.
Permite obtener imagenes de alta resolucion déa pared del intestino

proximal y ademas realizar biopsiaguiadas.

- Arteriografia: Su uso actualmente es muy limitado pofa posibilidad de

obtener el diagnostico por otros medios y ser un métodoruento.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

En la practica es suficiente llegar al diagndstico de obstruccion o subobstruccion
intestinal, perforacion con o sin peritonitis, o la existencia de una masamoral, la
exploraciéon quirdrgica se impone y el examen del cirujano y el estudio

histopatoldgico haran el diagnostico.

El cirujano familiarizado con los distintos tipos de patologia del intestino delgado

puede hacer el diagnostico macroscopico en la mayparte de los casos.

Las lesiones sangrantes no obstructivas, con estudios radiol6gicos 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 topogcar

y presuntivo de su naturaleza.

TRATAMIENTO

La principal opcion 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 zonafectada.

- Siel tumor no se puede extirpar o seha diseminado, se puede optar por
realizar cirugias paliativas, como derivaciones intestinales y aislamientos del
segmento intestinal afectado para evitar los episodios recurrentes de

oclusiénintestinal.

- En el caso de los linfomas se suele asociar quimioterapia o radioterapidaa

reseccidonquirdrgica.

- Los tumores carcinoides que presentan sintomas derivados diesecrecion
hormonal suelen haber dadoya metastasis, principalmente hepaticas, colo
gue no se recomiendala reseccién quirdrgica delas mismas a menos que
éstas sean uUnicas o muy localizadas. Se suele asociar quimioterapia al
tratamiento, aunque no son muy sensibles a ella. En caso de poder
operarse, se controlaran los sintomas producidos poros tumores
carcinoides  mediante  octreotida, loperamida, antihistaminicos,

broncodilatadores ocorticoides.

Tratamiento por etapas

El paciente podria recibir un tratamiento considerado estandar que se basa en la

efectividad del tratamiento segun los resltados 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 estandar y algunos tratamientos estandar podrian

tener mas efectos secundarios de los deseados.

ADENOCARCINOMA DEL INTESTINO DELGADO

El pacientepodra recibir cualquiera de los siguientes tratamientos:

1. Cirugia para extraer etumor.

2. Cirugiapara que la comida en el intestino delgadoevadael cancer (desvio) si el

cancerno puede serextraido.

3. Radioterapia para aliviar lossintomas.

4. Una prueba clinica de radiacibrmas medicamentos para hacer qudas células
cancerosas se hagamassensibles ala radiacion (radiosensibilizadores), con o sin

quimioterapia.

5. Una prueba clinica de quimioterapia o terapidiolégica.
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LINFOMA DEL INTESTINO DELGADO

El paciente podria recibir cualquiera de los siguientes tratamientos:

1. Cirugia para eliminar el cancer y los nddulos linfaticosircundantes.

2. Cirugia seguida por quimioterapia coadyuvante cadioterapia.

3. Quimioterapia con o sirradioterapia.

LEIOMIOSARCOMA DEL INTESTINO DELGADO
El paciente podria recibir cualquiera de los siguientes tratamientos:

1. Cirugia para eliminar elcancer.

2. Cirugiapara que la comida en el intestino delgadoevadael cancer (desvio) si el

cancerno puede serextraido.

3. Radioterapia.

4. Cirugia, quimioterapia o radioterapia para aliviar losintomas.

5. Una prueba clinica de quimioterapia o terapia biolégicaV@alera et al., 2004).

CANCER RECURRENTE DEL INTESTINO DELGADO

Siel cancer vuelveaparecer en otra parte del cuerpo, el tratamiento probablemente
consista en una prueba clinica de quimioterapia o terapia bioldgica.
Siel cancerhavuelto a aparecersolo en un area, el tratamiento podria consistir en

alguno de lossiguientes:
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1. Cirugia para eliminar el cancer.

2. Radioterapia o quimioterapia para aliviar lossintomas}

3. Una prueba clinica de radiacion con medicamentos para hacer qlas células
cancerosas se hagamassensibles ala radiacion (radiosensibilizadores), con o sin

guimioterapia.
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PRONOSTICO

El pronéstico (probabilidad de recuperacion) y las opciones de tratamiento

dependen de los siguientes aspectos:

9 Tipo de cancer de intestinodelgado.

1 Siel cancer estdsolo en el revestimiento interno del intestino delgado o séa

diseminado haciala pared del intestino delgado o mas alla desta.

1 Siel cancer se diseminé hasta otros lugares del cuerpo, como los ganglios

linfaticos, el higado o eperitoneo.

1 Siel cancer se extirp6 completamente medianteirugia.

1 Siel cancer recién se gnosticé orecidivo.
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ENFERMEDAD DIVERTICULAR

DEFINICION

Los diverticulos colonicos son una herniacién dia mucosa yla submucosa a través

de puntos de debilidad eda pared col6nica, usualmente en el sitio donde los vasos

rectos penetranla capa muscular circular del colon, generalmente en los segmentos

del cdon con menor didmetrocomoes el sigmoides; estos diverticulos cuando estan
constituidos por todas las capas intestinales son denominados OOAOAAAAOT 06 h
O AA lc@hdofalta lacapamuscular.Losdiverticulos verdaderossonpor lo general
congénitosy los falsosson porlo comun secundarios a aumentos de presion dentro

de la luz intestinal. Los diverticulos del colon son habitualmente mdultiples y en

ausencia de inflamamn, la enfermedad es denomiada diverticulosis, y si existe
inflamacion se denominara diverticulitis. Estas saculaciones midn habitualmente

entre 5-10 mm, aunqueen ocasiones pueden alcanzar los 20 mm.

ETIOLOGIA

Porlo general se estima que los divertidos adquiridos son secundarios #a pulsion
ocasionadapor un aumento de presion intraluminal. Esta enfermedad es menos
comunen personasvegetarianas.Ladieta bajaen fibra esel factor masimportante
guepredisponen ala presencia de diverticulos. Ellohol, cigarro y café son factores
gue aumentanel riesgo de desarrollar enfermedad diverticular. Alto ingreso de
grasa, carne roja y poca fibren la dieta sonfactores que incrementan el riesgo de
tener esta enfermedad. Algunos datos sefialan quda enfermedad a veces sigue

patrones genéticos.

EPIDEMIOLOGIA

En los paises occidentaleda Enfermedad Diverticular esmas comun en el colon
izquierdo, en la actualidad aproximadamente un 60% de la poblacion occidental
mayores de60 afiospresentandiverticulos en el colon, dicha prevalenciaessimilar

entre hombres y mujeres y aumenta cota edad.

Aproximadamente 510% son adultos

menores de 40 afios y en ellos predomina en



varones obesos. El 95% de los pacientes d4
paises occidentales presentata enfermedad

en el colon sigmoideo y desendente, los
cuales aumentan en numero y localizacion
proximal con respecto ala edad. Segun un

estudio realizado enla ciudad de Cuencda

prevalencia de diverticulitis aguda fue de Figura 63. Diverticulos en el color

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
realizd un manejo clinico al 81,43% de los

pacientes.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas principales son dolor
localizado con mayor frecuencia en cuadrante
inferior izquierdo del abdomen, aunque puede
presentarse en otros sitios del abdomen; fiebre y

datos de irritacién peritoneal, asicomo leucocitosis.

Grado 1

Grado 11

Grado Ha
Grado b
Grado 111

Grado 1V

sigmoide con fecalitos en su interior.

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 Hinche

Otros sintomas: nadusea, vomito, cambios en el habit
intestinal y en

raras ocasiones disuria. La enfermedad
diverticular puede presentarse en 3 cuadros

clinicos:

U DIVERTICULOSIS: Implick presencia de
uno 0 mas diverticulos sin causar

sintomas.

modificada.

Su frecuencia es de% antes de los 40 afios y hasta 660% a los 70 afios.



U ENFERMEDAD DIVERTICULAR SINTOMATICA: Dolor abdominal
recurrente en elcuadrante inferior izquierdo.

U DIVERTICULITIS: Es el proceso inflamatorio que resulta teinfeccion del
diverticulo con micro o macoperforacion 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 costadoja
espalda ola region suprapubica. En ocasiones, los pacientes refieréieces
sueltas o estrefiimiento. En el examen fisico, suele detectarse sensibilidad en
el cuadrante inferior izquierdo y enocasiones, unanasadolorosa blanda. La

hemorragia diverticular se manifiesta como pérdida de sangneo dolorosa.

FORMAS DE PRESENTIAG

La imagen habitual de las complicaciones son: inflamacién, perforacion absceso,

peritonitis, fistula, obstruccion y henorragia.



CLASIFICACION

Existen diversas clasificaciones, las que méas se utilizan son las Hinchey y la de
killingback. Es importante que €l o los grupos quirdrgicos 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 pericolicapequefio
Ml Diverticulitis con peritonitis local
a) Purulenta
b) Fecal
V. Diverticulitis con peritonitis difusa
a) Purulenta

b) Fecal (L6pez2011)

COMPLICACIONES DE DAVERTICULITIS: La frecuencia de las congaciones 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 a los puntos débiles dda musculatura circular del colon,
en el lugar de insercién de los vasosrectos intramurales La fisiopatologia de la
diverticulosis sehacentralizado en anormalidades estructurales del colon (llamadas
elastosis especificas d& tenia), alteraciones dela motilidad y generacién de altas

presiones intracolénicas(segmentacion).

En la mayoria de pacientes con diverticulosis izquierda, tanto las tenias (capas
musculares longitudinalesexternas) como la capamuscular circular se encuentran

engrosadasgdebido aun excesode elagina. Al mismo tiempo, sehadocumentadoun
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aumento de la actividad motora en el colon. (Y T N ey e
J AR W e

Ambos fenémenos YoV e
condicionan un aumento de la presion

intraluminal y un incremento de la

segmentacion intestinal (deformidad
denominada miocosis). Esta excesiva Figura 65. Camaras de alta presion.
segmentacion condiciona un retraso en el transporte intestinal y un aumento da

absorcion intestinal deagua.

El aumento dédla presion intraluminal propiciada por estos mecanismos facilitarida
transmisiondel trabajo motor sobre la pared del colon danddugar a la herniacién

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:
i Carcinoma deintestino
U Pielonefritis
U Apendicitis
U Colitisisquémica
U Sindrome de colorirritable

U Enfermedad inflamatoriapélvica

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

U TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA: Identifica de manera fidhlpresenciay
localizacion dela inflamacion,puede
mostrar  diverticulos  colénicos,
afectardo a la grasa pericélica, y

una pared intestinal de mas de 4
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mm de espesor.

LA RADIOGRAFIA SIMPLE D
ABDOMEN: Con el paciente
acostado y de pie, frecuentemente
no ofrece informaciéon diagnéstica
sobre el proceso, pero pueden
mostrar componentes obstructives

en colon o intestino delgado. El
hallazgo de

neumoperitoneo o de gas en el

retroperitoneo, vejiga 0 sistema

Figura 66. Radiografia simple abdominal qu

portal es una clara indicacion de _ , _ ,
determina la presencia de bario residuakn

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
conectacon la acumulacion
de liquido enel marco de una

posible perforacion o]

Figura 67. Foto colonoscoépica de los divefculos

formacién de absceso.
LA ENDOSCOPIA: Es de

en el sigmoides.

valor muy limitado enladiverticulitis agudapor dificultades ensurealizacion
por fijacién de asas y dolor, pero especialmente por el peligro geerforacion.
COLONOSCOPIA: La colonoscopia esta contraindicada datsospecha de
una diverticulitis aguda por el riesgo de perforacién. Una vez que episodio
inflamatorio cede puede realizarse para desartar otras patologias,
especialmente el cancecolorrectal

LA ECOGRAFIA: Puede ser muy Uutil y tiene las ventajas de ser econémica,
repetible yrealizableenla camadel paciente.Susensibilidad esdel 84 al 98%,
la especificidad es del 80 al 97%34. Susconvenientes son sus limitaciones
en paciente obeso o distendido y el ser operador dependiente.
EXAMENES DE LABORATORIO: La leucocitosis esta presente en-80%0

de los pacientes & embargono es un dato absolutamenteseguro

DIAGNOSTIC@EFINITIVO

El diagnostico de diverticulitis aguda se basa primordialmente en los datos

proporcionados porlaclinica. La exploracion suele revelda presencia de dolor da

palpacionsuperficial y profunda consignosdeirritacion peritoneal o empastamiento

con efeto de masa. Cuando existen dudas en el diagnosticda tomografia

computarizada (TC) constituye, hoy en dida modalidad de imagen de eleccidn para
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ladiverticulitis aguda debido a su especificidad y sensibilidad. Otro aspecto que hace
de la TC la prueba de eleccion enla diverticulitis aguda es la posibilidad de

intervencidn terapéutica, como el drenaje percutaneo de abscesos

TRATAMIENTO

La diverticulitis no complicada puede tratarse en régimen a mbulat orio con
antibidticos de amplio espectro, como cipofloxacina y metronidazol durante 710

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 sehospitalizados para serrehidratados y tratados con
antibidticos intravenosos. La mayoria de los enfermos mejoran con rapidez en 2 0 3
dias. Tras la recuperacion, se recomienda una dieta rica en fibra. No obstante, en
pacientes de menos de 40 afios de edpdede darse una forma mé agresiva de la
enfermedad, en la que la reseccién quirdrgica es en ocasiones recomendable tras un

primer episodio de diverticulitis.

