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Estomatitis

Concepto

La estomatitis constituye la lesién bucal mas comdn.
Esta dada por la inflamacion mas o menos difusa de
la mucosa de la boca. Si se limita a la region gingival
lindante con los dientes, recibe el nombre de gingivi-
tis; si es una afeccion aislada de la mucosa lingual, se
Ilama glositis.

Clasificacion

La estomatitis se puede dividir, segln su causa, en:

1. Genuinas. Son de caracter local, predominante-

mente:

a) Estomatitis catarral.

b) Estomatitis herpética.

c) Estomatitis aftosa.

d) Estomatitis ulceronecrdtica.

e) Estomatitis por levaduras —muguet.

f) Estomatitis por antibi6ticos.
2. Sintométicas:

a) Intoxicaciones.

b) Infecciones.

¢) Enfermedades hematoldgicas.

d) Enfermedades carenciales.

e) Reacciones alérgicas.

) De origen sexual.

g) Enfermedades endocrinometabdlicas.

Estomatitis catarral

La inflamacion se manifiesta a nivel de la region
gingival lindante con los dientes. En la variedad hi-
pertrofica, la mucosa de las papilas interdentarias esta
engrosada, tumefacta y proliferante.

Tratamiento

— Limpieza cuidadosa de la boca.
— Colutorios tibios.
— Vitaminoterapia, con vitamina C y complejo B.

Estomatitis herpética

Es una enfermedad de la cavidad bucal muy cono-
cida, sobre todo en nifios.

Patogenia

Se plantea que el agente causal de esta afeccion es
el virus del herpes simple.

Diagnostico positivo

El cuadro clinico se caracteriza por la presencia de
fiebre, irritabilidad, dolor a la deglucion y linfadeno-
patias regionales.

Las encias estan intensamente inflamadas y apare-
cen vesiculas amarillas llenas de liquido, estas se abren
y constituyen Ulceras poco profundas e irregulares,
muy dolorosas, estan cubiertas por una membrana gris
y rodeadas por un halo eritematoso.

Pueden estar involucrados labios, lengua, mucosa
vestibular, paladar, faringe y amigdalas.

Tratamiento

Su curacidn es casi espontanea y su duracion es,
aproximadamente, de 7 a 14 dias.
El tratamiento es sintomatico:
— Indicar fisioterapia bucal para mantener buena higiene.
— Recomendar enjuagatorios de agua bicarbonatada
para alcalinizar el medio bucal.
— Aplicar agentes anestésicos locales antes de las
comidas.
— Administrar antibiéticos, si se presenta sobreinfec-
cion bacteriana.



Estomatitis aftosa

Algunos autores opinan que es la misma que la
estomatitis herpética, aunque otros la plantean como
una entidad diferente, ya que en las lesiones de la es-
tomatitis herpética se logro aislar el virus del herpes
simple, y esto no fue asi en las aftosicas.

Clasificacion

Segun sus caracteristicas se clasifica en:

— Afta solitaria.

— Aftas cronicas recidivantes o aftas de Mikulicz.
Se presentan en los dias anteriores a la menstruacién
0 durante esta.

— Aftas de Bednar: son ulceras del mismo tipo que
el afta solitaria, pero tienen detalles especificos; se
ven en la parte posterior del paladar de lactantes
desnutridos.

— Aftosis: se caracteriza por la coexistencia de aftas en
labocay en otras partes del cuerpo como vulva, sur-
co balanoprepucial, escrotos y perineo. Presenta dos
formas: la cutaneomucosa y el sindrome de Behcet.

— Glosopeda: enfermedad exantematica vesiculosa,
que, eventualmente, puede invadir al hombre, y
producir una estomatitis aftosa y vesiculosa.

— Enfermedad de Riga-Fede: se ve en nifios pequefios,
aparece una ulceracion del frenillo de la lengua,
causa salivacion y ligero dolor a la deglucién.

— Enfermedad de Stevens-Johnson: estomatitis mo-
lesta, primero vesiculosa y luego ulcerosa, con
dificultad para la masticacion y la deglucion.

Patogenia

Se desconoce la causa de esta afeccion. Algunos
autores plantean que se produce por un virus filtrable,
que se halla saproéfito en los sujetos sanos y se convierte
en patogeno al debilitarse el sistema inmunolégico.

