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Presentacion

Pasados 5 afios desde la publicacion de la segunda edicién del Manual de Tratamiento
de las Enfermedades Gastroenterolégicas de la Asociacion Espafola de Gastroenterologia
(AEG) y una década desde que vio la luz la primera, se ha preparado esta tercera edicion.
Las innovaciones y los cambios acaecidos en la practica diaria en gastroenterologia hacian
imperativa la actualizacién del Manual con el compromiso de adecuarla a los avances pro-
ducidos en el conocimiento cientifico y las tendencias actuales de la practica clinica.

La actualizacion era razén suficiente para preparar esta tercera edicion. No obstante,
habia otro argumento de gran importancia: carecer de ejemplares para atender la demanda
continua de miembros de la AEG, de especialistas de digestivo en general y de clinicos
de otras especialidades. La buena acogida que tuvo el libro desde el principio en sus dos
ediciones hizo que rapidamente se agotara. La posibilidad de acceder por medio de la
pagina web de la AEG (www.aegastro.es) mitigaba parcialmente la carestia de ejemplares,
pero no anulaba la preferencia de la mayoria por disponer del libro en su version en formato
impreso.

Para los que realizamos este proyecto es gratificante percibir el aprecio que se tiene
por la obra y frustrante no poder satisfacer las solicitudes que se reciben. Que provengan
mayoritariamente de los profesionales mas jévenes (nuestros médicos del programa MIR o
los recién especializados), que muchos manifiesten que el Manual les ayuda en su ejercicio
clinico, consultandolo con frecuencia y que les sirve para su formacion, preparacion de
documentos y examenes, son elementos que magnifican el valor de la obra y la necesi-
dad y obligacién de satisfacer a nuestro colectivo profesional. Por todo ello, aunque poco
tiempo después de aparecer la segunda edicion se planteé la posibilidad de reimprimirla,
desechamos la propuesta considerando mas adecuado no demorar en demasia una nueva
edicion actualizada.

Es oportuno recordar, como se relataba en ediciones anteriores, que este libro es coeta-
neo con la AEG, pues fue elegido al poco de constituirse como el primer proyecto a desa-
rrollar de ambito docente y divulgativo. Nacié como paradigma de esta Asociacion en el
sentido de apoyar e implementar el desarrollo profesional, en este caso de su actividad
clinica, especialmente. Que el libro sea una plataforma para visualizar estos valores inhe-
rentes a la AEG enorgullece a los que participamos en su elaboracion.

La tercera edicion no difiere de las anteriores en lo esencial: un libro de facil manejo,
sintetizando la terapéutica de las enfermedades gastroenterolégicas, para apoyo de la prac-
tica clinica y basado en el conocimiento cientifico. No obstante, hay cambios relevantes en
otros elementos que marcan diferencia y lo son en varios aspectos.

Se mantiene un indice organizado por secciones topograficas del tracto digestivo (es6-
fago, estdmago, intestino, vias biliares y pancreas y misceldnea). Hay algunos cambios en
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el indice de capitulos, sin mermar contenido, fundamentalmente por haber disminuido el
ndmero por integracion de algunos de ellos. Esto ha permitido ampliar el abordaje espe-
cifico de aspectos terapéuticos de gran relevancia en nuestro quehacer diario; a ellos se
han dedicado otros tantos capitulos para desarrollarlos. En este contexto es una novedad
importante para esta edicion que se afada una seccién dedicada exclusivamente a la
endoscopia terapéutica. Acoge el capitulo ya existente en la edicién anterior dedicado a
la preparacion, prevencion y tratamiento de las complicaciones de la endoscopia y relata
en capitulos independientes la sedacién en endoscopia y el tratamiento endoscépico de la
hemorragia digestiva, de las lesiones preneoplasicas y de los tumores y de las enfermeda-
des biliopancreaticas.

Se enfatizé6 mucho a los autores que se fundamentara el relato de la terapéutica acorde
con el conocimiento cientifico que, ademas, se concreta en forma de resumen al final de
cada capitulo. De igual manera se recomendé que se incorporasen algoritmos de decision
de facil comprension para agilizar el acceso rapido y sintetizado a la informacioén.

Hay cambio significativo en el equipo editorial. La experiencia adquirida en las anterio-
res ediciones aconsejaba aumentarlo constituyéndolo con el criterio de que sus miembros
cubriesen, en razén de su reconocida dedicacion profesional, las distintas areas de cono-
cimiento, lo que a priori era garantia de la supervisiéon de los contenidos del libro. Es de
justicia reconocer de forma publica y notoria la excelente labor que han realizado de forma
individual y en equipo.

También ha habido cambios sustanciales en el listado de autores. Al preparar esta
edicion, el equipo editorial resolvi6 emprender una importante renovacién de autores.
Pensamos que era racional y por ello exigible dar paso a especialistas de digestivo de
las nuevas generaciones que hubieran mostrado capacidad para incorporarse a proyectos
colectivos y actitud para primar el beneficio general sobre el individual, valores que carac-
terizan a la AEG. Fue muy gratificante ver con qué alto grado de satisfaccion, como prueba
de reconocimiento a su trabajo diario, aceptaron la propuesta de colaboracion. Agradecer
las facilidades y comprension que encontramos en los autores que sustituimos para dejar
acceder a los valores noveles de nuestra especialidad.

El rigor y la diligencia para cumplir el compromiso adquirido por el equipo editorial y por
los autores ha hecho posible preparar todo el material cumpliendo los plazos establecidos.
La solvencia de la editorial Elsevier Doyma, personalizada como en anteriores ediciones en
Maria Angeles Caldeiro, ha sido capital; al principio en la preparacién del proyecto, después
haciendo un seguimiento meticuloso de su desarrollo y al final para sustanciarlo ligado
siempre a criterios de calidad.

La Asociacion Espanola de Gastroenterologia y la Fundacion Espanola de Gastroenterologia
promueven este proyecto que cuenta con el apoyo del Centro de Investigacion Biomédica
en Red de Enfermedades Hepaticas y Digestivas (CIBERehd). La Fundacion AstraZeneca
ha proporcionado el soporte financiero que ha sido incondicional, apoyando una vez mas
proyectos de la AEG, como ya hizo con la segunda edicion de este libro.

Satisfacer las expectativas de nuestros lectores potenciales y colaborar en la consolida-
cioén de las actividades docentes de AEG en aras de la progresion de nuestra especialidad y
la de su colectivo de profesiones, sera la mejor recompensa para todos los que han hecho
posible esta edicion del manual y las dos anteriores.

Julio Ponce
Editor
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Tenemos el placer de presentar la tercera edicién del Manual de Tratamiento de las
Enfermedades Gastroenterolégicas. Y es un gusto, fundamentalmente, por saber del éxito
de las ediciones previas. Un libro sélo es Util cuando se lee, cosa que no siempre ocurre. Y
un manual como este s6lo es valido cuando se utiliza y sirve de instrumento en la practica
clinica. Nos gustaria que las paginas de los libros de las ediciones anteriores estuvieran
desgastadas por el uso, y que ya s6lo eso hiciese necesaria su renovacion. En cualquier
caso, han pasado cinco anos desde que se publicé la segunda edicion y era hora de actuali-
zar los capitulos e incluir las bienvenidas innovaciones. Lejos quedaron los tiempos en que
un libro de terapéutica duraba “toda una vida”. Ahora un quinquenio es una eternidad y el
que no se actualiza muere o, peor aun, pone en peligro de muerte a sus pacientes.

Creemos que esta nueva edicion también sera un éxito al ser el fruto de un trabajo exi-
gente de un grupo extenso de personas altamente cualificadas en cada una de las areas
que se les habia encomendado. Se ha huido de descripciones extensas y disertaciones
innecesarias, buscando la sintesis y los objetivos practicos. El espiritu del Manual es que
sea un libro de consulta, con un formato sencillo, de manejo facil, donde se encuentren
rapidamente los temas de interés en un momento dado. Nadie domina por completo todos
los aspectos de la gastroenterologia y todos nosotros necesitamos de vez en cuando echar
una ojeada a un manual de este tipo para confirmar si estamos o0 no en lo cierto en nues-
tras decisiones terapéuticas. Sin duda, este hecho es ain mas importante para los médi-
cos en formacion.

Cabe destacar que en esta edicion del Manual se ha incluido una nueva seccion sobre
endoscopia terapéutica. Esta es un area fundamental que no podia estar ausente por mas
tiempo.

Se intenta ofrecer la informacion mas precisa posible basada en evidencias cientificas.
Para ello se ha seguido la metodologia propuesta por el Centro de Medicina Basada en la
Evidencia de Oxford y, siempre que ha sido posible, al final de cada Capitulo se sintetiza el
nivel de la evidencia y se incluye el grado de las recomendaciones.

Queremos agradecer profundamente su excelente trabajo a los autores de los capitu-
los, asi como al editor (Julio Ponce), coeditores (Antoni Castells y Fernando Gomollén) y
editores asociados (Maria Esteve, Carlos Martin de Argila, Xavier Molero y Enrique Vazquez
Sequeiros).

Otro hecho importante es la colaboracién en realizar y distribuir el Manual del Centro
de Investigacién Biomédica en Red en el Area temética de Enfermedades Hepéticas y
Digestivas (CIBERehd).

\l
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Elsevier Doyma se ha encargado de nuevo de la edicion. Nuestro reconocimiento y grati-
tud a Maria Angeles Caldeiro por su entusiasta y rigurosa labor.

Debemos recordar que ademas de la edicién impresa se cuenta con una version electré-
nica del Manual de Tratamiento de las Enfermedades Gastroenteroldgicas en la pagina web
de la AEG (www.aegastro.es) con posibilidad de acceder desde ella a todos sus contenidos,
y de la cual también se ha encargado Elsevier Doyma.

De forma muy importante hacer constar que la Fundacién AstraZeneca ha hecho posible,
mediante su apoyo incondicional y patrocinio, que esta tercera edicién vea la luz (natural,
eléctrica o en pantalla).

Fermin Mearin José M? Piqué
Presidente de la Asociacion Presidente de la Fundacién

Espanola de Gastroenterologia Espanola de Gastroenterologia
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Disfagia orofaringea y trastornos
motores esofagicos

V. Ortiz Bellver y P. Clavé Civit

INTRODUCCION

La disfagia es la percepcion de dificultad para el transporte de los alimentos desde
la boca hasta el estémago. El acto de la deglucion consta de 4 fases: fase oral prepa-
ratoria, fase oral de transporte, fase faringea y fase esoféagica. Cuando esta alterada
la fase oral y/o faringea se la denomina disfagia orofaringea. La disfagia de origen
esofagico puede estar causada por trastornos motores del cuerpo esofagico y/o de sus
esfinteres.

DISFAGIA OROFARINGEA FUNCIONAL

La disfagia orofaringea funcional es un trastorno de la motilidad orofaringea que afecta a
la propulsién del bolo, a la reconfiguracién orofaringea durante la deglucién o a la apertura
del esfinter esofagico superior (EES).

Prevalencia

La prevalencia de la disfagia orofaringea funcional en pacientes con enfermedades neu-
rolégicas es muy elevada: afecta a mas del 30% de pacientes que han sufrido un accidente
cerebrovascular; al 52-82% con Parkinson; al 60% de pacientes con esclerosis lateral amio-
tréfica; al 40% de pacientes con miastenia gravis; al 44% de pacientes con esclerosis mdilti-
ple, y hasta al 84% de pacientes con enfermedad de Alzheimer. La disfagia es un sindrome
geriatrico con una prevalencia del 56-78% en los ancianos institucionalizados, y hasta del
44% en los ancianos ingresados en un hospital general.

Fisiopatologia y diagnéstico

El objetivo del diagnéstico de la disfagia orofaringea funcional es evaluar: a) la eficacia
0 capacidad de transporte de la deglucién; b) la seguridad de la deglucion o posibilidad
de que se produzcan aspiraciones a la via respiratoria, y c¢) el origen de los sintomas del
paciente. Para el estudio de la deglucion disponemos de 2 grupos de métodos de diag-
néstico: a) los métodos clinicos (historia clinica y exploracién clinica) que se utilizan como
métodos de cribado, y b) las exploraciones complementarias especificas (videofluoroscopia
[VFS] y manometria faringoesofagica [MFE]) que permiten estudiar la fisiopatologia de la
disfagia en cada paciente (fig. 1-1).
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Exploracion clinica de la disfagia orofaringea

- Historia clinica especifica
- Exploracion fisica/focalidades neuroldgicas
- Exploracién volumen/viscosidad (MECV-V)

/

Disfagia orofaringea estructural Disfagia orofaringea funcional
Descartar neoplasia Estudio aspiraciones
Endoscopia BnJte ety > Videofluoroscopia
Estudios anatomicos especificos, TC, TEGD, RM + manometria faringoesofagica
Déficit apertura EES Signos videofluoroscopicos seguridad y eficacia
Tratamiento especifico Toxina botulinica | Estrategias rehabilitacion < - - % Gastrostomia
Miotomia cricofaringea - Volumen/viscosidad bolo

- Estrategias posturales
- Incremento sensorial
- Praxias musculares

- Maniobras activas

- Electrostimulacion

Figura 1-1. Algoritmo diagnéstico y terapéutico para los pacientes con disfagia orofaringea. MECV-V: méto-
do de exploracion clinica de la disfagia volumen-viscosidad; TC: tomografia computarizada; TEGD: transito
esofagogastroduodenal; RM: resonancia magnética; EES: esfinter esofagico superior.

Métodos clinicos

La disfagia a sélidos sugiere un problema obstructivo mientras que la disfagia a liquidos
sugiere una disfagia funcional. Una historia de infecciones respiratorias repetitivas orienta
a una disfagia funcional. Los atragantamientos, tos 0 voz himeda sugieren una aspira-
cién, aunque en pacientes neurolégicos hasta el 40% de aspiraciones son silentes y no se
acompanan de tos. El aumento del tiempo en cada ingesta y la pérdida de peso indican una
disminucion de la eficacia de la deglucion. La exploracion clinica de la deglucion se realiza
mediante bolos de 5-20 ml y diferentes viscosidades (20-4.000 mPa.s). Este método de
cribado permite identificar signos que afectan a la eficacia de la deglucién (sello labial,
residuos orales, deglucién fraccionada y residuos faringeos) y signos que afectan a la segu-
ridad de la deglucion (tos relacionada con la deglucién, voz himeda o afona, disminucién
de la saturacién de oxigeno > 3% registrada mediante un pulsioximetro) (fig. 1-2) con una
sensibilidad superior al 85% y, ademas, seleccionar el volumen y viscosidad del bolo mas
seguro y eficaz para cada paciente.

Exploraciones complementarias

Videofluoroscopia
La VFS es una técnica radiol6gica dinamica que obtiene una secuencia en perfil lateral
y anteroposterior de la deglucion de un contraste hidrosoluble. Actualmente se considera
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Figura 1-2. Algoritmo del método de exploracion clinica volumen-viscosidad (MECV-V). EIl MECV-V es una
prueba clinica de esfuerzo deglutorio que permite identificar las alteraciones de seguridad y eficacia de
la deglucién en pacientes con disfagia orofaringea. La exploracién se inicia por la viscosidad media y un
volumen bajo para proteger al paciente y la exploracion progresa mediante la administraciéon de bolos de
creciente dificultad hasta que el paciente presenta signos de aspiracion. Si el paciente presenta signos de
alteracion de la seguridad, se interrumpe la serie y se pasa a una serie de viscosidad superior.

Viscosidad
puding

esta técnica como el patron oro del estudio de la disfagia orofaringea. Los objetivos de la
VFS son objetivar los signos de seguridad y la eficacia de cada fase de la deglucion, evaluar
la eficacia de los tratamientos y cuantificar la respuesta motora orofaringea. La VFS permite
identificar a los pacientes con aspiraciones silentes que estan en riesgo elevado de presen-
tar una neumonia aspirativa.

Signos videofluoroscopicos de la fase oral. Las alteraciones del sello labial, la apraxia
(dificultad, retraso o imposibilidad en iniciar la fase oral) y la disminucioén del control y de la
propulsion lingual del bolo afectan a la eficacia de la fase oral. La principal alteracién de la
seguridad de la fase oral es la insuficiencia del sello palatogloso (lengua-paladar blando)
que puede originar una aspiracién predeglutoria.

Signos videofluoroscopicos de la fase faringea. El residuo en la vallecula o en los senos
piriformes y las alteraciones de apertura del EES disminuyen la eficacia de la deglucion.
Se denomina penetracion a la entrada de contraste en el vestibulo laringeo sin rebasar las
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ce

Figura 1-3. Configuracién temporal de la respuesta motora orofaringea durante la ingesta de un bolo de
5 ml de viscosidad liquida en un individuo sano (A) y en un paciente con disfagia neurégena que presenta
una aspiracion (B). El paciente presenta un incremento en la duracion total de la respuesta orofaringea y
un retardo en el cierre del vestibulo laringeo y de la apertura del esfinter superior. El punto blanco indica
el momento de la penetracion de contraste en el vestibulo laringeo y el punto lila indica el paso al arbol
traqueobronquial (aspiracion). GPJ: sello glosopalatino; VPJ: sello velopalatino; LV: vestibulo laringeo; UES:
esfinter esofagico superior.

cuerdas vocales. Si se produce una aspiracion el contraste atraviesa las cuerdas y pasa al
arbol traqueobronquial (fig. 1-3).

Respuesta motora orofaringea. La posibilidad de digitalizacién y analisis cuantitativo de
las imagenes de la VFS permite una medida precisa de la respuesta motora orofaringea
en los pacientes con disfagia (fig. 1-3). Como se observa en la figura 1-3, la lentitud en el
cierre del vestibulo laringeo y en la apertura del EES son las alteraciones responsables de
las aspiraciones. Los residuos orofaringeos se producen por la disminucién de la fuerza
de propulsion lingual.

Manometria faringoesofagica

La MFE es la técnica de eleccién para el estudio de la relajacién del EES. En condicio-
nes normales, la completa relajacion del EES permite alcanzar presiones subatmosféricas
durante la deglucion. La incapacidad de que el EES se relaje y la consecuente disminucion
de su complianza ocasionan un incremento en la presion residual en el esfinter y la hipofa-
ringe a medida que se incrementa el volumen del bolo. Las alteraciones de la relajacion del
EES pueden deberse a una espasticidad muscular de origen neurolégico (enfermedad de
Parkinson, traumatismo craneoencefalico [TCE], lesiones medulares) o a la fibrosis del EES
en pacientes con diverticulo de Zenker. El progresivo incremento de la presion hipofaringea
causada por la elevada resistencia del EES ocasiona el desarrollo por pulsién del diverticulo
de Zenker.

Tratamiento de la disfagia orofaringea

La aplicacion de programas de diagnéstico y tratamiento de la disfagia orofaringea oca-
siona una importante reduccién de la incidencia de neumonias por aspiraciéon y la mejora
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del estado nutricional (fig. 1-1). El objetivo del tratamiento de la disfagia orofaringea es el
mantenimiento de la via oral mientras sea posible mantener el estado nutricional y evitar
las complicaciones respiratorias. Las estrategias de tratamiento de la disfagia orofaringea
se agrupan en 4 grandes grupos: a) tratamiento rehabilitador (estrategias posturales, incre-
mento sensorial, praxias neuromusculares y maniobras especificas); b) modificacién de las
caracteristicas del bolo: volumen y viscosidad; c¢) gastrostomia endoscépica percutanea,
y d) procedimientos quirdrgicos sobre el EES. La mejor practica clinica actual consiste en
la seleccién del tratamiento de los pacientes con disfagia en funcion de la gravedad de
las alteraciones de eficacia y seguridad identificadas durante el estudio funcional: a) los
pacientes con alteraciones discretas de la eficacia y una correcta seguridad pueden seguir
una dieta libre; b) los pacientes con alteraciones moderadas requieren cambios destinados
a disminuir el volumen e incrementar la viscosidad del bolo alimentario; ¢) los pacientes
con alteraciones graves van a requerir ademas técnicas del tipo postural, maniobras activas
e incremento sensorial oral, y d) existe un grupo de pacientes con alteraciones tan graves
que no es posible tratarlas mediante la aplicacion de las técnicas de rehabilitacion, en los
que la via oral no es posible y es necesaria la colocacién de una gastrostomia endoscépica
percutdnea. En casos extremos, en los que el paciente continda aspirando secreciones oro-
faringeas, se debe considerar una inyeccién de toxina botulinica en las glandulas salivales
0, en Ultima instancia, una separacion laringotraqueal. La miotomia del cricofaringeo debe
restringirse a los pacientes con alteracién de la apertura y relajacion del EES asociados al
diverticulo de Zenker en pacientes con el reflejo deglutorio preservado.

Tratamiento rehabilitador

Estrategias posturales

Permiten modificar las dimensiones de la orofaringe y de la via que debe seguir el bolo.
La flexién anterior del cuello permite proteger la via respiratoria; la flexion posterior facili-
ta el drenaje gravitatorio faringeo y mejora la velocidad de transito oral; la rotacién de la
cabeza hacia el lado faringeo paralizado dirige la comida al lado sano, aumenta la eficacia
del transito faringeo y facilita la apertura del EES; la deglucion en dectbito lateral o supi-
no protege de la aspiracién de un residuo hipofaringeo. El efecto de estas estrategias es
modesto ya que como mucho consiguen evitar las aspiraciones en el 25% de los pacientes
en que se aplican.

Estrategias de incremento sensorial oral

Son utiles en pacientes con apraxia o alteraciones de la sensibilidad oral (muy frecuente
en pacientes ancianos). La mayoria de estrategias de incremento sensorial comprenden
la estimulacién mecanica de la lengua, modificaciones del bolo (volumen, temperatura, y
sabor) o la estimulacién mecanica de los pilares faringeos. Los sabores acidos, como el
del limén o la lima, o las sustancias frias (helado, hielo) desencadenan el mecanismo de la
deglucion y pueden reducir el nimero de aspiraciones.

Praxias neuromusculares

Tienen como objetivo mejorar la fisiologia de la deglucion, y el tono, la sensibilidad y la
motricidad de las estructuras orales (labios, lengua) y la musculatura suprahioidea. Una de
estas praxias, denominada maniobra de Shaker (un ejercicio isométrico-isotonico de flexion
anterior del cuello para potenciar la musculatura suprahioidea de 6 semanas de duracién),
ha conseguido demostrar un cambio en la fisiologia orofaringea y un efecto terapéutico en
los pacientes con disfagia. En concreto, la maniobra de Shaker origina un significativo incre-
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mento en la apertura anteroposterior del EES y del desplazamiento anterior de la laringe.
Ademas los pacientes mostraron una significativa disminucién en el residuo posdeglutorio
y en las presencia de aspiraciones posdeglutorias.

Maniobras deglutorias especificas

Estan especificamente dirigidas a compensar alteraciones biomecanicas concretas, y
el paciente debe ser capaz de aprenderlas y realizarlas de forma automatizada. Las mas
importantes son la deglucién supraglética, la super/supraglética, la deglucion de esfuerzo
o forzada, la doble deglucién y la maniobra de Mendelsohn. El efecto terapéutico de estas
estrategias es moderado, su aplicacion requiere un paciente cognitivamente integro y cola-
borador, y los efectos son evidenciables a medio y largo plazo.

Electrostimulacion

También llamada estimulacion eléctrica transcutanea o intramuscular de los muisculos
milohioideos y tirohioideos, es un tratamiento descrito recientemente que permite incre-
mentar el ascenso hioideo y laringeo y mejorar la proteccion frente a las aspiraciones.

Modificacién del volumen y viscosidad del bolo

Diversos grupos de expertos estan de acuerdo en que la modificacion de la textura de
los liquidos es extremadamente importante para asegurarse de que los pacientes con
disfagia orofaringea funcional asociada al envejecimiento o a enfermedades neurolégicas
estén adecuadamente nutridos e hidratados sin que presenten aspiraciones. En pacientes
con disfagia neurégena, la reduccion del volumen del bolo y los incrementos de viscosidad
causan un importante efecto terapéutico sobre los signos de eficacia y seguridad. La vis-
cosidad es una propiedad fisica que se puede medir y se expresa en unidades del Sistema
Internacional denominadas pascal-segundo (Pa.s). La prevalencia de penetraciones y aspi-
raciones es maxima con liquidos (20 mPa.s) y disminuye con bolos de viscosidad néctar
(300 mPa.s) y puding (4.000 mPa.s). El efecto terapéutico de los incrementos de viscosi-
dad es muy intenso; la prevalencia de aspiraciones de bolos liquidos sobrepasa el 20%
en pacientes neurolégicos y ancianos y se reduce significativamente mediante viscosidad
néctar (10,5%) y viscosidad puding (5,3%). Los cambios de volumen y viscosidad del bolo
alimentario son un tratamiento muy valioso ya que se trata de un método de gran eficacia
terapéutica, no fatiga, no requiere integridad cognitiva y no conlleva ningun aprendizaje, y la
aplicacion de la estrategia corre a cargo del cuidador. Diversas sociedades dietéticas han
desarrollado guias de adaptacion de los alimentos con las viscosidades y texturas mas
adecuadas en funcidn de la severidad de la disfagia y del estado nutricional del paciente.

Gastrostomia endoscopica percutanea

La gastrostomia endoscdpica percutanea esta indicada en pacientes con enfermeda-
des crénicas o progresivas con una esperanza de vida de al menos 3 meses (fig. 1-4).
La alimentacién por sonda nasogastrica sélo esta justificada en pacientes con disfagia
aguda que puede evolucionar favorablemente a reutilizar la via oral en un periodo inferior a
2 meses. Esta totalmente desaconsejada la utilizacién de la sonda nasogastrica en pacien-
tes con enfermedades crénicas o progresivas en los que va a evitarse la via oral por un
periodo superior a 2 meses. En la mayoria de pacientes que requieren una gastrostomia es
posible y debe intentarse mantener una pequena proporcion de alimentacién por via oral en
condiciones de seguridad.
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Figura 1-4. Algoritmo para la indicacion de gastrostomia endoscépica percuténea (PEG) en pacientes con
disfagia orofaringea grave asociada a una enfermedad crénica (accidente cerebrovascular, traumatismo
craneoencefalico, posradioperapia) o progresiva (enfermedades neurodegenerativas, envejecimiento). La
seleccion del tratamiento se realiza en funcion de las alteraciones de la seguridad de la deglucion observa-
das durante la videofluoroscopia (VFS) y las posibilidades de tratamiento.

Tratamiento quirdrgico de la disfagia orofaringea

Pacientes con alteraciones de apertura del cricofaringeo sin diverticulo

La seleccion de los pacientes para la miotomia del EES es dificil. La miotomia esta
exclusivamente indicada en pacientes con disfagia orofaringea que presenten: a) una
alteracion de la apertura del esfinter con una disminucién de la complianza y un incre-
mento de la resistencia al flujo, y b) una propulsién lingual y respuesta motora orofaringea
preservada. Los marcadores manométricos para la seleccién de estos pacientes son la
pérdida del descenso de presiéon subatmosférica y el incremento en la presién intrabolo
en el registro manométrico. En los pacientes sin antecedentes neuroldgicos y reflejo
deglutorio preservado, los resultados son positivos en dos tercios de los pacientes inter-
venidos. Por el contrario, los resultados de la miotomia son mediocres cuando se aplica
a pacientes con trastornos espasticos de la apertura del EES (enfermedad de Parkinson,
TCE) y alteraciones severas de la respuesta motora orofaringea asociadas a disfagia
neurégena.

Pacientes con diverticulo de Zenker

El estudio histolégico del EES de los pacientes con diverticulo de Zenker demuestra la
degeneracion del tejido muscular estriado y su sustitucion por tejido fibroadiposo mucho
menos distensible. Mediante estudios funcionales se ha demostrado que en los pacientes
con diverticulo de Zenker la miotomia del cricofaringeo normaliza la presion hipofaringea
y la distensibilidad del EES y es por tanto un elemento imprescindible en el tratamiento
de estos pacientes. Una reciente revision de los resultados del tratamiento quirurgico del
diverticulo de Zenker sugiere que el tratamiento de eleccion de los diverticulos pequenos
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(< 2 cm) es la miotomia exclusivamente; los diverticulos de tamafio moderado pueden
ser tratados mediante miotomia asociada a suspensioén y los de tamaiio grande mediante
miotomia asociada a reseccién del diverticulo. Los resultados clinicos y funcionales de
la via abierta en pacientes con diverticulo de Zenker son excelentes (> 96%) y la tasa de
complicaciones baja. Mas recientemente se han descrito técnicas endoscépicas de division
de la pared comun entre el diverticulo y la luz esofagica mediante aplicacion de laser CO,
o0 mediante una sutura mecanica que establece una anastomosis entre la pared esoféagica
posterior y la anterior del diverticulo y secciona el cricofaringeo.

Indicaciones de la inyeccién de toxina botulinica en el esfinter
esofagico superior

La inyeccion de toxina botulinica sobre el musculo cricofaringeo permite conseguir la
parélisis (relajacién) de éste permitiendo la deglucién en pocos dias. Tiene como inconve-
niente que el efecto es gradualmente reversible aunque es posible repetir las sesiones.
Esta indicada en pacientes con disfuncién primaria del cricofaringeo, cuando se precise un
efecto transitorio o en aquellos casos en que la miotomia sea de muy alto riesgo. Con el
paciente sedado, se practica la endoscopia, se localiza la hipofaringe, el mdsculo cricofarin-
geo y se inyecta la toxina con una aguja de esclerosis a nivel dorso medial (50%) y a cada
lado del musculo (25%). Se suele administrar entre 50-100 U por sesién. La sesién suele
durar unos 20 min aproximadamente y requiere un ingreso hospitalario corto.

TRASTORNOS MOTORES ESOFAGICOS

Concepto y clasificacién

Los trastornos motores del eséfago se caracterizan por la alteracién de la funcién del
musculo liso esofagico, bien del peristaltismo del cuerpo esofagico o de la presién y/o
relajacion del esfinter esofagico inferior (EEI).

Se diferencian los primarios —no asociados a ninguna otra situacién que pudiera ser su
causa— de los secundarios, que aparecen en el contexto de otra enfermedad neuromuscu-
lar, sistémica, metabdlica, infecciosa o tumoral (tabla 1-1) que se considera su origen.

Trastornos motores primarios del eséfago

La manometria esofagica es la técnica que permite el diagnéstico de los trastornos moto-
res esofagicos. La introduccion de la manometria de alta resolucion y la representacion
topografica de las presiones obtenidas ha llevado a un mejor conocimiento de la fisiopato-
logia esofagica. Ello se ha traducido en una nueva clasificacién de los trastornos motores
esofagicos (tabla 1-2) que los divide en 2 subgrupos segun sea la presion integrada de
relajacion del EEI. Este parametro es la media de la presién de relajacién mas baja durante
4 s después de la deglucion liquida, siendo 15 mmHg el punto de corte para diferenciar las
2 categorias.

La acalasia esofagica es el trastorno motor digestivo mejor caracterizado. Se define por
la alteracion en la relajacion del EEI tras la deglucién y por la ausencia de ondas peristalti-
cas en el es6fago inferior. Su incidencia se ha estimado en 0,5 casos por 100.000 habitan-
tes/ano. Su etiologia es desconocida. El mecanismo patogénico en la acalasia idiopatica
es la pérdida inflamatoria de las neuronas inhibitorias del plexo mientérico esoféagico, que
en el EEl'y en el cuerpo esoféagico provocaria una disminucion en la disponibilidad de neuro-
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Tabla 1-1 Causas de los trastornos motores esofagicos secundarios

Enfermedad por reflujo gastroesofagico
Lesiones estenosantes esofagicas:

— Estenosis péptica

— Estenosis caustica

— Carcinoma esofagico

— Adenocarcinoma de cardias

— Obstruccion por fundoplicatura
Enfermedades neoplasicas no esofagicas:
— Carcinoma pulmonar

— Carcinoma pancreatico

— Carcinoma prostatico

- Otros

Enfermedades sistémicas:

— Esclerodermia, polimiositis y dermatomiositis
— Diabetes mellitus

— Enfermedades tiroideas

— Neuropatia alcohélica

Otras causas:

— Seudobstruccion intestinal crénica idiopatica
— Amiloidosis

— Enfermedad de Chagas

Tabla 1-2 Clasificacién de Chicago de los trastornos motores esofagicos

Trastorno motor Criterio diagnostico

Relajacion de la union EG normal (PRI < 15 mmHg) y PIB normal (media < 15 mmHg)

Peristalsis ausente 100% de degluciones sin peristalsis
Esé6fago hipocontractil > 30% de degluciones con menos de 30 mmHg
en 3 cm o0 mas en el contorno isobarico distal
Esé6fago hipercontractil VFC normal, ICD 5.000-8.000 mmHg/s/cm
o EEl tras contracciéon > 180 mmHg
Es6fago en cascanueces VFC normal, ICD > 8.000 mmHg/s/cm
Espasmo esoféagico distal Espasmo (VFC > 8 cm/s) en el 20% o mas

de las degluciones
Segmentario (afecta a S2 o S3)
Difuso (afecta a S2 y S3)

Relajacion de la union EG anormal (PRI > 15 mmHg) y/o PIB elevado

Acalasia
Clasica Ausencia de peristalsis 0 < 30 mmHg
Con compresion > 20% de ondas con presurizacion panesofagica
> 30 mmHg
Espastica > 20% de ondas espasticas (VFC > 8 cm/s)
Obstruccién funcional de la union EG VFC normal con PIB maxima > 15 mmHg

EG: esofagogastrica; PRI: presion integrada de relajacion; PIB: presion intrabolo; VFC: velocidad del frente contractil;
ICD: integral de la contractibilidad distal (medida de la vigorosidad contractil); Ell: esfinter esofagico inferior.
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transmisores inhibidores como el 6xido nitrico y el polipéptido intestinal vasoactivo, respon-
sables de la relajaciéon del musculo liso y de la aparicién del peristaltismo.

Trastornos motores esofagicos secundarios

La situacion clinica con mayor frecuencia asociada a alteraciones motoras del eséfago es
la enfermedad por reflujo gastroesofagico. Algunas anomalias motoras pueden ser la cau-
sa del reflujo (hipotonia del EEI) o condicionar su gravedad (alteraciones del peristaltismo
esofagico). A su vez, los cambios inflamatorios provocados por el reflujo pueden alterar la
funcion esofagica.

En la esclerodermia se produce fibrosis y degeneracion del mudsculo liso esofagico, respe-
tandose el musculo estriado. Esto provoca una hipotonia del EEl y una alteracién progresiva
del peristaltismo esofagico. Con frecuencia existe reflujo gastroesofagico, que suele ser
grave, y puede aparecer disfagia por alteracion del transito esofagico.

En otras situaciones, como la diabetes mellitus y el alcoholismo, las alteraciones moto-
ras esofagicas no suelen provocar manifestaciones clinicas.

Criterios diagnésticos

La endoscopia tiene una utilidad limitada en el diagnéstico de los trastornos motores
esoféagicos pero es imprescindible su realizacién para descartar otras enfermedades o com-
plicaciones.

Los trastornos motores primarios del es6fago se diagnostican segun criterios manomé-
tricos, tras descartar cualquier etiologia que pueda justificar su presencia. Los criterios
diagnosticos actuales se expresan en la tabla 1-1. Esta novedosa clasificacion basada en
los conocimientos aportados por la manometria de alta resolucion esta en pleno proceso
de aplicacion y probablemente precise ser modificada o adaptada conforme avance el cono-
cimiento de la técnica.

La mera presencia de una alteracion en la funcién del EEI o del cuerpo esofagico en el
contexto de una enfermedad que pueda ser su origen es suficiente para el diagnéstico de
trastorno motor esofagico secundario.

El diagndstico diferencial de la acalasia debe realizarse con la seudoacalasia, especial-
mente con la de origen neoplasico. Los datos que apoyan este diagndéstico son el inicio de
los sintomas a una edad avanzada, la progresion rapida de éstos, pérdida de peso impor-
tante y dificultad para franquear el cardias con el endoscopio. Si existe sospecha clinica,
la prueba de eleccion es la ultrasonografia endoscdpica y la toma de biopsias que puede
ser dirigida.