Lospacientesque presentenenfermedades
gue supongan compromiso del sistema
inmune pueden obtener beneficios dda wWh ‘@
reseccion temprana (tras un primer ' |
episodio), debido a streducida capacidad ““]/ Y
dedefensacontralasinfeccionesy sumayor

exposicién a la cirugia de urgencia. Los
enfermos con abscesos diverticulares sor | | L
tratados mediante drenaje guiado por TC y

posterior cirugia, generalmente unas 6 |

semanas después del drenaje satisfactoric

» _ . Figura 68. Drenaje pediculo de eplipon
del absceso. La reseccion laparoscopica

'derivacion proximal. 2. Procedimiento d
cada vez mas utilizada en la enfermedad ,,1mann. 3. Resecion sigmoidea c
diverticular, determina coloproctostomia 4. Resecion sigmoide
hospitalizaciones mas breves y una Y derivacion proximal.

recuperacion mas rapida de la

funcionalidad completa.
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Posterior a que sehamanejado el proceso
agudo y ha respondido al tratamiento
meédico o con drenajes percutaneos es
necesario definir qué pacientes serian
candidatos a una cirugia electiva o
profilactica del colon; estos sonalgunosde
los aspectosque se han tenido en cuenta
para tomarla decision dellevar el paciente

a cirugia electiva qorofilactica:

1. Edad (jovenes menores de 40 afios o
mayores de 80 con sus expectativas de
vida).

2. Comorbilidad del paciente y riesga@uirurgico.

3. Numero, intervalos y ®veridad de episodios de diverticulitis.

4. Persistencia de dolor abdominal (Dolocrénico).
5. Deformidades del colon quano permiten suvaloracion.

6. Otros factores externos como, actividad lairal (Pilotos, submarinistas,
veterinarios etc., que tengan dificukhd de acceso a urservicio 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 nuevepisodios supera el 50%, y el riesgo va
aumentando con cada episodio subsiguiente. El tratamiento quirdrgico para
extirpar el segmento de colon afectado por la diverticulosis es a menudo
recomendado después de un segundo episodio de diverticulitis. Despuds la
reseccion electiva, el 25% de los paaides presentan sintomas persistentes, que
incluyen alteracion del patron intestinal y dolor; y en el 10% de los casos se registra
diverticulitis recurrente. Los pacientes con diverticulitis complicada presentamna
mortalidad del 6,5% y una morbilidad del41 %. Cuando se descarta la diverticulitis
perforada, la mortalidad disminuye hasta el 2%. La morbilidad postoperatoria se ve

aumentada por factores como edad avanzada, medicamentos innosupresores,
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problemas médicos preexistentes (sobre todo enfermedades cardiacas vy

pulmonares) y diverticulitis perforada.

PREVENCION

Una dietarica en fibra, en la que se eviten los frutos secos y las semillas, se ha
recomendadopara los pacientescon diverticulitis, reducir el consumode carnesy
realizar ejercicios pam mantener un peso adecuado. La utilizacion de
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) aumenta el riesgo de perforacion
diverticular. (Goldmané& Ausellio, 2009).

CANCER DE COLON

El cancer de colon es una enfermedad que se desarrolla debido a que la osacdel
colon contenida en un polipo existente, evoluciona por diferentes causas hasta
convertirse en un tumor maligno. Normalmente las células malignas se localizan

la porcion intermedia y mas larga del intestino grueso.

Este tipo de canceesuno delos madscomunes anivel mundial y también de losmas
faciles de diagnosticarAdemas,las tasas de curacion son elevadassi se detecta
precozmentey tarda mucho endesarrollarse.

ETIOLOGIA

No hay una causaunica para el cancer de colon. Casitodos los caneres de colon
comienzan como polipos no cancerosos (benignos), que lentamentse van
convirtiendo encancer.

Entre los principales factores de riesgo dpadecer cancer de colon tenemos:

Més de 60afios.

Origen afroamericano o de Europariental.

Consumo canes rojas oprocesadas.

Pdliposcolorrectales.

Enfermedad intestinal inflamatoria (enfermedad de Crohn o colitislcerativa).

Antecedentes familiares decancer decolon.

=A =/ =4 =2 4 4 =4

Antecedente personal de cancer dmama.
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1 Algunas enfermedades hereditarias también auentan el riesgo de padecer
cancer de colonUnade lasmas comunes se llama poliposis adenomatosa
familiar (PAF).

EPIDEMIOLOGIA

La tasade mortalidad de este tipo de cancer séa duplicado de 1997 a 2014Un
informe del hospitalde Solcagn Guayaquil lo ubicaenel quinto lugar enmortalidad.
Suincidencia también aumenta amedida que las familias tienen mayor acceso a

consumir carnesrojas y procesadas.

Pese a que la tasaemortalidad en el Ecuador seha duplicado, tenemos poca
incidencia de cancer dea@on (comparado con los demas tipo de cancer). Ehpais
hay mas cancer gastrico que de colon. La advertencia de la O&kprobablemente
parapaisescon mayor consumale 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 invadaofundamente todas las capas de
la pared del tubo digestivo. En primer lugar, el tumor maligno crece desde la mucosa,
se expande por la serosay llega a las capassculares. En el momento que el cancer
traspasa la pared del intestino puede diseminarsetados los érganos.

Diseminacion linfatica: Cuando el tumor va profundizando en la pared del intestino
puede llegar a los érganos utilizando la red de vasos linfatis que permiten el
acceso a multiples regioneganglionares. Una de las caracteristicas deta difusion

es que se realiza de forma ordenada alcanzando primero a los ganglios cercanos
hasta llegar a los mas alejados.

Diseminacion hematégena: Aqui el tumose sirve del torrente sanguineo para
diseminar las células cancerigenas al higado, los pulnes, los huesos y el cerebro,
principalmente.

El cancer colorrectal tiene una larga evolucion y sus sintomas pueden variar
dependiendo de la localizacién del tumoen el intestino grueso. Las molestias mas
frecuentes aparecen en la fase avanzada de la enfedad.

Los sintomas mas comunes que aparecen son:

1 Cambios en el ritmantestinal
1 Sangre en latieces

El sintomamasfrecuente de este tumor malignasque el paciente presente sangre
en las heces. El color de la sangre puede ser roja 0 negra. La presencia de la sangre
roja sedaprincipalmente cuandola personapresentatumores dela parte masdistal

222



del colony recto. En el casode la sangre negra, éste color apace porque la sangre
esta digerida y procede de tramosnas proximos del colon dando lugar ahaces
negras quese conocen con el nombre de melenas. Si este sintoma nalggnostica

pronto y el pacienteno recibe el tratamiento adecuadopuedeagravarsey dar lugar

a la aparicion de una anemia. En estos casos el paciente puede sufrir mareos,

cansancioo tener la sensacion de que le faltal aire, entre otrossintomas.

Por otro lado, el enfermo puede detectar que sudeposiciones cambian de tamafio
y son mas estechas. 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 sensacion de que no se completa la deposicion y glaeevacuacion es
incompleta.

9 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 situacion
parecida a la de los célicos. Ealgunos casos el cierre del tubo puede llega
completarse y se produce una obstruccion intestinal, en estas situaciones es
necesario que el paciente reciba atencion médica quirdrgica urgente.

Pérdida de peso sin causa aparente, pérdida de apetito y cansi@ constante
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Diverticulosis o diverticulitis

Hemorroides

Pdéliposadenomatosos

Isquemiaintestinal

Enfermedad inflamatoriaintestinal
Sindrome del colonirritable
Colitisinfecciosa

Deficiencia de hierrodebida a otrascausas

Examenes dd.aboratorio

=A =4 =4 =4 =4 =4 -4 -4 =4 =

DiagnosticoDefinitivo

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 masfiable 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 polipos paa evitar que se desarrolle el tumor. El test lo 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 vezque setiene la sospechale que puede haber un posible problema o lesion
en el colon, el médico debeelaborar una historia clinica, realizar una exploracion
fisica y un tacto rectal. Para detectar un cancer de colsautilizan varias técnicas:

{ Tactorectal: Esunaexploracionfisicaque el médicorealizaintroduciendo un
dedo en el ano para detectar anomalias en la parte inferior del aparato
digestivo,como,por ejemplo, sangre, bultos anormales o sl paciente siente
dolor.

1 Sigmoidoscopia: Es una exploracion que consiste en introducir por el ano un
tubo que transmite luz e imagen, y quse llama endoscgio. Con éke puede
examinar el recto y la parte final del colon (unos 68m), y detectar algunos
delos pélipos que pudierahaber alli.
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1 Colonoscopia: Es una exploracion similar a la sigmoidoscopia, pero el tubo
utilizado es maslargo y permite recorrer todo el colon. Facilita la toma de
muestras de tejido (biopsia) en areas en las quee sospecha que pudiera
haber algin tumor, y después se realiza un estudio con un microscopico.

= > i '.-".'-:"-.’“- g
Figura 69. Imagen del colon obtenid;

mediante colonoscopia.

Normalmente se realiza con sedacion y el riesgo de que surjan
complicaciones esmuy bajo.

{1 Estudio genético: Si existen antecedentesfamiliares o se sospechade la
posibilidad de un cancer hereditario, es aconsejable realizar un estudio
genético para detectar anomalias. En caso de existir alteraciones genéticas
en la familia, sedeben iniciar las exploraciones de colon y recto a uredad
temprana (20 afios) y continuarlagperiodicamente.

1 Enemade bario con doble contraste: Consiste en una serie de radiograftied
colon y el recto quesetoman después de que al pacientse le hayaaplicado
un enema (lavativa) con una solucién blanca calaa que contiene bario para
mostrar radiolégicamente con detalle el interior del colon y el recto
(Harrison, 2012).

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

El diagndstico definitivo lo conseguimos mediante la clioa, la sintomatologia del
paciente es muy importante para la sospecha de un posible cancer de colon, una vez
gue se tiene la sospecha del cancer de colon la prueba mas fiable es la de sangre
ocultaen heces, si la prueba resulta positiva realizar una cologscopia 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 encuetra el paciente. En la actualidad existen dos sistemas &se
usan con la misma frecuencia.

Tipos de escala:

Clasificacion TNM
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En esta se miden los tres aspectosque afectanal cancer.En primer lugar, la T se
refiere al tamafio del tumor primario en elintestino; la N se refiere a la presencia o
no en los gangbs linfaticos, mientrasque la M atafiea la presenciade metastasisa
distancia.Asisedistinguen cinco estadios:

Estadio 0 o carcinoma in situ: En esta etapa temprana el cancereseuentra en la
capa mas superficial de la mucosa, no la traspasa y nedé 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 tampasm®ven afectados.

Etapa Il: El cancer se ha extendido a la capa mas pnoda del colon, pero no a los
ganglios linfaticos, que, repartidos por todo el cuerpo,

producen y almacenan células capaces de
combatir lasinfecciones.Enesteestadioel
tumor puede invadir los Organos de
alrededor.

Etapas del
cancer de colon.

Etapa lll: El cancer se ha extendidoaya los
ganglios linfaticos y a los érganos mas |
cercanos. :

Etapa IV: El cancer ha llegado a otros

6rganos del cuerpo (principalmente Figura 70. Fases del cancer de colon.
tiende a invadir el higado, los huesos y los
pulmones).

226



Clasificacion de Dukes o Astler y Coller

Esta escala utiliza lagetras de la A a la D valorando cuanto profundiza en la pared del colon:

Estadio A: En est@&tapa se encuentran los pacientes que tienen una lesion solo en la
mucosa y no afecta a los ganglios linfaticos.

Estadio B1: El cancer se encuentra en parte dedared del recto y del colon pero no
lo traspasa, ni afecta a los ganglios.

Estadio B2: El tunor se extiende en toda la pared del colon y del recto sin invadir los
ganglios linfaticos.

EstadioC:Enestenivel el cancerpuedeafectar de forma parcial o total ala pared y
también alos ganglioslinfaticos.

Estadio D: El cancer afecta a todaered y se extiende a érganos mas alejados.

Como en muchos otros tipos de cancer, el de colon requiere una terapia
multidisciplinar para ofrecer al paciente las mayoes tasas de recuperacion.

Entre los tratamientos més utilizados tenemos la cirugia y lguimioterapia.

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. Decho, en el estadio A, es
el tratamiento recomendado ya que en el resto de los estadiéss especialistas
aconsejan aplicar la cirugia en combinacién con otros tratamientos.

Otra posibilidad es, tras extirpar parte del colon, realizar una apertura desdecailon
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 0 permanente.

Radioterapia

Consisteen aplicar radiacion de alta energia sobre la zona afectadacon el fin de
destruir lascélulas cancerosasSéloafectaala zonaentratamiento y puedeaplicarse
antes de la cirugia (para reducir el tumor y poder extraerlo mas facilmente) o
después de la cirugia (para terminade destruir las células cancerosas que pudieran
haber quedado).

Quimioterapia

Es eltratamiento 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 draveés de un sistema de bombeo. Suele administrarse tras
la operacidn quirdrgica.

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 riesgoaghacen que las personas
gue estén expuestas a ellos tengan mas probabilidades de desarrollar un tumor
maligno.

La investigacion en cancer colorrectaha demostrado que en algunos tiposlos
tumores se originan a partir de polipos (pequefios bultos benignos).La deteccion
precozy extraccion de estos pélipos puede ayudar a prevenir la aparicion de la
enfermedad.

Otra de las causas de la aparicion del cancer de colon es la predisposicion geaéti
gue tenga la persona. Esto se debedaversas alteraciones en determinados genes
por lo tanto, los individuos con familiares que tienen o han tenido esta patologia
deben acudir a examenes médicos periddicamente.