Diagnostico positivo

Las caracteristicas del cuadro clinico son muy
parecidas a las de la estomatitis herpética, solo que
las Ulceras tienden a ser mayores y menos numerosas.

Tratamiento

El tratamiento profilactico consiste en:
— Evitar alimentos irritantes.
— Evitar el tabaquismo.

Como medida general se debe buscar la posible cau-
sa desencadenante y tratarla: avitaminosis, giardiasis,
enfermedades sistémicas, etcétera.
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Las medidas especificas que se deben tomar son

las siguientes:

— Colutorios con suero fisiologico (200 mL), hidrocor-
tisona (100 mg) y lidocaina al 2 % (1 &mp.).

— Baélsamo de Shostakovski.

— Vitaminoterapia —vitamina C y complejo B.

— Puede ser necesario el levamisol (1 tab. semanal
durante 4 a 8 semanas).

Estomatitis ulceronecrotica

Es una enfermedad infecciosa, pero no contagiosa.
Se ve, con mayor frecuencia, en personas descuidadas.

Patogenia

Se produce por la union fusoespirilar de la espiro-
queta de Vincent y el bacilo fusiforme.

Diagnostico positivo

El cuadro clinico se caracteriza por encias ulceradas,
inflamadas y sangrantes, dolor y gran halitosis.

Tratamiento

Como tratamiento se indica:

— Enjuagatorios con agua oxigenada o perborato de
sodio 3 0 4 veces al dia, durante 3 dias, continuar
en los dias posteriores con agua oxigenada disuelta
en agua a partes iguales.

— Enjuagatorio de suero fisiologico tibio, después del
cepillado.

— Anestésicos locales, antes de ingerir alimentos.

— Remision al estomatdlogo.

Estomatitis por levaduras. Moniliasis
oral

Esta estomatitis, también conocida como muguet,
es frecuente en nifios y ancianos malnutridos, asi como
en personas con higiene bucal deficiente y en pacientes
con antibioticoterapia prolongada.

Patogenia

Es una enfermedad causada por una infeccion pro-
vocada por el hongo Candida albicans. Aunque esta
levadura esta presente en la tercera parte de los indivi-
duos cuya cavidad bucal parece normal, el crecimiento
exagerado no se presenta a menos que se trastorne el
equilibrio de la flora local.

Diagnostico positivo

El cuadro clinico esta definido por lesiones bucales
caracterizadas por la presencia de placas de color blanco
cremoso y de aspecto grumoso, en cualquier sitio de
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la boca. La mucosa adyacente esta, habitualmente,
eritematosa y al desprender las lesiones, se observa
una superficie sangrante. Con frecuencia se presenta
dolor; también se puede detectar fiebre y linfadenitis.

Tratamiento

Mejoramiento del estado general del paciente.
Limpieza cuidadosa de la boca.

Enjuagatorios con agua bicarbonatada.

Nistatina oral y topica.

Vitaminoterapia —vitaminas A, C y del complejo B.

Estomatitis por antibioticos

Las lesiones, en ocasiones, se limitan a placas de
muguet; otras veces, la cavidad oral aparece roja, ede-
matosa, con petequias, aftas y pequefias ulceraciones.

Al inicio, el paciente tiene sensacion de sequedad
con alteracién del sentido del gusto, y en fase avanzada
tiene ardor y quemazon, con dolores que dificultan la
alimentacion.

El mecanismo de produccion es complejo; se sabe
que los antibioticos favorecen el desarrollo de la can-
didiasis al destruir la mayoria de los gérmenes, que en
condiciones normales se oponen al desarrollo de los
hongos, y, por otra parte, dificultan la sintesis de vita-
mina del complejo B. Es més frecuente con antibi6ticos
de amplio espectro.

Estomatitis sintomatica

Puede aparecer en mdltiples procesos, ya que la
cavidad bucal es uno de los indicadores mas sutiles de
las afecciones generales.