Tratamiento

Acalasia esofdgica

La causa de la degeneracion neuronal caracteristica de la acalasia es desconocida y, por
ello, no existe tratamiento etiolégico que normalice la funcion esoféagica. Las alternativas
terapéuticas disponibles son de caracter paliativo y su objetivo es disminuir la presion del
EEI para mejorar el vaciamiento esofagico y conseguir el alivio de la sintomatologia y mejo-
rar la calidad de vida. La manometria de alta resolucién permite obtener mayor informacion
cuya aplicabilidad clinica esté por definir. La informacion aportada por esta técnica permite
clasificar la acalasia en 3 tipos. Se ha sugerido que esta clasificacion tendria valor pro-
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néstico, de tal forma que los pacientes del tipo Il (acalasia con compresién) responderian
mejor a cualquier forma de tratamiento que los del tipo | (acalasia clasica) y lll (acalasia
espastica).

Tratamiento farmacoldgico

Diversas sustancias pueden relajar el musculo liso y disminuir la presién de reposo
del EEI. Entre ellas cabe destacar los nitratos de accién prolongada (como dinitrato
de isosorbida) y los antagonistas del calcio (como nifedipino, que se utiliza en dosis de
10 mg por via oral o sublingual antes de las comidas o cuando aparece dolor toracico).
Su utilidad real en la practica clinica es escasa, ya que su eficacia es limitada y provo-
can con frecuencia efectos secundarios, especialmente cefalea, rubor facial y edemas.
Se indican en pacientes con sintomas leves; en quienes no es posible otra opcidn
terapéutica o la rechazan, y como tratamiento sintomatico, complementario de otro mas
eficaz.

Inyeccién de toxina botulinica

La toxina botulinica produce una disminucién de la liberacién de acetilcolina en las termi-
naciones nerviosas. La razén de su uso en la acalasia es compensar la pérdida de efecto
de la inervacion inhibidora con una disminucién del efecto de la inervacion excitadora. Se
administra por via endoscdpica inyectando 20-25 U en cada cuadrante justo por encima de
la unién esofagogastrica.

Produce una disminucién de la presion del EEl y una mejoria sintomatica en el 70-80% de
los pacientes al mes del tratamiento. Su inconveniente es la transitoriedad de su efecto,
ya que menos de la mitad de los pacientes refieren mejoria transcurrido un ano. Su eficacia
parece ser mayor en los pacientes de mas edad. En comparacién con la dilatacion neuma-
tica, su eficacia es significativamente menor a los 6 y 12 meses tras el tratamiento. Los
efectos secundarios son escasos y leves, apareciendo reflujo gastroesofagico en menos
del 5% de los pacientes. Es un tratamiento de facil aplicacién que no requiere hospitaliza-
cién pero debe considerarse su elevado precio, que aumenta por la necesidad de repetir su
administracion.

La transitoriedad de su efecto condiciona que la inyeccién de toxina botulinica se reserve
para pacientes con riesgo excesivo para la dilatacion neumatica y la cardiomiotomia, o para
quienes no desean recibir estos tratamientos.

Dilataciéon forzada del cardias

El dilatador mas empleado en la actualidad es el tipo Rigiflex”, que consiste en un balén
de polietileno de 10 cm de longitud y 3, 3,5 0 4 cm de diametro. Se monta sobre un catéter
flexible y su comprueba su correcta situacion en el EEI mediante control fluoroscépico. Con
la primera sesion de dilatacion neumatica se obtienen resultados excelentes o buenos
tanto a corto (65-85%) como a largo plazo (40-50%), aunque las siguientes sesiones son
menos eficaces. Globalmente, con este tratamiento se consiguen buenos resultados a
largo plazo en mas de dos terceras partes de los pacientes y es mas eficaz para el alivio
de la disfagia que del dolor. Los factores mas Utiles para predecir su eficacia son: la edad
del paciente (menos eficaz en jovenes) y la presion del EEI tras la dilatacién (mas eficaz si
< 10 mmHg).

La principal complicacién a corto plazo es la perforacién. Su incidencia es baja y obliga
a considerar la pertinencia de tratamiento quirdrgico inmediato. A veces se trata de una
microperforacion que en algunos casos puede manejarse con tratamiento conservador.
El reflujo gastroesofagico es la principal complicacion a medio y largo plazo. Aparece con
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frecuencia y puede cursar sin sintomas: razén por la cual es Util realizar un examen endos-
cépico del es6fago de manera rutinaria en estos pacientes. El tratamiento con inhibidores
de la bomba de protones (IBP) es efectivo para controlar esta complicacion.

Las principales contraindicaciones son: a) la existencia de un diverticulo epifrénico, si
bien no se ha demostrado que incremente el riesgo de perforacion; b) las situaciones car-
diorrespiratorias agudas u otras que incrementen sus riesgos, y c) la falta de colaboracién
del paciente. La existencia de una hernia hiatal no es una contraindicacién formal.

Cardiomiotomia

Consiste en la miotomia anterior de las fibras del EEI, que se extiende 1 cm hacia el
estémago y varios hacia el es6fago. Puede realizarse mediante acceso abdominal o toraci-
co, preferiblemente mediante laparoscopia o toracoscopia. Con frecuencia se asocia una
fundoplicatura como método antirreflujo.

Los resultados son excelentes o buenos en el 80% de los pacientes. Se ha observado
una disminucion en la eficacia con el paso del tiempo.

La mortalidad es muy baja, nula en las series que han empleado cirugia endoscépica. La
complicacién mas frecuente es el reflujo gastroesofagico. Su incidencia es menor si se ha
realizado técnica antirreflujo.

La cirugia puede indicarse como primera eleccién en la acalasia. Segun un ndmero limi-
tado de ensayos clinicos controlados y aleatorizados, la miotomia por via laparoscépica
podria ser la técnica mas efectiva: con menor tasa de recidiva sintomatica y sin un nimero
mayor de complicaciones. Es el tratamiento adecuado tras el fracaso de la dilatacién neu-
méatica. Su indicacion es obligada en pacientes en quienes no ha sido posible excluir con un
grado de seguridad razonable la existencia de un carcinoma de cardias.

Otros tratamientos

En la actualidad, la miotomia endoscépica del EEl es un tratamiento experimental. En
pacientes con sintomatologia importante que no responden a otros tratamientos —gene-
ralmente portadores de megaeséfago— puede realizarse una reseccién esofagica con
reconstruccién. En pacientes muy ancianos y con enfermedades asociadas importantes
que impiden cualquier tratamiento eficaz puede conseguirse una alimentacion adecuada
mediante una gastrostomia.

Seleccién del tratamiento

Los factores basicos para elegir el tratamiento son: la opinién del paciente una vez infor-
mado, las opciones terapéuticas disponibles, el riesgo vital del paciente y la intensidad de
los sintomas. Se ha indicado que la pauta mas coste-efectiva es la realizacion de la dilata-
cién neumatica como primer tratamiento, reservando la cardiomiotomia para los fracasos
de ésta. Los farmacos miorrelajantes y la inyeccion de toxina botulinica tienen un papel
colateral en el manejo de los pacientes con acalasia. En la figura 1-5 se presenta una pro-
puesta de tratamiento de la acalasia.

Espasmo esofagico difuso

Actualmente se prefiere la denominacién espasmo esofagico distal (EED), que puede ser
segmentario (si afecta a uno de los dos tercios distales del es6fago) o difuso (si afecta a
ambos).

Dado que el reflujo gastroesofagico puede ser causa de este tipo de trastorno motor,
es adecuado ensayar un tratamiento con IBP a dosis altas. El tratamiento farmacolégico
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Figura 1-5. Algoritmo terapéutico en la acalasia esofégica. *Fracaso terapéutico.

mediante miorrelajantes (nitratos y bloqueadores de los canales del calcio) ofrece resulta-
dos variables e impredecibles. En general deben ensayarse, porque son eficaces en algu-
nos pacientes. Los farmacos antidepresivos y las benzodiacepinas pueden ser Utiles en
pacientes con psicopatologia.

La toxina botulinica es el tratamiento mejor estudiado para el EED. En todos los estudios
mejora la sintomatologia en la mayoria de pacientes, tanto la disfagia como el dolor tora-
cico.

En general, la dilatacion forzada del cardias no es eficaz; no obstante, puede intentarse
en pacientes con hipertonia y/o funcién anormal del EEI.

La miotomia en el EED debe ser mas extensa que en la acalasia, lo que requiere laparo-
tomia. Debe reservarse para pacientes seleccionados, con sintomas muy floridos y que no
responden a otras medidas. Sus resultados son peores que los obtenidos en la acalasia.

Otros trastornos motores primarios del eséfago

Otras alteraciones motoras suelen ser hallazgos manométricos que no constituyen enti-
dades clinicas bien definidas y sobre los que no existen estudios terapéuticos que permitan
hacer recomendaciones.

Es util ensayar un tratamiento antisecretor con IBR Algunos casos que cursan con hiper-
tonia del EEI pueden beneficiarse de la dilatacion forzada del cardias o de la inyeccion de
toxina botulinica. Debe realizarse un seguimiento para observar si se produce una progre-
sion de la alteracion motora hacia formas mas avanzadas.
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Trastornos motores esofdgicos secundarios

Se indica el tratamiento de la enfermedad de base cuando se conoce. En la escleroder-
mia, el tratamiento antisecretor potente con IBP es muy eficaz para controlar el reflujo gas-
troesofagico, pero habitualmente debe administrarse durante toda la vida del paciente. El
tratamiento quirdrgico antirreflujo no suele indicarse por el riesgo de aparicién de disfagia
dada la profunda alteracién del peristaltismo caracteristica de esta enfermedad, pero pue-
de ser necesario en algunos casos, especialmente en pacientes jévenes. Los trastornos
motores que aparecen en el contexto de la enfermedad por reflujo gastroesofagico y sus
manifestaciones clinicas responden bien al tratamiento antisecretor.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR

Disfagia orofaringea

La aplicacién de programas de diagnéstico y tratamiento de la disfagia la A
ororfaringea ocasiona una importante reduccion de la incidencia de neumonias
por aspiracion y una mejora del estado nutricional

Tratamiento rehabilitador de la disfagia orofaringea (estrategias posturales, 2a B
incremento sensorial, praxias neuromusculares, maniobras especificas,
electrostimulacion)

Cambios de volumen y viscosidad del bolo. Adaptacion de las caracteristicas la A
de la dieta

Gastrostomia endoscépica percutadnea 2a B
Miotomia del cricofaringeo en pacientes con diverticulo de Zenker 1b-1c A
Miotomia del cricofaringeo en pacientes con disfuncién del esfinter esofagico 2b B

superior sin diverticulo de Zenker

Toxina botulinica en pacientes con disfuncion del esfinter esofagico superior 2b B

Trastornos motores esofagicos

Respecto al tratamiento farmacolégico (nitratos de accion prolongada, 2b B
antagonistas del calcio) en la acalasia no hay evidencia suficiente para
aconsejar su uso en la practica clinica

La inyeccion de toxina botulinica estd indicada en pacientes con acalasia la A
con riesgo excesivo para la dilatacion neumatica y la miotomia, o que
no desean recibir estos tratamientos

La dilatacién forzada del cardias es una forma de tratamiento efectiva la A
y segura en la acalasia

El tratamiento quirdrgico es una opcién valida como primera eleccion la A
en la acalasia
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La cardiomiotomia es el tratamiento adecuado tras el fracaso la A
de la dilatacion neumatica

La incidencia de enfermedad por reflujo gastroesofagico tras la cardiomiotomia  1b A
es menor si se asocia técnica antirreflujo

El tratamiento con toxina botulinica mejora los sintomas 1b A
en el esfinter esofégico distal
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PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— No existe consenso ni evidencia cientifica sobre la duracién del tratamiento en pacien-
tes con disfagia orofaringea. Las técnicas utilizadas por diferentes grupos son muy
heterogéneas y no se ha conseguido hasta el momento desarrollar un protocolo de
tratamiento multimodal que permita aplicar diferentes técnicas a un mismo paciente
en funcién de las alteraciones fisiopatolégicas que presente.

— Existe una gran desproporcion entre la gravedad de las complicaciones de la disfagia
orofaringea (malnutricién, deshidratacién, neumonia aspirativa, mortalidad, disminu-
cion de la calidad de vida) y los escasos recursos terapéuticos dedicados a estos
pacientes.

— La manometria de alta resolucién permite obtener mayor informacion de los trastornos
motores pero su aplicabilidad clinica no esta definida.

— El impacto de la propia enfermedad y de los diversos tratamientos sobre la calidad de
vida en pacientes con acalasia no ha sido suficientemente evaluado.

— El tratamiento de los trastornos motores diferentes a la acalasia es incierto.
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Enfermedad por reflujo

gastroesofagico y eséfago de Barrett

V. Garrigues Gil y V. Pons Beltran

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO
Definicién

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) se define como una condicién que
se desarrolla cuando el reflujo del contenido gastrico causa sintomas molestos para el
paciente y/o complicaciones.

En la reunién de consenso de Montreal se clasificé la ERGE seguin sus manifestaciones
en 2 grupos: sindromes esofagicos y extraesofdgicos, cuyos componentes se presentan
en la figura 2-1.

Se trata de una enfermedad muy prevalente, entre un 10-20% en los paises occidentales y
un 5% en Asia; y con impacto significativo sobre la calidad de vida relacionada con la salud.

Criterios diagnésticos

Los sintomas tipicos de ERGE son la pirosis y la regurgitacion acida, de tal forma que
su presencia es un criterio diagnéstico de la enfermedad, especialmente si se alivian
con tratamiento antisecretor. La disfagia y la odinofagia son sintomas de alarma que
obligan a la realizacién de una endoscopia. Cuando los sintomas tipicos no mejoran con
el tratamiento o si existen otros sintomas menos especificos, como hipo, nauseas, dolor
toréacico, sensacion de globo o manifestaciones extraesofagicas, puede ser necesaria la
realizacion de pruebas complementarias, como la endoscopia y la pH-impedanciometria
esofégica. La existencia de esofagitis péptica y/o de reflujo gastroesofdgico patoldgico
permite establecer el diagndstico de ERGE de forma objetiva, pero su ausencia no la
descarta.

En la figura 2-2 se presenta un algoritmo en el que se sugiere una pauta de enfoque
diagnéstico de la ERGE.

Clasificacién

La clasificacion de la ERGE basada en criterios endoscépicos mas aplicada en la
actualidad es la de Los Angeles (tabla 2-1). Aunque el tratamiento inicial no depende
de la gravedad endoscépica de la enfermedad, los pacientes con esofagitis mas grave
suelen requerir tratamientos mas intensos y prolongados que aquellos con formas menos
graves o sin esofagitis. La presencia de eséfago de Barrett (EB) categoriza a los pacientes
por la necesidad de seguimiento endoscdpico con biopsias seriadas, dado el riesgo de
malignizacion (véase el apartado dedicado al EB).
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e l

| Sindromes esofagicos | | Sindromes extraesofagicos |
Sindromes Sindromes con Asociaciones Asociaciones
sintomaticos lesion esofagica establecidas propuestas
1. Sindrome 1. Esofagitis 1.Tos 1. Faringitis
de reflujo tipico por reflujo
2. Laringitis 2. Sinusitis
2. Sindrome 2. Estenosis
de dolor toracico por reflujo 3.Asma 3. Fibrosis pulmonar
idiopatica
3. Esofago 4. Erosion dental
de Barrett 4. Otitis media
recurrente

4. Adenocarcicoma

Figura 2-1. Clasificacion de la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) segun sus manifestaciones
(Consenso de Montreal).

Tabla 2-1 Clasificacion de Los Angeles de la esofagitis

Grado A

Una o varias lesiones mucosas de menos de 5 mm

Grado B

Al menos una lesién mucosa mayor de 5 mm, sin continuidad entre la parte mas prominente de
2 pliegues mucosos

Grado C

Al menos una lesién mucosa con continuidad entre la parte mas prominente de varios pliegues
mucosos, pero no circunferencial

Grado D

Lesién mucosa circunferencial

Tratamiento

En el algoritmo de la figura 2-2 se sugiere una pauta de enfoque terapéutico de la ERGE.

Modificaciones del estilo de vida

La eficacia de muchas de ellas no ha sido demostrada, pero su recomendacion es
razonable. La elevacion de la cabecera de la cama es de interés en pacientes con sintomas
nocturnos, aunque es una medida incomoda. Debe aconsejarse a los pacientes que eviten
el decubito en el periodo posprandial, y también que limiten los alimentos que facilitan el
reflujo, como las grasas, el chocolate y las bebidas alcohdlicas. Debe recomendarse la
pérdida de peso en los pacientes con sobrepeso u obesidad. Asi mismo, debe estimularse
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( Paciente con sintomas de ERGE )

- - Si
Fibrogastroscopia | ¢———

_ ~ Si IBP Si- | No  MBp dosis
Esofagitis? > ——| y,qic dople sencilla
T |

No *
Confirmar ERGE:
. — ¢ Respuestd No fibrogastroscopia,
Patologia especifica favorable? manometria,

(estenosis, esofago de pH-impedanciometria

Barrett, neoplasia)

l Retirar

Tratamiento tratamiento

especifico l

Tratamiento continuado. Si
Valorar fibrogastroscopia | <
si no realizada

2 Recidiva
precoz?

* TR
Paciente Paciente con
sin ERGE ERGE

l refractaria

———J
l No  /
Considerar
Tratamiento Evaluar otros tratamiento
a demanda diagnosticos quirdrgico

Figura 2-2. Algoritmo diagnéstico-terapéutico de la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). EB:
eso6fago de Barrett; IBP: inhibidores de la bomba de protones.

activamente el abandono del tabaco. Finalmente, muchos farmacos pueden facilitar la
aparicion de ERGE; entre ellos figuran los antagonistas de los canales del calcio, los
nitratos, la teofilina, los mérficos, los antagonistas alfaadrenérgicos, los anticolinérgicos.
Por ello es aconsejable revisar la necesidad de su indicacion en cada paciente.

Tratamiento farmacolégico

El objetivo basico del tratamiento farmacolégico de la ERGE es reducir la exposicién del
eso6fago al contenido gastrico. En el momento actual la eficacia, la eficiencia y la seguridad
de los farmacos que inhiben la secrecion acida gastrica (inhibidores de la bomba de
protones [IBP] y antagonistas de los receptores H, [anti-H,]) son superiores a las de los
farmacos procinéticos.
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Farmacos antisecretores

Su objetivo es disminuir la secrecién acida gastrica para reducir la acidez del material
refluido. Su efecto sobre la cantidad de reflujo es menor. Para ser eficaz se requiere una
mayor supresién acida en la ERGE mas grave.

Multiples ensayos clinicos han demostrado que los anti-H, y los IBP son farmacos
eficaces para el control de la ERGE. Los anti-H, obtienen una ganancia terapéutica sobre
el placebo situada entre un 10 y un 25% para la curacién de la esofagitis; aunque su
eficacia es inferior en la esofagitis grave. Se ha observado que el incremento de la dosis
0 su prolongacion en el tiempo tienen escasa utilidad en los pacientes sin respuesta
al tratamiento. No existen diferencias significativas entre los diferentes anti-H,. Pueden
utilizarse en pacientes con ERGE leve para tratar o prevenir los sintomas.

Los IBP son mas eficaces que los anti-H,, tanto para el alivio sintomatico como para la
curacion de la esofagitis, y con ellos se obtiene una mejoria sobre el placebo superior al 50%.
También son mas eficaces en el tratamiento de mantenimiento. A las dosis recomendadas,
esomeprazol es algo mas eficaz, siendo su efecto mas precoz que omeprazol, pantoprazol,
lansoprazol y rabeprazol, especialmente en las formas con esofagjtis mas grave. En el momento
actual son los farmacos de eleccion para el tratamiento de la ERGE. Deben administrarse 15-30
min antes de las comidas, siendo mayor el control de la secrecién nocturna si se administran
en la segunda mitad del dia. Si se decide administrar una dosis doble por tratarse de una ERGE
mas grave, se aconseja fraccionar la dosis total diaria en 2 tomas.

Procinéticos

Domperidona, metoclopramida y la cinitaprida son los farmacos de este grupo que estan
disponibles para su uso clinico, en funcién de su capacidad para aumentar el tono del
esfinter esofagico inferior (EEI). Estudios comparativos realizados con cisaprida muestran
que su eficacia es similar o algo inferior a los anti-H,, para la cicatrizacion de la esofagitis.
En la actualidad no existe indicacion formal para su uso en la ERGE, dada la mayor
eficacia y mejor tolerancia de los IBP Baclofeno, un agonista GABA, reduce las relajaciones
transitorias del EEI; se ha mostrado su eficacia en pacientes con ERGE no erosiva. El uso
de este farmaco seria Util en pacientes con reflujo no acido.

Alcalinos y acido alginico

Su uso (alcalinos solos o asociados a &cido alginico) se ha limitado al control puntual
de los sintomas, en particular en las formas leves de la enfermedad. La asociacion a
antisecretores es innecesaria e inadecuada.

Tratamiento endoscdpico

Enlos dltimos afios se estan ensayando diversas modalidades de tratamiento endoscépico
que abren una nueva perspectiva de futuro. Hoy dia su uso se limita a pacientes incluidos
en ensayos clinicos y a casos aislados de ERGE leve bien documentada, con buena
respuesta al tratamiento con IBP y con aceptacién del paciente una vez informado.

Seleccién del tratamiento

Es de eleccion indicar un IBP a la dosis convencional (omeprazol: 20 mg, lansoprazol:
30 mg, pantoprazol: 40 mg, rabeprazol: 20 mg; esomeprazol: 40 mg) como primera linea
terapéutica en la mayoria de los pacientes, incluso cuando se indican de forma empirica,
esperando una remisién rapida de los sintomas y las tasas globales de curacion de la
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esofagitis a las 8 semanas del 80-90%. Se indica dosis alta del IBP en las formas graves o
complicadas de la ERGE, si se produce mala respuesta a la dosis convencional y cuando el
IBP se usa como ensayo terapéutico con criterio diagnéstico. La duracién del tratamiento
depende de la gravedad de la enfermedad, variando entre 4-12 semanas. La respuesta
terapéutica es mas lenta en las manifestaciones extraesofagicas, por ello se mantiene el
tratamiento con IBP durante mas tiempo (3-6 meses).

Fracaso del tratamiento farmacoldgico

Desde el punto de vista clinico, se considera paciente refractario el que presenta
sintomas y/o esofagitis después de 12 semanas de tratamiento adecuado con IBR Debe
comprobarse que se cumple el tratamiento y que no existen factores que puedan favorecer
o agravar el reflujo, en especial el nocturno (malos habitos de vida y alimentacion,
consumo de farmacos, en especial AINE, etc.). Si no hay causa que explique el fracaso y
se ha tratado con IBP a dosis alta durante 12 semanas, es pertinente practicar pH-metria
(esofagica y gastrica) sin suprimir el IBR De encontrarse resistencia al IBP (pH gastrico
< 4 en mas del 50% del tiempo o persistencia de reflujo anormal) es pertinente aumentar
la dosis o cambiar de IBR lo que da resultado en algunos casos. En ciertos pacientes se
puede atribuir el fracaso a un mal control del reflujo nocturno, observado mediante el
registro de pH-metria. Para estos casos, se propuso la asociacion de un anti-H, (ranitidina:
150-300 mg) administrado antes de dormir, pero su efecto es inconsistente. Si la pH-
metria muestra buen control del pH con el IBR hay que considerar el diagndstico de pirosis
funcional por hipersensibilidad visceral. Alternativamente, las manifestaciones pueden
deberse a reflujo no &cido. El estudio de la impedancia esofdgica puede ayudar a identificar
este problema. En este caso se puede ensayar el tratamiento con baclofeno.

Tratamiento erradicador de Helicobacter pylori

Existe una importante controversia acerca de la relacion entre la ERGE y la infeccién por H.
pylori, que se ha considerado en algunos pacientes protectora y, en otros, deletérea. Cuando
esta indicado el tratamiento erradicador, la presencia de ERGE no debe modificar la decision.

Tratamiento de mantenimiento

La recidiva de los sintomas y de las lesiones esofagicas en la ERGE es elevada, lo que
con frecuencia exige tratamiento de mantenimiento. Un buen indicador de la necesidad
de este tratamiento es la precocidad de la recidiva, de tal forma que —cuando ésta se
produce— habitualmente ocurre durante los 3 primeros meses tras el abandono del
tratamiento de la fase aguda. Los IBP son mas eficaces que los anti-H,. La estrategia
es conseguir la mejor situacién clinica con el menor tratamiento posible. Cuando existe
esofagitis se precisara la administraciéon diaria o a dias alternos del IBR En cambio, en
los pacientes con ERGE no erosiva puede ser suficiente la administracion intermitente o a
demanda del IBP seglin el criterio del paciente.

Tratamiento de las complicaciones

Estenosis péptica
Se presenta en un 10% de los pacientes con esofagitis, siendo el eséfago distal la
localizacién mas frecuente, y habitualmente es de corta longitud. El tratamiento consiste
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en su dilatacion y en la administracion de un tratamiento antisecretor potente. Si es
eficaz se indica tratamiento de mantenimiento, valorandose la necesidad de cirugia
antirreflujo. Si recidiva la estenosis, se dilata de nuevo y se verifica la eficacia del
tratamiento antisecretor mediante endoscopia y/o pH-metria. Si se produce recidiva
frecuente de la estenosis, a pesar del control adecuado del reflujo, se puede ensayar la
inyeccion endoscépica de esteroides; y si fracasa, se considera la reseccién quirurgica
del eséfago.

Indicaciones quirurgicas

La indicacion mas frecuente es la necesidad de tratamiento de mantenimiento,
especialmente en pacientes jovenes. En esta situacion, la eleccion del tratamiento
se debe llevar a cabo considerando la opinién del paciente, una vez informado de los
resultados de eficacia y seguridad esperados. También son candidatos los pacientes
con resistencia a IBR comprobada por pH-metria, y los que cursan con complicaciones
incontrolables.

Efectos adversos y situaciones especiales

Efectos adversos

No se ha demostrado en humanos la aparicion de tumores de células endocrinas ni de
displasia o adenocarcinoma gastricos. Se ha observado una incidencia aumentada de
infeccion por Clostridium difficile, aun en ausencia de toma de antibiéticos. Se ha descrito
la aparicion de déficit de vitamina B, ,, de calcio y de magnesio, aunque no de hierro.

Recientemente, se ha sugerido que omeprazol y esomeprazol podrian reducir la eficacia
del clopidogrel si se administran conjuntamente. Aunque se trata de una circunstancia
cuyo impacto clinico no esta probado, se ha aconsejado evitar su administracién simul-
tanea.

Embarazo

La disminucion de la presion del EEI de origen hormonal y el incremento de la presion
abdominal incrementan el riesgo de padecer ERGE durante el embarazo. La primera linea
de tratamiento deben ser las medidas generales y los antiacidos. Los anti-H, y los IBP
parecen ser seguros.

Seguimiento

El control endoscépico de la curacién de la esofagitis es innecesario en la mayoria
de los pacientes, dado que existe buena asociacion entre los sintomas y las lesiones
inflamatorias. Sin embargo, en las formas graves y complicadas es adecuado realizarlo
tras un periodo de tratamiento suficiente (8-12 semanas). También existe buena
asociacion entre el mantenimiento de la remisién sintomatica y la ausencia de recidiva
de la esofagitis.

Dada la asociacién probada entre ERGE de larga evolucion y adenocarcinoma de
esotfago, parece razonable indicar una endoscopia en algin momento de la evolucién en
los pacientes mayores de 50 anos y en aquellos que llevan mas de 10 anos con sintomas
mantenidos de reflujo.
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ESOFAGO DE BARRETT
Definicién

Se denomina EB a la sustitucién del epitelio esofagico distal escamoso normal por un
epitelio columnar. Mediante la evaluacién histolégica se confirma la presencia de células
caliciformes que indican que se trata de metaplasia intestinal especializada.

Se trata de una condicion adquirida en la que se consideran factores de riesgo: la edad
avanzada, el sexo masculino, la raza blanca, la obesidad y la presencia de sintomas de
ERGE. No obstante, el EB también puede aparecer en ausencia de dichos sintomas.

El interés de esta entidad se centra en que es el factor de riesgo mas importante para el
desarrollo de adenocarcinoma esofégico. Sin embargo, este riesgo de progresion es bajo
(< 0,5% por ano), lo que obliga a definir criterios adecuados de vigilancia que posibiliten
su manejo coste-efectivo.

Diagnostico

En poblacién sana, la union escamoso-columnar o linea Z y la unién esofagogastrica
se localizan al mismo nivel (se admite como normal una separacién maxima de 1 cm),
mientras que en pacientes con EB la unién escamoso-columnar se encuentra desplazada
proximalmente.

La unidn esofagogastrica no estd anatémicamente definida, pero se acepta como tal el
limite proximal de los pliegues gastricos en insuflacion parcial; la unién escamoso-columnar se
delimita gracias al color rosa palido de la mucosa escamosa del es6fago que contrasta con el
rojo de la mucosa columnar metaplasica. Clasicamente, durante la evaluacion endoscoépica se
ha clasificado de manera arbitraria en EB de segmento corto (< 3 cm) o de segmento largo (>
3 cm) en relacion con la longitud del epitelio metaplasico. Sin embargo no esta claro que esta
clasificacién sea de ayuda clinica o pueda modificar el manejo del paciente.

Mediante las técnicas de endoscopia convencional no es posible diferenciar la presencia de
epitelio intestinal especializado de la metaplasia gastrica o reconocer la presencia de displasia,
lo que obliga a la toma de biopsias para el estudio histolégico de la mucosa metaplasica.

El abordaje de los pacientes con EB incluye 3 aspectos fundamentales: el tratamiento
de la ERGE asociada, la vigilancia endoscdpica para detectar la presencia de displasia y
el tratamiento de ésta.

Tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroesoféagico

El tratamiento antirreflujo en el EB debe conseguir un adecuado control de los sintomas
y la curacion de la mucosa esoféagica cuando exista esofagitis. Estudios observacionales
han encontrado asociacion entre el tratamiento antirreflujo y una reduccién de la progresion
a adenocarcinoma incluso en pacientes sin sintomas de ERGE. No se han constatado
diferencias significativas en el riesgo de aparicion de adenocarcinoma entre los pacientes
tratados con cirugia antirreflujo y los que recibieron tratamiento médico con IBR Por tanto,
las indicaciones para la cirugia antirreflujo deben ser las mismas que en la ERGE y la
presencia de EB por si sola no debe considerarse indicacion para llevarla a cabo.

Vigilancia en el eséfago de Barrett

La realizacion de un programa de vigilancia endoscépica de los pacientes con EB es
recomendable, si bien no se ha demostrado que esto reduzca la mortalidad por cancer
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esofagico. Los beneficios de estas estrategias de vigilancia estan limitados por la
dificultad en el diagnéstico de displasia (posibilidad de falsos negativos en la evaluacién
de biopsias tomadas de forma aleatoria y alta variabilidad entre anatomopatélogos en su
interpretacion) y por la baja incidencia real de cancer en pacientes con EB.

En los dltimos anos se han desarrollado nuevos sistemas endoscépicos que estan
demostrando mejoras en este sentido. El sistema NBI (Narrow Band Imaging) y la
endomicroscopia con laser confocal han demostrado un alto porcentaje de exactitud
(85-92%) en la deteccion de adenocarcinoma sobre EB. Cuando se asocia el NBIl y la
endoscopia de magnificacion se observa una alta precision diagndstica en la identificacion
de la displasia de alto grado, esto puede dirigir la toma de biopsias y ayudar a delimitar el
area de reseccion durante la endoterapia.

La endoscopia de magnificacion permite visualizar en tiempo real detalles de la mucosa
que no pueden observarse con la endoscopia convencional (10-71 p). Existen estudios que
demuestran una alta sensibilidad y especificidad de la endoscopia de magnificacién asociada
a la aplicacion de colorantes (acido acético, indigo carmin) en predecir la presencia de EB
al compararlo con biopsias realizadas de forma aleatoria; sin embargo, su utilidad practica
aun esta discutida por incrementar la proporcién de pacientes diagnosticados de EB corto
en los que el riesgo de progresion a adenocarcinoma es menor. En el momento actual, el
uso de todas estas técnicas s6lo puede recomendarse para dirigir adecuadamente la toma
de biopsias de cara a una mejor deteccion de la displasia.

Una adecuada vigilancia del EB debe incluir la realizaciéon de endoscopia de alta calidad
(con o sin la ayuda adicional de las técnicas actuales de imagen endoscépica referidas) y
la toma sisteméatica de biopsias en los 4 cuadrantes, cada 2 cm y en toda la longitud del
EB. Ademas, deberan obtenerse muestras bidpsicas de todas las anormalidades visibles
sobre la mucosa metaplésica.

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

Tratamiento de la displasia (adenocarcinoma)

Tradicionalmente la esofaguectomia ha sido el tratamiento recomendado para los pacientes
con displasia de alto grado o adenocarcinoma. Pero su alta morbimortalidad (3-5%), junto
con el desarrollo de nuevas técnicas endoscopicas, estan modificando esta pauta.

El tratamiento erradicador endoscépico del EB incluye la eliminacion de lesiones
neoplasicas mediante la reseccién mucosa endoscépica seguida de la erradicacion del
epitelio metaplasico remanente con el uso de técnicas ablativas de la mucosa del tipo
de la radiofrecuencia, terapia fotodinamica (TFD), crioablacién y coagulacion con argén
plasma. Los pacientes que se van a beneficiar de esta alternativa terapéutica son los que
presentan displasia de alto grado o adenocarcinoma esofagico limitado a la mucosa.

La TFD se muestra efectiva para la ablacion de la displasia en el EB y de tumores
esofagicos precoces. Sin embargo, los efectos adversos asociados al uso de esta
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tecnologia son frecuentes y pueden llegar a ser graves. Se requieren estudios controlados
rigurosos con mayor tiempo de seguimiento, en los que la TFD se compare con la reseccion
quirdrgica y con otras técnicas endoscépicas.

La ablacién mediante radiofrecuencia con el sistema HALO es una nueva y prometedora
opcién terapéutica. Se trata de una técnica sencilla y con bajo indice de complicaciones.
Estudios recientes muestran su eficacia y seguridad en la erradicacion de la displasia asi
como de la metaplasia en el EB. No obstante, el tratamiento erradicador endoscépico
todavia no puede recomendarse en pacientes con EB sin displasia, tanto por el bajo riesgo
de progresion a adenocarcinoma esofagico y la presencia de efectos secundarios (10-15%),
como por no existir evidencias que confirmen que la erradicacion del tejido metaplasico y
la consiguiente proteccion frente al desarrollo de adenocarcinoma esofégico se mantienen
en el tiempo.

Entre los pacientes con adenocarcinoma esofagico, la erradicacion endoscépica debe
considerarse so6lo en aquellos con enfermedad intramucosa, donde el porcentaje de
afectacion linfatica es extremadamente bajo (< 3%). Se ha demostrado una supervivencia
del 87% a los 5 afos. Si el cancer invade la submucosa el riesgo de afectacion linfatica
aumenta al 20-25% y la supervivencia se reduce. En estos casos debe considerarse la
esofaguectomia incluso a pesar de su alta morbimortalidad.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR
ERGE

El ensayo terapéutico con IBP es Util para el diagnéstico de la ERGE 1b A
Las recomendaciones de estilo de vida deben realizarse aunque 5 D

aporten poco beneficio

Los antiacidos pueden ser Uutiles para el control puntual de los sintomas 4 C
Los antisecretores son mas eficaces a corto y largo plazo que los procinéticos la A
y los antiacidos

La respuesta terapéutica se relaciona directamente con el grado la A
de inhibicién acida

Los IBP son més eficaces que los anti-H, a corto y largo plazo la A
El tratamiento a demanda es eficaz en la ERGE leve y moderada 1b A
La cirugia antirreflujo aporta resultados similares al tratamiento 1b A

farmacolégico a largo plazo

El tratamiento endoscépico de la ERGE debe considerarse de caracter 4 C
experimental en la actualidad
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Esofago de Barrett

La reseccion endoscépica es una alternativa terapéutica eficaz y con bajo 2a B
indice de complicaciones cuando existe displasia de alto grado
0 adenocarcinoma intramucoso

La asociacion del sistema NBI (Narrow Band Imaging) y endoscopia la B
de maghnificacion mejora la precision diagnéstica en la identificacion

de la displasia de alto grado, lo que facilita la toma de biopsias y ayuda

a delimitar el area de reseccién durante la endoterapia

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

Dent J, Brun J, Fendrick AM. An evidence-based appraisal of reflux disease management. Gut.
1999;44:51-16.