Existendiferentes sindromesque predisponenaqueaparezcael tumor maligno.Los
mascomunes sondos:

Poliposis coldnica familiar

Este sindrome solo provoca el 1 por ciento de los canceresde colon. La poliposis
colénicafamiliar aparece durante la adolescencia provocando multiples pélipos en
el recto y en el colon. La causa de la aparici@sla mutacion del gen APC, quse
transmite de padres hijos. Este gen lo pueden heredar tanto las chicas como los
chicos.

Céancer colorrectal hereditario no polipdsico

Estetipo decancersuponeentre el 3y el 5 por ciento delostumores derectoy colon.
La principal diferencia respecto al sindrome anteriores que los pacientesno
presentan pélipos.

Algunos habitos poccsaludables también podrian ser la causa de la aparicion de la
enfermedad, de manera que gpiir los siguientes consejos puede resultar muy
beneficioso:

1 No abusardel alcohol, ni del tabaco

1 Controlar el sobrepeso
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1 Los especialistas aconsejan seguir urdieta equilibrada y recomiendan las
no abusar de comidas ricaen grasas.
f Disminuir la ingestade carnesrojas.

1 Aumentar el consumo de pescado pollo.

1 Incorporar a la dieta alimentos ricos en fibraya que tomar una cantidad de
fibra de al menos 25gramos diarios, en forma de cereales y pan integral,
previene la aparicion del tumor.

1 Incrementar la ingesta de frutas yerduras.

1 Edad: Este tipo de cancer suele aparecer a partite los 40 afios y su
incidencia aumenta amedidaque secumplenafos.

1 Por dltimo, si la persona tiene algun tipo de enfermedad inflamatoria
intestinal, como la colitis ulcerosa da enfermedad de Crohn, aumenta el
riesgo de padecer l@nfermedad.

PRONOSTICO:

Aproximadamenteel 54 por ciento de los pacientescon cancerde colon sobreviven
mas de cinco afos. Aungue estas cifras varian dependiendo del estadisi, la
supervivencia alos cinco afios en el estadio Asde entreel 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 enel estadio D egnenor al 8 por ciento.

Ademas, en los ultimos afios, el prondstico de supgvencia para los pacientes en
estadio C con gimioterapia tras la cirugia ha mejorado bastante.
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

CONCEPTO

La Ell incluye 2 tipos de procesos inflamatorios idiopaticos y cronicos intestinales:
la colitis ulcerosa (CU) yla enfermedad de Crohn (EC). La CU afecalo al colon,
comenzando por el recto, con una extensién proximal continua, exclusivamente
mucosa. la EC afecta preferentemente al ileon y el colon, pero puede aparecer en
cualquier zona del tracto digestivo, deforma transmural y discontinua. Ambas
siguen un curso intermitente con brotes de actividad y remisién. Cuanam se logra
definir entre ambos tipos, en formas de afectacion célica exclusiva, se emplea el

término de Ell no clasificada (EIFnoC), antes colits indeterminada (Medina,2013).

4 Enfermedad
.| inflamatoria
intestinal (Ell)

& | lleon del
= intestino
Ciego del delgado
intestino —
grueso
FADAM.

Figura 71. llustracion de enfermedac

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, provocarla Ell. Sin embar@, aunno seconoce bien coo se
produce estainteraccion. La EC y la CU son enfermedades complejas, poligénicas,
de penetrancia variable. Se estima que el riesgo de padecer Ell cuando un padre esta
afectado de EC es del 9,2% y del 6,2% cuando lo esta de Cuando ambos padres

tienen Ell 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

Apendicetomia de la 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, 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

Vitamina D

Fatores protectores

iii ensacidn de evacuacion incompleta

Figura 72. Factores de riesgo para enfermedad inflamatoria intestinal.

EPIDEMIOLOGIA

La edadmasfrecuente de comienzo dda Ell es entrela segunda yla cuarta décalas
delavida. Un 720% de todos los casos nuevos de Ell aparecen pabajode los 18

afnos.Sibien globalmente es mas prevalent&a CU, en ehifio predominala ECA.

A pesar de quda prevalencia de pacientes que padecen Ell es inferiofade otras
enfermedadesde alto impacto como el cancer,la diabetesu otras autoinmunes de
caracter cronico comola artritis reumatoide, la CU yla ECestan tomando especial
relevancia dado el incremato de casos y de poblacion afectada que lsaregistrado
durante los ultimos afios. Asi, la tasa actual de prevalencia de la Ell es mayor que la
de otras enfermedades minoritarias con alto impacto social como la esclerosis

multiple.

Desde el afio 2011 hastéa actualidad, la prevalencia en los cinco paises europeos
maspoblados de Eiropa (Alemania, Francia, Reino Unido, Italia y Espafia), Estados
Unidos y Japdénha aumentado un 2,8%. Se estima que el crecimiento anual se

acentuard hasta el 2021, situandose alrededor del 2,9%fra que equivale a casi tres
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millones ymediode casos diaynosticados. Se observa guaCU es mas frecuente que
laEC con un 67% y 33%espectivamente,y seesperaque la proporcién de casosde

CUaumenteligeramente sobrela EC en los proximosfios.

Las mayores tasas de prevalenciaiacidencia de la B se encuentran en Europa
Occidental y NorteAmérica, siendo los paises asiaticos, los latinoamericanos y los

de Europa Oriental los que presentan los niveles mas bajos.

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA COMBINADA EN 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 niv

mundial. Fuente: Molodecky et al., 2012.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La ECy la CU tienen manifestaciones comunes, pero existen diferencias en la
frecuencia decadauno delos sintomasy signos;ademasalgunossonexclusivosde la
EC,quetiene, en general, unamayor heterogeneidad en su presentacion y curso
clinico. Los sintomas dependerarde la localizacion de la inflamacion y de su

severidad.En muchoscasos,la
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presencia de sintomas inespecificos o solamente extradigestivpsovoca un retraso

considerable en el diagndstico (de varios meses), en especial en la EC.

Enfermedad de Crohn

La forma mas habitual de presentacibnes con un conjunto variable de
manifestaciones digestivasiundamentalmentedolor abdominaly diarrea, siendo el
primero masfrecuente en el nifio, al contrario que en el adulto, en que predomitea
diarrea. Suele estar localizado en el cuadrante inferioderecho o bien ser
periumbilical, intenso, a veces posprandial 0 nocturno, y repercutir ela calidad de
vida. Todo ello, junto a la presencia de otros sintomas o signos digestivos o
extradigestivos, seran datos de alarma quie distinguiran del dolor funcional. En
caso de afectacion gastroduodenal, el dolor podra ser epigastrico y tener
caracteristicas dispépticas. Ldiarrea puede variar en intensidad, ser nocturng,en
laenfermedadcdlica,contener sangreo moco.Seestimaque al diagnéstico al menos
un 50% de los pacientes tienen pérdida de peso y alrededor de un 20% tiame

indice demasacorporal (IMC) bajo.

Laexploracionfisicapuedemaostrar palidez (anemia), malnutricion, retraso puberal,

masa abdominal inflamatoria, dedos epalillo de tambor oenfermedad perianal.

Colitis ulcerosa

Lossintomasmasfrecuentessondiarrea y rectorragia, asociadasa dolor abdominal
colico y a sintomas de urgencia defecatoria o tenesmo. Las formas de presentacion
varian en gravedad segura severidad y la extension de la afectacion: proctitis,
proctosigmoiditis, colitis izquierda o pancolitis. En los nifilosla proctitis aislada es
menos frecuente que en edulto y seextiende azonasproximales enun 30-50% de

los casos18.La pancolitis es la forma mas frecuente enpediatria. Enla afectacion
leve no existen sintomas sistémicos yla exploracion fisica es normal. En casos
moderados, el niumero de deposiciones es mayoon malestar, fiebre o pérdida de
pesoy anemia.Almenosenun 10% delos casoda presentacion es @ forma de colitis
severa, con masle 5 deposiciones con sangre abundante e importante repercusion

sistémica.
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Diarrea

Fiebre

Dolor abdominal

Rectorragia’

Anemia

Pérdida de peso

Tenesmao”

Fatiga

Lesiones anales

Manifestaciones
extraintestinales

L}

L)

L

Colitis Ulcerosa Enfermedad de Crohn
Sintoma mas frecuente y comun
Puede ir acompaiiada de sangre, mucus o pus
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
Se inicia con el proceso inflamatorio intestinal

En caso de ser alta (mayor a 38°C) puede dar indicios de una posible infeccidn

Poco frecuente » Presente en alrededor del B0% de los pacientes
Muy frecuente + Se manifiesta cuando afecta al colon o intestino grueso

Suele ser permanente y se intensifica durante los brotes

Entre las posibles causas destacan la pérdida de sangre en las heces, la falta de absorcidn de los nutrientes de los
alimentos y la desnutricidn por falta de apetito

Se intensifica en los brotes graves » Especialmente importante cuando la EC afecta al

intestino delgado
Estrechamente linada a la pérdida del apetito : . u

Frecuente » Se manifiesta cuando afecta al colon o intestino grueso

Sensacidn de cansancio permanente, la anemia empeara esta situacidn

Poco frecuentes » Fistulas, diceras o estenosis

Presentes en un 10% de los pacientes * Presentes entre un 20%-40% de los pacientes
Afecta principalmente a las articulaciones, piel, ojos e + Afecta articulaciones, piel y ojos

higado

BCUSCION InCompled

Figura 74. Principales sintomas de la colitis ulcerosa y dela enfermedad de Croht

Fuente: Unidad de atencién Crohrgcolitis (UACC) del Hospital Universitario Vall d"Hebrén (Barcelon:

Manifestaciones ext radigestivas

La Ell se considera multisistémica. En ocasiones las manifestaciones extradigestivas

preceden a los sintoras intestinales. Se estima que alrededor de @%- 30% de los

pacientes con Ell presentaran alguna la largo de su evolucién. Lasmasfrecuentes

se aocian a la actividad inflamatoria en intestino, otras siguen un curso

independiente como lacolangitis exlerosante. La artralgiay, en menor grado,la

artritis son las manifestacionesxtraintestinales masfrecuentesenla Ell del nifio. La

artritis tiende aser monoo pauciarticular, asimétricay migratoria. Laartritis puede

afectarlassacroiliacas yla columna.

Las manifestaciones oculares mas habituales son: conjuntivitis, epiescleritis

uveitis anterior (EC). Conviene realizar vigilancia oftalmolégica periddica,
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especialmente si se han empleado corticoides (cataratas).

Dentro de las manifestaciones hegticas se incluyena esteatosis, hepatitis cronica
autoinmune, peiicolangitis y colangitis esclerosantdmas frecuentemente asociada
a la CU).Colelitiais en pacientescon ECde larga evolucion con afectacionileal o

resecciones amplias.

Pueden producirse manifestaciones urolégicas como litiasis por hiperoxaluria,
fistulas enterovesicales, ureterohidronefrosis por compresion y, en casos de larga

evolucion, amiloidosis renal (Benitez, 2010).

FISIOPATOLOGIA

Las enfermedades inflamatorias itestinales (Ell) son desordenes poligénicos, es
decir son desordenes asociados a mutaciones de mdltiples genBentro de los
genes que han podido ser identificado destaca el gen NOD2, gen que codifica para
una proteina que actuacomo receptor intracelular de una moléculaproducida por
bacterias conocida como muramil dipeptidasa. Se ha observado que
aproximadamente un 15% de los pacientes con enfermedad de Crohn poseen
mutaciones en elgen NOD2, de todas manerata ausencia de esta mutaciémo

descartala presencia dela enfermedad enla poblacion susceptible.

Seha observado en los pacientes con Ell, infiltracion de linfocitos, macréfagosy
diversas células del sistema inmune & lamina propia de la mucosa del tubo
digestivo. Se sabe que esta infiltracion inmunolégica esia dada, por un estimulo
persistente de bacterias comensales la lamina propia, que asociada a untalla en

la supresion de la respuesta inflamatoria provocarianla injuria al tejido del tracto
gastrointestinal. Esta respuesta inflamatoria se produce p@ctivacion delascélulas

T delalamina propia, células que a su vez producen liberacién de citoquinas pro
inflamatorias, tales como Ikl y TNF alfa. Estas citoquinas, estan encargadas
aumentar este infiltrado inmunoldgico enla pared del intestino y ademas de

amplificar larespuestainmune.

DIAGNOSTICMIFERENCIAL
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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 patologicos diferencian entre CUy EC.
En elnifio pequeiio es frecuentda afectacion coélica exclusiva y en ocasiones es dificil

diferenciar entre ambas (colitisindeterminada).

Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn
Clinica
Sangrado rectal /diarrea Frecuente/Intensa Raro/Moderada
Moco o pus en heces Frecuente Raro
Enfermedad de intestino delgado No (ileitis por reflujo) Si
Afectacion gastrointestinal alta No Si
Masa abdominal Rara Frecuente en FID
Enfermedad perianal No Frecuente
Pérdida de peso Leve Severa
Retraso de talla y puberal Leve Pronunciado
Fiebre, anorexia, fatiga Inconstantes Frecuentes
Serologia
p-ANCA Frecuente Raro (enfermedad cdlica)
ASCA Raro Frecuente
Patologia
Inflamacién transmural No Si
Distorsion arquitectura criptas Si Poco frecuente
Criptitis y abscesos cripticos Si, extensos Si. focales
Depleccion de moco Frecuente Infrecuente
Granulomas No Si
Fisuras Raro Frecuente
Afectacion rectal Si Variable
Distribucidn inflamatoria Difusa Segmentaria o difusa
Megacolon toxico Si Raro

Figura 75. Diagnostico diferencial de colitis lcerosa y de la enfermedad de Crohn.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

El diagnostico dda Ell puede ser, en ocasionesomplejoy tardio, especialmente en
pacientescon EC,ya que en este casola inflamacion puede localizarse en cualquier
punto del tubo digestivo y el individuo pueddener sintomas dispares. En este
sentido, estudios recientes a el europeo han puesto de manifiesto que
aproximadamente el 45% de los nuevos casos de Ell tard&sde un afio en recibir
un diagnostico definitivo y que enel 17% del total de pacientes el priodo es

superior a 5 afios (Parra2016).