Patogenia

Puede ser consecuencia de:
1. Intoxicaciones:
a) Metales: oro, plata, plomo, cobre, etcétera.
b) Metaloides: arsénico.
c) Hal6genos: yodo y bromo.
2. Infecciones:
a) Sarampion.
b) Rubéola.
c) Varicela.
d) Escarlatina.
e) Fiebre tifoidea.
f) Parotiditis epidémica.
g) Mononucleosis infecciosa.
h) Sida.
3. Enfermedades hematoldgicas:
a) Hemofilia.
b) Agranulocitosis.

c) Leucemias agudas y cronicas.
d) Purpura trombocitopénica idiopatica.
e) Anemia perniciosa.
f) Policitemia vera.
4. Enfermedades carenciales. Déficit de vitamina A,
vitaminas del complejo B y vitamina C.
5. Reacciones alérgicas:
a) Medicamentos: sulfas, antibiéticos, difenilhi-
dantoina.
b) Alimentos: fresa, nueces, higos, etcétera.
c) Protesis dentarias.
6. Origen sexual:
a) Embarazo.
b) Estomatitis puberal.
c¢) Enfermedad inflamatoria pélvica.
d) Menstruacion.
e) Menopausia.
7. Enfermedades endocrinometabdlicas:
a) Diabetes mellitus.
b) Hipotiroidismo.
c¢) Enfermedad de Addison.

Disfagia

Concepto

La disfagia se define como la sensacion subjetiva
de dificultad para tragar o sea es la percepcion de
dificultad para el transporte de los alimentos desde la
boca hasta el estomago, que se experimenta de modo
transitorio o permanente. Etimoldgicamente, procede
del griego dys (dificultad) y phagia (comer).

Clasificacion y patogenia

La disfagia se puede clasificar de diferentes formas:

1. Atendiendo a su naturaleza o causa:

a) Organica. Se produce por la estenosis de la luz
esofagica, ya sea intrinseca o extrinseca.

b) Funcional. Se debe a la alteracion o incoordi-
nacion de los mecanismos de deglucion, y se
puede producir tanto con la ingesta de liquidos
como de sélidos.

2. Segun la localizacion de la alteracion: el acto de la
deglucion consta de 4 fases: fase oral preparatoria,
fase oral de transporte, fase faringea y fase esoféa-
gica. Cuando estéa alterada la fase oral y/o faringea
se la denomina disfagia orofaringea, y cuando es
causada por trastornos motores del cuerpo esofagico
y/o de sus esfinteres se denomina disfagia esofagica.
Orofaringea (de iniciacion, transicion, alta). Puede
ser funcional u orgénica: la disfagia orofaringea
funcional es un trastorno de lamotilidad orofaringea



que afecta a la propulsion del bolo, a la reconfi-
guracion orofaringea durante la deglucion o a la
apertura del esfinter esofagico superior (EES).
Sus causas pueden ser:

— Procesos inflamatorios:

Faringoamigdalitis.

Estomatitis.

Glositis.

Abscesos periamigdalinos y retrofaringeos.
Parotiditis.

Escarlatina.

Angina de Vincent.

Sindrome de Sjogren.

Difteria.

Sifilis y tuberculosis laringea.
Infecciones virales, herpes virus.

— Procesos tumorales:

Tumores de lengua.
Tumores de faringe y laringe.
Cancer de tiroides.

— Alteraciones neuromusculares:

Miastenia.

Poliomielitis.

Esclerosis multiple.

Esclerosis lateral amiotrofica.

Hemorragia del tronco cerebral.

Neuritis.

Neuralgia del glosofaringeo.

Paralisis del constrictor de la faringe.
Esclerodermia.

Siringomielia.

Neuropatias metabdlicas.

Distrofia miotonica.

Dermatomiositis.

Amiloidosis.

Tétanos.

Enfermedad de Parkinson.

Manifestaciones clinicas. Se caracteriza por un
atascamiento del bolo en la zona cervical
Sintomas y signos asociados: tos inmediata a la
deglucion, disminucion del reflejo de la tos, aho-
gos, halitosis, regurgitacion nasal.

. Disfagia esofagica. Afecta el tercer tiempo de

la deglucion, puede tener su origen en diversos
trastornos de la motilidad o lesiones obstructivas
mecanicas.

Sus causas pueden ser:

. Causas que provocan obstruccién parcial o total

de la luz esofégica:
a) Estenosis intrinseca:
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Tumores benignos: leiomioma, fibroma,
lipoma, entre otros; y malignos: carcinoma
epidermoide y adenocarcinoma.
Estenosis: posradiacion, secuelas quirdrgicas
0 traumaticas, esofagitis péptica, anillo de
Schatzky e ingesta de causticos, etcétera.
Cuerpos extrafios.

