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PRESENTACION

Para la Facultad de Medicina de la Universidad Mayor, Real y Pontificia
de San Francisco Xavier de Chuquisaca, es un grato honor presentar
a la comunidad académica, ésta obra magistral de produccion
intelectual del Dr. M. Marcelo Arroyo Frias, del libro titulado “Manual
de Gastroenterologia” en su primer tomo; resultado de la especialidad
que ejerce como Gastroenterdlogo Clinico, su ejercicio de la profesion
con una amplia experiencia hospitalaria de un trabajo fecundo y en
el area académica como maestro de nuestra Facultad de Medicina,
comprometido con el logro de la mejor calidad del proceso ensefianza
aprendizaje en la asignatura de Gastroenterologia.

Empezar con la lectura de los primeros parrafos del libro, con una
didactica comprensible y amena y al mismo tiempo con la rigurosidad
cientifica, invitan a seguir leyendo cada uno de sus capitulos. La talla
profesional del Dr. Manuel Marcelo Arroyo Frias, su experiencia y su
vocacion académica se reconocen y estan expresadas en cada pagina
del libro.

Para nuestra Facultad de Medicina, que transita sus 222 afos,
reconocida por su calidad académica, acreditada ante el MERCOSUR
y que viene ejecutando su nuevo Plan Curricular con enfoque por
competencias, es altamente valorable este aporte bibliografico, de
sentida necesidad en la formacion de nuevos médicos, que tendran
no solo un libro de estudio, sino también y posteriormente cuando



egresen y ejerzan la profesion un libro de consulta, que se convertira
en un referente de la especialidad.

Este serd un ejemplo y como unas semillas sembradas en tierra
fecunda, seguro estoy, serd emulado por otras catedras que replicaran
esta nueva experiencia.

Aprovecho esta oportunidad para felicitar al autor, por ésta nueva
iniciativa, con el compromiso de seguir apoyando a los pioneros que
abren caminos en la mejor calidad académica de nuestra Facultad.
Junio 2021

Grover Alfredo Linares Padilla Ph.D.
Ex-DECANO FACULTAD DE MEDICINA



INTRODUCCION

El Manual de Gastroenterologia, es una iniciativa personal, que
pretende brindar una recopilacion bibliografica acorde a las exigencias
académicas de la ensefianza en el Pre Grado de las facultades de
Medicina.

Esta recopilacién describe los aspectos mas relevantes de la Patologia
Gastrointestinal y los traduce en un manual que brinda al estudiante
la posibilidad de acceso a una informacién facil y acorde a nuestra
realidad nacional.

El texto del presente manual, estd enmarcado en el programa de Pre
Grado de la asignatura de Gastroenterologia, tomando en cuenta los
temas que alli se detallan.

Este primer Tomo contiene: Introduccion a la Gastroenterologia,
su historia mundial y la historia en Bolivia. Anatomia, Fisiologia y
Semiologfa del Aparato Digestivo. Esdfago, Anatomia, Fisiologia y
Patologia esofdgica, frecuente en nuestro medio. Estdmago, Anatomia,
Fisiologia y patologia gastrica. Intestino delgado y Grueso, Anatomia,
Fisiologia, Patologia Intestinal y Urgencias abdominales. Anatomia y
patologia Anorrectal mas frecuente. Hacemos mencion de los métodos
de diagndstico del Cancer Gastrointestinal, por ser un flagelo de nuestra
sociedad, prevenible con una atencion adecuada por los Primeros
Niveles de Salud.



Espero que los lectores y quienes tengan la oportunidad de consultar
el Manual de Gastroenterologia, encuentren en sus paginas la
informacion adecuada que les sirva en la identificacion de la Patologia
Gastrointestinal. Si bien es cierto que nuestra pretension es llegar a los
estudiantes de la Carrera de Medicina, también esperamos que sirva
como consulta al Médico General, que necesita de un apoyo didactico,
en el ejercicio de sus funciones, mucho mas aquellos que, por sus
caracteristicas, tienen que prestar servicios en las comunidades
dispersas de nuestro pais.

Agradezco a todos quienes puedan aportar al enriquecimiento del
presente Manual, con sus comentarios y su difusion.

Dr. M. Marcelo Arroyo Frias
GASTROENTEROLOGO CLINICO
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, UNIDAD N° |
INTRODUCCION A LA GASTROENTEROLOGIA

TEMA N°T
GASTROENTEROLOGIA

DEFINICION DE GASTROENTEROLOGIA.

La GASTROENTEROLOGIA es una rama de la MEDICINA INTERNA dedicada
al estudio, conocimiento y diagnéstico de las enfermedades del Aparato
Digestivo.

La palabra GASTROENTEROLOGIA deriva del griego y combina varios términos:
gaster (gastro), enteron (intestino) y logos (estudio). Fue empleada por primera
vez por John Conrad Hemmeter (1863-1931) en 1896, en Baltimore, uno de los
primeros gastroenterélogos norteamericanos, que llegaria a ser presidente de la
American Gastroenterological Association™?

HISTORIA DE LA GASTROENTEROLOGIA.
Los origenes de la gastroenterologia se pierden en la noche de los tiempos.

La alimentacion, una necesidad basica del ser humano, siempre ha sido objeto de
estudio y preocupacion y no cabe la menor duda de que los alimentos: hierbas,
frutos, raices, fueron tenidos como los responsables de vomitos, diarreas y
problemas digestivos del hombre primitivo, siendo probablemente, los primeros
elementos empleados en la terapéutica®.

El primer gastroenterdlogo del que se tiene noticia es Ben Achiya, nombre de un
oficial del segundo templo de Jerusalén, que se encargaba de tratar los problemas
digestivos de los sacerdotes enfermos hace aproximadamente 2500 afos*.
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Hipdcrates (460-377 A.C) llamé a la digestion «pepsis», y considerd que en el
estomago la comida era transformada en quimo y posteriormente en una especie
de segunda digestion en el higado, en los cuatro humores fundamentales de cuyo
balance dependia la salud o enfermedad de los individuos (bilis, bilis negra, flema
y sangre). La teoria humoral representé el primer intento racional de explicar la
enfermedad liberandola de la influencia de los dioses y de otras causalidades de
origen magico®%7.

En 1780 Lazzaro Spallanzani (1729-1799), un sacerdote catodlico, profesor de la
Universidad de Padua, bidlogo, gedmetra y metafisico, hace tragar a voluntarios
una esponja atada a un hilo, que posteriormente removia impregnada de jugo
gastrico, demostrando que este jugo podia digerir un trozo de carne’. Los
experimentos de Spallanzani y de su amigo Giovanni Scopoli lo llevaron a formular
que en el estdmago se producian otras sustancias que contribuian a la digestion
y que no solo era el acido.

William Beaumont (1785-1853) un médico americano formado en las
Universidades de Londres y Edimburgo, trabajando en un Hospital perdido del
Ejército en el fuerte Mackinock, en la frontera entre los Estados Unidos y Canada,
tiene la oportunidad y la suerte de tratar un caso unico. Un paciente que habia
sufrido una herida por arma de fuego en el abdomen, que le habia provocado
una fistula gastro-cutanea, le ofrece la posibilidad de investigar cémo se produce
la digestion de los alimentos en el estdbmago y la accion del jugo gastrico sobre
éstos, con lo que da inicio a los primeros experimentos modernos de fisiologia de
la digestién que comunicara en su clasico libro «The physiology of digestion»’.

Sigamos con la historia, Philipp Bozzini (1773-1809), nace en Mainz, Alemania;
hijo de Nicolaus Maria Bozzini de Bozza, italiano, de familia acomodada, y de Anna
Maria Florentin de Cravatte, oriunda de la ciudad de Frankfurt. En 1804 Bozzini,
publica en un diario local de Frankfurt las caracteristicas de un instrumento de su
invencion que consta de una optica, una fuente luminica y una parte mecanica
que se adapta a la abertura corporal que se desea explorar. En 1806 publica «Der
Lichtleiter, eine Erfindung zur Anschauung innerer Theile und Krankheiten
nebst der Abbildung» (El conductor luminico, un invento para la observacion de
los 6rganos internos); y en 1807, «Der Lichtleiter oder die beschreibung einer
einfachen Vorrichtung und ihrer Anwendung zur Erleuchtung innerer Héhlen
und Zwischenrdume des lebenden animalischen Késpers», (El conductor
luminico, su descripcion y utilizacion para la iluminacion de las cavidades internas
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del organismo vivo)®.

El instrumento de Bozzini, es con propiedad el primer endoscopio construido.
Bozzini pensd que su instrumento y variaciones con el mismo principio le permitirian
explorar la boca, la vagina, el cuello uterino, la uretra, la vejiga y el recto, siendo
probablemente el primero en imaginar la posibilidad de realizar operaciones
endoscdpicas efectuadas a través de las aberturas naturales del organismo. La
fuente de luz de Bozzini fue una vela, que ademas de ser una fuente de luz débil,
producia calor y humo molestos tanto para el explorador como para el paciente®.

Antonin Jean Désormeaux (1815-1882) entra en escena en 1853, con un
instrumento basado en el disefiado por Bozzini, en el que remplaza la luz de la
vela por una llama alimentada por una mezcla de petréleo, alcohol y serpentina,
incorporando ademas un espejo con un agujero central e inclinacion de 45° que
permitia ver exactamente en la direccién donde se reflejaba la luz. Lo importante
no fue el instrumento en si, sino la palabra que utilizé Désormeaux para llamarlo:
«endoscopio»®. Este instrumento evoluciono y se convirtié en lo que hoy es el
cistoscopio moderno.

Bozzini, fallece a los 36 afios victima de una epidemia de tifus, atendiendo
pacientes de las comarcas campesinas de los alrededores de Frankfurt, su joven
esposa perece 6 meses después dejando 3 hijos huérfanos que quedan al cuidado
de sus amigos. En 1954 en la renovacion del Domo de Frankfurt se descubri6 la
lapida recordatoria que un amigo le dedicé. En ella se podia leer: «A la devota
alma de Philipp Bozzini, doctor en medicina, que fue el primero en explorar
el interior de los 6rganos a través de su ingenioso proyector luminico. Que
supo combatir tenazmente la fiebre de los demds, con un gran sentido del
deber, sucumbié en la noche del 4 al 5 de abril de 1809 en su 36° afio de vida.
Su fiel amigo F.F»®.

En Viena, el destino reune a tres titanes de la medicina: Joseph Skoda (1805-
1881), Carl von Rokitansky y Ferdinand von Hebra (padre de la dermatologia)
que sentarian las bases de lo que conocemos hoy como medicina moderna. Skoda
nace en Pilsen, actual Republica Checa, pobre de solemnidad, no sabia que su
hermano iba a convertirse en uno de los hombres mas ricos de Europa, cuando
afos mas tarde, fundara la factoria Skoda, famosa por su produccién de armas y
automoviles. Sufre de tuberculosis, pero se recupera. Aunque no tiene recursos
para estudiar medicina, decide ir a Viena caminando (6 dias), para hacerlo. Por
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lastima o guiada por otro tipo de interés, aparece Madame Bischoff, esposa de un
acaudalado empresario de dicha ciudad, que lo ayuda. Por cuestiones del destino
estudia primero matematicas y fisica, apasionandole particularmente la acustica®.

Skoda llega a lo que fue la gran escuela médica de Viena -fundada a mediados
del siglo XVIII por Gerhard van Swieten (1700-1772), discipulo de Hermann
Boerhaave (1668-1738) en Leyden y que habia adquirido gran brillo en
oftalmologia y obstetricia-, pero en decadencia para esa época. Skoda contribuira
decisivamente a su renacimiento®.

Este resurgimiento tiene que ver con dos hechos fundamentales:

El primero, que Skoda rescata del olvido el método de la percusion descrito por uno
de los médicos de la escuela de Viena, Leopold Auenbrugger (1722-1809), en su
Inventum Novum en 1761, que no habia tenido mayor impacto salvo en Francia,
donde Jean Nicholas Corvisart (1755-1821), lo traduce del latin al francés y
dispara una serie de eventos que llevan a que Rene Theophile Hyacinthe
Laennec (1781-1826), descubra el estetoscopio y publique «L’Ausculation
Mediate» (1819), revolucionando la medicina de la época.

El centro de la medicina pasa de Viena a Paris, y Skoda no esta de acuerdo. Los
franceses han sido correctos al reconocer a Auenbrugger como el padre de la
percusion. Skoda lo sera con Laennec con el estetoscopio. Decide convertir el
examen fisico en una ciencia y lo logra. Los estudios de fisica y en particular la
acustica que podrian haber parecido inutiles, ahora resultan provechosos pues
son aplicados tanto a la percusiéon como a la auscultacién. Da nombre a los
sonidos basandose en sus cualidades fisicas, timbre y tono, y realiza la primera
clasificacion practica de estos hallazgos que compila en su Abhandlung iiber
Perkussion and Auskultation (Tratado de percusion y auscultacion)®.

El segundo hecho relevante que contribuyd al resurgimiento de la escuela de
medicina de Viena, tiene que ver con la actividad que desarrollé con Karl Von
Rokitansky (1804-1878). Rokitansky no era clinico sino patélogo y eso era muy
importante en aquella época. A pesar de que otro grande, Giovanni Battista
Morgani (1682-1771) habia sentado las bases de la anatomia patoldgica, todavia
eran los clinicos los que realizaban las autopsias, salvo en Viena donde las
efectuaba Rokitansky. Y vaya si hizo autopsias Rokitansky, se calcula que fueron
mas de 30.000°.
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Skoda y Rokitansky en medicina y Theodore Billroth (1829-1894) en cirugia,
hicieron que en 1850, Viena fuera el centro mas importante de la medicina de la
época y a donde acudian todos los médicos sedientos de conocimientos. Viena
pronto dara paso a Berlin como capital de la actividad médica®.

Adolf Kussmaul hijo y nieto de médicos, nacié en Baden (Alemania) en 1822, y
estudié en la Universidad de Heildelberg donde se gradud de cirujano, clinico
y ginecologo en 1845. Es el primero en realizar una toracocentesis y un lavado
peritoneal, publica el primer caso de embolismo mesentérico y describe las «ondas
peristalticas de lucha de Kussmaul», en el sindrome pildrico. También explica el
incremento de la presion venosa yugular con la inspiracion (signo de Kussmaul), el
pulso paraddjico y la respiraciéon de Kussmaul. En 1869 reporta el uso de una sonda
gastrica para tratar una paciente con obstruccion pilérica, hecho que para algunos
autores es un hito fundamental en la historia de la gastroenterologia y suficiente
para ser considerado el padre de la especialidad'®'". Atraido por la habilidad de los
tragadores de espadas concibe por primera vez el gastroscopio rigido, con el que
logra diagnosticar un carcinoma de esdfago proximal (segun carta a uno de sus
colaboradores en 1899), pero que pronto deja de utilizar por no disponer de una
fuente de luz adecuada, abonando sin embargo el camino de Rudolf Schindler y
Basil Hirschowitz para el desarrollo de los modernos endoscopios'2.

Wilhem Olivier Von Leube (1842-1922) utiliz6 sondas gastricas para estudiar el
estdmago y fue el primero en intentar una comida de prueba para estudiar dicho
organo creando el término de «dispepsia nerviosa»™.

William Osler (1849-1919) fue el primero en usar una sonda flexible en medicina
pero es gracias a Carl Anton Ewald (1845-1915), que se logra hacer funcional.
Probablemente su principal aportacién es la sonda de Ewald que todavia se utiliza
para el lavado gastrico™.

Ismar Isidor Boas (1858-1938), naci6 el 28 de Marzo de 1858 en la actual
Alemania, en la ciudad de Exin, provincia de Pocen. Se gradué de médico general
en la Universidad de Halle, para continuar estudios en la Universidad de Lepzig,
siendo el primer médico del mundo en 1886 en tener una licencia en enfermedades
gastrointestinales, lo que lo convierte legalmente en el primer gastroenterdlogo™.
Con su amigo Carl Ewald desarrollan el «Breakfast Test» o test del desayuno que
consistia en administrar a un paciente sometido a un periodo de 8 horas de ayuno
una comida que consistia en 35 gramos de pan y 2 tazas de té 0 400 cc de agua.
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Una hora después inducian el vomito y evaluaban la presencia de acido clorhidrico,
pepsina y fermentos en el contenido gastrico. Buscaban fundamentalmente la
presencia de aclorhidria que asociaban con la presencia de cancer gastrico™.

En 1886 Ismar Boas es el primero en Berlin y probablemente en el mundo en
dedicarse a atender solamente pacientes con enfermedades digestivas, abrir
una clinica para tal fin y a dictar clases y conferencias sobre las enfermedades
digestivas'®.

En 1895 Boas funda la primera revista de gastroenterologia Archiv fur
Verdauungskrankheiten mit Einschluss der Stoffwechselpathologie cuya
traduccion seria algo asi como Archivos para las Enfermedades Digestivas
con Inclusién de la Patologia Metabdlica, que se publica entre 1895 y 1938,
pero con este nombre no es de extrafar que algun editor diligente lo cambiara
por el de Gastroenterologia (1939-1967) persistiendo hasta nuestros dias con el
nombre de Digestion siempre teniendo como editor a (S. Karger, AG Basilea)'™.

En 20 afios de arduo trabajo desarrolla la prueba del resorcinol y define la gastritis
por acido. Con el Dr. Bruno Oppler, uno de sus estudiantes, llama la atencion
sobre el bacilo de Boas-Oppler (Lactobacilus acidophilus utilizado hoy en dia
como probiético) en el carcinoma gastrico y la importancia del acido lactico. Es
el primero en reconocer la sangre oculta en heces como método diagnéstico
para neoplasias gastricas y de colon (Test de Weber-Boas).Desarrolla un test
con alimentos para estimular la motilidad, demuestra que los tumores gastricos
sangran con mayor frecuencia que las ulceras. En 1920 fue fundador de la
Sociedad Alemana de Gastroenterologia. Por todos estos aportes Boas es
considerado con justicia como el primer gastroenterélogo y el primer profesor de
la especialidad’®,

La Gastroenterologia fue desde el principio muy compleja y de limites imprecisos.
Al abarcar muchos érganos de gran extensién anatdémica, y un sin nimero de
enfermedades, cred situaciones de competitividad e incluso hostilidad entre los
diversos especialistas médicos, quirtrgicos y radiolégicos, cuyos resabios persisten
hasta la actualidad. La esofagoscopia, por ejemplo, estuvo en manos de los
otorrinolaringélogos durante mucho tiempo, practicamente hasta el advenimiento
de la fibroscopia. La rectosigmoidoscopia, gastroscopia y laparoscopia han sido
practicadas por cirujanos y clinicos, a lo largo de la historia, en tanto que los
estudios radioldgicos y el ultrasonido abdominal los han sido por los radidlogos’®.
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El reconocimiento de la Gastroenterologia como especialidad en los Estados
Unidos fue dificil, por la gran oposiciéon que desde el principio se gener6 entre los
médicos internistas y los cirujanos de la época, que no la reconocian como tal.
Fue una larga batalla de cinco afios que culmind con la creacion de la seccién
de Gastroenterologia y Proctologia, por la American Medical Association, que
realiz6 su primer congreso en 1917, que para muchos es el momento en que
surge legalmente como especialidad, al ser reconocida por la organizacién médica
que tenia el mayor nimero de miembros en todo el mundo™.

Surgié también la figura de la Gastroenterologia médico-quirurgica, en donde
el médico especialista realizaba el diagnostico, practicando él mismo las
exploraciones radioldgicas y operando luego a los enfermos, cuyo mejor exponente
fue el clinico, radiélogo y cirujano belga Georges Brohée (1887-1957), fundador
de la Sociedad Belga de Gastroenterologia en 1928 y secretario general del
Primer Congreso Internacional de Gastroenterologia, realizado en Bruselas entre
el 8 y el 11 de Agosto de 1935. EI 10 de Agosto de ese afio, poco antes de finalizar
el Congreso, aprovechd la oportunidad de tener reunidos a los mas importantes
gastroenterdélogos del mundo para fundar la primera Sociedad Internacional de
Gastroenterologia (Societé Internationale de Gastroénterologie) (S.I.G.E)*'°.
Embrién de la actual World Gastroenterology Organization (W.G.0).

Por supuesto, la sede de esta nueva sociedad estaria en Bruselas donde tendria
su secretaria permanente. Todos sus miembros deberian pagar una pequefa
cuota anual para solventar los gastos de funcionamiento, y cada pais tenia que
establecer un comité que incluyera un internista, un cirujano, un radidlogo y
un bioquimico, lo que se logré realizar con miembros de dieciséis paises. Este
Congreso sirvio para fundar la revista Archives de la Societé Internationale de
Gastroentérologie publicada entre 1936 y 1937, que desaparecié rapidamente
por falta de apoyo econémico y por la situacion politica de la Europa de entonces.

Durante la realizacion del Ill Congreso Internacional de Gastroenterologia en
Lausana (Suiza), los delegados europeos convocados por Brohée, deciden crear
una nueva sociedad, independiente dela (S.I.G.E), la A.S.N.E.M.G.E (Association
des Societé Nationales Européennes et Mediterranénnes), cuya fecha oficial
de nacimiento fue el 11 de Octubre de 1947, que persiste hasta nuestros dias, y
que se encarga de organizar la Semana Digestiva Europea. Fue ésta la primera
federacion de sociedades de gastroenterologia (demas esta decir que Brohée fue
su secretario y que su oficina principal se encontraba en Bruselas).
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En 1958 se realiza un nuevo congreso de Gastroenterologia, pero esta vez en
Washington. Este ya no sera un Congreso Internacional, sino un Congreso Mundial.
Brohée estara presente, pero el que toma las riendas de la gastroenterologia
mundial sera el Dr. H.L. Bockus. Sin embargo, Brohée tendra una victoria
simbdlica cuando al crearse la (OMGE), el 29 de Mayo de 1958, el nombre esté
en francés «Organisation Mondiale de Gastro-entérologie» (OMGE), el cual
persiste hasta el 2006 siendo reemplazado por el de World Gastroenterology
Organization (WGO)'¢.

BREVE RESENA DE LA ENDOSCOPIA.

La Endoscopia, era una técnica dificil y arriesgada y con un rendimiento muy
limitado cuando se disponia sélo de los endoscopios rigidos o semirrigidos, a pesar
del ingenio y del esfuerzo considerable de algunos expertos como Schindler o
Vidal Colomer. En 1954 Hirschowitz tuvo la brillante idea de aplicar la tecnologia
de la fibra dptica a la Endoscopia Digestiva (ED), y en 1957 llevo a cabo la primera
endoscopia con un prototipo de fibrogastroscopio flexible.

LA GASTROENTEROLOGIA EN BOLIVIA".

La historia de la Gastroenterologia en Bolivia, se basa fundamentalmente en la
creacion y construccion de los Institutos de Gastroenterologia, aporte importante
de la cooperacién japonesa en las ciudades de La Paz, Cochabamba y Sucre;
mencionemos algo de la historia.

Si bien el nacimiento del IGBJ data del 27 de
abril de 1979, la labor que lo consolidéd comenzd
afios antes, pues en 1976 se habia iniciado un
proyecto de cooperaciony los primeros becarios
de La Paz, Cochabamba y Sucre ya estaban
\ en Japén. Uno de los primeros becarios fue el
i l-,,\ K ) actual director del Centro de Entrenamiento
.\\\\“’ | i\‘\\\\‘\\\\jh A LN para Gastroenterologia y Endoscopia Digestiva
W LR para Latinoamérica, el Dr. Guido Villa-Gémez
Roig, quien poco después de llegar a Tokio
Dr. Guido Villa-Gomez tuvo conocimiento del proyecto. La primera
persona con la que Villa-Gémez entabld
contacto en Japdn fue el profesor Toshihiko

»
AN

(
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Kamegai, del departamento de cirugia de la Universidad de Toho, quien habia
sido nombrado jefe del Proyecto de Cooperacion en Gastroenterologia. Villa-
Gdémez supo que las gestiones para la consolidacion del proyecto de cooperacion
eran realizadas por diplomaticos y médicos bolivianos y japoneses, entre quienes
se destacaba el Dr. Arnold Hofman-Bang Sotelo, a quien conoci6é pocos dias
después. Luego a este equipo se sumaron otros profesionales como el doctor
Thoru Abei, con quienes se conformaron la primera, segunda y tercera misiones
que llegaron a Bolivia.

El proyecto de cooperacién inicial sélo incluia la dotacion de equipos de
gastroenterologia, pero luego del retorno de una de las misiones de observacion
se decidio apoyar también en la construccion en La Paz, Sucre y Cochabamba
de tres Institutos de Gastroenterologia. Fueron elegidas estas ciudades porque
eran las Unicas que en ese entonces contaban con carreras de Medicina. La
construccion en La Paz comenzé en 1978 en terrenos que pertenecian al
Ministerio de Salud y las obras concluyeron el 27 de abril de 1979. La edificacion
fue planificada en Japon, asi fue como el IGBJ comenzé a funcionar el 27 de
abril de 1979. «Nos entregaron un instituto totalmente equipado, no solamente
desde el punto de vista médico, sino también mobiliario; todo llave en mano”,
recuerda Villa-Gémez. Tsuboi afirma que el Gobierno japonés decidid construir
los tres institutos porque tomaron consciencia de las necesidades de un pais
como Bolivia, donde debido al ritmo de vida se esperaba un incremento de
pacientes afectados en su sistema gastrico digestivo. «Después de 35 afios
estamos conscientes del incremento de la demanda de las enfermedades
y de los pacientes con ese tipo de problemas (gastrointestinales)’, dice el
representante de JICA. «Cada vez es mas importante tener médicos capacitados
y especializados en esta area”.

Luego de la inauguracion, a la contraparte boliviana le tocd hacer la seleccion y
contratacién de personal. El IGBJ comenzé a funcionar normado por programas
y protocolos claramente establecidos, de acuerdo con las lineas de la escuela
médica japonesa. Con el paso de los afos, el IGBJ fortalecié sus procesos
de atencion a los pacientes asi como de docencia e investigacién, lo cual fue
reconocido por la OMG, que en 2004 lo incorpord en su programa de Training
Centers o Centros de Entrenamiento. Este reconocimiento no solo ha beneficiado
a médicos bolivianos, sino también al resto de Latinoamérica, ello a través del
curso internacional que fue aceptado por el JICA en 2005 y desde entonces se
lleva a cabo de manera ininterrumpida. Como Training Center, el IGBJ organiza
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cada afio el Curso Internacional de Avances en Gastroenterologia y Endoscopia
Digestiva.

En total, cada afio se reciben en el IGBJ mas de 110 solicitudes, de las que
32 becas se otorgan para el curso internacional y cinco para el entrenamiento
individual. Una de estas becas la confiere la Asociacion Interamericana de
Gastroenterologia. «Todo esto se basa en una filosofia y un espiritu de trabajo
porque son acciones voluntarias que no obedecen a una obligacion, sino a un
deseo de servicio a la comunidad”, dice el director del Training Center, el doctor
Guido Villa-Gémez Roig.

En Sucre es importante reconocer el aporte importante del Dr. Roberto
Murioz Vaca-Guzman, primer Director del IGBJ Sucre y docente titular de la
asignatura en la Carrera de Medicina, impulsor de la Cirugia Laparoscépica
como alternativa terapéutica de la litiasis
‘ENTRO DE vesicular, al mismo tiempo el Dr. Gerardo Rios
SASTRO ENTIERQ] (). Garcia, segundo Director del IGBJ Sucre,
después de ganar el examen de competencia
y concurso de méritos, inicia su gestién
0 con la finalidad de mantener la excelencia
de la especialidad en atenciones clinicas y
quirargicas, como docente de la Carrera de
Medicinaincentiva a los estudiantes a seguir los
caminos de la Gastroenterologia. Hoy todos los
profesionales formados en el IGBJ Sucre como
= especialistas en Gastroenterologia Clinica
[ i aportan en la atencion, cuidado y manejo de
. l i los pacientes con patologia digestiva en todas
Dr. Roberto Mufioz VG (der,) y cada una de las instituciones de salud de
esta ciudad.

RELACION CON OTRAS CIENCIAS.

Se relaciona con las ciencias del area basica morfoldgica: Anatomia Humana,
Embriologia, Histologia, Bioquimica Basica y Clinica, Fisiologia, Fisiopatologia,
Imagenologia y con la mayor parte de las especialidades de la Medicina Interna y
Cirugia General.
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FUNDAMENTACION.

Las enfermedades del aparato digestivo constituyen uno de los principales
motivos de consulta de los servicios médicos, por lo que ésta asignatura prepara
al estudiante de medicina en las patologias mas frecuentes que el médico general
tiene oportunidad de atender.

OBJETIVO.

Evaluar la etiologia, fisiopatologia y manifestaciones clinicas del sistema digestivo,
ademas de la metodologia preventiva, diagndstica, manejo inicial y criterios de
referencia.

Al terminar el curso, el alumno estara capacitado para tratar adecuadamente los
casos en el primer nivel de atencién y derivar oportunamente a los pacientes que
lo requieran al segundo y tercer niveles de atencién, asi como proponer medidas
de caracter educacional y seguimiento epidemioldgico en grupos sociales y
comunidad.
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TEMAN®?2
APARATO DIGESTIVO Y SUS ANEXOS

ANATOMIA.
El aparato digestivo esta conformada por:

e Boca: dientes, glandulas salivales (parotida, submaxilares, sublinguales),
lengua.

e Faringe

e Esdfago

e Estomago

e Intestino delgado (duodeno, yeyuno, ileon)

¢ Intestino grueso (ciego, ascendente, transverso, descendente, sigma)

e Recto

e Ano

¢ Glandulas accesorias: Higado, Vesicula Biliar, Pancreas

FISIOLOGIA DE LA DIGESTION"

El tiempo de permanencia de los alimentos en cada una de las partes del tubo
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digestivo es esencial para un procesamiento Optimo y para la absorcién de
nutrientes. Ademas, se precisa una mezcla adecuada, pero como las necesidades
de mezcla y propulsion son muy distintas en cada estadio del proceso, cada una
de ellas esta controlada por numerosos mecanismos nerviosos y hormonales de
retroalimentacion, dirigidos a que ambas tengan lugar de la mejor forma posible, ni
demasiado rapidas, ni demasiado lentas.

INGESTION DE ALIMENTOS.

La cantidad de alimentos que una persona ingiere depende principalmente de su
deseo intrinseco de ellos, es decir, del hambre. El tipo de alimento que se busca
con preferencia en cada momento depende del apetito.

La descripcion de la ingestion de alimentos se presenta por aspectos mecanicos,
principalmente la masticacion y deglucién.

e Masticacion. Los dientes estan admirablemente disefiados para la masticacion.
Las piezas anteriores (incisivos) poseen una fuerte accion de corte, mientras
que las posteriores (molares) ejercen una accion trituradora. La accién conjunta
de los musculos maxilares ocluye los dientes con una fuerza que puede llegar a
25 kg en los incisivos y a 100 kg en los molares.

Gran parte del proceso de masticacion se debe a un reflejo masticatorio.
La presencia del bolo alimenticio en la boca desencadena primero el reflejo
inhibidor de los musculos de la masticacion, por lo que la mandibula desciende.
Assu vez, esta caida inicia un reflejo de distension de los musculos mandibulares
que induce una contraccion de rebote. A continuacién, la mandibula se eleva
automaticamente para ocluir los dientes y, al mismo tiempo, el bolo se comprime
de nuevo contra el revestimiento bucal, lo que se traduce en una nueva inhibicién,
con caida de la mandibula, un nuevo rebote, este ciclo se repite una y otra vez.

La masticacion es importante para la digestion de todos los alimentos, reviste
importancia para la mayoria de las frutas y vegetales crudos, dado su elevado
contenido de celulosa indigeribles que rodean a las porciones nutritivas y que
han de romperse para poder aprovecharlos.

e Deglucion. La deglucion es un proceso complicado, porque la faringe ejecuta
tanto una funcidn respiratoria como deglutoria y se transforma, durante sélo unos
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pocos segundos cada vez, en un conducto que propulsa alimentos.

En general la deglucion puede dividirse en:

1. Fase voluntaria, que inicia el proceso de la deglucion. Cuando los alimentos
se encuentran preparados para la deglucién, la presion hacia arriba y atrés de
la lengua contra el paladar, los arrastra o desplaza “voluntariamente” en sentido
posterior, en direccion a la faringe. A partir de ese momento, la deglucion pasa
a ser un proceso totalmente automatico y, en general, no se puede detener.

2. Fase faringea involuntaria, cuando el bolo alimenticio penetra en la faringe,
estimula las areas epiteliales receptoras de la deglucion, situadas alrededor de
la entrada de la faringe, se inicia una serie de contracciones automaticas:

a.

El paladar blando se eleva para taponar las coanas e impedir el reflujo de
alimentos hacia las fosas nasales.

Los pliegues palatofaringeos se desplazan hacia la linea media, forman una
hendidura sagital, a través de la cual los alimentos pasan a la parte posterior
de la faringe. Esta hendidura permite sélo el paso de los alimentos bien
masticados.

Las cuerdas vocales se aproximan con fuerza, al mismo tiempo que los
musculos del cuello tiran y desplazan hacia arriba de todo el 6rgano. Todos
estos fendmenos impiden la entrada de alimentos en la nariz y la traquea.
El ascenso de la laringe también tracciona del orificio de entrada al es6fago
hacia arriba y lo amplia, al mismo tiempo, el esfinter esofdgico superior se
relaja para que los alimentos penetren y se desplacen con mayor facilidad
desde la faringe posterior hacia la parte superior del eséfago.

Al mismo tiempo, que ocurre el fendmeno anterior, se contrae la totalidad
de la musculatura faringea, empezando en la parte superior y descendiendo
en forma de onda peristaltica rapida hasta las regiones media e inferior del
organo, que impulsan los alimentos al eséfago.

En resumen, los mecanismos de la fase faringea de la deglucién comprenden:
Cierre de la traquea, apertura del es6fago y una onda peristaltica rapida originada
en la faringe que empuja los alimentos hacia la parte superior del es6fago. Todo
este proceso dura menos de 2 seg.

3. Fase esofagica, también es involuntaria, ejecuta el paso de los alimentos
desde la faringe al estémago, para lo cual se cumple la funcién primordial del
esofago, que es el de conducir con rapidez los alimentos desde la faringe hacia
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el estbmago, por lo que sus movimientos estan organizados especificamente
para cumplir esta funcion.

Para el logro de estos 2 procesos, es necesario el aporte de la funcién secretora
del tubo digestivo, que cumplen 2 misiones fundamentales. En primer lugar se
secretan enzimas digestivas. En segundo lugar, las glandulas mucosas aportan
moco para la lubricacion y proteccion de todas las regiones del tubo digestivo.

e Salivacién. La saliva contiene una secrecidn serosa y una secrecion mucosa.
Las principales glandulas salivales son las parétidas, submaxilares y
sublinguales. La secrecion diaria normal de saliva oscila entre 800 y 1500 ml
con un promedio de 1000 ml.

La saliva contiene dos tipos de secrecidn proteica: 1) Una secrecién serosa
rica en ptialina (a amilasa), destinada a digerir almidones, y 2) una secrecion
mucosa con abundante mucina que cumple funciones de lubricaciéon y
proteccion de la superficie. El Ph de la saliva varia de 6 a 7, limites favorables
para la accion digestiva de la ptialina.

En condiciones basales y de vigilia, cada minuto se secretan alrededor de 0,5 ml
de saliva mucosa, durante el suefio, la secrecion resulta baja. La boca contiene
grandes cantidades de gérmenes que pueden destruir con facilidad sus tejidos
y provocar caries dentales. La saliva evita este deterioro de las siguientes
maneras: 1) el propio flujo ayuda a lavar y arrastrar los gérmenes patdgenos y
las particulas alimenticias que les proporcionan el sostén metabdlico, 2) la saliva
contiene varios factores que destruyen las bacterias, tiocianato y enzimas
proteoliticas (lisozima), que atacan las bacterias, favorecen la penetracion en
las bacterias del tiocianato y digieren las particulas alimenticias, eliminando asi
el sustrato metabdlico utilizado por la flora bucal, 3) la saliva contiene cantidades
significativas de anticuerpos que destruyen a las bacterias bucales.

DIGESTION DE LOS ALIMENTOS.

Los principales alimentos que sostienen la vida del organismo se clasifican en
hidratos de carbono, grasas y proteinas, ademas de pequefas cantidades de
vitaminas y minerales. En general, la mucosa gastrointestinal no puede absorber
ninguno de ellos en su forma natural, por lo que, sin un proceso de digestion
preliminar, no serviran como elementos nutritivos.
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o Digestion de los hidratos de carbono (HC), cuando se mastican, los alimentos
se mezclan con la saliva, que contiene ptialina (a amilasa), esta enzima
hidroliza el almidon, convirtiéndolo en maltosa. Sin embargo, los alimentos
permanecen muy poco tiempo en la boca y es probable que, en el momento de
su deglucién, no mas del 5% de todos los almidones ingeridos se encuentren ya
hidrolizados. La digestion del almidén continda en el fondo y cuerpo gastricos
hasta 1 h antes de que los alimentos se mezclen con las secreciones gastricas.
En ese momento la actividad de la ptialina queda bloqueada por el acido de las
secreciones gastricas, antes que los alimentos y la saliva asociada se mezclen
por completo con las secreciones gastricas, entre el 30 y 40% del almiddn
se encuentra ya hidrolizado, sobre todo a maltosa. La secrecion pancreatica
contiene grandes cantidades de a amilasa, de acciéon mas potente que la saliva,
es asi que entre 15 y 30 min después del vaciamiento desde el estomago al
duodeno, practicamente la totalidad de los HC se han digerido ya.

o Digestion de las proteinas, |as proteinas del alimento estén formadas, desde el
punto de vista quimico, por cadenas largas de aminoacidos, unidos por enlaces
peptidicos, la pepsina, una enzima del estémago, alcanza su mayor actividad
con valores de ph de 2 a 3, inicia la digestién de las proteinas y contribuye
con el 10 al 20% del proceso total de conversion de proteinas en polipéptidos.
La mayor parte de la digestion de las proteinas tiene lugar en el duodeno y
en el yeyuno proximal, por efecto de las enzimas proteoliticas pancreaticas
principales, tripsina, quimotripsina, carboxipolipeptidasa y proelastasa. Las
enzimas de los jugos pancreaticos solo degradan un pequefio porcentaje de las
proteinas hasta sus aminoacidos constituyentes; la mayor parte permanece en
forma de dipéptidos y tripéptidos. El paso final de la digestién de las proteinas en
laluz intestinal esta encomendado a los enterocitos que revisten las vellosidades
del intestino delgado.

o Digestion de las grasas, las grasas mas abundantes de los alimentos son las
neutras, también conocidas como triglicéridos. La lipasa lingual, secretada
con la saliva, digiere una pequefa cantidad de triglicéridos en el estémago,
menos del 10%. El primer paso para la digestion de las grasas consiste en
reducir el tamafio de los glébulos con el fin de que las enzimas digestivas
puedan actuar sobre su superficie, este proceso se conoce como emulsién de
la grasa y se inicia con la agitacion dentro del estémago, que mezcla la grasa
con los productos de la digestién. Después, la emulsion tiene lugar sobre todo
en el duodeno gracias a la accion de la bilis, secrecion que no contiene enzima
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digestiva alguna. Sin embargo, la bilis, alberga grandes cantidades de sales
biliares y lectina, cuya accion detergente es importante para la digestién de
las grasas. La enzima mas importante para la digestion de los triglicéridos es la
lipasa pancreatica, presente en el jugo pancreatico, tanto que puede digerir en
1 min todos los triglicéridos que encuentre.

ABSORCION DE LOS ALIMENTOS.

La cantidad total de liquido que se absorbe cada dia en el intestino es igual a la del
liquido ingerido (alrededor de 1,5 It) més el contenido de las distintas secreciones
gastrointestinales (alrededor de 7 It), lo que representa un total de 8 a 9 It. Sélo
queda 1,5 It diarios que atraviesan la valvula ileocecal en direccién al colon.