Devault KR, Castell DO. Updated guidelines for the diagnosis and treatment of gastroesophageal reflux
disease. Am J Gastroenterol. 2005;100:190-200.

Gill SK, O’Brien L, Einarson TR, Koren G. The safety of proton pump inhibitors (PPIs) in pregnancy: a
meta-analysis. Am J Gastroenterol. 2009;104:1541-5.

Kahrilas PJ, Shaheen NJ, Vaezi MF, et al. American Gastroenterological Association Medical
Position Statement on the management of gastroesophageal reflux disease. Gastroenterology.
2008;135:1383-91.

Marzo M, Carrillo R, Mascort JJ, et al. Guia de practica clinica sobre el manejo del paciente con enfer-
medad por reflujo gastroesofagico (ERGE). Gastroenterol Hepatol. 2009;32:431-64.

Numans ME, Lau J, De Wit NJ. Short-term treatment with proton-pump inhibitors as a test for gas-
troesophageal reflux disease. A meta-analysis of diagnostic test characteristics. Ann Intern Med.
2004;140:518-27.

Pouw RE, Wirths K, Eisendrath P et al. Efficacy of radiofrequency ablation combined with endoscopic
resection for Barrett’s esophagus with early neoplasia. Clin Gastroenterol Hepatol. 2010;8:23-9.

Prasad GA, Bansal A, Sharma R Wang KK. Predictors of progression in Barrett's esophagus: current
knowledge and future directions. Am J Gastroenterol. 2010;105:1490-502. Epub 2010 Jan 26.

Semlitsch T, Jeitler K, Schoefl R, et al. A systematic review of the evidence for radiofrequency ablation
for Barrett’s esophagus. Surg Endosc. 2010 May 13. [Epub ahead of print].

Sharma PR Clinical practice. Barrett’s esophagus. N Engl J Med. 2009;361:2548-56.

Vakil N, Van Zanten SV, Kahrilas R Dent J, Jones R; Global Consensus Group. The Montreal definition
and classification of gastroesophageal reflux disease: a global evidence-based consensus. Am J
Gastroenterol. 2006;101:1900-20.

Wileman SM, McCann S, Grant AM, Krukowski ZH, Bruce J. Medical versus surgical manage-
ment for gastro-oesophageal reflux disease (GORD) in adults. Cochrane Database Syst Rev.
2010;3:CD003243.



Enfermedad por reflujo gastroesofagico y eséfago de Barrett
PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— Se precisa un mayor conocimiento de las alteraciones funcionales del esfinter eso-
fagico inferior que provocan ERGE con el fin de posibilitar el desarrollo de farmacos
capaces de resolver, de manera consistente, estas alteraciones motoras.

— Se requiere un mayor conocimiento de las causas de ERGE refractaria a tratamiento
antisecretor.

— Seria deseable un mayor desarrollo de las técnicas de tratamiento endoscépico de la
ERGE.

— Aunque estudios epidemioldgicos y experimentales han sugerido un papel potencial de
los AINE, el acido acetilsalicilico y los inhibidores de la ciclooxigenasa 2 en la preven-
cion de la progresion a adenocarcinoma esofagico en el es6fago de Barrett, la eviden-
cia aun no es suficiente como para que sea una recomendacion.

— La ablacién con radiofrecuencia del esé6fago de Barrett no displasico es una alternativa
prometedora con un bajo indice de complicaciones, pero se desconoce su papel pro-
tector de progresion a adenocarcinoma esofagico y si éste se mantiene en el tiempo;
por lo que no se puede recomendar en la practica clinica habitual.

— Algunos marcadores moleculares se han propuesto como alternativa a la biopsia en la
deteccion de displasia en el eséfago de Barrett, pero ninguno ha sido suficientemente
probado para ser recomendado en el uso clinico rutinario.
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Esofagitis y enteritis eosinofilicas

A.J. Lucendo Villarin y S. Gonzalez Castillo

DEFINICION Y CLASIFICACION

Las enfermedades eosinofilicas gastrointestinales son un grupo heterogéneo de enfer-
medades inflamatorias primarias que presentan como caracteristica histolégica comun una
densa infiltracién por leucocitos eosinéfilos afectando distintas capas y tramos del tubo
digestivo, en ausencia de causas conocidas de eosinofilia, como infestaciones parasitarias,
reacciones a medicamentos o neoplasias. En los Ultimos afnos, la descripcion y el diagnésti-
co de un nimero creciente de casos de esofagitis eosinofilica (EE) (que representa la forma
mas frecuente de gastroenteropatia eosinofilica), ha renovado el interés por un grupo de
patologias conocidas desde antiguo cuya prevalencia podria estar en aumento. Sin embar-
g0, muchos aspectos de estas enfermedades no son aun conocidos, y no existen pautas de
tratamiento universalmente aceptadas.

Las enfermedades eosinofilicas gastrointestinales han sido tradicionalmente clasificadas
segln la topografia de la afectacion en el tubo digestivo; asi, la EE se caracteriza por afec-
tar de manera exclusiva al es6fago; se manifiesta por sintomas como disfagia, impactacio-
nes de alimento, pirosis y rechazo al alimento.

La gastroenteritis eosinofilica (GE) implica la infiltracion por eosinéfilos del estomago y
el intestino delgado (en especial el duodeno), pudiendo participar también el eséfago o el
colon en ciertos casos. Las manifestaciones clinicas de la GE dependen de la extension,
localizacion y profundidad del infiltrado inflamatorio, distinguiéndose 3 formas clinicas prin-
cipales:

- Forma mucosa: la mas comun. Afecta a la mucosa y submucosa y cursa con dolor abdo-
minal, diarrea, pérdida de peso y malabsorcion.

- Forma muscular: la inflamacién alcanza hasta las capas musculares dando lugar a
engrosamiento de la pared del intestino, tipicamente manifestado por sintomas obs-
tructivos. El estdmago y el duodeno son los lugares afectados con mayor frecuencia.

- Forma serosa: la mas infrecuente. El infiltrado inflamatorio eosinofilico transmural deter-
mina la aparicion de ascitis rica en eosindéfilos.

Por otra parte, las colitis eosinofilicas (CE) son enfermedades pediatricas inducidas por
proteinas de la dieta. Incluyen 2 cuadros tipicos:

- Proctocolitis eosinofilica alérgica: consiste en una reaccion inflamatoria localizada en
colon y recto de origen inmunitario tras la ingestion de proteinas extranas, generalmen-
te leche de vaca. Mas de la mitad de los casos se presentan en nifios con lactancia
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materna, siendo el alérgeno en este caso las proteinas de leche de vaca consumidas
por la madre (especialmente B-lactoglobulina) que se excreta con la leche materna. El
nino presenta entonces deposiciones diarreicas mucosanguinolentas, que pueden ser
progresivas hasta la retirada del agente causal, sin que este hecho altere el estado
general del lactante ni reduzca su ganancia de peso.

Enterocolitis inducida por proteinas alimentarias: se inicia en el primer semestre de
vida, y se caracteriza por diarrea y vémitos que aparecen pocas horas después de
ingerir algun alimento especifico. Afecta tanto al intestino delgado como al grueso y
muestra una mayor gravedad, pudiendo ocasionar deshidratacién, letargia y shock,
con desnutricion y detencidn del crecimiento. La leche de vaca es también el alimento
mas frecuentemente implicado (suele aparecer cuando ésta sustituye a la lactancia
materna), pero se han implicado también proteinas de soja, huevos, legumbres y
cereales.

Finalmente, los sindromes hipereosinofilicos, aunque no constituyen enfermedades pri-
mariamente digestivas, en ciertos casos pueden afectar también a estos érganos.

Las enfermedades que constituyen este grupo comparten diversos aspectos comunes, pero
son radicalmente diferentes en su epidemiologia, curso clinico, pronéstico y tratamiento.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

El diagnéstico de una enteropatia eosinofilica primaria requiere la exclusiéon de consumo
de farmacos, radioterapia o parasitosis. Los antecedentes de atopia estan presentes en
muchos pacientes, pero no constituyen un criterio diagnéstico, como tampoco la eosinofilia
periférica, que puede estar presente hasta en la mitad de los casos.

Esofagitis eosinofilica

La inflamacién del epitelio esofagico por eosinéfilos cursa con sintomas similares a
los producidos en la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). Aunque de hecho
ambas (EE y ERGE) pueden coexistir, los sintomas y los hallazgos histopatolégicos de
la EE no responden a la supresién de la secrecidon de acido. El tratamiento con inhibi-
dores de la bomba de protones antes de tomar las biopsias es una estrategia mejor
que la pH-metria de 24 h para la exclusion del reflujo gastroesofagico como causa de
eosinofilia.

El hallazgo clave para el diagnéstico de EE es la presencia de 15 o0 mas eosinéfilos por
campo de gran aumento (x400) en las biopsias del es6fago, debiendo obtenerse al menos
5 muestras, a pesar de la apariencia normal del érgano. Los eosinéfilos suelen ser mas
abundantes en las capas mas superficiales del epitelio, donde a veces forman microabs-
cesos. Otros hallazgos histopatolégicos como la hiperplasia de las células basales y la
elongacion de las papilas estan presentes también en la ERGE. La EE presenta algunos
hallazgos endoscdpicos tipicos (como surcos lineales longitudinales, anillos de contraccion
simultanea, exudados blanquecinos, mucosa de aspecto cuarteado, etc.), que no permiten
prescindir de las biopsias.

El diagndstico de EE precisa excluir inflamacion en otros tramos del tubo digestivo,
especialmente antro gastrico y duodeno, que estan afectados casi invariablemente en
la GE.



Esofagitis y enteritis eosinofilicas

Gastroenteritis eosinofilica

A diferencia de la EE, que afecta predominantemente a varones jévenes, la GE no mues-
tra predisposicion por edades o géneros. Su diagndstico se suele realizar durante explo-
raciones endoscépicas y biopsias en aquellos pacientes estudiados por dolor abdominal y
diarrea. A diferencia de la EE, no existe un punto de corte que fije la densidad de eosindfilos
necesaria para el diagnéstico de la GE, que puede ser muy variable en funcién de las areas
geograficas y de las condiciones higiénicas. En todo caso, en condiciones normales el infil-
trado eosinofilico no afecta al epitelio.

Colitis eosinofilicas

El diagnéstico de las CE se establece por la sospecha clinica y, especialmente, por la
buena respuesta al tratamiento. En la proctocolitis eosinofilica alérgica los resultados anali-
ticos suelen ser normales, y tanto la determinacién de inmunoglobulinas E (IgE) especificas
como las pruebas alérgicas son negativas. Sélo en caso de dudas se requerira practicar
rectoscopia y biopsias.

TRATAMIENTO

A pesar de la gran importancia que las enfermedades eosinofilicas gastrointestinales
en general y la EE en particular han ganado en los ultimos anos, en la actualidad se
carece de estrategias de tratamiento cominmente aceptadas, y muchos aspectos rela-
cionados con el manejo de estos pacientes resultan controvertidos. La informacion tera-
péutica disponible procede en su mayor parte de observaciones aisladas o de pequefas
series de casos estudiados retrospectivamente y, practicamente, se carece de ensayos
clinicos controlados y aleatorizados (excepto por 2 estudios en pacientes pediatricos con
EE y otro reciente en adultos con la misma enfermedad). Diversos tratamientos se han
mostrado eficaces en la resolucién o mejoria de los sintomas en grupos pequeinos de
pacientes monitorizados durante periodos cortos, entre ellos, las intervenciones dietéti-
cas, diversos farmacos antinflamatorios y antialérgicos y, en el caso de la EE, las dilata-
ciones endoscodpicas.

Sin embargo, no se conocen las consecuencias a largo plazo de la inflamacion eosinofili-
ca de los diferentes tramos del tracto digestivo ni las posibles secuelas de la persistencia
de dicha inflamacion. Ademas, ningtn tratamiento ha demostrado ser capaz de modificar la
historia natural de la enfermedad y no se dispone de objetivos terapéuticos aceptados para
definir la eficacia de un tratamiento: desde la mera resolucién de los sintomas hasta el
completo control de la inflamacién de la pared del tubo digestivo. Finalmente, ninguna agen-
cia reguladora ha aprobado farmacos especificamente indicados para el tratamiento de las
gastroenteropatias eosinofilicas. Por todas estas razones, y por la amplia heterogeneidad
de los pacientes afectados por estas patologias, resulta muy dificil recomendar estrategias
comunes para todos ellos.

Tratamiento de la esofagitis eosinofilica

Tratamiento farmacolégico

A pesar de los problemas descritos anteriormente, la necesidad de proporcionar un con-
trol adecuado a los sintomas que presentan estos pacientes (que limitan su calidad de
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vida) ha llevado al uso de diferentes farmacos desde que se llevé a cabo la descripcion de
la enfermedad.

Inhibidores de la bomba de protones

Pese a no considerarse un tratamiento especifico resultan muy utiles para diferenciar
entre EE y ERGE, a la vez que permiten un control sintomatico del mal aclaramiento eso-
fagico que pueden presentar los paciente con EE debido a la dismotilidad causada por la
inflamacién eosinofilica.

Corticoides sistémicos

Es el primer tratamiento ensayado en la EE. Resultan muy eficaces para controlar los
sintomas y restaurar la histologia esofégica, a dosis entre 0,5y 1,5 mg de prednisona/dia.
La recaida tras la retirada del farmaco es la norma y sus efectos adversos han limitado su
uso en beneficio de los corticoides tépicos.

Corticoides topicos

Propionato de fluticasona ha demostrado una eficacia similar a la de prednisona y mayor
que la de placebo con minimos efectos adversos. Se cuenta con dilatada experiencia en
nifos y adultos, con dosis entre 176 pg/dia en ninos y 1 mg/dia en adultos, divididos en
2 administraciones. La principal desventaja de este farmaco es su dificil administracién a
partir del dispositivo para inhalacién en el que se comercializa. Los pacientes deben apli-
carse la medicacion sobre la lengua y tragar durante un tiempo, evitando comer o beber al
menos en 30 min tras la administracion. Esto resulta mas problematico en el caso de los
ninos, en los que se ha ensayado una formulacién de budesénida con dosis de 1-2 mg/
dia, en un volumen de 8-12 ml, dosis diaria Unica. Esta férmula no esta comercialmente
disponible, por lo que la alternativa preferible en la actualidad podria ser una presenta-
cion liquida de fluticasona (400 pg en 1 ml) comercializada para administracién intranasal,
deglutida 2 veces al dia (preferentemente después del desayuno y antes de acostarse). La
mejoria sintomatica se presenta pocos dias después de iniciar el tratamiento, y al cabo de
3 meses la mayoria de los pacientes muestran normalizacién de la histologia esofagica,
pero no se puede establecer la duracién del tratamiento por falta de estudios. Sin embargo,
la inflamacién recurre pocas semanas tras el abandono del tratamiento. No existe ningtin
estudio publicado que valore la utilidad de propionato de fluticasona como tratamiento de
mantenimiento de la EE, aunque algunos pacientes pueden mantener controlados sus sin-
tomas mediante la administracién nocturna del farmaco, o incluso recibiendo el tratamiento
a demanda en funcién de la clinica.

Otras terapias antialérgicas

Por analogia con el asma bronquial se ha empleado cromoglicato sédico, que incluso con
dosis altas no ha demostrado eficacia en el control de los sintomas ni de la inflamacién
esofagica. Se ha empleado montelukast a dosis altas en un grupo de 8 pacientes adultos con
EE, con una dudosa remisién de los sintomas pero sin control de la inflamacién eosinofilica.

Azatioprina/mercaptopurina

El Unico estudio realizado con este farmaco recoge 3 pacientes adultos con EE corti-
codependiente, en los que dosis de 2-2,5 mg/dia de azatioprina condujeron a la remisién
de los sintomas y del infiltrado inflamatorio durante los 3-8 anos en los que se mantuvo
el tratamiento, sin necesidad de esteroides. Tras su suspension, la enfermedad recurrié en
2 pacientes.
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Terapias experimentales y futuras

Un ensayo clinico doble ciego comparado con placebo mostré que los pacientes adultos
con EE tratados con mepolizumab (un anticuerpo monoclonal humanizado frente a interleu-
cina-5) presentaron una reduccion significativa en la eosinofilia esofagica (-54%) compa-
rado con el grupo placebo (-5%), 4 semanas tras el inicio del tratamiento, sin descensos
posteriores pese a la administracion de dosis adicionales. Estos cambios no condujeron a
una mejoria sintomatica. Omalizumab (un anticuerpo monoclonal anti-IgE) e infliximab (un
anticuerpo quimérico antifactor de necrosis tumoral alfa) no han sido eficaces en el trata-
miento de la EE.

Tratamiento dietético

Estudios desarrollados en ninos establecieron que la alergia a alimentos se encontraba
en el origen de la enfermedad, al demostrar que el infiltrado eosinofilico y los sintomas eso-
fagicos remitian tras 6 semanas de alimentacién exclusiva con dieta elemental, basada en
aminoacidos y carente, por tanto, de capacidad antigénica. El alto coste, el mal sabory la
imposibilidad de uso a largo plazo de la dieta elemental han motivado estudios para identifi-
car y excluir de la dieta aquellos alimentos responsables de la EE. Debido a que no pueden
ser identificados mediante la historia clinica, se deben realizar tests alérgicos, que detecten
ISE especifica en sangre, prick tests cutaneos o pruebas epicutaneas o patch tests. La elimi-
nacioén controlada de alimentos segun los resultados de la combinacion de estas pruebas
consigui6 el control del 77% de los pacientes pediatricos estudiados, sin mejoria en un 10%
de casos. Esta estrategia de tratamiento, que todavia no ha sido estudiada en adultos, pre-
cisa la exclusion de varios tipos de alimentos de la dieta y puede conducir a la aparicion de
déficits nutricionales. La sustitucion de nutrientes esenciales y la reintroduccion de alimen-
tos representa, por tanto, un papel muy importante en el caso de los ninos con EE.

La tercera estrategia de tratamiento dietético fue desarrollada con la intencién de evitar
las pruebas de alergia, y consistié en suprimir los alimentos mas alergénicos en poten-
cia; asi, la eliminacion de proteinas de leche, soja, trigo, huevos, frutos secos y pescado
fue capaz de controlar eficazmente al 74% de los ninos con EE tratados de esta manera.
Tampoco se dispone de estudios publicados que evallen esta estrategia en adultos, aun-
que parece ser igualmente eficaz.

Tratamiento endoscdpico

La impactacion de alimento es la manifestacion que mas frecuentemente conduce al
diagndstico de EE en adultos. Su resolucion se debe llevar a cabo mediante endoscopia
flexible, en tanto que se han descrito hasta un 20% de perforaciones cuando la extraccion
del bolo impactado se realizaba por medio de un esofagoscopio rigido.

En los pacientes con EE se observa con frecuencia la reduccion de la luz esofagica, por
lo que las dilataciones mecanicas se han utilizado en el tratamiento de estos pacientes
desde las primeras descripciones. Aunque pueden producir el alivio inmediato de la disfa-
gia, la dilatacion del es6fago se ha asociado a un mayor nimero de complicaciones en los
pacientes con EE; para las que son factores de riesgo la larga evolucion de los sintomas, la
presencia de estenosis y la mayor densidad de eosindfilos en el infiltrado inflamatorio. Para
minimizar las complicaciones, las dilataciones deben ser muy cuidadosas y utilizar balones
o bujias de menor calibre que los empleados en otros tipos de estenosis. La dilatacion
endoscdpica es un procedimiento mecanico sin efecto en la inflamacién subyacente, por lo
que la duracion de su efecto es limitada en el tiempo y, para mantener su efecto, se debe
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Figura 3-1. Algoritmo racional de tratamiento de la esofagitis eosinofilica (EE). IBP: inhibidores de la bom-
ba de protones; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesoféagico; SPT: skin prick test; APT: atopy patch test.

repetir tras 3-12 meses. Por ello, s6lo se deben considerar una alternativa de tratamiento
en los pacientes con EE cuando han fallado otras medidas.
La figura 3-1 presenta un algoritmo racional de tratamiento de la EE.

Tratamiento de la gastroenteritis eosinofilica

La informacién disponible sobre el tratamiento de la GE procede de casos clinicos y
pequenas series de casos, tratados de maneras diversas, lo que impide alcanzar conclu-
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siones firmes. Las dietas elementales basadas en aminoacidos han resultado eficaces,
mientras que la eliminacion de alimentos orientada por pruebas alérgicas ha tenido resul-
tados variables.

Los corticosteroides han sido los farmacos mas utilizados en el tratamiento de la GE,
especialmente tras fracasos del tratamiento dietético, siendo especialmente recomendado
budesoénida por su capacidad para alcanzar el intestino delgado distal y el colon. Aquellos
pacientes dependientes o refractarios a los esteroides podrian ser tratados con azatioprina.

Se carece de datos firmes para recomendar farmacos antialérgicos en la GE, aunque
algunos pacientes han obtenido beneficios con cromoglicato sédico (100-200 mg/dia), o
con ketotifeno, un antihistaminico H, que redujo la eosinofilia y sus sintomas derivados en
6 pacientes con GE (2-4 mg/dia). Montelukast no ha mostrado beneficio en pacientes con
GE.

Algunos casos de GE localizadas con afectaciéon muscular han precisado resolucién qui-
rdrgica de la obstruccion intestinal, que deberia evitarse mediante tratamientos antinflama-
torios.

Tratamiento de las colitis eosinofilicas

Las colitis producidas por proteinas de la leche se suelen resolver tras la retirada de este
alimento de la dieta del recién nacido y de su madre, sustituyéndola por formulas de hidroli-
zados o elementales. En la enterocolitis inducida por otras proteinas alimentarias se deben
excluir de la dieta tras su identificacion mediante pruebas alérgicas.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR

Los pacientes con esofagitis eosinofilica y con gastroenteritis eosinofilica 4 C
deberian ser estudiados mediante pruebas alérgicas especificas para
alimentos e inhalantes, como posibles desencadenantes de la enfermedad

En los pacientes pediatricos con esofagitis eosinofilica deberia intentarse 2b B
siempre un tratamiento mediante modificaciones dietéticas,
pues son una estrategia mas segura que los farmacos

Los esteroides topicos son tan eficaces como la prednisona oral en pacientes 1b A
con esofagitis eosinofilica; por sus ventajas en cuanto a seguridad y uso
a largo plazo seran siempre de eleccion

Aquellos pacientes con esofagitis eosinofilica o gastroenteritis eosinofilica 4 C
con dependencia o resistencia a los esteroides, podrian beneficiarse

del tratamiento con otros farmacos antialérgicos o antinflamatorios:

cromoglicato sédico, ketotifeno, azatioprina y budesénida

La dilatacion esofagica es Util en pacientes con esofagitis eosinofilica 4 C
sintomaticos y con estenosis esofagicas, pero el riesgo de desgarros

mucosos y perforaciones aconsejan realizarlas tras el fracaso

del tratamiento dietético o farmacolégico
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PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— Gastroenteropatias eosinofilicas: ¢una sola enfermedad? Los pacientes con esofagitis
eosinofilica presentan heterogeneidad en sus sintomas, sensibilizacién a alérgenos y
respuesta al tratamiento, ademas de en sus estudios moleculares. Por este motivo,
cabria la posibilidad de que la infiltracion eosinofilica del eséfago suponga el resultado
final de distintas enfermedades. Algo similar se observa también en la gastroenteritis
eosinofilica.

— No se conocen las consecuencias a largo plazo de la esofagitis eosinofilica y la gas-
troenteritis eosinofilica: aunque los sintomas suelen ser intermitentes, la inflamacion
persiste de manera crénica. No esta claro si un retraso en el diagndstico y el trata-
miento de estas enfermedades conducirian a un peor control de los sintomas y los
cambios estructurales consecuencia de la fibrosis subepitelial.

— No esta claro cuél debe ser el objetivo del tratamiento de la esofagitis eosinofilica: ¢es
necesario restaurar completamente la histologia normal de la mucosa del 6rgano o
bastaria tan s6lo con controlar los sintomas del paciente?
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Lesiones por causticos. Traumatismos

esofdgicos y cuerpos extranos

J. Ducéns Garcia y A. Pena Aldea

LESIONES POR CAUSTICOS

Concepto

La ingesta de sustancias causticas constituye una urgencia médica que puede originar
un amplio espectro de lesiones potencialmente graves a corto y a largo plazo, con una inci-
dencia en Espana de 38,7 casos por 100.000 habitantes.

En la mayoria de los casos la ingesta es accidental, practicamente universal en ninos, con
una proporcién mas igualada en adultos entre ingesta accidental, predominante, y con fines
autoliticos. En los casos de ingesta voluntaria, ésta suele ser con volimenes mas elevados
y con agentes mas corrosivos, lo que condiciona la aparicion de lesiones mas graves.

Clasificacion de las lesiones

Las lesiones producidas por sustancias causticas se clasifican, desde un punto de vista
anatomopatolégico, de manera similar a las quemaduras de la piel. Genéricamente los
alcalis inducen una necrosis licuefactiva y los acidos una necrosis coagulativa. En general,
existe una buena relacién entre el grado de profundidad de la lesién, los hallazgos endos-
copicos y el pronéstico (tabla 4-1).

Manifestaciones clinicas

La sintomatologia clinica inmediata es muy variable; desde pacientes con pocos sinto-
mas, que son la mayoria, hasta casos muy graves con multiples manifestaciones locales y
sistémicas. No siempre existe una buena asociacién entre los sintomas y la extension de
las lesiones digestivas (hasta un 10% de los pacientes con lesiones esofagicas graves se
encuentran asintomaticos). El contacto del caustico con la orofaringe, particularmente con
sustancias acidas, produce quemazon oral, hipersalivacion y babeo, con edema, exudados
blanquecinos y ulceras dolorosas y friables en la exploracion fisica. La afectacién esofagica
induce disfagia, odinofagia, pirosis y dolor toracico. El dolor epigastrico, las nduseas, los
vomitos y la hematemesis, con poca repercusion clinicoanalitica excepto en caso de fistula
aortoesofagica, indican afectacion gastrica o duodenal. Si existe afectacion respiratoria,
por contacto, aspiracion o inhalaciéon, puede aparecer estridor, ronquera, tos y disnea. La
perforacion suele producirse en las 2 primeras semanas y hay que sospecharla en caso de
un deterioro del estado clinico del paciente con signos de mediastinitis o peritonitis. Otras
complicaciones graves incluyen distrés respiratorio, coagulacién intravascular diseminada,
neumonias por aspiracion, shock séptico y el desarrollo de fistulas aortoesofagicas o tra-
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Tabla 4-1 Relacién entre el grado de profundidad de la lesién, los hallazgos

endoscopicos y la presencia de complicaciones

Grado Profundidad Endoscopia Pronoéstico

| Mucosa Edema Curacién 100%
Eritema

Il Submucosa Hemorragias Estenosis 15-30%

Muscular Erosiones (peor si la lesién

Lesiones ampollosas es circunferencial)
Ulceras superficiales
Exudados fibrinosos

lla Afectacion parcelar

Ilb Afectacion circunferencial

Transmural
Periesofégica

Ulceras profundas
grisdceo negruzcas
Necrosis

Estenosis > 90%
Complicaciones
graves (mediastinitis,

perforacion)

queoesofagicas. Por lo general, la reaparicion de disfagia indica estenosis —asociada o no
a un trastorno motor esofégico— con una frecuencia que oscila entre el 5y el 73% de los
casos, por la heterogeneidad de los estudios. La estenosis gastrica o duodenal se expre-
sa por un cuadro clinico de “estomago de retencion” con nduseas, vomitos de retencion,
saciedad precoz progresiva y pérdida de peso, que aparece a las 3-6 semanas aunque
puede tardar varios anos en manifestarse. El riesgo de desarrollar carcinoma epidermoide
de eséfago esta incrementado 1.000-3.000 veces en comparacion con la poblacién normal,
con un periodo de latencia superior a los 40 aifios. La mortalidad por ingesta de causticos
ha disminuido en los Ultimos aifos y oscila entre un 3 y un 5%.

Criterios diagnésticos

Sustancia caustica

Hay que tener en cuenta que la localizacion, la extension y la gravedad de las lesiones
dependen de muchos factores relacionados con el caustico, por lo que es muy importante
identificar: el tipo de caustico (acido o alcali), el estado fisico (sélido o liquido), las propie-
dades organolépticas (sabor y olor), la concentracion, la cantidad ingerida, el tiempo trans-
currido desde la ingesta, si se han realizado medidas para neutralizar el acido que puedan
anadir un efecto térmico, y la voluntariedad o no de la ingesta.

Los productos domésticos en su forma liquida, y entre ellos la lejia (hipoclorito sédico),
son los agentes que se ingieren con mayor frecuencia. En nuestro medio, la ingesta de un
acido se relaciona con lesiones mas graves.

Exploraciones complementarias

En las radiografias de térax y abdomen se pueden observar signos de perforacion (neu-
momediastino, neumotdrax o neumoperitoneo), infiltrados pulmonares y derrame pleural.
La tomografia computarizada (TC), con o sin contraste hidrosoluble, sirve para valorar la
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extension de las lesiones, las complicaciones: es el método mas sensible para detectar
una perforacion en una fase temprana. Los estudios baritados no estan indicados en la
fase aguda.

La laringoscopia directa deberia realizarse en todos los pacientes para valorar el grado de
compromiso de la via aérea y como marcador indirecto de lesiones esofagicas.

La endoscopia digestiva tiene un valor diagndstico, prondstico a corto y largo plazo (desa-
rrollo de complicaciones) y terapéutico. La clasificacién mas utilizada es la de Zargar, que
tiene una aceptable relacion con la profundidad de las lesiones y con el pronéstico (tabla
4-1). Los 2 factores prondsticos mas importantes relacionados con la perforacién y el desa-
rrollo de estenosis son la profundidad de las lesiones y el grado de afectacion circunferen-
cial. Se debe realizar a todos los pacientes durante las primeras 48 h, independientemente
de la clinica, teniendo en cuenta que la mitad no presenta lesiones y que la mayoria de los
que tienen lesiones graves suelen presentar sintomas. Entre las contraindicaciones estan
la perforacion, el compromiso respiratorio grave y la negativa del paciente.

Es importante realizar una analitica basica con gasometria arterial. La leucocitosis y la
acidosis metabélica son signos de mal prondstico relacionados con la mortalidad precoz.

Tratamiento

Medidas generales

En el area de urgencias se debe valorar en primer lugar la permeabilidad de la via aérea
y adoptar las medias de soporte necesarias para lograr la estabilizacion hemodinamica. No
se debe inducir el vomito, realizar lavado gastrico ni intentar diluir o neutralizar el caustico,
ya que no han demostrado un claro beneficio y si pueden suponer un riesgo anadido. Si el
paciente permanece estable y no existen contraindicaciones, se debe realizar la endosco-
pia, preferiblemente dentro de las primeras 6-24 h (en general, las lesiones suelen estar
establecidas). Los pacientes con lesiones de grado | pueden ser dados de alta con dieta
liquida durante 24 h e inhibidores de la bomba de protones (IBP) administrados de forma
empirica. Se recomienda ingreso hospitalario en los pacientes con lesiones de grado Il y
Il (UCI). En los de grado lla es conveniente mantener dieta absoluta durante 24-48 h, con
reintroduccién de la dieta de forma progresiva, IBP y alta en 4-6 dias. En los de grado llb y
Il la intolerancia oral es mas frecuente y prolongada y se recomienda, si es necesario, la
alimentacion con nutricion enteral suministrada por sonda nasogastrica/enteral o mediante
una gastroyeyunostomia. La nutricion parenteral se utilizara si la ruta enteral no es posible
0 esta contraindicada. No se ha demostrado en estudios controlados que los corticoides
sean beneficiosos para prevenir la estenosis. Tampoco se ha comprobado que los antibi6ti-
cos administrados de forma sistematica tengan un beneficio, debiendo utilizarse si se pau-
tan corticoides o si aparecen infecciones, aunque puede ser razonable su uso en lesiones
de tipo lll, para prevenir la infeccién del tejido desvitalizado.

Estenosis

No existe ninglin tratamiento demostrado para prevenir la estenosis. Una vez establecida,
el tratamiento es endoscoépico o quirdrgico si éste fracasa. En general, las estenosis caus-
ticas son mas fibréticas, largas, irregulares y dificiles de dilatar: requieren mayor ndmero de
sesiones (habitualmente 5 o mas), incrementos pequenos del diametro de los dilatadores,
un intervalo de 2-3 semanas entre sesiones, y presentan mayor indice de complicaciones
que las estenosis pépticas (perforacion 0,5%). La mayoria de los autores recomienda iniciar
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la dilatacion tras 3-6 semanas, una vez iniciada la fase de cicatrizacién. La dilatacion de
las estenosis que aparecen en la fase aguda y subaguda (antes de la tercera semana) es
conflictiva por el riesgo de perforacién, aungque se han comunicado buenos resultados tanto
en las estenosis antropiléricas como en las esofagicas. En las estenosis refractarias eso-
fagicas se ha conseguido un éxito terapéutico elevado (hasta en el 80% de los pacientes)
con la utilizacién temporal de prétesis autoexpandibles.

Tratamiento quirargico

La cirugia urgente esta indicada en casos de sospecha clinica o radioldgica de perfora-
cién esofagica o gastrica. En lesiones de tipo lll no esta indicada la cirugia urgente, ya que
puede no existir necrosis transmural siendo, ademas, el riesgo de complicaciones (princi-
palmente la dehiscencia de sutura) y de mortalidad elevadas. La técnica de eleccion en la
perforacion o en la estenosis refractaria es la reseccion esofagica con eséfago/faringoco-
loplastia. En los casos de afectacion gastrica puede ser necesaria la gastrectomia total,
aunque en casos de estenosis antral o pilérica puede ser suficiente la gastrectomia distal
con vagotomia, la utilizacion de alguna técnica de derivacién como la gastroyeyunostomia o
incluso una piloroplastia si existe una estenosis pilérica aislada.

TRAUMATISMOS ESOFAGICOS

Concepto y clasificacién

La perforacion del eséfago constituye una situacion critica con prondstico fatal si no se
diagnostica y trata de manera precoz. La ausencia de serosa facilita la rapida contamina-
cién del mediastino, por lo que se considera la perforacién mas grave del tubo digestivo.

La causa mas frecuente es la instrumental, como consecuencia de los cada vez més
frecuentes procedimientos endoscépicos, siendo la técnica de mayor riesgo la dilata-
cién de estenosis esofagicas y acalasia. El enclavamiento de cuerpos extranos (CE) y
la ingesta de causticos constituyen otro grupo importante. Afortunadamente, la rotura
espontanea o sindrome de Boerhaave como consecuencia de un incremento brusco de la
presion en el es6fago es infrecuente. Por dltimo quedan las perforaciones traumaticas,
sobre todo cervicales, y las quirdrgicas que suelen ser mas frecuentes en el es6fago
abdominal.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas mas frecuentes son el dolor a la altura de la perforacién, la disfagia y el
enfisema subcutaneo. La aparicion de fiebre es un signo tardio indicativo de mediastinitis.

Diagnéstico

El diagnéstico de las perforaciones espontaneas es dificil, ya que se pueden confun-
dir con otros cuadros de dolor agudo toracoabdominal. Debe sospecharse cuando, tras
una exploracion endoscépica, el paciente refiere dolor brusco e intenso cervical, toracico o
abdominal; o cuando se palpe crepitacion subcutanea.