— Perforaciones esoféagicas.

— Varios: sindrome de Plummer-Vinson.
b) Estenosis por compresiones extrinsecas:

— Diverticulos.

— Tumores: pulmon, tiroides, linfoma del me-

diastino, etcétera.

— Crecimiento de la auricula izquierda.

— Aneurisma adrtico.
Abscesos pulmonares.
— Hernia del hiato.
Pleuritis.
Pericarditis.

2. Causas que provocan alteraciones en el esfinter:

a) Esfinter esofagico superior:
— Miotonia.
— Distrofia muscular progresiva.
b) Alteraciones del esfinter esofégico inferior:
— Acalasia.
— Diabetes.
— Alcoholismo.
— Miastenia.

. Procesos que alteran la motilidad del cuerpo

esofagico:
a) Enfermedades del tejido conectivo:
— Esclerodermia.
Lupus eritematoso.
Dermatomiositis.
Polimiositis.
Amiloidosis.
— Artritis reumatoidea.
b) Alteraciones endocrinometabdlicas:
— Diabetes mellitus.
— Acidosis metabdlica.
— Alcalosis metabolica.
— Alcoholismo.
— Tirotoxicosis.
— Mixedema.
c) Alteraciones musculares, neuroldgicas y mixtas:
— Esclerosis lateral amiotrofica.
— Paralisis pseudobulbar.
Enfermedad de Parkinson.
— Corea de Huntington.
Enfermedad de Wilson.
— Enfermedad cerebrovascular.
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Poliomielitis.
— Esclerosis maltiple.
Distrofia miotonica.
Miastenia gravis.
— Enfermedad de Chagas.
Enfermedad de Riley-Day.
d) Miscelaneas:

— Epidermdlisis bulosa.

— Sindrome de Sandifer.
Manifestaciones clinicas. La mayoria de
los pacientes refieren dificultad para el paso
de los alimentos por el esofago (disfagia) y
explican que quedan “suspendidos” en algin
nivel retroesternal.

Diagnostico diferencial

La anamnesis detallada es fundamental para dife-
renciar la disfagia de otros sintomas parecidos. Asi, no
hay que confundirla con la negacidn a tragar o con la
dificultad para iniciar la deglucion. Hay que diferen-
ciarla, también, de la odinofagia, en la que la deglucion
causa dolor, y del “globo histérico” o sensacion de
“nudo” en la garganta, por lo general, no relacionada
con la ingesta.

Diagnostico

La disfagia raramente constituye una urgencia que
precisa una actitud terapéutica inmediata, pero se debe
tener en cuenta que siempre es expresion de un tras-
torno en el que es fundamental un diagndstico rapido.

El primer paso, y el mas importante, es realizar una
historia clinica detallada, donde se destaquen datos
como la edad, ocupacion, antecedentes patoldgicos
personales, familiares y precisar las caracteristicas
semiograficas de la disfagia:

1. Localizacion: las disfagias se pueden identificar,
subjetivamente, en el cuello —disfagia alta—, que,
en general, se corresponde a procesos orofarin-
geos, mientras que la disfagia referida al térax
0 region epigastrica (disfagia baja), se asocia a
localizacion esofégica.

2. Intensidad: por lo general, las disfagias organicas
alcanzan marcados grados; mientras que las dis-
fagias funcionales por alteracién motora, rara vez
son intensas.

3. Calidad: los pacientes con disfagia de tipo or-
ganico, en su mayor parte, presentan primero,
la dificultad para tragar los solidos, después, los
alimentos semiso6lidos y, finalmente, los liquidos.
En los casos de disfagia funcional, se observa,
muchas veces, un comportamiento paradéjico,
pueden notar dificultad para tragar un buche de

agua y; sin embargo, tragan con facilidad un
pedazo de carne.

4. Modo de comienzo: un comienzo brusco o repen-
tino, puede obedecer a la ingestion de un cuerpo
extrafo o a la ingestidn de causticos; salvo en estos
ejemplos, en general, el comienzo brusco corres-
ponde a procesos de disfagia funcional.