El estémago es una zona donde la absorcion es escasa, sélo algunas sustancias
muy liposolubles, como el alcohol y el acido acetil salicilico, se absorben en
pequefias cantidades.

Los pliegues de Kerckring, las vellosidades y microvellosidades aumentan la
superficie de absorcion del intestino delgado en casi mil veces, haciendo que esta
alcance la cifra de 250 m? aproximadamente igual a la superficie de una pista de
tenis.

El intestino delgado absorbe cada dia varios cientos de HC, 100 gr o mas de grasa,
50 a 100 gr de aminoéacidos, 50 a 100 gr de iones y 7 a 8 It de agua, sin embargo,
la capacidad de absorcion del intestino delgado normal es muy superior a estas
cifras.

El intestino grueso absorbe mas agua e iones, pero muy pocos nutrientes.

Todos los HC de los alimentos se absorben en forma de monosacaridos, mediante
un proceso de transporte activo. La glucosa se transporta por un mecanismo de
cotransporte con el sodio, si no hay transporte de sodio en la membrana intestinal,
apenas se absorbera glucosa.

Las proteinas se absorben a través de las membranas luminales de las células

epiteliales intestinales en forma de dipéptidos, tripéptidos y algunos aminoacidos
libres.
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A medida que las grasas se digieren en monoglicéridos y acidos grasos, se
disuleven en la porcidn lipidica central de las micelas biliares, las que realizan
una funcion “transbordadora”, importante para la absorcion de las grasas. Cuando
existen micelas de sales biliares abundantes, la proporcion de grasa absorbida
alcanza hasta el 97%, mientras que en ausencia de estas micelas sélo se absorbe
entre el 40 y el 50%.

Los iones de calcio se absorben hacia la sangre de manera activa, sobre todo en
el duodeno.

ELIMINACION DE LOS DESECHOS ALIMENTARIOS.
Los desechos de la digestion se eliminan a través de las heces fecales.

Normalmente, las heces estan formadas por % partes de agua y %2 de materia
sdlida, que, a su vez, contiene un 30% de bacterias muertas, entre un 10 a 20%
de grasas, un 10 a 20% de materia inorganica, de 2 a 3% de proteinas y un 30%
de productos no digeridos y componentes secos de los jugos digestivos, como
pigmentos biliares y células epiteliales desprendidas.

El color pardo se debe a la estercobilina y la urobilina, el olor es consecuencia
de los productos de la accion bacteriana. Los productos odoriferos son, entre otros,
indol, escatol, mercaptanos y dcido sulfhidrico.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.

1. Guyton y Hall. Tratado de Fisiologia médica. 12ava ed. El Sevier. Espafia. Pag
753-798. 2011.
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TEMAN® 3
SEMIOLOGIA GASTROINTESTINAL

Las molestias gastrointestinales representan uno de los motivos mas frecuentes
de consulta y de visita al servicio de urgencias. Se encontrara con una amplia
variedad de sintomas gastrointestinales altos, como dolor abdominal, pirosis,
nduseas y vémitos, dificultad o dolor para la deglucién (disfagia y odinofagia),
vomitos de contenido gastrico o sanguinolento, pérdida de apetito o ictericia.
En 2007, el dolor abdominal por si mismo supuso mas 13 millones de visitas a
las consultas y 4 millones de visitas a los servicios de urgencias'?. Las molestias
gastrointestinales también son frecuentes: diarrea, estrefimiento, cambio del
ritmo intestinal y emision de sangre con las heces (melena, hematoquezia,
rectorragia), que suele describirse como de color rojo brillante o bien oscuro y
alquitranado.

DOLOR ABDOMINAL?®,

Antes de explorar los sintomas digestivos, repase los mecanismos y los patrones
clinicos del dolor abdominal.

Familiaricese con las tres grandes categorias de dolor abdominal:
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o El dolor visceral sucede cuando se contraen los 6rganos abdominales huecos,
como el intestino o el arbol biliar, con una fuerza inusitada, o cuando se
distienden o estiran. Los érganos sélidos, como el higado, también pueden ser
dolorosos si se distiende su capsula. El dolor visceral resulta dificil de localizar.
Generalmente se palpa cerca de la linea media a niveles que varian segun la
estructura afectada. La isquemia también estimula fibras viscerales del dolor.

El dolor visceral en el cuadrante superior derecho puede deberse a la
distension del higado contra su cdpsula en la hepatitis alcohélica.

El dolor visceral varia en su cualidad y puede describirse como punzante, urente,
retortijon o molestia. Cuando es intenso puede asociarse a sudoracion, palidez,
nauseas, vémitos e inquietud.

El dolor visceral periumbilical puede indicar una apendicitis aguda
temprana por distensién de un apéndice inflamado. Poco a poco pasa a
ser un dolor parietal en el cuadrante inferior derecho por inflamacién del
peritoneo parietal adyacente.

o El dolor parietal se origina por la inflamacion del peritoneo parietal. Es un dolor
sordo y constante, casi siempre mas intenso que el visceral y localizado con
mas precision sobre la estructura dafiada. Suele agravarse con el movimiento o
la tos. Los pacientes con este tipo de dolor suelen preferir estar quietos.

o El dolor referido se localiza en un lugar mas distante, que tiene una inervacion
que se corresponde aproximadamente con el mismo nivel medular de la
estructura alterada. Suele aparecer cuando el dolor inicial se intensifica y, en
consecuencia, irradia o se desplaza desde el foco inicial. Puede referirse a la
superficie o a la profundidad, pero en general es localizado.

El dolor de origen duodenal o pancredtico puede referirse a la espalda, el
dolor del arbol biliar, al hombro derecho o a la parte posterior derecha del

torax.

El dolor también puede referirse hacia el abdomen desde el térax, la columna
vertebral o la pelvis, lo que complica la evaluacion del dolor abdominal.

El dolor de la pleuritis o del infarto de miocardio de la pared inferior puede
referirse al epigastrio.
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DISPEPSIA*

La dispepsia es un sindrome que puede deberse a multiples enfermedades. La
dispepsia funcional es una de las causas de dispepsia. El consenso de Roma Ill
la ha definido como la sensacion epigastrica molesta caracterizada como saciedad
precoz, plenitud postprandial, dolor o ardor epigdstrico, sin evidencias de
condiciones estructurales que expliquen los sintomas, incluyendo una endoscopia
digestiva alta (EDA) sin hallazgos patoldgicos. Otros sintomas frecuentemente
encontrados, no presentes en los criterios diagnosticos son: la distension
abdominal, nauseas y vomitos, eructos, algunos sintomas de reflujo como la
pirosis, regurgitacion, acidez.

Las causas etioldgicas mas frecuentes de dispepsia son:

Tabla 1. Etiologias mas frecuentes de dispepsia*

Dispepsia funcional (DF)

Ulcera péptica

Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico (ERGE)

Pancreatitis cronica

Enfermedad celiaca

Cancer gastrico

Gastropatia por medicamentos

Trastornos motores del tubo digestivo

Somatizacion

Simulacion

ARCADA.

Las arcadas denotan el espasmo involuntario del estomago, del diafragma y del
esofago que precede y culmina en el vomito®. Ocurre una contraccion espasmadica
de los musculos espiratorios del toérax, con descenso y espasmo subito del
Diafragma y contraccion simultanea de los musculos abdominales.

REGURGITACION.

Algunos pacientes pueden no vomitar realmente, sino expulsar el contenido
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esofagico o gastrico sin nauseas ni eructos, lo que se denomina regurgitacion®.
DISFAGIA®.

Dificultad o malestar asociado al paso de los alimentos desde la boca al estémago,
ya sea por un compromiso funcional de alguna de las fases de la deglucién o
por una lesién estructural de alguno de los 6rganos involucrados en la deglucion.
Clinicamente se distingue la disfagia alta u orofaringea, de la disfagia baja o
esofédgica.

e La disfagia alta, se asocia a patologias que afectan a la faringe y al Esfinter
esofagico superior (EES), la dificultad al paso de los alimentos es referida a la
altura de la faringe.

o La disfagia baja, se asocia a patologias que afectan el cuerpo del eséfago y la
unién gastroesofagica, la dificultad al paso de los alimentos es referida a nivel
toracico o epigastrico.

La disfagia también puede ser clasificada segun su curso y evolucion en:

o Disfagia Idgica, es aquella que dificulta inicialmente el paso de los sdlidos y
evoluciona posteriormente comprometiendo el paso de los liquidos.

o Disfagia ilégica, no respeta el orden anterior, en su curso natural.

NAUSEAS Y VOMITOS?.

Las nduseas, que suelen describirse como «tener ganas de vomitar», pueden
progresar a arcadas y vomitos.

El vémito, es la expulsién violenta del contenido gastrico fuera de la boca.

Las nauseas y los vomitos acompafian a muchos trastornos digestivos; también
se ven en el embarazo, la cetoacidosis diabética, la insuficiencia suprarrenal, la
hipercalcemia, la uremia, las hepatopatias, los estados emocionales, las reacciones
adversas a medicamentos y otros trastornos. Los vomitos inducidos sin nauseas
indican mas bien anorexia o bulimia.

Ciertas caracteristicas clinicas pueden ser propias de causas especificas de vémito.
Las nduseas y los vomitos matutinos o con el estdmago vacio y con emisién de

23



DR. MANUEL MARCELO ARROYO FRIAS

material mucoso (saliva deglutida) o secreciones digestivas es propio del embarazo,
los farmacos, las toxinas (ej. abuso de alcohol) o trastornos metabélicos
(diabetes, uremia). El vomito psicogeno también tiene estas caracteristicas. El
vomito que aparece en el periodo posprandial inmediato y que se caracteriza por
la evacuacion de comida retenida y parcialmente digerida es caracteristico de
una obstruccion de la salida gdstrica o gastroparesia de desarrollo lento®. El
vémito bilioso se observa por lo general tras mdltiples episodios de vomito muy
seguidos por la entrada retrograda de material intestinal en el estémago. También
es caracteristico de los pacientes con anastomosis entero gastrica quirurgica, en
los que el contenido gastrico comprende normalmente material entérico de reflujo
tefiido de bilis. El vdmito con olor fecal indica obstruccion intestinal, ileo asociado
a peritonitis u obstruccion de la salida gdstrica de larga evolucion. El vomito que
aparece de modo brusco sin nduseas ni arcadas precedentes (vomito explosivo)
es caracteristico de las lesiones Intracerebrales (tumor, absceso) o por aumento
de la presion intracraneal®.

DIARREA.

Es el aumento en la frecuencia de las deposiciones (3 o méas deposiciones en
24 hs) en relacion al habito evacuatorio basal del individuo, disminucion en
la consistencia de las heces o aumento de su peso (mayor a 200 gr/dia)’. La
diarrea es con frecuencia una respuesta protectora frente a diversas agresiones
intestinales. Cuando los microorganismos infecciosos, toxinas u otras sustancias
perjudiciales estan presentes dentro del intestino, se estimula la secrecion de fluido
y la motilidad para expulsar el material indeseable, produciendo asi diarrea. Esta
respuesta protectora es muy util en fase aguda, pero cuando es crénica resulta
inapropiada y pierde su funcién adaptativa®.

La diarrea causada por un transporte de electrdlitos alterado se denomina diarrea
secretora a pesar de que con mas frecuencia es la consecuencia de una absorcion
reducida que de una secrecion neta9. Otra causa principal de diarrea es la ingestion
de alguna sustancia con actividad osmoética que se absorbe con dificultad (ej. i6n
magnesio, lactulosa) que retiene liquido en la luz intestinal por accién osmética y
reduce de este modo la absorcién de agua. La diarrea causada por este mecanismo
se denomina diarrea osmoética.

Podemos clasificar la diarrea segun distintos criterios; tiempo de evolucion (aguda
0 cronica), volumen (abundante o escasa), fisiopatologia (osmética o secretora),
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epidemiologia (epidémica, del viajero o por inmunodepresion) caracteristicas de
las heces (acuosa, grasa o inflamatoria)®.

La Diarrea aguda, tiene una duracién de 7 a 14 dias, causado por lo general por
infecciones, la mayoria de ellas autolimitadas o faciles de corregir'®''2. Aunque
existen algunos microorganismos infecciosos que provoquen diarrea prolongada
en personas inmunocompetentes (como especies de Giardia lamblia o Yersinia),
y la Diarrea crénica, duracion de mas de 2 semanas, no suele estar causada por
una infeccion. Por este motivo, en el paciente con diarrea cronica hay que plantear
un diagnostico diferencial amplio.

Laevaluaciéndel paciente con diarrea debe ser minuciosa, a partir de unaanamnesis
atenta, un aspecto esencial es la duracion de los sintomas. Hay que distinguir a
los pacientes con diarrea aguda, de aquellos con diarrea cronica, ya que en estos
ultimos el diagndstico diferencial es muy amplio. Hay que conocer la magnitud de
la diarrea. La frecuencia de evacuacion es la caracteristica mas facil de definir por
el paciente. La frecuencia de la evacuaciéon no se correlaciona necesariamente
con el peso de las heces ya que algunas personas presentan deposiciones de
pequefio volumen con mucha frecuencia y otras deposiciones menos frecuentes,
pero mas voluminosas. Los pacientes tienen una nocién poco precisa del volumen
de heces, pero los sintomas como sequedad de boca, aumento de la sensacion
de sed, disminucion del volumen de orina y debilidad indican deshidratacion
por evacuacion. La pérdida rapida de peso es también un buen indicador de la
gravedad de la diarrea. La pérdida de peso crénica puede indicar malabsorcion
0 un proceso generalizado relevante como cancer, Ell o hipertiroidismo. También
son importantes algunas caracteristicas de las heces como la presencia de sangre,
moco, pus, gotas grasas o particulas de alimento.

ESTRENIMIENTO™,

O Constipacion, es un sintoma definido como evacuaciones insatisfactorias,
caracterizado por deposiciones infrecuentes (menos de 3 por semana), dificultad
en el pasaje de la materia fecal o ambos™.

El estrefiimiento puede ser de causa primaria o secundaria.

El estrefiimiento primario o funcional basa su diagnéstico en el cumplimiento de los
Criterios de ROMA 1.
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Debe incluir dos o mas, presentes en al menos 3 de los ultimos 6 meses:

e Esfuerzo evacuatorio por lo menos en el 25% de las deposiciones

e Heces duras por lo menos en el 25% de las deposiciones

e Sensacion de evacuacion incompleta por lo menos en el 25% de las
deposiciones

e Sensacion de bloqueo anal

e Maniobras manuales para lograr la evacuacion rectal por lo menos en el
25% de las veces

e 2 deposiciones 0 menos por semana

El estrefiimiento secundario, puede deberse a:

e Enfermedades sistémicas: Diabetes Mellitus, Hipotiroidismo, Hipercalcemia,
Uremia, deshidratacion, Amiloidosis, Esclerodermia, Enfermedad de
Hirschprung, Enfermedad de Chagas, Enfermedad de Parkinson, y otros.

e Enfermedades estructurales digestivas: Tumores del Colon y Recto, Ell,
Megacolon, Estenosis post quirdrgicas, Fisuras, Estenosis y Fistulas Anales,
Hemorroides.

e Farmacos: AINEs, antiespasmddicos, antidepresivos, antihistaminicos,
suplementos de hierro y calcio, antiacidos, opiaceos, antihipertensivos,
antagonistas del calcio.

e Miscelaneos: Dieta pobre enfibra, inmovilidad, deplecion de liquidos, enfermedad
articular degenerativa.

SINTOMAS DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA®

El amplio espectro clinico de la hemorragia digestiva puede abarcar problemas
muy diferentes. La razén de esta diversidad es que la hemorragia puede estar
causada por multiples lesiones diferentes y en distintas regiones del tubo
digestivo.

Ademas, el sangrado puede ser motivo ftrivial, evidente u oculto. La hemorragia
digestiva presenta caracteristicas clinicas de uno de estos cuatro tipos; 1. Alta
(en la regién proximal al angulo de Treitz); 2. Baja (en la reglon distal del tubo
digestivo); 3. Oculta (desconocida para el paciente), o 4. De origen oscuro (de
localizacion desconocida en el tubo digestivo).
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En general, los signos clinicos de hemorragia digestiva reflejan la localizacion,
etiologia y velocidad del sangrado. La pérdida de sangre en el tubo digestivo se
manifiesta de una o mas formas.

o Hematemesis, se define como el vomito de sangre e indica una localizacion
digestiva alta del sangrado, casi siempre proximal al ligamento de Treitz. Esta
sangre puede ser sangre roja fresca y brillante o no reciente con aspecto de
posos de café.

o Melenas, se define comolaevacuacion de heces negras, pegajosas y malolientes.
El color negro y la consistencia pegajosa (como alquitran) de las melenas se
debe a la degradacién de la sangre a hematina o a otros hemocromos por las
bacterias y no debe confundirse con el color verdoso del hierro ingerido por via
oral, o las heces negras no malolientes causadas por ingestion de bismuto en
compuestos como subsalicilato de bismuto.

e Rectorragia, se refiere a la evacuacion de sangre roja brillante por el recto, que
puede estar mezclada o no con las heces.

o Hematoquezia: Evacuacion de sangre parcialmente digerida, reconocible por el
recto, mezclada o no con heces fecales.

e La hemorragia oculta indica sangrado que no es aparente para el paciente y
se debe a un sangrado de pequefio volumen.

o Lahemorragia de origen oscuro puede ser oculta u obvia (ej. con hematemesis,
melenas o rectorragia) cuando su causa es dificil de identificar mediante una
exploracién ordinaria.

SIGNOSINTOMATOLOGIA HEPATICA.

ICTERICIA.

La Ictericia es el signo mas visible de la alteracion hepatica y de la via biliar, se
define como la coloracion amarillenta de piel, mucosas y fluidos corporales debida
al exceso de bilirrubina.

Clinicamente es detectable si la bilirrubinemia es superior a 2-3 mg/dl. Constituye
uno de los signos sugestivos de colestasis, pero la bilirrubina puede estaraumentada
por diversas causas pre hepaticas - hepaticas - post hepaticas' (clasificacion de

Ducci).

Desde un punto de vista practico, los trastornos que causan ictericia pueden
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clasificarse en categorias amplias como:

e Trastornos aislados del metabolismo de bilirrubina, Hiperbilirrubinemia no
conjugada (aumento de la produccién de bilirrubina, descenso de la captacion
de la bilirrubina, disminucién de la conjugacion de bilirrubina) hiperbilirrubinemia
conjugada o mixta (Sindrome de Dubin-Johnson y Sindrome de Rotor).

e Trastornos hepaticos.

e Obstruccion de la via biliar, coledocolitiasis, comprensién extrinseca de la via
biliar, etc®

ASCITIS.

La ascitis se define como la acumulacion patoldgica de liquido dentro de la cavidad
peritoneal. Su principal causa es la Cirrosis hepatica (80 %), sin embargo, puede
ser manifestacion de otras patologias sistémicas; neoplasias (10 %), ICC (3 %),
tuberculosis (2 %), nefrogénica (1 %), entre otras (4 %).

Los pacientes consultan habitualmente por aumento de volumen abdominal,
aumento de peso de reciente comienzo, sintomas de hepatitis, insuficiencia

cardiaca o alcoholismo.

Al examen se encuentra matidez en los flancos, matidez desplazable, signo de
la oleada.
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El diagnéstico clinico es poco sensible en condiciones de escasa cantidad de
liquido, ante esta situacion se recomienda la ecografia abdominal (gold standart)
para la detecciodn de liquido peritoneal.

La obtencién de una muestra del liquido a través de una paracentesis diagndstica,
permitira realizar pruebas de laboratorio.

. : Examenes .
Examenes de rutina : Examenes poco usuales
complementarios

Baciloscopia y cultivo de

Albdmina Cultivo de liquido ascitico Koch
Proteinas totales Concentracién de glucosa ADA
Recgento c_eIuIar LDH Citologia

diferencial

Antigeno

Tincién de Gram . . .
Carcinoembrionario

Concentracién de amilasa Bilirrubina

Fosfatasas alcalinas

Triglicéridos
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UNIDAD N° I
ESOFAGO

TEMAN® 4
ANATOMIA DEL ESOFAGO

El esdfago es la parte mas estrecha del tubo digestivo. Su extremo distal se conecta
con el estdmago, en reposo, se encuentra colapsado y forma un tubo muscular
blando que es plano en sus zonas superior y media, con un diametro de 2,5 por 1,6
cm. El esofago inferior es redondeado y su diametro es de 2,5 por 2,4 cm'.

La compresion ejercida por los érganos vecinos produce estrechamientos?. La
estrechez cricofaringea se encuentra a 15 ¢cm de los incisivos, la compresion
adrtica, que se ubica en la zona anterolateral izquierda, estd a 22 cm de los
incisivos, el tercer estrechamiento no es constante y se localiza aproximadamente
a 44 cm de los incisivos, puede estar producido por el efecto funcional de esfinter
esofagico inferior (E.E.l.) mas que por una impronta del diafragma?.

La longitud del es6fago se define desde el cartilago cricoides y el orificio gastrico.
En el adulto varia entre 22 y 28 cm, de los cuales 2 a 6 cm se localizan en el
abdomen®, por razones practicas y durante las endoscopias, los clinicos miden la
distancia entre ambos extremos del eséfago, utilizando los incisivos como limite
superiorS, esas distancias son de 13 a 16 cm hasta el cartilago cricoides, 23 a 26
cm hasta la bifurcacion traqueal y 38 a 44 cm hasta la abertura gastrica.

La division clasica del eso6fago y sus dimensiones es:
1. Eséfago cervical. Mide de 3 a 5 cm de longitud, se encuentra el esfinter
esofagico superior (E.E.S.)

2. Esodfago tordcico. Mide de 20 a 24 cm de longitud, se encuentra el
estrechamiento aodrtico y la bifurcacion traqueal
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3. Esofago abdominal. Mide de 3 a 6 cm, se encuentra el E.E.I.

Fig. 1. Division del esofago®

Esofago cervical —

I~
Esofago toracico — ‘:\\

Eséfago abdominal -

Aorta

Pilar derecho
del diafaragma

HISTOLOGIA'.

La organizacion tisular general del eséfago, se compone de la capa fibrosa externa
(adventicia), la capa muscular, la submucosa y la mucosa.

1. Capa adventicia. Esta compuesta de tejido conectivo laxo, rodea el eséfago y lo
conecta con las estructuras adyacentes, contiene pequefios vasos, conductos
linfaticos y fibras nerviosas.

2. Capa muscular. Esta formada por 2 laminas musculares, cada una de ellas
muestra orientacion diferente de sus fibras. La capa externa presenta fibras
longitudinales, paralelas al eje del es6fago, mientras que la capa interna
presenta fibras horizontales. Por ello, estas capas musculares son denominadas
longitudinal y circular. El tercio proximal tiene fibras musculares estriadas, el
tercio medio es un segmento transicional que combina musculo estriado y liso
y el tercio inferior musculatura lisa exclusivamente.
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3. Capa submucosa. Conecta la muscular con la mucosa. Contiene fibras
elasticas y de colageno, ademas de una red de vasos sanguineos, abundantes
conductos linfaticos y glandulas mucosas cuyos conductos perforan la
muscularis mucosae.

4. Capa mucosa. Se compone de la muscularis mucosae, la lamina propia
y el epitelio escamoso estratificado. La superficie de la mucosa tiene color
rojizo en su porcion proximal y empalidece en el tercio distal. La zona de
transicion mucosa, a nivel de la union del epitelio escamoso del esdéfago y del
cilindrico simple del estbmago, puede ser reconocida en forma directa por el
endoscopista?, se denomina Linea Z (fig. 2).

Fig. 2. Cambio mucoso. Linea Z

IRRIGACION ARTERIALS,
La irrigacion arterial del es6fago esta dada por fuentes principales (fig. 3):

1. Cervical. Las arterias tiroideas superior e inferior envian pequefas ramas al
esofago cervical.

2. Toracica. Provienen del arco aortico, existe un grupo de 3 a 5 arterias
traqueobronquiales, de la cual surgen varias tributarias esofagicas.

3. Abdominal. Enla unién gastroesofagica, la arteria gastrica izquierda desprende
2 a 6 grandes ramas que irrigan la mayor parte de las caras anterior y derecha
del eso6fago inferior. Algunos vasos provenientes de la arteria esplénica irrigan
la pared posterior.

DRENAJE VENOSO?®.

Butler clasifico las venas esofagicas en intrinsecas (intraesofagicas) y extrinsecas
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(extraesofagicas). Las venas intraesofagicas forman un plexo subepitelial,
dispuestos en forma longitudinal y se extienden a lo largo del eséfago. Las venas
superficiales pueden agrandarse cuando existe obstruccion portal y formar varices-
reciben tributarias delas capas musculares y forman las venas extraesofagicas,
que drenan en la tiroidea inferior, que termina en los troncos braquicefalicos; en la
acigos y la hemiacigos; en la coronaria estomaquica; en la esplénica y en la vena
gastroepiploica izquierda.

Fig. 3. Irrigacién del eséfago

Rama esofagica
Arteria tiroidea
interior

Arteria bronquial
Arteria bronquial superior izquierda

derecha Arteria bronquial

inferior izquierda

Arterias esofagicas
de la aorta

Ramas ascendentes de la
arteria gastrica izquierda

Arteria gastrica izquierda

FISIOLOGIA DEL ESOFAGO®.

La funcién primordial del es6fago consiste en conducir con rapidez los alimentos
desde la faringe hasta el estomago. El es6fago puede desarrollar 2 tipos de
movimientos peristalticos: primarios y secundarios.

El peristaltismo primario es una simple continuacion de la onda peristaltica que
se inicia en la faringe y se propaga hacia el eséfago durante la deglucion, esta
onda recorre el tramo de la faringe hasta el estdmago en 8 a 10 segundos. El
alimento deglutido por una persona en bipedestacién suele llegar a la parte inferior
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del eso6fago con una rapidez aun mayor que la onda peristéltica, en unos 5 a 8
segundos, se suma el efecto gravitatorio.

Si la onda primaria no logra mover hasta el estomago la totalidad del alimento, se
produciran ondas peristalticas secundarias, debidas a la distension provocada
por los alimentos retenidos, estas ondas persisten hasta que se completa el
vaciamiento del 6rgano.

SEMIOLOGIA ESOFAGICA.

Ala hora de obtener la anamnesis, lo primero que hay que hacer es distinguir entre
los sintomas bucofaringeos proximales y un sindrome esofagico distal.

La disfagia es el sintoma predominante en los sindromes proximales. Los
trastornos motores distales se caracterizan por los sintomas de alteracion del
transito (disfagia, regurgitacion) y el dolor, aunque su presencia relativa es muy
variable, aparece en el reflujo como una sensacion urente en el epigastrio, y
también como pirosis (sensacion urente ascendente retroesternal).

Los cuadros patoldgicos relacionados con el eséfago pueden ser agrupados en:
Trastornos motores del eséfago, Enfermedad por reflujo gastroesofdgico,
esofagitis, cancer de esofago y otros.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS.

v" RADIOLOGIA.
La radiologia simple de térax no aporta mucho en el diagnéstico de patologia
del est6fago. Es mas bien util la radiografia contrastada (Esofagografia), que
utiliza el contraste baritado y en posiciones oblicuas para obtener imagenes de
la anatomia del eséfago, puede demostrar las anormalidades mas importantes,
tales como el carcinoma, las estrecheces, los anillos mucosos y las alteraciones
anatoémicas postcirugia®.

Las técnicas de doble contraste o de examen detallado de la mucosa mejoran
la sensibilidad de la esofagografia para la deteccién selectiva de otras
alteraciones esofagicas sintomaticas®, cuando es exitosa muestra las lesiones
mas pequefas (neoplasias incipientes, las esofagitis de reflujo con erosiones o
Ulceras y las esofagitis infecciosas)®.
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v ENDOSCOPIA.
La endoscopia esofégica ha sido realizada durante los Ultimos 10 afios con
diferentes grados de éxito, se utiliza generalmente para detectar lesiones
estructurales causantes de sintomas que pueden simular un trastorno motor,
mas que para definir, confirmar o
clasificar las disfunciones motoras
Sin embargo, cada vez se publican
mas estudios que respaldan el uso
de los métodos videoendoscopicos
para el estudio funcional de la
deglucién6. El aporte principal
radica en la observacion directa de
la mucosa y las lesiones que alteran
la anatomia del es6fago, este primer
paso diagnostico observacional, se
complementa con la obtencion de
biopsias, inclusive la posibilidad de
plantear acciones terapéuticas, que
cada dia son mas frecuentes.

Endoscopia superior

Endoscopio

Endoscopia Esofagica

v MANOMETRIA.

La manometria intraluminal representa una técnica fundamental para el
diagnostico de los trastornos motores esofagicos, unos trastornos que se
clasifican y definen en funcién de las caracteristicas de la contraccién muscular.
Es posible conocer indirectamente estas caracteristicas introduciendo una sonda
de registro que sea sensible a las presiones generadas fundamentalmente por
la capa muscular circular. Los mandmetros intraluminales miden tanto la presion
hidrodinamica en el interior del bolo de liquido como la presiéon de contacto
o compresion de la pared esofagica sobre la sonda manométrica. Es posible
detectar el funcionamiento normal o anormal de los esfinteres®.

v PHMETRIA.
El monitoreo involucra la colocacién por via nasal de una sonda de pH en el
esofago inferior y al paciente se le pide que mantenga un diario de sintomas por
el periodo de estudio. Este estudio puede cuantificar la cantidad de exposicion
del eséfago al acido y correlacionar los sintomas con los eventos esofégicos de
pH. El monitoreo ambulatorio de pH esofagico es el mejor estudio para detectar
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reflujo gastroesofagico patolégico aunque no proporciona informacion sobre la
estructura o la mucosa del eséfago.

v' OTRAS PRUEBAS.
Podemos mencionar la grammagrafia, Prueba de Berstein, test de omeprazol,
tomografia computarizada tordcica (estatificacion de tumores malignos del
esofago y de la region esofagogastrica) e inclusive la Resonancia magnética.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.

1. Postlethwait, RW.: Surgery of the esophagus, Norwalk, Conn., Aplleton-Century-
Crofts. En Zuidema. Cirugia del aparato digestivo. 3ra. Ed. Panamericana.
Buenos Aires. 1992

2. Savary, M., and Miller, G.: The esophagus. Handbook and Atlas of Endoscopy.
Solothurn, Gassmann. En Zuidema. Cirugia del aparato digestivo. 3ra. Ed.
Panamericana. Buenos Aires. 1992.

3. DeMeester, TR., and Levin, B.: Cancer of the esophagus. Orlando, Grune &
Stratton. En Zuidema. Cirugia del aparato digestivo. 3ra. Ed. Panamericana.
Buenos Aires. 1992.

4. Enterline, H., and Thompson, J.: Pathology of the esophagus. New York.
Springer. En Zuidema. Cirugia del aparato digestivo. 3ra. Ed. Panamericana.
Buenos Aires. 1992.

5. Demel, R.: Die Gefassversogung der Speiseréhre. Ein Beitrag zur
Oesophaguschirurgie. Langenbecks Arch. Klin. Chir. 128:453. En Zuidema.
Cirugia del aparato digestivo. 3ra. Ed. Panamericana. Buenos Aires. 1992.

6. Sleisengery Fordtran. Enfermedades digestivas y hepaticas. 8va. Ed. Elsevier.
Espafa. 843. 2008.

7. Liebermann-Meffert, D., Algdéwer, M., Schmid, P., et al.: Musculart equivalent of
the lower esophageal sphincter. Gastroenterology 76:31. En Zuidema. Cirugia
del aparato digestivo. 3ra. Ed. Panamericana. Buenos Aires. 1992.

8. Butler H.: The veins of the esophagus. Thorax 6:276. En Zuidema. Cirugia del
aparato digestivo. 3ra. Ed. Panamericana. Buenos Aires. 1992.

9. Guyton y Hall. Tratado de Fisiologia médica. 12ava ed. El Sevier. Espafia. Pag
765:1092. 2011.

37



DR. MANUEL MARCELO ARROYO FRIAS

TEMAN®5
PATOLOGIA DEL ESOFAGO

DISFAGIA'.
Sensacion subjetiva de dificultad en el pasaje del material deglutido.

Puede referirse a la dificultad para iniciar la deglucién o a la sensacion de que
esta obstaculizado el pasaje del contenido desde la boca al estdémago, tanto para
alimentos solidos, semisolidos y/o liquidos.

Su prevalencia no es del todo conocida, pero se estima del 6-9%, incrementandose
en los mayores de 50 afios a 16-22%.

CLASIFICACION.
De acuerdo a la localizacion puede ser:

1. Orofaringea. En relacién a la deglucion, de iniciacion, de transicion o alta.
Puede ser de causa organica o funcional.

2. Esofagica. De propulsién o baja. Segun la causa puede ser organica o
funcional.

Tabla 1. Clasificacion de disfagia.

Clasificacion de Dakkak y Bennet.

0 - Deglucién normal

1 - Disfagia unicamente para soélidos
2 - Disfagia para semisolidos

3 - Disfagia para liquidos

4 - Imposibilidad para tragar saliva
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Tabla 2. Criterios de diagnoéstico para disfagia.

Criterios diagnésticos de ROMA lll para disfagia
funcional no motora.

« Dificultad del pasaje de alimentos sélidos y/o
liquidos a través del Eséfago

» Ausencia de evidencia que el reflujo
gastroesofagico sea la causa

» Ausencia de desérdenes motores esofagicos.

» Se deben cumplir todos los criterios, por lo
menos 3 meses de los Ultimos 6 meses.

v' Disfagia Orofaringea.

Dificultad para iniciar la deglucién. Desde la boca, a través de la orofaringe, hasta
el esofago.

Puede presentarse de las siguientes maneras:
+ Atascamiento del bolo en zona cervical
Signos y sintomas asociados:

» Tos inmediata a la deglucion

+ Disminucion del reflejo de la tos
+ Halitosis

+ Disfonia, disartria

* Regurgitacion y/o voz nasal

+ Sibilancias

» Neumonias a repeticion

+ Sialorrea
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Tabla. 3. Clasificacion etiologica de la Disfagia Orofaringea.

De la placa
Neurolégicas (75%) el Obstruccién mecanica Miscelaneas
Musculo-
esquelética
ACV Miastenia gravis Absceso retrofaringeo Sindrome de
Parkinson Poliomiositis Diverticulo de Zenker Sjégren
Tumores cerebrales Dermatomiositis Adenomegalias Radiacion
Esclerosis multiple Distrofia muscular Osteofitos cervicales Farmacos
Neuropatias Miopatias Tiromegalia (anticolinérgicos,
periféricas metabdlicas Disfuncién idiopatica del antidepresivos,
Alzheimer EES bloqueantes
Corea de Huntington Obstruccion célcicos)
Tabes dorsal postquirurgica Depresion
Poliomielitis Carcinoma laringeo u Demencia
orofaringeo Ulceras orales

v' Disfagia Esofdgica.

Sensacion de atascamiento de los alimentos en la zona retroesternal. La mayoria
corresponden a lesiones organicas del esofago, por lo que siempre se debe excluir
la patologia maligna (cancer de esdfago).

La etiologia se resume en la siguiente tabla.

Tabla 4. Etiologia de la Disfagia

Causas organicas Causas funcionales

Esofagicas

Extraesofagicas

Desordenes de la motilidad

Cancer de esofago

Cuerpos extrafios

Estenosis benigna: péptica,
radiacion, infecciosa, por pildoras
Causticas

Anillos

Membranas mucosas

Diverticulos

Esofagitis eosinofilica
Epidermdlisis bullosa y penfigoide

Por compresion extrinseca:
1.

2.

Neoplasias
mediastinales.
Anormalidades
vasculares: Dilatacién
de la aorta, dilatacion
de la Al, arteria
subclavia aberrante.
Postquirurgica
(fundoplicatura)

Acalasia

Enfermedad de Chagas
Alteraciones motoras
espasticas (espasmo
esofagico difuso, nutcraker).
EEI hipertonico
Esclerodermia

Otras: DBT, alcoholismo,
colagenosis (LES,
esclerodermia)
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DIAGNOSTICO.
Para el diagndstico es esencial:

e Historia clinica: el interrogatorio y el examen fisico para determinar la topografia
(orofaringea o esofagica), el curso (intermitente o progresiva) y la causa
(organica o funcional).

La pérdida de peso y el estado nutricional pueden sugerir su duracién y
severidad.

e Examenes complementarios:

v’ Estudio contrastado de eséfago. Es una prueba sencilla y de bajo costo
que permite evaluar alteraciones luminales, parietales y compresiones
extrinsecas. Es superior a la endoscopia ante: hernia hiatal, diverticulos y
para medir la longitud de una estenosis. Encuentra su utilidad ante sospecha
de trastornos motores. Se recomienda comenzar sistematicamente con la
radiografia contrastada en el estudio de la disfagia esofagica.

v' Video Endoscopia Digestiva Alta. Es el mejor método para evaluar la
mucosa esofagica. Especialmente util cuando hay lesion obstructiva o la
clinica sugiere organicidad, por lo que esta indicada ante sintomas de alarma.

v’ Videodeglucion. Provee informacién detallada y dinamica de la deglucion.
Es el método de eleccion en el estudio de la disfagia orofaringea.

v Fibronasoscopia (FNSC). Es el mejor método para identificar lesiones
estructurales de la orofaringe.

v' Manometria convencional o de alta resolucién. Es el método de eleccion
en la evaluacion de la disfagia esofagica funcional, valorando los trastornos
de la motilidad.

v’ Otras. pH-Impedianciometria, tiempo de transito esofagico minutado, TAC,
RMN.

o Diagndstico diferencial: Se debe hacer una diferenciacién con:
» Odinofagia
* Globo faringeo (pseudodisfagia)

» Xerostomia
» Hipersensibilidad esofagica
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» Pseudoacalasia
» Trastornos psiquiatricos (agorafagia)

TRATAMIENTO.

Depende exclusivamente de la causa subyacente. Hay situaciones en las que
no hay una solucion curativa, por lo que deberd realizar tratamiento paliativo
(modificacion de la dieta, textura y consistencia de los alimentos, maniobras
facilitadoras, medidas posturales, colocacion de SNG o gastrostomia), poniendo
énfasis en evitar complicaciones, como la broncoaspiracion.

ALGORITMO DE DIAGNOSTICO.

Disfagia

Orofaringea Esofagica

— Videodegluciéon — - Organica Funcional )
- Orgénica Funcional ) TBE
ENSC TTO de ( VEDA* —
+- enfermedad
TBE subyacente Lesion Sin
r orgamica }%sién orgéniQ
C Manometria I

TRASTORNOS MOTORES DEL ESOFAGO (TME).
DEFINICION.

Son alteraciones de la motilidad del cuerpo esofagico y/o de sus esfinteres, que se
producen por alteraciones en el mecanismo de control muscular o neurohormonal y
que se traducen en un exceso o defecto de la actividad contractil o en la secuencia
en que esta se produce?.

La mayor parte de los TME se producen en los 2/3 distales, conformados por

musculatura lisa, la patologia del tercio proximal del es6fago, conformado por
musculo estriado, es infrecuente’.
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CLASIFICACION'.

* Trastornos de la faringe y el esfinter esofagico superior (EES): estas
estructuras estan formadas por fibras musculares estriadas, suelen ser
secundarios a otras enfermedades y cursan con disfagia orofaringea.

* Trastornos del cuerpo esofagico y del esfinter esofagico inferior (EEI):
formados por fibras musculares lisas.

Este subtipo, a su vez, se subdivide en:

v’ Primarios. Entidades de etiologia desconocida, sin relacién con otras
enfermedades y se limitan al es6fago. Con manometria de alta resolucioén se
categorizan de acuerdo a la Clasificacion Chicago 2015 (tabla 1)

v’ Secundarios. Alteraciones motoras producidas por enfermedades sistémicas
(diabetes mellitus, esclerodermia, enfermedad de Chagas, amiloidosis,
enfermedad de Parkinson, tumores gastrointestinales (eséfago y estomago) o
cuadros del propio eséfago.