La primera aproximacion es un estudio radiol6gico que evidencie la presencia de aire sub-
cutédneo, en mediastino o derrame pleural. En caso de ser negativo, se puede administrar
contraste hidrosoluble o realizar una TC.
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Tratamiento

La mortalidad de la perforacion esofagica es inferior al 20% cuando se trata en las primeras
24 h de evolucién, pero se duplica cuando se demora mas de 24 h. Por ello, para el manejo de
este dificil problema es importante un diagnéstico precoz, la adopcion de medidas agresivas
de soporte y disponer de un equipo con experiencia en las diversas modalidades terapéuticas.

Las perforaciones espontaneas o instrumentales pueden manejarse inicialmente sin ciru-
gia, mediante la aplicacion de medidas conservadoras (prevencion de la sepsis, nutricién
parenteral, dieta absoluta y antisecretores). El tratamiento endoscépico con prétesis tem-
porales o el uso de clips es una alternativa eficaz que se puede adoptar de forma inmediata
si se detecta la perforacion durante un procedimiento endoscépico. Sin embargo, la cirugia
sigue siendo el tratamiento de eleccion.

Las técnicas utilizadas son:

— Sutura reforzada. En los casos diagnosticados precozmente, con esé6fago previamente
sano. En general se trata de perforaciones instrumentales.

— Drenaje. Cuando la perforacion es en esé6fago cervical o no se localiza.

— Reseccion esofagica. En eséfagos con patologia grave de base y reconstruccion poste-
rior con gastroplastia o coloplastia.

— Exclusion esofagica. Se trata de una medida reservada para situaciones extremas.

CUERPOS EXTRANOS

Concepto

La impactacion de CE en el es6fago constituye la segunda causa de urgencia endoscopi-
ca tras la hemorragia digestiva. Se entiende por CE todos aquellos objetos, alimentarios o
no, que se ingieren por la boca —Ila mayoria de las veces de forma accidental— y que son
susceptibles de producir lesiones o complicaciones. La mayoria de los objetos pasan sin
dificultad por el tracto digestivo. Sin embargo, entre un 10 y un 20% de ellos quedan atrapa-
dos en algun segmento del tracto digestivo requiriendo algun tipo de intervencion.

Personas de riesgo

Los nifios constituyen el principal grupo de riesgo, siendo las monedas el CE més frecuente
en este grupo poblacional. Entre los adultos destacan los que padecen enfermedades psi-
quiatricas o retraso mental, los alcohdlicos, los adictos a drogas y los recluidos en prisiones
o centros de detencion. Otro grupo significativo es el constituido por personas con problemas
de denticion como los portadores de prétesis o puentes dentales. El riesgo aumenta en los
ancianos con disminucién de la sensibilidad tactil durante la deglucién, pérdida de vision y
defectos en la masticacion.

La causa mas frecuente en el adulto es la impactacién del bolo de carne. Hasta en un
80% de los casos se puede identificar una condicion previa que facilita la impactacion como
una membrana o anillo, las estenosis esofagicas de naturaleza inflamatoria, péptica, cica-
trizal o neoplasica o un trastorno motor.

Tipos de cuerpos extrafios

— Bolo alimenticio: normalmente compuesto por carne poco masticada. Conviene investigar si
contiene fragmentos de hueso que puedan aumentar el riesgo y modificar nuestra actitud.
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— Objetos romos: como monedas, botones, huesos de fruta que por su morfologia no
suponen riesgo de perforacién y cuya retirada no es urgente. La mayoria se puede eli-
minar sin complicaciones.

— Objetos punzantes o cortantes: como espinas de pescado, huesos de pollo o conejo,
agujas, imperdibles, clavos, puentes dentales, palillos, hojas de afeitar, alambres o
clips, que por su morfologia comportan un alto riesgo de perforacién. Su extraccion se
considera una urgencia médica.

— Objetos peligrosos por su composicion: las pilas de botén, que son facilmente ingeri-
das por los nifos, son altamente nocivas. Provocan la necrosis del tejido por presion,
corriente eléctrica o fuga del contenido alcalino (hidréxido potasico) en menos de 4 h
pudiendo perforar el es6fago. Las pilas alcalinas cilindricas también producen lesiones
causticas.

— Material médico: prétesis esofagicas desplazadas u obstruidas y capsulas endoscépi-
cas.

Diagnéstico

El diagndstico puede ser facil cuando se trata de un bolo alimenticio. El paciente refiere
una disfagia brusca durante la comida que se puede asociar a odinofagia y regurgitacion
de saliva si la obstruccion es total. En muchos casos referira episodios previos similares.
Cuando el CE es punzante y lesiona la mucosa suele producir odinofagia y sialorrea.

En el caso de los ninos, ancianos o enfermos psiquiatricos el diagnéstico puede ser mas
dificil si no hay testigos. El rechazo de la comida, la sialorrea y el vémito de los ultimos
alimentos ingeridos pueden dar una pista. Si el diagndstico se demora aparecen sintomas
de perforacion como fiebre, taquipnea y enfisema subcutaneo.

La radiografia de térax y abdomen permitira localizar el objeto si es radiopaco y descartar
la presencia de aire en mediastino, subcutaneo o en peritoneo. Sin embargo, hay muchos
CE peligrosos como los huesos de pollo, las espinas de pescado, los objetos metalicos
finos, las astillas de madera, los plasticos y algunos cristales que no son radiopacos y que
requeriran una exploracion endoscépica para su diagnéstico.

Deben evitarse los estudios con contraste baritado porque puede encubrir el CE o dificul-
tar la exploracion endoscoépica posterior. La administracion de contraste hidrosoluble es (til
para detectar una posible perforacion.

Finalmente, ante todo paciente sintomatico, es recomendable realizar una exploracion
endoscdpica aunque la radiologia sea negativa.

Tratamiento

Una vez diagnosticada la ingestion del CE, el médico debe decidir si es necesaria 0 no su
extraccion, con qué grado de urgencia y con qué medios. En la toma de decisiones influyen
factores como la edad y la condicion clinica del paciente, las caracteristicas del objeto, la
localizacién anatémica y la capacidad técnica del endoscopista.

Como principio general se deben extraer con caracter urgente los objetos punzantes o
cortantes, las pilas de botdn y las alcalinas. Igualmente se actuara de urgencia en los CE
enclavados y cuando aparezcan signos de afectacion respiratoria por compresion de la tra-
guea o impactacion en la faringe.

Debe actuarse endoscépicamente sobre aquellos objetos que por su tamano sea previsi-
ble que no pasen al estdbmago o que —en caso de pasar— puedan generar obstruccion a
un nivel mas bajo, como los excesivamente largos y rigidos.
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Preparacion

Algunos autores recomiendan, aunque no hay suficiente evidencia, la administracién pre-
via a la endoscopia de glucagén o escopolamina con el fin de reducir el espasmo reflejo del
eso6fago y facilitar la resolucién espontanea de la impactacion.

En los casos en que el CE se encuentra impactado en el esfinter esofagico superior o
inmediatamente por debajo, el manejo endoscépico es dificil; por lo que es recomendable
contar con el otorrinolaring6logo y, en ocasiones, realizar una esofagoscopia rigida.

Para plantear una extraccion con garantias es aconsejable disponer de un endoscopista
capacitado y de personal de enfermeria que conozca el manejo del instrumental.

La mayoria de los pacientes colaboradores toleran bien las maniobras endoscépicas con una
sedacion consciente. Sin embargo, es recomendable realizar la extraccion bajo anestesia en
ninos, adultos no colaboradores, cuando se estime que van a ser necesarias varias maniobras,
el uso de sobretubo y el riesgo de que se suelte el CE en faringe y se aspire.

Se debe obtener el consentimiento informado.

Equipamiento

No se debe acometer la extraccion de un CE si se carece de medios fiables para atraparlo
y extraerlo con seguridad.

Hay multiples accesorios para capturar y extraer CE que deben estar siempre disponi-
bles: pinzas de dientes de ratén o de cocodrilo, asas de polipectomia, cestas de extraccion
de calculos (Dormia), pinzas tripode usadas para recuperar pélipos, asas de polipectomia
con malla (Roth retrieval net), sobretubo y campana de latex. Todos son compatibles con
un gastroscopio habitual de 9-10 mm de calibre con canal de trabajo de 2,8 mm. Antes de
iniciar la endoscopia se debe planificar la maniobra y probar los accesorios con un objeto
similar para elegir el mas idéneo para cada caso.

Procedimientos

Bolo alimenticio

Si en el estudio radiolégico no se observa que contenga fragmentos de hueso, la extrac-
cién no es urgente y se puede demorar hasta 12 h, ya que durante este tiempo muchos
pueden pasar al estdmago. Su extraccion se realiza con el asa de polipectomia o la cesta.
No se deben empujar a ciegas al estdmago por el riesgo de perforacion.

Objetos afilados o punzantes

La extraccion de este tipo de CE se considera una emergencia endoscépica. Para su
extraccion puede ser necesario pasar el objeto al estémago, lo que puede facilitar su aga-
rre. Se recomienda utilizar el asa de polipectomia o la cesta de Dormia. Ambos son de facil
manejo y aseguran una buena presa sobre el objeto. También se puede emplear una pinza
para coger el extremo puntiagudo (p. €j., de un palillo) y orientarlo hacia el endoscopio. Si se
considera que hay riesgo de lacerar la pared esoféagica o faringea se debe utilizar una cam-
pana o un sobretubo. Cuando el objeto punzante esta atravesado y penetra por uno o por los
2 extremos en la pared esofégica, el riesgo de perforacion o sangrado arterial es alto.

Pilas alcalinas
Su extraccion debe considerarse de urgencia para evitar la perforacion esoféagica. Las
pilas de botén de menos de 20 mm pasan bien al estdmago, donde su captura puede ser

45



46

I. Eséfago

mas facil. Se cogen bien con la cesta, aunque parece mas eficaz el asa de red. Las pilas
cilindricas se retiran con el asa de polipectomia.

Objetos romos

Las monedas se pueden asir con facilidad utilizando pinzas con dientes de ratén. La
cesta de Dormia utilizada para la extraccion de calculos de la via biliar es el accesorio ideal
para la extraccién de cuerpos redondeados o lisos.

Objetos alargados

En casos como un cepillo de dientes, o una cucharilla, la extraccién es inevitable, ya que
no pasaran por el duodeno. Se pueden atrapar con facilidad con el asa de polipectomia.
Para llevar a cabo una extraccion segura es recomendable introducirlo en el sobretubo y
retirar simultaneamente el endoscopio, el sobretubo y el cuerpo extrano, cuidando de que
no se suelte dentro del sobretubo, en un solo movimiento. Para esta maniobra se debe
hiperextender el cuello para facilitar el paso por la faringe.

Indicaciones de cirugia

Cuando no se pueda extraer el CE, ante la imposibilidad de asirlo, movilizarlo o desencla-
varlo, o cuando haya signos de perforacion, se indicara el tratamiento quirdrgico.

Complicaciones

La extraccion de un CE esofagico, aunque de manera excepcional, se puede complicar
con una perforacion, hemorragia o broncoaspiracion. La incidencia de complicaciones se
ha relacionado con el tiempo de enclavamiento. Asi, por encima de las 24 h, su incidencia
puede superar el 10%. La falta de pericia del endoscopista, las maniobras intempestivas o
mal planificadas son otros factores implicados en la apariciéon de complicaciones.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR

Lesiones por causticos

Los corticoides no son Utiles para disminuir la incidencia de estenosis 1b A
causticas
El tratamiento de las estenosis causticas es en principio endoscépico, 1c A

con técnicas de dilatacién neumatica o con bujias, recomendandose
el inicio de la dilatacion pasadas 3 semanas tras la ingesta

Traumatismos esofagicos

Tratamiento precoz agresivo 1c A

Medidas de soporte 1c A

El tratamiento quirdrgico es la primera opcién que se debe considerar 1c A




Lesiones por causticos. Traumatismos esofagicos y cuerpos extrafos

El tratamiento endoscépico mediante prétesis es una opcion en las 4 C
perforaciones instrumentales

Cuerpos extrainos

Se debe plantear la extraccion de todo cuerpo extrano esofagico 1c A
Realizar radiografia de térax y abdomen previas a la extraccion 1c A
No realizar nunca un estudio baritado previo a la endoscopia 1c A
Disponer de personal médico y auxiliar adiestrado 1c A
Planificar la técnica antes de la extraccion 1c A
Garantizar la permeabilidad de la via aérea 1c A
Nunca empujar un cuerpo extrano a ciegas 1c A
Evitar maniobras intempestivas 1c A
Indicar tratamiento quirdrgico cuando no haya posibilidades 1c A

reales de resolucion
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PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— No existe un consenso establecido sobre la piramide terapéutica de la estenosis caus-
tica.

— En las estenosis causticas refractarias esta por definir el papel y la indicacién de la
colocacion temporal de prétesis de plastico autoexpandibles y de prétesis metalicas
autoexpandibles totalmente recubiertas.
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Esofagitis infecciosas

M. Bustamante Balén y V. Pertejo Pastor

DEFINICION

Las esofagitis infecciosas son una causa infrecuente de patologia esofagica que se rela-
ciona en general con estados de inmunosupresion y con la presencia de otros factores
predisponentes. Los agentes etiolégicos mas frecuentes de las esofagitis infecciosas son
Candida albicans, el virus del herpes simple tipo | (VHS) y el citomegalovirus (CMV). Otros
agentes infecciosos son las micobacterias (Mycobacterium tuberculosis y Mycobacterium
avium complex), las bacterias y los protozoos (tabla 5-1). En pacientes infectados por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) es frecuente la presencia de ulceraciones eso-
fagicas en las que no se detecta ningtin agente infeccioso.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Los sintomas de esofagitis infecciosa son similares para todos los agentes infecciosos,
y ademas es posible que en un mismo paciente coexistan varias infecciones. Para el diag-
néstico es esencial realizar una correcta anamnesis que defina la clinica de presentacion
y la existencia de enfermedades o factores predisponentes. La practica de una adecuada
exploracién fisica puede permitir descubrir signos que orienten al diagndstico etiolégico. El
diagnéstico final lo dara la endoscopia con toma de muestras.

Presentacidn clinica

En general la odinofagia es el sintoma comun de todos los tipos de esofagitis infecciosa
pero la presencia de otros sintomas puede ayudar a orientar al diagnéstico. Por ejemplo,
la disfagia suele ser el principal sintoma de presentacién de la esofagitis por Candida pero
también puede ocurrir en las infecciones por micobacterias, debido a la formacion de este-
nosis o diverticulos esofagicos. La odinofagia, el dolor toracico y la hemorragia digestiva
alta son mas frecuentes en las infecciones esofagicas asociadas con ulceras, como por
ejemplo las virales. Finalmente la fiebre es mas frecuente en las infecciones bacterianas y
por micobacterias.

Exploracién fisica

La presencia de otros signos en la exploracion fisica puede ayudar al diagnéstico. Por
ejemplo, dos tercios de los pacientes con sida y candidiasis esofagica tienen también can-
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Tabla 5-1 Etiologia de las esofagitis infecciosas

Frecuentes Raras
Hongos Candida albicans Criptococcus neoformans
Histoplasma capsulatum
Virus Herpes simple tipo | Virus de la varicela z6ster
Citomegalovirus Virus de Epstein-Barr
VIH
Micobacterias Mycobacterium tuberculosis
Mycobacterium avium complex
Bacterias Flora oral
Nocardia

Actinomyces
Treponema pallidum
Protozoos Cryptosporidium
Pneumocystis carinii
Leishmania

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

didiasis orofaringea, por lo que la presencia de candidiasis oral puede servir de predictor
de afectacion esofégica cuando hay sintomas compatibles. Sin embargo, la ausencia de
afectacion oral por Candida no excluye la afectacion esofégica. En la infeccion por VHS las
Ulceras orofaringeas y el herpes labial pueden coexistir e incluso desarrollarse antes que
la afectacion esofagica. En la infeccién por CMV puede haber una infeccién en otros 6rga-
nos, como por ejemplo colitis o retinitis. La afectaciéon pulmonar o los signos de afectacion
sistémica son frecuentes en las infecciones por micobacterias, de tal manera que se debe
sospechar esta etiologia en todo paciente con enfermedad pulmonar conocida que desarro-
lla sintomas esofagicos.

Factores predisponentes

Las esofagitis infecciosas suelen ir asociadas a una enfermedad o a un factor predispo-
nente cuya identificacion puede ayudar al diagndstico diferencial (tabla 5-2). En el caso de
Candida puede ser suficiente para inducir la infeccion el uso de antibiéticos o corticoides,
el tratamiento antisecretor o los estados de hipoclorhidria, el alcoholismo, la malnutricién,
la edad avanzada, la radioterapia de cuello y cabeza y las alteraciones de la motilidad eso-
fagica como la acalasia. La candidiasis esofagica también se asocia al sida y a la toma de
inmunosupresores en el contexto de un trasplante. Entre el 10 y el 15% de los pacientes
infectados por el VIH presentaran una candidiasis esofagica en alglin momento de su vida.
La infeccion por VHS puede darse en individuos normales pero es mas frecuente en pacien-
tes inmunodeprimidos como los trasplantados, pacientes con VIH, afectados de neoplasias
0 en tratamiento con corticoides, o radio y quimioterapia. La infeccién por CMV es muy rara
en pacientes inmunocompetentes y se da esencialmente en pacientes con sida y en tras-
plantados. Globalmente, en los pacientes sometidos a trasplante la esofagitis por VHS y la
esofagitis por CMV tienen una frecuencia similar, mientras que en el sida el CMV es mas
prevalente. La infeccién por micobacterias es rara incluso en pacientes inmunodeprimidos.
Aunque es mas frecuente en paises en desarrollo, donde las manifestaciones extrapulmo-
nares de la tuberculosis (TBC) son mas prevalentes, su incidencia ha aumentado en paises
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Tabla 5-2 Factores predisponentes de las principales esofagitis infecciosas

Inmuno- Factores Sida Trasplante Otras
competente predisponentes
Candida Posible si factores Antibiéticos, Infrecuente Posible Candidiasis
predisponentes: corticoides, si CD4 mucocutanea
estasis esofagica  desnutricion, > 200/mm?3 crénica

hipoclorhidria,
edad avanzada,
radioterapia

de cuello y cabeza

VHS Posible Neoplasias, CD4 Posible
enfermedades <100/mm3.  (precoz).
debilitantes, Menos Mas
esteroides, frecuente frecuente
radioterapia y que el CMV que el
quimioterapia CMV

CMV Muy rara - CD4 Posible

<100/mm3  (tardio)

Micobacterias Paises TBC Posible -

subdesarrollados  pulmonar
0 mediastinica
TBC
diseminada
Bacterias No Neoplasias Infrecuente Infrecuente
hematolégicas
con neutropenia
Protozoos No (salvo - Posible -
Chagas)

VHS: virus del herpes simple; CMV: citomegalovirus; TBC: tuberculosis.

desarrollados a raiz de la epidemia de sida. Las infecciones esofagicas bacterianas tam-
bién son raras y se han descrito preferentemente en pacientes con importante neutropenia,
generalmente en el contexto de una neoplasia hematoldgica.

Endoscopia y toma de muestras

El principal método diagnédstico es la endoscopia porque permite la visualizacién de las
lesiones y la toma de muestras para estudio histolégico o microbiolégico. Hoy dia, la radio-
logia baritada no tiene valor. En pacientes con sida, la ausencia de lesiones mucosas en la
endoscopia se correlaciona bien con la ausencia de esofagitis infecciosa por lo que no esta
indicada la toma rutinaria de biopsias.

Candida

La infeccién por Candida se caracteriza endoscépicamente por la formacién de placas
blanquecinas aisladas o confluentes que inicialmente son mas intensas en el eséfago
proximal y que, progresivamente, se extienden de forma distal. En los grados mas graves
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Tabla 5-3 Utilidad de los distintos métodos de toma y procesamiento de

muestras para el diagnéstico etioldgico en las esofagitis infecciosas

Cepillado Biopsia Cultivo Inmunohistoquimica
Candidiasis Util: deteccion Uil No util -
de esporas
y seudohifas
VHS Util: deteccién  Util. Tomar Gtil Gtil
del efecto de los bordes
citopético de la ulcera
cMV No ditil Util. Tomar Menos sensible  Util ya que las
del fondo y especifico inclusiones celulares
de la Ulcera que la biopsia. caracteristicas pueden
VPP menor por estar ausentes.
contaminacion Una unica inclusion
sanguinea no indica enfermedad
Micobacterias  No til Util. Tomar Util =
de los bordes
de la Ulcera

VHS: virus del herpes simple; CVM: citomegalovirus; VPP: valor predictivo positivo.

de afectacion, el material puede llegar a disminuir la luz del esé6fago. En pacientes con VIH
es rara la formacién de ulceras por lo que su presencia debe sugerir la coexistencia de
otro agente infeccioso, en general un virus. A pesar de que el aspecto endoscépico es muy
sugestivo, esta indicada la toma de muestras ya sea por cepillado o mediante biopsia para
confirmar el diagndstico. Es caracteristica la presencia de esporas y seudohifas visibles
con la tincion estandar de hematoxilina-eosina aunque a veces es necesario usar tinciones
especificas para hongos como PAS (periodic acid Schiff). El cepillado para citologia tiene una
sensibilidad de casi el 100% y puede ser suficiente para el diagndstico en pacientes con
enfermedad leve. En este tipo de afectacion tiene mayor sensibilidad diagnéstica el cepilla-
do que la toma de biopsias ya que la candidiasis superficial puede ser eliminada durante
el procesado de las muestras. Sin embargo, en pacientes con enfermedad moderada-grave
es preferible la biopsia ya que, ademas de permitir el diagnostico, puede ayudar a descartar
procesos coexistentes. En el contexto de pacientes con sida y afectacion grave puede ser
util la exploracion de la mucosa esofagica subyacente retirando el material blanquecino
para detectar y biopsiar ulceraciones, si las hubiere. El cultivo de las muestras, los tests
cutaneos y la serologia no tienen ningun papel en el diagnéstico de la candidiasis esofagica
(tabla 5-3).

Virus del herpes simple

El VHS infecta las células epiteliales escamosas por lo que suele producir una lesion
mucosa superficial. La lesién mas precoz es la vesicula, pero es poco frecuente encontrarla
en la endoscopia. Mas habitual es encontrar Ulceras pequenas (< 2 cm), superficiales y
con apariencia de volcan, mientras que en casos graves se puede encontrar una esofagitis
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difusa. Cuando las lesiones son pequeias, cubiertas de exudado y de distribucién difusa
pueden confundirse con las lesiones producidas por Candida. Las Ulceras profundas y de
mayor tamano son muy raras y mas tipicas del CMV. Para el diagnéstico es esencial la
toma de muestras que deben obtenerse de los bordes de las ulceras que es donde es
mas evidente el efecto citopatico de la infeccion (células epiteliales multinucleadas y con
inclusiones virales). El cultivo puede ayudar al diagnéstico, pero los tests serolégicos no
son Utiles (tabla 5-3).

Citomegalovirus

El aspecto endoscoépico es variable encontrandose ulceras mdltiples, uUlceras solitarias
gigantes o una esofagitis difusa superficial. El mejor método diagndstico es la biopsia del
fondo de la ulcera, ya que el CMV no infecta el epitelio escamoso sino las células endote-
liales de la lamina propia. La sensibilidad aumenta a casi el 100% cuando se toma un mini-
mo de 10 muestras del fondo de la ulcera. Las células endoteliales infectadas son de un
tamaiio mayor de lo normal, con inclusiones nucleares grandes o inclusiones citoplasmicas
granulares basofilas. Ni el cepillado de las lesiones ni la obtencién de una serologia son
utiles para el diagnéstico (tabla 5-3).

Micobacterias

En el contexto de una TBC pulmonar o sistémica debe sospecharse afectacion eso-
fagica si se desarrollan sintomas indicativos. En estos pacientes la radiografia de térax
suele mostrar anormalidades y la tomografia computarizada toracica detecta adenopatias
mediastinicas. El segmento de eséfago mas frecuentemente afectado es el tercio medio a
nivel de la carina y en la exploracién endoscépica pueden encontrarse Ulceras, fistulas del
arbol bronquial o del mediastino y estenosis. Las biopsias de los bordes de las lesiones
pueden demostrar la presencia de granulomas caseificantes o bacilos. Se debe realizar cul-
tivo del material de biopsia para la confirmacién del diagnéstico y determinar la sensibilidad
antimicrobiana. La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) puede ser de utilidad para
confirmar el diagnéstico en casos dudosos.

Bacterias

Las infecciones esofégicas por bacterias son muy raras y relacionadas casi siempre
con neoplasias hematolégicas con neutropenia. El aspecto endoscépico en general es de
Ulceras esofagicas superficiales con placas asociadas. La biopsia es diagnéstica porque
permite evidenciar las bacterias invadiendo el epitelio escamoso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aunque las lesiones endoscépicas de las esofagitis infecciosas mas frecuentes tienen
sobre el papel un aspecto caracteristico, en la practica es a veces dificil diferenciarlas.
Ademas en determinadas situaciones, por ejemplo el sida, son frecuentes las coinfeccio-
nes. También hay que diferenciar estas lesiones de otras causas de esofagitis como la eso-
fagitis quimica por comprimidos, la enfermedad por reflujo gastroesofagico y la mucositis.
Para poder establecer la distincién ayuda la historia clinica y la exploracion fisica, aunque
es esencial la toma de muestras (tabla 5-3). Por lo tanto, ante la sospecha de candidiasis
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esofagica se debera obtener un cepillado y biopsias; y ante la presencia de Ulceras esofa-
gicas que hagan pensar en esofagitis viral, las muestras deberan obtenerse de los bordes
y del fondo de las Ulceras.

TRATAMIENTO

Esofagitis candidiasica

Se debe tratar siempre con antifliingicos sistémicos con un esquema terapéutico que es
similar independientemente del estado inmunitario del paciente. Las posibilidades terapéu-
ticas son los azoles (fluconazol, itraconazol, voriconazol y posaconazol), las equinocandinas
(caspofungina, micafungina y anidulafungina) y amfotericina B. Por su eficacia y bajo coste,
fluconazol es el farmaco de elecciéon que debera administrarse durante 14 a 21 dias desde
la mejoria clinica. En los pacientes con intolerancia oral puede iniciarse el tratamiento por
via intravenosa (tabla 5-4). En pacientes con sida, sintomas esofagicos y candidiasis oral
—con el objetivo de descartar la presencia esofagitis por otros agentes infecciosos— el
tratamiento se suele iniciar con fluconazol de forma empirica y reservar la endoscopia con
toma de biopsias para aquellos casos que no mejoran en 72 h. Las resistencias a flucona-
zol son raras (5%) y en pacientes infectados por el VIH se asocian a una inmunosupresion
avanzada y a los tratamientos crénicos con azoles. En los casos de falta de respuesta a
fluconazol tras una semana de tratamiento se recomienda el uso de voriconazol o posaco-
nazol y, cuando existe intolerancia oral, caspofungina intravenosa. En pacientes con sida es
importante la restitucion de la inmunidad con el tratamiento antirretroviral de gran actividad
(TARGA). Los azoles estéan contraindicados durante el primer trimestre de embarazo reco-
mendandose en estos casos el uso de amfotericina B.

Esofagitis por herpes simple

Los farmacos de eleccion son aciclovir y ganciclovir. La duracién del tratamiento depen-
dera de que el paciente esté inmunodeprimido o sea inmunocompetente; en este ultimo
caso la infeccién suele resolverse espontaneamente en 1-2 semanas, sin embargo la admi-
nistracion de aciclovir por via oral durante 7-10 dias acorta el proceso. En pacientes inmu-
nodeprimidos con capacidad para la ingesta se recomienda también la administracién de
aciclovir durante 14-21 dias (tabla 5-4). Famciclovir y valaciclovir son farmacos alternativos
pero la experiencia existente en su uso es menor. En pacientes con intolerancia oral por la
odinofagia o la disfagia, se recomienda la administracion intravenosa de aciclovir. La falta
de respuesta clinica tras 5-7 dias de tratamiento debe hacer sospechar que existe resis-
tencia a aciclovir; cuando esto ocurre se recomienda la administracion de foscarnet por via
intravenosa, dado que la resistencia puede ser cruzada para valaciclovir y famciclovir.

Esofagitis por citomegalovirus

En pacientes con VIH y sida se debe restablecer la inmunidad con el TARGA que es muy
eficaz en eliminar la viremia. El tratamiento especifico de eleccién es ganciclovir intraveno-
so. En pacientes con VIH se debe mantener el tratamiento hasta conseguir la respuesta
clinica y endoscépica para lo que, en general, se precisa un curso de tratamiento de 2-4
semanas. No es necesario el tratamiento de mantenimiento si no hay retinitis. En el caso
de pacientes con tratamiento inmunosupresor por trasplante debe mantenerse ganciclovir
hasta la reduccion significativa del tratamiento inmunosupresor. En el caso de resistencias,
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Tabla 5-4 Tratamiento de las esofagitis infecciosas

Farmaco Dosis Via de Indicacion Efectos
administracion adversos
Candidiasis Fluconazol 200 mg p.o./i.v. Tratamiento Molestias
iniciales. de eleccion gastrointestinales.
Posteriormente Hepatotoxicidad en
100-200 administraciones
mg/dia prolongadas*
Itraconazol 200 mg/dia p.o. Alternativa Nauseas,
elevacion de
transaminasas
Voriconazol 200 mg/ p.o. Resistencia Alteraciones
12 h a fluconazol visuales.
Exantema,
fotosensibilidad
Caspofungina 50 mg/ i.v. Resistencia Nauseas.
dia a fluconazol Alteraciones
e intolerancia leves de las
oral transaminasas
Amfotericina B 0,3-0,7 i.v./p.o. Embarazo Nefrotoxicidad.
mg/kg/dia Anemia
VHS Aciclovir 400 mg p.o./i.v. Tratamiento Diarrea ocasional
5 veces al dia de eleccion
en inmuno-
deprimidos
400 mg p.o./i.v. Tratamiento
3 veces al dia de eleccion
en inmuno-
competentes
Valaciclovir 1g/8h p.o. Alternativa Diarrea ocasional
Famciclovir 500 mg/8 h p.o. Alternativa Dolor de cabeza,
diarrea
Foscarnet 60 mg/kg/ i.v. Resistencias  Toxicidad renal.
12 h a aciclovir Alteraciones

electroliticas

CMV Ganciclovir 5 mg/kg/ i.v. Tratamiento Mielosupresion
12 h de eleccion
Valganciclovir 900 mg/dia p.o. Opcioén para Mielosupresion
tratamiento
de
mantenimiento
Foscarnet 90 mg/kg/ i.v. Resistencias  Nefrotoxicidad.
12 h al ganciclovir  Alteraciones
electroliticas
Cidofovir 5 mg/kg i.v. Alternativa Nefrotoxicidad
semanalmente para
resistencias
a ganciclovir

VHS: virus del herpes simple; CMV: citomegalovirus.
*Recomendado el control periédico de las aminotransferasas en los tratamientos crénicos.
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foscarnet es el farmaco de eleccidon. Una posible alternativa para el tratamiento inicial es
valganciclovir, un profarmaco de administracion oral que se hidroliza rapidamente a ganci-
clovir consiguiendo concentraciones plasmaticas similares a las de ganciclovir intravenoso.
No hay estudios que avalen su eficacia en esofagitis por CMV, pero puede ser una alter-
nativa razonable para el tratamiento de mantenimiento en pacientes inmunosuprimidos
una vez conseguida la respuesta inicial. Cidofovir es un nuevo agente con una vida media
prolongada que permite su administracion semanal. Sin embargo, no hay experiencia de su
uso en la esofagitis y por su elevado precio se recomienda reservarlo para cuando existen
resistencias.

Esofagitis por micobacterias

La esofagitis tuberculosa se debe tratar con una combinacioén de farmacos que inclu-
ya rifampicina e isoniazida durante 9 meses, independientemente del estado inmune del
paciente. Este esquema de tratamiento suele curar la esofagitis y sus complicaciones como
las fistulas, debiendo indicarse la cirugia cuando no se consigue su resolucion. Las resis-
tencias son un problema emergente en el tratamiento de la TBC por lo que es adecuado
realizar un estudio de sensibilidad para guiar el tratamiento. En el caso del Mycobacterium
avium complex el tratamiento debe incluir un macrélido asociado a etambutol. En el contex-
to del VIH se necesita un tratamiento a largo plazo hasta que el TARGA sea eficaz.

Esofagitis por bacterias

Deben tratarse de forma intravenosa con antibiéticos de amplio espectro que cubran los
gérmenes grampositivos y gramnegativos propios de la cavidad oral.

PROFILAXIS
Candidiasis

La profilaxis de la candidiasis sistémica, y por lo tanto de la esofagica, mediante la admi-
nistracion de azoles se ha intentado en pacientes con cancer y en receptores de trasplante
con resultados variables. No se recomienda en pacientes con sida, aunque es posible que
pueda tener su papel en determinadas poblaciones de alto riesgo, como los pacientes con
neutropenia intensa por la quimioterapia de tumores hematolégicos.

Herpes simple

La profilaxis primaria para evitar la reactivacién de la infeccion esta indicada en los
pacientes con serologia positiva para VHS que son sometidos a trasplante o a quimiotera-
pia para neoplasias hematolégicas. Se puede emplear aciclovir intravenoso u oral, valaciclo-
vir o famciclovir. La profilaxis secundaria a largo plazo puede ser necesaria cuando persiste
la inmunosupresion.

Citomegalovirus

La profilaxis ha mostrado reducir la enfermedad por CMV y la mortalidad asociada en
receptores de trasplante. La profilaxis puede darse de forma sistematica en todos los
pacientes o sélo cuando se detecta antigenemia pp65 o PCR positiva para CMV. Los far-
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macos recomendados son: valganciclovir para el trasplante de 6rgano sélido y ganciclovir o
valganciclovir en el de progenitores hematopoyéticos. En los pacientes con sida no se reco-
mienda la profilaxis antiviral pero se debe controlar la apariciéon de afectacion organica.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR
La candidiasis esoféagica requiere tratamiento sistémico 1C A
El tratamiento inicial de eleccion de la candidiasis esofagica la A
es fluconazol oral

En caso de resistencia a fluconazol se puede utilizar voriconazol 1B A
En caso de ser necesario el tratamiento intravenoso se recomienda 2B B

caspofungina

En caso de embarazo se debe emplear amfotericina B 1C A

En caso de paciente con VIH y candidiasis oral que tiene sintomas esofagicos 1C A
puede iniciarse tratamiento empirico con fluconazol oral reservando
la endoscopia para aquellos pacientes que no responden en 72 h

La esofagitis por herpes simple en el paciente inmunodeprimido debe tratarse 1B A
con aciclovir oral o intravenoso durante 14 a 21 dias

La esofagitis por citomegalovirus se trata con ganciclovir intravenoso 1A A
durante 14 a 21 dias
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PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— Se requiere precisar cudl seria el papel de la reacciéon en cadena de la polimerasa en
el diagnéstico de las esofagitis infecciosas.

— Seria necesario aclarar cual es la relevancia clinica de las resistencias a los tratamien-
tos antifungicos y antivirales.

— No esta claro qué pacientes son candidatos a profilaxis antifliingica y cuales a profilaxis
antiviral.

— Deberia desarrollarse el esquema farmacolégico de la profilaxis.
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Tumores del eséfago

M. Pellisé Urquiza y M. Ponce Romero

DEFINICION Y CLASIFICACION

Los tumores esofagicos constituyen lesiones benignas o malignas que habitualmente
se manifiestan como masas endoluminares que pueden condicionar reduccién de la luz
esofagica asi como invasion de estructuras mediastinicas. Entre los tumores benignos se
encuentran el papiloma escamoso, los adenomas esofagicos, los pélipos fibrovasculares
de origen epitelial, los tumores vasculares y del estroma, de naturaleza mesenquimal. Los
tumores esofagicos malignos mas frecuentes (95%) son el adenocarcinoma y el carcinoma
escamoso. Ademas, también existen tumores malignos no epiteliales como el leiomiosar-
coma, el sarcoma de Kaposi, el tumor de células pequenas, el linfoma y el melanoma. Por
ultimo, en el eséfago también pueden asentar tumores metastasicos (mamario, pulmonary
melanoma). Dada su prevalencia, este Capitulo se centrard en los tumores malignos prima-
rios y, mas concretamente, en el adenocarcinoma y el carcinoma escamoso esofagico.