Por lo general, una ez se manifiestan algunos de los sintomawmas visibles y
comunes dela EC ola CU, tales como dolor abdominal, diarrea o sensacion de

cansancio permanentegl pacienteacudea su médico de familia para una primera
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revision. Sienese momentosesospechda existenciade unakll, el pacientesederiva

al gastroenterélogo o digestivo para realizarlas pruebas especificas pertinentes
para confirmar el diagndéstico. Antda valoracion de un posible caso de Ell, se revisa
la historia clinica del paciente, teniend en cuenta sintomas previos, intolerancias,
edad, historial familiar, entre otros aspectos. Pasriormente, se procede a una
exploracion fisica que incluyela toma de temperatura, ritmo cardiaco y presion
arterial, asi comola palpacion del abdomen o etacto rectal. También se llevan a
cabo exploraciones complementarias para comfnar o descartar el diagndstico
como el analisis de sangre, de orina y de heces. La ecografia, radiogm@aflsAC
abdominal, como pruebas de imagen, no confirman el diagnéstico pero ayudan a
determinar la extension dela zona inflamada o afectada. Pailtimo, es a través de
las pruebas endoscopicas, en las que se explora el aparato digestivo en su totalidad
y se extraen tejidos (biopsia) para su posterior andlisis en el laboratarj conlasque

se puede realizar un diagndsco definitivo de la enfermedad.

EXAMENES DE LABORATORIO O DE GABINTE

Laboratorio

No existe ninguna prueba especifica d&a Ell. Las alteraciones hematoldgicas y
bioguimicasdependende la actividad inflamatori a, de los trastornos de absorciony
delas pérdidasintestinales. Aunquelaspruebasde laboratorio puedensernormales
enpresencia deinflamacion, su alteracion alerta hacialarealizaciénde estudiosmas
amplios. Ademas depara el diagnostico,sirven para monitorizar el seguimientodel
paciente y para detectar efectos adversos de los tratamientos. Existanemia
ferropénica en el 50% de los pacientes. En ocasionégsanemia es normociticacon
ferritina sérica normal o elevada. La anemia macrocitica puedkesarrollarse cono
consecuencia dda malabsorcion de vitamina B12 cacidofélico. El déficit de folatos
puede ocurrir por aporte insuficiente, afectaciéryeyunal extensay tratamiento con
sulfasalazinalatrombocitosis, elaumento delavelocidad de seimentacion y de las
proteinas de fase aguda (PCR, orosomucoide, factor VIII) se relacionan dan

actividad inflamatoria. La hipoalbuminemia esin marcador deseveridad.

El déficit de zinc, bien por deplecion corporal o por defecto de transporte, es un

hallazgo comun. La esteatorrea ocurre en los algunos pacientes con &gno
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consecuencia deéa malabsorcion producida por una afectacion extensa de intestino
delgado, déficit de sales biliares por disfuncion ileal y sobredesarrollo bacteriano
por fistulas o esenosis. Son comunelmspérdidasproteicasintestinalesaumentadas,
masen relacion con la ulceracion mucosa con exudaciéon que coia malabsorcion

proteica.

La determinacion de titulos de anticuerpos anticitoplasma perinuclear de los
neutrofilos (pPANCA) vy anticuerpos antiSaccharomyces cerevisiae (ASCA) son
marcadores inmunolégicos detectados en la Ell. Son tests que aportan especificidad
(combinados un84-95%) (DiferencianlaEll de otros procesos), perda sensibilidad

es mas baja (55 78%) (un test negativo no excluye la Ell). Los titulos pANCA
elevados sommasespecificos de CU, mientras los titulos significativamente altos de
ASCA IgA IgG son especificos de EC.

Endoscopia

Ante la sospecha de enfermedad inflamatoria intestinal se deben realizar
ileocolonoscopia, endoscopia alta y estudio baritado intestinal (para valorala
afectacion de intestino delgado), siguienddas recomendaciores dela ESPGHAN
(Criterios de Oporto).Laendoscopiasirve para el diagnosticodiferencial de la ECy
CU,y paravalorar laintensidad y extension dea afectacion. Erlaileocolonoscopia,
son caracteristicas dda CUla afectacion continta con eritema, superficie granular,
friabilidad, exudado mucopurulento, hemorragia espontanea, ulceraciones y
pseudopolipos. La CU afectaxelusivamente el colon en extension variable, pero de

predominio distal.

En la ECel trastorno inflamatorio es generalmentediscontinuo. Las zonasafectas
alternan con areas normales, con Ulceras aftosas o lineales amplias, fisuras, fistulas,
pseudopolipos escasa onula friabilidad, estenosis e imagen en empedrado. El
intestino delgado es$4 afectado en el 90% de los casos, sobre todo el ileon terminal
(70% de los casos). Emasdel 50% de los casos hay afectacion ileocélica, y en el
10% de los casos, afeation colica exclusiva. Cuando existe afectacion colica, el
segmentomasfrecuentemente implicado es el colon derecho. Existe afectacion anal
y perianal en mas del0% de loscasos.En la gastroscopiael eséfago,estomagoy
duodenoestanafectados en un 3% de los pacientes con EC, muchas vecedalena

asintomatica. Séhadesaito gastritis focal enla colitis ulcerosa.
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Histologia

Se ha propuesto la clasificacién de la Ell del nifio en cinco categorias:

1 CuU definitiva. Inflamacién aguda con grave distorsiode criptas y deplecion
difusa de células caliciformes. La inflamacion es continua y limitada a la
mucosa. La vascularizacion estacrementada.

1 CU probable. Inflamacion mucosa difusa con soélo leve o moderada distorsion

de las criptas y deplecién dealiciformes.

1 EC probable.Inflamacién focal submucosa o transmural con agregados
linfociticos. Retencion de moco en presencia de minima inflamaciédguda.

1 ECdefinitiva. Los hallazgosanteriores masgranulomasno caseoso® fisuras
(en pieza quirdargica).

1 Colitis indeterminada. Hallazgos simultdneos de CUBC.

Radiologia

Radiografia simple de abdomen

Utilizada para valoracion del enfermo con sintomas severos. ErEC puede revelar
la existenciade obstrucciénintestinal incompleta conasasintestinales distendidasy

niveles hidroaéreos y erla CU dilatacién colica o megacolotdxico.

Transito intestinal con bario y enema de bario

Eltransito intestinal conbario estdindicado para valorar la afectaciénde intestino
delgado (EC)y puededemostrar engrosamiento de pliegues,segmentosestendéticos
con dilatacion de asasproximales, fistulas, fisuras, irregularidad mucosa,rigidez,
separacidénde asaspor engrosamiento parietal, imagen de empedrado y peristalsis

anormal. La exploracién esta contraindicada ela CU en fase activano controlada.

Tomoagrafia axial computarizada vy resonancia magnética

Son utiles parala valoracion del engrosamiento dela pared intestinal, las

alteraciones dela densidad dela grasa mesentérica,la presencia y tamafio de
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nddulos linfaticos. La existenciade fistulas y abscesosy las manifestaciones
hepaticasy renales.Laresonancia magnétta puede utilizarse en lugar del transito
intestinal empleando un contraste que cause una adecuada distension intestinal
como el polietilenglicol, conbinado con glucagén. Requiere disponibilidad y

colaboracion del paciente (escolar adolescente).

Funcién Caracteristicas
Analisis de:
Anélisis !dentlflce!n cua]qmerl |n|:||cur7L de » Sangre
fini inflamacion o infeccidn, asi como S
Coeeas niveles de anemia y deshidratacion e
*» Heces

Imagen abdominal a través de:
Muestran las zonas inflamadas » Radiografia
y ayudan a determinar la

» Ecografia
extension, la gravedad vy las J
complicaciones de la enfermedad. » TAC
Mo confirman el diagndstico » Resonancia magnética

Diferentes tipos en funcion de la zona examinada:
+ Colonoscopia (intestino gruesao)

Diagnostican definitivament
ssiaraitbliilana » Enteroscopia (intestino delgado)

la Ell y aportan informacion

sobre la presencia de Ulceras, » Gastroscopia (estdomago)

inflamacidn, sangrado y estenosis » Capsula endoscopica (todo el tubo digestivo ya que el
paciente se traga un dispositivo)

Pruebas
endoscdpicas
con biopsia

Fuente: Analisis EY en base a Crohn’s and Colitis UK; "Enfermedad inflamatoria intestinal: una perspectiva global®, World Gastroenterology
Organisation, 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 intestin
Fuente: Unidad de atencion Crohnzcolitis (UACC) del Hospital Universitario Vall d"Hebré

(Barcelona).

TRATAMIENTO

El principal objetivo de los tratamientos parala Ell es inducir (tratamiento para el
brote agudo) y mantener (tratamiento de mantenimientd la remision de los
sintomas, evitando complicacionedanecesidad de cirugia y favoreciendo unaejor
calidad de vida de los pacientes. Existe unamplia variedad de tratamientos
disponibles e indicados seguna gravedad del brote(leve, moderado o grawe) que,
en ocasiones, se combinan entrai. Destacan, por orden de menor a mayor

complejidad, los tratamientos farmacolégicos convencionalesjas terapias
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biologicas yla cirugia. Existen otros métodosnasinnovadores, como el trasplante
de células madre ge se emplean en un limitado nimero de pacientes cuando han

fracasado todadasopciones previas de tratamiento.

Tratamiento farmacoldgico

Se estima quemas del 90% de los pacientes con Ell requieren de tratamiento
farmacologico. Estos tratamientos puedenconseguir una gran mejora yla
desaparicion delesionesdelintestino u otras partesdeltubo digestivo.Sinembargo,
aun hay pacientes queno responden a ellos o que pierden respuestala largo del
tiempo. Ante esto,los agentes coinciden era necesicad de seguir invirtiendo en
proyectos de investigacién de nuevosatamientos parala Ell que ofrezcannuevas
alternativasdetratamiento y mejoren la calidad de vida de los pacientes. Existen dos
grandes grupos de tratamientos farmacoldgicos: los convemeiales y los biol6gicos.

En el primer grupo se incluyen los siguientespos:

1 Aminosalicilatos: Se emplean para disminuifa inflamacion de los casosnas
leves, especialmente para CU, a través de comprimidos orales o supositorios.
Se trata del grupo de famacos que se administra ain mayor niumero de
pacientes (55%).36

9 Corticoides: Indicados Unicarente paralaremisién de un brote sintomatico,
ya que su administracibn no se puede prolongar debido a los efectos
secundariosque producenalargo plazo.Seprescriben aaproximadamenteel
32% de los pacientes, y existen diferentes vias de administracion, coma
oral, intravenosa orectal.

1 Immunomoduladores: Se utilizan en los casos moderados y graves, requieren
de unelevadogrado de control por parte del especalista, ya que reducen la
actividad del sistema inmunitario. Aproximadamente el 44,7% de los
pacientes son tratados con este tipo de farmacoskEl segundo grupo esta
conformado por las terapias biolégicas, que se administran
aproximadamente al 30% de los pacientes con Ell, la mayor parte de los
cuales corresponden a pacientes con EC. Estas terapias se emplean para
inducir y mantener la remisién de los brotes moderados y graves. Se
administran por viaintravenosa en hospitales dediao por viasubcutanealo
guefacilita que el pacienteseadministre el farmaco desdecasalLaentradade
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los biolégicosha marcado un punto de inflexién en el tratamiento dda ElI,
pueshan supuesto una alternativa que mejora el estado de salud de un gran
niamero de pacientes queno obtenian respuesta con los farmacos
convencionales. En este sentido, desda industria farmacéutica, se esta
apostando por investigar en terapias biolégicas mas especificas e
innovadoras que proporcionen una alternativa a todos aquellos pacientes

gue dguen adiade hoy sin responder a los tratamientosictuales.

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 organisma) y rectal subcutdnea o intravenosa y cada vez mas extendida
(especifico para colon) la practica intravenosa o
subcutanea
Funcién 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

Gastroente

Fernando Gomolldn,
olagia y Hepatologia,

Son mas efectivos en CU que
en EC

peso), trastornos nerviosos
(variabilidad en el humor

o alteracidn del suefio) y
osteoporosis 3

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 periodicos 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

., "Guia clinica GETECCU del tratamiento de |a colitis ulceresa elaborada con la metodologia GRADE",

Figura 77. Principales caracteristicas de los tratamientos farmacolégicos disponibl

Fuente: Gomollén et al., 2012.

Tratamiento quirargico

En la CU,la cirugia (colectomiatotal con descensoileoanal) es curativa y se debe
recurrir a ella de forma electiva en casos de brotes graves refractarios al taaiento
médico o cuando no sea posible lograr una adecuadacalidad de vida con el
tratamiento médico. La cirugia parala EC es paliativa y debe ser reservada

Unicamente para las situaciones refractarias al tratamiento médico y casos
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seleccionadosyaque exsteuna 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 Ell incluyen la
correccion delas deficiencias de micro y macro nutrientes, suministraitas calorias
y proteinas adecuadapara mantener un balancenitrogenado positivo y promover
asila cicatrizacion dela mucosa,la recuperacion del crecimiento yla maduracion
sexual normal. Enla CU el traamiento nutricional es basicamente de soporte,
mientras que enla EC tiene doble utilidad: como soporte y como tratamiento
primario para inducir la remision. El tratamiento nutricional exclusivo con una
formula polimérica durante 6-8 semanasestan efectivo en los nifios con EC como
los esteroides parainducir ala remision, pero conla gran ventajade carecerde los
efectos adversos de estos Ultimos. Los pacientes de EC con afectacion
gastroduoderal, enfermedad perianal o0 manifestacionesxtradigestivas seerasno

son candidatos paraecibir nutricion enteral como tratamiento primario.