Por ser las patologias mas representativas, en el presente capitulo se hara énfasis
alos trastornos motores esofagicos primarios, dejando las alteraciones secundarias
para otro momento.

Tabla 5. Clasificacién de Chicago.

Clasificacion de Chicago v3.0 (2015)

1. Desoérdenes del flujo de salida de la union gastroesofagica (UGE).
a. Acalasia. Tipo | (clasica), Il (con compresion esofagica) y Ill (espastica)
b. Obstruccion de la UGE.

2. Desordenes mayores de la peristalsis.
a. Aperistalsis.
b. Espasmo esofagico distal.
c. Esdfago hipercontractil.

3. Desordenes menores de la peristalsis.
a. Motilidad esofagica inefectiva.
b. Peristalsis interrumpida
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ETIOLOGIA DE LOS TME PRIMARIOS?.

Se plantea la hipdtesis que el obstaculo motor que supone el E.E.I., en ocasiones
hipertonico y con su capacidad de relajacion alterada, podria ser la causa de todos
ellos, y que la reaccién de lucha del cuerpo esofagico para vencer dicho obstaculo
dalugar a los distintos trastornos de motilidad. Siguiendo con esta hipétesis, el inicio
de todo TME seria un aumento del tono del E.E.I., conservando su capacidad de
relajacion. Esto generaria que el cuerpo esofagico deba dar lugar a contracciones
de elevada amplitud para vencerlas. El musculo liso del cuerpo esofégico se va
deteriorando, y algunas contracciones dejan de ser peristalticas para convertirse en
simultaneas (espasmo esofagico difuso), al mismo tiempo se alteraria la capacidad
de relajacion del E.E.I. y cuando finalmente fracasa la actividad motora del cuerpo
esofagico y cesa su capacidad para generar ondas peristalticas se encuentra en la
etapa final del proceso, con aperistalsis absoluta o acalasia.

MANIFESTACIONES CLINICAS?.

El sintoma principal de los TME es la disfagia, puede presentarse para solidos
o liquidos, de forma gradual o intermitente, y es de lenta progresion. Con cierta
frecuencia se relaciona con estrés y trastornos emocionales.

Otro sintoma frecuente es la regurgitacion, se encuentra tanto en los TME
primarios con E.E.l. hipertensivo donde es menos frecuente, activa y relacionada
con la ingesta, mientras que en acalasia es frecuente y de forma pasiva.

Los pacientes con TME primario pueden cursar con dolor toracico, que puede ser
confundido con un dolor de causa cardiovascular isquémica. Los pacientes con
acalasia pueden presentar también pérdida de peso. Una relacién comin es con
los trastornos del estado de animo y la ansiedad.

DIAGNOSTICO=

Una vez establecida la sospecha clinica de los TME primarios, disponemos de
varios estudios para confirmar el diagndstico.

v’ Radiografia con contraste de bario (Esofagografia). Se observan signos

caracteristicos en un 70% de acalasia avanzada. También se pueden identificar
ciertos casos de espasmo difuso esoféagico inferior.
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v Endoscopia Digestiva Alta (EDA). Permite el diagnostico de la Acalasia, pero
si resulta normal no excluye el diagnéstico. Es fundamental en el estudio de los
TME primarios junto a la biopsia para descartar que exista algin tumor a nivel
de la unién eso6fago — gastrica que pueda explicar el trastorno motor encontrado.

v' Manometria esofdgica. Actualmente es el diagndstico de eleccion (Gold
Standard) para el estudio del TME. Existen 2 tipos de Manometria, la tradicional
y la de alta resolucion.

v Phmetria. No es de regla, pero en general es complementaria debido a la
frecuencia de ERGE asociada a los TME o la ERGE como causa secundaria
de TME.

ACALASIA.
DEFINICION:.

Trastorno motor primario del eséfago caracterizado por una falla en la relajacion del
esfinter esofagico inferior (E.E.I.), el cual es incapaz de relajarse adecuadamente
durante la deglucion, y que se acompafa de la pérdida del peristaltismo del
cuerpo esofagico. Como consecuencia se produce una obstruccién funcional al
vaciamiento esofagico que lleva a la retencion de alimentos y secreciones en la
luz del mismo.

EPIDEMIOLOGIAS.

La Acalasia tiene:

* Incidencia: 1 caso por cada 100.000 hab/afio

* Prevalencia: 10 casos por cada 100.000 hab.

* Relacion hombre/mujer: 1:1

» Puede ocurrir a cualquier edad, si bien la mayor incidencia se observa en la 7ma
década de vida y un segundo pico menor entre los 20-40 afios.

ETIOLOGIA.

Su etiologia puede ser viral, autoinmune o neurodegenerativa?
La teoria mas aceptada:
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Autoinmunidad

Factores
Infecciéon genéticos

“En un individuo genéticamente predispuesto, la infeccion por ciertos agentes
infecciosos (HSV-1, varicela-zoster virus) generaria una respuesta inmune
cruzada contra las células ganglionares del plexo mientérico de Auerbach con la
consiguiente destruccion de las mismas™.

FISIOPATOLOGIA.

La fisiopatologia de la Acalasia permanece aun incierta, aunque se propone lo
siguiente®;

Reduccion del No de células ganglionares
inhibidoras del plexo ganglionares

Disbalance de neurotransmisores
(tAcetilcolina y Sustancia P+{Oxido nitrico y VIP)

}

Hipertonia y falta de relajacion del EEI

Fisiopatologicamente, hay una degeneracion de las células ganglionares en el
plexo miénterico del cuerpo esofagico y en el E.E.I. A pesar de que la causa del
proceso degenerativo no esta clara, el resultado final del proceso inflamatorio es
la pérdida de los neurotrasmisores inhibitorios del dxido nitrico y péptido intestinal
vasoactivo (VIP), con el consecuente desbalance entre las neuronas excitatorias e
inhibitorias. Esto resulta en una actividad colinérgica sin oposicion, que determina
la relajacién incompleta del E.E.I. y la aperistalsis debido a la pérdida de la latencia
del gradiente a lo largo del cuerpo esoféagico?.

CLASIFICACIONS.

Con la aparicion de la Manometria de Alta Resolucion (MAR), se describe una
clasificacién basada en este estudio complementario.

1. Acalasia Primaria o idiopatica. Si bien anteriormente se clasificaba a la acalasia
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como clasica o vigorosa, hoy en dia con el desarrollo de la MAR se reconocen 3
subtipos, y su diferenciacion tiene implicancias en la respuesta terapéutica, estos
son:

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

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

* Tipo Il (espastica): contracciones espasticas en el esdfago distal. Pobre
respuesta al tratamiento (29% de respuesta global).

La tipo Il y lll anteriormente se clasificaban como acalasia vigorosa.
2. Acalasia Secundaria o Pseudoacalasia. Constituyen un grupo de trastornos
que imitan clinica, radiolégica y manométricamente a la acalasia idiopatica.

Podemos dividirla en Tumorales y No Tumorales.

Tabla 5. Clasificacion de la acalasia secundaria.

No Tumorales Tumorales

Enfermedad de Chagas Adenocarcinoma del cardias
Amiloidosis Carcinoma epideromide de eséfago
Sarcoidosis Linfoma

Esofagitis Eosinofilica Cancer de pulmén

Diabetes Mellitus Cancer de pancreas

Sindrome de Sjogren con acalasia Cancer de colon

Neurofibromatosis Linfangioma esofagico
Pseudobstruccion Intestinal Mesotelioma Pleural y Peritoneal

Trastornos Post-Vagotomia Quirdrgica

Los mecanismos por los cuales los tumores semejan las manifestaciones esofagicas
de una acalasia pueden ser:

1. La masa tumoral comprime o rodea al menos el 50% de la circunferencia del
esofago distal.

2. Las células malignas infiltran el plexo nervioso esofégico y dafian la inervacion
post-ganglionar del E.E.I.

3. Sindrome paraneoplasico.
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DIAGNOSTICO:.

Se basa en las manifestaciones clinicas y los exdmenes complementarios.
Manifestaciones clinicas.

* Disfagia: es el sintoma predominante. El 95% de los pacientes presentan algun
grado de compromiso para la ingestion de solidos y cerca del 60% disfagia para
liquidos al momento del diagndstico. La disfagia es progresiva tanto para solidos
como para liquidos y la evolucion de la misma puede tener meses o afios.

* Regurgitacién: 60-90% de los pacientes presentan regurgitacion de alimentos
no digeridos cuando la enfermedad esta evolucionada

* Dolor toracico retroesternal: presente en el 30%- 50% de los pacientes.
Puede estar relacionado o no con la ingesta, a medida que la enfermedad
evoluciona tiende a mejorar espontaneamente. Se vincularia con la contraccion
espasmodica del cuerpo esofagico y dilatacion progresiva.

» Pérdida de peso: es comun y cuando esta presente indica que la enfermedad
esta avanzada. Suele constituir un sintoma de alarma que obliga a descartar
organicidad (cancer).

* Aspiracion broncopulmonar: se estima que aproximadamente el 30% de los
pacientes presentan aspiraciones en la evolucion de la enfermedad.

* Pirosis: secundaria a la fermentacion y acidificaciéon del alimento retenido por
parte de las bacterias (sospechar acalasia en pacientes con sintomas de ERGE
que no responden al tratamiento).

El diagnéstico diferencial mas importante es con la pseudoacalasia inducida
por el adenocarcinoma de cardias. Debe sospecharse cuando la duracién de la
disfagia es menor a 1 afio, la edad del paciente mayor a 50 afios y una pérdida de
peso mayor a 6 kg. Por otra parte, los pacientes con acalasia tienen 17 veces mas
riesgo de desarrollar carcinoma epidermoide de eséfago. El mecanismo implicado
seria la esofagitis generada por la retencion de alimentos.

Examenes complementarios.

Las pruebas complementarias son fundamentales para el diagndstico de la
enfermedad.

* Radiografia simple de térax: en estadios avanzados puede mostrar
ensanchamiento mediastinico, en ocasiones pueden observarse niveles
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hidroaéreos. Otro hallazgo caracteristico es la ausencia de cdmara gastrica.
Radiografia contrastada de eséfago: Constituye el método de screening
inicial ideal en pacientes con disfagia y sospecha de acalasia. En fases iniciales
el eséfago puede mostrar un calibre normal, aunque con escasa evacuacion
al estomago y con contracciones no peristalticas. En estadios avanzados se
evidencia dilatacion esofagica (megaesofago), con retencion de alimentos y
extremo distal uniformemente afilado con patréon mucoso normal (en pico de
ave) (fig. 1). Cuando la enfermedad est&d muy evolucionada puede evidenciarse
un aumento de longitud y tortuosidad esofagica (eséfago sigmoideo) (fig. 2).

Fig. 1. Signo de pico Fig. 2. Es6fago sigmoideo
de ave (flecha).

Endoscopia digestiva alta: Debe realizarse siempre que se sospeche el
diagnostico de acalasia. Si bien no aporta datos especificos que permitan
realizar el diagnostico, constituye una herramienta fundamental para excluir
procesos organicos que simulen una acalasia (pseudoacalasia). Los hallazgos
caracteristicos son:

Cuerpo esofagico dilatado con restos de alimentos.

E.E.l. cerrado que no se abre con la insuflacion maxima pero que puede ser
atravesado con presion minima.

Detecta diverticulos epifrénicos y hernias hiatales que aumentan el riesgo de
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perforacion cuando el paciente es sometido a dilatacion endoscépica.

* Manometria esofdgica: constituye el gold standard para el diagnéstico de
acalasia. Confirma o establece el diagndstico y es muy util cuando los estudios
antes mencionados no son concluyentes.

La MAR ofrece las siguientes ventajas en relacion a la manometria convencional:

*  Mejora la sensibilidad (98%) y especificidad (96%) en el diagnostico de
acalasia (evita el fenémeno de pseudorelajacién producido por el acortamiento
esofagico observado durante la manometria convencional)

* Mejora la sensibilidad diagndstica en los trastornos motores (patrones de
presurizacion y relajacion en zona de alta presion).

+ Permite evaluar el impacto del trastorno motor en el transito del bolo (al realizar
al mismo tiempo mediciones del transito del bolo mediante impedanciometria)

+ Permite predecir la respuesta a los tratamientos disponibles (subtipos de
acalasia).

Tabla 6. Diferencias de la Manometria convencional y de Alta Resolucién.

Manometria convencional MAR (Manometria de alta resolucion)
Criterios manomeétricos obligados: Para definir acalasia:
* Relajacion incompleta o ausente del * Presion de relajacion integrada (IRP):
EEI durante la deglucién (<8mmHg) >15mHg y peristalsis ausente.
« Aperistalsis del cuerpo esofagico
Subtipo:
Criterios manomeétricos opcionales: * Tipo I: taperistalsis en el 100% de las
* Presion del EEI en reposo normal o degluciones, sin panpresurizacion.
aumentada (>45mmHg). * Tipo II: presurizacion panesofagica
* Presion Basal del cuerpo esofagico (>30mmHG) en = 20% de las
aumentada o mayor que la gastrica. degluciones.
» Comportamiento vigoroso del cuerpo * Tipo lll: segmentos preservados
esofagico (>60mmHg). de peristalsis distal asociados a
« Test Colinérgico Positivo. contracciones prematuras en 220% de

las degluciones.

TRATAMIENTO?.
La lesién nerviosa degenerativa de esta enfermedad es irreversible, razén por la
cual el tratamiento esta dirigido a mejorar los sintomas y prevenir complicaciones.

Se dispone de 3 estrategias:

* Farmacolégica. Se indica en pacientes de edad avanzada y con alto riesgo
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para dilatacion endoscopica o resolucion quirirgica, asi como también previo
al tratamiento definitivo con el objeto de aliviar los sintomas. Los farmacos
utilizados son:
Dinitrato de Isosorbide: 5-20 mg
Nifedipina: 10-30 mg

Ambos se utilizan por via sublingual 15-30 minutos previos a las comidas.
Actlian disminuyendo la presion del E.E.l. La eficacia es superior con el
dinitrato de isosorbide (53 al 87%) si bien decrece 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.

* Endoscopica:

* Inyeccion de toxina botulinica. La toxina botulinica se une a receptores de

la membrana neuronal presinaptica y bloquea la liberacion de Acetilcolina,
contrarrestando asi, la perdida de la neurotransmision inhibitoria en la
acalasia de manera que se favorece la relajacién del E.E.I.
La forma de presentacion es en ampollas de 100 Ul, las cuales deben diluirse
en 5-10 ml de solucién fisiologica y ser utilizadas dentro de las 4 hrs ya
que la toxina es inestable a temperatura ambiente. Se inyecta de manera
circunferencial a nivel del EEI, en dosis de 20-25 Ul en cada uno de los 4
cuadrantes, totalizando 80-100 Ul de toxina. El botox esta contraindicado en
pacientes con alergia a las proteinas del huevo. Su principal efecto adverso
es el dolor toracico (16-25%). La eficacia es de 90% al mes y 60% al afio. Su
principal limitacion constituye su efectividad limitada a largo plazo, debido a
la reaparicion de brotes axdnicos que reanudan la funcion neuromuscular. La
tasa de respuesta a las sucesivas inyecciones es menor que en la primera.

* Dilatacién endoscépica. La dilatacién neumatica utiliza la presion generada
por un balén insuflado con aire para dilatar y romper las fibras musculares del
E.l.I. Se utilizan balones de 3-3,5 0 4 cm de diametro, los cuales se colocan
con guia (se utiliza en general la guia de Savary) en paralelo al endoscopio,
de manera que la mitad del balén quede situado a nivel del E.E.I. no relajante.
Las ventajas que ofrece este tipo de tratamiento con respecto a la cirugia
son: bajo costo, hospitalizacion corta y recuperacion rapida. Las desventajas
son: menor eficacia a largo plazo y mayor riesgo de complicaciones como
perforacién (2%) y sangrado.

* Protesis. La colocacion de una prétesis temporal representa una opcion
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terapéutica para los pacientes con acalasia.

Quiradrgica. El tratamiento de eleccion en la actualidad constituye la miotomia
de Heller + funduplicatura parcial antirreflujo. Reduce la presién del E.E.I. de
manera mas consistente que la dilatacién. Los pacientes jovenes (en especial
varones)y con presiones del EEl mas elevadas pueden beneficiarse mayormente
de un tratamiento quirurgico inicial. Los principales efectos adversos son: ERGE
(18%), perforacion esofagica (7-15%) y muerte (0,1%). La tasa de éxito a largo
plazo reportada es del 90% al afio con una disminucién al 65-85% luego de 5
afos.

En estos casos puede intentarse una dilatacion neumatica posterior.
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TEMAN®6

ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

DEFINICION

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) se define como el fracaso
de la barrera antirreflujo normal, que no puede proteger el eséfago frente a
unas cantidades frecuentes y anormales de reflujo gastroesofagico (RGE); es
decir, el contenido gastrico que retrocede sin ningun esfuerzo del estdmago
hacia el esd6fago. Por si solo, el RGE no constituye ninguna alteracion, sino
mas bien un proceso fisiolégico normal. Se produce muchas veces a lo largo
del dia, especialmente después de las comidas copiosas, sin causar sintomas
ni dafios en la mucosa'. Esta enfermedad limita de manera importante la
calidad de vida de millones de personas en el mundo y consume grandes
cantidades de recursos médicos. Fue descrito inicialmente por Asher
Winkelstein en 1935.2

PATOGENESIS.

La ERGE tiene una patogenia muy compleja, debida a un desequilibrio entre los
factores defensivos que protegen el eséfago (barreras antirreflujo, eliminacién del
acido esofagico, resistencia tisular) y los factores agresivos del estomago (acidez
gastrica, volumen y contenido duodenal)®.

En personas normales se presenta algun grado de reflujo (menos de 50 eventos en
24 horas). Este “reflujo fisioldgico” es evacuado rapidamente por el peristaltismo
del es6fago en menos de 5 minutos y no produce sintomas ni lesion en la mucosa
esofagica. Cuando el ERGE es excesivo (mas de 50 eventos en 24 horas con 3
episodios mayores de 5 minutos) puede causar lesiéon en la mucosa esofagica y
producir los sintomas tipicos como pirosis y regurgitacion acida. Este reflujo se
conoce como “reflujo patolégico™.
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La barrera principal antirreflujo es el E.E.|. localizado a nivel de la unién eséfago
— gastrica.

Las alteraciones mas importantes del E.E.I. en pacientes con ERGE son:

¢ Hipotension del E.E.I. (menos de 10 mm Hg) especialmente en pacientes con
esofagitis erosiva severa y complicaciones como Barrett, carcinoma y estenosis,
la hipotensién del E.E.I. puede ser agravada por factores externos incluyendo
comidas como chocolate y grasas, medicamentos como anticonceptivos orales,
anticolinérgicos, narcoticos, anticalcicos y cigarrillo.

o Relajaciones transitorias inapropiadas del E.E.I. no asociadas con la deglucién,
o el peristaltismo (la mas importante), debidas generalmente a un aumento
de la presion intragastrica por mayor volumen de gas, liquido o comida. Este
mecanismo se encuentra en el 60% de los pacientes, especialmente en aquellos
con reflujo sin esofagitis?.

Algunos pacientes con ERGE tienen alterada la evacuacion de acido del eséfago.
La actividad enzimatica de la pepsina es dependiente del pH &cido; la pepsina no
produce lesion tisular en un pH neutro. El papel de las sales biliares es controversial.

SINTOMAS.
La clinica sintomatoldgica del ERGE se divide en:

1. Sintomas tipicos, cldsicos o esofdgicos, se presenta en el 70% de los
pacientes, son la pirosis y la regurgitacion.

2. Sintomas atipicos o extraesofdgicos, se presentan en un 30% de los
pacientes, son la disfonia, tos, asma, dolor toracico no cardiaco, laringitis
crénica, otalgia, sinusitis, faringitis, neumonias, erosiones dentales y
tlceras de las cuerdas vocales?.

3. Otros sintomas, menos frecuentes son la odinofagia, nduseas, vémitos,
sialorrea, eructos, hipo®.

COMPLICACIONES.
Las complicaciones de la ERGE son principalmente secundarias al dafio crénico

de la mucosa esofagica, en el contexto de esofagitis erosiva, y se presentan con
mayor frecuencia en hombres que mujeres®.
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Esofagitis: en pacientes con sintomas tipicos de ERGE se encuentra
inflamacion microscépica del eséfago en el 50% de los casos.

Estenosis: la estenosis esofagica benigna se encuentra en el 10% de los
pacientes con ERGE valorados por endoscopia. Estos enfermos son tratados
con dilataciones periddicas y supresion acida con drogas.

Esofago de Barrett (EB): descrito inicialmente en 1950 en Londres por el
Dr. Norman Barrett como el cambio metaplasico de la mucosa del eséfago.
En 1976 Paul describi6 tres tipos diferentes de epitelio en el EB: fundico,
cardial y especializado columnar. Recientemente el Colegio Americano de
Gastroenterologia defini6 el EB como cambio en el epitelio esofagico de
cualquier longitud reconocido por endoscopio y confirmado en la biopsia como
metaplasia intestinal con epitelio especializado columnar?.

DIAGNOSTICO?.

Endoscopia. Es el método mas utilizado para la evaluacién inicial de la ERGE.
Es util para clasificar la esofagitis y para la toma de biopsias en el estudio del
EB, la displasia y el adenocarcinoma. La endoscopia también permite dilatar
una estenosis del eso6fago. La toma de biopsias de mucosa sin esofagitis no es
suficientemente sensible ni especifica.

Radiografia contrastada del eséfago. Es la prueba mas sensible para la
evaluacién de la disfagia. Ademas, el diagnostico de ERGE puede ser descartado
si se observa un eséfago sin regurgitacion del bario. La principal deficiencia es
que se pueda pasar por alto el EB y grados menores de esofagitis.

Phmetria. EI monitoreo ambulatorio del pH esofagico es el mejor estudio
para detectar reflujo patoldgico, aunque no proporciona informacion sobre la
estructura o la mucosa del eséfago.

Manometria. Nos da informacion sobre la causa del ERGE al evaluar la motilidad
esofagica y el tono del cardias.

Gammagrafia. Tiene una sensibilidad del 61% y detecta mas el volumen que la
calidad del liquido regurgitado.

Test de Berstein. Infusion provocada de acido, reproduce el dolor con la
instilacién de acido en la evaluacion del paciente con dolor toracico por ERGE,
no es muy utilizada.

TRATAMIENTO?

El ERGE es generalmente crénico y recurrente por lo que los pacientes requieren
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un tratamiento a largo plazo con modificaciéon de sus habitos y muchas veces de
su estilo de vida. Esto es dificil de entender pero es fundamental. Muchas veces
las medidas antirreflujo son suficientes en los casos leves, en los casos severos
coadyuvan a la terapia farmacoldgica y quirurgica.

Medidas antirreflujo. Bajar de peso, evitar el cigarrillo, ingerir porciones
pequeias de comidas, comida de la noche en poca cantidad y temprano,
acostarse en la noche 3 horas después de comer, evitar cinturones apretados,
poco liquido inmediatamente después de los alimentos, dormir para el lado
izquierdo, levantar la cabecera de la cama 15 cm y evitar alimentos como café,
chocolate, grasas, licor, menta, pepino, citricos, tomate y gaseosas con cola.
Antiacidos. Funcionan neutralizando el acido gastrico. Estan indicados para el
tratamiento de la pirosis ocasional. Ninguno de los antiacidos cura la esofagitis
péptica ni previene el reflujo nocturno.

Bloqueadores H2. Reducen la produccion basal de HCI en 90% y post
estimulacion en el 67%. Incluyen la cimetidina (800 mg 2 veces al dia), ranitidina
(150 mg 2 a 4 veces al dia), famotidina (20 a 40 mg 2 veces al dia) y nizatidina
(150 mg 2 veces al dia).

Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP). Actuan bloqueando por igual
la secrecién basal, nocturna y post estimulacion de HCI. No tiene efecto en la
presion del cardias. Los IBP controlan los sintomas, la ulceracion del eséfago y
las complicaciones al inhibir efectiva y prolongadamente el acido. Mantener el
pH en el es6fago por encima de 4 por el mayor tiempo posible es un objetivo
importante.

Estudios controlados han demostrado que los IBP en dosis estandar son
superiores a los bloqueadores H2 en el ERGE. Doblar la dosis de IBP se
recomienda en pacientes dificiles con ERGE severo, no respondedores y en
los casos de esclerodermia. Los IBP son drogas seguras, con minimos efectos
adversos. Los efectos adversos como cefalea, dolor abdominal y diarrea son
poco frecuentes.

Los IBP son: omeprazol (20 mg), lansoprazol (30 mg), pantoprazol (40 mg),
rabeprazol (20 mg) y esomeprazol (40 mg), dosis diaria. Un 25% de los pacientes
requieren dosis doble para controlar los sintomas o recuperar la esofagitis.
El omeprazol sana la esofagitis a las 8 semanas en el 82% de los casos, el
lansoprazol en 83%, y el pantoprazol, rabeprazol y esomeprazol en mas del
90% de los pacientes.

Tratamiento quirdrgico. La mayoria de las cirugias antirreflujo hoy en dia
se hacen por via laparoscopica. La fundoplicatura que puede ser parcial o
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total, puede asociarse con mayor riesgo de disfagia. Los pacientes jovenes
dependientes de los IBP pueden preferir el tratamiento quirtrgico a tener que
tomar droga toda la vida2.
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COMPLICACIONES DEL E.RG.E.

ESOFAGITIS".

En pacientes con sintomas tipicos de ERGE se encuentra inflamacion microscopica
del eso6fago en el 50% de los casos.

Los factores de riesgo para desarrollar esofagitis severa son:

Edad mayor de 60 afios

Sexo masculino

Presencia de disfagia y pirosis nocturna
Hernia Hiatal

Obesidad, o IMC mayor a 27

La clasificacion de la esofagitis mas utilizada en Europa es la de Savary Miller,
con el inconveniente de que en esta clasificacion se superponen los grados de
esofagitis con las complicaciones. Recientemente un grupo internacional reporté
una nueva clasificacion aceptada universalmente como:
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Clasificacién de la Universidad de Los Angeles

Grado A: erosiones menores
de 5 mm de extensién no
confluentes

Grado B: erosiones mayores
de 5 mm de extension no
confluentes

Grado C: erosiones de cualquier
longitud confluentes y que
ocupan menos del 75% de la
circunferencia

Grado D: erosiones confluentes
que comprometen mas del 75%
de la circunferencia

La esofagitis severa puede terminar en hemorragia en el 2% de los pacientes.

ESOFAGO DE BARRETT (EB).

Descrito inicialmente en 1950 en Londres por el Dr. Norman Barrett como el
cambio metaplasico de la mucosa del esé6fago. En 1976 Paul describi6 tres tipos
diferentes de epitelio en el EB: fundico, cardial y especializado columnar.
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Recientemente el Colegio Americano de Gastroenterologia definié el EB como:
“cambio en el epitelio esofdgico de cualquier longitud reconocido por
endoscopia y confirmado en la biopsia como METAPLASIA INTESTINAL con
epitelio especializado columnar”.

Histoldgicamente el epitelio especializado columnar se caracteriza por presencia
de células de Goblet que contienen mucinas acidas y por células columnares'.
Se detecta en 6-12% de los pacientes con ERGE.

En un estudio multicéntrico realizado en Argentina con 397 pacientes adultos
que fueron sometidos a endoscopia digestiva alta por sintomas de reflujo
gastroesofagico, el 5% presenté esofago de Barrett.

CLINICA.
Lamayoria de los pacientes no refieren sintomas especificos, ya que el epitelio columnar
es menos sensible al dolor ocasionado por el reflujo acido, que el epitelio escamoso.

Constituye una lesion premaligna, presenta 30 a 40 veces mas riesgo de desarrollar
adenocarcinoma de esofago?.

GASTROESOFAGICO

EPITELIO NORMAL ===+ EXPOSICION CRONICA A REFLUJO
C DISPLASIA DE BAJO GRADO «== METAPLASIA INTESTINAL D

EN ESOFAGO DISTAL
DISPLASIA DE ALTO GRADO === ADENOCARCINOMA DE ESOFAGO

Los factores de riesgo para desarrollar EB son:

e Edad avanzada
e Sexo masculino
e Raza blanca

e ERGE

e Hernia Hiatal
e Obesidad

Una dieta rica en fibras, vegetales y frutas y un consumo moderado de vino podrian
reducir la incidencia del EB2.

Al ser el EB una lesién premaligna para desarrollar adenocarcinoma de esdfago,
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Schnell evalu6 1099 pacientes con EB durante 20 afios y 7% desarrollaron displasia
de alto grado, de los cuales 9% progresaron hacia cancer a los 5 afos, estos datos
sugieren que muchos pacientes con EB y displasia de alto grado mueren de otras
causas diferentes a las esofégicas’.

CLASIFICACION ENDOSCOPICA.

Segun longitud:
e Barrett de segmento largo: = 3 cm a partir de la unién esofagogastrica
(posee el mayor riesgo de transformacion maligna).
e Barrett de segmento corto: < 3 cm de largo.
o Barrett ultracorto: <1 cm.

Segun forma de prolongacion:
e lengleta

o |slotes

e Circunferencial

Criterios de Praga (validados desde el afio 2004):
Identifica tanto la extension circunferencial (C) como la extension méaxima (M) a
partir de la unién esofagogastrica (reconocida como la finalizacion de los pliegues

gastricos), ejemplo Eséfago de Barrett C2 M5 (Fig. 1).

Mostro excelente acuerdo interobservador entre endoscopistas cuando el epitelio
columnar se extiende mas de 1 cm sobre la unién esofagogéstrica.

Fig.1. Criterios de Praga’.

Extension maxima

M5

Extension
circunferencial C2

Posicion de la UEG
origen 0 cm

La displasia es el escalén final de los cambios citologicos y arquitecturales
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de la metaplasia intestinal y es el mejor indicador de riesgo para desarrollar

adenocarcinoma.

v Protocolo de Seattle: biopsias obtenidas en 4 cuadrantes, cada 1-2 cm, en
toda la extension del EB; aumenta la deteccion de displasia de bajo y alto grado
con respecto a muestras obtenidas al azar.

v Clasificacion histolégica.

» Barrettsindisplasia: tiene riesgo 0.5% anual de progresar a adenocarcinoma.
> Barrett con displasia de bajo grado (DBG): riesgo 0.6 a 1.6% anual.
> Barrett con displasia de alto grado (DAG): riesgo 6.6% anual.

TRATAMIENTO".

Es importante la terapia con cambios de habito en la vida diaria, similares a los
mencionados en el manejo de la ERGE (disminucion de peso, suprimir el consumo
de alcohol y tabaco, restringir el uso de prendas de vestir cefiidas al cuerpo,
elevacion de la cabecera de la cama, y otros).

Actualmente el EB es manejado con terapia de supresion acida para controlar la ERGE.

Ni la cirugia ni la terapia de supresion &cida son efectivas en la regresion del EB.

v' La ablacion del EB por endoscopia con coagulacién con argon plasma, produce
destruccion de la mucosa dejando intacta la capa profunda del es6fago con
subsecuente regeneracion del epitelio escamoso, mientras se tenga el paciente
con una rigurosa terapia antisecretora con éxito en el 75 a 85% de los casos en
centros avanzados de EE.UU., Brasil, Chile y Europa.

v’ La mucosectomia con reseccion endoscopica de la mucosa se recomienda en
casos especiales de pacientes con cancer localizado a la mucosa.

v’ La esofagectomia se reserva para pacientes jovenes con displasia de alto grado
0 cancer intramucoso con mortalidad perioperatoria en centros no avanzados
hasta del 16% .
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TEMAN®7

CANCER DE ESOFAGO

CANCER DE ESOFAGO.

En el presente capitulo repasamos los tumores epiteliales y no epiteliales del
esofago. En relacién con los tumores epiteliales nos centramos fundamentalmente
en las neoplasias primarias del eséfago, en concreto del carcinoma epidermoide
de esdfago, el adenocarcinoma de eséfago y el adenocarcinoma de la unién
gastroesofagica’.

EPIDEMIOLOGIA.

El cancer de eséfago constituye el 8° cancer en frecuencia en el mundo, y la 6°
causa de muerte por cancer.

Las mayores tasas de prevalencia se hallan en sur y este de Africa, Asia y norte
de Francia (60 veces mas frecuente que en paises de baja prevalencia). Relacion
hombre:mujer es 2-4:1, con edad media al diagndstico de 67 afios.

Las tasas de mortalidad son altas en Sudamérica, de 5,9/100 mil habitantes
en hombres (6° causa de muerte en varones) y 1,8/100 mil habitantes,
independientemente del subtipo histolégico. En Argentina el carcinoma
epidermoide es el mas comun (80-90%), aunque su frecuencia en EEUU y norte
de Europa alcanza <30%?.
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CLASIFICACIONZ
TUMORES EPITELIALES TUMORES NO EPITELIALES
MALIGNOS MALIGNOS
Carcinoma de células escamosas Linfoma
Adenocarcinoma de eséfago Sarcoma

Adenocarcinoma de la unién ] .
Carcinoma metastasico

esofagogastrica
Carcinoma verrucoso BENIGNOS
Carcinosarcoma Tumor estromal gastrointestinal
Carcinoma de células pequefas Leiomioma
Melanoma maligno Tumor de células granulares
BENIGNOS Hemangioma
Papiloma escamoso Hamartoma
Adenoma Lipoma

Pdlipo fibroide inflamatorio

FACTORES DE RIESGO®.
Los factores de riesgo son diferentes segun el tipo histoldgico.

Tabla 1. Factores de riesgo®.

Cancer Epidermoide Adenocarcinoma

Deficiente estado nutricional Estado nutricional conservado
Esofagitis cronica Metaplasia intestinal
Atrofia - Displasia - Cancer Displasia - Cancer
Tabaco - Alcohol - Ambiente ERGE - Alcohol - Obesidad
48% distal - 42% medio - 10% proximal 95% distales
Cardias libre Compromete cardias
Incidencia en descenso? Incidencia en ascenso
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PRESENTACION CLINICA".

El Cancer Epidermoide afecta predominantemente a los tercios medio y superior
del esofago, mientras que el Adenocarcinoma aparece predominantemente en
el tercio distal y en la unién Gastroesofagica. No existe una diferenciacién clara
entre el adenocarcinoma del eséfago distal y el adenocarcinoma de la union
Gastroesofagica. En muchos casos resulta dificil o incluso imposible clasificar
los tumores de esta regidon como neoplasias gastricas primarias con extension
proximal, verdaderos carcinomas de la uniéon Gastroesofagica o carcinomas
esofagicos inferiores con extension distal.

La disfagia es el sintoma mas frecuente (90%), seguida por la odinofagia (50%).
La presencia de odinofagia coincide con un tumor ulcerado. Hasta un 75% de
los pacientes han experimentado anorexia y perdida peso cuando acuden al
médico. Debido en parte al compromiso luminal, la mayoria de los pacientes han
modificado considerablemente su dieta durante los meses previos a la consulta. El
dolor tordcico o irradiado a la espalda es un sintoma especialmente ominoso, ya
que implica la invasién de las estructuras neuromediastinicas.

El cancer epidermoide es un tumor agresivamente invasivo. La invasion del
nervio laringeo recurrente produce paralisis de las cuerdas vocales. La tos o la
neumonia recurrente pueden indicar aspiracion cronica como consecuencia de
una obstruccion esofagica o una fistula esofagorrespiratoria por extensién tumoral
directa. El 5% de los pacientes desarrollan fistulas esofagorrespiratorias. También
pueden observarse metéstasis pulmonares, hepaticas, éseas y cerebrales en el
momento de la presentacion del tumor o durante su progresion. La hematemesis
puede deberse a la ulceracion del tumor. Se pueden producir hemorragias
desangrantes por la formacion de una fistula aortoesofagica.

Los pacientes con carcinoma esofagico avanzado sucumben a causa de las
metastasis diseminadas, las complicaciones directas de las hemorragias vy el
compromiso respiratorio.

La mayoria de los pacientes presentan lesiones avanzadas cuando empiezan a
manifestar sintomas, debido a que el eséfago posee una red linfovascular muy
rica y carece de serosa. Debido a la ausencia de serosa, los tumores pueden
diseminarse a los tejidos circundantes antes de que la estenosis luminal empiece
a producir sintomas. Las metastasis ganglionares son precoces y casi constantes.
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DIAGNOSTICO'.

Los pacientes que manifiestan sintomas indicativos de carcinoma esofagico pueden
tener aspecto de enfermos crénicos, con pérdida de peso y de masa muscular. Por
lo demas, no se observan signos fisicos especificos. No es frecuente encontrar
ganglios periféricos palpables. No existen marcadores serolégicos especificos
para el carcinoma esofégico.

¢ Radiologia. Puede observarse desviacion lateral del contenido mediastinico,
ensanchamiento del mediastino y niveles hidroaéreos en el es6fago. En algunos
pacientes escogidos esta indicada la esofagografia con contraste. En el transito
baritado se visualizan muy bien las estenosis marcadas, las obstrucciones
completas y las fistulas.

e Endoscopia. La endoscopia permite visualizar directamente el eséfago y obtener
muestras tisulares para confirmar el diagndéstico. También permite caracterizar
con exactitud la forma, la longitud y la localizacién del tumor. También permite
aliviar la disfagia en un primer momento gracias a la dilatacion que se puede
conseguir en el momento del diagnéstico.

Normalmente, la biopsia endoscopica estandar con pinzas permite establecer
el diagnostico. Se puede recurrir a la citologia exfoliativa como técnica
complementaria para ayudar a establecer un diagndstico. Se deben obtener
muestras de biopsia de las zonas no necrosadas. Como minimo, se debe
obtener seis muestras para lograr una exactitud diagnostica cercana al 100%.

ESTADIFICACION®.

El prondstico y las posibilidades de tratamiento de los carcinomas esoféagicos
dependen en gran medida de su estadificacion. Es importante estadificar
correctamente los tumores en el momento de su diagndstico para predecir su
pronostico, y es crucial para poder elegir entre las distintas opciones terapéuticas
e individualizar el tratamiento. EI American Joint Committee on Cancer (AJCC)
ha optado por la estadificacion basada en la clasificacion TNM (tumor, ganglios,
metastasis).

TRATAMIENTO.

El prondstico esta estrechamente ligado al estadio tumoral y, por consiguiente,
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las posibilidades de tratamiento dependen en gran medida de la estadificacién. El
cancer de eso6fago es una enfermedad tratable, aunque raras veces curable’.

La eleccién del tratamiento adecuado depende del estadio de la enfermedad y
de las caracteristicas clinicas del paciente. La mayoria de las guias propone un
enfoque multidisciplinario.

TRATAMIENTO CON INTENCION CURATIVAS,

o Cirugia (con o sin neoadyuvancia).
Se entiende por tumor resecable a aquel pasible de una intervencion quirdrgica
con intencion curativa.
La misma puede incluir:
v’ Cirugia (esofagectomia)
v Quimiorradioterapia preoperatoria y cirugia
La mayoria de los casos (>50%) presenta una enfermedad irresecable al
momento del diagnostico.

o Tratamiento endoscopico.
La Reseccion Mucosa Endoscopica (RME) es de eleccién en tumores in situ o
displasia de alto grado en centros de experiencia.
Algunas consideraciones:
Se debe realizar ecoendoscopia previa a RME.
Si al realizar la RME se obtiene un tumor con compromiso de lamina propia sin
compromiso linfovascular el tratamiento fue realizado con intencion curativa.
En caso de Esé6fago de Barrett se debe realizar terapia ablativa (radiofrecuencia
como método de eleccién) luego de la RME de la lesién tumoral.

e Quimiorradioterapia.
El inicio sistémico temprano disminuye la frecuencia de metéstasis a distancia.
La respuesta patologica completa se asocia a menores recaidas luego de la
cirugia y a mayor sobrevida global a 5 afios.
Apesarde lo anterior, se describen como desventajas la toxicidad del tratamiento,
el riesgo de retraso de la cirugia y la posibilidad de progresién (cirugia dentro de
las 6 semanas).
Se reserva para los casos de Cancer Epidermoide subtipo escamoso, en
donde la cirugia solo aporta mejor control local sin impacto significativo sobre la
sobrevida.
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Pacientes no aptos para cirugia o que rechazan esa posibilidad.
Instituciones en donde no hay sostén optimo post-operatorio o sin cirujanos
entrenados o con experiencia en esofagectomia.