El cancer de esé6fago es el cuarto tumor mas frecuente del aparato digestivo. En los
dltimos anos se ha producido un cambio epidemiolégico, de tal forma que ha disminuido la
incidencia del carcinoma escamoso y, paralelamente, ha aumentando la del adenocarcino-
ma. Ambos tipos histolégicos representan 2 enfermedades independientes —con diferen-
cias en su epidemiologia, patogenia, biologia tumoral y evolucién—, lo que ha comportado
su separacioén en la dltima versién de la clasificacion TNM (tabla 6-1). El carcinoma esca-
moso de eséfago se suele localizar en el tercio medio mientras que el adenocarcinoma es
mas frecuente en el es6fago distal y en la unién esofagogastrica.

La implicacion de los factores hereditarios en la patogénesis del cancer de eséfago es
incierta. Con independencia de su histologia, el 50-60% de los canceres de es6fago se
diagnostican cuando la enfermedad es localmente avanzada o metastésica, por lo que su
pronéstico es malo.

CLINICA

Los tumores de eséfago producen inicialmente escasas manifestaciones clinicas. El sin-
toma inicial mas frecuente es la disfagia, que suele ser rapidamente progresiva y légica,
tanto a sélidos como a liquidos. Este sintoma es consecuencia de la reduccién del calibre
de la luz esofagica y puede ocasionar episodios de impactacion alimentaria y regurgitacion.
Otras manifestaciones clinicas incluyen odinofagia, anorexia y pérdida de peso y, con menor
frecuencia, tos, nauseas, vomitos y hemorragia digestiva. El dolor retrosternal y referido a
la region dorsal suele indicar invasion mediastinica. Las complicaciones tardias se deben
a la invasion de 6rganos vecinos o a la presencia de metastasis, que suelen afectar a los
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Tabla 6-1 Estadificacion TNM del cancer de es6fago

T: tumor primario
Tx: no puede ser evaluado
TO: no evidencia de tumor primario
Tis: displasia de alto grado (neoplasia epitelial no invasiva)
T41: tumor invade la lamina propia, muscularis mucosae o submucosa
T1a: tumor invade la ldmina propia o muscularis mucosae
T1b: tumor invade la submucosa
T2: tumor invade muscularis propia
T3: tumor invade adventicia
T4: tumor invade estructuras adyacentes
T4a: tumor resecable que invade pleura, pericardio o diafragma
T4b: tumor irresecable que invade otras estructuras adyacentes como la aorta,
cuerpo vertebral, traquea, etc.
N: ganglios linfaticos regionales
Nx: no pueden ser evaluados
NO: no metastasis en ganglios linfaticos regionales
N1: metastasis en 1-2 ganglios linfaticos regionales
N2: metéastasis en 3-6 ganglios linfaticos regionales
N3: metéstasis en 7 0 mas ganglios linfaticos regionales
M: metastasis a distancia
MO: no metdastasis a distancia
M1: metastasis a distancia
G: grado histologico
Gx: no puede ser evaluado
G1: bien diferenciado
G2: moderadamente diferenciado
G3: pobremente diferenciado
G4: indiferenciado

Estadios para el carcinoma escamoso de eséfago

Estadio T N M Grado Localizacion tumoral
0 Tis (DAG) NO MO 1, x Cualquier
1A T1 NO MO 1, x Cualquier
1B T1 NO MO 2,3 Cualquier
T2-3 NO MO 1, x Bajo, x
1A T2-3 NO MO 1, x Alto, medio
T2-3 NO MO 2,3 Bajo, x
1IB T2-3 NO MO 02-mar Alto, medio
T1-2 N1 MO Cualquier Cualquier
1A T1-2 N2 MO Cualquier Cualquier
T3 N1 MO Cualquier Cualquier
T4a NO MO Cualquier Cualquier
1B T3 N2 MO Cualquier Cualquier
e T4a N1-2 MO Cualquier Cualquier
T4b Cualquier MO Cualquier Cualquier
Cualquier N3 MO Cualquier Cualquier
I\ Cualquier Cualquier M1 Cualquier Cualquier

DAG: displasia de alto grado.
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ganglios linfaticos, los pulmones y el higado. Una de las complicaciones mas importante es
la fistula esofagotraqueal, que produce tos, dolor toracico, disnea, hemoptisis y neumonia
por aspiracion. Suele ser una complicacion tardia y poco frecuente (4-5% de los casos), que
comporta un mal pronéstico a corto plazo.

DIAGNOSTICO (fig. 6-1)

La secuencia diagnéstica pasa primero por la identificacion del tumor esoféagico para,
posteriormente, tipificar su naturaleza y plantear el diagnéstico diferencial. Una vez esta-
blecido el diagndstico, en los tumores malignos debe efectuarse un estudio de extension
o estadificacion que determinaréa el prondstico (tabla 6-1 y fig. 6-2) y, en consecuencia, la
planificacion terapéutica.

El diagnéstico inicial se establece habitualmente mediante una endoscopia digestiva alta
con toma de biopsias para estudio anatomopatolégico. La radiologia con bario puede suge-
rir la presencia de un tumor esofagico aunque no permite distinguir entre tumores benignos
y malignos. Esta Ultima exploracién es especialmente util para valorar la extension en los
tumores estenosantes y para identificar fistulas, perforaciones y abscesos.

Habitualmente, el estudio de extension del cancer de eséfago comienza con la realizacion
de una tomografia computarizada (TC) toracoabdominal. Esta exploracion tiene un valor limi-
tado en la estadificacién locorregional, con una precision diagndéstica que varia entre el 50
y el 90%, pero es muy Util en la deteccién de metastasis a distancia, con una sensibilidad
y especificidad del 53 y el 91%, respectivamente. Su precision diagndstica es menor en las
metastasis de pequeno tamano, sobre todo en las peritoneales.

En ausencia de metastasis, la siguiente exploracion que se debe realizar es la ultraso-
nografia endoscopica (USE), la cual permite una estadificacion locorregional mas preci-
sa: fundamental para seleccionar a los pacientes candidatos a cirugia. La USE permite la

Estadios para el adenocarcinoma de es6fago y la union esofagogastrica

Estadio T N M Grado
0 Tis (DAG) NO MO 1, x
1A T1 NO MO 12, x
1B T1 NO MO 3
T2 NO MO 1-2, x
1A T2 NO MO 3
1IB T3 NO MO Cualquier
T1-2 N1 MO Cualquier
1A T1-2 N2 MO Cualquier
T3 N1 MO Cualquier
T4a NO MO Cualquier
1B T3 N2 MO Cualquier
lc T4a N1-2 MO Cualquier
T4b Cualquier MO Cualquier
Cualquier N3 MO Cualquier

vV Cualquier Cualquier M1 Cualquier
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( Paciente con sospecha clinica de tumor esofagico (A) )

v

Endoscopia digestiva alta + biopsias

!

¢Tumor
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¢S|'

¢ Tumor
benigno?

. . L. No
( Paciente sin tumor esofagico )4_

Continuar evaluacion
diagnéstica basada
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Si Valorar necesidad
—_— de completar estudio
y/o tratamiento

*No

( Paciente con tumor esofagico maligno )

v

| Iniciar estadificacion |—>

(A) Los sintomas de alarma que hacen sospechar la existencia de un tumor esofagico son disfagia, odinofagia,
sindrome constitucional, etc.

Figura 6-1. Algoritmo diagnéstico de los tumores esofagicos. ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofa-
gico; TBC: tuberculosis.

visualizacion de la pared esofagica como una estructura de 5 capas concéntricas, con una
excelente correlacion con la estructura histolégica. La precision diagnéstica para la estadi-
ficacion Ty N es del 85y del 73% respectivamente: muy superior a la obtenida por TC. Para
conseguir explorar los tumores estenosantes conviene utilizar una sonda de ecoendoscopia
introducida sobre una guia o realizar una dilatacién esoféagica previa. En el caso de cance-
res precoces superficiales, se pueden utilizar minisondas con transductores de 20 MHz que
permiten distinguir 9 capas y asi diferenciar los tumores que tan sélo afectan a la mucosa
(TAm) de los que afectan a la submucosa superficial (T1sm) (fig. 6-3). Sin embargo, para
tener un buen rendimiento con este sistema es necesaria una gran experiencia por lo que
cada vez mas se utiliza la reseccidon mucosa (mucosectomia) como técnica intermedia para
conseguir el estudio de extension de estos tumores superficiales. Finalmente, la utilizacion
de la puncién guiada por USE permite obtener material citolégico para comprobar la posible
afectacion ganglionar o la invasion de estructuras vecinas.

La tomografia por emisién de positrones (PET) tiene una precision diagndstica baja para
la estadificacion locorregional, particularmente para la evaluacién de adenopatias, donde
la sensibilidad y especificidad alcanza el 57 y el 85% respectivamente, pero es muy sensi-
ble para detectar enfermedad metastasica. En la actualidad hay pocos datos disponibles
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( Paciente con cancer de eséfago )

¢

TC toracoabdominal

'

Si

¢ Metéstasis? ———» | Tratamiento paliativo (A)

N0+

USE para estadificacion locorregional

v

¢ Tumor
potencialmente
resecable?

No_» Tratamiento paliativo (A)

Sii

Reseccion (+ QT-RT)
Valorar PET/laparoscopia previa

(A) El tratamiento paliativo del cancer de eséfago metastésico o irresecable puede incluir medidas no invasivas
(RT £ QT) y medidas invasivas (técnicas endoscépicas) que se emplearan de forma individualizada segun
las condiciones de cada paciente.

Figura 6-2. Algoritmo de la estadificacion del cancer de es6fago. TC: tomografia computarizada;
USE: ultrasonografia endoscépica; QT-RT: quimiorradioterapia; PET: tomografia por emisién de positrones.

Tis T1a T1ib
I |
mi m2 m3 sm1 sm2 sm3

Epitelio
Lamina propia

Muscularis mucosae

Submucosa

Muscularis propia

Figura 6-3. Subclasificacién de la profundidad de las capas en los canceres de es6fago precoces. De
Westerterp et al, Virchows Arch. 2005;446:497-504.
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acerca de la utilidad del método conjunto PET/TC en el cancer de eséfago, pudiendo ser de
especial utilidad en la reestadificacion de los pacientes tras el tratamiento neoadyuvante.

La broncoscopia con toma de biopsias y citologia puede ser de utilidad en los pacientes
con tumores localmente avanzados no metastasicos localizados en o por encima de la cari-
na, puesto que permite valorar la compresion o la invasién traqueobronquial por la neopla-
sia esofagica. Este dato es indispensable para aplicar radioterapia o terapia fotodinamica,
ya que la afectacion tumoral del bronquio izquierdo impide aplicar estos tratamientos por el
riesgo de inducir fistulas.

La laparoscopia preoperatoria permite detectar implantes tumorales (fundamentalmente
hepéticos y peritoneales) sobre todo en pacientes con cancer de eséfago distal o de la
unién esofagogdastrica, que desestimarian el tratamiento quirdrgico.

PRONOSTICO

La mitad de los pacientes diagnosticados de cancer de esé6fago presentan metastasis
a distancia o tumores irresecables en el momento del diagnéstico. De los pacientes can-
didatos a cirugia, s6lo un 13-20% presenta un estadio |, mientras que el 40-54% presenta
un estadio Ill. La supervivencia global de esta neoplasia es pobre, siendo a los 5 anos del
50-80% en los estadios |, y del 10-15% en los estadios lll. Los pacientes con enfermedad
metastasica (estadio IV) presentan una supervivencia media menor a un ano. Ademas del
estadio tumoral, un analisis multivariado sugiere que una pérdida del 10% de la masa cor-
poral, la presencia de disfagia, los tumores grandes, la edad avanzada, y la presencia de
micrometdastasis linfaticas (detectadas por immunohistoquimica) son factores predictores
independientes de mal prondstico.

TRATAMIENTO (fig. 6-4)

El dnico tratamiento potencialmente curativo es la reseccién tumoral, habitualmente qui-
rurgica, pero su complejidad y su alta morbimortalidad limitan su indicacidn a pacientes en
estadios precoces, con enfermedad localizada en el eséfago. La mayoria de los pacientes
presentaran una enfermedad avanzada y seran subsidiarios de tratamiento paliativo con
quimioterapia (QT) y/o radioterapia (RT), asi como otras medidas encaminadas a aliviar la
disfagia. El tratamiento paliativo también esta indicado en pacientes con tumores esofégi-
cos considerados resecables pero en los que el estado general y/o cardiorrespiratorio del
paciente no permite la cirugia.

Asi, los tumores superficiales (T1-T2 NO MO) son subsidiarios de tratamiento quirurgico.
Por el contrario, los tumores localmente avanzados, es decir aquellos que afectan a la
adventicia (T3), superan la pared del esé6fago (T4) o presentan adenopatias locorregionales,
son candidatos a terapia neoadyuvante (QT-RT) con el objetivo de reducir el tamano tumoral
y, posteriormente, intentar una cirugia radical.

Tratamiento con intencidn curativa

El dnico tratamiento con intencidn curativa es aquel en el que se consigue la reseccion
tumoral. En la mayoria de los casos se realiza mediante esofaguectomia. En los dltimos
anos se han desarrollado, con buenos resultados, técnicas endoscépicas (mucosectomia y
terapia fotodinamica) para el tratamiento de tumores de eséfago superficiales.
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Figura 6-4. Tratamiento del cancer de eséfago. QT-RT: quimiorradioterapia.

Cirugia

Un 30-40% de los pacientes con cancer de eséfago tiene una enfermedad potencialmen-
te resecable en el momento del diagndstico. La técnica quirdrgica habitual es la esofaguec-
tomia y la reconstruccién mediante interposicién gastrica o de un asa intestinal (yeyunal o
colénica). Esta intervencion puede realizarse por via transtoracica derecha o transhiatal. El
abordaje transtoracico derecho combina laparotomia y toracotomia derecha, y desemboca
en una anastomosis esofagogastrica situada en el térax superior (técnica de Ivor-Lewis)
0 en la zona cervical (técnica de 3 campos). Esta técnica permite una mejor visualizacién
y diseccion de los ganglios linfaticos locorregionales pero se asocia a una mayor tasa de
complicaciones cardiopulmonares y a dificultades en caso de dehiscencia de sutura. El
abordaje transhiatal emplea la laparotomia con diseccién por arrancamiento del es6fago
toréacico y desemboca en una anastomosis situada en la zona cervical. Con independencia
del abordaje, la esofaguectomia es una intervencion técnicamente dificil y asociada a una
elevada morbimortalidad que es menor cuando se realiza en centros con experiencia, en
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los que se efectia un mayor volumen de intervenciones. Estudios recientes multicéntricos
y aleatorizados demuestran una tasa de resecabilidad del 59%; de complicaciones perio-
peratorias (cardiopulmonares, infecciones y dehiscencia de sutura) de hasta un 40%, y
una mortalidad intraoperatoria del 4-10%. No existe consenso acerca de la extension de la
linfadenectomia.

Tratamiento neoadyuvante

Consiste en la realizacion de QT y/o RT previa a la reseccion quirdrgica. La RT aislada
(de 2.000 a 4.000 cGy) no mejora la supervivencia y los estudios que han evaluado la QT
neoadyuvante (epirrunicina, cisplatino y fluorouracilo) presentan resultados contradictorios,
con datos especialmente favorables para el adenocarcinoma. Por el contrario, se han obte-
nido mejores resultados con la combinacion de QT-RT y, a pesar de la falta de evidencia
cientifica definitiva sobre el beneficio real en términos de supervivencia, se ha generalizado
su uso y su indicacién principal es para pacientes con canceres de eséfago en estadios Ilb
y lll, en especial si se trata de un adenocarcinoma. Este tratamiento combinado logra dis-
minuir el tamafo tumoral y mejorar el estadio prequirurgico, resultando en una mayor tasa
de resecciones completas.

Técnicas endoscdpicas

La reseccion endoscopica (mucosectomia) es una opcién de tratamiento potencial-
mente curativa para tumores de es6fago superficiales intramucosos que no sobrepasan
la muscular propia, asi como una alternativa a la cirugia en los tumores que penetran
hasta el tercio superior de la submucosa. La mucosectomia consiste en la extirpacion
endoscopica de areas mas o menos extensas de la mucosa, y se puede hacer con dife-
rentes técnicas. Actualmente, la técnica mas empleada es la mucosectomia con bandas
elasticas que consiste en succinar la mucosa, colocar una banda elastica y resecar el
seudopoblipo generado con un asa de polipectomia. Se trata de un método técnicamente
facil de realizar que permite resecar en un sélo fragmento lesiones < 15 mm. Puede ser
curativa si la lesién esta totalmente incluida en la zona extirpada y afecta a la mucosa o a
la submucosa superficial. En el caso del adenocarcinoma asociado al eséfago de Barrett,
la reseccién endoscépica del tumor se debe asociar a una erradicacién completa del res-
to del epitelio metaplasico. Esta erradicacién se puede hacer con varios métodos, siendo
la radiofrecuencia con el sistema HALO la técnica més novedosa, de facil aplicacion y con
resultados prometedores.

Tratamiento paliativo

El tratamiento paliativo esta indicado en el cancer de eséfago irresecable y/o metas-
tasico. Pretende mejorar la calidad de vida de los pacientes mediante el control de la
enfermedad local, el alivio de la disfagia y el dolor, y la prevencién de la hemorragia. Para
el tratamiento paliativo pueden utilizarse técnicas invasivas o no, siendo lo mas éptimo la
integracion de diferentes modalidades terapéuticas de manera secuencial o combinada.

Técnicas paliativas no invasivas

La RT aislada ha demostrado ser una alternativa de tratamiento valido en pacientes con
carcinoma escamoso de eséfago no candidatos a cirugia. Una revision de series no controla-
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das de pacientes tratados con RT (dosis total de 2.000 a 6.800 Gy) demostré que presenta-
ban una supervivencia a los 5 anos similar a la que hubiesen presentando con el tratamiento
quirdrgico. La principal ventaja de la RT es que evita los riesgos quirtrgicos. Sin embargo,
esta estrategia no es eficaz para reducir los sintomas (disfagia y odinofagia) y se asocia a la
apariciéon de complicaciones locales graves, como las fistulas esofagotraqueales.

La asociacion de QT a la RT es actualmente el tratamiento no quirdrgico estandar para
pacientes con cancer de eséfago no resecable. Sus resultados son mejores que los de la
RT aislada: consigue paliar la disfagia de manera sostenida en la mayoria de los pacientes,
y logra mejorar la supervivencia en el 25%.

Por dltimo, aunque se utiliza con frecuencia, la QT-RT tras la cirugia en pacientes con
margenes de reseccion afectados no ha demostrado de manera fehaciente su efecto bene-
ficioso.

Técnicas paliativas invasivas

La técnicas endoscépicas pretenden mejorar la calidad de vida al aliviar la disfagia —sin
modificar la supervivencia ya que ésta depende del estado general del paciente—, las
enfermedades asociadas y las complicaciones que condicionan el crecimiento del tumor.
Incluyen diferentes modalidades como dilatacién, termo y electrocoagulacion, inyeccién de
sustancias, ablacién con laser y colocacion de prétesis esofagicas. En general estan indi-
cadas en pacientes sintomaticos no candidatos a QT-RT, en aquellos que no la toleran o en
los que presentan sintomas recurrentes a pesar de dicho tratamiento.

La colocacion de prétesis esofagicas es la técnica mas empleada y con mejores resulta-
dos. Se emplean para paliar la disfagia en caso de tumores estenosantes, asi como para el
tratamiento de las fistulas traqueoesofagicas (habitualmente asociado a prétesis traquea-
les). Se utilizan prétesis metdlicas autoexpandibles que pueden estar o no recubiertas. Las
recubiertas muestran la ventaja de presentar un menor riesgo de migracion; dificultan el
crecimiento tumoral hacia su interior y facilitan el cierre de las fistulas traqueoesofagicas.
Las complicaciones a medio o largo plazo son la aspiracién traqueobronquial, la migra-
cién y la obstruccion. La frecuencia con que se producen estas complicaciones es baja
(4-6%). Su uso esta limitado en tumores cardiales y en los situados muy cerca del esfinter
esofagico superior. En los primeros comporta una elevada tasa de migracion al estémago
mientras que, en los segundos, las prétesis condicionan molestias y riesgo de aspiracion
traqueobronquial. En estos casos debe considerarse la utilizaciéon de técnicas paliativas
alternativas.

La dilatacién de estenosis malignas es facil de realizar, pero debe repetirse con frecuen-
cia y conlleva un riesgo de perforacion (mayor en pacientes en tratamiento con RT).

Existen diferentes modalidades endoscé6picas que destruyen el tejido tumoral, aumen-
tando el calibre de la luz esofégica, lo que alivia la disfagia. La inyeccion de alcohol u
otras sustancias es poco eficaz, y los fenémenos inflamatorios asociados suelen producir
dolor y complicaciones como mediastinitis, fistulas traqueoesofagicas y perforacion esofa-
gica. La destruccion térmica puede obtenerse con sondas de termocoagulacién, aunque
los resultados son lentos. La electrocoagulacién mono o multipolar tiene el mismo incon-
veniente que la termocoagulacién y se utiliza poco. La electrocoagulacién monopolar sin
contacto a través de argén ionizado (argon beam) puede ser (til, pero no hay estudios que
demuestren su eficacia. El laser Nd-YAG permite la repermeabilizacion de la luz esofagica
obstruida por tumores extensos, aunque exige experiencia, disponer del utillaje adecuado
y efectuar sesiones repetidas. Comporta complicaciones en el 2-6% de los pacientes, las
cuales dependen de la longitud del tumor. La terapia fotodindmica es una alternativa y su
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eficacia es similar a la del laser Nd-YAG, con menos sesiones, aunque si se utilizan hema-
toporfirinas tiene el inconveniente de que la sensibilizacién de la piel se prolongue durante
4-5 semanas.

Una nueva opcion de paliacion minimamente invasiva es la inyeccién intratumoral de
geles que contienen agentes quimioterapicos.

La braquiterapia permite el tratamiento de un area localizada del eséfago con altas
dosis de radiacion y con poca afectacion de las estructuras adyacentes. Administrada de
manera aislada, proporciona paliacion de la disfagia a largo plazo y puede asociarse a la
RT externa.

PROFILAXIS Y DIAGNOSTICO PRECOZ

Carcinoma escamoso

La moderacion en la ingesta de alcohol y el abandono del tabaco son los 2 aspectos
mas importantes en la prevencion del carcinoma escamoso de eséfago. Realizar una dieta
rica en frutas y verduras, asi como disminuir la ingesta de productos precocinados salados
y contaminados por carcinégenos nitrosaminados y toxinas microbianas o fungicas logra
reducir a la mitad la prevalencia del cancer de eséfago.

La baja incidencia de este tumor, la ausencia de sintomas precoces y la rareza de sus
formas hereditarias hacen que no sea factible llevar a cabo estrategias de cribado pobla-
cional, aunque si en sujetos pertenecientes a grupos de mayor riesgo. Este es el caso de
pacientes con tilosis palmoplantar, estenosis esofagicas secundarias a causticos de mas
de 40 anos de evolucion, acalasia esofagica de larga evolucién, o anemia de Fanconi. En
el caso de los pacientes con tumores aerodigestivos asociados al consumo de alcohol y
tabaco se aconseja realizar una esofagoscopia para descartar lesiones neoplasicas esofa-
gicas sincroénicas.

Adenocarcinoma

Dado que el principal factor de riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma de eséfago
es el eséfago de Barrett, se aconseja la vigilancia endoscépica periédica con el objetivo
de detectar este tumor en estadios iniciales. Una estrategia que podria ser coste-eficaz en
la prevencion de esta neoplasia seria la realizacion de una endoscopia digestiva alta en
pacientes mayores de 50 anos con sintomas de reflujo gastroesofagico como cribado del
esofago de Barrett.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR

La cirugia (esofaguectomia) es el tratamiento de eleccién en los tumores 1c A
esofagicos T1y T2 en pacientes sin riesgo quirdrgico

La cirugia realizada en centros con experiencia y alto volumen de intervenciones 1b A
ofrece mejores resultados y menor morbimortalidad




Tumores del eséfago

La modalidad de tratamiento estandar en el cancer de eséfago
estadio lIA, 1IB y lll es la combinacion de quimiorradioterapia neoadyuvante
seguida, si es posible, de cirugia

2b

Aunque el tipo, dosis, combinacién y esquema de farmacos mas adecuado
no estéa bien establecido, la quimioterapia con varios farmacos parece
ofrecer mejores resultados que la utilizacién aislada de cisplatino

2b

La mucosectomia endoscépica es una opcion valida de tratamiento
potencialmente curativo en tumores esofagicos intramucosos y una
alternativa a la cirugia en tumores que afectan al tercio superior

de la submucosa

3b

La quimiorradioterapia es el tratamiento estandar para pacientes con cancer
de esdfago irresecable

3b

La radioterapia aislada ha mostrado ser una alternativa de tratamiento vélida
en pacientes con cancer de es6fago no candidatos a cirugia

3b

Para pacientes con cancer de eséfago irresecable y/o metastasico que
no toleran la quimiorradioterapia o en los que se estima una esperanza
de vida corta, se aconseja la utilizacion de medidas para paliacion

de la disfagia (tratamiento endoscépico o braquiterapia)

1c

Las prétesis esofagicas metalicas autoexpandibles son el tratamiento
de eleccion para paliar la disfagia debida a estenosis esofagica
por cancer de eséfago, sin respuesta previa a quimiorradioterapia

1c

No existe evidencia de que la paliacion con fotoablacién con laser (Nd-YAG)
sea una alternativa adecuada a las prétesis esofagicas

La paliacion del cancer de es6fago con técnicas minimamente invasivas,

con la excepcion de las prétesis esofagicas, la braquiterapia y la fotoablacion
con laser, s6lo se ha utilizado en series aisladas con resultados

poco reproducibles

Existe alguna evidencia de la eficacia de la terapia fotodindmica
en tumores esofagicos superficiales (< 2 cm de grosor) en casos aislados
con elevado riesgo quirdrgico

En la paliacion de la disfagia, la braquiterapia muestra una eficacia similar
a la de las prétesis esofagicas recubiertas y una ligera mejoria en relacion
con la supervivencia

3b

Se aconseja, como medida de prevencion primaria del cancer escamoso
de esoéfago, la moderacion del consumo de bebidas alcohdlicas y evitar
el tabaco

2c

La realizacion de una dieta rica en frutas y verduras, con bajo contenido
en comidas precocinadas saladas o contaminadas por carcinégenos
nitrosaminados y toxinas microbianas o fuingicas logra reducir a la mitad
la prevalencia del cancer de eséfago

2c

La profilaxis del adenocarcinoma en pacientes con eséfago de Barrett
contempla la vigilancia endoscépica peridédica con toma de biopsias seriadas

2c
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PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— El motivo por el que la incidencia de adenocarcinoma de eséfago ha ido aumentando
de manera progresiva en la Ultima década sigue siendo desconocido.

— Seria importante conocer cuéales son los grupos de riesgo de cancer de es6fago para
poder implementar estrategias éptimas de prevencién y tratamiento.

— La quimioprevencidn podria ser una excelente opcién en pacientes con bajo riesgo de
cancer de esofago.

— La ablacion endoscépica de la mucosa metaplasica podria ser una excelente opcién
terapéutica en el grupo de pacientes con alto riesgo de adenocarcinoma de eséfago.

— Se requieren estudios para evaluar de forma definitiva la utilidad de la endoscopia
como alternativa terapéutica a la cirugia en los canceres de eséfago precoces.

— El papel de la quimiorradioterapia neoadyuvante o como alternativa a la cirugia en los
canceres localmente avanzados no esta bien establecido.




Tratamiento de las enfermedades gastroenteroldgicas
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Dispepsia funcional

J. Alcedo Gonzélez y A. Pérez Aisa

CONCEPTOS GENERALES

La dispepsia se ha definido como el dolor, la molestia o la incomodidad localizados en
la parte central del hemiabdomen superior que habitualmente, aunque no siempre, estan
relacionados con la ingesta. En los términos molestia e incomodidad se integran sintomas
como la saciedad precoz, la pesadez posprandial y la sensacion urente epigastrica. Con
frecuencia estos sintomas se acompanan de otros menos especificos como la hinchazén
abdominal, las nauseas y los vémitos y la eructacién excesiva, e incluso se admite que
existe un elevado porcentaje de solapamiento sintomatico con otros trastornos digestivos
como el estrefimiento, el sindrome de intestino irritable (Sll) y la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE). Sin embargo la pirosis, cuando se presenta como sintoma predo-
minante, se considera hoy excluida del concepto de dispepsia y es definitoria de la ERGE.
También se excluyen la molestia o el dolor localizados en hipocondrios, y los que afectan a
hemiabdomen inferior, o de forma difusa a todo el abdomen, especialmente si se relacionan
con la defecacion, en cuyo caso estan mas proximos al Sll. Por dltimo, una correcta anam-
nesis y una exploracion fisica basica deben descartar algunas situaciones no consideradas
dentro del espectro etiolégico de la dispepsia en las que la clinica no procede del tracto
digestivo superior y puede vincularse a patologia toracica o de la pared abdominal.

Los sintomas de dispepsia afectan al 20-40% de la poblacion occidental, si bien sélo la
mitad de las personas que los padecen llega a solicitar ayuda médica por este concepto.
Una mayor frecuencia de consulta se ha asociado a la existencia de una posicién socioeco-
némica baja, a una mayor gravedad de los sintomas y a la infeccion por Helicobacter pylori.
En la mayor parte de los estudios no se han encontrado diferencias epidemiolégicas en
funcién del sexo. En las Ultimas décadas su prevalencia se ha mantenido estable, a pesar
del declive en la tasa de infeccidn por H. pylori y de la menor frecuencia de Ulcera péptica
gastroduodenal observada en las series de endoscopias.

La clinica dispéptica suele ser persistente o recurrente y capaz de deteriorar la calidad
de vida relacionada con la salud, en ambas dimensiones, fisica y mental. El deterioro es
mas acusado si el paciente asocia sintomas de otros trastornos digestivos, siendo el Sll y
la ERGE las entidades que con mayor frecuencia acompanan a la dispepsia (37 y 30% de
los casos, respectivamente).

CLASIFICACION Y ETIOPATOGENIA

Para un enfoque practico, la nomenclatura utilizada establece una clasificacion inicial
segln se haya estudiado o no la causa de la dispepsia. Asi, se diferencia entre los casos
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Tabla 7-1 Clinica de alarma en dispepsia

Edad superior a 55 anos

Pérdida de peso significativa no intencionada

Vémitos recurrentes

Disfagia

Signos de sangrado digestivo: anemia, hematemesis o melenas
Presencia de masa abdominal palpable

gue aun no han sido sometidos a los exdmenes pertinentes (dispepsia no investigada) y
aquellos en los si se ha realizado esta evaluacion, incluyendo una endoscopia digestiva alta
(dispepsia investigada). Entre los primeros, a pesar de la escasa capacidad que posee la
valoracion clinica aislada para predecir la existencia de malignidad o lesién mucosa rele-
vante (valor predictivo positivo del 5-20%), se sigue considerando adecuado discriminar al
subgrupo de pacientes que muestren signos o sintomas de alarma (tabla 7-1) ya que para
su manejo s6lo cabra aplicar la estrategia de endoscopia precoz.

En los casos de dispepsia investigada, la ausencia de lesiones estructurales y el cum-
plimiento de una serie de criterios clinicos establecidos por consenso por el grupo de
expertos de Roma, determinara el diagndstico de dispepsia funcional. Ambas condicio-
nes estan presentes en el 60% de los pacientes que consultan por esta clinica. Como se
detallara més adelante en el apartado “Criterios diagnésticos”, segun el patrén clinico que
predomine, sera posible ademas establecer una nueva division en 2 categorias: sindrome
de dolor epigastrico y sindrome de distrés posprandial. Y aunque en ocasiones el tipo
sindrémico podria guardar relacién con el mecanismo etiopatogénico implicado (tabla 7-2),
por el momento la distincién no se considera suficiente para introducir diferencias en su
manejo clinico.

La dispepsia en general puede ser causada por multiples enfermedades esofagicas y
gastroentéricas (pépticas, neoformativas, inflamatorias, infiltrativas benignas, infecciosas,
malabsortivas y motoras), pero también por patologias biliopancreaticas, hepaticas, vas-
culares, endocrinometabdlicas y sistémicas, y por el consumo de numerosos farmacos.
Ademas hasta el 19% de los pacientes con dispepsia, especialmente aquellos con predomi-
nio del patrén clinico de dolor epigéastrico, en ausencia de pirosis presentan una pH-metria
esofégica patoldgica o incluso esofagitis. En estos casos es controvertido discernir si la
ERGE es por si sola la responsable de la sintomatologia, incluso existiendo una buena res-
puesta clinica al uso de inhibidores de la bomba de protones (IBP). En la dispepsia funcio-
nal se han implicado numerosos mecanismos fisiopatolégicos que se resumen en la tabla
7-2,y se ha descrito su asociacion con algunos polimorfismos genéticos.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

El diagnéstico actual de dispepsia funcional precisa del cumplimiento de los criterios de
Roma lll, que la definen por la presencia de uno o mas de los siguientes sintomas:

1. Sindrome de distrés posprandial: pesadez que provoca molestia tras una comida nor-
mal y/o saciedad precoz que impide finalizar una comida normal, cumpliendo:
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Tabla 7-2 Mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la dispepsia funcional

y su asociacion sintomatica mas frecuente

Mecanismo fisiopatolégico

Sintoma asociado

Infeccion por H. pylori
Hipersensibilidad a la distension gastrica

Dolor epigastrico
Dolor epigastrico

Eructacién excesiva

Pérdida de peso
Acomodacion fuindica disminuida Saciedad precoz
Pérdida de peso

Vaciamiento gastrico retardado Pesadez posprandial

Saciedad precoz

Hinchazén y nduseas
Contractilidad fasica proximal persistente Hinchazén
Trastorno en el ritmo eléctrico gastrico No comunicado
Trastorno nervioso auténomo No comunicado
Hipersensibilidad duodenal a acido o lipidos Nauseas y dolor
Dismotilidad intestinal No comunicado
Factores psicosociales No comunicado
Infiltracién eosindéfila No comunicado

Postinfeccioso (inflamacion, permeabilidad

de la barrera epitelial, hipersensibilidad visceral) No comunicado

— Debe ocurrir varias veces por semana.
— Puede asociar hinchazén abdominal en la parte superior del abdomen, nduseas pos-
prandiales o eructos excesivos.

2. Sindrome de dolor epigastrico: dolor o sensacioén urente (ardor) localizada en epigastrio
(no retrosternal), que cumple:

— Intensidad al menos moderada y un minimo de una vez por semana.

— Presentacion intermitente.

— No se generaliza ni se localiza en otra zona del abdomen o el térax.

— No mejora con la emision de heces o gases.

— No cumple criterios diagndsticos para los trastornos funcionales de la vesicula biliar o
del esfinter de Oddi.

— Suele aparecer o mejorar tras la ingesta, pero puede ocurrir en ayunas.