PRONOSTICO

La Ellno es curable, pero es controlable. Es muy importante saber que un paciente
con Ell tiene un prondstico de vida igual al de una persona que la padezca.La
cirugia no es curativa enla enfermedad de Crohn, y se precisa trasla tratamiento

de prevencion (pofilaxis) para evitar que vuelva a aparecer. Efa colitis ulcerosa,

se puede quitar el colon entero, y ela mayorparte de los pacientes el resultad sera
bueno, pero algunos tendran inflamacién efa zona de intestino delgado que se usa

para hacer el mevo afo, y a esto skama reservoritis 0 pouchitis.

Vivir conEll puedeserunreto, que,conapoyo,puedelograrse.Puedeque sobretodo
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en los peribdos de brote sienta dolor, sintomas desagradables y angustiantes (como
la necesidad urgente der al bafio)y/o incontinencia o cansancio. (Ademas tendra
gue pensarmasen tu alimentacion, evitar grasas animales, margarina y alimentos
grasos procesados) yseguro que con el autocuidado y el tratamientonédico la
enfermedad se controlara y podra desarrollar sus actividades diarias de manera

satisfactoria.

PREVENCION

Al no conocer exactamente cual es la causa de esta enfermedad, ndiggone adn

de una estrdegia Util para prevenirla.

ENFERMEDAD CELIACA

DEFINICION Y ETIOLOGIA

Es una compleja enteropatia autoinmune desencadenada ptas proteinas del
gluten (gliadinas, secalinas, hordeinay, posiblemente, aveninas) que afecta a
personas predispuestagienéticamentey cursacon atrofia severade la mucosadel
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 caucasica.

En América Latina son pocos los datos epidemioldgicos conocidos; en Argentina se
reporta una prevalencia de 1 por cada 167 adultos, pero no existen estadésts para

la poblacion pediatrica; en Colombia, no hay datos al respecto.

La prevalencia estimada en Latinoamérica fue 0,46% a 0,64%, similar a la reportada

en poblacion europea.

La prevalencia en familiares de primer graddue de 5,5 a 5,6%, y en los paaiges

con diabetesmellitus Tipo 1 fue de 4,6% a8,7%,similar alareportada en poblacion
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europea. La baja prevalencia observada en pacientes con otras enfermedades

autoinmunes podria explicarse por el tamafio deuestra.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestacionesclinicas de la ECtienen un amplio espectro que va desde el
sindrome de malabsorcién hastda enfermedad asintomatica. Sus manifestaciones

gastrointestinales pueden ser ademas bastaniaespecificas.

La literatura hadescrito varios conceptos en relacion &s manifestaciones dda EC
(EC tipica, atipica, potencial, silge y latente, entre otros). Dadda heterogeneidad
de estos términos, en 2013 se publicd el consenso de expertos @slo que
homogeneizo las definicimes relacionadas da EC. EI consenso acepta los términos
de EC asintomatica (diagnosticadeonserologiay biopsiaenpacientessin sintomas;
equivalente al concepto de EC silente), EC clasica (con sintomas de malabsoreion
diarrea, esteatorrea, descenso ponderal, hipoalbuminemia), EC no clasica
(sintométicos pero sin sintomas de malabsorcion), EC subclica (con
manifestacionesbajo el umbral de deteccion clinica, que pueden corresponder, por
ejemplo, a alteraciones de laboratorio), EC sintomatica (con sintomas
gastrointestinales o extraintestinales evidentes) y EC potenciglpacientes con
serologia positva y biopsia de intestino dégado normal). El consenso sugiere

eliminar los términos EC tipica, EC atipica, EC manifiesta, EC latente gile@te.

Las manifestacionesclinicasde la ECpuedenagruparse en menoreso mayores. El

clasico sindromede malabsacion es cadavez menos frecuente, dando paso a las

manifestaciones abdominales sin diarrea, extraintestinales {a EC asintomatica
(Moscoso& Querg 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 malabsorcian (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 unaforma grave de presentacion, puede manifestarse con hemorragias cutaneas
o digestivas, deshidratacion hipotonica grave, alteracion hidroelectrolitica (tetania,
hipocalemia), distension abdominal, malnutricibn extrema y edemas por

hipoalbuminemia.

Manifesta ciones extraintestinales

1 Hematologicas: Anemia por deficiencia de hiear (3-5%) y/o vitamina B12 y
folatos.

1 Mucocutaneas: Ulceracion aftosa recurrente (:80%) y liquen plano.

1 Dermatolégicas: Dermatitis herpetiforme (enenfermedad latente o silente);
se dice que es la enfermedad celiaca de la piel, se presenta en
aproximadamente 10% de los adultos8 se localiza en superficies extensoras
(rodillas, codos, zona interglitea), puede semal diagnosticada como
psoriasis atipica o dermatitisno especifica y se encuentran en estas lesiones
depdsito delgA.

1 Los sintomas neurolégicog6-10%): son mas frecuentes en EC grave y se
deben principalmente a disminucion enla absorcién de vitamina B12; se
manifiesta como una alteracion de los reflejos osteotendinosos y da

sensopercepcion, con mendsecuenciaenunadesmielinizacidonde lamédula
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espinal y atrofia cerebelar que semejala encefalopatia de Wernicke. La
ceguera nocturna es poco frecuente y se debdaadeficiencia de vitaminaA.
Cuando encontramoda siguiente triada: epilepsia, calcificaciones occipitales
y ataxia cerebelar, 8 debe pensar eicC.

1 Hepéticas La elevacion asintomética ddas pruebas de funcion hepatica
ocurre en 1555%. La hepatitis autoinmune tipo | puede ocurrir en $% vy
tipo 1l en 7- 10%. Enfermedad colestasica, falla hepatica, higado graso
alcoholico, cohngitis esclerosante primaria y cirrosis biliar primaria ocurren
en3-7%.

1 Endocrinas La diabetes mellitus (DM) se asocia entre-52%, mientras que
en enfermedades del tiroides en 5%, con un riesgo relativo (RR) de tres veces

para presentar EC en relaciéeon la poblacion generd.

FISIOPATOLOGIA

Existen varios factoes que podrian explicar la fisiopatologia de la EC: genéticos,

ambientales e inmunoldgicos.

Factores genéticos

Sehaencontrado una fuerte asociacion entre los genes que codifickas moléculas
HLA declasell. La predisposicion se da a través de la expresion de haplotipos del
antigeno de histocompatibilidad: HLA-DQ2 con sus alelos DQA1*0501 B1*0201
(presentes éstos en 95% de los enfermos celiacos) y HEBQ8 con sus alelos
DQA1*0301B1*0302.

Recientemente se ha descrito el alelo 10 del gen MICB,cehl 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 yNOA O1T 1T OAATT 1T AEAl O DPINOAA DI AIOAB ADDI E A
significativo de los linfocitos en el epitelio intestinal.

Factores ambientales
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Elgluten se puede encontrar en el trigo; las secalinasen el centeno;hordeinasen la

cebada yaveninasen la avena;aunque estaultima esta muydiscutida como factor
causantede la enfermedad, existela posibilidad de su contaminacién con proteinas

del trigo. Se da un fraccionamiento de los componentes tdeproteina al exponerlas

a etanol soluble, donde legluten se fraccionaen @1 1 AT ET AO j Cl1 EAAET AO
con etanol insoluble se fraccionan gluteninas;un alto porcentajeestanenforma de

prolina (20%) vy residuos de glutamina (38%), que proporcionan resistenciaa la

digestionpor lasenzimasproteoliticas dellumen.

Factores inmunoldgicos

Fragmentos deprolina o gluteninas, ricos en gluten, son resistentesla digestion
enziméaticadentro del lumeny el borde en cepillo. Lazonulina inducida por el dafio

de la barrera intracelular mantiene mas unidaslas uniones apretadas ademas
permite que la prolina o la glutenina se fragmenten y entren da lamina propia.15
Aqui se deaminan y puede ser reconocido por el HHAQ2 o DQ8 dda célula
presentadora de antigeno y & presentada a células T CD4. Una vez activado, puede
producir FNT-r U AEOI NOET AOla pghodukcionbde Tabticurpol
antitransglutaminasao antigliadina por laviaTH2 y antiendomisio S§anchezPérez

et al, 2007).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Giardiasis, sprue tropical, hipersensibilidad alimentaria, enteropatiautoinmune,
enfermedad injerto-huésped, gastroenteritis viral, alergia a la proteina de leche de
vaca (APLV), asi como proliferacion bacteriana, desnutricion, gastroenteritis

eosinofilica, linfoma intestinal, SIDA y sindrome de ZollingeEllison.
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SOSPECHM®IAGNOSTICA

Se debe excluita presencia de una enfermedad celiaca en: a) familiares de primer
grado de un paciente con enfermedad celiaca y/o dermatitis herpetiformeb)
sindromes de malaborcidn;c) anemia cronica, especialmentela ferropénica; d)
enfermedadesasociadas (vetabla 3), particularmente el déficit selectivodelgAy la
diabetes mellitus autoinmune, especialmente cuando asocian sintomas
gastrointestinalesOET AOPAAp £AEAT 06 8

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Eldiagnésticode ECsebasaen la historia clinica, serologiay endoscopiaconbiopsia
de duodeno, esta ultima con un rol confirmatorio dda enfermedad.El estudio de

HLA se consideraolo para situaciones de dificultaddiagnostica.

EXAMENES DE LABORATORIO O GABINETE

Test seroldgico

Losanticuerposanti-endomisio (EMA)y anti-transglutaminasatisular (tTGA)sonlas
dos pruebas que se usan actualmente para el diagnéstico de EC, y han reemplazado
los antes usados anticuerpos ardgliadina, de peor rendimiento. El EMA tiene una

especificidad de 996, con una sensibilidadsariable.

El tTGA basado en IgA (tTGRA) es el est de primera eleccion para el diagnostico
de EC segunas guias actuales del American College of Gastroenterology, con una
sensibilidad y especificidad cercanas al 98%. Sin embargpor el déficit de
inmunoglobulina A que se describe en el -3% de los pa&ientes con EC se
recomienda testear con tTGAgGy/o IgG antipéptido gliadina deaminado (DGP) en

los pacientes deficitariosde esta inmunoglobulina. EI tTGAIQG 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 quaisase

justifica solo en presencia de esta condicion.

Existe una tendencia en algunas personas a seguir utiata libre de gluten sin tener
el diagnésticode EC Estegrupo de pacientespuede presentar serologianegativade
manera que en caso de sospecha de EC debe recurrirse a estudio de Hdiue
practicamente descarta la enfermedad en caso de no ser DQ2 o DQ8 vy

eventualmentebiopsiaduodenal luego de una prueba de dieta cagluten.

Evaluacion endoscopica

Se describen varias caracteristica endoscopicas en EC tales cdmpérdida de
pliegues mucosospatron en mosaico,plieguesfestoneadosnodularidad, fisurasy
prominencia de la vasculaturasubmucosaSusensibilidad por endoscopiadigestiva

altaescercanaal 60% y su especificidad 95100%.

Debido ala naturaleza en parche ddaslesiones, se recomiend#a toma de multiples
biopsias endoscoépicas de duodend: o 2 enbulbo (posicién horaria 9y/o 12 horas,
gue esdonde se ha demostrado mejor rendimiento diagnostico) y al menos 4 de

duodenopost- bulbar.

La cdpsulaendoscépica es un método de uso reciente y Gtil para evaluar la mucosa
del intestino delgado. Salescriben sensibilidades sobre 70% para detectar atrofia

en EC. Se ha comparado la sensibilidad diagnostica para EC de la endoscopia
digestiva alta versus la @psula endoscépica, siendo claramente superior la Ultima

(55% vs 92%), con 100% de especificidade los hallazgos en ambos métodos.

La enteroscopia también seha descrito como un método suplementario enla
evaluacion dela EC particularmente cuandda sospecha por clinica y serologia es
elevada perola biopsia duodenal es negativa, situacion que e®go frecuente pero
existe, y también en EC refractaria cuando se sospecha alguna complicacion como
neoplasias de intestino delgdo. Este métodopermite la toma de biopsias dela

tercera y cuarta porciéon duodenal y dereyuno para confirmar el diagndstico.

Histologia

El diagndstico de EC siempre debe ser confirmado por biopsia. Las caracteristicas
244



histologicas tipicas son el increranto de linfocitos intraepiteliales (LIE) (> 2540
por cada 100 células epiteliales), la hiperplasia de criptas y la atrofia vedlitaria.
Estas alteraciones no son especificas de EC y debe considerarse su diagnéstico

diferencial.
Diagnostico en pacientes en dietas libres de gluten

Diagnostico en pacientes en dietéibre de gluten En pacientes con dieta libre de
gluten - sin diagndstico de ECy serologia negativa puede descartardaenfermedad
con estudio de HLADQZ2y DQ8 negativos. En caso contrario, debe ofrecerse una
prueba de dieta con gluten por 28 semanas parduego re-estudiar con serologia y

eventualmentebiopsias.