TUMORES EPITELIALES BENIGNOS?2,

e Papiloma escamoso. Son usualmente pequefios, blancos o rosados, sésiles o
polipoides, y compuestos histolégicamente por proyecciones arborescentes de
tejido conectivo fino, vascularizado, recubierto por epitelio plano estratificado,
escamoso, que puede ser hiperplasico. Con la biopsia o polipectomia se hace
el diagnostico y el manejo. No se conoce la etiologia aunque el papiloma virus
tiende a estar implicado en la displasia.

e Adenoma. Se han observado polipos adenomatosos en el EB, con sus cambios
displasicos y su potencial maligno similar a los adenomas que se presentan
en las otras partes del tubo digestivo. En muy raras ocasiones se han descrito
adenomas de glandulas mucosecretoras anexas al eséfago.

e Pdlipos fibroides — inflamatorios. Denominados también pseudopdlipos
inflamatorios o granulomas eosindfilos. Se encuentran en la porcion distal del
esofago y estén asociados con reflujo.

TUMORES MALIGNOS NO EPITELIALES?.

e Linfoma. Usualmente es secundario a invasion directa de ganglios linfaticos
mediastinales pero, hoy en dia, puede ser primario en los pacientes con HIV,
siendo los linfomas de tipo B los mas frecuentes, igual que la presencia del
sarcoma de Kaposi acompariando las lesiones de piel y orales.

e Otros sarcomas. Son sumamente raros. Leiomiosarcomas, rabdomiosarcomas,
fibrosarcoma, y otros.

TUMORES BENIGNOS NO EPITELIALES.

e Tumor de células granulares. Que se origina en las células ganglionares,
semejantes a las células de Schwam. El esdéfago es el sitio del tracto
gastrointestinal que se compromete con mayor frecuencia, sobre todo en el
tercio inferior.

¢ Tumor fibrovascular, hamartomas y lipomas. Son muy raros.
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UNIDAD Ne lil
ESTOMAGO

TEMAN®8

ANATOMIA, FISIOLOGIA
Y SEMIOLOGIA GASTRICA

El estémago forma una dilataciéon en forma de J del conducto alimenticio que se
contintia con el es6fago proximalmente y con el duodeno distalmente. Actiia sobre
todo como reservorio para el almacenamiento de grandes cantidades de alimentos
ingeridos recientemente, permitiendo de ese modo una alimentacion intermitente,
el inicio del proceso digestivo y la liberacion controlada de su contenido hacia los
segmentos inferiores para adecuarse a la capacidad del duodeno (muy inferior). El
volumen del estémago oscila entre 30 ml, aproximadamente, en un neonatoy 1,5-2
litros en una persona adulta’.

Enunadulto en bipedestacion y con el estomago distendido, la unién gastroduodenal
puede quedar en una posicion considerablemente mas baja. La curvatura mayor
(situada en el lado izquierdo y en posicién caudal) puede prolongarse por debajo
del ombligo, dependiendo del grado de distension, de la posicion y de la fase del
peristaltismo gastrico.

La curvatura mayor forma el limite inferior izquierdo del estémago, mientras que la
curvatura menor constituye el limite superior derecho. Posteriormente, el estbmago
limita con diferentes partes del pancreas, el colon transverso, el diafragma, el bazo
y el vértice del rifién y la gldndula suprarrenal izquierdos. La pared posterior del
estomago comprende en realidad la pared anterior de la bolsa de los epiplones, o
saco peritoneal menor. Anteriormente, el estomago limita con el higado, mientras
que la superficie anteroinferior izquierda limita con la superficie interna de la pared
anterior del abdomen. El estomago esta totalmente recubierto por peritoneo,
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excepto en una pequefia zona desnuda a nivel de la unidn gastroesofagica.
Este peritoneo es de doble capa entre la curvatura menor y el higado, y forma la
porcion gastrohepatica del epipldn menor; después se descuelga desde el fondo
y la curvatura mayor del estomago formando el epiplén mayor, que se extiende
hasta el colon transverso (como ligamento gastrocdlico), el bazo (como ligamento
gastroesplénico) y el diafragma (como ligamento gastrofrénico).

El estdmago se divide en cuatro regiones, que podemos definir por sus referencias
anatémicas o histologicas.

Anatdémicamente, el cardias es una zona del estomago pequefia y mal delimitada,
inmediatamente contigua a su union con el esoéfago. El fondo gastrico se proyecta
hacia arriba, por encima del cardias y la unién gastroesofégica. El cuerpo es la
parte mas grande del estdmago y se localiza inmediatamente por debajo del fondo,
con el que se continta. La incisura angular es una depresion fija, muy marcada,
situada a dos tercios de la longitud total de la curvatura menor, que marca la parte
caudal del cuerpo gastrico. El antro gastrico va desde su limite indiferenciado con
el cuerpo hasta la unién entre el piloro y el duodeno.

Estas referencias anatémicas macroscopicas se corresponden mas 0 menos con
la histologia de la mucosa, ya que la mucosa antral (mucosa glandular pilérica) se
extiende en realidad desde una zona de la curvatura menor situada ligeramente
por encima de la in cisura. El piloro (conducto pil6rico) es una estructura tubular
que une el duodeno con el estémago y contiene el esfinter pilérico, un musculo
circular palpable?. (fig. 1).

IRRIGACION ARTERIAL Y VENOSA®,

La sangre arterial que irriga el estbmago procede de ramas del tronco celiaco
(arterias hepatica comun, gastrica izquierda y esplénica), que forman dos arcadas
arteriales situadas a lo largo de la curvatura menory los dos tercios inferiores de la
curvatura mayor. La curvatura menor recibe sangre por arriba de la arteria gastrica
izquierda, y por abajo de la arteria gastrica derecha, una rama de la arteria hepatica
comun o arteria gastroduodenal (que es rama de la arteria hepatica comun).
Por debajo del fondo gastrico, la curvatura mayor recibe sangre por arriba de la
arteria gastroepiploica izquierda (rama de la arteria esplénica) y por abajo de la
arteria gastroepiploica derecha (rama de la arteria gastroduodenal). Normalmente,
las arterias gastroepiploicas derecha e izquierda terminan anastomosandose y
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completan de ese modo la arcada arterial de la curvatura mayor; en ocasiones
terminan sin anastomosarse. La Irrigacion arterial del fondo y la cara superior
izquierda de la curvatura mayor del estdmago depende de las arterias gastricas
cortas, que proceden de la arteria esplénica.

Generalmente, el drenaje venoso del estémago es paralelo a la vascularizacion
arterial, y desemboca en la vena porta o una de sus tributarias, las venas esplénica
0 mesentérica superior. Las venas gastricas izquierda y derecha drenan la curvatura
menor del estémago (fig. 2).

Fig. 1. Anatomia del estémago Fig. 2 Irrigacion del estémago
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INERVACION®.

La inervacion es derivada del plexo celiaco del sistema nervioso simpatico, y del
vago derecho e izquierdo.

ANATOMIA MICROSCOPICA.
En el estémago estan presentes cuatro capas:

e La mucosa se caracteriza por tener criptas y glandulas. El epitelio columnar
simple esta compuesto por células mucosas de superficie. En la parte apical de
las células se ven vacuolas de moco que es rico en glicoproteinas. Las células
mucosas superficiales actian como zonas buffer para proteger las células del
ambiente agresivo de la luz estomacal. Las criptas descienden de la superficie
hasta la lamina propia, estas también estan lineadas por células mucosas de
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superficie. Para cada cripta hay 2 a 3 glandulas. En cada porcién anatémica
del estdmago las glandulas son diferentes4. Las glandulas del cardias son
tortuosas y ramificadas, y estan pobladas por células mucosas, endocrinas e
indiferenciadas. Se puede observar una transicion gradual entre las glandulas
del cardias y la segunda region, el segmento gastrico encargado de la secrecion
del acido. Esta region abarca el fondo y el cuerpo del estémago, y con tiene
las glandulas parietales (u oxinticas o fundicas). Las glandulas oxinticas estén
compuestas por células parietales, principales (también conocidas como
pépticas), endocrinas, mucosas cervicales e indiferenciadas. La Ultima region
comprende el antro y el piloro, y contiene las glandulas piléricas, formadas por
células endocrinas (incluyendo las células G productoras de gastrina) y células
mucosas.

e La submucosa se encuentra inmediatamente por debajo de la mucosa y forma
un esqueleto de tejido conjuntivo denso de fibras de coldgeno y elastina. La
submucosa contiene también linfocitos, células plasmaticas, arteriolas, vénulas,
vasos linfaticos y el plexo submucoso.

o El tercer estrato tisular, la capa muscular propia, esta constituido por tres
capas musculares; oblicua interna, circular media y longitudinal externa. Las
fibras musculares oblicuas internas discurren sobre el fondo géastrico, cubriendo
las partes anterior y posterior de la pared del estémago. Las fibras circulares
medias rodean el cuerpo del estémago, engrosandose distalmente para formar
el esfinter pildrico. Las fibras musculares longitudinales externas discurren
fundamentalmente a lo largo de las curvaturas mayor y menor del estémago.

e La ultima capa del estdmago es la serosa transparente, una prolongacién del
peritoneo visceral3.

FISIOLOGIA GASTRICAS.
El estbmago con sus diferentes porciones tiene 3 funciones mayores:

v' Motora, especificamente el estémago tiene la funcién de reservorio temporal de
los alimentos, contribuyendo a la sensacion de saciedad necesaria para dejar
de ingerir alimentos. El estomago mezcla los alimentos con el jugo gastrico para
disolver y diluir la comida tanto que los materiales solidos lleguen a ser de hasta
1 mm de diametro. Finalmente el estomago deja pasar los alimentos lentamente
hacia el duodeno para su metabolismo y absorcion. La motilidad gastrica es
dirigida a nivel central por el vago y a nivel local por control neurohormonal del
musculo.

73



DR. MANUEL MARCELO ARROYO FRIAS

v’ Secretora, el estomago secreta una variedad de componentes, por los
diferentes tipos de células especializadas que secretan productos especiales.
Las glandulas del fondo, cuerpo y antro secretan enzimas digestivas (pepsina)
y acido hacia la luz estomacal, y a través de las células parietales también se
secreta el factor intrinseco de la vitamina B12. La secrecion de moco por las
células mucigenas, forma la barrera mucosa al acido, pepsina, sales biliares y
otros irritantes

v Endocrina, produccién importante de gastrina, serotonina y somatostanina.

SEMIOLOGIA GASTRICA.

Dado que la principal funcion del estémago consiste en inducir el vaciado, sus
trastornos motores se han clasificado tradicionalmente atendiendo a sus efectos
sobre el vaciado; la entidad clinica mas frecuente es la gastroparesia, o retraso
del vaciado. Los sintomas que se asocian generalmente a la gastroparesia son
sensacion de plenitud posprandial, hinchazdn, distension abdominal, nauseas
y vomitos, en algunos casos, el dolor causado por la distensién gastrica puede
constituir un componente importante del cuadro clinico®.

El proceso inflamatorio, o afectacién de la mucosa puede desencadenar dolor,
plenitud gastrica, nauseas, vomitos.

v Dolor abdominal, descrito clasicamente como un dolor epigastrico, periddico,
urente, nocturno, que se alivia con las comidas o antiacidos (sindrome ulceroso),
se desencadena por el ayunof.

v Nduseas y voémitos, existen multiples enfermedades de origen organico y
algunas de origen psicogeno que pueden inducir la aparicion de la nausea o
vomito. Para una correcta evaluacién debe hacerse énfasis en la ingesta de
drogas, presencia de enfermedades crénicas, y fundamentalmente, la duracion
y la relacién con las comidas. Las definiciones y tipos son explicados en el Tema
3.

Cuando el vémito calma el dolor epigastrico se debe pensar en la presencia de
gastritis aguda o hasta una Ulcera péptica. Otro rasgo clinico a tomar en cuenta
es el contenido del vomito (alimenticio, fecaloideo, hemorragico).

v Otros sintomas de patologia gastrica son inespecificos y se asocian mas a
dispepsia.

74



MANUAL DE GASTROENTEROLOGIA

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.

1. Moore KL, Persaud TVN: The Developing Human, 7th ed. Philadelphia, WB
Saunders, 2003, p 258.

2. Johnson LR: Gastrointestinal Physiology, 6th ed. St. Louis, CV Mosby, 2001, p
75.

3. Sleisenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepaticas. 8va. Ed. Elsevier.
Espana. 982:1528. 2008.

4. SierraF., Torres D. Anatomia, histologia y embriologia del tracto gastrointestinal:
estdmago, duodeno, intestino. En Fundamentos de Medicina. Gastroenterologia
y Hepatologia. Corporacion para Investigaciones Bioldgicas. 5ta ed. 36:331.
2006.

5. Sierra F., Torres D. Fisiologia gastrica. En Fundamentos de Medicina.
Gastroenterologia y Hepatologia. Corporacién para Investigaciones Bioldgicas.
5ta ed. 39-44:331. 2006.

6. Hoogerwerf WA, Pasricha PJ, Kalloo AN, et al: Pain; The overlooked symptom
in gastroparesis. Am J Gastroenterol 94:1029, 1999.

7. Riquelme A., Espino A., Rodriguez J. Ulcera péptica. En Manual de
Gastroenterologia Clinica. 2da. Ed. Santiago. Chile. Booksmédicos.org;
106:378. 2015.

75



DR. MANUEL MARCELO ARROYO FRIAS

TEMA N°9
PATOLOGIA GASTRICA'Y H.P.

En 1983 gracias a los trabajos de Robin Warren y Barry Marshall se introdujo
al mundo cientifico una bacteria que habia sido observada en gran cantidad de
pacientes con gastritis crénica y Ulceras duodenales, descubrimiento que les
significo obtener el premio Nobel de Medicina en 2005. Esta bacteria correspondia
a Helicobacter Pylori (H.P), una bacteria que llegd a cambiar la manera de
entender algunas patologias gastrointestinales marcando un antes y después en
el tratamiento de éstas.

ElI'H.P. es un organismo que ha tenido una asociacién importante con la humanidad
desde hace miles de afios. Estudios sugieren que se pudo haber diseminado desde
el este de Africa con la migracién humana hace 58000 afios’.

MICROBIOLOGIA.

Fig. 1. Helicobacter Pylori visto por microscopia electrénica.

El H.P., es un bacilo Gram negativo en forma de S, de aproximadamente 0,5 x 3
micrémetros de tamafio y que posee usualmente entre 3 y 6 flagelos en uno de
sus extremos que le permiten moverse con facilidad a través del moco gastrico?
(fig. 1). Es capaz de sobrevivir a la acidez géstrica dada la accion de una enzima
especifica, la ureasa. Esta enzima es capaz de transformar la urea presente en el
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lumen gastrico para generar amoniaco, lo que alcaliniza el lugar alrededor de la
bacteria, permitiéndose sobrevivir al ambiente acido, caracteristico del estémago®.

EPIDEMIOLOGIA.

El H.P. se encuentra en la mitad de la poblacion mundial. Su prevalencia varia de
acuerdo a la geografia, etnia, factores socioecondémicos y edad, siendo mayor en
los paises en vias de desarrollo. Ademas. Dentro de un mismo pais puede haber
diferencias de prevalencia de acuerdo a poblacion urbana y rural.

En la figura 2 se observa la estimacion de prevalencia en distintas regiones y
paises, observandose prevalencias mayores al 80% en paises de Latinoamérica
y Africa’.

El mecanismo exacto de trasmision del H.P. no es conocido. Esta bacteria se
encuentra casi exclusivamente en humanos y algunos primates. Se cree que
las nuevas infecciones son trasmitidas de humano a humano a través de la via
oral - oral, fecal - oral 0 ambas, probablemente en el desarrollo de la infancia. Se
ha descrito también la trasmision iatrogénica a través del endoscopio, lo cual se
minimiza con un correcto aseo del equipo.

Dentro de los factores de riesgo de trasmisién conocido se citan: bajo nivel
socioecondmico, condiciones de hacinamiento, familiar portador de H.P., consumo
de agua no potable, entre otros'.

Fig. 2. Prevalencia de H.P*. (www.helico.com)
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PATOGENIA.

Una vez en el lumen gastrico, la bacteria se mueve gracias a sus flagelos a través
de la capa de moco y alcanza la superficie apical de las células gastricas. La
bacteria no invade la mucosa y los efectos que produce son indirectos debido a
sus productos y a la reaccion del huésped. Todos los individuos que son infectados
por H.P. desarrollan gastritis, ya sea una pangastritis o una gastritis a predominio
antral, siendo la infeccién fundamentalmente asintomatica’.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

La infeccién por H.P. es asintomatica en gran proporcion de los casos, sin embargo
se asocia a multiples patologias gastrointestinales. La infeccién es capaz de
provocar gastritis, al menos histolégicamente en el 100% de los colonizados'. La
repercusion clinica de la infeccidon es amplia y variada, extendiéndose desde la
sola infestacion que genera muy leve inflamacion hasta la induccién de lesiones
mas lesivas como posiblemente el cancer gastrico, esta variabilidad se explica por
varias razones:

v' Heterogeneidad de la cepa (existen varios tipos de H.P., unos poseen factores
mas agresivos que otros).

v’ Heterogeneidad de la respuesta inmune (esta es dependiente de la genética del
huésped).

v Edad de la adquisicion de la infeccion (cuando se adquiere en la nifiez hay mas
tiempo de vida para desarrollar lesiones de mayor complejidad que demoran
afos para presentarse como el cancer).

v' Finalmente depende de los cofactores del medio ambiente (disminucion de
antioxidantes del tipo de la vitamina C en la dieta)?.

La infeccién por H.P. se encuentra intimamente relacionada con las siguientes
patologias:

e Gastritis aguda y crénica, en el periodo agudo se desarrolla una gastritis
aguda severa, pudiendo ser incluso hemorragica y cursa con secrecién normal
o baja de acido. Si se instaura un cuadro de infeccién lenta y duradera, se
produce un cambio histoldgico de gastritis cronica, que al comienzo se ubica en
la region antral, lo que se denomina gastritis antral difusa, con el pasar de los
afos asciende hasta comprometer el cuerpo y fondo, generando a su vez atrofia
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gastrica, lo que se denomina gastritis cronica multifocal®.

Ulcera géstrica y duodenal, el 1 — 10 % de los pacientes pueden desarrollar
Ulcera péptica. En pacientes con Uulcera duodenal, la infeccién provoca
inflamacion de la mucosa antral, que provoca aumento de la secrecion de
gastrina, lo que conlleva a un aumento de la secrecidn acida por la mucosa
fundica, la mayor carga acida del duodeno causa ulceracion. En cambio los
pacientes con Ulcera gastrica se caracterizan por una reduccion de la secrecion
acida, una pangastritis predominante del cuerpo gastrico, progresion a la atrofia
y metaplasia intestinal’.

Cancer gastrico, entre el 0,1 al 3 % de los pacientes infectados, desarrollara
cancer gastrico, siendo el H.P. definido por la OMS, como un carcinégeno tipo
[1. La infeccion por H.P. se ha asociado con el adenocarcinoma y los linfomas
gastricos (linfoma MALT), este ultimo se presenta en <0,01 % de los pacientes
infectados por la bacteria®.

TRATAMIENTO.

Las indicaciones absolutas basados en la mejor evidencia clinica disponible,

permiten recomendar un tratamiento en las siguientes patologias:

v Ulcera péptica, ya sea gastrica o duodenal.

v' Linfoma gastrico de tipo MALT de bajo grado de malignidad.
v' Gastritis folicular

v' Cancer gastrico temprano.

Las patologias donde el tratamiento es todavia de dudosa utilidad son:

v' Gastritis superficial.

v' Gastritis crénica multifocal con o sin metaplasia intestinal.

v' Enfermedad por reflujo gastroesofagico.

v' Dispepsia esencial o no ulcerosa.

v' Familiares de primer grado de pacientes con cancer gastrico.

El esquema numero 1 de tratamiento recomendado es:

v" Bloqueador de la bomba de protones (BBP ¢ IBP) a doble dosis (omeprazol 20
mg, lansoprazol 30 mg, esomeprazol 20 mg, pantoprazol 40 mg) cada 12 horas

por 7 a 10 dias.
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v Amoxicilina 1g cada 12 horas durante 7 a 10 dias.
v Claritromicina 500 mg cada 12 horas por 7 a 10 dias?.

La duracion del tratamiento por 14 dias, comparado con el régimen de 7 dias,
mejora la erradicacién en casi un 5 — 6%.

Como alternativa Rollan et al, propone una terapia secuencial que consiste en: IBP
+ amoxicilina (1 gr) cada 12 horas por 5 dias, seguidos por otros 5 dias de IBP +
claritromicina (500 mg) + metronidazol (500 mg) cada 12 horas.

Sielprimeresquemade tratamientofalla, existen diversos esquemas recomendados,
tales como cambiar por:

v' IBP + claritromicina + metronidazol (dosis estandar)

v’ Terapias cuadruples, IBP + subcitrato de bismuto (120 mg) + metronidazol (500
mg) + tetraciclina (500 mg) por 7 a 14 dias.

v IBP + levofloxacino + amoxicilina por 10 dias puede ser considerado como
alternativa'.

Por lo anterior la meta fundamental con el tratamiento es obtener la erradicacion y
para lograrlo nunca se puede usar una droga y tampoco se puede dar el tratamiento
por menos de 7 dias?.
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TEMAN®10
GASTRITIS

DEFINICION.

Pacientes, clinicos, endoscopistas y anatomopatélogos tienen conceptos muy
diferentes de lo que es la gastritis. Algunos consideran que es un complejo
sintomatico, otros que es una descripcion del aspecto endoscdpico del estémago,
y también hay otros que utilizan ese término para referirse a una inflamacion
microscopica del estémago. No existe una correlacion estrecha entre la presencia
de inflamacién microscépica (gastritis histologica) y los sintomas gastricos (dolor
epigastrico, nauseas, vomitos, hemorragias). Tampoco hay mucha correlacion
entre las anomalias microscopicas y las gastroscopicas'~?

Existen distintas definiciones de gastritis, que se generan desde distintas
perspectivas. Se puede definir como:

v" Conjunto de sintomas gastricos.

v’ La alteracion de la apariencia endoscopica del estémago.

v’ La afectacion de la mucosa gastrica con presencia de inflamacion histoldgica en
el estomago. Esta Ultima definicion es la mas aceptada®

CLASIFICACION.

Las distintas clasificaciones de gastritis se han combinado en el sistema de Sydney
que incorpora datos topograficos, morfolégicos y etiolégicos.

Las gastritis se limitan a tres patrones: aguda, crénica y formas especiales. Persisten
las dudas sobre si una gastritis no complicada puede ser responsable de los
sintomas por si misma y sobre si la erradicacion del H.P. mejora la sintomatologia“.

v' GASTRITIS AGUDA. Generalmente desde el punto de vista histolégico puede

corresponder a una gastritis superficial y, dependiendo del grado de agresion,
una gastritis hemorragica, este componente superficial puede autolimitarse
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para sanar en 48 a 72 horas5. Es a menudo el resultado de una accion toxica
producida por el alcohol o por farmacos como los AINE's y se observa con
frecuencia en pacientes gravemente enfermos en las Unidades de Cuidados
Intensivos. Endoscopicamente, las lesiones aparecen como multiples manchas
hemorragicas con erosiones sobre un fondo de hiperemia y por ello la
manifestacion clinica mas frecuente es la hemorragia digestiva* (fig. 1, 2).

v' GASTRITIS CRONICA. Asociada a la infeccion por H.P tiene su maxima
expresion en el antro gastrico y endoscépicamente se muestra en las formas
erosivas, atrofica, con dreas de metaplasia intestinal (fig. 3, 4). La determinacion
del H.P. durante la endoscopia puede hacerse con la prueba rapida de ureasa,
histolégicamente o mediante el cultivo de las biopsias*.

v' Entre las FORMAS ESPECIALES de gastritis tenemos la gastritis hipertrofica de
Menetriere con un engrosamiento generalizado (pocas veces localizado) de los
pliegues del cuerpo gastrico que pueden presentar aspecto nodular o polipoide.
La gastritis puede ser el resultado de una hipotensiéon prolongada (gastritis
isquémica) o de radiacion y algunas formas especiales tienen un diagndstico
anatomopatoldgico ya que no existen signos endoscopicos tipicos, como ocurre
con las gastritis eosindfilica, linfocitica, granulomatosa y en la gastritis por reflujo
biliar.

Fig. 1. Gastritis Aguda. Fig. 2. Gastritis Aguda.
Erosiones dispersas® Hiperemia y erosiones®

FISIOPATOLOGIA.

La fisiopatologia gastrica se resume en la descripcion de los factores fisiolégicos
que se alteran, producto de la injerencia de factores internos y externos.
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1. Factores defensivos.

v’ Barrera amortiguadora. Formada por moco que esta constituida por 2 capas,
la mas superficial es soluble y facilmente removible, su pH es 6.7 — 7.0; la
profunda adherida a las células parietales, insoluble, adherente, quimicamente
formada por: glucogalactosaminas, sialomucinas, acido neuraminico, sustancias
proteicas, bicarbonato de sodio.ph 1.5 - 3.5.

v’ Barrera celular o verdadera. Intervienen: células del epitelio de revestimiento,
poros intercelulares, capacidad de sintesis de moco, capacidad de renovacion
celular.

v" Flujo sanguineo mucoso. La hipoxia tisular de mas de 15 min. provoca caida
de los niveles de ATP, provocando necrosis de las células epiteliales.

Para un correcto funcionamiento intervienen:

v' Prostaglandinas A - E. Promueven la renovacion celular, aumenta la secrecién
de moco y bicarbonato, disminuye la secrecion de acido (PGE1, PGE2), aumenta
el flujo sanguineo mucoso por vasodilatacién.

v Factor de crecimiento epitelial. Inhibe la secrecion acida, acelera la
regeneracion celular en las criptas, mejora la produccion de moco y bicarbonato,
es lisado por la pepsina; los antiacidos y el bismuto aumentan el pH disminuyendo
la transformacion de pepsinégeno a pepsina.

v Dopamina. Ejerce efecto inhibitorio sobre la motilidad intestinal, estimula la
produccion de prostaglandinas.

2. Factores agresivos.
v’ Locales o endégenos. Acido clorhidrico. Gastrina. Reflujo biliar.
v Exégenos. Bacterias (H.P.), AINES, quemaduras, shock.

GASTRITIS CRONICA.

La gastritis cronica es una entidad frecuente e importante que afecta a gran
porcentaje de la poblacion mundial, puede clasificarse desde el punto de
vista clinico, endoscoépico e histolégico. Quiza el aspecto mas importante
es una apropiada clasificaciéon, para de esta manera planear un esquema
terapéutico y de seguimiento clinico que permita en forma temprana reconocer
y prevenir las potenciales complicaciones para mejorar la calidad de vida de
los pacientes®.
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Fig. 3. Gastritis Fig. 4. Gastritis
croénica hiperplasica® crénica verrucosa’®

CLASIFICACION.

Existen multiples clasificaciones, éste ha sido uno de los hechos que ha entorpecido
el avance sobre esta entidad, ya que al no existir un criterio universalizado, la
investigacion no ha podido ser coherente.

Pelayo Correa propone la siguiente clasificacion:

Tabla 1. Clasificacion de Gastritis cronica’

CLASIFICACION DE LA GASTRITIS CRONICA

Morfolégica Mecanismo Sinénimo
Sin Atrofia Estados iniciales. Otros tipos Simple
Superficial Infecciosa (HP) Tipo B

Antral difusa Hipersecretora antral

Atréfica Dieta M. Ambiente
Multifocal Autoinmune Tipo A
Corporal difusa Reflujo biliar Quimica
Post gastrectomia
Otras AINES - alcohol Toxica
Erosiva — hemorragica Vasculitis Hipertensa
Isquémica Hipertension portal

Congestiva Menetrier
Hipertrofica Idiopatica
Eosinofilica Sarcoidosis — Tb

Granulomatosa Virus, hongos, bacterias
infecciosa
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MANIFESTACIONES CLINICAS®.

Las manifestaciones clinicas obedecen a un amplio espectro que oscila entre los
pacientes sin sintomas, cuyo diagndstico se establece por azar, y los pacientes con
gran frecuencia de sintomas.

Este grupo de sintomaticos, presentan:

» Dolor en epigastrio tipo urente, tienden a empeorar con la ingestion de alimentos.

» Nauseas y vomitos.

» Plenitud postprandial temprana e inapropiada para lo ingerido.

» Generalmente el paciente conserva su estado general, no hay pérdida de peso.

» Otras manifestaciones clinicas dependeran de las causas que estan generando
la gastritis (cirrosis hepatica — gastritis congestiva)

DIAGNOSTICO®.

El diagndstico se establece mediante analisis histoldgico de la mucosa gastrica,
para lo cual es indispensable realizar una endoscopia alta.

La muestra es procesada y solo se requiere de tinciones tipo hematoxilina y
eosina, determina la infiltracion inflamatoria, ademas del componente atrdfico.
Si se identifica trasformacién en metaplasia intestinal se hacen coloraciones
especiales para determinar si se trata de metaplasia completa (intestino delgado) o
de metaplasia incompleta (intestino grueso).

TRATAMIENTO Y PREVENCIONS.

El tratamiento de la gastritis cronica se divide en:

» Sintomadtico. Drogas que disminuyen la concentracion de acido (neutralizar o
disminuir) como los antiacidos, bloqueadores H2 (ranitidina), IBP (omeprazol,
lansoprazol, pantoprazol).

» Especifico. Dirigidos a eliminar la causa del proceso inflamatorio, erradicacion
de H.P. (tratamiento triple), bloqueadores beta (gastritis congestiva), resinas

capturadoras de sales biliares (colestiramina) en gastritis alcalina.

Indudablemente el aspecto mas significativo es la realizacién de un seguimiento
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adecuado en las gastritis atréficas, principalmente por la incidencia de cancer
gastrico.

Se recomienda una endoscopia con biopsia anual en casos de gastritis atrdfica,
metaplasia intestinal completa y gastritis autoinmune asociada a anemia perniciosa.
Cada seis meses en casos de gastritis con metaplasia intestinal incompleta.

Cuando en el seguimiento se detecte displasia y sobre todo si es severa, se debe
considerar el tratamiento quirdrgico.
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TEMA N° 1]
ULCERA PEPTICA

DEFINICION.

La ulcera péptica (UP) es una enfermedad heterogénea atribuible a una serie de
factores, que de formaaislada o en combinacién, actian produciendo undesequilibrio
entre los elementos agresivos y defensivos de la mucosa gastroduodenal que
conlleva a la aparicion de lesiones en el estomago y/o en el duodeno.

El término de Ulcera se refiere a la pérdida de sustancia de cualquier parte de
la superficie del cuerpo humano. Asi la Ulcera péptica seria aquella pérdida de
sustancia que ocurre en las zonas del aparato digestivo que estan expuestas al
acido y pepsina que se secreta en el estdmago. Estas zonas son el tercio inferior
del esdfago, la totalidad del estomago y el duodeno’.

Desde el punto de vista histolégico, las Ulceras se han definido como defectos
necrdticos de lamucosa que atraviesan la capa muscular de lamucosay llegan hasta
la submucosa, mientras que se considera como erosiones los defectos necréticos
mas superficiales?. Sin embargo, esta definicion histologica tiene muy poca utilidad
practica para cualquier clinico, ya que las Ulceras pépticas suelen identificarse por
sus caracteristicas macroscopicas en la endoscopia o las radiografias®.

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS.
La causa de la ulcera péptica es multifactorial y en su establecimiento pueden
intervenir a la vez varios factores o uno s6lo que son suficientes para vencer los

mecanismos naturales de homeostasis que posee el tracto digestivo superior para
mantener su arquitectura y funcién normal®.
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Fig. 1. Fisiopatologia de la tlcera péptica®
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1 JVAN] ¢
ULCERA PEPTICA

Con respecto a la etiopatogenia, la infeccién por H.P. y el uso de AINE’s
explican un 90% de las Ulceras pépticas. La infeccion por H.P. esta presente en
aproximadamente el 75 — 80 % de los casos de Ulcera gastrica (UG), y en el 90%
de las ulceras duodenales (UD), el consumo de AINE’s es relativamente mas
frecuente en pacientes con UG®.

En la UD la accién del acido supondria el factor agresivo, mientras que en la UG
fracasarian los factores defensivos'.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

La expresion clinica de los pacientes con Ulcera péptica varia ampliamente,
pudiendo ser muy intensa (17%), practicamente asintomatica (17%) y con sintomas
clasicos en el 66%.

Las manifestaciones también dependeran del sitio anatémico:

> Ulcera gastrica, dolor epigastrico que empeora después de ingerir los alimentos,
nauseas e intolerancia a las comidas acidas.

> Ulcera duodenal, en general el dolor disminuye con la ingesta de alimentos,
suele ser mas intenso en las madrugadas (pico de secrecion fisiolégica mas alta
de &cido), nausea y flatulencia.
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También las manifestaciones dependeran de la existencia o no de complicaciones:

» Hemorragia digestiva alta, hematemesis, melenas.

» Obstruccién, vomito, pérdida de peso.

» Perforacién, dolor abdominal severo, fiebre, peritonismo.
» Penetracion, dolor irradiado a la espalda, pancreatitis.

En general el paciente con UG tiende a tener una edad avanzada, en cambio
el paciente con UD es mas joven y un gran porcentaje responden al perfil de
personalidad tipo A (angustiados, estresados, inquietos)*.

DIAGNOSTICO.

El diagndstico etioldgico de la lesion usualmente se llega a través del interrogatorio
dirigido6, se basa en un cuadro clinico caracteristico y los antecedentes (tabaquismo,
alcohol, AINE’s), incluso epidemioldgicos; ademas del reconocimiento de una de
las potenciales complicaciones.

La confirmacion del diagndstico se realiza a través de:

» Endoscopia Digestiva Alta (EDA), considerada el gold estdndar, consiste en
la insercién de un tubo flexible conectado a un video, que introducido por la boca
permiten ver el interior del es6fago, estdmago y duodeno, presenta numerosas
ventajas sobre el estudio radioldgico con contraste. La EDA facilita obtener una
visualizacion directa de la mucosa gastroduodenal, proporciona datos precisos
acerca de la morfologia, tamafio y caracteristicas de los bordes y fondo de la
ulcera (fig. 3), que en el caso de la UG contribuye a la diferenciacién con el
carcinoma. Permite, al mismo tiempo, la toma de biopsias para realizar estudios
complementarios como el estudio histologico de la muestra, cultivo de H.P. y
realizacion del test rapido de la ureasa. Ayudando a excluir con mas fiabilidad
el cancer (alrededor del 5% de las Ulceras malignas van a tener aspecto
endoscopico de benignidad). Por este motivo la UG siempre deben biopsiarse,
mientras que en el caso de las UD, dado su asociacion excepcional a malignidad,
no es necesario llevar a cabo su biopsia rutinaria’.

» Radiografia baritada a doble contraste o Serie eséfago — estomago —
duodeno, permite la localizacion de la lesion con la administracion de bario para
contraste por via oral, identificando las lesiones del tracto digestivo superior,
aunque lo cierto es que ha perdido vigencia por la amplia disponibilidad y
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desarrollo de la EDA. La uUlcera se diagnostica cuando el bario se deposita en
el nicho u orificio ulceroso (fig. 2), apareciendo una imagen que se suma al
contorno gastrico o bien aparece como una mancha suspendida. La radiografia
con doble contraste realizada e interpretada por personal con experiencia puede
llegar a tener una sensibilidad del 90% en el estudio de la Ulcera’. Su papel
actual se limita mas a la evaluacion de complicaciones del tipo de la obstruccion
pilérica*.

> Test rdpido de la ureasa, en pacientes sospechosos de infeccion por H.P. Se
basa en la actividad ureasa que tiene este microorganismo que al hidrolizar a
la urea, forma iones amonios. Se lleva a cabo mediante la introduccion de una
muestra de biopsia gastrica en una solucién o gel que contiene urea. Si en la
muestra esta presente este microorganismo se produce un cambio de pH y con
ello un cambio en la coloracién de la solucion que pasa del amarillo al rosa.
Tiene la ventaja de ser un método sencillo y rapido, ya que en pocos minutos
se puede comprobar el resultado. En aquellos casos en que la densidad de
microorganismos es escasa, el cambio de coloracion es mas lento, razén por
la que se debe esperar 24 horas para su lectura antes de emitir un diagndstico
negativo para infeccion'.

Fig. 2. Radiografia contrastada. Fig. 3. Ulcera géstrica
Ulcera gdstrica vista por endoscopia

TRATAMIENTO.
Los objetivos del tratamiento van a ser:
> Intentar evitar tabaco, consumo de AINE y el estrés.

> Aliviar la sintomatologia.
» Cicatrizar la Ulcera.
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» Prevenir la recidiva sintomatica y las complicaciones.
» Controlar la acidez gastrica.
» Aumentar la resistencia de la barrera mucosa.

1. Tratamiento no farmacolégico.

v Medidas higiénico — dietéticas. Abstencion de alcohol, café y té, leche y sus
derivados, supresion del consumo de tabaco, sustituir el uso de aspirina, antigripal
y AINE’s por paracetamol, abstenerse del uso de corticoides, establecer dieta
fraccionada con 5 0 6 comidas al dia, suprimiendo los alimentos que el paciente
considera que le provoque la aparicion de los sintomas. Vigilar los cambios de
coloracion de las heces y comunicar efectos secundarios del tratamiento.

2. Tratamiento farmacolégico.
Las medidas terapéuticas se agrupan en tres grandes apartados:

v Medidas terapéuticas que reducen la agresividad del medio elevando el pH por
encima de 3, valor denominado PH critico, porque por encima de él, no actua la
pepsina (antiacidos, bloqueadores H2, IBP).

v Medidas terapéuticas que aumentan la resistencia de la barrera mucosa
(sucralfato, citrato de bismuto y prostaglandinas).

v Medidas terapéuticas de erradicacién si fuese debido a H.P., de acuerdo a los
esquemas mas apropiados para el paciente.

3. Tratamiento endoscoépico.
La realizacién de la endoscopia diagndstica, en centros que cuentan con este
procedimiento, agiliza el diagndstico de la ulcera péptica, al mismo tiempo que
puede proporcionar posibilidades terapéuticas como la escleroterapia o la
coagulacion bipolar o con laser.

4. Tratamiento quirurgico.

Hace méas de 30 afos la cirugia desempefiaba un papel muy importante en el
tratamiento de la Ulcera péptica, puesto que en aquel momento era el Unico
tratamiento que podia modificar la historia natural de la enfermedad e incluso
curarla. Hoy en dia, con la mejora espectacular de los tratamientos antisecretores
y el descubrimiento y posibilidad de erradicacion de H.P., la cirugia ha quedado
relegada solo al tratamiento de las complicaciones’.

Las indicaciones son:
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v Intratabilidad médica.

v" Obstruccién.

v’ Perforacion.

v' Episodios de sangrado que no responden al tratamiento endoscopico4.
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TEMA N° 12
CANCER GASTRICO!

EPIDEMIOLOGIA.

A pesar de que la tasa de mortalidad por esta neoplasia ha disminuido en muchas
poblaciones, principalmente en EE.UU. en los ultimos 50 afios, contintia siendo un
problema clinico y epidemiolégico muy importante en otras areas del mundo como
ocurre en nuestro pais.