Estos sintomas deben haber comenzado al menos 6 meses antes de establecer el diag-
néstico y deben haber estado presentes durante los 3 meses previos a éste. Ademas se
precisa excluir anomalias estructurales que puedan justificar la sintomatologia. Para este
fin es obligada la realizacion de una endoscopia digestiva alta. Se considera que el diagnés-
tico puede ser confirmado si la prueba no detecta lesiones mucosas capaces de explicar
la clinica. En la practica, hasta un 26% de los pacientes cumplen los criterios de ambos
sindromes (dolor epigéstrico y distrés posprandial), y hasta un 40% de ellos no pueden ser
clasificados definitivamente en una de las 2 categorias.
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Por otro lado, existen cada vez mas evidencias de que muchos de los sintomas de la esfe-
ra de los trastornos funcionales digestivos pueden ser causados por procesos patolégicos
relacionados con la malabsorcion y con procesos infecciosos o alérgicos. En este sentido,
la implantacion de las medidas recomendadas por el Ministerio de Sanidad en el afio 2008,
y recogidas en el “Protocolo de Diagnéstico Precoz de la Enfermedad Celiaca”, plantea una
revision en las indicaciones de endoscopia en los pacientes con dispepsia que cumplan
un determinado perfil clinico (véase el Capitulo 23) y/o serolégico (anticuerpos antitrans-
glutaminasa tisular humana) y muestren datos de predisposicion genética (positividad de
los haplotipos HLA DQ2 o DQ8). En estas situaciones se propone adoptar la estrategia de
endoscopia precoz con biopsia duodenal rutinaria y el examen de las muestras mediante
técnicas especificas de inmunotincion. Un incremento en el ndmero de diagndésticos de
organicidad derivados de la aplicacion de este protocolo podria modificar la relacion entre
coste y eficacia de las estrategias de manejo aplicadas hasta el momento.

TRATAMIENTO

La amplia gama de mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la génesis de la clinica
dispéptica condiciona en gran medida la ausencia de tratamientos eficaces en todos los
escenarios. Hasta la fecha, el objetivo basico de las terapias frente a la dispepsia funcional
ha sido ayudar al paciente a aceptar, disminuir y convivir con sus sintomas, renunciando a
obtener la curacion definitiva en la mayor parte de los casos. En esta linea, los expertos
siguen considerando que la mejor aproximacion a un paciente con dispepsia es aquella
en la que se incluya una exhaustiva explicacion sobre la patologia, verificar la ausencia de
enfermedades orgéanicas graves, confirmar que los sintomas no son “imaginarios”, y eva-
luar y manejar los factores psicosociales que se aglutinan en cada caso.

Medidas higiénico-dietéticas

No hay estudios de intervencion que evalien si los cambios dietéticos mejoran los sin-
tomas en este subgrupo de pacientes. Parece razonable recomendar medidas saludables
generales: eliminar el tabaco, restringir en lo maximo el consumo de alcohol, reducir la
ingesta de grasas y las bebidas con gas. Los farmacos que pueden contribuir a la exacerba-
cién de sintomas como los AINE se deben sustituir o suspender si es posible.

Tratamiento farmacolégico

Una de las limitaciones a todos los estudios de intervencién farmacolégica es su corta dura-
cion considerando que sus supuestos beneficios se establecen en relacién con una patologia
de evolucién crénica. También dificulta su interpretacién el hecho de la naturaleza heterogé-
nea de la entidad y la frecuente inclusién de pacientes con sintomas de ERGE. Considerando
estas premisas se expone a continuacion un resumen de la evidencia disponible.

Antisecretores

Existen dos metanalisis recientes que establecen que los IBP son mas efectivos que el
placebo para reducir sintomas, sobre todo en pacientes con sintomas de dolor epigéastrico y
que asocien algun componente de reflujo gastroesofagico, pero el beneficio no se mantiene
en pacientes en los que predominan sintomas de tipo distrés posprandial o clasificados
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como dispepsia no especifica. Estos mismos datos se confirman en extensos estudios con-
trolados con placebo. Por otro lado, en relacién con los antagonistas H,, un metandlisis que
incluye 8 estudios con un total de 1.125 pacientes indica que el uso de estos farmacos se
asocia a una disminucioén de sintomas del 30%; aunque estos datos se han cuestionado
y otros ensayos disefiados con mayor calidad reducen la eficacia de estos farmacos. Una
reciente revision sistematica de la Biblioteca Cochrane concluye que los IBP son mas efecti-
vos que los antagonistas-H, y los antiacidos en el tratamiento de la dispepsia no investiga-
da, pero estos resultados no han sido confirmados para la dispepsia funcional.

Erradicacién de H. pylori

Numerosos trabajos han evaluado el beneficio de la erradicacion de H. pylori en pacientes
con dispepsia funcional y no investigada, e incluso en poblacién general, siendo los resulta-
dos controvertidos; si el analisis se realiza en conjunto se sugiere un cierto beneficio. En un
metanalisis reciente se revisan los resultados de 21 estudios controlados y se establece
que se debe tratar a 14 pacientes dispépticos para conseguir la curacién de uno de ellos.
Entidades de prestigio como la American Gastroenterological Association y el American
College of Gastroenterology establecen en sus guias clinicas la recomendacion de erradicar
H. pylori en pacientes con dispepsia funcional por su beneficio a corto plazo (nimero de
pacientes necesarios para tratar: alrededor de 17) y un teérico beneficio a largo plazo para
la prevencion del cancer gastrico.

Agentes procinéticos

En el subgrupo de pacientes en los que predominan los sintomas que guardan aparen-
te relacion con una disfuncién en la motilidad gastrointestinal (tabla 7-2) estos farmacos
podrian ejercer su efecto mejorando el vaciamiento gastrico. Se usan metoclopramida,
domperidona, levosulpirida y cinitaprida aunque con resultados poco convincentes. En un
metanalisis clasico que incluy6é 12 estudios se comunicaba que el uso de procinéticos se
asociaba a un 50% de reduccioén de sintomas en comparacién con placebo. Sin embargo
datos mas recientes que incluyen un nimero mayor de estudios fijan este grado de mejoria
en un 30% y, ademas, establecen el periodo de inicio terapéutico en un rango de 2-6 sema-
nas para una enfermedad, como se ha dicho, crénica o al menos recurrente. Los mejores
resultados se han comunicado con cisaprida (con restricciones para su prescripcion tras
haberse comunicado su asociacion con la aparicion de trastornos graves del ritmo cardia-
co) (odds ratio [OR]: 2,9; intervalo de confianza [IC]: 1,5-5,8) y domperidona (OR: 7,0; IC
del 95%: 3,6-16), existiendo sobre ambos 17 ensayos controlados con placebo. El uso de
metoclopramida a largo plazo se asocia a multiples efectos secundarios, especialmente
sobre el sistema nervioso central. Los farmacos que causan relajacién del fundus gastrico
postingesta (tegaserod, sumatriptan, liberadores de 6xido nitrico, etc.) podrian aliviar la
saciedad precoz pero este dato no esta suficientemente contrastado.

Antinociceptivos

Al disminuir la sensibilidad visceral, los antidepresivos triciclicos a dosis bajas, los inhi-
bidores de la recaptacion de la serotonina a dosis estandar, la clonidina, la trimebutina, y
los antagonistas de la colecistoquinina podrian representar algln papel en el manejo de
pacientes con dispepsia pero su eficacia no esta bien establecida y no hay evidencia sufi-
ciente para su recomendacion sistematica. Si consiguen mejoria en sintomas y patologias
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funcionales extradigestivas asociadas como el insomnio y la fibromialgia. Algunos autores
proponen su indicacién cuando hayan fracasado otras alternativas (antisecretores, prociné-
ticos, etc.) y en estos casos un ensayo terapéutico podria comenzar con amitriptilina o desi-
pramina (10-25 mg en dosis nocturna); si hay respuesta en unas semanas (se precisan al
menos 4 semanas para evaluar los resultados), se puede continuar el tratamiento durante
varios meses y una vez obtenida la remision sintomatica plantear su suspension, ya que en
muchos casos el beneficio persiste tras su retirada.

Existen algunos farmacos como itoprida (antagonista de la dopamina con actividad inhi-
bidora de la acetilcolinesterasa), octreétido (antagonista del receptor de la serotonina),
fedotozina (agonista opidceo del receptor kappa) que se estan evaluando para el manejo
de trastornos funcionales digestivos como la dispepsia y el SlI pero cuyos resultados nece-
sitan de mayor trayectoria.

Otras alternativas

El tratamiento psicolégico con diferentes abordajes (terapia conductual, hipnoterapia, o
psicoterapia cognitiva) mejora a pacientes seleccionados en los que es posible identificar
factores psicosociales intercurrentes. En términos generales, su eficacia no ha sido deter-
minada.

Desde las medicinas llamadas alternativas también se ha realizado una revision siste-
matica de los posibles beneficios de productos de herboristeria, productos naturales, acu-
puntura y homeopatia sugiriendo un posible beneficio del aceite de peppermint y el STW5
(una preparacion europea con mutiples hierbas que incluye peppermint y caraway, también
denominada Iberogast” ), aunque la calidad de esta evidencia se puede considerar baja.

Conclusiones

Por ultimo, el enfoque terapéutico de la dispepsia, una entidad fisiopatolégicamente hete-
rogénea y con marcada tendencia a la cronicidad, puede variar seguiin qué sintomas predo-
minen en cada caso e incluso si éstos se modifican con el paso del tiempo en un mismo
paciente, y por eso el tratamiento debe individualizarse y adaptarse a la evolucién clinica.
Es también clave aportar al paciente una informacion aclaratoria y tranquilizadora acerca de
los sintomas que presenta.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR

Modificar habitos higiénico-dietéticos (abstencion de tabaco y alcohol) 2c B
y retirar AINE

Los antisecretores han demostrado una eficacia superior a la del placebo la A
en el alivio sintomatico

Utilizar durante 4-8 semanas IBP sera eficaz sobre todo si los sintomas 2b B
son dolor epigastrico y/o pirosis




Dispepsia funcional

Erradicar H. pylori considerando algunas caracteristicas especiales 2b B
de los pacientes (antecedentes familiares) y la respuesta a otras terapias
o factores psicolégicos

No hay evidencia suficiente como para mostrar diferencias en el alivio 2b B
sintomatico entre antisecretores y procinéticos

Utilizar antidepresivos si fracasa el enfoque con IBP y se asocian 2c B
otros sintomas (insomnio, etc.)
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PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— Recientes publicaciones comunican asociacion entre la presencia de alteraciones his-
tolégicas duodenales (aumento de la linfocitosis intraepitelial y de los eosinéfilos) en
pacientes con diagnéstico de dispepsia que cumple criterios de funcionalidad.

— Existe un subgrupo de pacientes con dispepsia que, en ausencia de pirosis, presen-
tan pH-metria patolégica y/o esofagitis. Se discute si en estos casos la causa es la
ERGE.

— La evidencia en relacion con la erradicacién de H. pylori en dispepsia funcional sugiere
que la estrategia test and treat es discretamente coste-beneficiosa. El beneficio podria
aumentar si el seguimiento fuera a mas largo plazo (datos que ya se empiezan a suge-
rir).

— Sobre el uso de procinéticos no existen evidencias cientificas suficientes que permitan
ampliar u optimizar su indicacién en los pacientes con dispepsia funcional.
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Gastroparesia, nauseas, vomitos,
hipo y bezoar

A. Balboa Rodriguez y M. Bixquert Jiménez

INTRODUCCION

La inclusidn de distintos trastornos como la gastroparesia, las nduseas, los vomitos,
el hipo y los bezoares en este Capitulo es debida a que todos estos trastornos tienen
en comun una alteracion de la motilidad gastroduodenal. Dado que la fisiopatologia y
el tratamiento de cada uno de estos trastornos es diferente, se comentaran por sepa-
rado.

GASTROPARESIA
Definicién

La gastroparesia es un sindrome definido por un retraso en el vaciamiento gastrico
esencialmente de sélidos, sin evidencia de obstruccién mecanica. Este término debe
limitarse a aquellos pacientes con sintomas indicativos y con alteraciones del vacia-
miento o de la motilidad gastrointestinal demostrables mediante exploraciones comple-
mentarias.

La clinica de la gastroparesia puede variar desde formas leves, en las que el paciente
refiere sintomas dispépticos, como saciedad precoz, plenitud posprandial o nduseas, hasta
formas graves con retencion gastrica que se manifiesta como vomitos de repeticion, incluso
con importante compromiso nutricional.

Etiologia

La etiologia de la gastroparesia es muy variada, tal como queda reflejado en la tabla 81,
y en muchos casos no se puede demostrar ninguna causa, etiquetandose de “idiopatica”.
La frecuencia relativa de las etiologias mas frecuentes esta reflejada como porcentaje en
la tabla 8-1.

Diagnéstico

El diagnéstico del sindrome de gastroparesia se establecera al demostrar una alteracion
en la funcién motora gastroduodenal que condicione un vaciamiento gastrico enlentecido,
en ausencia de una obstruccion mecanica al paso del contenido gastrico. Asi, en aquellos
pacientes con sintomas graves e incapacitantes, o que no respondan al tratamiento médico
inicial, estara indicado el estudio diagnéstico. La funcion motora gastroduodenal se puede
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Tabla 8-1 Causas de gastroparesia

Idiopatica (28%)

Posquirtrgica (14%)

Alteraciones intrinsecas de la motilidad intestinal:

— Miopatias y neuropatias familiares intestinales

— Distrofia mioténica

— Amiloidosis

— Conectivopatias (esclerodermia, dermatomiositis, lupus eritematoso sistémico,
sindrome de Ehlers-Danlos) (4%)

— Sindromes paraneoplasicos

— Seudobstruccion crénica intestinal (4%)

Alteraciones de la inervacion extrinseca intestinal:

— Infecciones (Clostridium botulinum, Tripanosoma cruzi, herpes zdster, virus de Epstein-Barr,
citomegalovirus, virus Norwalk, virus Hawaii) (8%)

— Enfermedades degenerativas del sistema nervioso auténomo (sindrome de Guillain-Barré,
sindrome de Shy-Drager)

Alteraciones del sistema nervioso central:

— Lesion de la médula espinal

— Enfermedad de Parkinson (10%)

— Lesiones intracraneales

— Estrés

— Trastornos psicégenos

Alteraciones endocrinas y metabélicas:

— Diabetes mellitus (29%)

— Hipotiroidismo

— Hipoparatiroidismo

Embarazo

Yatrogenia:

— Agonistas adrenérgicos

— Agonistas dopaminérgicos D,

— Antagonistas colinérgicos

— Antidepresivos triciclicos

evaluar midiendo directamente su capacidad contractil mediante manometria gastrointesti-
nal, o cuantificando su resultado, es decir, el vaciamiento gastrico mediante radioisétopos,
marcadores radiopacos, ultrasonografia, resonancia magnética, mediante test del aliento o,
mas recientemente, mediante telemetria por capsula ingerida. Una alteracion significativa
en alguna de estas exploraciones puede permitir, en pacientes con clinica indicativa, el
diagnéstico de gastroparesia.

Manometria gastrointestinal

La manometria gastrointestinal permite medir los cambios presivos de la luz intestinal
mediante catéteres perfundidos o sensores intraluminales. Se obtiene asi una valoracion
cualitativa que permite discernir entre alteraciones de tipo miopatico (se observaran ondas
de menor amplitud de la normal, aunque con una correcta coordinacion entre ellas), y altera-
ciones de tipo neuropatico (las ondas pueden tener amplitud normal, aunque no se observa
una coordinacién motora entre las distintas areas).
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Estudio del vaciamiento gastrico mediante radioisétopos

La medicién del vaciamiento gastrico mediante radiois6topos permite valorar de una for-
ma sencilla, precisa y no invasiva el vaciamiento gastrico tanto de liquidos como de sélidos.
Esta es una técnica que puede ser muy Util cuando se sospecha una alteracién grave de
la motilidad del estémago, y actualmente es considerada como la técnica diagnéstica de
referencia en el estudio del vaciamiento gastrico.

Estudio del vaciamiento gastrico mediante marcadores radiopacos

También se puede estudiar el vaciamiento gastrico administrando un nimero determina-
do de marcadores radiopacos. Esta técnica presenta la ventaja de ser de facil realizacion
y muy accesible, aunque presenta el inconveniente de medir el paso de una sustancia no
fisiolégica, como es un marcador sélido no digerible, a través del piloro. Pese a ello, se
pueden obtener resultados muy fiables.

Estudio del vaciamiento géastrico mediante ultrasonografia

El vaciamiento gastrico se puede evaluar mediante ultrasonografia. Esta técnica tiene la
ventaja de no ser invasiva, no irradiar y de estar disponible en la mayoria de centros. Como
inconveniente mas importante es que valora el vaciamiento de liquidos, ya que los resulta-
dos no son buenos con sélidos.

Estudio del vaciamiento gastrico mediante resonancia magnética

Las imagenes de resonancia magnética utilizando gadolinio como marcador permiten
una valoracion precisa del vaciamiento gastrico de semisélidos. Permite calcular incluso la
velocidad de las ondas de propagacion antrales, que obviamente estara significativamente
reducida en pacientes con gastroparesia. La limitaciéon de esta técnica viene condicionada
por el precio y la falta de disponibilidad en muchos centros.

Estudio del vaciamiento gastrico mediante test del aliento

El test del aliento se puede utilizar para la medicion de la evacuacion gastrica utili-
zando el is6topo no radiactivo 13C unido a comidas sélidas. Para ello se suele utilizar
un triglicérido de cadena media, el octanato, que se marca con el mencionado iséto-
po. Después de una ingesta, el octanato-13C se absorbe en el intestino delgado y se
metaboliza a 13002, que es eliminado a través de los pulmones en el aire espirado.
La cantidad de 13CO, eliminado depende de la tasa de vaciamiento gastrico de soli-
dos, por lo que de esta forma se obtiene una forma indirecta de medir la evacuacién
gastrica.

Estudio del vaciamiento gastrico mediante telemetria por capsula ingerida

La capsula de telemetria (SmartPill®) permite medir variaciones de pH, presién y tem-
peratura mediante transmisores inalambricos. El tiempo en que la capsula abandona el
estémago viene dado por un subito aumento del pH en el momento en que la capsula entra
en el duodeno. La correlacion con los estudios realizados con radiois6topos es buena (82%
de sensibilidad y 83% de especificidad), sin embargo su limitacion principal es el coste de
la exploracion.
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Tratamiento

El tratamiento de la gastroparesia dependera de su gravedad. Asi, en pacientes gra-
ves, con un cuadro agudo, con distensién gastrica, sera importante aliviar esta situacion
mediante la colocacién de una sonda nasogastrica con aspiraciéon que descomprima el
estémago. También es fundamental corregir los posibles desarreglos del equilibrio acido-
base y de los electrolitos. Una vez superada la fase aguda es preciso instaurar una serie de
medidas terapéuticas, que se comentan a continuacion.

Modificaciones en la dieta

Las medidas dietéticas pueden ser de ayuda en algunos pacientes con gastroparesia
sintomatica. Es recomendable que la ingesta sea frecuente y en pequenas cantidades, con
bajo contenido en grasas y sin fibras no digeribles. Si estas medidas no son suficientes,
esta indicado afadir comidas homogeneizadas o liquidas suplementadas con vitaminas,
asi como la utilizacién de farmacos procinéticos. Unicamente es preciso utilizar la nutricién
enteral a través de sonda yeyunal permanente en algunos pacientes con afectacién grave.
En casos excepcionales, cuando el estémago y el intestino delgado se hallan afectados por
una dismotilidad grave, es necesaria la nutricién parenteral.

Farmacos procinéticos

En muchos de los pacientes con gastroparesia, los procinéticos aceleran el vaciamiento
gastrico y mejoran las nauseas, los vomitos y la sensacion de replecion posprandial.

Metoclopramida fue el primer farmaco desarrollado como procinético y antiemético. Tiene
una accion antidopaminérgica D, y es también agonista de los receptores de la serotonina
5-HT,. La dosis recomendada es de 10-20 mg/8 h p.o., unos 20 min antes de las comidas.
Se ha observado que en tratamientos realizados a largo plazo el efecto de este farmaco
tiende a disminuir. Los efectos adversos mas importantes son las reacciones de tipo dis-
ténico.

Domperidona tiene también una accién antidopaminérgica, aunque con la ventaja de que
no atraviesa bien la barrera hematoencefalica, por lo que tiene muchos menos efectos
indeseables a nivel central. Tras la administracion crénica de domperidona se ha consegui-
do una mejoria de la disritmia gastrica que se correlaciona con una mejoria clinica, aunque
sin acompanarse de cambios significativos en el vaciamiento géastrico, lo que sugiere la
existencia de una disociacion electromecénica. La dosis recomendada es de 10-20 mg/8 h
p.o., unos 20 min antes de las comidas.

Cisaprida es un farmaco agonista de los receptores de la serotonina 5-HT,, y en menor
medida, antagonista de los receptores de la serotonina 5-HT3. Su administracion, tanto
oral como intravenosa, mejora el vaciamiento gastrico de sélidos digeribles y no digeribles.
La dosis recomendada es de 10-20 mg/8 h p.o., unos 20 min antes de las comidas. En la
actualidad cisaprida se encuentra en programas de venta restringida en numerosos paises,
entre ellos el nuestro, por las alteraciones que produce en algunos pacientes en el ritmo
cardiaco.

Eritromicina, un antibiético de la familia de los macrélidos, se comporta como un poten-
te agente gastrocinético, actuando como un agonista de los receptores de la motilina en
la musculatura lisa intestinal. La administracion intravenosa de eritromicina se sigue de
una normalizacién en el vaciamiento gastrico tanto de sélidos como de liquidos, y cuando
los pacientes son tratados con eritromicina oral el efecto beneficioso persiste, pero es
mucho menor que tras la administracion parenteral. La efectividad de la eritromicina en el
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Figura 8-1. Comparacion de la eficacia de los distintos procinéticos, en cuanto a mejoria del vaciamiento
gastrico, y mejoria de la sintomatologia. Los resultados estan expresados en media * desviacion estandar.

tratamiento prolongado de la gastroparesia es discutida, ya que parece acompanarse de
una pérdida de eficacia progresiva, probablemente por un efecto de taquifilaxia. Por otra
parte, eritromicina no esta desprovista de efectos secundarios, tales como ototoxicidad en
pacientes con insuficiencia renal o colitis seudomembranosa, que en ocasiones obligan a
interrumpir su administracién. Otro hecho a considerar es que la utilizacién de este anti-
biético como procinético comporta el riesgo de inducir resistencias bacterianas. La dosis
recomendada intravenosa en los cuadros agudos es de 3 mg/kg cada 8 h. La dosis oral es
de 250-500 mg cada 8 h, unos 20 min antes de cada comida.

En un estudio metanalitico que comparé la eficacia relativa de los distintos procinéticos,
se recopilaron 36 ensayos terapéuticos publicados, con un total de 514 pacientes con
gastroparesia. Los resultados obtenidos evidenciaron que eritromicina es el procinético
més efectivo, tanto en mejorar el vaciamiento gastrico como en mejorar la sintomatologia
(fig. 8-1). En este estudio se observé también la falta de relacion entre los cambios en el
tiempo de vaciamiento gastrico y la mejoria de los sintomas con cualquiera de los farmacos
estudiados.

Otros tratamientos

Levosulpirida es otro agente procinético que puede ser dtil en el control de los sintomas
y que puede acelerar el vaciamiento gastrico en pacientes con gastroparesia diabética,
aunque su uso comercial esta enfocado primordialmente al tratamiento de los trastornos
funcionales digestivos, especialmente la dispepsia funcional.

Otros farmacos que han demostrado cierta eficacia y estén en fase de investigacion para
esta indicacion son los farmacos agonistas de los receptores de la motilina (azitromicina,
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mitemcinal, atilmotina, ghrelina) o los farmacos antagonistas dopaminérgicos y agonistas
serotoninérgicos (itoprida, mosaprida, renzaprida).

Recientemente se habia propuesto para casos refractarios al tratamiento habitual la
inyeccion endoscoépica de toxina botulinica en el esfinter pilérico. La toxina botulinica redu-
ce la liberacion de acetilcolina de los nervios colinérgicos, produciendo una disminucién de
la resistencia al paso a través del piloro. Sin embargo, en una reciente revisién sistematica
se concluye que no hay evidencia suficiente para recomendar el uso de la toxina botulinica
en el tratamiento de la gastroparesia.

La estimulacion eléctrica gastrica es otra nueva alternativa terapéutica para casos refrac-
tarios. Con la colocacion de un marcapasos eléctrico gastrico se consigue acelerar tanto
el vaciamiento gastrico como la sintomatologia de pacientes con gastroparesia grave. En
la actualidad se estan realizando estudios con esta metodologia que tratan de evaluar
qué tipo de estimulacion eléctrica es mejor y cual es el lugar correcto de colocacion del
marcapasos. Es posible que, en un futuro no muy lejano, esta técnica tenga aplicabilidad
en la practica clinica, aunque por el momento es conveniente esperar los resultados de los
estudios en marcha.

El tratamiento quirdrgico debe reservarse para aquellos casos con afectacion muy grave
que no responden a ninguna otra medida terapéutica, dado que los resultados de la cirugia
son a menudo insatisfactorios. Antes de la decisién quirdrgica es absolutamente necesario
realizar una adecuada valoracion de la motilidad gastrica e intestinal.

NAUSEAS Y VOMITOS
Definicién

El acto del vémito tiene tres componentes: nduseas, arcadas y vomito propiamente dicho.
Las nauseas pueden ocurrir sin arcadas ni vémitos, y también pueden producirse arcadas
sin vémitos.

La ndusea es una sensacion desagradable, de asco intenso a los alimentos, o de vémito
inminente. Se asocia a disminucién de la actividad motora gastrica, incremento del tono
de la pared duodenal y reflujo de su contenido al estémago, lo que causa su distensién;
también se acompana de manifestaciones del sistema nervioso autbnomo como hipersali-
vacion, palidez, sudacion, taquicardia y taquipnea.

La arcada consiste en movimientos respiratorios espasmaédicos con la glotis cerrada.
Durante ella, el antro gastrico se contrae mientras que el fundus y el cardias se relajan,
permaneciendo la boca cerrada.

El vémito es la expulsion forzada del contenido gastrico por la boca, casi siempre precedido
de nauseas. El mecanismo de produccién es una secuencia coordinada de aumento subito
de la presion intrabdominal, debido al descenso de los diafragmas y la contraccién intensa de
la musculatura abdominal, junto con relajacion esofagica, lo que permite el paso del material
a través del es6fago. La elevacion refleja del paladar blando y el cierre de la glotis durante el
voémito evitan que el material expulsado pase hacia la nasofaringe o las vias respiratorias.

Etiologia

Las causas de la ndusea y los vomitos agudos son muy variadas y quedan reflejadas de
forma esquematica en la tabla 8-2. La presencia o no de dolor abdominal permite perfilar
mejor su etiologia (tabla 8-3). En caso de ser crénicos el diagndstico diferencial se estable-
ce mejor en relacion con el momento de presentacion diaria (tabla 8-4).
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Tabla 8-2 Enfermedades que causan nauseas y vomitos agudos

Origen no digestivo (lo primero a descartar):
— Cinetosis, laberintitis, sindrome de Meniére
— Embarazo, enfermedad pélvica inflamatoria, endometriosis
— Infecciones sistémicas agudas, sobre todo virales
— IAM, insuficiencia cardiaca congestiva, miocardiopatia dilatada, derrame pericérdico
— Cetoacidosis diabética, cetonemia por ayuno, crisis de enfermedad de Addison
— Uremia, pielonefritis aguda, nefrolitiasis, acidosis por insuficiencia renal
— Hipopotasemia, hiperpotasemia, hiponatremia, acidosis respiratoria
— Porfiria aguda
— Radioterapia abdominal o sistémica, antioncolégica
— Quimioterapia antineoplasica
— Farmacos:
AAS, AINE, salazopirina, clopidogrel
Opiaceos, canabinoides
Digital, antiarritmicos, nitratos y nitritos
Hipoglucemiantes, hipolipemiantes
Antibiéticos (aminoglucésidos, macrélidos, quinolonas)
Teofilinas
L-Dopa, rivastigmina
Sales de calcio y de hierro
Anovulatorios, estrégenos, terapia hormonal sustitutoria
— Anorexia nerviosa, causas psicoégenas (asco, emocion intensa, ansiedad, trastorno panico,
sindrome depresivo)

Origen digestivo:
— Causas gastroduodenales:
Gastritis agudas (infecciosa, medicamentosa, urémica, cetésica, alcohdlica, caustica)
Enfermedad ulcerosa
— Causas intestinales:
Hernia crural, inguinal o umbilical, incarceradas
Enteritis aguda infecciosa, infestacion intestinal (ascaridiasis, teniasis, etc.)
Enfermedad de Crohn yeyunoileal
Obstruccion intestinal benigna (bridas, adherencias) o maligna
— Causas hepatobiliares:
Hepatitis agudas
Cédlico biliar, coledocolitiasis, colangiocarcinoma, colecistitis aguda, colangitis aguda,
colangiocarcinoma
— Causas pancreaticas:
Pancreatitis aguda
Pancreatitis crénica
Céancer pancreatico
— Causas peritoneales (con frecuencia acompaiados de hipo):
Peritonitis aguda infecciosa
Peritonitis colagenética
Infeccion del liquido ascitico en el cirrético
Carcinomatosis peritoneal

IAM: infarto agudo de miocardio; AAS: &cido acetilsalicilico.
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Tabla 8-3 Se perfila el diagndstico diferencial de los vomitos agudos

si se pregunta por la presencia de dolor abdominal

Causas digestivas:

— Enfermedad ulcerosa

— Pilorospasmo diabético

— Estenosis pildrica (benigna o maligna)

— Gastroenteritis infecciosa o eosinofilica

— Alergias e intolerancias alimentarias

— Apendicitis aguda

— Oclusion intestinal, benigna o maligna

— Peritonitis bacteriana espontanea y otras peritonitis infecciosas
— Colelitiasis; coledocolitiasis

— Pancreatitis aguda; adenocarcinoma pancreético

Causas no digestivas:

— Embarazo ectépico; embarazo extrauterino

— Torsi6n de quiste ovarico; adenocarcinoma de ovario
— Torsién testicular

— Cistitis, pielonefritis aguda

Tabla 8-4 Diagnéstico de los vomitos crénicos en relacion con el momento

de presentacion

Matinales:

— Embarazo

— Alcoholismo crénico

— Uremia

— Enfermedad de Addison
— Tras gastrectomia

Durante o inmediatamente después de las comidas:
— Ulcera pilérica o pospilérica

— Estenosis yuxtapilérica maligna

— Alergia alimentaria

— Psicégenos: trastornos de la conducta alimentaria

Tardios, tras las comidas:

— Estenosis pilérica benigna (fibrosa) o maligna

— Tras vagotomia

— Sindrome del asa aferente

— Gastroparesia esencial o diabética

— Sindrome de seudobstruccion intestinal cronica de tipo miopatico

Nocturnos:

— Uremia, cetoacidosis diabética

— Enteropatia diabética compleja (neuropatica, sobrecrecimiento bacteriano)

— Enteritis postirradiacion abdominal

— Sindrome de Meniére

— Lesioén ocupante de espacio intracraneal, benigna (absceso) o maligna (tumor, primitivo
0 metastasico)
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Diagnéstico

El diagndstico de los pacientes con nauseas y vomitos se basa en una correcta
anamnesis y una completa exploracion fisica. La historia clinica permitira recoger datos
claves, como la existencia de procesos patolégicos subyacentes, alteraciones psiquia-
tricas o la ingesta de farmacos. La presencia de estasis gastrica (vdmitos de alimentos
ingeridos mas de 12 h antes) o de vémitos abundantes (mas de 1.500 mi/24 h) y el
bazuqueo gastrico, nos orientaran hacia un trastorno organico mas que funcional. El
examen radiolégico simple y baritado y la endoscopia pueden ser de ayuda cuando los
vémitos son debidos a alteraciones estructurales gastrointestinales. Otras pruebas
como la ecocardiografia, la tomografia computarizada craneal o abdominal y los tests
de funcién laberintica, de funcién auténoma, etc., dependeran de la sospecha diagnds-
tica inicial; también en algun caso sera necesaria la valoracion psiquidtrica. Si llegados
a este punto no logramos el diagndstico, se realizara el estudio de la funcién motora
gastrointestinal.

Finalmente, en casos graves o prolongados, puede ser necesaria la enteroscopia o la
laparotomia exploradora. Las indicaciones de la laparotomia seran: a) cuando no se pueda
excluir la obstruccion mecanica distal del intestino delgado por las pruebas realizadas, y b)
cuando después de realizar todas las exploraciones, no se identifique la causa del vomito
persistente habiendo compromiso del estado nutricional, y se sospeche afectacién intesti-
nal neuromiopatica.

Tratamiento

El tratamiento de las nduseas y los vomitos dependera inicialmente de la etiologia de
éstos. Si la via oral es relativamente bien tolerada se mantendra una dieta baja en grasa,
liquida o semiliquida, escogiendo alimentos de consistencia blanda sin aroma y con sabor
poco pronunciado. Se prepararan de forma sencilla (asados, plancha o cocidos), evitando
las especias, el ajo y la cebolla, y se tomaran en pequenas cantidades en nimero de 6-8
veces al dia; se procurara no tomar agua o liquidos durante la comida, y después de haber
cenado esperar 2-3 h a acostarse. No se deben cepillar los dientes antes de 1 h, al menos,
de haber comido. En los casos graves habra que restablecer ademas el equilibrio hidro-
electrolitico por via intravenosa. En los pacientes en los que habiendo o no una causa clara
de los vémitos, no podamos evitarla, o los vomitos sean mantenidos, se pueden utilizar
distintos agentes farmacolégicos.

Antieméticos puros (efecto central)

1. Antidopaminérgicos como clorpromazina (25 mg/3-6 h i.v.; 25-50 mg/4-6 h p.o.), 0
haloperidol (1-2 mg/2-4 h i.v.; 1-2 mg/4-6 h p.o.). Se usan en el vémito postoperatorio,
posradioterapia y medicamentoso. Los efectos adversos mas frecuentes son: seda-
cion, distonia neuromuscular, galactorrea y disfuncién hepatica/colestasis.

2. Antidepresivos triciclicos como imipramina (25 mg/8 h p.o.), nortriptilina (10 mg/8 h
p.o.) y amitriptilina (10-25 mg/8 h p.o.; 20-30 mg/6-8 h i.v. 0 i.m.). Se emplean en los
vémitos funcionales, reservandose para los casos moderados a graves si fallan los
antidopaminérgicos. Sus efectos secundarios son: sedacién, xerostomia, diplopia y
estrenimiento.

3. Antagonistas 5HT; como ondansetron (8 mg 30 min antes; 4-8 mg/8 h i.v. después)
o tropisetrén (5 mg i.v. en 100 ml de suero fisiolégico antes de la quimioterapia; los
5 dias siguientes 5 mg p.o. 1 h antes de la ingesta). Se indican en el vémito posqui-

89



90

Il. Estémago

mioterapia o posradioterapia, en el postoperatorio o relacionado con sida. Su empleo
esta indicado en casos agudos, no cronicos. Los efectos secundarios son: sedacion,
cefalea, vértigo y estreiiimiento; raramente fiebre y artromialgias.

Con efecto antiemético y procinético

1.

Ortopramidas con efectos antagonistas 5HT, y agonistas parciales 5HT, como meto-
clopramida (10-20 mg/8 h p.o.; 2-3 mg/kg/4-6 h i.v.) o domperidona (10-20 mg/6-8
h p.o.) en vémitos agudos, vomitos posquimioterapia o radioterapia, vomitos posqui-
rdrgicos y los inducidos por farmacos como digital u opidceos. Metoclopramida puede
causar sedacion, distonia, disfuncién sexual, amenorrea y galactorrea por hiperprolac-
tinemia; domperidona no atraviesa la barrera hematoencefalica, pero produce hiperpro-
lactinemia, galactorrea, mastodinia y amenorrea. Estan contraindicadas en enfermos
con miocardiopatia o cardiopatia isquémica.

. Levosulpirida, antagonista 5HT y agonista 5HT,, enantiomero L de la sulpirida (25

mg/8 h p.o.), tiene las mismas indicaciones que los anteriores y ademas la gastropa-
resia. Sus principales efectos secundarios son los relacionados con hiperprolactine-
mia. No tiene contraindicaciones cardiovasculares.

Procinéticos puros o predominantes

1.

2.

3.