Evaluacion nutricional en el paciente con EC

Se recomienda al momento del diagnéstico solicitar hemograma, ferritinacido
folico, vitamina B12, vitamina D y calcio. También se sugiere realizar una
densitometria 6sea eradultosal momento del diagnosticoo luego de un afiode dieta

singluten (para permitir la estabilizacion de los cambios efa densitometria).

TRATAMIENTO

La parte esencial del tratamiento es eliminar el gluten dia dieta, esdecir eliminar
aguellos alimentos que contengan trigo, cebada o demo. Enla practica, conviene
eliminar también los productos con avena, porque muchas veces estan
contaminadoscon trigo, aunque se hademostrado que la avenapor simismano es
lesiva.Esteprimer parrafo es aparentemente muy simple. Sin embargo, el tage
utiliza de forma ubicua enla industria alimentaria, como nutriente,comoespesante,
o incluso como adhesivo: una dieta sin glutemo equivale a eliminar el pan dda
dieta. Cualquier médco 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. Era realidad espafiola,lo mas
importante es poner en comacto al paciente conla asociacion de pacientesnas

cercana.
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Entonces se pueden concluir que no existeatamiento farmacoldgico. Los objetivos

del tratamiento son:

1 Resolver los sintomas y signos relacionados a enteropatia.
1 Corregir déficit nutricionales derivados dela malabsorcion.

1 Evitar el desarrollo decomplicaciones.

PRONOSTICO

Esta en relacion con el tiempo del diagndstico. Los linfomas, estan relacionados con
alta morbimortalidad y es la complicacién potencial mas graveelacionada con la
presencia mantenida de gluten en la dieta.

Figura 80. Imagenes endoscopicas en enfermedad celiaca; A) nodularidathrcada con patror

empedrado, B) aspeto festoneado de la mucosa, C) imagen de paciente tratado por los autore
la investigacion. Fuente:

(Moscoso & Quera, 2016).
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Encefalopatia Hepatica

DEFINICION

La encefalopatia hepética (EH) es un sindrome neuropsiquiatrico que puede
presentarunasintomatologia muy variable: desde cambios sutiles del estado mental
hasta el coma, aparece en pacientes con insuficiencigpldtica y es una complicacion
en pacientes con cirrosisges reversible en la mayoria de los casos,especialmente

cuandosomoscapacesde identificar y resolver el factorprecipitante.

ETIOLOGIA

A pesar de ser una patologia muy frecuente y presentar catadsticas clinicas
definidas, no se conoce la causa especifica de la EH.

La encefalopatia hepética se puediesencadenar por:

1 Deshidratacion
1 Comer demasiadgroteina

1 Anomalias (electroliticasparacentesis),especialmente una reduccién de
potasio a raiz dévomito o de tratamientoscomo lao por tomar diuréticos

1 Sangrado de los intestinos, estbmagoasofago

247



1 Infecciones

1 Problemasrenales

1 Niveles bajos de oxigeno en ebierpo

1 Colocacion o complicaciones de underivacion
1 Cirugia

1 Medicamentos que inhiben el istema nervioso central (como los

barbituricos o los tranquilizantes benzodiacepinicos)

EPIDEMIOLOGA

En varios estudios muestran que en el Ecuador el 26% de los pacientes que son
diagnosticados de cirrosis desarrollan encefalopatia luego de 5 afios delghostico

y en 54% es posible identificar alteraciones neuropsiquiatricas subclinicas o
minimas. La enefalopatia hepatica ocurre como consecuencia de la exposicion del
cerebro a sustancias toxicas por un fracaso en su eliminacién hepatica; el
mecanismofundamental esla llegadaal cerebro de sustanciascapacedle alterar su
funcion. En el casode la cirrosis hepatica, el mecanismo es mixtodéficit de la
capacidad de depuracion por parte del higado y qua sangreno pasa por el 6rgano
debido ala circulacion esto puede ocurrir por lesion al parénquima hepatico o por

la existencia de derivacionegportosistémicas.

MANIFESTACIONES GNICAS

Clasificacion de West Haven*'s'

Grado | Presentacion clinica

0 Sin anormalidad alguna - ,
— — Los pacientes con clinica
Alteracién minima en la conciencia
Euforia o ansiedad .
' | Atencién disminuida manifiesta de EH van a presentar
Deterioro en la capacidad para sumar o restar
Letargia diferente sintomatologia que
3 Desorientacién en tiempo
Cambio franco en la personalidad .
Comportamiento inapropiado pOdemOS agl’Upal’ en treS C|8ESS.
Somnolencia o semi-estupor . .
Respuesta a estimulos la alteracion del nivel de
3 Confusién
Desorientacién grave . . ,
Cumporlﬂmiemi extrafo COhC'enC'a, IOS Si ntomaS
4 Coma

neuropsiquiatricos y los signos

Figura 81. Clasificacbn de West Havel
neuromusculares.
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1 Las alteraciones del nivel de
conciencia pueden progresar
desde un estado de confusion
leve hasta un estado decoma,
habitualmente
precedido de estads de letargia o estupor, siendo convenient utilizacion
de la escala de CAM (Confusion Assessment Method) para su deteccida y
escala de coma de Glasgow para svaluacion y seguimiento.
Los sintomas neuropsiquiatricos consisten en una afectacion vakle dela
personalidad, la conciencia, el habla ya capacidad intelectual. Tipicamente
aparece una disminucion dda capacidad de atencién y una lentitud era
elaboraciébn de procesos mentales simples, deficiencias que suelen
acompafarse de desorientacid progresiva con relacién al tiempo y el
espacio, astomo un deterioro delasfacultades 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 fecuente
observar una inversion del ciclo suefo/vigila. A medida que el cuadro
progresa, el paciente sufre una desconexién desu entorno vital y tiene una
dificultad de expresiénque le impide manteneruna conversacion coherente.
En fases mas avanzadag paciente puede presentar agitaciémpsicomotriz y

delirios.

249



Encefalopatia hepsatica grado I i Estas
hay euforia o ansiedad, falta de

atencion y cambios de ; ; fAi
b manifestaciones  clinicas

pueden acompafarse de signos

- % neuromusculares  entre  los
Encefalopatia e - cuales destacala existencia de
epdiica grado I .

e . . .
:5;:; ;:,ng'n?bjardg!: ;’:T . una hiperreflexia, la posible
a5 Manos, E;_?ﬂ'!i',: - : - e, . . .
desorientacion y— g r aparicion del signo de Babinski
comportamiento

inapropiade

. _ en situacilnes de coma yla
Figura 82. Sintomas de la encklopatia

hepética de grado 1y grado Il. 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 delas manos como consecuencia de una pérdida momentanea del
tono muscular normal. El signo pued también observarse en la lengua y en
las extremidades inferiores. El registro electromiografico muestra una
estrecha correlacion entre el aleteo y la interrupdn absoluta del potencial
eléctrico en los musculos. Aunque la asterixis es un signo muy frectie en
la EH, debemos tener en cuenta que pueden presentarlo pacientes con otros
trastornos metabolicos, como en casos de insuficiencigspiratoria con
hipercapnia, uremia o bien en pacientes que estuvieran bajo el efecto de

sedantes. Asimismo no debemosonfundirlo con el temblor asociado al
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abuso de alcohol o al sindrome de abstinencia alcohodlica

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 cInicos de la erefdopatia hepatica.

251



FISIOPATOLOGIA

La EH se produce aonsecuencia del déficit & 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 hegtica. De entre ellas, ehmonio es la principal neurotoxina

mejor caracterizada que puede llevar a una EH.

| Fisiopatologia |

BRAIN

MUSCLE

COLONIC
FLORA Py

INTESTINE

Figura 84. Mecanigno fisiopatologico para el desarrollo de |

encefalopatia hepatica.

Amonio:

Es un intermediario clave en el metabolismo de proteinas y nitrégeno, soanejo
dinamico esta bien definido, siendo el aparato gastrointestinal el sitio primaride
su produccion. Sobre todo del intestino delgado (85%) a través deactividad dela
glutaminasa intestinal; en este proceso interviene de manera predominantia
sobrepoblacion bacteriana a través de una permeabilidad intestinal incrementada.
Los principales sistemas de neurotransmision afectados son el mediado por el
Glutamatoque constituyeel principal neurotransmisor excitatorio del cerebro,que
estapresenteenvarios compartimientos, el glutamato en el compartimiento glial es

un importante metabolito y esta involucrado enla fijacion de amonio en ekerebro.

Acido Gamma - Aminobutirico (GABA)
Es el principal neurotransmisor inhibitorio producido en el intestino y pasa al

252



cerebro por shuntssistémico - portal. Lasconcentracionesexcesivasde GABAen el
sistemanervioso central(SNC)influyen enla disminucion del nivel de conciencia El
aumentodel 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 aparicion de EH es la presencia de benzodiadaps enddgenas, que
acttan sobre el receptor GABA.

Otras sustancias y metabolitos que pueden colaborar a la aparicion de EH son:

1 Los mercaptanos que derivan del metabolismo intestinal dia metionina. El
manganeso, una sustancia que se elimina por via hiliy que se deposita en
los ganglios dela base, donde ocasiona un incremento de sefial T1 &n
resonancia magnética.

1 La deplecién cerebral de dopamina y el desplazamiento de dopamina por
estos nairotransmisores puede llevar a un deterioro era neurotransmision
dopaminérgica. Otro elemento queha cobrado especial importancia enla

patogenia dela EH eslarespuesta inflamatoria sistémica(SIRS).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1 Hipoxia

1 Sindrome deWernicke-Korsakoff

1 Encefalopatia urémica

1 Sindrome de abstinencia alcohol

1 Insuficiencia hepética aguda (edema cerebral llipoglucemia)
1 Estadopost-ictus

1 Hiponatremia

1 Meningitis, sepsis 0 peritonitisbacterianas

1 Encefalopatia postconvulsiva

1 Encefalopatia debic afarmacos
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DIAGNOSTICO DEFINITIVO

El diagndstico de encefalopatia

hepatica es de exclusion ya que se

debe descartar otras
encefalopatias metabolicas.
Igualmente  investigar  otras

causas organicas neuroldgicas 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

diagnésticas para encefalopatia heftica.

Figura 85. Signos, manifestcion de sospecha y pruleas
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Existen mudias pruebas para el diagndstico y se establece usualmente por sus

caracteristicasclinicasy de laboratorio.

EXAMENESDE LABORATORIO

El diagnostico de EH en un paciente cirrético con alteraciones evidentes del estado
de conciencia(West Haven 3-4) y en presenciade un factor precipitante no suele
requerir de otras investigaciones adicionaleg\simismoes importante una detallada
exploracion fisica y neurolégica, antes de atribuir el estadde encefalopatia a un

origen hepéatico deben tenerse en cuenta lasguientesconsideraciones:

El diagnéstico de EH debe realizarse después de la exclusion razonable de otras
causas potencialesgespecialmente alteraciones electroliticas, sepsis y patologia
intracraneal. Asi pues, ante un paciente con cirrosis hepatica en estado dema se
recomienda la realizacion de una analitica completa, pruebas de imagen del SNC,
analisis de toxicos y busqueda exhaustiva de un posible foco séptico. Tasllo
permite excluir algunas cmdiciones capacesde crear un estado confusional no
relacionado con la EH, incluyendo hipoglucemia, hematoma subdural (ambos
frecuentes en el enfermo alcohdlico), hemorragia subaracnoidea y meningitis por

gramnegativos.

La mayor parte de los pacientes con EH suelen tener una hepatopatia cronica
avanzada y porlo tanto podremos observar signos de cirrosis hepética eta
exploracion fisica (eritema palmar, ictericia, arafias vasculares, ascitis, etc.) asi como
una serie de alteracioms analiticas asociadasla disfuncion hepatica (trombopenia,
coagulopatia, alteraciérde las pruebasde funcion hepética,etc.). Estasalteraciones

no estaranpresentes en aquellos casos en los que se produzca una EH asociada con

un fallo hepatico agudo da presencia de cortocircuitos portosistémicos (EH tipo A
yB).

Determinacion de amo nio (NH3): La determinacion de los niveles de NHes
utilizada frecuentemente enla practica clinica como una prueba diagnéstica de EH
sin ninguna evidenga de su precision diagnodsticay teniendo por lo tanto un uso

controvertido, si bien se ha demostrado recientemente la correlacion entre los
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niveles de NHy lagravedad deaEH21.Debetenerseencuentaqueladeterminacion
delos nivelesde NHs escompleja, debido a que existen multiples factores externos
gue alteran su cuantificacion (uso de torniquetetransporte de muestra en hielo,
tiempo transcurrido entre laextraccion y su analisisytilizacion de sangrevenosao
arterial, etc.) existiendo una gran tasade falsospositivos y negativos que hacen que
no sea una prueba diagnostica fiable. Por otrcadlo, los pacientes con cirrosis
hepatica presentan frecuentemente una hiperamonemia sin acompafarsge
manifestacionesclinicas sugestivasde EH. Esto es debido a la existencia de una
insuficiencia hepética y shunts portosistémicos, asi comola pérdida de la masa
muscular que metaboliza el Nkl Porlo tanto, la presencia de un aumento dé&lHs no
puede ser diagndstica de EH®@o ser que exista una clinica acompafiante. Deismo
modo, la ausencia de una elevacion deNHs en un paciente con cirrosis y
encefalgatia no deberia cambiarla orientacion diagndstica, ni retrasar einicio del
tratamiento yaque existen casos de EH qu® se acompafian de un aumento de NH
Posiblemente la determinacion de NH pueda tener su indicacion en aquellos
pacientes sin eviden@ de hepatopatia avanzadauwg presentan una alteracion del

estadomental.