La tasa de mortalidad por cancer gastrico se incrementa con la edad de manera
exponencial, siendo mas frecuente en hombres que en mujeres, en una razon de
2:1, sin embargo, en personas jovenes esta relacion cambia haciéndose 1:1. Japén
tiene la tasa mas alta de incidencia en el mundo seguido por Chile, Costa Rica y
Colombia.

Al analizar la incidencia por estado socioecondmico, se aprecia que es mayor en
las clases sociales menos favorecidas, al igual que es también alta en pacientes
sometidos a gastrectomia parcial previa después de 20 afios del procedimiento.

ETIOLOGIA.

No existe una causa Unica, suficiente ni necesaria para que se establezca el cancer
gastrico, mas bien en su patogénesis participan en una red de interrelaciones
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varios factores que por la suerte aleatoria pueden eventualmente conjugarse para
inducir su aparicion.

En la etiopatogenia del cancer gastrico intervienen factores:

v Medio ambientales. Relacionados con la dieta, en especial las ricas en
compuestos N-nitrosos e hidrocarburos policiclicos, que se encuentran en
alimentos ahumados, ingesta de grandes cantidades de sal, y bajas en beta
carotenos y vitamina C. el que adquiere mayor importancia en la actualidad, es
la infeccion por H.P.

v" Genéticos, asociacion con enfermedades de tendencia familiar o donde se ha
establecido claramente la influencia genética como la anemia perniciosa o la
hipogamaglobulinemia (incremento de 6 — 50 veces). También es frecuente
en personas con grupo sanguineo tipo A; pacientes sometidos a gastrectomia
parcial, es mas frecuente, cuando la intervencion es del tipo Bilroth Il (mayor
exposicion a las sales biliares)

Y v ViEp

Desde hace varias décadas Pelayo Correa®, describié la cadena de eventos que
desde la mucosa normal ocurren en forma secuencial, esta ruta se inicia con la
gastritis superficial, gastritis atréfica, metaplasia intestinal, displasia hasta llegar al
cancer. Cada escalon se asocia a la contribucion de los factores agresivos como la
ingesta de sal, ausencia de antioxidantes como la vitamina C e infeccién por H.P.

NORMAL
GASTRITIS
NO ATROFICA
GASTRITIS
ATROFICA
METAPLASIA
INTESTINAL
DISPLASIA
CARCINOMA

Existen algunas condiciones o enfermedades que pueden predisponer al desarrollo
del cancer gastrico:

v’ Gastritis atrofica con metaplasia intestinal incompleta.

v Anemia perniciosa.

v’ Gastrectomia parcial.

v" Sindrome de Zollinger Ellison.

v’ Gastritis hipertréfica ( enfermedad de Menetriére, predispone a Linfoma)
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v Quemadura por causticos.
v" Antecedente familiar en primer grado de cancer gastrico.

CLASIFICACION.

Se han propuesto multiples clasificaciones pero la mas aceptada universalmente
es la disefiada por la OMS.

1. Tumores epiteliales:
a. Adenocarcinoma.
v' Papilar
v Tubular (en anillo de sello)
v" Mucinoso (en anillo de sello)
a. Adenoescamoso.
Escamocelular.
Indiferenciado.

oo

2. Tumores carcinoides

3. No epiteliales:
a. Mdsculo liso
b. Otros

4. Tejidos linfo — hematopoyéticos
5. Miscelaneos, metastasicos

En 1951 Jarving y Laurent, relacionan los hallazgos etioldgicos, histolégicos y
epidemioldgicos, dividen en:

v Tipo difuso, se caracteriza por grupos celulares pequefios, marcada reaccion
fibroblastica, tendencia a ulcerarse, predomina en personas jovenes, mas
frecuente en cardias o regién subcardial, distribucion igual por sexo y prondstico
mas malo.

v’ Tipo intestinal, se caracteriza por células agrupadas formando estructuras
tubulares o polipoideas, mas frecuente en el antro gastrico, y en hombres que
en mujeres, edad de presentacion tardia y prondstico més favorable. Siguen la
ruta descrita por Pelayo Correa.
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Otro aspecto de trascendental importancia en la historia natural de la
enfermedad es que el cancer gastrico puede ser temprano (enfermedad
limitada a la mucosa y submucosa), donde la reseccion, endoscopica o
quirdrgica, es practicamente curativa, o el avanzado (compromete ademas
muscular, serosa y a distancia) donde las medidas terapéuticas son paliativas
y el prondstico es pobre.

CUADRO CLINICO.

El paciente con cancer gastrico se presenta con un cuadro de sintomatologia
gastrointestinal vaga en la mayoria de los casos, solo el 2% de los casos se
presentan totalmente asintomaticos. Los sintomas mas frecuentes son:

v" Dolor epigastrico, que suele empeorar con la ingesta de alimentos (90%).
v’ Pérdida de peso (80%)

v’ Saciedad temprana (65%)

v" Anorexia (60%)

v Disfagia, vomito, melenas y hematemesis en menos del 50%.

Los signos encontrados en orden de frecuencia:

v Anemia (85%)

v VSG elevada (85%)

v" Prueba de Guayaco positivo (50%)

v' Masa epigastrica (30%)

v  Signos de diseminacion a distancia (5%), hepatomegalia, ascitis,
adenopatia supraclavicular, infiltracion umbilical y del fondo de saco
peritoneal posterior, metastasis ovaricas, derrames pleurales y sindromes
paraneoplasicos.

Por lo expuesto se debe tener una actitud de alerta en pacientes con dispepsia y
sin demora investigar adecuadamente cualquier sintoma.

DIAGNOSTICO.
El diagnostico de cancer gastrico se debe sospechar en un paciente con los factores

de riesgo y la presencia de sintomas caracteristicos y los métodos convencionales
usados son: radiografia contrastada de vias digestivas superiores y la
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endoscopia digestiva alta con toma de biopsias.
CLASIFICACION ENDOSCOPICA.
Desde el punto de vista endoscdpico los canceres gastricos se clasifican:

1. Temprano:
Tipo [: (protruido)
Tipo II: (superficial)
lla. Elevado
[Ib. Plano
llc. Deprimido
Tipo ll: (excavado)

2. Avanzado: (Clasificacion de Borrmann)
Tipo I: polipoide
Tipo II: ulcerado
Tipo llI: infiltrado — ulcerado
Tipo IV: infiltrado — difuso (linitis pléstica)
Tipo V: no clasificable

Con el analisis histoldgico de las biopsias obtenidas por endoscopia se clasifica
desde el punto de vista patoldgico (clasificacién de la OMS), una vez establecido
el diagnostico certero se procede a la clasificacién del compromiso global de la
enfermedad para conocer si esta limitada a la cavidad gastrica o se extiende a
otros érganos, para este fin se requieren:

v Pruebas de enzimas hepaticas (fosfatasa alcalina) o antigeno
carcinoembrionario.

v" Ecografia abdominal con foco hepatico

v' Tomografia Axial Computarizada de abdomen.

v’ Radiografia de térax

v' Finalmente laparoscopia.

Con esto se tiene una mejor valoracion del compromiso global del paciente y asi se
puede plantear un tratamiento mas racional y efectivo.
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TRATAMIENTO.

El tratamiento del cancer gastrico es fundamentalmente la reseccion, ya sea por via
endoscopica o quirdrgica, y cuando el diagndstico se establece en forma temprana
es curativo y cuando se establece en forma tardia es paliativo.

Se puede asociar tratamiento coadyuvante con quimioterapia o radioterapia, con
resultados muy variables. A algunos pacientes con cancer muy avanzado donde
es imposible la reseccion quirdrgica se les administra quimioterapia para reducir el
tamario del tumor y en algunos casos lograr la reduccion de la masa tumoral y con
esto poder operar al paciente.

Con relacion al tipo de procedimiento quirdrgico es conveniente practicar
resecciones radicales que dependeran de la extension y compromiso de los
organos vecinos o de las cadenas ganglionares comprometidas.

PRONOSTICO.
Los determinantes prondsticos importantes son:

v Compromiso de ganglios linfaticos, se ha encontrado un compromiso ordenado
con relacion a la localizacion del tumor, las perigastricas son las mas frecuentes
en comprometerse y con mejor prondstico (47 — 84% de sobrevida a los 5 afios),
que las distantes (7% de sobrevida a los 5 afios).

v' Profundidad de la invasion tumoral, cuando esta limitada a la mucosa, hay una
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sobrevida del 95% a 5 afios, en cambio sélo del 11 — 17% cuando se compromete
la submucosa, y s6lo del 9% cuando se compromete la serosa.

v Tamafio del tumor, cuando estos miden menos de 3 cm la posibilidad de la
invasion a la capa muscular menor, que cuando mide mas de 6 cm.

v' Localizacion, la sobrevida es mayor con los tumores que se localizan mas
distalmente con respecto a los que se ubican proximalmente.
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TEMAN®13
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

INTRODUCCION.

La Hemorragia Digestiva (HD) se define como la pérdida de sangre intraluminal
desde la orofaringe hasta el ano. La HD se puede clasificar de acuerdo al sitio de
origen del sangrado en:

1. Hemorragia Digestiva Alta (HDA), proximal al angulo de Treitz.

2. Hemorragia Digestiva Media (HDM) o del Intestino delgado, desde el angulo de
Treitz, hasta la vélvula ileocecal.

3. Hemorragia Digestiva Baja (HDB) del colon y anorectal.

Otro concepto importante es la Hemorragia Digestiva de Origen Oscuro, definida
como la hemorragia de origen no precisado que persiste o recurre después de una
evaluacién endoscopica negativa, incluyendo una endoscopia alta y colonoscopia.
Se puede dividir en: Evidente, sangrado visible, u Oculta, sangrado no visible'.

La HDA continta siendo la principal y mas frecuente urgencia en el campo de la
Gastroenterologia. El proposito de esta revision, es describir los aspectos mas
recientes, que permitan un manejo racional del paciente con HDA como son:
valoracion clinica del paciente, medidas de urgencia, importancia de la
endoscopia en el diagnéstico y tratamiento, farmacoterapia y pronostico?

Apesar de los avances recientes en el tratamiento de los pacientes con hemorragia
digestiva, varios principios clinicos fundamentales permanecen constantes, el mas
importante de los cuales es la evaluacién y estabilizacion inmediata del estado
hemodinamico del paciente.

A continuacion se debe:

1) Determinar el origen de la hemorragia;
2) detener la hemorragia activa;
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3) tratar la anomalia subyacente, y
4) evitar las hemorragias repetidas®.

EPIDEMIOLOGIA.

La hemorragia digestiva causa mas de 300.000 ingresos hospitalarios al afio en
EE.UU* La hemorragia en el tubo digestivo alto es aproximadamente cinco veces
mas frecuente que la hemorragia en el tubo digestivo bajo. La hemorragia digestiva
es mas frecuente en hombres y en personas ancianas®®.

La hemorragia digestiva aguda alta (HDA) es una patologia comun cuya incidencia
anual de hospitalizacién oscila entre 50 y 150 casos por 100.000 habitantes (122
en Espana). Su mortalidad no se ha modificado en las ultimas décadas y alcanza
al 5-10% de los pacientes ambulatorios y hasta un 33% de los que presentan el
evento en el curso de una hospitalizacion por otro motivo’.

Entre un 70 a 80% de las HDA son autolimitadas y se asocian a una baja
morbimortalidad. En el 20 a 30% restante que sangran en forma persistente o
recurrente, la mortalidad puede alcanzar el 30%. La mortalidad global asociada a
HDA es estimada en 3 a 14%, lo que no ha cambiado en los ultimos 10 afios. Otros
marcadores independientes de aumento de la morbilidad y mortalidad asociada
con HDA incluyen el requerimiento de trasfusion mayor a 5 unidades de glébulos
rojos, inestabilidad hemodinamica, sangrado recurrente, estigmas endoscdpicos
de sangrado reciente, melena o hematoquecia, varices esofagicas y aspirado
nasogastrico hemorrégico. El resangrado en HDA es del 7 a 16%, a pesar de
terapia endoscépica’.

FACTORES DE RIESGO".

Los factores de riesgo mas importantes son:

1. Edad avanzada, mayor de 60 afios

2. Patologia concomitante, especialmente dafio hepatico cronico y coagulopatia.
3. Ingesta de farmacos: AINEs, anticoagulantes, antiagregantes (aspirina,
clopidogrel).

Antecedentes personales de ulcera péptica

Antecedente previo de HDA

Ingesta de alcohol.

Grupo sanguineo poco frecuente.

No ok~
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8. Estigmas endoscdpicos
CLASIFICACION ENDOSCOPICA.

La Endoscopia Digestiva, permite clasificar la etiologia de la HDA en:

1. HDA de origen varicoso. Vdrices esofdgicas y gdstricas.

2. HDA de origen no varicoso. Gastritis erosiva, Ulcera péptica, Sindrome de
Mallory Weiss, Esofagitis, neoplasias, etc.

ETIOLOGIA.

Dentro de las causas frecuentes, el 80-90% de los episodios de HDA, son de etiologia
no varicosa. Las Ulceras pépticas (30-67%) y las erosiones gastroduodenales (8-
15%) representan la mayoria de los casos. En el subgrupo de ulceras pépticas, el
sangrado por ulcera duodenal, es mas frecuente que las ulceras gastricas. Puede
no encontrarse la causa del sangrado en el 6.5% de los casos, y mas de una lesion
en el 2.3%°.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

La meta primordial de la valoracién inicial del paciente es determinar el estado
hemodinamico y los parametros generales de la historia clinica que permitan
clasificar el paciente en el grupo de alto o bajo riesgo de resangrado, o para
complicaciones mayores?.

Las manifestaciones mas frecuentes son:

e Hematemesis

o Melena

e Descompensacion hemodinamica: Taquicardia, hipotensién arterial, signos
de hipoperfusién (palidez, sudoracion fria, pilo-ereccién, alteracion del estado
de conciencia, oliguria, etc.)

o Test de sangre oculta en materia fecal (+).

e Anemia progresiva.

e Hematoquecia (10 -15%): Habitualmente se presenta en sangrados digestivos
de importante volumen, asociado a transito acelerado8. Es un estigma de mal
prondstico, la mortalidad es del 18% , en presencia de este signo?.

e En caso de hemorragia crénica, de bajo volumen, ésta generalmente es
silenciosa, manifestandose por sintomas de anemia

102



MANUAL DE GASTROENTEROLOGIA

EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

1. Laboratorio?. En el paciente con HDA habitualmente se deben solicitar los
siguientes examenes de laboratorio:

a. Hemograma completo, con clasificacion de grupo sanguineo; aunque el
hematocrito inicial no refleja adecuadamente la magnitud de la hemorragia,
siempre hay que pedirlo.

b. Electrolitos, sodio, potasio y cloro

c. Nitrédgeno ureico y creatinina (funcion renal).

d. Examenes de coagulacion: Tiempo de Protrombina, Tiempo Parcial de
Tromboplastina y recuento de Plaquetas.

e. Electrocardiograma, para identificar presencia de isquemia o alteracion del
ritmo cardiaco.

2. Procedimientos diagnésticos.

a. Endoscopia Digestiva Alta (EDA): es el elemento fundamental que
permite establecer en un elevado porcentaje el diagnéstico preciso, da
informacion sobre el prondstico y en los Ultimos afios se ha convertido en
elemento fundamental del tratamiento (esclerosis, ligadura, laser, etc.)?. Se
debe practicar EDA tan pronto como sea posible después del ingreso del
paciente al hospital y de su estabilizacién hemodinamica, si se realiza en las
primeras 48 horas la lesion puede identificarse en el 90% de los pacientes,
después de las 48 horas, la capacidad para establecer el diagnostico baja
aun 33% 2.

b. Radiografia contrastada con bario: Su rentabilidad es baja, s6lo puede
determinar la presencia de ulcera gastro — duodenal, casos de E.R.G.E, de
la cual no se identifica la esofagitis, presencia de neoplasias.

¢. Gammagrafia: inicialmente un estudio con radiois6topos puede detectar
sangrados de muy bajo flujo?.

d. Angiografia: se puede realizar posterior a la gammagrafia, ubicado el vaso
mesentérico, también puede servir para tratamiento?.

e. Miscelanea. TAC abdominal, Resonancia Magnética®.

TRATAMIENTO.
Las medidas terapéuticas en la HDA se dividen asi:

1. Medidas de reanimacion?. Siguen los preceptos universales de todo paciente
que requiera resucitacion, se debe cumplir la regla de oro del ABC de la
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reanimacion. Tan pronto llega el paciente al servicio de urgencias, se asegura un
acceso al torrente circulatorio, que permita el reemplazo del déficit de liquidos
en forma rapida y segura, para recuperar tan pronto sea posible de la presion
arterial y pulso. Posteriormente continuar la segunda fase de reanimacién en la
Unidad de Cuidado Intensivo.

Simultdneamente se toman los laboratorios descritos anteriormente. Una
medida de mayor controversia es el empleo de la Sonda Nasogéstrica (SNG). Un
mito establecido: “La SNG es obligatoria en los pacientes con HDA, ya que
permite establecer el diagnéstico, determinar la continuidad del sangrado,
remover la sangre y los codgulos que favorecen el taponamiento de los
vasos sanguineos y por intermedio de la misma se recomienda practicar
lavados con solucién salina helada que favorece la vasoconstriccion”, ha
sido refutado por estudios recientes con claridad.
Terapia endoscopica. Ejerce un papel trascendental y es responsable de
la mejoria en el prondstico de esta enfermedad en los Ultimos 10 afios. Los
métodos endoscopicos empleados para controlar el sangrado en varices puede
agruparse en la aplicacién de una sustancia esclerosante o aplicacion de
ligadura con bandas elasticas. En casos de Ulcera, electrocoagulacién bipolar,
electrocoagulacién con calor, inyeccién con esclerosantes y fotocoagulacion
con laser, son los procedimientos mas recomendados?. Pueden utilizarse solas
0 en combinacion, para mejorar la eficacia terapéutica, se recomienda hasta
30 ml de una solucién de adrenalina al 1:10.000 en inyeccion para provocar
vasoconstriccion, y una técnica con clips, termo o electrocoagulacion®.
Soporte en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)2 Otro de los aspectos
que ha contribuido al mejoramiento del prondstico es el soporte integral en la
UCI, en pacientes que asi lo requieren. Se debe instaurar medidas necesarias
para mantener un adecuado suministro de oxigeno, gasto cardiaco con volumen
circulatorio y funcién de bomba ideales. Todo el manejo debe ser suficiente para
mantener una estabilidad hemodinamica, premisa inicial y fundamental.
Tratamiento farmacolégico8. El medio acido altera la agregacion plaquetaria
y la coagulacién, se activan las enzimas proteoliticas las cuales degradan
el coagulo ya formado. El tratamiento anti-secretor favorece la agregacion
plaquetaria y la estabilidad del coagulo neutralizando el acido intraluminal. A
largo plazo el tratamiento anti-secretor favorece la curacién mucosa.
e Bloqueadores H2. Produce una reducciéon modesta de las tasas de re-
sangrado, mortalidad y de necesidad de cirugias. Esto se debe a que produce
un bloqueo parcial de la secrecion de acido. Su uso no se recomienda en el
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manejo de la ulcera péptica sangrante.

e Inhibidores de la bomba de protones (IBP). No hay evidencia que los IBP
pre endoscdpicos aislados reduzcan mortalidad, re-sangrado y necesidad
de cirugia. Algunas guias recomiendan su uso previo a la endoscopia,
para estabilizar el coagulo, esto facilita la terapéutica endoscopica. Si la
EDA se retrasa o no puede ser realizada, el tratamiento con IBP EV esta
recomendado para reducir resangrado. Los IBP a dosis altas luego del
tratamiento endoscépico, reducen el riesgo de resangrado. El riesgo maximo
de resangrado ocurre en las primeras 72 hrs.

Las dosis recomendadas: IBP endovenoso (omeprazol o pantoprazol) 80 mg
en bolo seguido de 8 mg por hora durante 72 hrs. Este esquema reduce la
tasa de mortalidad, resangrado, necesidad de cirugia. Si no hay resangrado
en las primeras 24 hrs se podria rotar a via oral, omeprazol 40 mg/dia, o
pantoprazol 80 mg/dia. El objetivo es mantener el pH gastrico > 6.

La duracion del IBP dependera de la causa subyacente y los farmacos
adicionales. Ningun IBP demostré ser mas eficaz que otro, debido a que se
trata de un efecto de clase.

Después de pasar el periodo agudo de la hemorragia, recomendamos asociar
el tratamiento que permita erradicar la infeccion por H.P. y de esta manera
modificar la historia natural de la Ulcera péptica.
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UNIDAD N° IV
INTESTINO

TEMA N° 14
INTESTINO DELCADO (ID)

ANATOMIA E HISTOLOGIA.

El intestino delgado es la parte del Aparato Digestivo que se extiende desde el
esfinter pilérico del estdmago, hasta la valvula ileocecal, que marca el comienzo del
intestino grueso'. Todo el érgano mide aproximadamente 6 a 7 metros, oscilando
entre 4 y 8, segun algunos autores'23, como es légico dicha longitud es variable
dependiendo de las caracteristicas individuales y las técnicas empleadas en la
medicion?.

El calibre del 6rgano varia de 2 a 3 cm segun su estado de replecion y el sector
considerado, siendo mayor en el yeyuno. Presenta sinuosidades en forma de
asa, en numero de 15 a 16, que miden en promedio 30 cm cada una, ubicadas
en forma casi paralela entre si y en contacto reciproco. En cada asa intestinal
se describen:

e Un sector proximal o aferente, un codo y otro distal o eferente.

e 2 caras convexas.

e 2 bordes: mesentérico, a través del cual recibe los pediculos vasculares y
antimesentérico, libre, convexo y opuesto al mencionado.

Las asas yeyunales superiores se disponen horizontalmente, apiladas desde
el angulo de Treitz hasta el musculo iliopsoas izquierdo, ocupando la region
umbilical, y el flanco y fosa iliaca izquierdos; las yeyunales inferiores lo hacen
en forma oblicua y se ocupan, parte de la region umbilical y el flanco y fosa
iliaca derechos, las ileales se disponen en forma vertical, ocupando ambas fosas
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iliacas y llegando hasta la pelvis, siendo los ultimos 15 cm ascendentes hasta la
valvula ileocecal. Los 2/5 proximales corresponden al yeyuno, mientras que los
3/5 distales al ileon®.

Presenta 4 capas, de afuera a adentro:

v' Serosa: formada por dos hojas de peritoneo visceral que se contintia desde el
mesenterio.

v Muscular: distribuida en 2 planos: el superficial formado por fibras longitudinales
y el profundo por circulares.

v Submucosa.

v Mucosa: Se organiza en 3 estratos: epitelio, ldamina propia y muscular
de la mucosa. Presenta numerosos pliegues que amplian la superficie de
absorcion.

» Valvulas conniventes o pliegues de Kerckring, de aspecto semicircular,
mas numerosas en el yeyuno, disminuyen hacia distal, siendo casi ausentes
a nivel del ileon.

» Vellosidades: mas pequefias y numerosas que las previas, le otorgan a
la mucosa un aspecto aterciopelado®. Son proyecciones de la mucosa, en
forma de dedo, con una longitud de 0.5 a 1 mm. La superficie esta formada
por un epitelio columnar simple con las células unidas fuertemente entre
si, cada una de las cuales presenta en su superficie apical un borde
en cepillo formado por unas 600 prolongaciones citoplasmaticas de
aproximadamente 1 micra de largo, llamadas microvellosidades. La
combinacion de las valvulas conniventes mas las vellosidades, mas las
microvellosidades aumenta unas 600 veces el area de absorcion de la
mucosa intestinal originando una extraordinaria superficie total de unos
250 m? para todo el intestino delgado (equivalente a la superficie de una
cancha de tenis)®.

Compuestas por un eje de tejido conectivo laxo que contiene vasos sanguineos

y un quilifero, revestido de epitelio. Intercaladas con las anteriores se hallan las
glandulas de Lieberkiin®.
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Fig. 1. Capas del Intestino Delgado

El intestino delgado comprende tres porciones dispuestas secuencialmente,
denominados duodeno, yeyuno e ileon. Estos segmentos presentan diferencias
anatdémicas, pero también ciertas caracteristicas comunes, gracias a las cuales
consideramos el intestino delgado como conjunto la mayoria de las veces?.

v Duodeno. Es la primera y la mas corta de las partes del intestino delgado.
Se extiende entre el piloro y el yeyuno a lo largo de unos 25 cm de longitud,
adoptando la forma de la letra C. El duodeno se divide en cuatro porciones:
superior (se dirige hacia la derecha y algo superiormente), descendente,
horizontal (se dirige hacia la izquierda) y ascendente. Los primeros 2 cm de
la porcion superior son moviles y constituyen la ampolla o bulbo duodenal.
En la porcion descendente desembocan los conductos colédoco y pancreatico,
en la region denominada papila duodenal mayor. La porcion ascendente del
duodeno se contintia con el yeyuno y la unién corresponde a un angulo agudo
denominado flexura duodenoyeyunal.

v Yeyunoileon. Con en una longitud de 7 m, se extiende desde al angulo
duodenoyeyunal hasta el ciego, ocupando la mayor parte de abdomen
medio®.
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Tabla 1. Diferencias macroscépicas entre yeyuno e ileon

CARACTERISTICA YEYUNO ILEON
CALIBRE Y GROSOR PARIETAL Mayor Menor
DISPOSICION ASAS Horizontal Vertical
MESENTERIO CONTENIDO GRASO Mep";“tr;‘;gi:rzn‘g?:°s Mayor
NUMERO VALVULAS CONNIVENTES Mayor Menor
NUMERO ARCADAS VASCULARES Menor Mayor

INERVACION'.

El tubo digestivo tiene un sistema nervioso propio, llamado sistema nervioso
entérico, que se encuentra en su totalidad en la pared, desde el eséfago hasta el
ano. El nimero de neuronas de este sistema entérico es de unos 100 millones, casi
igual al de toda la médula espinal, sirve sobre todo para controlar los movimientos
y las secreciones gastrointestinales.

El sistema nervioso entérico esta formado por dos plexos:

1. Plexo mientérico o de Auerbach, plexo externo situado entre las capas
musculares longitudinales y circular. Rige los movimientos gastrointestinales.
Los efectos principales de su estimulacién comprenden:

a. Aumento de la contraccidn tonica de la pared intestinal.

b. Aumento de la intensidad de las contracciones ritmicas.

c. Ligero aumento de la frecuencia de las contracciones

d. Aumento de la velocidad de la conduccién de las ondas de excitacion a lo
largo del intestino, lo que incrementa la rapidez del movimiento de las ondas
peristalticas.

El plexo mientérico no debe considerarse enteramente excitador, puesto que
algunas de sus neuronas son inhibidoras; las terminaciones de las fibras secretan
un transmisor inhibidor, quizas el polipéptido intestinal vasoactivo (VIP), u otro
péptido inhibidor, las sefales resultantes relajan algunos esfinteres musculares
(pilérico, ileocecal).

2. Plexo submucoso o de Meissner, mas interno que ocupa la submucosa.
Controla fundamentalmente la secrecién y el flujo sanguineo local.
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IRRIGACION.

La irrigacion arterial del intestino se realiza a través de la red mesénterica, las
arterias mesentéricas superior e inferior, irrigan las paredes del intestino delgado y
grueso a través de un sistema arterial arciforme’.

Las venas intestinales tienen el mismo trayecto y distribucién que el sistema
arterial, son tributarias del sistema porta*.

Los vasos sanguineos forman parte de un sistema mas extenso, llamado
circulacion espldcnica, este sistema esta formado por el flujo sanguineo del tubo
digestivo propiamente dicho mas el correspondiente al bazo, pancreas y al higado.
El disefio del sistema es tal que toda la sangre que atraviesa el intestino, el bazo
y el pancreas fluye inmediatamente después hacia el higado a través de la vena
porta. Casi todos los elementos hidrosolubles y no grasos que se absorben en
el intestino, son transportados por la sangre venosa portal hacia los sinusoides
hepaticos. No obstante, casi todas las grasas que se absorben en el intestino no
alcanzan la sangre portal, sino que pasan a los linfaticos intestinales, desde
donde se dirigen hacia el torrente sanguineo general a través del conducto toracico,
eludiendo asi el paso por el higado’.

FISIOLOGIA DEL INTESTINO DELGADO"'.

Los movimientos del Intestino Delgado, pueden clasificarse en:

v’ Contracciones de mezcla. Cuando el quimo penetra en una porcién del ID, la
distension de la pared intestinal induce contracciones concéntricas localizadas
espaciadas a intervalos a lo largo del intestino y de menos de 1 min de duracion,
las contracciones generan una segmentacion del ID, de forma que el intestino
queda dividido en segmentos que adoptan el aspecto de una tira de salchichas.
Las contracciones de segmentacion suelen fragmentar el quimo dos o tres veces
por minuto, facilitando la mezcla progresiva del alimento con las secreciones del
ID.

v' Contracciones de propulsion. Las ondas peristalticas empujan el quimo a lo
largo de todo el ID. Estas ondas pueden producirse en cualquier punto del ID y
se mueven en direccion anal a un ritmo de 0,5 a 2 cm/s, su movimiento neto es
de 1 cm/min. Esto significa que se necesitan 3 a 5 h para que el quimo llegue
desde el piloro a la valvula ileocecal. La actividad peristaltica del ID aumenta
mucho después de una comida, se debe al comienzo de la llegada del quimo
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al duodeno, con la consiguiente distension de su pared. Ademas se incrementa
por el reflejo gastroénterico, desencadenado por la distension del estémago
y conducido por el plexo mientérico, desde el estdmago a toda la pared del
ID. Ademas de las sefiales nerviosas existen varios factores hormonales como
son la gastrina, colecistocinina, insulina, motilina y la serotonina, todas
estimulan la motilidad intestinal. Por otra parte, la secretina y el glucagon,
inhiben la motilidad del ID.

INTESTINO GRUESO.
ANATOMIA®,

El intestino grueso (IG) se extiende desde la valvula ileo-cecal hasta el ano y tiene
unos 1.5 m de longitud.

Consta de:

v' Ciego, es un fondo de saco de unos 8 cm de longitud y 8 cm de ancho que
comunica con el ileon a través de la valvula ileocecal.

v Apéndice vermiforme, es una protrusion similar a un dedo de guante de unos 8
cm de longitud. Comunica con el ciego a nivel de la parte pésteromedial de éste,
a unos 3 cm por debajo de la valvula ileo-cecal y es muy mévil. Su inflamacion
(apendicitis) suele seguir a la obstruccion de su luz por heces.

v' Colon ascendente, tiene unos 15 cm de longitud y se extiende desde la valvula
ileo-cecal hasta el angulo colico derecho o angulo hepatico (a nivel de la cara
inferior del I6bulo derecho del higado), en donde gira para continuarse con el
colon transverso.

v' Colon transverso, tiene unos 50 cm de longitud y se extiende transversalmente
hasta el angulo esplénico en donde el colon gira para continuarse con el colon
descendente.

v Colon descendente, es la porcidn mas estrecha del colon. Tiene unos 30 cm
de longitud y se extiende desde el angulo esplénico hasta el borde de la pelvis.

v" El colon sigmoide tiene unos 40 cm de longitud y se extiende desde el borde de
la pelvis hasta la cara anterior de la 32 vértebra sacra.

v' El recto tiene unos 12 cm de longitud y se extiende desde el colon sigmoide
hasta el conducto anal. Se encuentra en la parte posterior de la pelvis. Por su
parte distal se ensancha y forma la ampolla rectal.

v" El conducto anal es la porcion terminal del tubo digestivo, se encuentra fuera de la
cavidad abdominal y en la unién recto-ano hay una transicion brusca del epitelio
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de la mucosa intestinal que pasa a ser plano estratificado no queratinizado, ya
que es una zona mas expuesta a las abrasiones.

Fig. 2. Partes del Intestino Grueso

COLON TRANSVERSO

COLON ASCENDENTE

CIEGO | COLON SIGMOIDEO

APENDICE RECTO

SECRECION, FORMACION Y COMPOSICION DE LAS HECES?®.

Aproximadamente unos 500 ml de quimo pasan cada dia desde el ileon al ciego.
La mucosa del IG es lisa ya que no tiene vellosidades y el ribete en cepillo de sus
células epiteliales columnares no contiene enzimas. Hay gran cantidad de células
caliciformes productoras de moco dispersas entre las células columnares. Por
tanto, la secrecion del IG consiste en un liquido mucoso, conteniendo grandes
cantidades de iones bicarbonato, y su misidén consiste en: evitar lesiones a la
mucosa, asegurar la cohesion del bolo fecal y proteger la mucosa contra la intensa
actividad bacteriana de esta zona.

El quimo que pasa al IG contiene restos celulares, fibras y grandes cantidades de
agua y electrolitos. La mayor parte del agua y los electrolitos contenidos en este
quimo, se absorben en el colon por lo que quedan menos de 100 ml de liquido para
ser excretados en las heces. Toda la absorcion que tiene lugar en el IG ocurre en
su mitad proximal por lo que a esta parte se le llama colon de absorcion. La mitad
distal tiene como mision almacenar las materias fecales por lo que se llama colon
de almacenamiento.

El colon proximal tiene muchas bacterias (hay mas de 400 tipos de bacterias en
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el colon, algunas anaerobias y otras aerobias) que constituyen la flora bacteriana
intestinal. La flora intestinal realiza varias funciones:

v Fermentar los hidratos de carbono y lipidos que son indigeribles y llegan al
colon. Como consecuencia de esta fermentacién se forman acidos grasos de
cadena corta y diversos gases. Cada dia se forman aproximadamente unos 500
ml de gases o0 mas si la dieta es rica en hidratos de carbono indigeribles como
la celulosa.

v" Convertir la bilirrubina en otros pigmentos que dan el color marrén a las heces.

v' Dar lugar a la formacion de varias vitaminas como la vitamina K, varias del grupo
B (B1 o tiamina, B2 o riboflavina, y B12 o cianocobalamina). La vitamina B12
solo se puede absorber en el ileon terminal de modo que la que se sintetiza en el
colon se excreta. Tiene importancia principal la cantidad de vitamina K formada
por las bacterias intestinales puesto que no basta la que se absorbe con los
alimentos para asegurar una coagulacion sanguinea normal. Las heces estan
compuestas de 3/4 partes de agua y 1/4 parte de sustancias solidas (bacterias
muertas, restos de alimentos no digeribles, células intestinales muertas, moco
etc.). Su color se debe a un derivado de la bilirrubina que se llama estercobilina
y su olor a procesos microbianos sobre los residuos fecales que producen
sustancias odoriferas como el indol, el acido sulfidrico, etc. La fibra que se
ingiere con la dieta esta formada principalmente por celulosa que no puede
ser digerida por los seres humanos de modo que permanece en el intestino
anadiendo masa a los residuos alimentarios y como, ademas, tiene un efecto
higroscépico (absorbe agua), las heces con un contenido elevado en fibra son
mas voluminosas y blandas y, por tanto, mas faciles de expulsar.

DEFECACION. REFLEJOS®.

El colon presenta movimientos de mezclado y movimientos propulsores lentos.
Las ondas peristélticas se producen varias veces al dia y sirven para mover el
contenido del IG en largas distancias. El recto permanece habitualmente vacio y el
conducto anal esté cerrado por los esfinteres anales, de modo que la coordinacion

del recto y el conducto anal es importante para la defecacion.

Después de la entrada de los alimentos en el estémago, la motilidad del colon
aumenta debido al reflejo gastrocdlico.

Cuando las heces llegan al recto se desencadena el reflejo de la defecacion

114



MANUAL DE GASTROENTEROLOGIA

que comienza con la distension del recto por las heces. Como consecuencia, se
inician ondas peristalticas en el colon descendente, el colon sigmoide y el recto que
fuerzan las heces hacia el ano. Al aproximarse la onda peristaltica al ano se inhibe
el esfinter anal interno, que es involuntario. Si también se relaja el esfinter anal
externo se produce la defecacion.

Pero este esfinter, al contrario del anterior, puede controlarse voluntariamente y si
se mantiene contraido no se produce la defecacion. De modo que si se mantiene
contraido voluntariamente el esfinter externo, el reflejo de defecacién se disipa al
cabo de unos minutos y se mantiene inhibido durante horas o hasta que entran
mas heces en el recto. Las personas que inhiben con demasiada frecuencia el
reflejo natural de la defecacion, acaban sufriendo estrefiimiento. Normalmente se
eliminan unos 100-150 gramos de heces cada dia.
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DEFINICION'.

Se define diarrea como una cantidad de deposicién de mas de 200 gramos en
24 horas. Clinicamente esto se manifiesta por la presencia de deposiciones de
consistencia disminuida y alta frecuencia (mayor a 3 veces por dia, debido al
aumento en el contenido de agua.

Se diferencia la diarrea aguda (DA), la cual tiene una duracion menor o igual a 14
dias (habitualmente menos de 7 dias), la diarrea en vias de prolongacién, con
una duracién entre 15 a 30 dias, y la diarrea crénica (DC), que se prolonga por
més de 30 dias.

La mayoria de las diarreas son de etiologia infecciosa y autolimitadas. A medida
que se prolonga la duracién de la diarrea, la proporcion de las etiologias no
infecciosas aumenta.

En el caso de las diarreas en vias de prolongacion se sugiere estudiar de forma

inicial como DA. En base a los hallazgos, se debe decidir si prolongar el estudio
como sospecha del inicio de una DC.
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EPIDEMIOLOGIA.

La DA es una patologia extremadamente frecuente. En Chile (2009 -2010) un 18%
de la poblacion refiere haber presentado diarrea en los ultimos 15 dias. De quienes
presentaron diarrea en un 58,1% de los casos ésta tuvo un dia de duracion, un
22,6% dos dias y en un 14,8% tres dias. En EE.UU. se ha estimado prevalencias
de diarrea en adultos de 3 a 7% al interrogar por DA en el Ultimo mes, similar a lo
reportado en Alemania’.

Tiene significativa morbi-mortalidad en poblaciones de alto riesgo como lactantes,
ancianos, con comorbilidades e inmunosuprimidos. La mortalidad por diarrea es
baja en paises desarrollados, y esta en descenso en paises en desarrollo, debido
a factores como el uso generalizado de soluciones de rehidratacion oral (SRO),
mejor nutricion, estado sanitario e higiene. En paises en desarrollo, las bacterias
y parasitos entéricos tienen mayor prevalencia, con un pico habitual durante los
meses de verano?

ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA.

El tracto intestinal normalmente permite el adecuado transporte, digestion y
absorcion de agua, nutrientes y electrolitos. En promedio ingresan 10 litros de agua
al dia, constituidos por agua ingerida, alimentos y secreciones de las glandulas
salivales, estdbmago, via biliar, pancreas y duodeno. Se reabsorbe la mayor
cantidad de agua en el ID (90%) y el 10% restante en el IG. Diariamente, sélo 100
ml de agua se eliminan en las deposiciones.

En condiciones normales el intestino alberga una microbiota compuesta por
bacterias anaerobias estrictas y levaduras, que corresponden al 60% de la masa
fecal. Estas tienen un rol en la homeostasis y modulacion inmune, tanto intestinal
como sistémica, para la respuesta inmune innata frente a la injuria.

La diarrea se produce ya sea por disminucion de la reabsorcion de liquido, aumento
de la secrecion o aumento de la motilidad intestinal.

La causa mas frecuente de DA son las infecciones virales. Sélo el 1,5 a 5,6% de
los cultivos de pacientes con DA se identifican bacterias, sin embargo, éstos se
asocian a diarreas mas severas y su hallazgo ha aumentado con la introduccion
de PCR mudltiples'.
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En un estudio llevado a cabo en el .G.B.J de Sucre entre 1995 y el 2002, de 665
coprocultivos, 320 dieron resultado negativo (48%), el 52% presentaba infeccion
bacteria, parasitaria, hongos, levaduras; de estos 345 casos, 122 presentaron
parasitos (35%) y 223 casos contenian bacterias (E coli 71%, 14,6% enterobacter,
14,1% shigella, 5% salmonella sp y 3,9% V. cholerae) en poblaciones diversas,
adultos y nifios®.