5. Sintomas asociados: dolor u odinofagia, hemate-
mesis y sintomas generales, por lo comin acom-
pafian a disfagias de causa organica; en cambio
pacientes con un rico “cortejo” de sintomas
psicovegetativos (ansiedad, insomnio, palpitaciones)
orientan al semi6logo hacia el diagnéstico de una
disfagia de origen funcional.

6. Evolucion clinica: la evolucion de las disfagias
organicas es uniforme, regular, ritmica, progresi-
va, con dificultad inicial para tragar solidos, hasta
terminar en no poder tragar ni aun los liquidos;
mientras que la evolucion de las disfagias de or-
den funcional es caprichosa; a veces, la disfagia
desaparece en 1 0 2 dias para reinstalarse después,
es irregular, arritmica, oscilante, con dificultad
paradojica para tragar liquidos, y cede, a veces,
con la atropina y sedantes.

Un buen recurso es tratar de delimitar la disfagia
como organica o funcional y, posteriormente, encaminar
su estudio por medio de los examenes complementarios.

Examenes complementarios

Videodeglucién.

Fibronasoscopia (FNSC).

Videofluoroscopia.

Videoendoscopia digestiva alta.

Manometria faringoesofagica.
pH-impedanciometria.

Tiempo de transito esofagico (deglucion de agua).

Tratamiento

Disfagia orofaringea: el objetivo del tratamiento es
el mantenimiento de la via oral mientras sea posible
mantener el estado de nutricion y evitar las complica-
ciones respiratorias.

La mejor préactica clinica actual consiste en la se-
leccion del tratamiento en funcion de la gravedad de
las alteraciones (eficacia y seguridad), identificadas
durante el estudio funcional:

— Los pacientes con alteraciones discretas de la eficacia
y una correcta seguridad pueden seguir una dieta libre.

— Los pacientes con alteraciones moderadas requie-
ren 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.

— Existe un grupo de pacientes con alteraciones tan
graves que no es posible tratarlas mediante la apli-
cacion de las técnicas de rehabilitacion, en los que la
viaoral no es posible y es necesaria la colocacion de
una gastrostomia endoscopica percutanea. En casos
extremos, en los que el paciente contintia aspirando
secreciones orofaringeas, se debe considerar una in-
yeccién de toxina botulinica en las glandulas salivales
0, en Ultima instancia, una separacion laringotraqueal.
La miotomia del cricofaringeo debe restringirse a los
pacientes con alteracion de la apertura y relajacion del
EES asociados al diverticulo de Zenker en pacientes
con el reflejo deglutorio preservado.

El tratamiento de la disfagia esofagica depende de
la causa que la provoca.

Enfermedad por reflujo
gastroesofagico

El reflujo gastroesofagico se define como el paso
de contenido gastrico o intestinal a la luz del es6fago,
en ausencia de nausea o vomitos.

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (E.R.G.E)
ocurre cuando este reflujo causa sintomas o dafio histico
e incluye un amplio espectro de posibilidades clinico-pa-
tologicas que van desde los pacientes con sintomas sin
esofagitis a los diferentes grados de inflamacion esofa-
gica estén o no acompafiados de sintomas.

Patogenia

Una vez que se produce el reflujo, para que se
desarrolle la enfermedad depende del desequilibrio
entre los factores agresivos (volumen y composicion,
principalmente acido y pepsina) y los factores defen-
sivos (aclaramiento esofagico y resistencia mucosa)
(Tabla 102.1y Fig. 102.1).

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.

Manifestaciones clinicas

La esofagitis por reflujo es la manifestacion orga-
nica de la enfermedad y la parte méas trascendente de
esta, aunque es necesario aclarar que la existencia de
sintomas derivados del reflujo no significa, necesaria-
mente, que haya lesiones esofagicas.
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Tabla 102.1. Factores agresivos y defensivos en la
patogenia del reflujo gastroesofagico

Factores agresivos  Acido y la pepsina

Bilis y jugo biliopancreético. Destruccion
de la barrera mucosa, Retrodifusion de
H+ y accion detergente corrosiva

Factores defensivos  Barrera antirreflujo. Tono basal del EEI

Factores anatomicos:
Angulo gastroesofagico de His
Segmento intraabdominal del
esofago
Pilares diafragmaticos (diafrag-
ma crural)
Roseta mucosa