Pruebas de imagen

Lautilidad delatomografia computarizada (TC) enelprocesodiagnosticodelaEH
se basa ena exclusion de otras patologias intracraneales mediantfarealizacion de
una TC cerebral, asi como da identificacién de shunts portosistémicos, mediante

larealizacién de una TC helicoidalel higado, que pudieran justificala presencia de

una EH tipoB.
Encefalopatia Hepatica y RM La resonancia magnética (RM)
HiperintenSidad en ganglios de la base cerebral seha incorporado ala

practica clinica diaria de una
forma creciente gracias a su
utiidad en el diagnéstico de
patologias neurolégicas como
los ictus olas encefalitis virales.

Ademas de contribuir al

Sujeto sano Cirrosis con EH 256

Figura 86. Comparacion entre RM de un sujeto sano

uno con cirrosis con EH.



diagnostico diferencial dela EH

para excluir otras causada RM
puede detectar una serie de anormalidades caracteristicas en los pacientes
cirréticos que desarrollan EH. Uno de estos hallazgosradiolégicos consiste en la
aparicion de una sefal hiperintensa en los ganglios d& base enla secuercia T1,
especialmente en elglobo pélido, que se relaciona con depdsitos de manganeso
debido ala presencia de shunts portosistémicos y que podrian justificda existencia
de signos parkinsonianos etta EH. Estesigno puede aparecer también en relacién
conotras causasho relacionadascon hepatopatias. Por otro ladola intensidad de
la sefial enla RM no guarda relacion conel grado de EH y su ausencia en pacientes
cirréticos con clinica neuroldgica permite sospechar que los sintomaso estan
causados porla EH. La presenciade edema cerebral y de atrofia cerebral (con
predominio en el cerebelo y I6bulos frontales) son otros ds hallazgos presentes
en la RM de los pacientes cirréticos, siendda atrofia mas frecuente en los de
etiologia alcohdlica. Recientemente seéna comunicado la existencia de una
disminucién de sustancia blanca y gris, similar & encontrada en pacientes @n
enfermedad de Alzheimer, y que es tantmasintensa en pacientes con un mayor
grado de insuficiencia hepatica o que han presentado episodios previde EH. La
RM espectroscoépica es una técnica que permi@deteccion dela concentracion de
metabolitos cerebrales, siendo caracteristica de los pacientes con Blgresencia de
un incremento enlas concentraciones de glutamato/glutamina, asociado con un
descenso dela sefial de mioinositol y de colina. Esta técnica puede ser deag
utilidad clinica en pacientescondisminucién del grado de concienciay sospechade
EH,ya que la presencia oausenciade este patron puede confirmar o no el origen
hepéatico de la encefalopatia.Del mismo modo, en los pacientes con cirrosis que
presenten deterioro cognitivo o manifestacioneseurolégicascomplejasen lasque
exista una duda diagndstica, el patron caracteristico dela espectroscopia por RM

permite atribuir dicha clinica ono ala presencia de unaH.

Test psicométricos y estudios

neurofisiolégicos

Los test psicométricos y los
estudios neurofisiolégicos son
utilizados para detectar la
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CLAVE DE

- presencia de EHMen pacientes
NUMEROS

cirréticos sin alteracion del estado

mental, espe&ialmente en los casos

en los que la existencia de una
EHM puede tener importantes

PUNTOS LINEA _

SERIADOS QUEBRADA consecuenciastal como sucede en

las personas que realizan
actividades

con un riesgo elevado de sufrir un accidente

0 bien en aquellos pacientes que presentan
sintomas cogtitivos como la presencia de olvidos, problemas de concentracion o de
praxis motora. Entre las pruebas neuropsicolégicos mas utilizadas destaca una
bateria de test psicométricos denominada PHES (psychometric hepatic
encephalopathy score) que agrupa cincests. Estos test valoran fundamentalmente
la habilidad motora fina, la atenciony la rapidez del procesamientode informacion.
Laventajade estostest radicaen que son faciles de realizar por personal entrenado,
guenorequieren mucho tiempo ni otrosmedios adicionales,salvo elpapeldelostest
y el lapiz pararealizarlos, y quetienen una gran sensibilidad, habiéndose propuesto
como método diagndstico parda EHM. Entre los inconvenientes, hay que sefalar
gue el rendimiento seve influido por laedad,el nivel de estudios yla existencia de
una variacion geografica. Ademas das pruebas neuropsicol6gicagjue sirven para
establecerel defecto cognitivo sedispone de una serie de métodos computarizados
comolafrecuencia critica de parpadeo (FCP) y ellibitory control test (ICT). Ambos
resultan de utilidad como sistemas de cribaol, si bien se aconseja completar el
estudio con otras pruebas neuropsicologicas para confirmar el diagndéstico antes de
tomar decisiones clinicas,ya que Unicamente proporcionan una informacién
incompleta dela funcién cognitiva. El ICT es un test que se realiza para detectar
déficits de atencion al presentar una secuencia de letras da pantalla de un
ordenador. LaFCPconsiste en colocar en el campo visual del paciente una lgae
parpadeaa una elevada frecuencia de manera que el enfermo ve un foco de luz
constante. De forma progresiva disminuyda frecuencia de parpadeo, coio que la
luz pasa a ser percibid@omointermitente. El pacientedebeidentificar el momento
enelquelaluz pasa de ser continua a intermitente. En los pacientegie presentan

EHM Ia presencia de un déficit de atencion produce una disminucion da FCP. La
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principal ventaja de este test es que, a diferencia de los psicométricog se ve
afectado por la edad ni la educacion, aunque si por déficits visuales. Sea
demostrado unabuena asociacion entrda FCPy la bateria PHES. Entrias pruebas
neurofisiolégicas deben destacarse doda medicion del porcentaje de actividad g
dominante en el electroencefalgrama (EEG) y los potenciales evocados (PE). Los PE
evallan la funcién del sistema sensorial y sus vias pomedio de respuestas
provocadas frente a estimulos conocidogllo genera sefales eléctricague pueden
ser registradas por electrodos, tras una adeada estimulacion. Esta puede ser
exoégena(PEvisuales,del tronco o somatosensitivos)o enddgenapermitiendo esta

Ultima la deteccion de potenciales retardados (P300). De forma global aémite que

Otras pruebas diagndsticas

La sobrecarga oral con glimina se desarroll6 para el estudio del metabolismo del
NHs en pacientes cirroticos. Su mayor utilidad radica en la capacidad para
seleccionar dentrodel grupo de pacientescon EHMaaquellosque tienen un mayor
riesgo dedesarrollar EH clinicamente releante a corto plazo y que presentan una
menor supervivencia.EIEEG es una prueba neurofisiolégica que tradutzactividad
eléctrica cerebral. La EH, como cualquier otro trastorno metabdlico da funcién
cerebral, produce alteraciones de dicha actividadéctrica, produciendo cambios en
el EEG. Inicialmente se observan trazados @adaslentas con incremento de su
amplitud pudiendo aparecerondastrifdsicasenfases mas avanzadas del coma. Esta
exploracién no es de gran ayuda en el diagnéstico diferenciabn otros comas de

origen metabdlicoya que pueden cursar con uttrazado similar.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la EH consiste en mantener y disminuir las complicaciones
médicas 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

gue predpitan la EH. Evitar colocacion de sondas que pueden ser factor de
259



desarrollo de infecciones.

Dieta:

Enfases iniciales, no se aconseja una dieta especial, esta puede ser corriente con una
cantidad adecuada de proteinas y en lo posible disminuir en uso gal dependiendo

el caso. Ya que la restriccion proteica no mejora la evoluciéon de la encefalopatia
aguda. Proporcionar por menos 180 calorias al dia. En formas leves de EH no es
necesario restringir la proteinas, pero en el grado Ill y IV deben evitarse
temporalmente y reiniciar con 1020 gr. /dia y aumentar gradualmente cada 5 dias.
No es recomendable sosher 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 debaser 1,2 gr/kg/dia.

Una dieta con proteinas de origen vegetal es mejor tolerada que cpmoteinas
animales. Debido al mayor contenido de fibra y bajos niveles de aminoacidos
aromaticos.

Confieren mayor peso fecal que produce mas evacuaciones y menor abgbrale
amoniaco.

DISMINUCION EN LA PRODUCCION DE AMONIACO INTESTINAL

Los primeros tratamientos se administraron para la reduccién en la produccién de

amonio intestinal.

Con este objetivo se desarrollaron medicamentos que contraen faoduccion de
amoniac por la microbiota intestinal (disacaridos no absorbibles, antibidtice,
fijadores metabdlicos del amonio) y se recomend6 acortar la ingesta de proteinas en
la dieta. Por varias décadas se estuvo manejando el mismo protocolo. Sin embargo,
han sido puestasen entre dicho ante la constatacion que los datos de los estudios
gue comparaban disacaridos no absorbibles frente a placebo no demostraban la
mejoria concluyendo que la reduccion de proteinas en la dieta no resultaba en una
mejoria de la encefalopatia hgatica aguda.

DISACARIDOS NO ABSORBIBLES (LACTULOSA)

Los disacaridosno absorbibles son moléculas constituidas por dos monosacaridos

gue no pueden ser absorbidas en el intestino delgado, debido la ausencia de

disacaridasas erlamucosa y llegan sin diger al colon donde son metabolizadas por

la flora intestinal sacarolitica.

Se observaron dos preparados: lactulosa {Balactosidofructosa) y lactitol (13-
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galactosidosorbitol). Ambos actdan de la misma forma, que radica en aumentar
productos nitrogenados pesentes en la luz intestinal a la flora bacteriana. Su accion
se relagona 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 amoniao hacia una mayor cantidad de i6n amonio, al cual
aumenta la permeabildad de las mucosas. Ello tiene un efecto de atrapamiento que
disminuye el paso de amoniaco al compartimento intra vascular, produciéndose la
disminucion de salida de amoniaco.

Los disacéridosno absorbibles son fArmacos cofos que existe una gran experiencia
clinica, son bien tolerados y seguros. Se pueden administrar paia oral (40-90
g/dia) en 2 6 3 tomas al dia. La dosis se ajusta hasta conseguir 2-3 deposiciones
blandasal dia. ANTIBIOTICOS NOABSORBIBLES

Labusqueda de farmacos en el tratamiento de la EH se basa en los efectos de estos
sobre la flora intestinal. Su efectividad estd demostrada. Inhiben el desarrollo de la
flora intestinal y por lo tanto la disminucion en la producion de amonio. Entre estos
medicamentos se tiene:

- Neomicina 24 g dia, disminuyela produccién de amonio intestinal. Sus

efectos colaterales, comta ototoxicidad, nefrotoxicidad e hiperproliferacion
bacteriana (estafilococos).

- Metronidazol 500 mgV.O. cda 8 a 12horas.

FIJACION METABOLICA DEL AMONIGQ@RNITINA-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 reducr la absorcion sistémica de amonio estimulando el ciclo de la urea
y sintesis de glutamina como forma de eliminacion de amonio.

El amonio es convertido a urea por el cual es sometido a aiclo donde se combina

el amonio con glutamato dandolugar a la glutamina. La LOLA activda degradacion

de amoniodonde estimulala 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 carbanoil-fosfato sintetasa necesaria
para esteciclo. Dado que Lornitina es también un precursor de urea, activando el

ciclo delaurea, también contribuye a una detoxificacion permanente de amonio. La
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administracion de LOLA aumentda detoxificacion de amonio en el cerebro y los
musculos mediante el incremento dda produccidon de glutamina. Este mecanismo
es muy importante, sobre todo si nos encontramos en presencia de una extensa red
venosa colateral que reduce aun mda posibilidad de detoxificacion de amoio por

un higado dafiado. Su administracién 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
lavia parenteral de 10 a 40 g cada ochwras.

La utilizacion de LOLA para el treamiento de EH grado Il a IV permite disminuir o
revertir esta condicion en menor tiempo, porlo tanto también la estancia
intrahospitalaria.

PRONOSTICO

Laencefalopatia hepaticaaguda puede ser curable, mientras que los casos cronicos
delaenfermedad a menudo siguen empeoranddlo obstante,ambasformas pueden
ocasionar un estado deomairreversible y la muerte. Aproximadamente 8 de cada
10 pacientes, miere si entran en comala recuperacion y el riesgo de qué afeccion
reaparezca, varia en funcion del paciente Aunque la verdadera incidencia y
prevalenciade EH es dificil de establecer por diferentes motivos (estudios escasos,
diferentes etiologias yformas clinicas, etc.), la mayor parte de los pacientescon
cirrosis vanadesarrollar algin gradode EHalo largo de su vida, detal forma queel
30-45% de los pacientes con cirrosis presentan un episodio de EH clinica,
calculandoseun riesgo anual de un 20%. En los pacientes portadores de derivacion
portosistémica percutanea intrahepatica (DPPIdlicho porcentaje puede variar entre

el 10 y el 50%. La aparicion de EH es un indicador de mal prondstico. &rcto,la
probabilidad de supervivencia libre de trasplante despuésel primer episodio de
EH aguda esolodel 42% al afio y del 23% a los 3 afios.