La principal via de trasmisiéon infecciosa de la DA es la fecal-oral. Existe
predisposicion de infeccion de alimentos por algunos microorganismos especificos,

descritos en la tabla 1.

Tabla 1. Agentes causales de DA segtin su via de transmision’.

ALIMENTO MICROORGANISMO INFECCIOSO POSIBLE

Agua V. cholerae, G. lamblia, Cryptosporidium sp, Norovirus
Crema, mayonesa Staphylococcus, Clostridium, Salmonella

Quesos Listeria sp.

Pollo Campylobacter, Shiguella, Salmonella

Carne vacuna E. coli enterotoxigénica

Huevos Salmonella sp.

Pescados y mariscos Vibrio parahemolyticus, Vibrio cholerae, Salmonella
Arroz Bacillus Cereus

CLASIFICACIONZ

Segun la severidad:

e Diarrea leve. Menos de 3 deposiciones diarias, con sintomas gastrointestinales
leves y sin sintomas sistémicos.

e Diarrea moderada. Entre 3 y 6 deposiciones diarias, deshidrataciéon leve
a moderada, con sintomas gastrointestinales intensos/persistentes (dolor,
nauseas, vomitos, tenesmo) o sintomas sistémicos (fiebre y malestar general)

e Diarrea severa. Mayor a 6 deposiciones diarias, deshidratacion severa, con
sintomas gastrointestinales y sistémicos

Segun la etiologia pueden ser:
e Diarrea inflamatoria (disentérica). La diarrea inflamatoria presenta uno o mas
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de los siguientes elementos:

v' Temperatura mayor a 38 °C

v 2 0 mas de: Frecuencia Cardiaca mayor a 90/min, Temperatura mayor a 38°C
o menor a 36°C, Frecuencia Respiratoria mayor a 20/min, Pco? menor a 32
mmHg, Glébulos Blancos mayor a 12000 o menor a 4000 / mm3

v Tenesmo

v' Diarrea sanguinolenta.

Diarrea no inflamatoria (acuosa)’. La mayoria de las diarreas corresponden

a esta categoria. Se caracterizan por heces liquidas, de volumen variable, sin

sangre ni pus, escaso dolor abdominal, sin pujo ni tenesmo y ausencia de fiebre

o fiebre de baja magnitud. Son autolimitadas y en general no requieren terapia

especifica.

Tabla 2. Clasificacién segun la etiologia®.

Clasificaciéon

Salmonella, Shigella,
Bacteriana E. colj, Yersinia,

Campylobacter, V.cholerae,
Infecciosa Diarrea del viajero

Parasitaria }l E. hystolitica, S. estercolaris }

No Infecci Enfermedad inflamatoria intestinal, colitis
AL S actinica, colitis isquémica, diverticulitis

. AN J

Firmacos: citostaticos, laxantes, antibidticos, etc.
Parisitos: giardia spp

Virus: Rotavirus, Enterovirus, Adenovirus, Norwalk
Sindrome de intestino irritable

Intoxicacién alimentaria

Alérgia alimentaria

Diarrea por rebosamiento (pseudodiarrea)

MANIFESTACIONES CLINICAS.
La anamnesis y el examen fisico tienen gran relevancia en la evaluacion de la DA.
Es importante establecer la duracién de la diarrea, frecuencia de las deposiciones

y las caracteristicas de esta, como la presencia de sangre, moco o pus’.

Se debe reconocer los sintomas acompafantes:
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» Dolor abdominal, |a diarrea sanguinolenta sin dolor es improbable que se deba
a un origen infecciosos

» Vémitos, frecuentes en diarreas virales, por toxinas bacterianas (S. aureus) y
colera.

> Fiebre, sugiere: diarrea inflamatoria, patdgenos enteroinvasivos (Shigella,
Salmonella, Campylobacter), Citotoxinas de microorganismos como C. difficile
o E. histolitica

Evaluar inmunocompromiso: En pacientes inmunocomprometidos se deben
evaluar gérmenes habituales y oportunistas: CMV, VHS, HIV, Micobacterium avium,
Criptosporidium, Isospora belli, Ciclospora, Microspora, Strongiloides.

Uso reciente de antibidticos u otro farmaco: La administracién de antibiéticos se
acompafa de aparicion de diarrea en el 40% de los casos, la mayoria autolimitados,
aunque hasta el 25% puede deberse a C. difficile pudiendo presentarse con un
cuadro grave.

Alimentos consumidos y relacion con los sintomas desde la ingesta:

» Menor de 6 hrs. de sugiere toxina preformada de S. aureus o Bacillus cereus

» Entre 6—16 hrs. sugiere toxina preformada de Clostridium perfringes.

» Mayor a 16 hrs. sospechar enfermedades virales, E. Coli enterotoxigénica,
E.Coli enterohemorragica, Salmonella, Shigella

Datos epidemioldgicos: Antecedentes de viajes recientes, hospitalizaciones
o residencia en centros de tercer nivel, riesgo de infeccién por el HIV. Indagar
sobre lugares visitados en las 2 semanas previas al comienzo de los sintomas.
La amebiasis y la esquistosomiasis se pueden presentar con disenteria meses
después de abandonar el area endémica*

En el examen fisico se debe evaluar los signos vitales y el estado de hidratacion,
segun lo descrito en la tabla 3
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Tabla 3. Evaluacion clinica de la deshidratacion’.

DESHIDRATA- DESHIDRATACION  DESHIDRATACION

CION LEVE MODERADA SEVERA
Aspecto del paciente Alerta, sed + Alerta, sed ++ Somnoliento, sed +++
Pulso carotideo Normal Normal Débil
Pulso radial Normal Rapido y débil Ausente o muy débil
Presion arterial sistélica Normal Normal o débil Inferior a 80 mmHg
Mucosas Humedas Secas Muy secas
Turgor de la piel Normal Disminuida Muy disminuido
Ojos Normales Normales Hundidos
Flujo urinario Normal Disminuido Ausente o minimo
Pérdida de peso corporal 4 -5% 6-9% 10% o mas
Déficit hidrico estimado 40 - 50 ml/kg 60 — 90 ml/kg 100 — 110 mi/kg
Via de aporte Oral Oral Intravenoso

EXAMENES COMPLEMENTARIOS?.

La mayoria de las DA son leves y autolimitadas por lo que no requieren examenes
complementarios.

En situaciones de epidemia se aconseja el apoyo de:

v’ Laboratorio: Hemograma, glucemia, urea, creatinina, ionograma. Solicitar HIV
en diarrea persistente o ante factores de riesgo

v Leucocitos de la materia fecal (LMF): Permiten diferenciar entre diarrea
inflamatoria y no inflamatoria. LMF (+) con clinica compatible apoyan el
diagnostico de causa bacteriana, aunque no son predictores de respuesta a los
antibidticos.

v’ Coprocultivo: Se recomienda realizar en: Diarrea inflamatoria, Diarrea severa y/o
signos de deshidratacién, Pacientes con comorbilidades y/o inmunosuprimidos,
Enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), o Diarrea persistente o sospecha de un
brote bacteriano (sospecha clinica y/o epidemiolégica de V. cholerae).

v’ Parasitolégico: Los parasitos son menos identificables en casos de diarrea
aguda.

v Colonoscopia: no se requiere en la evaluacion inicial del cuadro, excepto en los
siguientes casos: Diarrea sanguinolenta que dura mas de 5 dias y no responde

[ 121 ]



DR. MANUEL MARCELO ARROYO FRIAS

al tratamiento empirico. Pacientes con Ell (diferenciar de diarrea infecciosa).
Sospecha C. difficile, busqueda de pseudomembranas. Inmunocomprometidos.
Sospecha de colitis isquémica o colitis por radiacion. Diagnostico inconcluso o
diarrea persistente.

TRATAMIENTO?

Los objetivos del tratamiento son: Lograr un adecuado volumen intravascular y
corregir los trastornos hidroelectroliticos.

1. Hidratacion.

v’ Deshidratacion leve (pérdidas de 3-5% del peso corporal)
Manejo ambulatorio
Iniciar terapia de rehidratacion oral (TRO): Administracion de liquidos por
via oral para evitar o corregir la deshidratacion producida por la diarrea,
esto reduce la estadia hospitalaria y reduce el riesgo de deshidratacion y
muerte. Sin efecto sobre la duracion de la diarrea, el volumen de heces, y
los vémitos.
Usar agua segura a demanda (jugos de frutas diluidos, caldos, te).
En adultos que pueden mantener la ingesta de liquidos, las Sales de
Rehidratacién Oral (SRO) no brindan ningun beneficio.

v Deshidratacion moderada (pérdidas del 6-9%)
Manejo ambulatorio
Usar agua segura
Iniciar SRO (dosis de 100 ml/kg en 2-4 horas)

v' Deshidratacion severa (pérdidas mayores al 10%)
Internacion
Reposicidn hidrica: 100 ml/kg de peso (EV): el 50% en 4 horas, el resto en 20
horas. Utilizar Ringer Lactato (previene acidosis metabdlica hiperclorémica).
Correccion hidroelectrolitica?.

La Organizacion Mundial de la Salud recomienda las SRO, las cuales presentan la
siguiente formula’:

3 grde NaCl + 2,5 gr de NaHCO, + 1,5 gr KCI + 20 gr de glucosa,
cantidad suficiente para un litro de agua
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Sin embargo, se pueden preparar con alimentos de uso comun en caso de disponer
de SRO™"

2 cucharadas soperas de azucar + 2 cucharadita de sal + una
cucharadita de Bicarbonato de sodio (NaHCO3) + una taza de jugo de
limoén o naranja + agua hasta completar un litro.

2. Dieta.

Las primeras 24 horas indicar dieta liquida exclusiva. Incorporar los alimentos
progresivamente una vez corregida la deshidratacién leve-moderada.

Evitar leche y derivados; grasas, fritos y jugos azucarados enlatados
Varias comidas al dia y poca cantidad (6 colaciones/dia)

Cuando disminuye el niumero de deposiciones y reaparece el apetito incorporar:
arroz, fideos blancos con queso, pollo hervido o a la plancha, carne magra,
tostadas, galletitas de agua, banana, jugo de manzana.

3. Antidiarreicos

Bismuto: es la droga recomendada. Dosis: 2 cucharadas cada 6 horas hasta que
desaparezca la diarrea.

Loperamida: su uso es limitado (diarreas secretoras y en diarrea del viajero sin
signos de invasion). Dosis: 4 mg al inicio, luego 2 mg después de cada deposicion
liquida, hasta un maximo de 16 mg/dia por 2 dias (dosis habitual 6-8 mg/dia).

4. Probiéticos.

Microorganismos vivos (ej: bacterias) que ayudan a colonizar el intestino con
flora no patégena. Lactobacillus GG, Bifidobacterium lactis y Saccharomyces
boulardii. Indicaciones: diarrea del viajero y en diarrea aguda de origen viral
(Rotavirus). Reducen el nimero de deposiciones y la duracion de la diarrea en
aproximadamente 2 dias; con mayor eficacia en diarreas mas prolongadas (= 4
dias).
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5. Antibiéticos.
Las indicaciones para el uso de antibiéticos son:

v' Diarrea inflamatoria, excepto cuando se sospecha ECEH o ETEC.

v' Diarrea del viajero.

v’ Sintomas por mas de una semana o diarrea persistente.

v’ Diarrea severa (mayor a 6 deposiciones/dia).

v Inmunocomprometido o desnutricion severa.

v' Pacientes hospitalizados, ancianos, sepsis, portadores de protesis.
Se recomienda tratamiento empirico con fluoroquinolonas:
Ciprofloxacina 500 mg cada 12 horas VO (3-5 dias)

Norfloxacina 400 mg cada 12 horas VO (3-5 dias)

Levofloxacina 500 mg/dia VO (3-5 dias)

Esquema alternativo ante sospecha de resistencia a quinolonas:
Azitromicina 500 mg/dia (3-5 dias)

La nitazoxanida es un antiprotozoario que puede resultar apropiado para
Criptosporidium, Giardia intestinalis y Entamoeba histolitica.

PREVENCION.

Se recomiendan normas basicas que consisten en higiene adecuada, utilizar agua
segura, y consumir alimentos cocidos.

Solo se recomienda la vacuna oral contra el célera para aquellos que trabajan en

campamentos de refugiados, dado que el riesgo de célera para el viajero es muy
bajo.
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DIARREA CRONICA.

DEFINICIONS.

La diarrea cronica (DC) es aquella que tiene una duracién de mas de 30 dias.
EPIDEMIOLOGIA®.

En Chile,un10,6% de la poblacidn refiere cambio del habito intestinal de predominio
diarreico en los Ultimos 3 meses y solo un 0,1% refiere DC. A pesar de los escasos
datos disponibles, se estima una prevalencia de 4 a 5% en el mundo occidental,
con un importante efecto en la calidad de vida de los pacientes.

ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIAS,

Aunque un gran porcentaje de las enfermedades que causan DC presentan mas
de un mecanismo fisiopatoldgico involucrado, la mayoria tiene un mecanismo
predominante causante de la diarrea.

CLASIFICACION®.,
1. Segun caracteristicas de la materia fecal:

e Osmdtica: (gap fecal > 125): laxantes con alta concentracion de
magnesio, edulcorantes a base de sorbitol 0 manitol, déficit de lactasa,
diarrea facticia.

e Secretora: (gap fecal < 50) enterotoxinas bacterianas, farmacos, tumores
neuroendocrinos, laxantes, malabsorcion de acidos biliares, hipertiroidismo,
Sindrome de Addison, hipocalcemia, adenoma velloso, inflamatoria, colitis
microscopica, neuropatia autondmica diabética.

e Inflamatoria: Colitis ulcerosa, enfermedad celiaca, colitis isquémica,
radica, infecciosa (pseudomembranosa, tuberculosis (TB), CMV, VHS,
Strongyloides), neoplasica (cancer -Ca- de colon, linfoma), diverticulitis,
yeyuno-ileitis.

e Grasa: a. Malabsorcion: Enfermedad celiaca, giardiasis, sobrecrecimiento
bacteriano, intestino corto, isquemia mesentérica, Whipple.

b. Mala digestion: insuficiencia pancreatica, déficit de acidos biliares
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2. Segun clinica:

e Orgdnica: comienzo brusco, duracion menor de 3 meses, continua,
episodios nocturnos, acompafiadas de repercusién general, peso de la
materia fecal en 24 hrs. mayor a 200 gr, anemia, ERS elevada, test sangre
oculta en materia fecal (TSOMF) positiva.

e Funcional: comienzo gradual, duracion mayor de 6 meses, curso
intermitente, no lo despierta por las noches, sin repercusion general,
peso de materia fecal menor 200 gr/dia, andlisis de laboratorio dentro de
parametros normales.

e Alta: dolor periumbilical, sin pujos ni tenesmo, generalmente menos
de 4 deposiciones por dia, de gran volumen, amarillentas, pastosas
0 acuosas, ocasionalmente esteatorreicas, restos de alimentos sin
digerir.

e Baja: dolor en hipogastrio, pujos, tenesmo, mas de 6 deposiciones diarias,
bajo volumen, acuosa, ocasionalmente sangre 0 moco

MANIFESTACIONES CLINICAS®.

En la aproximacion clinica de un paciente con DC es vital distinguir si
la diarrea es el Unico o principal sintoma del paciente, o si dentro de un
contexto de multiples afecciones o con variados antecedentes maérbidos.
En este sentido existen varias enfermedades sistémicas que pueden
presentar DC, tales como el VIH, la Diabetes Mellitus, hiper/hipotiroidismo,
amiloidosis, neoplasias y enfermedades del mesénquima. No olvidar el
examen fisico, el cual puede guiar la sospecha de enfermedades sistémicas
(dermatitis herpetiforme en Enf. Celiaca, hiperpigmentacion en Enf. Adisson
o Whipple, eritema nodoso, ulceras bucales y masa abdominal en Ell, bocio
en hipertiroidismo, etc.)

Uno de los puntos mas relevantes en diferenciar si la diarrea es de origen
funcional. Se entiende por funcional una diarrea secundaria a una alteracion
del funcionamiento del tubo digestivo, sin ninguna alteracion estructural micro
0 macroscépica, como ocurre en el EEI. El dolor abdominal, sexo, duracion
de la diarrea, numero de deposiciones y presencia de mucus no son buenos
indicadores para distinguir entre diarrea organica o funcional, si el cuadro es
sugerente de una probable diarrea funcional, la asociacién a otros sintomas
funcionales como dolor diurno o distension abdominal o periodos de normalizacion
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de las deposiciones (incluso periodos de constipacion), apoya fuertemente esta
posibilidad.

Si el cuadro es sugerente de diarrea organica, la siguiente etapa es distinguir el
nivel de origen de la diarrea, ya sea alto (a nivel del intestino delgado) o bajo
(intestino grueso), tabla 4.

Tabla 4. Caracteristicas de la diarrea de acuerdo al nivel de origen®.

camAcTERisTica  DIARREAORGANICA o iticy e
ORIGEN BAJO
Volumen de cada deposicion Abundantes Escasa
Frecuencia Baja Elevada
Pujo y tenesmo rectal No Presente
Sangre, mucus, pus en heces No Presente
Lienteria o esteatorrea Presente Negativo
DIAGNOSTICO®.

El tipo de estudio a realizar se guia segun las caracteristicas de la diarrea y los
antecedentes del paciente, por lo que no hay un esquema unico de estudio. En
los casos de diarrea de origen funcional pudiese tratarse como tal y observar
su evolucion. En general, se sugiere que en todo paciente se realice examenes
complementarios basicos como Hemograma, VSG, proteina C reactiva, perfil
bioquimico con albumina y colesterol, electrolitos plasmaticos, pruebas de
coagulacién, VIH, pruebas tiroideas y coprocultivo o coproparasitolégico. En
caso de ser normales, apoyan con mas fundamento esta probabilidad.

Si el origen es probablemente organico es necesario pensar en enfermedades
sistémicas que puedan manifestarse como DC y dirigir el estudio base a esto.
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TRATAMIENTO*.

Cuando no se llega al diagnostico se debe plantear un tratamiento empirico.

1.

2.

B

Rehidratacién oral, es tan efectiva como la terapia intravenosa. Reduce la
morbimortalidad. Los liquidos ingeridos deben contener Na, K, Cl, Zinc, Glucosa.
Antibidticos: indicado en pacientes institucionalizados, diarrea del viajero
persistente, sospecha de giardiasis o sobrecrecimiento bacteriano. Realizar un
ciclo de 10 dias con ciprofloxacina o metronidazol.

Loperamida: opioide, derivado sintético de la piperidina, indicada en diarreas
secretoras, no inflamatorias. Actia sobre el plexo mientérico del colon
inhibiendo la peristalsis, suprime la respuesta gastrocolica, aumenta el tiempo
de permanencia de las sustancias en el intestino y la absorcion de agua de
la materia fecal. Estd contraindicada en las diarreas inflamatorias, ya que
impide la expulsién de toxinas bacterianas y puede producir sindrome urémico
hemolitico, megacolon toxico.

Dosis: 4 mg. al inicio luego 2 mg. después de cada deposicion liquida, hasta un
maximo de 16 mg/dia por 2 dias

Probioticos: es poco conocido el rol de los mismos en diarrea crénica.
Psyllium: 10-20g/dia. Se puede usar tanto en diarrea como constipacion. La
cascara de la semilla de psyllium absorbe agua y forma una masa voluminosa.
En personas con diarrea, el psyllium puede reducir el movimiento del intestino
y disminuir las evacuaciones.

Colestiramina: 4 gr. hasta 4 veces al dia. Tratamiento de la diarrea colerética,
producida por aumento de la concentracion de acidos biliares en la materia
fecal. Actla con quelante de acidos biliares, impidiendo su reabsorcion,
disminuyendo el pool de &cidos biliares en el circuito entero-hepatico. Disminuye
el colesterol hepatico. Tratamientos prolongados alteran la absorcion de
vitaminas liposolubles. No en embarazadas ni durante la lactancia.

Enzimas pancreaticas: el tipo de enzimas pancreaticas y la dosis debe ser
individualizado para cada paciente.

Dieta libre de gluten - Dieta deslactosada

Se sugiere derivar al especialista en caso de:

v' Diarrea con sangre y cultivos negativos

v' Diarrea persistente con el ayuno (secretora)
v' Presencia de esteatorrea

v’ Sospecha de Ell
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v Falla de respuesta al tratamiento antidiarreico
v' Pacientes inmunosuprimidos con DC
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TEMAN®16

CONSTIPACION O ESTRENIMIENTO'

La constipaciéon corresponde a un sintoma definido como la defecacion no
satisfactoria, caracterizada por deposiciones infrecuentes, dificultad en la
evacuacion o ambas situaciones. Se debe considerar que el término constipacion
tiene diversos significados entre los pacientes; para algunos puede significar que
las deposiciones sean muy duras o pequefias, para otros puede implicar que la
deposicidn resulte dificultosa e infrecuente. Los 3 primeros criterios pueden resultar
dificiles de cuantificar en la practica clinica; la frecuencia si se podria medir y
comparar en relacion a la poblacion general. Es debido a esto que se ha planteado
un consenso para definir que debe ser considerado como constipacién, ademas de
caracterizar lo que se considera deposiciones normales. Se entiende como habito
intestinal normal aquel que ocurre con una frecuencia de 2 -3 veces por dia hasta
3 veces por semana, con consistencia y volumen (Escala de Bristol 3, 4) y que no
exista dificultad para defecar.

Si bien muchas veces el origen de estas molestias puede ser primario, en ocasiones
la constipacion puede ser secundaria a alguna patologia organica, por lo que se
deben plantear diagndsticos diferenciales para cada caso en particular.

DEFINICIONZ,

Laconstipacion es un sintoma subjetivo definido como evacuaciones insatisfactorias,
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caracterizado por deposiciones infrecuentes (menos de 3 por semana), dificultad
en el pasaje de la materia fecal o ambos.

EPIDEMIOLOGIA.

Segun estudios norteamericanos la prevalencia de constipacion crénica
varia entre 2 a 27% segun la definicion que se utilice. La mayoria de las
investigaciones sugiere una prevalencia promedio de 15% entre la poblacién
general’.

En Latinoamérica presenta una prevalencia del 5 al 21%, siendo mas
frecuente en mujeres (2-3:1), en mayores de 65 afios y en poblacion de bajo
nivel socio econémico. En la Argentina se evidencid una prevalencia de 9,4%
aproximadamente.

ETIOLOGIA.

El tiempo de transito oro — cecal es de aproximadamente 3 horas, mientras que el
transito coldnico puede tardar entre 1 a 3 dias, por lo tanto el colon es el principal
determinante de la constipacion'.

Quien no sufre estrefiimiento puede presentarlo cuando se interrumpen los habitos
normales: viajes, cambios de dieta, toma de algunos medicamentos, estrés o
trauma emocional.

El estrefiimiento puede ser crénico y tener multiples causas (Tabla 1). Puede
ser debido a una dieta con poca fibra y poco liquido, a sedentarismo, a la
costumbre de no responder a urgencia de defecar y también a medicamentos
(antiacidos, opiaceos, anticolinérgicos o al uso crénico de laxantes). El cancer
de colon puede manifestarse por constipacion pero el ser estrefiido no aumenta
Su riesgo.

Hay situaciones en que el estrefiimiento es mas frecuente, como son el
embarazo o la edad avanzada. El estrefiimiento puede ser debido a una
enfermedad, la cual debe ser diagnosticada, ya que éste es un sintoma y no
una enfermedad?.
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Tabla 1. Causas de estrenimiento®.

ENDOCRINAS

Diabetes mellitus, hipotiroidismo, hipopituitarismo,
hipercalcemia, feocromocitoma, embarazo

METABOLICAS

Porfiria, uremia, hipokalemia

NEUROLOGICAS

Enf. Parkinson, tumores de cerebro, accidentes
cerebrovasculares, esclerésis multiple, esclerodermia,
aganglionosis, Enf. Chagas, trauma medular.

CIRUGIAS

Pélvicas dafio del plexo autondmico (Histerectomia,
cistectomia)

FARMACOLOGICO

Opiaceos, anticolinérgicos, anticonvulsivantes, antiacidos,
antihipertensivos, abuso de laxantes, fenotiazinas,
alcaloides, hierro

OBSTRUCCION
INTESTINAL

Cancer, voélvulo, hernias, adherencias.

FUNCIONAL

Sindrome de Intestino Irritable

ETIOPATOGENIA'.

Segun su etiopatogenia, la constipacién se puede clasificar en:

1. Constipacion primaria. Se plantea una vez que se han descartado las posibles
causas de constipacion secundaria. Esta resulta mas frecuente en mujeres y se

reconocen distintos subtipos:

a. Constipacion de transito lento (10 — 15%). También conocido como

inercia coldnica

b. Defecto propulsivo (25 — 40%). Ocurre una defecacion inefectiva debido
a una falla en la relajacién o una contraccion inapropiada del musculo

puborectal y el esfinter anal externo

c. Constipacion con trdnsito colénico normal (50 — 70%). Se considera a
los pacientes que perciben errbneamente la frecuencia intestinal, ademas
de asociarse a mayores alteraciones psicosociales. Se sobrepone con

SlI.

Ademas de cumplir con los Criterios de Roma lIl.
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Tabla 2. Criterios de ROMA III2.

Debe incluir dos o mas, presentes en al menos 3 de los ultimos 6

meses:

o Esfuerzo evacuatorio por lo menos en el 25% de las
deposiciones

e Heces duras por lo menos en el 25% de las deposiciones

e Sensacion de evacuacion incompleta por lo menos en el 25% de
las deposiciones

¢ Sensacion de bloqueo anal

e Maniobras manuales para lograr la evacuacion rectal por lo
menos en el 25% de las veces

e 2 deposiciones o menos por semana

e Criterios insuficientes para el diagnéstico de SII'

2. Constipacién secundaria. Es aquella en que se reconoce una causa
responsable de la dificultad para la defecacion. Esta se sospecha ante la
presencia de signos de alarma tales como: edad de inicio mayor a 50 afios,
presencia de sangre en deposiciones, anemia, inicio reciente con intensidad
creciente, dolor abdominal intenso o nocturno, baja de peso, masa abdominal
palpable e historia personal o familiar de cancer de colon o Ell, (causas en tabla

1).
DIAGNOSTICO?.

Anamnesis:

v" Confirmar el cumplimiento de los criterios de ROMA IlI e identificar signos o
sintomas que sugieran causas secundarias de constipacion.

v" Evaluar la presencia de sintomas de alarma: comienzo reciente, pérdida de
peso, anemia, hematoquecia, antecedentes familiares de cancer de colon o Ell,
test de sangre oculta en materia fecal positivo, constipacion severa y persistente
que no responde al tratamiento, constipacion de reciente inicio en pacientes
anosos sin evidencia de posible causa primaria.

v Estadificar con la escala de Bristol las caracteristicas de la materia fecal del
paciente. (tabla 3).
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v" Tiempo de evolucidn.
v" Antecedentes personales patoldgicos, habitos, medicacion.
v" Asociacién con otro trastorno funcional (Sll)

Examen fisico:

v" Inspeccion anal y region perianal: pesquisar la presencia de fistulas, fisuras,
hemorroides; evaluacion del reflejo ano-cutaneo y sensibilidad local, descenso
perineal.

v' Tacto rectal: tonicidad del esfinter, signos de contraccién paraddjica (disinergia),
dolor a la palpacion del musculo elevador del ano (sindrome del elevador del
ano), masa palpable.

Tabla 3. Escala de Bristol>.

Tipo 1 ® Qo e Grumos separados y de consistencia
® © aumentada, en forma de évalos
Tipo 2 Forma tubular, pero grumosa
Tipo 3 Forma tubular con miltiples grietas
en la superficie
Tipo 4 Forma tubular con superficie lisa y
suave, COmo serpiente
Pequefios acimulos blandos, como
Tipo 5 gotas, de bordes bien definidos,
consistencia blanda
Tipo 6 Trozos algodonosos con bordes
po desflecados, materia fecal pastosa
Ti Heces totalmente acuosas,
ipo7 sin elementos sélidos

Interpretacion:

Los tipos 1y 2 representan heces duras de transito lento (constipacion).
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Los tipos 3, 4 y 5 heces blandas, transito regular.
Los tipos 6 y 7 heces como puré o liquidas, transito muy rapido (diarrea).

LABORATORIO.

Son dtiles: el hemograma completo, las pruebas de funcion tiroidea, funcién renal,
ionograma con calcio y glicemia®.

La Sociedad Britanica de Gastroenterologia recomienda realizar a todo paciente
que consulta por constipacion un laboratorio general con TSH. La Asociacion
Americana de Gastroenterologia recomienda comenzar con tratamiento empirico
y evaluar respuesta, excepto que el paciente tenga sintomatologia sugestiva
de patologias que predispongan a constipacion o sea refractaria al tratamiento
médico?.

GABINETE.

Se debe realizar un estudio fisiolégico y anatdmico de aquellos mas severos, esto
incluye:

» Colon por enema. Es un complemento importante para determinar si hay
megacolon, posibilita la visualizacion completa en caso de estenosis.

» Colonoscopia. A todo paciente menor de 50 afios sin sangre oculta en materia
fecal se le debe ordenar una rectosigmoidoscopia. Si hay sangre oculta o el
paciente es mayor a 50 afios el examen de eleccion es una colonoscopia. Estas
endoscopias descartan la presencia de polipos, cancer y diverticulos. Ademas
determinan si hay melanosis del colon secundaria a la ingesta cronica de
laxantes (antraquinonas).

» Transito de colon con marcadores radiopacos. Mide el transito colénico
mediante ingestiéon de 20 a 25 marcadores radiopacos. Se toman radiografias
simples de abdomen al primer, tercer y quinto dia. El paciente no debe estar
consumiendo laxantes®.

» Manometria ano-rectal. estudia la actividad sensitivo-motora del segmento
ano-rectal. Consiste en la colocacion de una sonda rectal con balon, conectada
a un manometro?. Cuando la retencion fecal es el sintoma principal, debe
realizarse una manometria anal y descartar Enf. Hirschprung. La manometria
rectal también determina si hay hipertonia esfinteriana, la cual es frecuente en
personas con defecacién obstruida®.
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> Defecografia. En 1960 se introdujo la defecografia o proctografia para la
investigacion dindmica del mecanismo de la defecacion. Es un examen
radiolégico que evalla las alteraciones funcionales y anatémicas del piso
pélvico durante la defecacién®. Permitiendo diagnosticar prolapso rectal,
rectocele, descenso pelviano y angulo ano-rectal2. Este examen ayuda también
a determinar cuales pacientes constipados son candidatos para fisioterapia
anorrectal o para cirugia®.

TRATAMIENTO.
Medidas generales?®.

v" Educacion. No ignorar el deseo de defecar, dedicandole el tiempo necesario y
convirtiéndolo en un habito regular.

v Aumentar la ingesta de liquido (2-3 litros de agua por dia).

v Ingesta de fibra soluble alimentaria (20-30 gr/dia), consumir alimentos ricos en
fibra como fruta, verdura, frutos secos, pan integral. Se puede complementar
con otros cereales como el salvado o la avena. Ayudarse con jugo de ciruela o
papaya.

v Ejercicio fisico aerdbico regular.

Tratamiento farmacolégico?.

v’ Agentes formadores de volumen: polimeros organicos que retienen agua en
la materia fecal.

» Psyllium: Una cucharada 1-3 veces/dia. Aumenta la frecuencia y mejora la
consistencia de las deposiciones.

» Salvado de trigo: faltan estudios para conocer su efectividad, pero no se han
reportado efectos adversos como distension abdominal lo que limita su uso.

v Agentes ablandadores de materia fecal: hay datos insuficientes para
recomendar su uso.
> Docusato de sodio y docusato de calcio.

v’ Laxantes osmoticos: contienen moléculas no absorbibles que generan
gradiente osmatico reteniendo agua en la luz intestinal.

» Lactulosa: 15-30 ml/12-24 hrs. Ha demostrado aumentar el nimero de
deposiciones y disminuir la consistencia de la materia fecal. Pueden generar
distension y dolor abdominal.

» Polietilenglicol: 17-34 gr/dia. Aumenta la frecuencia y disminuye la
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consistencia de las deposiciones. Puede generar diarrea a altas dosis,
nauseas, vomitos, distension abdominal y flatulencias.

> Leche de Magnesia: 200 ml/dia. Faltan estudios para conocer su efectividad
en el tratamiento de la constipacion.

v' Laxantes estimulantes: estimulan las terminales nerviosas colonicas e inhiben
la absorcion de agua afectando los transportadores de agua y electrolitos. Como
efectos adversos pueden presentar dolor abdominal, disbalances electroliticos,
melanosis coli, reacciones alérgicas y hepatotoxicidad. No hay evidencia para
realizar una recomendacion de su uso.
> Bisacodilo. (10-20 mg/noche), Picosulfato de sodio

Fisioterapia Anorrectal®.

Ayuda al manejo de la disfuncién del piso pélvico, especialmente en casos de
estrefiimiento o de incontinencia. Se indica cuando se ha detectado alguna alteracion
en la evacuacion. Se realiza utilizando un mandmetro o un electromiégrafo de
superficie colocado en el ano. La terapia se realiza en varias sesiones. La tasa de
mejoria puede llegar al 90%.

Manejo quirargico?3.

Enlos casos enlos que no hay respuesta a la terapéutica médica, se debe considerar
la cirugia. En primer lugar, se deben corregir las anormalidades funcionales pélvicas
y los trastornos anatémicos como rectoceles, invaginaciones rectales y prolapsos.
Es importante descartar patologia funcional intestinal (pseudobstruccién intestinal
cronica) previa a la cirugia.

v’ Colectomia subtotal con ileo-recto anastomosis: ante megacolon con recto
normal. Solo si se evidencia transito lento colénico (pero normal en el intestino
delgado), sin otros signos de pseudobstruccion, perfil psicolégico normal y
constipacion incapacitante.

v' Proctocolectomia con anastomosis ileo-anal. ante dilataciéon coldnica y
rectal.

v lleostomia: cuando la funcion del esfinter anal se encuentra alterada.

v Resecciones segmentarias del colon: presentan malos resultados, no son
recomendables.

El éxito depende de una seleccion adecuada.
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TEMA N®17
TRASTORNO MOTOR DEL INTESTINO

Hablar de los Trastornos Motores o Funcionales del Intestino, es hablar de
un conjunto de enfermedades no explicadas por alteraciones estructurales o
bioquimicas, su representacion el Sindrome de Intestino Irritable, ha recibido
diferentes nombres a través de la historia, desde “Colitis mucosa” en 1982 por
Osler, “espasmo colénico”, “Colon irritable”, hasta el primer consenso ROMA
el ano 1996, en donde se denomina “Sindrome de Intestino Irritable” hasta la
actualidad’

SINDROME DE INTESTINO IRRITABLE.

El Sindrome de Intestino Irritable (Sll) representa el paradigma de los trastornos
funcionales digestivos (TFD) en el campo de la patologia digestiva. Ninguna
otra enfermedad suele suscitar mayores discrepancias entre el modo en que el
facultativo transmite al enfermo el origen de su problema y las expectativas reales
que el enfermo habia depositado en su médico. Realmente, la percepcion que
tiene el paciente de su dolencia es muy distinta: al enfermo casi nunca le interesa
saber cual es la causa de su dafio, ni si existe un trastorno organico o funcional,
lo que le importa es que se alivien sus sintomas. Durante afios, en las consultas
médicas se ha venido repitiendo la expresion “Doctor, a mi me duele — Tranquilo,
Vd. no tiene nada”. Solo se consideraba como enfermo a aquél en el que habia
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una causa demostrable de sus molestias, mientras que el resto (juna multitud!)
eran etiquetados de hipocondriacos, psicépatas o somatizadores. Urge, por
consiguiente, transmitir una nueva filosofia al médico practico y adecuar el nivel de
nuestros conocimientos a las expectativas de nuestros pacientes?. Nunca puede
olvidarse que los trastornos funcionales producen un deterioro de la calidad de
vida, superior incluso, al observado en otras dolencias organicas®.

DEFINICION.

El SIl es un TFD caracterizado por la presencia de dolor o molestia abdominal
asociado a cambios en la frecuencia y/o consistencia de las deposiciones. Como
tal trastorno funcional, se asume que el paciente con un SlI no presenta ninguna
alteracion bioquimica o estructural que pueda justificar la naturaleza de los
sintomas®.

Alolargo del tiempo, se han propuesto diversos criterios que permitiesen establecer
un diagnéstico positivo basado en la presencia de sintomas, evitando con ello
pruebas superfluas. El hecho de que algunos de estos sintomas sean compartidos
por numerosas dolencias organicas, explica la dificultad para establecer un
consenso a la hora de establecer qué sintoma o combinacién de sintomas gozan de
un mayor valor predictivo positivo, sensibilidad y especificidad para el diagnéstico.
Desde los criterios iniciales de Manning formulados en 1978° se han realizado
distintas propuestas. En los ultimos afios, la mayoria de los clinicos han utilizado
los denominados criterios de ROMA, fruto de una labor llevada a cabo por comités
de expertos que se relinen periédicamente en ltalia. En 1992 se publicaron los
criterios de ROMA 1%, en 1999 los criterios de ROMA 11”8 y en 2006 los criterios de
ROMAII°.

EPIDEMIOLOGIA.

La prevalencia de SlI oscila entre el 5-15%, en dependencia de los criterios
empleados para el diagndstico'®.

Un estudio, por ejemplo, encontré que unicamente el 31% de los pacientes con
SlI diagnosticados por criterios de Roma Il, cumplian los criterios de Roma Il
para el mismo diagnéstico. El 70% restante padecian otro tipo de trastornos
funcionales digestivos (TFD) incluyendo estrefiimiento o diarrea funcional o
hinchazén funcional.
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Otras variables que influyen en la prevalencia incluyen la edad, el sexo, la
procedencia geografica y la poblacion que es objeto de estudio (poblacion general
0 poblacién que consulta con el médico)'. Asi, la prevalencia de Sl estimada en
los paises occidentales oscila entre el 10-18%'*', mientras que en Asia se cifra
entre un 1-9%''8, La prevalencia encontrada en Espafia es del 7,8%"".

Un aspecto notable es que la relacién mujer/hombre observada en el mundo
occidental (2:1) no se ha constatado en los paises asiaticos. Por otro lado, el SlI
es mas prevalente en edades mas jovenes'"'®, aunque se ha descrito un segundo
pico de incidencia en edades avanzadas. Talley et al., encontraron una prevalencia
de SlI del 8% entre los pacientes con edades comprendidas entre 65 y 75 afios,
elevandose hasta el 12% entre las personas de mas de 85 afios18. Indudablemente
estas cifras son diferentes entre la poblacién de personas que consultan al médico.
De hecho, el SlI explica el 10-15% de las consultas de atencion primaria y entre el
25-30% de los pacientes derivados a las consultas de gastroenterologia®®.

Estas cifras son el resultado de estudios basados en un “diagndstico positivo”
basado en sintomas. En todo momento debe considerarse que cualquier estrategia
basada en la busqueda intencionada de organicidad “diagndstico por exclusion”,
reduciria con toda probabilidad estos valores al identificar enfermedades con una
base organica cuya presentacion clinica puede simular, en gran medida, a la de un
TFD, como han sugerido algunos autores?.

RELACION CON OTROS TRASTORNOS FUNCIONALES.