Agonistas muscarinicos como betanecol (10-25 mg/6 h p.o.) en el manejo de la gastro-
paresia. Puede causar diaforesis, hipersalivacion, dolor abdominal, diarrea, polaquiu-
ria. No disponible en Espana.

Agonistas de motilina como eritromicina parenteral (50-250 mg/6-8 h). Se emplea en el
tratamiento de la gastroparesia y la seudobstruccion intestinal, pero tiene taquifilaxia.
Agonistas puros 5HT, como tegaserod o mosaprida, que se encuentran en investiga-
cion del tratamiento de la gastroparesia. No comercializados en Europa.

Tratamientos especiales

1.

Antihistaminicos H, como difenhidramina (25-50 mg/6 h p.o. o i.v.), para el vértigo
posicional y la laberintitis. Puede inducir sedacion, xerostomia, diplopia y retencién
urinaria en hombres, si hay prostatismo.

. Derivados canabinoides como dronabinol (5-10 mg/m?2/3-4 h p.o.) o nabilona

(2 mg/6-12 h p.o.), en el control del vdmito posquimioterapia. Pueden causar ataxia,
sedacion, confusion, alucinaciones, hipotension y taquicardia.

. Benzodiacepinas como lorazepam (0,025 mg/kg/4-8 h i.v.; 0 1-2 mg p.o. cada 8-12 h).

Se emplea antes de la quimioterapia antioncolégica para disminuir las nduseas y los
vomitos. Puede inducir somnolencia, ataxia, debilidad muscular; contraindicada en
miastenia y glaucoma, pero puede emplearse en hepatépatas crénicos.

. Agonistas de receptores 5HT, como sumatriptan en los vomitos ciclicos y los asocia-

dos con migrana (6 mg s.c. y repetir dosis en 12-24 h si no remite; p.o. 50-100 mg
y repetir en 12-24 h). Pueden dar somnolencia, mareos, xerostomia, artromialgias y
debilidad muscular. Contraindicada en embarazo.

. Corticoides: metilprednisolona (250-500 mg/dia i.v.) 0 dexametasona (10-20 mg/dia

i.v. 0 4 mg/6-12 h p.o.). Se emplean para el control del vdmito posquimioterapia, y en
los inducidos por lesién ocupante de espacio intracerebral. Puede causar hipertension,
hipopotasemia, hiperglucemia, glaucoma y psicosis.
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HIPO
Definicién

El hipo es la contraccién involuntaria y espasmédica de la musculatura diafragmatica,
seguida del cierre brusco de la glotis, lo que ocasiona un peculiar sonido, reflejo de la
vibracién de las cuerdas vocales cerradas. Se considera un equivalente parcial del vémito.
Afecta a todas las edades. La mayoria de las veces el hipo es agudo, un fenémeno transi-
torio, desencadenado normalmente por distension gastrica (comidas copiosas, ingesta muy
rapida, abuso de liquidos, sobre todo bebidas carbdnicas), ingesta de comidas muy pican-
tes, muy calientes o muy frias, abuso de alcohol, y ciertos farmacos (véase mas adelante),
entre otros; en estos casos no suele requerir atencion medica. Este hipo agudo suele ceder
con multiples y, en ocasiones, curiosos remedios.

El hipo crénico se define como aquel que dura mas de 48 h, o cursa con crisis recidivan-
tes de hipo. Sus causas pueden ser muy variadas, y sera labor del médico intentar deducir
cudl es la enfermedad subyacente causante del hipo. Entre las causas digestivas hay que
destacar el reflujo gastroesofagico como uno de los trastornos mas comidnmente asocia-
dos, como revelan los estudios con impedanciometria. En estos casos suele asociarse a
eructos de tipo esofagico (repetitivos y poco voluminosos). Otras causas son: hernia hiatal
gigante o paraesofagica, neoplasia esoféagica o gastrica, circunstancias que causan dilata-
cion gastrica, ascitis masiva y postoperatorio gastrointestinal, absceso hepatico, asi como
neoplasias colénicas o pancreaticas y carcinomatosis peritoneal. Pero hay también causas
no digestivas: a) irritacion frénica (neumonia medial, tumores mediastinicos, neumomedias-
tino, sindrome de Boerhaave e infarto agudo de miocardio de cara inferior); b) compresion
diafragmatica (derrame pleural, neumonia basal, absceso subfrénico); ¢) enfermedades
metabdlicas (uremia, hipoglucemia, hiponatremia, cetoacidosis diabética) y alcoholismo
crénico; d) hipertension intracraneal, benigna (infeccion del sistema nervioso central [SNC]
por VIH, herpes z6ster o coccidioidomicosis, meningitis, encefalitis, accidente cerebrovas-
cular, hemorragia cerebral, hidrocefalia), 0 maligna (tumor cerebral, primitivo o metastasico),
y e) ciertos farmacos: barbitdricos, diacepam, antidepresivos, digital, alfametildopa, anti-
biéticos (amoxicilina, trimetoprima/sulfametoxazol, azitromicina), corticosteroides, AINE,
cisplatino y ciclofosfamida.

El diagnéstico diferencial del hipo persistente se basa en una sencilla pregunta: ¢sucede
s6lo en vigilia? o ¢se produce tanto de dia como de noche? En el primer caso el hipo es
probablemente funcional y tiene que ver con aerofagia o con enfermedad por reflujo gas-
troesofagico. En el segundo caso se debe a causas toxicometabdlicas, alcoholismo croni-
co, tumores esofagogastricos, afectacion pleural, mediastinica o diafragmatica, o lesiones
intracraneales. Si se trata de un nino y se descarta todo lo anterior, debe sospecharse la
existencia de un cuerpo extrano en el oido.

Tratamiento

El tratamiento farmacolégico del hipo crénico no siempre es eficaz, por lo que se han
probado numerosos agentes terapéuticos y combinaciones entre ellos, a los que se suele
anadir algln antisecretor para controlar el posible efecto causal del reflujo gastroesofagico
asociado. Los farmacos que han demostrado mayor eficacia son:

1. Clorpromazina: en caso de necesidad puede administrarse por via intravenosa (25- 50
mg) inicialmente y después por via oral (50-60 mg cada 6 h). Es el tnico fa&rmaco apro-
bado por la FDA para el tratamiento del hipo crénico.
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2. Haloperidol: otro neuroléptico que logra también el control del hipo en muchas ocasio-
nes, se utiliza a dosis de 2 mg i.m. y posteriormente 5-10 mg cada 6 h p.o.

3. Procinéticos: como metoclopramida o domperidona, a las dosis ya comentadas con
anterioridad.

4. Baclofeno: analogo del acido gammaminobutirico del que recientemente se han publi-
cado numerosos ensayos terapéuticos (a dosis de 10-50 mg cada 6 h p.o.), en los que
su eficacia ha quedado demostrada, de tal forma que, para algunos autores, éste seria
actualmente el tratamiento de eleccion.

5. Gabapentina: a dosis de 900-1.200 mg/dia p.o., cuando fracasan las otras medidas
terapéuticas.

El listado de otros farmacos empleados en el control del hipo es extenso, aunque el poco
ndimero de pacientes tratados hace que no se pueda generalizar ni recomendar su uso.

BEZOAR
Definicién

Los bezoares son concreciones gastricas formadas por diversas sustancias, de forma
que dependiendo de su composicion se pueden denominar: fitobezoar (fibras vegetales),
tricobezoar (pelos) o farmacobezoar (medicamentos).

Las manifestaciones clinicas comunes a los bezoares son de dolor epigastrico, pleni-
tud posprandial, nduseas y vomitos, en algunos casos asociados a pérdida importante de
peso. Pueden manifestarse por alguna de sus complicaciones, tales como formacion de
Ulceras gastricas prepiléricas por decubito, hemorragia digestiva, obstruccion intestinal, y,
en algunos casos, perforacion gastrica.

Fitobezoar

El fitobezoar es una concrecion de fibras vegetales. Su aspecto y dureza dependeran de
la composicion de éste y del tiempo de evolucion que lleve. El factor predisponente principal
para la formacion del fitobezoar es la existencia de gastroparesia, que generalmente suele
ser posquirdrgica, aunque también puede darse en pacientes con gastroparesia diabética,
secundaria a hipotiroidismo, o incluso en pacientes consumidores de farmacos que inhiban
la motilidad gastrointestinal, como los opiéceos.

El tratamiento de los fitobezoares puede ser médico, endoscopico y, en algunos casos,
quirurgico. El tratamiento médico se puede realizar con enzimas como la papaina o la
celulasa, con las que se obtienen unos buenos resultados en mas del 85% de los casos.
Entre estos dos agentes farmacolégicos, la celulasa logra mejores resultados terapéuticos,
sin efectos adversos, mientras que con la papaina se han descrito Ulcera gastrica, perfo-
racion esofagica e hipernatremia. Un tratamiento que ha demostrado ser eficaz es el uso
de refrescos de cola, tanto en forma de lavados con sonda nasogastrica como por ingesta
de abundante cantidad de ellos. Incluso ha demostrado que se favorece la disolucién de
grandes fitobezoares mediante inyeccion de la cola en la masa del bezoar.

El tratamiento médico puede ser insuficiente si el fitobezoar tiene un gran tamano, por lo
gue se han ideado mdiltiples técnicas endoscdépicas para fragmentar y extraer los bezoares,
llegando a utilizarse lazos, pinzas, o agua a presion, para lograr este objetivo. Una vez frag-
mentado, es importante extraer los fragmentos mayores de 1 cm de didametro, para evitar
que puedan ocasionar con posterioridad una oclusion intestinal.
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Finalmente, en algunos casos de fitobezoares muy grandes o duros, no queda mas reme-
dio que recurrir a la cirugia, extrayéndose el bezoar por gastrotomia.

No hay que olvidar que una vez extraido el fitobezoar, el paciente debe recibir tratamiento
procinético e intentar evitar comidas con mucha fibra no digerible, con el fin de evitar la
formacién de un nuevo fitobezoar.

Tricobezoar

El tricobezoar es una concrecién gastrica formada por pelos, que se observa en pacientes
con alteraciones psiquiatricas (tricofagia). En estos casos no tiene por qué haber gastro-
paresia asociada. En algunas ocasiones el tricobezoar es de tal tamafno que ocupa todo el
estémago y llega a prolongarse por el intestino delgado, llegando incluso al colon, y oca-
siona cuadros de oclusion intestinal (sindrome de Rapunzel). El tratamiento del tricobezoar
es basicamente endoscoépico y, en la mayoria de casos, quirlrgico, extrayéndose mediante
gastrotomia una masa oscura y fétida.

Farmacobezoar

Recientemente se han publicado casos de bezoares formados por medicamentos como
sucralfato, preparaciones a base de psilio, geles de hidréxido de aluminio, goma guar, entre
otros. En este caso también suele existir previamente gastroparesia, o la concurrencia de
otros factores, como la deshidratacion, o el uso de farmacos anticolinérgicos u opiaceos.
El tratamiento sera nuevamente la extraccion endoscopica, que en la mayoria de casos
serda suficiente. Al igual que con el fitobezoar, es aconsejable corregir la gastroparesia con
procinéticos.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR

Los procinéticos, como metoclopramida, domperidona o eritromicina la A
son eficaces en el tratamiento a corto plazo de la gastroparesia

Los procinéticos, como metoclopramida, domperidona o eritromicina la A
son eficaces en el tratamiento sintomatico de las nduseas y vomitos

Los antagonistas selectivos de los receptores 5-HT3 como ondansetroén, la A
dolasetrdn, granisetrén o tropisetron, son efectivos en el tratamiento

de los vomitos inducidos por la quimioterapia, la radioterapia

o los vomitos postoperatorios

Los corticosteroides son Utiles como tratamiento coadyuvante en los vomitos 1b A
por citostaticos y en la prevencién de la ndusea y el vémito postoperatorios

Los farmacos derivados de la marihuana son eficaces en el control 1b A
de los vomitos inducidos por quimioterapia
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Baclofeno es eficaz en el control del hipo crénico 1b A
La celulasa es eficaz en la disolucién de los fitobezoares 4 C
Las bebidas de cola son eficaces en la disolucién de los fitobezoares 4 C
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PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— En el tratamiento a largo plazo de la gastroparesia todavia seguimos dependiendo
de farmacos como cisaprida, que, pese a su gran eficacia en estos casos, no pode-
mos emplear por sus efectos cardiovasculares. Los nuevos farmacos todavia han de
demostrar eficacia y seguridad.

— Faltan estudios prospectivos acerca de las causas del hipo cronico y su tratamiento.
La mayoria de los trabajos publicados hacen referencia a casos anecdéticos o son
retrospectivos.

— El dnico farmaco aprobado actualmente por la FDA para el tratamiento del hipo crénico
es clorpromazina. Faltan ensayos clinicos aleatorizados de la eficacia de baclofeno o
gabapentina en estas circunstancias.

— Aunque no hay estudios bien controlados, tanto la celulasa como las bebidas de cola
parecen ser muy eficaces en la disolucién de los fitobezoares. Su uso, pese la falta de
evidencia cientifica, parece altamente recomendable dados sus practicamente nulos
efectos secundarios.
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Hemorragia digestiva alta

X. Calvet Calvo y P. Almela Notari

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como la pérdida hematica proximal al angulo
de Treitz. Se manifiesta generalmente en forma de hematemesis o melenas, aunque oca-
sionalmente puede presentarse en forma de rectorragia. Constituye una urgencia poten-
cialmente grave y sigue siendo una de las causas mas frecuentes de hospitalizacién en
patologia digestiva. Aunque podria esperarse un descenso en su incidencia con relacion al
tratamiento de la infeccién por Helicobacter pylori, la HDA sigue teniendo una incidencia y
mortalidad importantes probablemente debido al envejecimiento de la poblacién asociado
a un mayor consumo de AINE, antiagregantes y anticoagulantes. Segun datos de 2005, la
incidencia de HDA en Espana fue de 47 casos por 10.000 habitantes y ano con una morta-
lidad del 5,5%. Su coste es elevado (coste medio por episodio 2.000-3.000 euros).

La mayoria de las HDA (80-90%) son de causa no varicosa siendo la ulcera péptica la
patologia mas frecuente (40-50%). En nuestro medio, mas del 95% de las Ulceras estan
asociadas a la toma de AINE y/o0 a la presencia de H. pylori. Otras causas de HDA menos
frecuentes son las erosiones gastricas o duodenales, el sindrome de Mallory-Weiss, la
esofagitis péptica, las lesiones tumorales benignas y malignas y las lesiones vasculares
(lesion de Dieulafoy, angiodisplasia, fistula aortoentérica, etc.). Finalmente hay que senalar
que en un 5-8% de las ocasiones no se logra determinar la causa de la hemorragia, a pesar
de las exploraciones pertinentes. En este Capitulo nos centraremos en la HDA de origen no
varicoso, especialmente la causada por Ulcera péptica.

VALORACION DIAGNOSTICA Y PRONOSTICA Y TRATAMIENTO INICIAL
(fig. 9-1)

Se recomienda que el manejo de la HDA se realice a partir de la aplicacion de protocolos
especificos y con un manejo “multidisciplinar” (con equipos formados por especialistas en
urgencias, gastroenterélogos, cirujanos, radiélogos intervencionistas, especialistas en cui-
dados intensivos y profesionales de enfermeria). Las medidas iniciales de manejo son las
que se desarrollan a continuacion.

Confirmacién de la hemorragia digestiva alta y colocacién
de sonda nasogastrica

En la mayoria de casos, tanto la hemorragia como su origen alto seran evidentes (hemate-
mesis asociadas o no a melena). Sin embargo, el 85% de las hemorragias digestivas graves
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( Paciente con sospecha HDAJ

¢Hemorragia

frmada? _— Diagnéstico alternativo
confirmada?

*SI'

1-2 catéteres periféricos gruesos
Analitica y reserva de sangre e
Iniciar IBP en perfusion

¢Hemodindmicamente Si

estable?

*No

Reanimacion agresiva

v

v

¢ Estabilizacion
después de
reanimacion

agresiva?

Ingreso en UCI
Endoscopia inmediata ‘

Figura 9-1. Tratamiento inicial de la hemorragja digestiva alta (HDA). IBP: inhibidores de la bomba de pro-
tones; UCI: unidad de cuidados intensivos.

Si Endoscopia
antes de 24 horas

son de origen alto y la manifestacion inicial puede ser una rectorragia. Por ello, en caso de
duda, puede ser necesaria la colocacion de una sonda nasogastrica que permite confirmar
la hemorragia si se objetivan restos hematicos. Algunos estudios sugieren, ademas, que
un aspirado con sangre roja tiene valor prondstico: puede predecir una mayor probabilidad
de recidiva, e indicar la necesidad de una endoscopia precoz. Sin embargo, la evidencia
sobre la utilidad de la sonda nasogastrica no es concluyente. Por ello, no debe utilizarse de
forma sistematica, quedando su colocacion a criterio del médico. En todo caso, el sondaje
nasogastrico no ha demostrado ser util ni para la monitorizacién de la recidiva ni para la
limpieza del estémago previa a la endoscopia, por lo que, si se utiliza, debe retirarse tras
valorar el aspirado géastrico.

El aspirado gastrico puede ser normal incluso en casos de HDA activa (p. €j., con sangra-
do duodenal y piloro continente). En consecuencia, es necesario realizar una endoscopia
alta como medida inicial en pacientes con rectorragia e inestabilidad hemodinamica, inclu-
so si el aspirado nasogastrico es normal.
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Valoracién y correccién de la alteracion hemodinamica

En todo paciente con HDA debe evaluarse inmediatamente el grado de repercusién hemo-
dinamica, determinando la presién arterial y la frecuencia cardiaca y valorando los signos
y sintomas de compromiso hemodinamico (sudoracién, palidez, oliguria, etc.) En casos gra-
ves esta indicada la monitorizacién hemodinamica. En pacientes inestables se recomienda
la colocacién de 2 vias periféricas de grueso calibre para perfusion rapida de liquidos a la
vez se obtiene una muestra para analitica (hemograma, bioquimica incluyendo urea, funcién
hepatica y renal y coagulacién) y pruebas cruzadas.

La causa mas importante de muerte en pacientes con HDA son las complicaciones de
su patologia cardiovascular de base, desencadenadas por la hipovolemia; la correccion
precoz de la hipotension reduce significativamente la mortalidad. Por ello, la estabilizacion
hemodindmica mediante perfusion de soluciones cristaloides, expansores de volumen, y
la correccion de la anemia mediante derivados hematicos deben ser las primeras medidas
terapéuticas en pacientes inestables. El tipo y la cantidad de fluidos que se deben admi-
nistrar por via intravenosa dependeran de la situacion clinica de cada paciente. Una vez
estabilizado el paciente, se completara la anamnesis y la exploracién fisica y se procedera
a practicar una gastroscopia urgente.

Correccién de la anemia y de las alteraciones de la coagulacién

La indicacion de transfusion se establecera en funcion de varios factores como la comor-
bilidad de base, el grado de repercusion hemodinamica, el riesgo de recidiva y la existencia
de sangrado activo. En ausencia de hipoperfusion tisular, enfermedad coronaria o hemo-
rragia aguda, las guias internacionales recomiendan indicar transfusion con una cifra de
hemoglobina < 70 g/ para alcanzar unas cifras entre 80-90 g/I. Los pacientes de edad
avanzada o con comorbilidad cardiovascular tienen peor tolerancia a la anemia. En este
caso, se recomienda mantener la Hb > 90-10 g/I. Este rango de hemoglobina seria también
aplicable a los pacientes con hemorragia activa.

Se recomienda corregir los trastornos de la coagulacion (mediante la utilizacion de plas-
ma o crioprecipitados) en pacientes con alteraciones de la coagulacién o tratados con anti-
coagulantes, Unicamente si presentan valores de anticoagulacién supraterapéuticos. No
hay evidencia concluyente acerca de la utilidad de corregir la anticoagulacién en pacientes
con cociente internacional normalizado (INR) en el rango terapéutico (1,5-3). Es posible apli-
car terapéutica endoscépica cuando el INR estad en dicho rango sin que aumente el riesgo
de recidiva, cirugia o mortalidad.

Otras medidas previas a la gastroscopia

La administraciéon de un procinético (normalmente eritromicina) antes de la endoscopia
comporta una disminucién de la necesidad de repetir la gastroscopia (odds ratio: 0,51;
intervalo de confianza del 95%: 0,30-0,88). Sin embargo, esta medida no reduce la estan-
cia hospitalaria, el nimero de unidades de sangre transfundidas o la necesidad de cirugia.
Por ello no se recomienda su uso sistematico, aunque puede ser Util en pacientes selec-
cionados. Puede utilizarse también con el objetivo de mejorar la visualizacion en pacientes
en los que la endoscopia inicial no fue diagndstica debido a la presencia de abundantes
restos hematicos.

El tratamiento previo a la gastroscopia con perfusion de inhibidores de la bomba de proto-
nes (IBP) a dosis altas reduce de forma significativa la incidencia de estigmas endoscépicos
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de alto riesgo y la necesidad de aplicar terapéutica endoscépica. Al reducir la necesidad de
tratamiento endoscoépico, el IBP reduce la estancia hospitalaria y resulta coste-efectivo. Por
ello se recomienda la administracién sistematica de IBP inmediatamente después del ingre-
so y antes de la endoscopia. Esta medida, sin embargo, no debe retrasar la gastroscopia.

Gastroscopia: valoracién diagnéstica y terapéutica inicial

Para el manejo adecuado de la HDA es necesario disponer de gastroscopia urgente 24 h
al dia y de un endoscopista capacitado en técnicas de hemostasia endoscoépica. Es necesa-
rio también disponer de profesionales de enfermeria experimentados para la preparacién y
asistencia en la endoscopia terapéutica.

En general, la endoscopia debe realizarse dentro de las 24 h tras el ingreso. Permite la
estratificacion del riesgo de recidiva y el tratamiento endoscépico de los pacientes de alto
riesgo. En pacientes con sindrome coronario agudo o con sospecha de perforacion puede
ser necesario diferir la endoscopia.

La endoscopia muy precoz (< 12 h) podria inducir estancias mas cortas y costes mas
bajos y reducir la necesidad de transfusion y la estancia hospitalaria en pacientes con
signos de hemorragia grave. Las variables que aconsejan endoscopia muy precoz son: aspi-
rado de sangre fresca por sonda nasogastrica, inestabilidad hemodinamica, Hb < 80 g/l y
recuento de leucocitos > 12 x 109/1.

Valoracién prondstica

Tanto antes como después de la endoscopia se debe realizar una valoracién pronéstica.
Como instrumento de soporte para la estratificacion se recomienda el uso de escalas pro-
nésticas. Las mas conocidas son las de Rockall (tabla 9-1) y la de Blatchford (tabla 9-2).
La escala de Blatchford utiliza datos clinicos y de laboratorio, mientras que la escala de
Rockall incluye también variables endoscépicas. Una puntuacién de cero en la escala de
Blatchford permite identificar un pequeno subgrupo de pacientes de muy bajo riesgo que
podrian ser dados de alta incluso sin necesidad de realizar gastroscopia urgente.

Tras la endoscopia los pacientes de bajo riesgo de recidiva pueden ser dados de alta
inmediatamente si cumplen los criterios adecuados. El alta hospitalaria temprana en estos
pacientes reduce significativamente los costes y no aumenta las complicaciones ni la mor-
talidad. Los criterios para el alta precoz son: Ulcera de base limpia o mancha de hematina,
estabilidad hemodinamica, ausencia de enfermedades graves, facil acceso al hospital y
adecuado apoyo familiar en el domicilio del paciente.

Por otro lado, es necesario ingresar a los pacientes de mayor gravedad que son funda-
mentalmente aquellos con estigmas endoscépicos de alto riesgo que han requerido trata-
miento endoscoépico. Dado que la mayor parte de recidivas acontecen durante este periodo,
se recomienda un ingreso minimo de 72 h. Debe valorarse el ingreso de los pacientes con
hemorragias mas graves en unidades de cuidados intensivos o unidades de sangrantes,
en especial si presentan inestabilidad hemodinamica y/o0 hemorragia activa persistentes.
Los factores que permiten identificar a los pacientes de alto riesgo de recidiva y mortalidad
tras el tratamiento endoscoépico son: a) clinicos: edad avanzada, comorbilidad grave y shock
hipovolémico, y b) endoscdpicos: causa del sangrado (la Ulcera péptica presenta un peor
prondstico que las erosiones gastroduodenales o el sindrome de Mallory-Weiss), Ulceras
de tamano superior a 2 cm, hemorragia activa en al momento de la endoscopia, especial-
mente hemorragia pulsétil y la localizacion en la cara posterior de bulbo o porcién alta de la
curvatura menor gastrica.
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Tabla 9-1 Escala de Rockall

Parametros Puntos

A. Edad (anos):

> 80 2

60-79 1

< 60 0
B. Shock:

PAS < 100 mmHg, pulso > 100 lat/min 2

PAS > 100 mmHg, pulso > 100 lat/min 1

PAS > 100 mmHg, pulso < 100 lat/min 0
C. Comorbilidad:

Insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, malignidad diseminada 8

Insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica o cualquier otra comorbilidad mayor 2

Ausencia de comorbilidad mayor 0

D. Diagnéstico endoscépico:

Cancer gastrointestinal alto 2
Resto de diagnésticos 1
Ausencia de lesion, ausencia de EESR, sindrome de Mallory-Weiss 0
E. EESR
Sangre en el tracto gastrointestinal alto, coagulo adherido, vaso visible 2
0 sangrado activo
Base negra o EESR ausentes 0

PAS: presion arterial sistélica; EESR: estigmas endoscépicos de sangrado reciente.
Puntuacion total: A + B + C + D + E. Puntuacién minima: 0. Puntuacién maxima: 11. Categorias de riesgos: alto (> 5)
intermedio (3-4), y bajo (0-2).

TRATAMIENTO ENDOSCOPICO Y TRATAMIENTO MEDICO (fig. 9-2)

Tratamiento endoscépico

El 80% de las HDA cede de forma espontanea. Sin embargo, el 20% de los pacientes pre-
sentara una recidiva hemorragica, siendo esta Ultima uno de los principales determinantes
de la mortalidad. La probabilidad de recidiva hemorragica puede predecirse a partir de los
estigmas endoscopicos de alto riesgo descritos por Forrest (tabla 9-3). Asi, en pacientes
con sangrado activo y en aquellos con vaso visible no sangrante (Forrest | y lla, respectiva-
mente) el tratamiento endoscépico reduce significativamente la probabilidad de recidiva,
la necesidad de cirugia urgente y la mortalidad. En caso de coagulo adherido (Forrest llb)
se recomienda lavado vigoroso y realizar tratamiento en funcién de la lesion subyacente.
Si no se desprende el coagulo, se recomienda tratamiento mediante inyeccion a su través.
Finalmente, ante una Ulcera limpia o con mancha de hematina (Forrest Ill) no esta indicado
tratamiento endoscépico ya que la probabilidad de recidiva es muy baja (< 5%).

La descripcion detallada de los distintos métodos terapéuticos endoscoépicos se realiza
en el Capitulo 41.
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Tabla 9-2 Escala de Blatchford

Parametros Puntos

A. Urea (mmol/I)
> 25
10-25
8-10
6,5-8
<6,5

ON WO

B. Hemoglobina (mg/I)
< 10 en varones y mujeres
10-12 en varones
10-12 en mujeres
> 12 en varones y mujeres

OPFr wWwo

C. Presion arterial sistélica (mmHg)
<90
90-99
100-109
> 110

ORFr NW

D. Otros parametros:
Insuficiencia cardiaca
Insuficiencia hepatica
Presentacion con sincope
Presentacion con melenas
Pulso > 100 lat/min

P RPNNN

Puntuacion total: A + B + C + D. Puntuacién minima: O. Puntuacién maxima: 23.

Conversion de las cifras de urea: 1 mg/dl equivale a 0,357 mmol/I.

Ante una puntuacién = O el paciente puede ser dado de alta para estudio ambulatorio (probabilidad de recidiva clinica
de 0,5%).

La utilizacién de un second-look endoscopico a las 12-24 h de la endoscopia inicial puede
ser (til en pacientes con alto riesgo de recidiva tras el tratamiento endoscépico. Sin embar-
g0, su uso sistematico no resulta coste-efectivo, por lo que debe restringirse a pacientes
seleccionados.

Tratamiento médico

Tanto los antagonistas H, como los derivados de la somatostatina tienen una eficacia
limitada y son inferiores a los IBR No se recomienda su uso en ningun caso en la HDA no
varicosa.

Tras la terapia endoscépica, en pacientes con estigmas endoscépicos de alto riesgo es
necesario administrar IBP por via intravenosa. Este tratamiento reduce el riesgo de recidiva
hemorragica, la necesidad de cirugia y la mortalidad. La dosificacion recomendada es un
bolo inicial de 80 mg seguido de perfusion intravenosa continua (8 mg/h) durante 72 h.
Tras el tratamiento intravenoso debe administrarse un IBP a dosis estandar por via oral
durante, como minimo, el tiempo necesario para la cicatrizacion de la ulcera (4 semanas
para una Ulcera duodenal y 8 para la gastrica).
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Figura 9-2. Tratamiento tras la endoscopia. HDA: hemorragia digestiva alta; IBP: inhibidores de la bomba
de protones.

En pacientes sin estigmas endoscépicos de riesgo puede iniciarse inmediatamente la
dieta. Debe administrarse un IBP a dosis estandar por via oral durante el tiempo necesario
para la cicatrizacién de la Ulcera (4 semanas para una Ulcera duodenal y 8 para la gastrica)
y debe también plantearse el alta hospitalaria precoz.

La dieta no aumenta el riesgo de recidiva hemorragica y puede iniciarse inmediatamente
después del tratamiento endoscépico también en pacientes de alto riesgo. Sin embargo, si
existe un riesgo muy alto de recidiva, es prudente mantener al paciente en dieta absoluta
o liquida durante las primeras 24-48 h por si fuera necesario repetir la endoscopia urgente
o la cirugia.
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Tabla 9-3 Clasificacion de Forrest. Estigmas endoscépicos de sangrado reciente

(EESR) y probabilidad asociada de recidiva hemorragica

EESR Recidiva, %
la-Ib Sangrado “a chorro” o “babeante” 67-95
lla Vaso visible no sangrante 22-55
Ilb Coégulo rojizo 15-30
lic Manchas o codgulos negros planos 4-7
1} Fondo de fibrina (ausencia de estigmas) 0

Tabla 9-4 Otras causas de hemorragia digestiva

Sindrome de Mallory-Weiss
Lesion de Dieulafoy

Esofagitis

Gastritis y duodenitis hemorragica
Fistulas aortoentéricas
Angiodisplasia

Hemobilia

Hemorragia pospapilotomia

TRATAMIENTO DEL FRACASO INICIAL E INDICACIONES QUIRURGICAS

En caso de que se objetive una recidiva de la hemorragia tras un primer tratamiento
endoscopico esta indicada la valoracion conjunta con el cirujano y la realizacion de una
segunda endoscopia asociada a tratamiento endoscépico. Cuando este tratamiento no es
eficaz o se produce una segunda recidiva, debe plantearse la realizacién de una angiografia
con embolizacion selectiva del vaso sangrante o de cirugia de manera inmediata. La arte-
riografia podria presentar una menor morbilidad pero la evidencia al respecto es limitada.
Ademas, tanto la eficacia como la morbilidad y la mortalidad de ambas técnicas dependen
de la experiencia del radiélogo y/o cirujano. Por ello, cirugia y embolizacion arterial se consi-
deran actualmente equivalentes y la eleccion debe realizarse en funcion de la disponibilidad
y de la experiencia previa del equipo.

Finalmente, en caso de fracaso de la arteriografia esta indicado el tratamiento quirurgico.
Asi mismo, puede valorarse la angiografia en pacientes que recidivan tras la cirugia.

SITUACIONES ESPECIALES

Aunque la evidencia al respecto es mas limitada, el manejo de la hemorragia en pacien-
tes con otras causas de HDA (tabla 9-4) es similar a la descrita para la Ulcera, ya que tanto
el tratamiento endoscépico como el farmacolégico son igualmente efectivos: en los casos
en que no sea posible el tratamiento endoscopico o éste se demuestre ineficaz, se debera
recurrir a la arteriografia o a la cirugia.
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Por otro lado, en los pacientes que requieren tomar acido acetilsalicilico (AAS) a dosis
bajas o clopidogrel, la suspensién prolongada del tratamiento antiagregante provoca un
aumento significativo de la mortalidad asociada a complicaciones de la patologia cardiovas-
cular de base. Por ello se recomienda reiniciar el tratamiento antiagregante lo antes posible
y como maximo a los 7 dias de haberlo suspendido. Este importante aspecto se describe
con mayor detalle en el Capitulo 11.

( HDA por Ulcera tras tratamiento agudo )

.

¢Biopsia para
H. pylori en
endoscopia inicial?

Si No

¢ Positiva para No

H. pylori?

Test del aliento diferido

v

erradicador < S ¢ Positivo?
¢Ulcera gastrica?
i No No
S Endoscopia " Test del aliento No
y biopsia 0 en 8 semanas —»| Alta
ef‘N8 se:na_n'fl)s ¢Positivo para
¢Neoplasia+ H. pylor??
| Si
Evaluar ¢Biopsia positiva Si Tratamiento
cirugia para H. pylor? ™ | . pylori de rescate
No \

Evaluar AINE
| IBP de mantenimiento

Figura 9-3. Prevencion de la recidiva. HDA: hemorragia digestiva alta; IBP: inhibidores de la bomba de
protones.
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PROFILAXIS SECUNDARIA (fig. 9-3)

Las 2 medidas fundamentales para evitar la recidiva tras la HDA por ulcera péptica son
el diagndéstico y tratamiento de la infeccion por H. pylori y la adecuada gastroproteccion en
pacientes que requieren tomar AINE. El tema de la gastroproteccion se describe con mayor
detalle en el Capitulo 11.

Respecto de la infeccién por H. pylori, la curacién de la infeccién reduce de manera muy
marcada las tasas de recidiva hemorragica. Por ello, debe investigarse y tratarse la infec-
cién en todos los pacientes con HDA por Ulcera péptica, duodenitis o gastritis erosiva. Hay
que tener en cuenta, sin embargo, que las pruebas para H. pylori realizadas durante la
endoscopia y el ingreso iniciales presentan una tasa muy elevada de resultados falsamente
negativos (hasta un 30%). Entre otras posibles causas, esta baja sensibilidad se ha atri-
buido al efecto bactericida de la sangre en el estomago y/o al uso de IBR Por ello, en los
pacientes en los que las pruebas iniciales (histologia o test rapido de la ureasa) resulten
negativas debe repetirse una nueva prueba: generalmente un test del aliento con urea
marcada con 13C a las 4-12 semanas de la hemorragia. La prueba debe realizarse en con-
diciones éptimas, evitando 2 semanas antes los IBP y los antibiéticos 4 semanas antes. En
caso de que se detecte la infeccidén debera realizarse tratamiento (véase el Capitulo 10) y
comprobar la curacién de la infeccion.

Dada la alta prevalencia de infeccién por H. pylori en los pacientes con Ulcera péptica en
nuestro medio (habitualmente > 90%), una posible estrategia alternativa consiste en reali-
zar tratamiento empirico de la infeccién en todos los pacientes con HDA por Ulcera péptica.
Esta estrategia ha sido recomendada por las guias de practica clinica en nuestro medio y
puede resultar altamente coste-efectiva. En este caso, también se recomienda comprobar
la ausencia de infeccion tras el tratamiento.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR

La estabilizacion hemodinamica precoz reduce la mortalidad en pacientes 1c A
con hemorragia digestiva alta

El tratamiento con IBP previo a la gastroscopia reduce de forma significativa la A
los estigmas endoscépicos de sangrado reciente, la necesidad
de terapéutica endoscoépica y la estancia hospitalaria

En todo paciente con hemorragia digestiva alta y estigmas endoscopicos la A
de alto riesgo es necesaria la aplicacion de terapéutica endoscépica

En todo paciente con hemorragia digestiva alta debe realizarse la A
valoracién prondstica

El uso de un IBP en perfusion tras el tratamiento endoscépico reduce la A
significativamente la recidiva hemorrégica y la mortalidad
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Si se produce una recidiva hemorragica tras el tratamiento endoscépico, 1b A
el tratamiento de rescate de eleccion es una nueva gastroscopia asociada
a tratamiento endoscépico

La embolizacién arterial es una alternativa vélida a la cirugia tras el fracaso 2b B
del tratamiento endoscépico

Tras el tratamiento intravenoso debe continuarse tratamiento de cicatrizacién 2b B
con un IBP oral
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PUNTOS DE INCERTIDUMBRE

— Deberian aclararse cuales deben ser los objetivos y dinteles para la transfusién en la
hemorragia digestiva.