PREVENCION

El tratamiento de los trastornos hepaticos puede prevenir algunos casos de
encefalopatia hepdética, y a su vez, evitar el consumo excesivo de alcohol y el
consumo de drogas porvia intravenosa, puede prevenir muchos trastornos
hepaticos. Si una persona sudr sintomas neuroldgicos amismo tiempo que una

enfermedad hepatica conocida o sospechada, debe acudirmaédico de manera
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http://www.encefalopatia.net/encefalopatia-hepatica/

urgente.La prevencion dda EH debe realizarse pringpalmente en pacientes que se
han recuperado de un episodio de EH o en aquellagjuienes se lewia colocado un
shunt portosistémico intrahepatico transyugular (TIPS). Dentro déasmedidas para
prevenir la EH se incluyen las siguientes:
A Evitar los factores precipitantes.
A Mejorar el estado nutricional, utilizando la maxima cantdad de proteina
tolerada, de preferencia de origen vegetal. Puede ser considerado, el uso de
amnoUAEAT O AA AAAAT A Ohtbl&amksfaladpioteidas. DAAEAT
A Uso & lactulosa conla /A1 Al Ed& Aldgrar 2 a 3 movimientos
intestinales/dia. Los antibiéticos son reservados para pacientegue no

responden a disacaridosio absorbibles o quienesicAGEEAAT AAEAE AAAA]

heces odiarrea.
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EXAMENES UTILIZADOS ESBASTROENTERLOGIA

La historia y el examen fisico se ven complementados por la utilizacién, siempre

razonada, de pruebas de laboratorio, radiolégicas y endoscépicas.

Las pruebas de laboratorio que pueden ayudar a establecer un diagnéstico incluyen
hemograma completo, panel sérico quimico, pruebas hepaticas, amilasa, lipasa,
analisis de orina y examen ddas heces para deteccion de agentes patdgenos. Bn
actualidad se estan desarrollando pruebas, comda de anticuerpos contra
Helicobacter pylori olade laenfermedadceliaca, cada vez mas sensibles y especificas

para el diagnostico y monitorizacion del tratamiento de patologias especificas.

Examenes utilizados:

EXAMENES DE LABORATORIO

Monitorizacion del pH

Un monitor del pH esofagicomide la acidezdentro del esofag. 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 fsogarganta y luego por el eséfago.

El tubo se detiene exactamente poencimadel esfinter esofagico mferior, que esla
conexion entre el esé6fago y el estbmago. Al final del tubo dentro del es6fago hay un
sensor que mideel pH o la acidez.El otro extremo del tubo fuera del cuerpo esta
conectadoa un monitor que registra los niveles de pH por un periodoa12 a 24
horas. Durante el estudio se recomiendi actividad normal, y selleva un diario de

los sintomas experimentados, o déa actividad que podria serindicio de reflujo,
como las nauseas da tos. Las écturas del pH se evaldan y se comparan cda

actividad del paciente durante es@eriodo.

Funcién Intestinal

La absorcion de nutrientes se realiza de forma habitual en el intestino delgadny

de manerauniforme entoda sulongitud, yaque puedeproducirse unamalabsorcion
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selectiva (hidratos de arbono, proteinas, grasas o acidos biliares) global, lo que

con frecuencia conllevda aparicion de diarreacroénica.

La prueba de sangre oculta en heces

La prueba de sangre oculta en heces se utiliza paiedeteccion de residuos de
sangreno visible en las heces de un individuo. Esta prueba se utiliza principalmente
para la detecciéndel cancerde colony recto, pero también puededetectar la sangre
gueproviene de cualquier otro lugar del tracto digestivo, de manera que una prueba

positiva pueden ndicar 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 padocida por unainfeccion

- Cancer de estbmago, colonrecto

- 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 anormalegkmacto
digestivo que pueden causar diarrea y otros problemas. Se reeola una pequeia
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.
Funcién pancreatica exocrina

La evaluacion dda funcion pancreatica se basa emétodos indirectos que midena
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capacidad digestiva (esteatorrea) yla reserva funcional pancreatica mediantda
guimotripsina fecal (QF) y la elastasal fecal, ya que la invasividad de las pruebas
directas hacen imposible su aplicacidon sistematica. Otros métodos indirectos dan

tripsina inmunorreactiva (TIRS),laamilasa yla lipasa sérica.

Funcion Hepatica

Se puede evaluar la funcion hepatica mediante 2 tipos dearcadores.

Marcadores de citolisis

Aminotransferasas séricas (transaminasas) que se elevan en hepatitis agudas
(virales, toxicas,alcohdlicao medicamentosasobretodo alaninaaminotransferasa
[ALAT/GPT], comoreflejo de una lesion superficial del hepatocito) y en hegiitis
cronicas con predominio dda aspartato aminotransferasa (ASAT/GOT) comeflejo

de lesibnméasprofunda. Se considera normal entre 5y 45 U/l entre 1 y 19 afios (algo

maselevados en menores de 1 afide edad).

Marcadores de colestasis

Fosfatasaalcdina (FA). Presenta 2 isoenzimas;la FA 6seay la FA hepatica. Se
considera normales valores entre 145y 420 U/l para nifios entre 1y 9 afios,-260

U/l (16 aifosen adelante).

El aumentopatologico se observa en la ictericia obstructiva, granulomas hepéabis
(brucelosis, sarcoidosis), vasculitis hepaticas, litiasis del colédoco,

hiperparatiroidismo primario, neoplasias 6seas, raquitismo.

Disminuye en el hipotiroidismo, la enfermedad celiag, el escorbuto y la acondroplasia.

PRUEBAS DE DIAGNOSTICO POR IMAGES

Sonmuchaslas modalidades de imagen diagndstica que se emplean para evaluar las
enfermedades del tracto gastrointestinal ydel sistema hepatico pancreatobiliar
habiendo constituido la base dela radiologia gastrointestinal durante afios,la

radiografia convencional yla fluoroscopia tienen adn importancia, aunque han

266



cedido buena parte del protagonismo a técnicas de imagen transversal mas
avanzadas, tales comlaecografiajatomografia computarizada (TC) daresonancia
magnética (RM). Estas técnicade imagenpueden aplicarsetambién en una amplia
diversidad de procedimientos de intervencion. Los progresos en el ambito dia
imagen molecular han renovado por otrdado elinterés por la medicina nuclear,en

especialenlo querespectaalatomografia de emision de positrones.

Radiografia convencional

Laradiografiaconvencional,o radiografia simple, continla siendode utilidad enuna
serie limitada de patologias abdominales, aunque en general escho menos
sensible y especifica que otras técnicasdmlogicas mas avanzadas, conlaTC. Las
radiografias abdominales en decubito supino y las frontales en posicion erecta
puedendetectarrapidamente una obstruccion intestinal o un neumoperitoneo en el

contexto de un abdomen agudo.

Las radiografias seriads continlan siendo un enfoque ciertamente practico en la
observacion de pacientes con upatron de gases intestinales anémalo, que pueda
ser indicativo de obstruccion intestinal o de ileo adinamico. Las radiografias

abdominales permiten asimismo detectarcalcificaciones andémalas y cuerpos
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Figura 88. Radiografias abdominales.

Tomografia computarizada (También llamada escaner CT o CAT.)

Este procedimiento de diagnodstico por imagen utiliza una combinacion de

tecnologiasde rayos X y computadoras para obtendmagenes tansversalestanto
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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 musculoda grasa y los érganos. & tomografia

computarizada muestra mas detalles que los rayosr&gulares.

La TC, y en especial la TC helicoidal o espiral, proporciona imagenes rapidas,
reproducibles y completas. El diagndstico por imagen mediante TC abdominal suele
emplear medios decontraste tanto orales como intravenosos para la valoracion de
las visceras tanto sélidas como huecas. Las imagenes multifasicas dinamicas del
higado tras administracion de material de contraste resultan un excelente medio
para tipificar las lesiones hepétas focalesy 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 inesméficos hasta traumatismos contusos o
diagndsticos oncolégicos. En casos de abdomen agudo no traumatico, trastornos
frecuentes como laapendicitis o la diverticulitis son facilmente diagnosticables
mediante TC. Entre otras indicacionesomunessecuentanlaevaluacionde abscesos

intraabdominales, pancreatitis y obstruccion del intestinodelgado.

Neoplasias malignas abdominales primarias, tales como el cancer de pancreas y el
carcinoma hepatocelular, suelen detectarse mas rapidamente co fjue con otras

técnicas.

Figura 89. Imagen de tomografi

computarizada.

Ecografia

268



La ecografia resulta atil para el diagnéstico por imagen de 6rganos solidos 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 evaluacion 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 egelente rearso en numerosas intervenciones guiadas por

imagen.

Unade las multiples utilidades de la ecografiaes la de detectar lesioneshepaticas

focales y distinguir las lesiones quisticas das sélidas.

Figura 90.Iméagenes 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 combinacion de imanes
grandes, radiofrecuencias y una coputadora para producir imagenes detalladas de
los 6rganos y estructuras dentro del cuerpo. El paciente se acuesta en uama que

se introduce dentro del escaner cilindrico CT. La maquina toma una serie de
fotografias del interior del cuerpo utilizando uncampo 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 sgueden 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 dia funcion
renal, en los quela administracién intravenosa de medio de contraste esta
relativamente contraindicada. La RM con agentes de contraste intravenosos con
compuestos de gadolinices unmedio excelente parala evaluacion delas lesiones
hepaticas focales. La mayoexactitud de la RM en el diagndstico de la esteatosis
hepaticapermite en ocasiones evitarla realizacion de biopsias innecesariada RM
presenta también buena sensibilidd parala deteccién dela sobrecarga de hierro en

el higado y en otros 6rganos relacionados cdahemocromatosis primaria.

La CPRM, gue constituye una técnica de imagen fuertemente potenciada en T2 para
la evaluacion diagnéstica no invasiva de los sigteas ductales biliar y pancreatico,
se basa, no tanto en la administracion de material de contraste, como epiasencia
de liquidos estaticos. La CPRM permite seleccionar a pacientes que podrian ser

candidatos a otras técnicas mas invasivas, como la CBR& CTP.
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Figura 91. Imageres obtenidas po

resonanciamaanética.

Técnicas fluoroscopicas

Los estudios con enema de bario ddoble contraste, aplicados particularmente en
estbmago, duodeno y colon, han sido en buena medida reemplazados por la
endoscopiay por otras técnicas radiolégicas avanzadas. No obsta, diversas
técnicas de contraste fluoroscopico de contraste continian siendo de utilidad, dados
Su haturaleza poco invasiva y shajo coste. Los estudios de contraste fluoroscopico
en tiempo real consituyen un valioso medio de evaluacionfisioldgica, sirven para
resolverdeterminados problemas cuandda endoscopia arroja resultados equivocos

0 esta contraindicada, y permiten detectar posibles casos de extravasacion,

perforacién ofistula.

El estudio videofluoroscépico de la deglucion y el esofagogramee thario son
eficaces medios no invasivos para descartar cambios patolégicos significativos en

pacientes con disfagia

La videofluoroscopia (VFS):

Es una técnica radiolégica dinAmica que consiste daobtencion de una secuencia
en perfil lateral y anteroposterior de la ingesta de diferentes volimenes (20 ml)
de 3 viscosidades diferentes (liquido, néctar y pudding) de un contraste
hidrosoluble. Actualmente se considera esta técnica como el patron de oro del
estudio de la disfagia orofaringea, aunque en @siones los estudios deben
complementarse con la informacion proporcionada por la manometria
faringoesofagical osobjetivos de la videofluoroscopia son evaluada seguridad yla

eficacia deladeglucion, caracterizar las alteraciones de la deglucion enrpdinos de
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signos videofluoroscépicos, evaluala eficacia de los tratamientos y obtener datos

cuantitativos dela biomecénicaorofaringea.
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Figura 92. Signosvideofluroscopicos de la fase oral.

Esofagograma

El esofagograma eda técnica mas util para el estudio ddas enfermedades del
eso6fago, siempre queo se pueda realizar una endoscopia pdacausa que sea. Para
ello, el paciente debe estar en ayunas al menos durante ocho horas anteslae
exploracion. El esofagogramaes muy util para diagnosticar diverticulos o estenosis

esofagicasasicomo la hernia de hiato.

Serie gastrointestinal (Gl) superior (También llamada esofagografia.)

La serie Gl superior es un examen de diagndstico que examina los 6rganos de la
parte superior del sistema digestivo:el esofago, el estbmago y el duodeno (la
primera seccbn del intestino delgado). Se ingiere un liquidoompuesto porsulfato

de bario (un producto quimico caracterizado como liquido yesoso wytilizado para
recubrir el interior de los 6rganos de forma que aparezcan en una placa de rayos X).

Después se toman l@rayos X para evaluar los 6rganos digestivos.

Esta técnica nos permite identificar alteraciones en las mucosas del estbmago y el

duodeno, tales como erosiones, Ulceras, polipos y masas
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Figura 93. Identificacion de alteraciones en la zona digesti

mediante serie gastrointestinal.

Comida de bistec con bario

Durante este examen, el paciente ingige alimentos que contienen bario,
permitiéndole al radidlogo observar como el estbmago digiere los alimentos. El
tiempo que tardan los alimentos con bario en ser digeridos y salir del estomagm
proporciona al médico una idea del funcionmiento del estomayo, yle ayuda a
detectar problemas de vaciado que podriamo aparecer en los rayos X con bario

liquido.

Estudio de transito colorrectal

Esteexamenmuestra como se muevenlos alimentos a través del colon. El paciente
ingiere capsulas que contienen marcaores 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 abdomemados

varias veces de tre a siete dias después daingestion de lascapsulas.

Defecografia

La defecografia es una técnica radiolégica que se define comaoexpresién en
imagenes del acto déa defecacion. Mediante esta técnica es posible determinar los
cambios anatémicosy funcionalesdel recto y el ano ytambién los movimientos del

suelo pélvico, durantela defecacion.

Para realizar la técnica primeramente se coloca al paciente en una camilla de
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