Estudios de base poblacional y revisiones sistematicas demuestran la existencia de
un solapamiento entre el Sll y otros TFD, de manera que la probabilidad de que un
paciente con SlI presente ademas clinica de enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE) o de dispepsia alcanza el 47% y el 15-42%, respectivamente, prevalencias
muy superiores a las observadas en poblacion general??23, En un estudio, Locke
et al. Informaron que entre el 4-9% de la poblacién general presenta sintomas de
al menos 2 TFD y que de un 1% a un 4% manifiesta clinica de al menos 3 TFD, lo
que ha hecho considerar una base patogénica comun en estos trastornos?.

La presencia de sintomas extraintestinales es mas comun entre los pacientes
con SlI, incluyendo fatiga crénica y dolor abdomino - pélvico, entre otros?. Asi
mismo, entre los pacientes con Sll, se ha comunicado una mayor prevalencia
de sintomas psiquiatricos, incluyendo ansiedad, depresion y neuroticismo. En
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un estudio controlado que incluy6é una serie de 3.153 pacientes, ajustados por
sexo y edad, Whitehead et al.25 demostraron una prevalencia de morbilidad
psiquiatrica de hasta el 94%, entre los pacientes con SlI. Con toda probabilidad,
rasgos de psiconeuroticismo, ansiedad y depresion contribuyen a modular al alza
la percepcion de los sintomas y resultan determinantes de la frecuencia con que
estos pacientes visitan al médico.

REPERCUSION EN LA CALIDAD DE VIDA.

La Calidad de Vida de los pacientes con SlI esta notablemente alterada debido
a importantes repercusiones fisicas, emocionales, sociales y econémicas, como
reflejan las revisiones sistematicas?, y existen excelentes revisiones al respecto? 2,
Datos consistentes revelan que los pacientes con Sl presentan scores mas bajos,
cuando se comparan controles sanos? y que su Calidad de Vida es igual o peor que
la observada en enfermedades de curso cronico, incluyendo la ERGE, diabetes,
insuficiencia renal, depresion, o artritis reumatoide?2°.

FISIOPATOLOGIA.

En la actualidad no se conoce con precisiéon cuales son los mecanismos por
los que se produce el Sll. No parece probable que una sola causa pueda ser el
motivo de todas las molestias en un sindrome tan heterogéneo. Se han postulado
alteraciones de la motilidad, fendmenos de hipersensibilidad visceral, factores
psicologicos, mecanismos inflamatorios y una disfuncion del eje cerebrointestinal,
entre otros®.

v" Motilidad. Se han comunicado numerosas alteraciones de la motilidad en el S
incluyendo una aceleracion del transito tanto en el intestino delgado como en el
colon, y un enlentecimiento del colon®. A su vez, los pacientes con Sl muestran
contracciones intestinales intensas y anormalmente prolongadas, tanto en el
ileon como en el colon, en respuesta a diversos estimulos exdgenos, incluyendo
la inyeccion de colecistoquinina (CCK), la ingesta de alimento, el estrés
psicolégico y la distensién del colon con balén®. Estas alteraciones podrian
explicar la aparicion de sintomas después de las comidas o la exacerbacion
de aquellos en periodos de estrés. Igualmente, en el Sl coexisten, a menudo,
trastornos de la motilidad gastroduodenal (retardo del vaciamiento gastrico)
y biliar (retardo en el vaciamiento de la vesicula y relajacién insuficiente del
esfinter de Oddi tras la inyeccion de CCK).
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v' Sensibilidad. Numerosas evidencias han demostrado que algunos enfermos
(no todos) con SlI presentan una sensibilidad incrementada a ciertos estimulos
(hiperalgesia visceral)®. Las sensaciones abdominales son mediadas por
vias aferentes activadas por estimulos que actdan sobre mecanorreceptores
(detectan cambios producidos por la distensién), nociceptores mesentéricos
(detectan estimulos dolorosos) y quimiorreceptores (detectan cambios en
la osmolaridad, temperatura y pH). La informacién de estos receptores
es transmitida al cerebro donde tiene lugar la percepcién consciente. La
hipersensibilidad puede presentarse en forma de hiperalgesia (percepcion
incrementada del dolor ante un estimulo determinado, comparada con la
poblacién general), alodinia (el enfermo siente dolor ante un estimulo que en
condiciones normales no seria percibido como tal), hipervigilancia (exceso
de atencion a los estimulos nociceptivos), y exagerada percepcion del dolor
referido (percepcién de dolor fuera de las regiones anatémicas habitualmente
estimuladas)®.

v Gas y distensién abdominal. La sensacion de hinchazén y la distension
abdominal forman parte del espectro de sintomas y signos referidos
habitualmente por los pacientes con SllI, especialmente de aquellos con un
patron predominante de estrefiimiento. El empleo de técnicas basadas en
pletismografia con impedancia, gammagrafia y tomografia computarizada (TC)
sugieren que algunos pacientes con Sll muestran dificultades para aclarar el
gas perfundido en el yeyuno y retencidn de gas en el intestino delgado tras la
perfusion endoluminal de acidos grasos®.

v' Disfuncién del eje cerebro-intestinal. La normalidad de la funcién
gastrointestinal es el resultado de una adecuada coordinacion entre los
impulsos sensoriales procedentes del intestino y la respuesta motora del tubo
digestivo. En ella juega un papel primordial la integracion de estos mecanismos
a nivel central y la intervencion del sistema nervioso auténomo. El sistema
nervioso central ejerce una actividad moduladora de todos estos mecanismos
y, de hecho, puede modificar tanto la percepcién sensorial, como la respuesta
motora. Estudios realizados con resonancia magnética cerebral o tomografia
de positrones han puesto de manifiesto, por ejemplo, que la respuesta
cerebral a los estimulos viscerales es muy distinta en los pacientes con Sl en
comparacién con personas sanas, incluyendo los aspectos emocionales y la
respuesta autonomica a la distension®3. Se ha postulado igualmente que una
anomalia en las concentraciones de neurotransmisores que regulan la funcién
del sistema nervioso entérico podria desempefar también un papel primordial
en la patogénesis del SII*.
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v' Inflamaciéon y microflora. En el tracto digestivo conviven mas de 500
especies diferentes de bacterias en una relacién simbidtica con el huésped.
En los ultimos afios se ha postulado la hipdtesis de que alteraciones en la
microbiota pueden desempefiar un papel relevante en la patogénesis del
SII35. Los argumentos mas sdlidos para sustentar esta hipotesis surgen de
una serie de evidencias:

e Cambios en la composicion de la microflora en las heces. Por medio de
cultivos de las heces se ha establecido que la concentracién de algunas
especies de bacterias (Lactobacillus y Bifidobacterium) esta disminuida
en los pacientes con Sll comparada con la observada en controles
sanos36%’,

e Sobrecrecimiento bacteriano intestinal (SBI). Los metaanalisis efectuados
han informado una prevalencia de SBI, medida tanto por testde lactulosa
como por cultivos del aspirado yeyunal, significativamente mas elevada entre
los pacientes con Sll comparada con los controles®®3. Al menos 5 estudios
controlados y aleatorizados coinciden en sefalar que la administracion de
antibiéticos mejora los sintomas de los pacientes con Sll, en la misma medida
que normaliza los resultados de los test del aliento*®#'.

o Sl postinfeccioso. Diversas investigaciones han llamado la atencién acerca
del desarrollo de un Sl tras un episodio de gastroenteritis infecciosa (Gl). Al
menos 2 metaanadlisis han confirmado estos hallazgos informando de que un
10% de los pacientes que sufren de una Gl desarrollan sintomas compatibles
con un SlI“2%, Factores de riesgo implicados en el desarrollo de este tipo de
Sll incluyen la duracién y gravedad de los sintomas, el estrés psicologico
relacionado con acontecimientos vitales traumaticos y una personalidad
neurotica* .

A lo largo de los ultimos 20 afios se han acumulado evidencias que sugieren la
presencia de cambios inflamatorios en la mucosa de los pacientes con Sll. La
mayoria de los estudios se han centrado en el papel de los linfocitos, los mastocitos
y las citocinas.

e Linfocitos. Una infiltracion por linfocitos intraepiteliales ha sido observada no
solamente en la mucosa rectal, sino en los ganglios del plexo mientérico de
pacientes con formas refractarias de Sll con diarrea®.

e [nmunidad innata. De forma interesante, un estudio ha demostrado un incremento
de los niveles fecales de defensinas (proteinas innatas que intervienen en el
control de la flora intestinal por medio de sus propiedades antimicrobianas)
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en los pacientes con SlI con diarrea, proporcionando nuevas evidencias en la
interaccion microbiota-sistema inmune®’.

e Terapia antiinflamatoria. Aunque la prednisona no proporciona mejoria de
los sintomas en los pacientes con SllI, algunos estudios han proporcionado
evidencias en favor de un efecto beneficioso de la mesalazina en términos de
reduccion de sintomas y de mastocitos en la mucosa intestinal comparados con
placebo®®. A su vez, el ketotifeno, un estabilizador de los mastocitos, consigue
reducir tanto los sintomas, como la hipersensibilidad visceral de los pacientes
con S|,

o Alimentos y SlI. En los ultimos afios se ha acumulado una evidencia creciente
acercade lainfluencia de algunos constituyentes de la dieta sobre los sintomas del
Sll. De hecho, mas de un 60% de los pacientes con Sl refieren un empeoramiento
de los sintomas tras las comidas®. Un estudio de base poblacional comunicé
una tasa de intolerancia a alimentos percibida por el paciente superior al 50%
entre los sujetos con Sll, una tasa 2 veces superior a la observada en una
poblacién control®. Muchos pacientes identifican algunos alimentos especificos
como claros desencadenantes de los sintomas, especialmente productos
lacteos, alimentos ricos en fructosa, productos derivados del trigo y cafeina. Sin
embargo, la prevalencia de verdaderas alergias alimentarias entre los pacientes
con Sll es ciertamente baja%’.

CLASIFICACION®,
La siguiente clasificacion basada en el ritmo defecatorio menciona:

» Sll a predominio constipacion (SlI-C):
v' Heces duras (Bristol 1-2) en 225% de las deposiciones.
v’ Heces blandas (Bristol 6-7) en <25% de las deposiciones
» Sll a predominio diarrea (SlI-D):
v Heces blandas en 225% de las deposiciones
v' Heces duras en <25% de las deposiciones
» Sl mixto (SlI-M):
v" Heces duras en 225% de las deposiciones
v Heces blandas en 225% de las deposiciones
» Sl indeterminado: La consistencia de las heces no cumple los criterios para
SlI-C, SlI-D o SlI-M.

Hoy es la mas utilizada a la hora de plantear la terapéutica correspondiente
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DIAGNOSTICO.
1. HISTORIA CLINICA.

La historia clinica es esencial en el diagndstico del Sll. De hecho, en ausencia de
“sintomas de alarma” |la presencia de una clinica compatible permite llevar a cabo
un “diagnéstico positivo” sin necesidad de pruebas complementarias. Este enfoque
presenta ventajas e inconvenientes. En todo caso, resulta crucial que el clinico
disponga del tiempo necesario para recabar cualquier informacién que pueda ser
relevante en la toma de decisiones.

v’ Edad. La edad del paciente es un factor primordial. La probabilidad de que un
paciente con sintomas compatibles con un Sl presente una dolencia organica
aumenta a partir de los 50 afos. Ello probablemente justifique la necesidad de
llevar a cabo algunas exploraciones en este subgrupo (por e€j.: colonoscopia)
con el propdsito de asegurar la ausencia de una patologia potencialmente grave
(ej.: cancer de colon). Esta consideracion es particularmente cierta cuando los
sintomas son de reciente aparicion®.

v' Sexo. El sexo femenino comporta mayores probabilidades de que la causa de
los sintomas obedezca a un Sll, especialmente en el grupo de pacientes que
consultan de forma reiterada por sus sintomas®,

v Antecedentes familiares. La presencia de antecedentes familiares de cancer
de colon, enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) o enfermedad celiaca obliga
a considerar firmemente cualquiera de estas patologias en el diagnostico
diferencial. De hecho cualquiera de estos antecedentes es considerado como
un dato de “alarma™.

v’ Factores psicosociales. Aunque los criterios de Roma no requieren de la
presencia de factores psicosociales para establecer el diagndstico, numerosos
estudios han demostrado que los pacientes con SlI padecen con mayor
frecuencia diversos trastornos psiquiatricos, incluyendo sindromes de ansiedad
generalizada, panico, neuroticismo, alteraciones del estado de &animo (distimia,
depresion) y diversos trastornos somatomorfos. Se han comunicado igualmente
elevadas tasas de fendmenos de adaptacion ineficiente a situaciones
dramaticas®. Asi, no es infrecuente que un acontecimiento grave en la vida del
paciente constituya el punto de partida de los primeros sintomas o agrave un
cortejo sintomatico hasta entonces infravalorado por el propio paciente®. Es
bien conocido, por ejemplo, el comienzo de los sintomas en tiempos de guerra®®.
A su vez, el suicidio es 2-4 veces mas frecuente entre los pacientes con SlI®y
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la probabilidad de que los pacientes con Sll tomen ansioliticos, antidepresivos,
antipsicéticos o sedantes es dos veces superior a la observada en la poblacion
normal®’.
v’ Suefio. Entre los pacientes con Sl son més frecuentes los trastornos del suefio,
tales como el insomnio interdormiccional, sensacion de no haber descansado
al despertar por la mafiana, y prolongacién de las fases 3 y 4 del suefio®.
Estudios realizados en enfermeras demuestran que los sintomas del Sll son
mas pronunciados en aquellas que realizan turnos de noche comparadas con
las que Unicamente trabajan por el dia®®.
v’ Maltrato y abuso sexual. En las Ultimas décadas se ha acumulado una
evidencia creciente acerca de una mayor prevalencia de maltratos y abusos
sexuales tanto durante la infancia como a lo largo del resto de la vida, entre los
(las) pacientes con SlI%®5, Entre ellas se incluyen diversas formas de agresion
verbal, exhibicionismo, acoso y violacion, a las que también se afiaden los
sentimientos de culpa y ocultaciéon de los hechos por parte de las pacientes
afectadas®’.
v’ Sintomas tipicos. Tipicamente, los pacientes con Sl refieren:
> Dolor o malestar abdominal que alivia con la defecacion y trastornos en
el patron de evacuacion. El dolor suele ser descrito como “retortijones” y
de forma caracteristica alivia con la deposicion. Aunque su localizacion mas
frecuente es la parte baja del abdomen, no es inhabitual una localizacién
difusa.

> A su vez, el enfermo con un SlI refiere alteraciones en el ritmo intestinal
y/lo cambios en la forma de las deposiciones. Los pacientes en los que
predomina la diarrea, suelen referir heces blandas, semiliquidas o acuosas.
Es habitual que el enfermo presente en estos casos 3 a 6 deposiciones diarias,
emitidas con imperiosidad. Con frecuencia, la urgencia por la defecacion se
manifiesta ya en el momento de despertarse o bien después de cada ingesta
o ante situaciones de estrés, momentos en los que la actividad motora del
colon es mas intensa. Los pacientes en los que predomina el estrefiimiento,
suelen quejarse de un esfuerzo defecatorio excesivo, a menudo acompafado
de una sensacion “frustrante” de evacuacion incompleta. Otros pacientes
refieren un ritmo deposicional fluctuante alternando periodos de estrefiimiento
con fases de diarrea. Estos tres patrones de comportamiento pueden no ser
estables en el tiempo y tanto los pacientes con un patrén predominante de
diarrea, como aquellos en los que predomina el estrefimiento pueden abocar
a un ritmo alternante®

» Sintomas como sensacion de distensién o flatulencia son mas frecuentes en
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Sl con constipacion. La presencia de moco en las heces es un componente,
frecuente, si no habitual con independencia del patron defecatorio
predominante.

v’ Sintomas de alarma. La anamnesis debe incluir preguntas dirigidas a la
busqueda intencionada de cualquier semiologia sospechosa de una causa
organica. Estos sintomas de alarma incluyen la pérdida de peso no explicable
por otra causa, la fiebre y la presencia de sangre en las heces. Otros sintomas
o0 antecedentes que deben alertar al clinico son: 1) en caso de diarrea: la toma
reciente de antibiéticos, el antecedente reciente de un viaje a una zona
endémica de causas infecciosas de diarrea y los antecedentes familiares de
Ell. 2) En el caso de estrefiimiento: el antecedente personal o familiar de cancer
colorrectal. Finalmente, debe considerarse que una patologia organica puede
aparecer también en cualquier paciente con un SlI previo.

v’ Sintomas que refuerzan el diagnéstico. como ya se ha mencionado, los
pacientes con Sl presentan con frecuencia un conjunto de sintomas inherentes
a ofros trastornos motores y funcionales digestivos, especialmente pirosis
y dispepsia tipo dismotilidad o disfuncién postprandial. Por otro lado no
es inhabitual la coexistencia de manifestaciones extraintestinales como
urgencia miccional, fibromialgia, fatiga cronica, cefalea o dismenorrea y
comorbilidades psiquiatricas como ansiedad, depresién o un trastorno por
somatizacion.

v’ Criterios de ROMA®. Se utilizan para investigacion clinica y en menor
medida para la practica clinica. La combinacion de los criterios (ROMA 11),
junto con la ausencia de sintomas de alarma tienen una sensibilidad del
65%, especificidad del 100%, valor predictivo positivo 100% y valor predictivo
negativo de 76%.

Dolor o malestar abdominal recurrente, al menos 3 dias al mes en los

ultimos 3 meses, asociado a 2 o mas de:

Mejora con la defecacion

Inicio asociado a cambios en la frecuencia evacuatoria

Inicio asociado a cambios en la consistencia de las heces

Estos criterios se cumplen en los Ultimos 3 meses y los sintomas se
inician al menos 6 meses antes del diagndstico.

v' Examen fisico. El examen fisico puede proporcionar algunos datos de
incuestionable valor para establecer la sospecha de una dolencia organica.
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Tal es el caso de la presencia de lesiones cutdneas (ej.: eritema nodoso),
signos de artritis, bocio o linfadenopatia. La palpacion de una masa
en el abdomen es un claro signo de alarma. Otros signos tipicos del SlI
como la palpacion de una cuerda célica hipersensible en la fosa iliaca
izquierda son, sin embargo, muy inespecificos. Debe subrayarse que
aunque el contexto clinico sea altamente sugestivo para el diagnéstico de
un intestino irritable, no debe subestimarse el efecto positivo que representa
para el paciente que su médico “ponga las manos sobre el abdomen’. El
tacto rectal puede aportar informacion valiosa para el diagnéstico de una
disfuncion del suelo pélvico.

El empleo de los criterios de Roma, basados exclusivamente en la informacién
proporcionada porlahistoriay examenfisico, permite establecer unaaproximacion
diagndstica razonablemente fiable y segura, sin necesidad de recurrir a otras
pruebas y examenes complementarios. Esta politica (“diagnéstico positivo
basado en sintomas”) es concordante con las recomendaciones del American
College of Gastroenterology and the British Society of Gastroenterology®
y puede ser de gran utilidad en el ambito de las consultas de atencion primaria
y gastroenterologia general.

2. LABORATORIO.

La peticion de un hemograma y una bioquimica elemental, incluyendo velocidad
de sedimentacion globular y proteina C reactiva (PCR) y un sedimento urinario,
forma parte de la practica clinica habitual en un paciente que consulta por
sintomas gastrointestinales en un medio especializado. Estudios realizados en
distintos ambitos coinciden en sefalar que en ausencia de sintomas de alarma la
probabilidad de identificar una causa organica con estas determinaciones no es
mayor en el Sll comparado con los controles sanos®.

La probabilidad de detectar una infeccién gastrointestinal mediante un cultivo de
las heces es muy baja entre los pacientes con sintomas de Sll (menos del 2%)%.
De ahi que la ACG Task Force no recomiende el uso rutinario de los estudios de
heces en ausencia de una historia de viajes a zonas endémicas de parasitosis
0 ante la presencia de sintomas de alarma (diarrea intensa e incontrolable,
hematoquecia o pérdida de peso)®. En un estudio, practicamente en la mitad
de los cultivos positivos se aislé Blastocystis hominis que ha sido implicado en
la patogénesis de algunos casos de Sll, aunque el significado clinico de esta
observacion es incierto®®.
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3. COLONOSCOPIA.

La probabilidad de que un paciente con Sll sea sometido a una colonoscopia es del
50%. De hecho, enlos EE.UU., el 25% de las colonoscopias se realizan en pacientes
con sintomas de SII¥”. Diversos estudios llevados a cabo en pacientes con SlI, sin
clinica de alarma, a quienes se les realizé una colonoscopia no lograron evidenciar
patologia organica alguna que pudiese explicar la naturaleza de los sintomas®®,
Estudios mas recientes de caracter prospectivo y retrospectivo que incluyen series
largas de pacientes confirman estos resultados, si bien alertan del hallazgo de
diferentes lesiones (diverticulos, pdlipos, angiodisplasias, hemorroides) que si bien
no explican la naturaleza de los sintomas, permiten establecer un diagnostico que
en algunos casos puede tener relevancia a largo plazo (no debe olvidarse que el
enfermo consultd, y probablemente consultara de forma reiterada por la misma
sintomatologia)™.

TRATAMIENTO.
1. MEDIDAS GENERALES

Sin duda alguna el “mejor tratamiento” del Sll es asegurar que los sintomas
del paciente no obedecen en realidad a una dolencia organica y grave. En este
punto, tan importante es llevar a cabo una busqueda intencionada de cualquier
sintoma o signo de alarma, como la firme consideracién de que bajo la apariencia
de un trastorno con criterios de “aparente funcionalidad” a menudo subyace una
enfermedad de base organica®. No tener en cuenta esta premisa puede abocar al
enfermo a multitud de visitas facultativas, examenes o terapias psicologicas que
no eran necesarias, y un desorbitado consumo de farmacos no desprovistos de
potenciales y desagradables efectos adversos. Para los pacientes en quienes se
ha descartado de un modo “coste-efectivo” una dolencia organica, el tratamiento
puede variar en dependencia de varios factores:

—_

la frecuencia e intensidad de los sintomas;

)
2) la preocupacion que suscitan en el enfermo;
3) la repercusion sobre la calidad de vida;
4) el tipo de sintoma predominante y
5) la posible existencia de trastornos psicolégicos concomitantes.

Todas estas variables influyen en las decisiones terapéuticas. Algunos pacientes
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pueden beneficiarse de medidas terapéuticas sencillas, incluyendo consejos
dietéticos o cambios en el estilo de vida. Otros pacientes requeriran tratamiento
farmacoldgico para atenuar la intensidad de los sintomas en periodos de
exacerbacion. Finalmente, algunos pacientes requeriran un tratamiento psiquiatrico.

v" Relacion médico paciente. En el tratamiento del Sl es muy importante obtener
la confianza del enfermo. El hecho de que el paciente haya visitado a distintos
facultativos, a menudo suscita prejuicios en el médico y una percepcion muy
negativa sobre el enfermo. Debe comprenderse, sin embargo que algunas
expresiones como “Ud. no tiene nada”, no resultan apropiadas y en absoluto
responden a las expectativas de los pacientes. Algun tipo de explicacion sobre
las posibles alteraciones en los movimientos de su intestino o sobre una
excesiva sensibilidad de éste puede ayudar al paciente a entender el origen
de sus molestias, pero sin preocuparlo en exceso. A su vez, el enfermo debe
asumir que aunque el prondstico de su enfermedad es bueno, con frecuencia
presentara periodos de exacerbacion de los sintomas —a menudo precipitados
por situaciones de estrés—. Mostrar interés por ciertos aspectos relacionados
con el entorno familiar, laboral o emocional, aumentan sin duda la confianza
del enfermo en su médico. Es igualmente importante permitir al paciente
preguntas sobre cuestiones que pueden parecer banales, pero que en cierta
medida son un reflejo de la preocupacion e incertidumbre del enfermo. Todo
este tipo de medidas tienen un impacto muy positivo, al disminuir la ansiedad
del paciente y ademas proporcionan al médico argumentos convincentes para
evitar exploraciones innecesarias®.

v Dieta. Intervenir sobre la dieta puede resultar clave cuando el origen de los
sintomas guarda relacion con una intolerancia a la lactosa o la fructosa. Otros
pacientes refieren una clara mejoria al excluir algunos alimentos que favorecen
la produccion de gas (cebollas, apio, zanahorias, pasas, platanos, albaricoques,
ciruelas, coles de Bruselas, galletas y panecillos). El aporte de fibra puede ser
beneficioso en algunos pacientes con SlI con estefiimiento. En estos casos, la
evidencia apoya mas el empleo de suplementos de fibra soluble como ispaghula
o psillium71. La pauta recomendada es comenzar con dosis bajas que pueden
ir incrementandose a lo largo de varias semanas, hasta alcanzar un maximo de
20-30 g de fibra en las 24 h.

v’ Estilo de vida. Algunos pacientes pueden obtener un beneficio tangible,
adquiriendo habitos saludables como el ejercicio fisico regular o el hecho de
dedicar un tiempo por las mafanas para realizar la evacuacion, momento en el
que el reflejo gastroentérico es mas intenso (en los casos de estrefiimiento)53.
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v’ Factores psicosociales. El tratamiento de un paciente con Sll deberia incluir
la consideracion de cualquier factor psicosocial que pueda estar modulando
la percepcion sintomatica. EI médico practico puede hacer una introspeccion
en el entorno psicosocial del enfermo con el propdsito de identificar factores
ambientales que puedan ejercer una influencia negativa sobre los sintomas y
también evaluar posibles indicadores de maladaptacion a la enfermedad. Es
importante considerar cualquier comorbilidad psiquiatrica (ansiedad, depresion,
neuroticismo), el antecedente de una historia de maltratos o abusos y, por
supuesto, cualquier carencia en términos de apoyo sociofamiliar®.

2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

v' Antidiarreicos. Los pacientes con un SllI con diarrea pueden beneficiarse del
empleo de antidiarreicos como la loperamida o el difenoxilato, especialmente
durante los periodos de exacerbacién. Un metaanalisis concluir que la loperamida
a dosis comprendidas entre 2-8 mg/24 horas consigue mejorar la consistencia y
frecuencia de las deposiciones®.

v’ Antiespasmédicos. Una limitacion importante de estos agentes es la aparicién
de efectos adversos inherentes a sus propiedades anticolinérgicas, incluyendo
sequedad de boca, vértigo, visién borrosa, retencion urinaria, confusion
(especialmente en ancianos) y estrefiimiento. Los antiespasmaodicos (bromuro
de pinaverio, trimebutina y mebeverine) logran un modesto beneficio en el
control del dolor a corto plazo®.

v' Antidepresivos triciclicos. Amitriptilina, se inicia a dosis bajas 10-25 mg/dia a
la noche, y se puede aumentar la dosis en caso de requerirlo, hasta un maximo
de 150 mg/dia. Tiende a producir constipacion, por lo que se indica en SlI con
diarrea®2,

v’ Probiédticos. Faltan estudios de alta calidad que demuestren que su uso es
efectivo, pero algunos han demostrado mejoria de los sintomas relacionados
al gas, mediante alteracion de la flora intestinal. Lactobacilos, estreptococo,
bifidobacterias®.

v' Antibiédticos. El papel que pudiera desempefiar el Sobrecrecimiento Bacteriano
Intestinal en la patogénesis de los sintomas de un paciente con SlI, ha llevado
a algunos autores a ensayar el empleo de antibiéticos poco absorbibles en el
tratamiento de estos enfermos. La administracion de rifaximina, un antibiético
pobremente absorbible (menos del 1%), administrado a la dosis de 550 mg,
tres veces al dia, durante 14 dias, mejora tanto los sintomas globales, como la
hinchazon en los pacientes con Sl con predominio de diarrea.
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TEMAN®18
URGENCIAS INTESTINALES

Ciertos trastornos gastrointestinales son potencialmente mortales y en muchos
casos requieren tratamiento urgente. En muchos de los casos, el tratamiento
consiste en una cirugia de urgencia.

El dolor abdominal, con frecuencia intenso, suele estar presente en las urgencias
gastrointestinales. Si una persona tiene dolor abdominal, se debe decidir si es
necesaria una intervencion quirdrgica inmediata para identificar como tratar el
problema, o si la cirugia puede esperar hasta disponer de los resultados de las
pruebas diagndsticas’.

El dolor abdominal es comln y a menudo intrascendente. Sin embargo, si es agudo
e intenso, casi siempre sugiere un sintoma de patologia intraabdominal. Puede ser
el unico indicador de la necesidad de cirugia y debe ser atendido con rapidez: en
ciertos cuadros (ej., isquemia mesentérica), pueden producirse una gangrena y
una perforacién intestinal en menos de 6 horas desde el comienzo de los sintomas.
El dolor abdominal preocupa particularmente en pacientes muy jéovenes o muy
mayores?. Representa entre un 5 a 10% de las visitas al servicio de urgencia (EE.
UU.), es motivo de consulta frecuente®.

La evaluacién del dolor leve e intenso sigue el mismo proceso, aunque en caso de
dolor abdominal intenso, el tratamiento a veces es simultaneo e incluye la consulta
temprana con un cirujano?.

Este cuadro clinico representa un espectro variable de condiciones que abarca
desde enfermedades benignas y autolimitadas hasta las urgencias quirurgicas.
El término “Abdomen agudo” corresponde a un diagndstico provisorio o “de
trabajo”, que se utiliza para enfrentar una enfermedad caracterizada por dolor
abdominal de etiologia desconocida y de iniciacion brusca que, dejada a su
espontanea evolucién sin tratamiento, podria conducir a la muerte del paciente®.

v' Las causas de abdomen agudo que pueden precisar cirugia en algin momento:
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Apendicitis aguda; colecistitis aguda; diverticulitis aguda; diverticulitis de Meckel;
embarazo ectopico roto; enfermedad de Crohn complicada; hemoperitoneo;
infecciones ginecoldgicas; isquemia mesentérica; megacolon téxico; obstruccion
intestinal; pancreatitis aguda; perforacién de intestino delgado o grueso;
perforacion de Ulcera gastroduodenal; rotura de aneurisma de aorta abdominal;
rotura de tumores al peritoneo; rotura o torsién de quiste ovarico; traumatismo
abdominal abierto o cerrado.
v’ Causas de abdomen agudo que no requieren cirugia abdominal:

1) Frecuentes: colico renal, dolor abdominal inespecifico, gastroenterocolitis.

2) Raras: cetoacidosis diabética, cistitis aguda, hepatomegalia (higado cardiaco,
hematoma hepatico, hepatitis viral 0 medicamentosa, infarto hepatico), escroto
agudo, hematoma del musculo recto abdominal, infarto agudo de miocardio,
intoxicacion digitalica, neumonia y pleuritis basal, pielonefritis aguda, purpura
de Schonlein-Henoch y otras enfermedades reumaticas, retencion urinaria,
Ulcera gastroduodenal no complicada, uremiaZ.

Imagen 1. Dolor abdominal
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Cuadro 1. Localizacion del dolor abdominal y posibles causas?.

Pancreatitis aguda

DOLOR ABDOMINAL DIFUSO

Isquemia mesentérica

Cetoacidosis diabética Peritonitis (cualquier causa)
Apendicitis temprana Crisis falciforme
Gastroenteritis Peritonitis espontanea
Obstruccién intestinal Fiebre tifoidea

DOLOR EN EL CUADRANTE
SUPERIOR DERECHO O IZQUIERDO

Pancreatitis aguda
Herpes z6ster
DOLOR EN EL CUADRANTE Neumonia del l6bulo inferior
SUPERIOR DERECHO squemla mlocérdica
Radiculitis
Apendicitis
con utero gestante .
Colecistitis y
y c6lico biliar
Hepatomegalia \ & o f
7 ~ 3 = g DOLOR EN EL CUADRANTE
congestiva e [l R T
Henpatitis o : B - \ SUPERIOR IZQUIERDO
absceso hepitico Lo ol e £ ~ Gastritis
Ulcera o= o< Trastornos esplénicos
duodenal perforada e Ll LI (absceso, rotura)
» s - <L
> sie | Il -
DOLOR EN EL CUADRANTE e ] e
INFERIOR DERECHO 8 jese
e Y ErELThe = A
Apendicitis — — . DOLOR EN EL CUADRANTE
Diverticulitis cecal 7 = e INFERIOR IZQUIERDO
Diverticulitis de Meckel oo = =t Colitis isquémica
Adenitis mesentérica Diverticulitis sigmoidea
> \ / <
L I

DOLOR EN EL CUADRANTE
INFERIOR DERECHO O IZQUIERDO

Absceso abdominal o del psoas
Hematoma de la pared abdominal
Cistitis

Endometriosis

Hernia encarcelada o estrangulada
Enfermedad inflamatoria intestinal
Mittelschmerz

Enfermedad inflamatoria pélvica
Litiasis renal

Aneurisma de la aorta abdominal roto
Embarazo ectépico roto

Torsién de un quiste ovarico o testicular

A continuacion desarrollaremos la Oclusion Intestinal y la Apendicitis Aguda, 2
patologias de urgencia que deben ser diagnosticadas por el Médico General y
procurar su tratamiento inmediato en hospitales de mayor complejidad.
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OCLUSION INTESTINALS.
DEFINICION.

La oclusién intestinal constituye una identidad patolégica bien definida
desencadenada por una interferencia al flujo intestinal de gases, liquidos y soélidos.
Hay que saber diferenciar lo que es:

1. OBSTRUCCION SIMPLE: Es aquella donde Unica y exclusivamente se
encuentra perturbado el transito intestinal.

2. OBSTRUCCION CON ESTRANGULACION: Es donde, ademas de estar
perturbado el transito intestinal, se encuentra comprometida la circulacion
sanguinea del segmento intestinal afectado.

Esto explica la fisiopatologia, la clinica y la terapéutica del sindrome del obstruido.

Hay que diferenciarlo del término de la SUBOCLUSION INTESTINAL u OCLUSION
PARCIAL el cual muchos autores niegan, pero es un hecho ante el cual nos
vamos a tener que enfrentar en los Servicios de Emergencia al ver a un paciente
con sintomatologia similar al de la obstruccion intestinal: sensacién nauseosa,
vomitos, distension abdominal, pero que elimina flatos y los ruidos hidroaéreos se
encuentran presentes.

El tratamiento de este tipo de pacientes es médico, es decir, Hidratacién, sonda
nasogastrica y observacion por 24 hrs. de acuerdo a su evolucién puede ir hacia
la normalidad o hacer un cuadro de obstruccién intestinal cuyo tratamiento es
quirdrgico.

2. CLASIFICACION

La clasificacién de Von Walh, y Von Manenfell de |la verdadera oclusion intestinal:

v' Por estrangulaciones: 1. Hernias estranguladas y 2. Estrangulaciones internas:
Vélvulos, Invaginaciones

v Por Obturacion: 1. Obstaculo Extrinseco: Tumor extraintestinal. Adherencias,

2. Obstaculo en la pared Intestinal: Tumores inflamatorios crénicos 3. Obstaculo
en la luz intestinal: Bolo fecal, Calculo Biliar, Parasitos, Cuerpos Extrafios
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Otra Clasificacion es:

v’ Obstruccién Mecénica. fleo Mecénico o fleo Dindmico. La caracteristica de
este ileo se produce cuando existe un verdadero obstaculo en la luz intestinal,
ocasionando lesiones patoldgicas decididas de origen luminal, intramural o por
comprensién extraluminal

v lleo Paralitico. fleo Adinémico. Es un término que se aplica a toda distension
intestinal, lentificacion o detencion del pasaje de lo ingerido en ausencia de una
causa demostrable de obstruccion mecanica.

v lleo Espastico. La caracteristica de este ileo es que la dificultad al transito
normal intestinal es producida por el Espasmo Intestinal.

De acuerdo a la localizacién puede clasificarse en:

v" Oclusién intestinal alta. Compromete al intestino delgado hasta la valvula
ileocecal

v' Oclusién intestinal baja. Desde la valvula ileoceal, comprometiendo el ciego,
transverso, colon izquierdo, sigma y recto.

FISIOPATOLOGIA®.

La acumulacion de liquidos y gases en su lumen crea lesiones vasculares
determinadas por éxtasis sanguineo, causada a su vez por falta de peristaltismo
(por fatiga de la musculatura lisa) que normalmente exprime los vasos.

La hipersecrecion que determina la congestion intestinal estimula los vomitos, si
en este momento se remueve el obstaculo y se hidrata al paciente se soluciona el
problema.

Uno de los acontecimientos mas importantes durante la Obstruccion Intestinal
es la gran pérdida de agua y electrolitos del cuerpo, causados principalmente
por la distension intestinal. En primer lugar puede ocurrir el Vomito Reflejo
como consecuencia de la distension abdominal. Ademas este vomito reflejo se
perpetla, puesto que a mayor distension aumenta la secrecidn intestinal. Durante
la Obstruccion intestinal ocurre una gran proliferacion bacteriana. El contenido del
intestino, por lo tanto, se hara “Fecaloideo” durante la obstrucccién, a causa de las
bacterias.
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DIAGNOSTICO.

Los sintomas de la oclusion intestinal son: dolor abdominal, nauseas, vémitos y
dificultad para la emisidn de heces y gases. En la exploracion se objetiva distension,
dolor a la presion y alteracion de los ruidos intestinales (ruidos hiperactivos en
fases iniciales y silencio abdominal si aparece necrosis por estrangulacion)®. En la
tabla 1 se relaciona la presentacion clinica, de la oclusion alta y baja:

Tabla 1. Relacion clinica de la oclusion intestinal.

SINTOMAS-SIGNOS OCLUSION OCLUSION BAJA
ALTA
Nauseas y vomitos Tempranos Tardios o ausentes
Dolor abdominal Colico - intenso Espasmodico - moderado
Eliminacion de gases Disminuidos Ausentes
Eliminacién de heces Conservados Ausentes
Deshidratacion Temprana Tardio o ausente
Distensién abdominal Ausente Presente
Percusion abdominal Submatidez Timpanico

Los datos que sugieren isquemia o perforacion son: deterioro general, fiebre
alta, dolor continuo, en lugar de cdlico, y signos peritoneales. Tacto rectal, para
investigar la presencia de tumores o fecalomas®.

LABORATORIO®.

Toman una gran importancia, en el caso de Obstruccion Intestinal, debida a que los
mismos nos van a confirmar nuestro diagnéstico.

Es de vital importancia:

v" Grupo Sanguineo-Rh.

v Hemograma: leucocitosis con desviacion izquierda.

v Hematocrito elevado.

v’ Urea y Creatinina aumentados.

v Examen de Orina completo: densidad aumentada, oliguria, cilindros granulosos
y hialinos.
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RADIOLOGIA.

Pero dentro de los examenes auxiliares toman especial importancia la radiografia
simple de abdomen en las posiciones de pie y de decubito. El liquido y el aire son dos
elementos que interpretados radiolégicamente nos daran las imagenes de niveles
hidroaéreos. De acuerdo al tiempo de obstruccion existira edema de pared intestinal.

Cuando la Oclusion es inicial existe una imagen en Rosario. Las asas yeyunales
presentan en sus bordes finas estriaciones (pliegues de Kerkring) que
corresponden a la forma y disposicién que imprimen a la mucosa intestinal las
valvulas conniventes, dando imagenes que se han comparado con “pilas de

moneda’, “resorte” (imagen 1).

En el ileo Adinamico o Paralitico secundario a peritonitis o {leo Paralitico con ascitis
las asas aparecen redondeadas con sus contornos engrosados por el exudado
interpuesto entre ellas®.

Imagen 1, 2. Radiografia simple de abdomen.
Presenta niveles hidroaéreos

En la oclusion intestinal baja se puede observar signos como: “semilla de café”
(vélvulo de sigma), “imagen en miga de pan” (fecaloma)
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Imagen 3,4. Radiografia simple de abdomen. Signos de oclusion baja

TRATAMIENTOS.

En todos los pacientes con oclusion intestinal, ya sea parcial o completa, debe
mantenerse adecuadamente la hidratacion, la perfusién y el equilibrio electrolitico
y acido-base.

En pacientes con sospecha de isquemia o perforacion debe administrarse
antibioticoterapia de amplio espectro.