— Deberia precisarse si el tratamiento endoscépico puede ser Unico o debe ser combi-
nado.

— Seria necesario especificar si pueden utilizarse inhibidores de la bomba de protones
en bolos o en dosis altas por via oral como alternativa a la perfusién tanto antes de la
endoscopia como después del tratamiento endoscépico.
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Ulcera péptica e infeccién
por Helicobacter pylori

J.P. Gisbert y C. Martin de Argila de Prados

DEFINICION

La dlcera péptica es una lesién en la mucosa gastrointestinal (estbmago o duodeno) que
se extiende mas alla de la muscularis mucosae y que permanece como consecuencia de la
actividad de la secrecion acida del jugo gastrico. Las dos causas mas frecuentes de esta
enfermedad son la infeccion por Helicobacter pylori y el consumo de AINE, incluido el acido
acetilsalicilico (AAS). Sin embargo, existen otras causas menos frecuentes que pueden
producir una ulcera péptica (tabla 10-1).

El tabaco y el grupo sanguineo O se consideran factores de riesgo para desarrollar una
enfermedad ulcerosa. Se han descrito también factores genéticos con una agregacion
familiar de la enfermedad ulcerosa péptica. Diversas enfermedades se asocian con mas
frecuencia con Ulcera péptica (enfermedad por reflujo gastroesofagico [ERGE], es6fago de
Barrett, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, cirrosis, insuficiencia renal), mientras
gue en otras situaciones la incidencia de esta enfermedad es menor (gastritis atréfica tipo
A, enfermedad de Addison, tiroiditis autoinmune, hipoparatiroidismo).

La prevalencia actual de esta enfermedad se estima entre el 5y el 10% de la poblacion
general (del 10 al 20% en las personas infectadas por H. pylori), habiéndose observado
notables variaciones regionales y raciales. La incidencia es de aproximadamente el 1%
anual entre las personas H. pylori positivas.

Clinicamente, el dolor abdominal de localizacién en epigastrio que aparece 2-3 h tras la
ingesta de alimentos y que se alivia con éstos o los antiacidos es el sintoma mas frecuen-
te de la enfermedad ulcerosa péptica. Las complicaciones mas frecuentes son: hemorra-
gia digestiva (10-15%), perforacion (5-10%) y obstruccion intestinal (2-5%).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
El diagnéstico de la enfermedad ulcerosa péptica incluye dos aspectos esenciales: el

diagnéstico de la lesion ulcerosa per se (y su diagndstico diferencial con una lesién ulce-
rada maligna) y el diagnéstico etiolégico de la lesion ulcerosa.

Diagndstico de las lesiones ulcerosas pépticas

Endoscopia

Es més sensible y especifica que la radiologia. Ademas, permite la realizacion de biop-
sias y la aplicacion, en caso necesario, de terapéuticas endoscoépicas (Ulceras sangrantes,
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Tabla 10-1 Etiologia y enfermedades asociadas con la Glcera péptica

Etiologias mas frecuentes:
- Helicobacter pylori

- AINE

- Ulcera por estrés

Etiologias infrecuentes:

- Hipersecrecion acida

- Gastrinoma

- Mastocitosis sistémica

- Sindromes mieloproliferativos con basofilia

- Hiperplasia/hiperfuncién de las células G antrales

- Infecciones (herpes simple tipo I, citomegalovirus, etc.)
- Obstruccion duodenal (anillo congénito, pancreas anular)
- Insuficiencia vascular (cocaina)

- Radiacion

- Quimioterapia (via arterial hepatica)

- Amiloidosis tipo llI

- Sindrome de Neuhauser (tremor-nistagmo-tlcera)

— Porfiria cuténea tarda (forma familiar)

véase el Capitulo 41). Los signos endoscopicos de benignidad son: pliegues regulares
rodeando el nicho ulceroso, crater plano y con exudado. Mientras que los signos endoscé-
picos de malignidad incluyen: pliegues rodeando el crater de aspecto irregular, interrum-
pidos, nodulares, fusionados; margenes ulcerosos sobreelevados, friables e irregulares;
tumoracién que protruye hacia la luz. En las Ulceras gastricas (incluso aquellas con signos
endoscopicos de benignidad), con la intencién de descartar malignidad, es aconsejable
la realizacion de biopsias multiples de los margenes de la Ulcera (6-8 biopsias con pinza
convencional o 4 biopsias con pinza tipo jumbo).

Radiologia

Ha sido relegada como primera opcion diagndstica por la endoscopia. La sensibilidad
y especificidad estan estrechamente ligadas a la técnica empleada (mejor con doble con-
traste), la experiencia del radiélogo y el tamaiio (lesiones < 0,5 cm son dificiles de detec-
tar) y la profundidad de las lesiones. Ante la sospecha de llcera se recomienda realizar
una endoscopia.

Diagnéstico etiolégico de la lesion ulcerosa péptica

Anamnesis dirigida a investigar el antecedente de consumo
de farmacos potencialmente gastroerosivos

Ante todo paciente con Ulcera péptica debe indagarse el antecedente de consumo de far-
macos gastroerosivos (AINE y AAS). El test del tromboxano puede desenmascarar un uso
subrepticio de estos medicamentos, especialmente en situaciones de Ulceras refractarias,
complicadas o recurrentes poscirugia.
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Tabla 10-2 Métodos diagnosticos de la infeccion por H. pylori

Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Métodos directos:

— Prueba de la ureasa rapida 85-95 95-100
— Histologia 85-95 95-100
— Gram 90 90-100
— Cultivo 75-90 100
Métodos indirectos:

— Serologia 85-95 80-95
— Prueba del aliento con urea-13C o 4C 90-100 > 95
— Test de antigeno en heces (monoclonal) 90-100 90-100

Tabla 10-3 Seleccidn del método diagndstico pretratamiento de la infeccién

por H. pylori

Durante la realizacion de una endoscopia en la que se encuentra una llcera duodenal o gastrica:
— Prueba rapida de la ureasa + histologia*

Antecedentes de llcera péptica (gastrica o duodenal), actualmente asintomatico:
— Prueba del aliento con 13C-urea
— Serologia validada

Durante la realizacion de una endoscopia por hemorragia digestiva por llcera péptica:

— Si no existe sangrado activo: prueba rapida de la ureasa + histologia*

— Si existe sangrado activo o la prueba rapida de la ureasa fue negativa: posterior realizacion
de una prueba del aliento con 13C-urea

*Se acepta que en el caso de la Ulcera duodenal sélo se procesen las muestras para el estudio histolégico (con inten-
cion de confirmacion del diagnéstico de la infeccion por H. pylori) si la prueba de la ureasa rapida resulta negativa.

Infeccién por H. pylori

Tradicionalmente los métodos diagndsticos para detectar esta infeccion se dividen en
directos (cuando se precisa la realizacion de una endoscopia con toma de biopsias gastri-
cas) e indirectos (si no se precisa la endoscopia) (tabla 10-2).

Entre las técnicas directas, la prueba de la ureasa rapida posee ciertas ventajas frente
al resto. Es una técnica rapida y sencilla de realizar, posee una alta sensibilidad y espe-
cificidad y es de bajo coste econémico. Tiene como inconveniente que sélo proporciona
informacién de la existencia de H. pylori, no aportando datos sobre el estado de la mucosa.
Por ello, usualmente se tiende a combinar el empleo de la histologia y la prueba rapida de
la ureasa, como primeras opciones diagnésticas.

Entre las técnicas diagndsticas indirectas, la de mayor sensibilidad y especificidad y mas
cémoda para el paciente es la prueba del aliento con 13C-urea. En la tabla 10-3 se indican
de forma esquematica las técnicas diagndsticas recomendadas, dependiendo de la situa-
cién en la que se decide establecer el diagndstico de infeccion por H. pylori 'y en funcidn
del tipo de lesion ulcerosa (duodenal o gastrica).

Es necesario recordar la importancia de conocer si el paciente ha estado sometido a
tratamiento con antibiéticos, compuestos de bismuto o con inhibidores de la bomba de
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protones (IBP) durante los dias previos a la realizacion del diagnéstico con cualquiera de
las técnicas directas o con la prueba del aliento, ya que pueden producirse falsos negati-
vos por disminucién del nimero o migracién hacia el fundus gastrico del microorganismo.
Se recomienda, en esos casos, que transcurran al menos 30 dias desde la finalizacion del
tratamiento antibiético o con compuestos de bismuto y 15 dias desde la finalizacion del
tratamiento con IBP (el tratamiento con los antagonistas de los receptores H, no interfiere
en el diagndstico de la infeccion).

Otras exploraciones

En enfermos con Ulcera péptica no relacionada con la infeccion por H. pylori y AINE, ante
Ulceras refractarias al tratamiento o en pacientes con ulceras recurrentes, se debe inves-
tigar la existencia de otras causas etiol6gicas mas raras de esta enfermedad (tabla 10-1).
En estos casos se realizaran estudios de secrecién acida gastrica basal y maximoestimu-
lada y determinaciones séricas de gastrina, pepsinégeno | y cromogranina A.

TRATAMIENTO

Cuidados generales y régimen de vida

En relacién con la dieta, se recomienda que el paciente tan sé6lo prescinda de aquellos
alimentos y bebidas que le produzcan sintomas. También se recomienda no fumar y evitar
el consumo de AINE.

Ulcera péptica H. pylori positiva

A continuacién se plantearan una serie de preguntas sobre el tratamiento de la infeccién
por H. pylori y se responderan utilizando la evidencia cientifica mas reciente, basandose
fundamentalmente en las conclusiones de la Il Conferencia de Consenso Espanola sobre
la infeccion por H. pylori.

¢ Cuél debe ser el tratamiento erradicador de primera eleccién en Espana?

La combinacién de un IBP junto con claritromicina y amoxicilina ha sido la mas amplia-
mente utilizada en nuestro pais. Desde la | Conferencia de Consenso Espanola se han
publicado multiples datos que la reafirman como pauta de primera eleccion.

No obstante, la eficacia de la mencionada terapia triple con claritromicina parece ir
en descenso Y, recientemente, se han publicado diversos estudios en los que la tasa
de erradicacién se encuentra por debajo del 80% (que es la cifra que, por consenso,
se considera como minimo a alcanzar). Este descenso en la eficacia de las terapias
basadas en claritromicina parece ser debido, al menos en parte, al incremento en la
tasa de resistencias de H. pylori a dicho antibiético. Por ello, y con el fin de mejorar la
eficacia del tratamiento erradicador, se ha ensayado recientemente la denominada te-
rapia secuencial. Consiste en una fase de “induccién” de 5 dias con una terapia doble
(un IBP 2 veces al dia y amoxicilina 1 g/12 h), seguido inmediatamente por una terapia
triple durante 5 dias (con un IBR metronidazol 500 mg y claritromicina 500 mg, todos
ellos administrados cada 12 h). Los resultados parecen muy satisfactorios, con tasas
de erradicacion significativamente superiores a los de la terapia triple. No obstante, es
preciso recalcar que casi todos los estudios que han evaluado el tratamiento secuencial
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Tabla 10-4 Tratamientos erradicadores de H. pylori de eleccion y de “rescate”

Tratamiento Farmacos Dosis y posologia Duracion (dias)
12 linea (de eleccion) IBP Dosis estandar/12 h 7-10
Claritromicina 500 mg/12 h
Amoxicilina* 1g/12 h 7-10
22 linea (tras fracaso IBP Dosis estandar/12 h 7-10
de IBP + claritromicina  Subcitrato de bismuto 120 mg/6 h
+ amoxicilina) Tetraciclina clorhidrato 500 mg/6 h
Metronidazol 500 mg/8 h
o
IBP Dosis estandar/12 h 10
Amoxicilina 1g/12 h
Levofloxacino 500 mg/12-24 h
3? linea (tratamiento IBP Dosis estandar/12 h 7-14
empirico, en ausencia  Amoxicilina 1g/12 h
de cultivo, tras haber Levofloxacino 500 mg/12-24 h
empleado previamente o
claritromicina IBP Dosis estandar/12 h 7-14
y metronidazol) Amoxicilina 1g/12 h
Rifabutina 150 mg/12 h

IBP: inhibidores de la bomba de protones.
*En caso de alergia a la penicilina, la amoxicilina debera ser sustituida por metronidazol 500 mg/12 h.
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se han llevado a cabo en Italia. Por tanto, la ventaja del tratamiento secuencial sobre el
estandar deberia confirmarse en distintos paises antes de recomendar un cambio gene-
ralizado en la eleccién del tratamiento erradicador de primera linea.

En resumen, la pauta de primera eleccion que se recomienda en Espana (tabla 10-4) es:
a) IBP (a la dosis estandar)/12 h + amoxicilina 1 g/12 h + claritromicina 500 mg/12 h; el
papel de la terapia secuencial en nuestro medio esta por confirmary b) en caso de alergia
a la penicilina, la amoxicilina debera ser sustituida por metronidazol 500 mg/12 h.

¢Son todos los inhibidores de la bomba de protones igual de eficaces?

En la | Conferencia de Consenso Espanola se concluy6 que lansoprazol y pantoprazol eran
equivalentes a omeprazol y que podian utilizarse indistintamente en las terapias triples con
dos antibiéticos. Desde entonces se ha acumulado una considerable experiencia con otros
IBP de aparicién mas reciente como rabeprazol y esomeprazol, demostrandose una eficacia
similar a la de omeprazol. Por todo lo anterior, puede concluirse que todos los IBP son equi-
valentes cuando se utilizan con dos antibiéticos para erradicar la infeccion por H. pylori.

¢ Es necesario prolongar la administracién de inhibidores de la bomba de
protones en la dlcera duodenal después de haber concluido el tratamiento
antibidtico durante 7 dias?

La mayoria de los autores que empleaban IBP en las terapias erradicadoras iniciales
prolongaban estos farmacos durante 2-4 semanas mas tras la conclusion del tratamiento
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antibiético. Sin embargo, diversos autores han demostrado que para obtener una eleva-
da tasa de cicatrizacién ulcerosa duodenal es suficiente el empleo de un IBP (junto con
antibiéticos) durante una semana. Ademas, diversos estudios han demostrado que al ad-
ministrar una terapia triple durante una semana no sélo se consigue una elevada tasa de
cicatrizacion ulcerosa en un primer momento, sino que dicha tasa asciende hasta alcanzar
practicamente el 100% cuando se realiza un control endoscépico posterior (unas semanas
mas tarde), sin que sea necesario ahadir tratamiento antisecretor alguno. Estos datos nos
indican que la mayoria de las Ulceras que no cicatrizan inicialmente a pesar de la erradicacién
de H. pylori —una situacion ya de por si infrecuente— lo haran unas semanas mas tarde sin
precisar tratamiento antisecretor adicional. En resumen, se concluye que para obtener una
elevada tasa de cicatrizacion ulcerosa duodenal es suficiente el empleo de un IBP (junto
con dos antibiéticos) durante una semana.

¢Es necesario prolongar la administracion de inhibidores de la bomba
de protones en la dlcera gastrica después de haber concluido
el tratamiento antibidtico durante 7 dias?

Existen dos revisiones de la literatura publicadas que proporcionan argumentos a favor
de no prolongar el tratamiento antisecretor en los pacientes con ulcera gastrica. La prime-
ra de ellas concluye que “la erradicacion de H. pylori induce una mayor cicatrizacion de las
lesiones ulcerosas independientemente de que éstas sean duodenales o géstricas”. La
segunda llega a la conclusion de que “la erradicacion de H. pylori cicatriza tanto la dlcera
duodenal como la géastrica, con un porcentaje de curacion similar”. No obstante, es preciso
destacar que, a diferencia de lo que ocurria en la Ulcera duodenal, en el caso de la Ulcera
gastrica no se dispone de estudios que comparen directamente la terapia erradicadora
aislada frente a terapia erradicadora seguida de IBR Uno de los escasos estudios que
aportan informacién relevante sobre este tema evalué la cicatrizacion de la Ulcera gastrica
en funcién de su tamano, al administrar tratamiento con un IBP y dos antibiéticos durante
una semana, y constaté como en las Ulceras gastricas pequenas (< 1 cm) dicho tratamien-
to era suficiente para cicatrizar el 90% de las lesiones aproximadamente. Sin embargo,
segun se incrementaba el tamano de la Ulcera disminuia de forma exponencial la tasa de
cicatrizaciéon. En resumen, la escasa evidencia disponible sugiere que, tras haber finalizado
el tratamiento erradicador, se debe prolongar el tratamiento antisecretor con un IBP (p. €j.,
entre 4 y 8 semanas mas) en las Ulceras gastricas grandes (> 1 cm). Sin embargo, en las
Ulceras gastricas de pequefio tamano (< 1 cm) puede ser suficiente administrar terapia
erradicadora sin prolongar posteriormente el tratamiento antisecretor.

¢Cual debe ser la duracion del tratamiento erradicador cuando se emplea
un inhibidor de la bomba de protones y dos antibioticos?

Se ha sugerido que en los pacientes ulcerosos el tratamiento erradicador seria mas efec-
tivo que en los no ulcerosos, lo que podria plantear que en los primeros seria suficiente ad-
ministrar una pauta terapéutica mas corta. Por el contrario, los pacientes sin Ulcera parecen
responder peor al tratamiento erradicador y, por tanto, podrian beneficiarse de pautas tera-
péuticas mas prolongadas. En este sentido, recientemente se ha publicado un estudio multi-
céntrico en el que se comparaban, con un diseno aleatorizado, dos duraciones (7 versus 10
dias) de tratamiento erradicador con un IBR claritromicina y amoxicilina en un numeroso gru-
po de pacientes espanoles. En los pacientes ulcerosos las diferencias obtenidas con ambas
pautas fueron minimas, mientras que en los pacientes con dispepsia funcional se demostré
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una evidente superioridad de la pauta mas larga. Por otra parte, el andlisis econémico puso
de manifiesto que el tratamiento durante 10 dias era mas coste-efectivo en los pacientes
con dispepsia funcional; sin embargo, en los pacientes ulcerosos la prolongacion del trata-
miento no representaba una estrategia coste-efectiva. En resumen, puede concluirse que
7 dias es la duracion mas coste-efectiva de las terapias triples (IBP-claritromicina-amoxicilina)
para administrar tratamiento erradicador de H. pylori en pacientes ulcerosos. Por su parte,
las pautas largas (10 dias) han demostrado ser mas coste-efectivas en nuestro medio en el
tratamiento de la infeccion por H. pylori en pacientes con dispepsia funcional.

¢ Qué tratamiento de “rescate” debemos utilizar cuando fracasa un primer
intento erradicador con un inhibidor de la bomba de protones, claritromicina
y amoxicilina?

Cuando ha fracasado el tratamiento de primera eleccién (IBP-claritromicina-amoxicilina)
se ha recomendado tradicionalmente como terapia de “rescate” la siguiente pauta cuadru-
ple durante 7-10 dias (tabla 10-4): IBP (a la dosis estandar administrada cada 12 h); sub-
citrato de bismuto, 120 mg cada 6 h; tetraciclina, 500 mg cada 6 h, y metronidazol, 500
mg cada 8 h. Con esta pauta se ha logrado una eficacia erradicadora media de alrededor del
80%. Mas recientemente se han llevado a cabo diversos estudios empleando levofloxacino
como tratamiento de rescate tras el fracaso de un primer intento erradicador, con resultados
alentadores. Se han publicado dos metanalisis en los que se compara dicho tratamiento ba-
sado en levofloxacino frente a la terapia cuadruple clasica, demostrando una mayor eficacia
y una menor incidencia de efectos adversos con el primero. En resumen, es probable que las
combinaciones de rescate basadas en las nuevas quinolonas (levofloxacino) desempenen
un papel cada vez mas relevante en el futuro. Esta pauta incluye un IBP a la dosis estandar
cada 12 h, amoxicilina 1 g/12 h y levofloxacino 500 mg/12-24 h, administrados durante 10
dias (tabla 10-4).

;Cuél debe ser la actitud cuando fracasan dos intentos erradicadores?
¢Es necesario realizar cultivo previamente a la administracién de un tercer
tratamiento erradicador?

Evidentemente, una primera posibilidad ante el fracaso de dos tratamientos erradicadores
es realizar cultivo y antibiograma para, en funcion de la susceptibilidad bacteriana, seleccio-
nar la combinacion antibiética mas adecuada. Aunque esta opcién de tratamiento “dirigido”
es la habitualmente recomendada, su utilidad no ha sido suficientemente confirmada en la
practica clinica. Por otra parte, pueden esgrimirse una serie de argumentos para no realizar
un cultivo antes de indicar un tercer tratamiento erradicador y, por el contrario, recomendar
la administracién de un tratamiento empirico tras el fracaso de un segundo intento, como se
resume a continuacion:

1. En primer lugar, realizar un cultivo implica someter al paciente a una endoscopia, con las
consiguientes molestias y riesgos que ello comporta.

2. El cultivo de H. pylori es caro, no tanto por el coste de la propia técnica microbiol6gica
como, sobre todo, por el coste de la endoscopia que precisa para obtener biopsias de
la mucosa gastrica.

3. El cultivo no esta disponible en todos los hospitales.

4. La sensibilidad del cultivo bacteriano no es del 100% vy, por tanto, la susceptibilidad
antibiética no podra conocerse en todos los casos.
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5. El diagnéstico de sensibilidad antibiética en la practica clinica aporta informacion util
sobre unos pocos antibiéticos: claritromicina, metronidazol, quinolonas, amoxicilina y
tetraciclina; ademas, la resistencia frente a los dos Ultimos antibiéticos es excepcional
(cercana al 1%), por lo que su evaluacién no parece necesaria.

6. Ni aun conociendo la sensibilidad bacteriana, se alcanza una eficacia erradicadora del
100%, pues la correlacion entre sensibilidad antibiética in vitro e in vivo no es perfecta.

7. Por dltimo, el tratamiento empirico se basa en no repetir ninglin antibiético, pues se sabe
que cuando fracasa una combinacién que contiene claritromicina o metronidazol aparece
resistencia a éstos en la mayoria de los casos. De este modo, la actitud en estos casos
pareceria clara: no reutilizar ninguno de los antibiéticos frente a los que probablemente
H. pylori haya desarrollado resistencia.

Asi, en caso de administrar un tercer tratamiento empirico —sin reutilizar claritromicina ni
116 metronidazol- se dispone de las siguientes alternativas (tabla 10-4):

1. Rifabutina. Las combinaciones basadas en rifabutina representan una esperanzadora
alternativa, ya que H. pylori ha demostrado ser altamente susceptible in vitro a este
antibiético. Por otro lado, y mas importante aun, hasta el momento no se han aislado
cepas de H. pylori resistentes a rifabutina. Se ha descrito algin episodio aislado de mie-
lotoxicidad, lo que recalca la necesidad de permanecer alerta cuando se administre este
farmaco. Actualmente el uso de rifabutina deberia reservarse para aquellos pacientes
que no han respondido a los tratamientos erradicadores previos, preferiblemente debido
a problemas de resistencia bacteriana.

2. Levofloxacino. Posee una elevada actividad in vitro frente a H. pylori. En Espana, se ha
publicado recientemente un estudio multicéntrico nacional en el que la combinacion
de levofloxacino, amoxicilina y un IBP erradicé la infeccién en algo méas del 60% de los
pacientes que habian sido refractarios a dos tratamientos previos.

En resumen, aunque habitualmente se ha recomendado que ante el fracaso de dos tra-
tamientos erradicadores es preciso llevar a cabo cultivo y antibiograma para, en funcién de
la susceptibilidad bacteriana, seleccionar la combinacién antibiética mas adecuada, otra
opcién igualmente vélida es el empleo de un tratamiento empirico sin necesidad de realizar
cultivo bacteriano. No obstante, puesto que la experiencia con los farmacos utilizados en
las combinaciones de tercera linea es autn muy limitada y en algunos casos se han descrito
efectos adversos de cierta importancia, parece recomendable que la evaluacion de estos
regimenes se lleve a cabo por grupos con experiencia y dedicacion a este tema. En cual-
quier caso, se considera altamente recomendable que en algunos centros especializados
se realice un cultivo de forma rutinaria tras el fracaso erradicador.

Ulcera péptica relacionada con el consumo de AINE
Véase el Capitulo 11.

Tratamiento antisecretor “clasico” de la ulcera péptica

Es el indicado en las Ulceras no asociadas a la infeccion por H. pylori. Actualmente las
dos familias de farmacos mas comunmente empleadas (por su elevada eficacia) son los
antagonistas de los receptores H, (cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatidina) y los IBP
(omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol y esomeprazol). Todos estos farmacos ac-
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tdan bloqueando con mayor o menor eficacia la secrecién de CIH por las células parietales
gastricas. El tratamiento con estos farmacos no evita la recidiva ulcerosa, por lo que es
necesario instaurar, tras el tratamiento de la fase aguda, un tratamiento de mantenimien-
to. Las dosis que se deben emplear de cada uno de estos farmacos seran las estandar
una vez al dia. La duracién del tratamiento sera de 4 semanas sea cual fuere el farmaco
seleccionado. Las tasas de cicatrizacion ulcerosa con cualquiera de ellos se sitdan por
encima del 75%. De todos modos, los IBP logran mayores tasas de cicatrizacion ulcerosas
(cercanas al 100%) que los antagonistas de los receptores H,; por ello, siempre que sea
posible se recomienda el uso de los primeros. En el caso de la Ulcera duodenal gigante
(> 2 cm) se empleara siempre un IBR

Ulcera géstrica

Los farmacos y las dosis recomendadas son los mismos que los descritos para la Ulcera
duodenal. Sin embargo, aunque en la mayoria de los pacientes la cicatrizacién tiene lugar
durante las primeras 4 semanas, se recomienda prolongar el tratamiento hasta completar
las 6-8 semanas. Al igual que en la Ulcera duodenal, en el caso de la Ulcera gastrica gigan-
te (> 3 cm) se empleara siempre un IBP (a dosis dobles) y durante 12 semanas.

Ulcera péptica relacionada con estados de hipersecreciéon gastrica

Aunque el tratamiento de eleccién del sindrome de Zollinger-Ellison es la cirugia, el
tratamiento médico antisecretor se emplea en estos pacientes para controlar la sinto-
matologia previa al tratamiento quiridrgico y cuando no sean operables. El farmaco mas
ensayado en estos enfermos es omeprazol. Habitualmente una dosis Unica diaria entre
60 y 80 mg/dia suele ser suficiente. Si con 80 mg/dia no se controla la sintomatologia,
se recomienda individualizar la dosis para cada paciente hasta lograr una secrecién aci-
da gastrica inferior a 10 mEq/hora (si la dosis diaria excede de 80 mg/dia se aconseja
dividirla en dos tomas). El tratamiento debe mantenerse mientras no se logre la curacién
mediante cirugia. El tratamiento con IBP inmediatamente antes y después de la cirugia
suele realizarse por via intravenosa (recomendandose la administracion mediante bomba
de infusién continua).

Tratamiento antisecretor de mantenimiento

A diferencia de lo que ocurre con el tratamiento erradicador de la infeccién por H. pylori,
cuando se pauta el tratamiento “clasico” antisecretor de la fase aguda de la Ulcera péptica
el riesgo de recidiva ulcerosa es elevado (aproximadamente un 80% recidivan al afio de ha-
ber finalizado el tratamiento). Por ello, se recomienda instaurar un tratamiento antisecretor
de mantenimiento en enfermos de alto riesgo de recidiva ulcerosa en los que no se logra
erradicar H. pylori o son H. pylori negativos (tabla 10-5). Este tratamiento de mantenimiento
suele prolongarse durante al menos un ano y sera indefinido en los estados de hipersecre-
cioén gastrica. Se recomiendan los IBP por su mayor eficacia antisecretora, a las mismas
dosis que las empleadas en el tratamiento de la fase aguda.

Los antagonistas de los receptores H, son farmacos generalmente bien tolerados y con
una baja incidencia de efectos secundarios (< 3%). La mayoria son reversibles y suelen
aparecer a los 2-3 dias de haber iniciado el tratamiento y en personas mayores de 50 anos
o enfermos con insuficiencia renal o hepatica. Entre el 0,001 y el 0,7% de los pacientes
que reciben tratamiento con estos farmacos desarrollan aplasia de la médula 6sea con
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Tabla 10-5 Factores de riesgo de recurrencia ulcerosa péptica e indicaciones

de tratamiento antisecretor de mantenimiento

Factores de riesgo de recurrencia ulcerosa péptica:

— Recidivas ulcerosas frecuentes o especialmente graves

— Ulceras refractarias

— Tabaquismo

— Necesidad de tratamiento continuado con AINE

— Ulceras gigantes

— Enfermos que han tenido complicaciones ulcerosas previas

— Necesidad de tratamiento anticoagulante

— Ancianos y enfermos con enfermedades asociadas graves que pueden hacer peligrosas las
complicaciones ulcerosas o el tratamiento quirdrgico

Indicaciones de tratamiento antisecretor de mantenimiento:

— Si existen factores de riesgo de recidiva ulcerosa, hasta confirmar la erradicacién de H. pylori
— Si existen factores de riesgo de recidiva ulcerosa y no se logra erradicar H. pylori

— Si existen factores de riesgo de recidiva ulcerosa en pacientes H. pylori negativos

pancitopenia. Cuando se precise el empleo concomitante de farmacos que se metabolicen
por la via del citocromo P450, se recomienda el empleo de famotidina o nizatidina, que no
interfieren con este sistema enzimético. Aunque no se han probado los efectos teratogé-
nicos con estos farmacos, su empleo durante el embarazo y la lactancia debe reservarse
sélo para aquellos casos en que se considere esencial.

Los IBP son farmacos generalmente bien tolerados y con una baja incidencia (< 4%) de
efectos secundarios, entre los que destacan la diarrea, la cefalea, las nauseas y el prurito
cutaneo. Aunque no se han demostrado efectos teratogénicos con estos farmacos, se
recomienda no emplearlos durante el embarazo y la lactancia.

Control endoscépico de la cicatrizacién ulcerosa

Se recomienda la realizacion de un control endoscépico de la cicatrizacion ulcerosa en las
Ulceras gastricas (independientemente del tamafo) y en las Ulceras duodenales gigantes.

Ulcera duodenal y géstrica refractarias

Se consideran Ulceras refractarias aquellas que no han cicatrizado después de 8-12
semanas de tratamiento apropiado (la cifra de 12 semanas se considera mas adecuada,
especialmente para las Uulceras gastricas). En estos casos, debe descartarse: persisten-
cia o un falso negativo en el diagnéstico inicial de la infeccién por H. pylori, consumo de
AINE, incumplimiento o cumplimiento inadecuado del tratamiento prescrito, ulceras con
importante componente de fibrosis que dificulta la cicatrizacion, ulceras gigantes, Ulceras
de caracter neoplasico, consumo de tabaco y sindromes de hipersecrecién gastrica. En el
caso de demostrarse infeccidon por H. pylori, con su erradicacién se facilita la curacion de
las Ulceras duodenales o gastricas refractarias.

Antes de indicar el tratamiento quirdrgico como alternativa al fracaso del tratamiento
médico debe confirmarse la ausencia de infeccion por H. pylori y de consumo de AINE. Y
dado el riesgo de que persista la Ulcera refractaria tras el tratamiento quirdrgico, en estos
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Tabla 10-6 Factores de riesgo para las Ulceras por estrés

Ventilacion mecéanica
Coagulopatia

Shock

Sepsis grave
Traumatismo cerebral
Neurocirugia
Quemados graves
Tetrapléjicos

Fallo multiorganico

pacientes se recomienda agotar todas las opciones médicas (incluido el ajuste individual
de las dosis de IBP necesario para obtener una inhibicién acida eficaz) antes de indicar la
cirugia.

Ulceras por estrés

El tratamiento de las Ulceras por estrés sera similar al comentado en el apartado “Tra-
tamiento antisecretor clasico de la Ulcera péptica”. La profilaxis del desarrollo de ulceras
por estrés no esta indicada en todos los pacientes ingresados en unidades de criticos.
Los candidatos seran los pacientes con situaciones de riesgo para el desarrollo de ulceras
por estrés (tabla 10-6) y los pacientes ingresados en esas unidades con antecedentes
de Ulcera péptica, cirrosis hepatica y fallo renal agudo. La profilaxis se puede realizar con
sucralfato (1 g/6 h) en aquellos pacientes en los que sea posible la via de administracién
oral. Sin embargo, en pacientes en los que la Unica via de administracién de medicamen-
tos sea la parenteral, la ranitidina o los IBP son de eleccion.

Complicaciones de la tlcera péptica

Hemorragia

El tratamiento de la hemorragia digestiva por Ulcera péptica se describe en el Capitulo 9.

Perforacion

Las perforaciones suelen corresponder en un 60% a Ulceras duodenales y en un 40% a
Ulceras gastricas. Un tercio de las perforaciones estan relacionadas con la administracion
de AINE, fundamentalmente en personas de edad avanzada. El tratamiento es quirdrgico.
Sin embargo, en enfermos en los que la perforacién parece poco importante (por lo gene-
ral, Ulceras penetradas) puede probarse inicialmente un tratamiento médico (fluidoterapia
intravenosa, antibiéticos y aspiracién nasogdastrica).

Obstruccidn géstrica

Esta relacionada, en la mayoria de los casos, con una Ulcera pilérica o duodenal. Inicial-
mente se debe intentar resolver con tratamiento médico: colocacién de sonda nasogastrica
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y realizacion de un lavado de la cavidad gastrica para eliminar la mayoria de los restos alli
acumulados, dejando posteriormente la sonda conectada a aspiracién continua durante 3-5
dias. Se administrara fluidoterapia intravenosa, se corregiran los desequilibrios hidroelectroli-
ticos y se administraran IBP por via intravenosa para disminuir la secrecién gastrica y facilitar
la cicatrizacién ulcerosa. En el caso de infeccion por H. pylori se recomienda iniciar ademas
el tratamiento erradicador, pues ello favorece la resolucién de la obstruccion. Cuando no hay
respuesta al tratamiento médico se puede intentar la dilatacion endoscépica con balén. Si no
se logra la mejoria se recurrira al tratamiento quirdrgico.

Resumen de las recomendaciones terapéuticas con nivel de evidencia cientifica

(EC) y grado de recomendacion (GR)

Recomendaciones terapéuticas EC GR

Los IBP son los medicamentos mas eficaces para el tratamiento antisecretor la A
de la enfermedad ulcerosa péptica

La erradicacion de H. pylori logra la cicatrizacion ulcerosa y la practica la A
desaparicion de las recidivas y las complicaciones ulcerosas

Cuando no se logra erradicar H. pylori o en las Ulceras H. pylori negativas 1c A
el tratamiento debe ser con IBP

La terapia erradicadora secuencial es mas eficaz que la triple clasica la A

Todos los IBP son equivalentes cuando se utilizan con dos antibiéticos la A
para erradicar H. pylori

Son suficientes 7 dias de tratamiento con IBP (junto con antibiéticos) la A
para cicatrizar la ulcera duodenal

Son suficientes 7 dias de tratamiento con IBP (junto con antibiéticos) 4 C
para cicatrizar la Ulcera gastrica pequeia (< 1 cm)

La duracion del tratamiento erradicador debe ser de 7 dias en la Ulcera péptica  2c B
y de 10 dias en la dispepsia funcional

El tratamiento de rescate de H. pylori con levofloxacino es eficaz y seguro la A
(incluso mas que la cuadruple terapia)
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