Habitualmente se precisa colocar una sonda nasogastrica con el propésito de
descomprimir el estbmago y aliviar las nauseas y los vomitos.

Las indicaciones de laparotomia son:
1. Sintomas o signos de isquemia intestinal o perforacion, en estos casos con
caracter urgente;
2. oclusion completa; y
3. oclusion parcial que no mejora con el tratamiento conservador.

En pacientes con oclusiéon completa, la resolucién espontanea es poco probable
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y existe riesgo de estrangulacion (isquemia focal), por lo que la cirugia no
deberia dilatarse mas alla del tiempo necesario para establecer el diagndstico y
estabilizar la condicion general del paciente. Por el contrario, la oclusién parcial
no suele asociarse con fendmenos de isquemia focal. Ello permite diferir la cirugia
y proporciona un tiempo valioso para llevar a cabo una evaluacion etiologica e
instaurar el tratamiento especifico.

Algunas situaciones clinicas requieren o permiten un tratamiento especifico. Entre
ellas cabe destacar:

1. El vélvulo de sigma se puede resolver mediante colonoscopia en mas de la
mitad de los casos (devolvulacion endoscoépica), aunque la recidiva hace
aconsejable la cirugia; y

2. El cancer de colon no resecable o en pacientes en fase de deterioro clinico
avanzado puede aliviarse colocando una prétesis endoscépica.
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TEMAN®19
APENDICITIS AGUDA

La Apendicitis Aguda constituye la urgencia quirdrgica mas comun (una de cada 10
personas la padecera a lo largo de su vida), afecta por igual a ambos sexos y es
mas frecuente en la adolescencia y mas rara en lactantes y ancianos’.

Se conoce que en la época medieval aparece la descripcion de una terrible
enfermedad caracterizada por una tumoracion grande conteniendo pus y que fue
denominada “Fosa lliaca”.

Hasta antes del siglo XIX fue aceptado que la fosa iliaca era originada por la
inflamacion del ciego y no del apéndice. El término apendicitis fue propuesto en
1886 por el patélogo Reginald Fitz en su notable “Inflamacién perforante del
apéndice vermiforme”.

En 1887 T.G. Morton hizo la primera apendicectomia exitosa por ruptura del
apéndice y a partir de entonces la operacion para apendicitis se hizo comun.

En 1889 Charles McBurney describid su famoso punto doloroso y razoné
correctamente que, realizar una operacion exploratoria prontamente con el
proposito de examinar y extraer el apéndice antes de que se perfore, era menos
dafiino que el tratamiento expectante?.

DEFINICION'.

Se trata de una inflamacion del apéndice cecal, condicionada por la obstruccion de
su luz por fecalitos, parasitos o hiperplasia folicular linfoide.

EPIDEMIOLOGIA.

Los sintomas “tipicos” a menudo se ven modificados debido a localizaciones
“atipicas” del apéndice (retrocecal, retroileal o pélvico) (fig. 1).
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Figura 1. Posiciones del apéndice®

Retrocecal
Postileal

Paracecal «—
— Preileal

Pélvica
Subcecal ,__ =T

La morbilidad actual de la Apendicitis Aguda es del 10% (40% si esta perforada),
y la mortalidad, del 0,1%, pero se eleva al 0,6% - 5% en las formas complicadas.
Todo ello exige mejoras en el diagnostico y justifica la exploracion quirdrgica ante
la duda razonable'.

La mayor incidencia se encuentra entre 7 y 30 afios, el sexo masculino es
comprometido mayormente en un 20% mas y es innegable una tendencia
hereditaria.

ETIOPATOGENIA.

Todo empieza por una obstruccién de la luz apendicular: hiperplasia de los foliculos
linfoides, coprolitos, cuerpos extrafios, parasitos, acodamientos por bridas, TBC,
tumores, etc., condicionando el medio propicio para la proliferacion bacteriana que
va a desencadenar el proceso inflamatorio infeccioso (B. fragilis, E. coli)?.

La secrecion intraluminal, su distension, la obstruccion del drenaje linfatico y la
isquemia parietal conducen finalmente a la perforacion del apéndice. Esta secuencia
determina diferentes estadios anatomopatoldgicos que no siempre se correlacionan
con los sintomas. A la congestion inicial le sigue la apendicitis flemonosa, que
puede regresar, 0 progresar a la supuracion, gangrena y perforacion. Estas etapas
se aceleran en edades extremas y en inmunodeprimidos. Las bacterias anaerobias
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predominan sobre las aerobias, sobre todo en las Apendicitis Aguda gangrenosas’.
CUADRO CLINICO

El cuadro clinico de la Apendicitis Aguda se encuentra de manera amplia descrito
en la literatura, pero el diagnostico carece de uniformidad de criterios, dada la
irregularidad de sintomas y signos clinicos con los que se presenta*®S. El reto
diagndstico que plantea la Apendicitis Aguda es un tema pendiente en la medicina
moderna y uno de los ultimos bastiones de la medicina clinica*®. Los intentos de
definir patrones precisos de diagndsticos si bien no han fracasados tampoco han
demostrado ser Utiles de manera aisladas’. De modo que el método tradicional
junto a los métodos complementarios de diagnosticos ayuda a definir los casos
sugestivos de Apendicitis Aguda.®8°

John Benjamin Murphy (1857-1916) fue un médico y cirujano abdominal
estadounidense, cirujano en jefe en el Hospital Mercy, que alcanzé reconocimiento
por defender la intervencidn quirdrgica temprana en la Apendicitis Aguda. William
James Mayo lo describié como el genio quirurgico de esta generacion.

Murphy planted que la aparicion ordenada de una secuencia de sintomas era
sugestiva de Apendicitis Aguda:

1. Dolor en epigastrio o umbilical,

2. Nauseas o vomitos,

3. Dolor a la presion en la fosa iliaca derecha,
4. Contractura muscular y Blumberg

5. Disociacion axilo - rectal y

6. Leucocitosis

Agregado que “si al dolor le precediera las nduseas o los vomitos no se trata
de una Apendicitis Aguda, al igual que la aparicion de fiebres altas”.”"

El sintoma capital de apendicitis es el dolor abdominal, este dolor es de inicio de
localizacion en la zona inferior del epigastrio o periumbilical independientemente
de la localizacion del apéndice dentro de la cavidad abdominal. Esto ocurre debido
a que el evento inicial en la apendicitis es la obstruccion con distension del lumen.

El dolor generalmente se inicia en forma repentina en plena salud, algunos
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pacientes amanecen con un malestar epigastrico de inicio gradual y generalmente
persistente, desagradable, un tanto angustioso pero soportable; este dolor dura
aproximadamente 6 horas en que el dolor se localiza en la fosa iliaca derecha,
concomitantemente con esto se presentan nauseas que algunas veces llegan al
vomito.

El cambio en la localizacién del dolor es un importante signo diagnéstico e indica
la formacion de exudado alrededor del apéndice inflamado. Como la irritacion
peritoneal aumenta, el dolor localizado se intensifica y suprime el dolor epigastrico
referido. El paciente refiere el dolor en la fosa iliaca derecha en el sitio o vecindad
del punto de McBurney. Se trata de un reflejo viscerosensitivo de intensidad
mediana, sensacién de distension o desgarro, mas desagradable que insoportable,
tratando de no realizar movimientos que acentten el dolor.

Las variaciones de los sintomas son generalmente causados por una localizacién
anatémica inusual del apéndice o la presencia de otra enfermedad. Cuando el
apéndice es retrocecal el dolor puede ser en el flanco o posterior, si la punta
inflamada reposa a nivel del uréter el dolor puede ser referido a la region inguinal o
testicular y sintomas urinarios pueden estar presentes; similarmente, en apendicitis
pélvica con la punta cerca a la vejiga puede haber frecuencia urinaria o disuria, y
si se desarrolla un absceso pélvico los sintomas urinarios pueden ser mas severos
e incluso puede haber diarreas, no obstante que al inicio de la enfermedad el
estrefiimiento es la regla?.

EXAMEN FiSICO?

Los signos clinicos encontrados en un paciente con apendicitis pueden ser desde
levemente sospechosos hasta un estado muy florido de signos abdominales.

v' Facies. Cuando el cuadro es compatible con perforacién apendicular y peritonitis,
la facies puede ser tdxica palida y con tinte terroso (facies peritonitica).

v' Posicion. En las primeras horas el paciente prefiere el reposo en posicion dorsal;
cuando los sintomas se localizan en fosa iliaca derecha se va adquiriendo una
posicién antialgica de semiflexion del muslo sobre el abdomen, la cual se hace
mas ostensible a medida que el proceso avanza.

v' Pulso. Muy poco alterado al comienzo, va aumentando a medida que la
temperatura asciende. Ciertas formas gangrenosas suelen acompanarse de
bradicardia.
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v’ Temperatura. En general no es elevada, sin embargo, en procesos flemonosos
agudos o complicados se encuentra temperatura elevada. La diferencia
apreciable entre la temperatura axilar y rectal se conoce con el nombre de
disociacion de temperaturas, se le concede cierto valor cuando es mayor de
un grado. Su no presencia no invalida el diagnostico. Escalofrios significan
bacteriemia y son propios de los procesos complicados.

Cuando se examina el abdomen es necesario comenzar por las zonas donde
suponemos que existe menos dolor y en forma suave hasta llegar a los puntos
y signos dolorosos del abdomen.

v Punto de McBurney. Se obtiene presionando la fosa iliaca derecha en un punto
que corresponde a la unién del 1/3 externo con los 2/3 internos de una linea
trazada de la espina iliaca anterosuperior derecha hasta el ombligo. El dolor
producido con esta maniobra es el encontrado con mayor regularidad.

v" Signo de Blumberg. Se obtiene presionando la pared de la fosa iliaca derecha
con toda la mano y retirandola bruscamente, el dolor que se produce es la
manifestacion de la inflamacion del peritoneo apendicular y vecino. El signo
contralateral de Blumberg se realiza de la misma manera, pero presionando la
fosa iliaca izquierda y despertando dolor en fosa iliaca derecha.

v Signo de Gueneau de Mussy. Es un signo de peritonitis, se investiga
descomprimiendo cualquier zona del abdomen y despertando dolor.

v' Signo de Rousing. Se despierta dolor en fosa iliaca derecha al presionar la
fosa iliaca izquierda y flanco izquierdo, tratando de comprimir el sigmoides y
colon izquierdo para provocar la distension del ciego y compresion indirecta del
apéndice inflamado.

v Punto de Lanz. El dolor se puede obtener al presionar en un punto situado en
la unién del 1/3 externo derecho y 1/3 medio de la linea biespinosa. Se obtiene
cuando el apéndice tiene localizacién pélvica.

v" Punto de Lecene. Se obtiene presionando a dos traveses de dedo por encima
y por detras de la espina iliaca anterosuperior derecha. Es casi patognomaonico
de las apendicitis retrocecales y ascendentes externas.

v" Punto de Morris. Situado en el 1/3 interno de la linea espino-umbilical derecha.
Se observa en apendicitis ascendente interna.

v’ Hiperestesia cutanea de Sherren. Hipersensibilidad superficial en la zona
apendicular.

v Prueba del Psoas. Se coloca al paciente en decuUbito lateral izquierdo e
hiperextendiendo la cadera se provoca dolor. Es positiva cuando el foco
inflamatorio descansa sobre este musculo.

v' Signo de La Roque.- La presion continua en el punto de Mc Burney provoca en
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el varén el ascenso del testiculo derecho por contraccion del cremaster.

v' Tacto rectal. Es un examen que debe realizarse de rutina. Aunque en muchas
ocasiones éste puede ser negativo, en algunos casos podemos encontrar un
fondo de saco de Douglas sumamente doloroso, “grito de Douglas”, sobre todo
cuando hay perforacion del apéndice y derrame purulento, y en otras se puede
palpar una masa dolorosa que podria corresponder a un plastrén o absceso
apendicular. Aparte de esto en muchas oportunidades es util en el diagndstico
diferencial de casos ginecologicos.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS?.

v' Laboratorio. Por lo general la Apendicitis Aguda de pocas horas se caracterizan
por leucocitosis de 10,000 a 15,000, glébulos blancos con neutrofilia de 70% a
80% y desviacion izquierda por encima de 5% de bastonados, sin embargo no
es raro encontrar apendicitis aguda con leucocitos dentro de limites normales.
En casos complicados gangrenados o con peritonitis las cifras pueden ser mas
elevadas.

La velocidad de sedimentacion (VSG) se modifica muy poco y cuando esta muy

acelerada puede ser sinénimo de complicacion.

El examen de orina nos orienta en el diagndstico diferencial con afecciones

urinarias, aunque en algunos casos podemos encontrar orina patolégica, sobre

todo cuando el apéndice esta cerca de las vias urinarias, y en estos casos
debemos considerar infeccién urinaria cuando encontramos en el sedimento
cilindros granulosos o leucocitarios.

v' Examenes de Gabinete. El diagnéstico de apendicitis aguda puede ser hecho
generalmente por el cuadro clinico.

» Cuando el diagndstico es dudoso, una radiografia de abdomen simple de
pie podria darnos algunos datos, como un nivel hidroaéreo en la fosa iliaca
derecha (asa centinela), borramiento del Psoas derecho, borramiento
de las lineas grasosas de los flancos, masa con burbujas gaseosas.
Otros signos son: escoliosis derecha, presencia de liquido peritoneal, masa
de tejido blando y edema de pared abdominal, signos que son muy pobres
como diagnostico.

> La ecografia se usa en casos dudosos, si el apéndice es identificado por
ecografia se le considera inflamado, si no se le puede identificar se excluye la
apendicitis. Es segura en excluir enfermedades que no requieren cirugia, asi
como diagnosticar otras entidades que si requieren tratamiento quirdrgico,
como embarazo ectodpico, quistes de ovario, etc.
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Figura 2. Radiografia Figura 3. Ecografia
de Apendicitis' de Apendicitis™

7
il

TRATAMIENTO?

Antes de iniciar el tratamiento se debe haber llegado al diagnéstico presuntivo,
por lo cual no se deben dar antialgicos ni antibiéticos previos. El tratamiento es
la apendicectomia, sin embargo se debe considerar un tratamiento preoperatorio,
operatorio y postoperatorio.
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TEMA N® 20
TUMORES DEL COLON

INTRODUCCION'.

Los tumores del colon son benignos y malignos. Los benignos en su gran
mayoria son derivados del epitelio y estos se manifiestan como Pélipos, o sea
un levantamiento sésil pediculado que se forma sobre la mucosa, pero también
hay tumores benignos de estructuras de la pared. La gran mayoria de los tumores
malignos son derivados del epitelio. La clasificacion de los tumores del colon se
resume en:

Tabla 1. Clasificacion de los tumores del colon’.

TUMORES DEL COLON

BENIGNOS MALIGNOS

1. Epiteliales neoplasicos (polipos 1. Adenocarcinoma
adenomatosos tubulares, 2 Carcinoide
tubulovellosos, vellosos). .

5 Evitelial i i 3. Linfoma

. _plte ial no neoplasico (_po ipo 4 Sarcoma
hiperplasico, inflamatorio —
psuedopdlipo, hamartomatoso — 5. Melanoma
juvenil) 6. Carcinoma
3. No epiteliales (hemangiomas, escamocelular

leiomioma, lipoma)

TUMORES BENIGNOS.

De acuerdo a la clasificacion anteriormente descrita, vamos a hacer énfasis en los
tumores benignos que pueden convertirse en neoplasicos.

v’ Pélipos epiteliales neoplasicos’. Los polipos neoplasicos del colon son los

adenomas tubulares, tubulovellosos y vellosos. Los tubulares son el 75%
de los polipos neoplasicos, los tubulovellosos el 15% 'y los vellosos el 10% . La
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tasa de malignidad de los adenomas tubulares es del 5% , de los tubulovellosos
el 22% vy los vellosos tienen un 40% de posibilidad de convertirse en malignos.
El carcinoma invasivo es poco comun en los polipos menores de 1 cm pero se
vuelve cada vez mas frecuente con el aumento del tamafio del pdlipo y méas aun
si es velloso.

Figura 1. Pélipo neoplésico (imagen de colonoscopia)

El pélipo es una protrusion de tejido neoplasico por encima de la mucosa plana del
colon. Los pdlipos son clinicamente importantes por 2 razones:

e Pueden causar sintomas como sangrado, intususcepcion y obstruccién.
e Algunos pdlipos pueden ser precancerosos (30 a 40% de los adenomas
progresan hacia carcinoma)

Los pdlipos pueden surgir Unicos o multiples como componente de un sindrome
polipdsico. El 75% de los adenomas son tubulares, los cuales son generalmente
pequefios. Los adenomas vellosos son el 10% y son usualmente mas grandes
(mayores de 2 cm).

TUMORES MALIGNOS.
El cancer colorectal (CCR) es una neoplasia del tracto digestivo bajo, que puede

comprometer desde la valvula ileocecal hasta el recto. Se define como cancer
rectal aquellas lesiones cancerosas localizadas hasta 12 cm del margen anal
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La mayoria de los CCR son adenocarcinomas (95% ). Dentro de los subtipos menos
comunes se incluye linfoma, tumor carcinoide, leiomiosarcoma y lesiones
metastdsicas de otros cdnceres primarios>.

EPIDEMIOLOGIA.

El CCR es el segundo tumor maligno en incidencia y es la segunda causa de
muerte por cancer en los EE.UU. Es mas comun en paises desarrollados y en
areas urbanas'. Cada afio hay 1.200.00 casos nuevos en el mundo y 608.700
muertes al afio por CCR?2.

Dentro de Latinoamérica, Argentina se ubica dentro de los paises con tasas de
incidencia altas (20.4/100.000), compartiendo el quinto lugar con Puerto Rico, y
ocupa el segundo lugar dentro de las causas de muerte por cancer. Afecta tanto a
hombres como a mujeres por igual.

EI90% se presenta en mayores de 50 afios y el pico de incidencia maxima es entre
los 65y 75 afios. Solo 1/3 de los casos son detectados en estadios tempranos (80
a 90% de estos son curados), siendo avanzados el 60% aproximadamente, al
momento del diagnostico®. EI 70% de los CCR se ubican en el colon y el 30% en
el recto?.

ETIOPATOGENIA.

Se ha comprobado que en la mayoria de los cénceres de colon se cumple la
secuencia":

ADENOMA = CARCINOMA
Se ha visto que el gen supresor tumoral APC, esta mutado en el 85% de los
CCR. Otro gen alterado es el K ras (oncogen), que esté activado en el 50% de
los adenomas grandes (mayor a 1 cm) o adenocarcinomas. Hay otras mutaciones,
dentro de las que destacan p53 y genes reparadores de ADN, encontrandose un
10 a 15% de mutaciones en estos casos de CCR esporadico?.

Dentro de la etiopatogenia del CCR, se pueden describir factores de riesgo?:

1. Factores personales.
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e Edad. La incidencia del CCR aumenta con la edad, menos del 5% de los
CCR ocurren antes de los 45 afios.

e Sexo. La mortalidad por CCR es 25% mayor en hombres que en mujeres.
A su vez, las mujeres tienen una distribucion mas proximal del CCR,
particularmente después de la menopausia.

e Antecedentes de CCR. Las personas con antecedente personal de
adenomas o adenocarcinomas tienen 6 veces mas riesgo de desarrollar un
nuevo CCR.

o Enfermedad inflamatoria intestinal. La Colitis ulcerosa se asocia a un
mayor riesgo de CCR. A mayor extension de la colitis, mayor riesgo de CCR.

. Factores familiares o genéticos. Aproximadamente 20% de los CCR estan

asociados a factores familiares. Se ha visto que hay 1,5 a 2 veces mas riesgo en

pacientes con parientes de primer grado con CCR diagnosticado a los 60 afios.

En cuanto a los factores genéticos se describen la Poliposis adenomatosa

familiar (PAF), enfermedad autosémica dominante, responsable del 1% de

los CCR, y el Cadncer colorectal no asociado a poliposis, responsable del 2

a4% de los CCR.

. Factores ambientales.

o Dieta y nutricién. El consumo de carnes rojas y procesadas, carnes
cocinadas con humo, el beber moderado (2 a 3 tragos al dia), un IMC en
rango de obesidad y consumos de leche no fermentada son factores de
riesgo. Déficit de Vit. D ha sido asociado a un mayor riesgo.

e Tabaquismo. Se ha asociado con el aumento de incidencia y mortalidad
de CCR.

e Radiacion pelviana. Se recomienda el tamizaje de CCR cada 5 afios en
pacientes que han recibido mas de 30 Gy.

e Otros. Uso de terapia antiandrogénica en pacientes con cancer de prostata
aumenta el riesgo de CCR.

. Factores protectores. Destacan el consumo de calcio, folatos, Vitamina B6,

altaingesta de frutas y verdura, actividad fisica y terapia de reemplazo hormonal

con estrogenos y progestinas combinados. El uso de Aspirina y AINEs se han
asociado con reduccién de riesgo de adenomas y CCR, asi como también del
riesgo de muerte por esta misma causa.

MANIFESTACIONES CLINICAS?3,

El CCR puede presentarse de variadas formas clinicas. Sin embargo, la mayor
parte de ellas son propias de etapas avanzadas, ya que estan relacionadas con el
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tamanio y localizacion tumoral.

v’ Asintomadtico. Forma inicial de la enfermedad, caracterizada por la presencia
de polipos adenomatosos o0 adenocarcinomas iniciales.

v’ Colon derecho. Se manifiesta principalmente como anemia ferropriva (sangrado
oculto), cambios de habito intestinal (constipacién o diarrea) dolor abdominal,
masa palpable.

v" Colon izquierdo. Presentan sintomas obstructivos, hematoquezia o rectorragia
intermitente.

v Tumores rectales. Presentan tenesmo, pujo, deposiciones acintadas, cambio
del calibre de las heces, dolor al defecar, rectorragia, moco, pus y sensacion del
recto ocupado. Es obligatorio tener datos a través del tacto rectal, que puede
aportar la presencia de masa tumoral rectal.

v Por otra parte, el CCR puede presentarse en situaciones de urgencias como
obstruccion intestinal baja (15 a 20% de los casos), peritonitis aguda por
perforacién de colon (1 a 5% ) o hemorragia digestiva baja (menos de 1% ),
siendo marcadores de mal prondstico.

DIAGNOSTICO.

En pacientes asintomaticos, se debe realizar tamizajes diagndsticos después de
los 40 afios, en casos de antecedentes familiares o genéticos, el seguimiento anual
a través de sangre oculta en heces, es una prueba de tamizaje. La presencia de
sintomas descritos obliga a la realizacion de pruebas de gabinete.

v’ Colonoscopia. Frente a la sospecha clinica de un CCR, el método diagnéstico

de eleccion es la colonoscopia con biopsias. Ademas permite la reseccion de
polipos? (fig. 2).
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Figura 2. Colonoscopia del CCR

v' Colon por enema. Puede realizarse al inicio del plan diagnostico o en caso
de colonoscopia incompleta. Se puede observar signos radiolégicos como
“manzana mordida” o “corazén de manzana” (fig. 3)

v’ Colonoscopia virtual. Realizada a través de Tomografia computada o
Resonancia Magnética, es una alternativa en pacientes que rechazan métodos
mas invasivos. Habitualmente se utilizan como estudios de estadificacion y no
como estudios diagnosticos?.

v’ Marcadores tumorales plasmdticos. El antigeno carcinoembrionario
CEA, esta disponible al no haber examenes de rutina, tiene especificidad
diagnostica baja, por lo que es util como factor prondstico y de seguimiento post
quirurgico2. Esta proteina se encuentra normalmente en bajas concentraciones
en el intestino embrionario y células humanas adultas. Mas del 90% de CCR
producen CEA.

Se debe utilizar en el:

e Prequirurgico: Como factor pronéstico. Concentraciones elevadas indican
mayor probabilidad que el cancer sea extenso y recurrencia luego de la cirugia.

o Postquirurgico: Para seguimiento. La ausencia de su normalizacién luego de
la cirugia sugiere reseccion incompleta. Un aumento sostenido y progresivo
luego de la normalizacién postquirdrgica sugiere recurrencia’.
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Figura 3. Colon por enema. Signo de la manzana mordida

La estadificacion del CCR es clinica (examen fisico con tacto rectal, imagenes,
marcadores tumorales) y quirGrgica (biopsias, hallazgos intraoperatorios). La
American Joint Commission on Cancer system estadifica el CCR de acuerdo a
la clasificacién de T.N.M. (tumor, nédulo y metastasis)>.

TRATAMIENTO.
Con intencién curativa

v Cirugia. La cirugia con intencién curativa debera tener margenes (proximal y
distal) libres de enfermedad, de al menos 5 cm, y margen radial negativo. En
estadios | y Il (salvo factores de mal pronéstico) constituye el Unico tratamiento.

v" Endoscopia: Polipectomia, mucosectomiay diseccion submucosa endoscopica
(Cancer temprano con invasion hasta la capa superficial de la submucosa
SM1) (fig. 4).

v' Radioterapia/ Quimioterapia (adyuvante, neoadyuvante)

Con intencion paliativa
v" Obstruccion: Cirugia, colocacion de stent via endoscopica o radioscopica;

radioterapia (recto)
v' Prolongacion de sobrevida: quimioterapia
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Figura 4. Polipectomia endoscépica

PRONOSTICO2

El factor mas importante previo a la cirugia es el estadio de la enfermedad al
momento del diagndstico (clasificacién T.N.M.). El cancer de recto habitualmente
presenta peores pronosticos con respecto al de colon. El hecho de tener obstruccion
o perforacion intestinal confiere peor pronéstico, independiente de la etapa.

La sobrevida condicional de los pacientes con CCR tratados, después de 5 afios
del diagndstico, se ha visto que puede llegar a ser mayor al 80% en todas las
etapas menos en la etapa IV, que es de un 48% aproximadamente.

SEGUIMIENTO?,

El seguimiento de un paciente con diagnostico de CCR debe contener:

1. Interrogatorio. Buscando siempre los sintomas de alarma.

2. Examen fisico con tacto rectal

3. Marcadores tumorales (CEA). El seguimiento posterior a la cirugia consiste en
la medicion de CEA, con los siguientes intervalos:
v' Primer afio cada 3 meses. Segundo afo cada 4 meses. Tercer y cuarto afio

cada 6 meses. Posteriormente una vez por afio

A esto se le agrega:
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v TAC de torax, abdomen y pelvis, anual los 3 primeros afios.

v" Colonoscopia al afio, 3 afios y a los 5 afos si son normales.

v' Si por algun motivo no se realizé colonoscopia antes de la cirugia, ésta
deberad realizarse a los 3 meses de la misma.

En caso de aumento de marcadores tumorales:

v' Confirmar con nueva muestra
v' Si el resultado es negativo repetir secuencia en 3 meses
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TEMA N 21
PATOLOGIA DEL ORIFICIO ANAL

ANATOMIA.

El canal anal, de 4cm de longitud, se extiende desde el recto, a medida que
pasa a través del elevador del ano, cruza el borde anal y se extiende a la piel
del ano. La pared muscular del canal anal forma el esfinter anal interno. El canal
anal esta envuelto inferiormente por el esfinter anal externo, que se origina del
musculo puborectal. A 2 cm del borde anal se encuentra la linea pectinea. Los
pliegues longitudinales por arriba de la linea pectinea se conocen como columnas
de Morgagni. A un cm por encima de la linea pectinea esta la zona de transicion
de epitelio columnar a escamoso estratificado. El canal anal quirdrgico se extiende
desde el anillo anorectal al borde anal. El anodermo describe la piel del borde anal:
piel sin vellos distal a la linea dentada, pero proximal a la piel vellosa del margen
anal. La piel perianal (piel vellosa) se extiende del borde lateral del margen anal a
5-6 cm del margen anal.

El recto: Se extiende desde el nivel del promontorio sacro al nivel del elevador del
ano, y tiene aproximadamente 15cm de longitud. Difiere del colon en que, la capa
longitudinal muscular es continua, lo opuesto a la condensacion en tres tenias en
el colon. Tiene dos o tres curvaturas que forman pliegues submucosos en el lumen
conocidos como valvulas de Houston'.
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Figura 1. Anatomia Anorectal
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v Irrigacién. La arteria hemorroidea superior es continuacion de la Arteria
Mesentérica Inferior, la arteria hemorroidea media se origina de las iliacas
internas, la hemorroidea inferior se origina de la arteria pudenda interna, irriga
los esfinteres anales.

v' Drenaje linfatico. El recto superior y medio drena a ganglios mesentéricos, el
recto inferior drena a los nodos mesentéricos inferiores pero también a nédulos
iliacos internos. El drenaje linfatico de la piel perianal es completamente hacia
nodulos inguinales’.

v' Inervacion del recto y el canal anal. Las fibras simpaticas del recto provienen
de los tres primeros segmentos lumbares. La inervacion parasimpatica pélvica
proviene de nervios esplacnicos pélvicos (S2-S3-S4). Ambos simpatico y
parasimpatico inervan el esfinter anal interno, que mantiene la contraccion
ténica. El esfinter anal externo es inervado por la rama rectal inferior del nervio
pudendo. La sensibilidad del canal anal viene del nervio rectal inferior. Las
sensaciones dolorosas del canal anal pueden sentirse a 1.5 cm proximales a la
linea dentada. Hay falta de sensacion somatica por encima de la linea dentada?.

SEMIOLOGIA ANORECTAL

Los sintomas habituales en patologia anorectal son:
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v' Rectorragia. Emision de sangre roja por el ano. La rectorragia puede ser aguda,
masiva o moderada o bien cronica, de pequefia cuantia pero mantenida en el
tiempo.

v Dolor. La proctalgia es un dato muy prevalente, es importante conocer su
duracion e intensidad, los factores desencadenantes y si se asocia con emision
de sangre o pus, coexistencia con alteracion del transito intestinal (estrefiimiento/
diarrea), fiebre, tumoraciones anales/perianales.

v Emisién de secreciones por el ano. Secrecién acuosa (adenoma velloso
rectal), mucosa (dicha secrecion es habitual en el colon pero puede aumentar
en caso de tumores, Ell, intestino irritable o por exteriorizacion de la mucosa
anorectal en el caso de prolapsos mucosos o rectales), secreciéon purulenta
(secundaria a procesos infecciosos como la gonorrea o proctitis por Chlamydia
trachomatis, o procesos infecciosos bacterianos que afectan a tramos distales
del colon) o escapes/ensuciamientos de heces en pacientes con incontinencia
anal.

v Tumoraciones o masas. Podemos identificar tumoraciones perianales
dolorosas (abscesos, hidrosadenitis perianal), o bien induraciones en area
sacrococcigea (sinus pilonidal), y tumoraciones anorectales propiamente, que
pueden ser reductibles (hemorroides grado Ill, pélipos rectales, papila anal
prolapsada, tumores rectales, prolapso rectal) o irreductibles (colgajos cutaneos,
hemorroides grado 1V, trombosis hemorroidal, condilomas anales, neoplasias
anales).

v’ Alteracion del ritmo intestinal. Presencia de diarrea (aumento de volumen de
las heces, menor consistencia, y mayor frecuencia deposicional) o estrefiimiento
(defecacion dificultosa, de escasa frecuencia y acompafiada de asociacién de
evacuacion incompleta).

v Tenesmo rectal. Necesidad persistente de hacer deposicién, incluso tras una
defecacion en principio satisfactoria. Se debe habitualmente a la ocupacién de
la ampolla rectal (fecaloma, neoplasia).

v" Prolapso. Podemos encontrar prolapso de elementos del canal anal y el
recto (tumoraciones, pdlipos, hemorroides grado Ill/IV) o bien propiamente el
descenso circunferencial de la pared rectal, que puede ser completo o parcial.

v" Incontinencia. Incapacidad para el control voluntario de la emisién de heces y
gases, incluye también afectacion de la capacidad de discriminar entre heces
y gases. Se clasifica como incontinencia grado 1 cuando existe limitacién de
incontinencia a gases, grado 2 cuando afecta la continencia de heces liquidas,
y grado 3 cuando hay incapacidad de contener heces sdlidas.

v" Urgencia defecatoria. Necesidad imperiosa de hacer defecacion.
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v' Prurito. No es una enfermedad en si, sino un sintoma. Puede ser agudo o
cronico y, segun su etiologia, secundario o idiopatico. Puede deberse a la
irritacion secundaria por la secrecién mucosa en el prolapso rectal.

La exploracion fisica incluye inspeccion, palpacion de la regién perianal y tacto
rectal que descarte una tumoracion anorectal. La inspeccion revelara si existen
cicatrices antiguas, la existencia de un ano entreabierto o la ausencia de un tabique
anovaginal’.

ENFERMEDAD HEMORROIDAL.

Las hemorroides son estructuras fisiolégicas constituidas por plexos vasculares
arteriovenosos que forman un almohadillado a lo largo del canal anal. La
enfermedad hemorroidal se define como una serie de sintomas y signos (dolor,
prurito, prolapso, sangrado, etc.) atribuibles al tejido hemorroidal generalmente
secundarios a alteraciones estructurales de éste (dilatacion e ingurgitacion) y/o de
los tejidos de sostén’.

Las hemorroides se pueden clasificar en:
1. HEMORROIDES INTERNA.

El plexo hemorroidal interno (PHI) forma 3 paquetes localizados en hora 1, 5y 11.
Cada paquete es una almohadilla constituida por tejido vascular, fibras elasticas,
musculo liso y sinusoides venosos cuya funcién es la de ocluir por completo el
conducto anal y contribuir en la continencia anal®.

Diagnéstico. Se situan proximalmente a la linea dentada y estan cubiertas
por mucosa rectal y mucosa de transicién. Se subclasifican en cuatro grados
dependiendo de la extension del prolapso (tabla 1). Las rectorragias y el prolapso
son los signos cardinales de la enfermedad hemorroidal interna. La rectorragia
puede estar presente en todos los grados hemorroidales, y aparece generalmente
en relacion con la defecacion. La sangre es roja y brillante, aparece tras la expulsion
de heces limpias e impregna el papel al limpiarse. El prolapso hemorroidal
es descrito por los pacientes como la exteriorizacion de la mucosa intestinal
durante la defecacion. En los grados lll y IV, se asocian otros sintomas, como
malestar perianal, prurito anal o manchado mucoso. La presencia de dolor indica,
generalmente, la existencia de una trombosis hemorroidal y/o el atrapamiento en
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un ano hiperténico de los plexos hemorroidales®.

Tabla 1. Clasificacion de las hemorroides internas®

GRADO DESCRIPCION
| Protruyen con la defecacion

1l Prolapso con la defecacion, desaparecen espontaneamente

] Requieren reduccion manual, posterior al prolapso

v Incapacidad de reducir el prolapso

Figura 2. Grados de hemorroides internas

GRADO IV
(A/B)

GRADO Il GRADO Il

El diagnéstico de la enfermedad hemorroidal se basa en una historia clinica precisa
y un examen clinico cuidadoso. La historia clinica debe incluir una descripcién de
los sintomas e informacion de los habitos deposicionales del paciente. Hay que
determinar el origen del sangrado, descartando otras patologias, siendo la méas
importante el cancer de recto’.

Hay situaciones que precipitan un episodio hemorroidal agudo, la constipacion,
diarrea, consumo de alcohol, condimentos o café, permanecer mucho tiempo
sentado en auto, moto, bicicleta, caballo, estrés®.

TRATAMIENTO?®S,

El objetivo del tratamiento de las hemorroides es la resolucién de los sintomas. El

tratamiento de las hemorroides sintomaticas debe ser inicialmente conservador y
esta orientado a facilitar el esfuerzo al defecar.
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v Medidas higiénico-dietéticas. Dieta rica en fibra, ingesta abundante de agua,
dieta exenta de especias, evitar el exceso de bebidas alcohdlicas. Los bafios de
asiento se indican en episodios agudos, lo ideal es que utilice agua templada,
mas bien caliente, y sin permanecer mucho tiempo (no mas de 10 minutos) para
conseguir la relajacion del esfinter anal.

v’ Tratamiento farmacolégico. Las cremas y pomadas reducen el edema y la
inflamacion y no sirven para tratar la rectorragia o el prolapso, no deben utilizarse
por mas de 7 a 10 dias. La mayoria contienen corticosteroides, anestésicos y
antisépticos. Los medicamentos orales incluyen agentes formadores de masa
fecal; los mas utilizados son: salvado, psyllium, plantago ovata, semillas de
lino y metilcelulosa. Los laxantes solo deben utilizarse si no se logra facilitar
la deposicion con las medidas mencionadas anteriormente. Los farmacos
venoténicos han demostrado su utilidad en el tratamiento, sobre todo en
fases iniciales o en las crisis agudas, especialmente cuando el sangrado es la
manifestacion principal.

v’ Tratamientos minimamente invasivos. Ante el fracaso o la intolerancia
a las medidas previas se puede optar por varios procedimientos que se
realizan normalmente de forma ambulatoria. La ligadura con banda elastica es
el procedimiento mas utilizado, con éxito en el 70 a 80% de los pacientes y
mas eficaz que la escleroterapia. Por lo general, tras la aplicacion de bandas
elasticas, se produce una sensacion de opresion leve en la zona anal y
posteriormente aparece la lesion propia del desprendimiento de la hemorroide
que ocurre sobre el quinto dia. Existen métodos que utilizan laser, infrarrojos
0 coagulacion bipolar para destruir las hemorroides internas cuya eficacia es
similar a la escleroterapia e inferior a la ligadura.

v" Cirugia. Solo es necesaria en el 5 a 10% de los pacientes. La hemorroidectomia
“abierta” es la técnica de elecciéon en las hemorroides grado 1V, en caso de
asociarse a un prolapso mucoso importante se opta por una hemorroidectomia
circular “cerrada”.

2. HEMORROIDES EXTERNAS.

Se ubican distalmente a la linea pectinea y estan recubiertas por el anodermo y la
piel perianal.

DIAGNOSTICO.

Se caracterizan por la aparicién subita de dolor anal continuo, intensificado con la
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defecacion, que alcanza su maxima intensidad a los 2-3 dias y desaparece en una
semana. Ello es consecuencia de la trombosis del plexo hemorroidal.

En la inspeccion del ano se observa, en el margen anal, uno o varios ndédulos
subcutaneos, violaceos-azulados, dolorosos y duros al tacto, recubiertos de piel
edematosa y en ocasiones ulcerada con salida parcial del trombo'.

TRATAMIENTO.

Ademas de las medidas conservadoras descritas en el tratamiento de las
hemorroides internas es importante asociar analgésicos/AINES orales (metamizol
magnésico de 0,5-2 g o ibuprofeno de 400-600 mg cada 8 horas), bafios de asiento
con agua templada y anestésicos tdpicos. Entre las primeras 24 y 72 horas debe
realizarse una exéresis de la hemorroide trombosada con anestesia local. Si la
trombosis lleva mas de 72 horas o cuando el paciente esta en fase de remision
lo aconsejable es el tratamiento conservador mediante analgesia, laxantes y
aconsejar dieta rica en fibra®’.

CONCLUSION".

La patologia anorectal incluye entidades clinicas con una elevada frecuencia de
presentacion en la consulta de atencion primaria, aunque son para el paciente
padecimientos dificiles de manifestar en la consulta. Es de considerable importancia
para el médico de atencion primaria conocer los aspectos basicos sobre estas
entidades clinicas, su presentacion, métodos diagndsticos y sobre todo su manejo
y el reconocimiento del momento en que una de estas situaciones clinicas requiere
manejo por parte de un médico especialista. El papel del médico no es Unicamente
el manejo y reconocimiento de la enfermedad sino también la prevencion de la
misma por lo cual es de suma importancia la busqueda de factores de riesgo. Las
patologias del ano-recto son en su mayoria capaces de resolver con un tratamiento
conservador, indicado desde una consulta de primer nivel, y son, indiscutiblemente,
parte de las enfermedades por las cuales el paciente mas agradece al médico por
su resolucion.
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