Resistencia de la mucosa:
a) Factores preepiteliales:
Capa de mucus y bicarbonato
Capa acuosa
b) Factores epiteliales:
Estructurales:
Membranas celulares
Complejos intercelulares
Uniones densas
Matriz intercelular
Funcionales:
Transporte epitelial
(bomba Na/H 'y HCO,/CI.
Tampones intracelular/inter-
celular
Replicacion celular capa basal
¢) Factores posepiteliales:
Flujo sanguineo:
Aporte de bicarbonato, O, y nu-
trientes, arrastre y dilucion de H+

Aclaramiento esofagico:
Gravedad
Peristaltismo esofagico
Relajacion adecuada del EEI

Factores neutralizantes:
Secrecion salival
Secrecion de las glandulas eso-
fagicas

Vaciamiento gastrico

Disfusion Incompetencia Factores
EEI Barrera antirreflujo anatémicos
: I
Hipotonia Factpr_es :
‘tr))asal permisivos Reﬂ}lJQ
— patolégico
Relajaciones
transitorias
No
ERGE ERGE
Encimas | Barrera
Pancreaticas|Bilis mucosa
Factores H+ Aclaramiento| Factores
agresivos defensivos

Fig. 102.1. Factores agresivos y defensivos en la patogenia
del reflujo gastroesofagico.
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En reunién de consenso realizada en Montreal se
clasifico la ERGE segiin sus manifestaciones en dos
grupos: sindromes esofagicos y extraesofagicos.

Sindromes esofagicos:

Sintomaticos:

1. Reflujo gastroesofagico tipico.
b) Con lesion orgénica:
— Esofagitis.
— Estenosis.
— Esofago de Barrett.
2. Sindromes extraesofagicos:
a) Asociaciones establecidas:
— Tos.
— Laringitis.
— Asma.
b) Asociaciones propuestas:
— Faringitis.
— Sinusitis.
— Fibrosis pulmonar idiopatica.

Desde el punto de vista clinico los sintomas pueden ser:

— Sintomas tipicos: pirosis y regurgitacion

— Sintomas asociados: nauseas, vomitos, sialorrea,
epigastralgia, pesadez posprandial, eructos, hipo.

— Sintomas de alarma: disfagia, odinofagia, hemo-
rragia digestiva, anemia, pérdida de peso, masa
epigastrica.

— Sintomas atipicos: tos crénica, asma, laringitis
posterior, dolor precordial no cardiogénico, globo
faringeo.

Examenes complementarios

1. Pruebas que detectan el reflujo gastroesofigico:

a) Medicion ambulatoria del pH esofégico (phme-

tria de 24 h). Es la prueba mas utilizada para

establecer la presencia de reflujo y correlacionar

los sintomas en forma temporal con el reflujo.
Indicaciones:

— Documentar exposicion esofagica anormal
al &cido en pacientes con endoscopia normal
considerados para cirugia antirreflujo.

— Evaluacion de sintomas sugestivos de ERGE
después de cirugia antirreflujo.

— Evaluacion de pacientes con sintomas refrac-
tarios a IBP.

— Deteccion de ERGE en pacientes con dolor
toréxico no cardiaco.

— Evaluacion de pacientes con manifestaciones
atipicas de ERGE.

— Documentacion concomitante de ERGE en
adultos con asma de origen reciente. pH-im-

pedanciometria. Evalia presencia de reflujo

acido, débilmente &cido y no acido, su alcan-

ce, si son diurnos o nocturnos; relaciéon con

sintomas, las comidas y el decubito.
Indicaciones:

— ERGE refractario.

— Evaluacion prequirdrgica.

— Sintomas extraesofagicos.

b) Esofagograma baritado: tiene una baja sensibi-
lidad (40 %), debido al tiempo corto de evalua-
cion durante el cual puede o no ocurrir algun
episodio de reflujo. El bario, tiene una gravedad
especifica menor a la del contenido gastrico, por
lo que tiene una menor propension a ser reflui-
do, ademas que no es posible la confirmacion
histol6gica mendiante toma de biopsia en caso
de sospecha de lesién maligna.

Indicaciones:

— Demostrar la presencia de estrecheces eso-
fagicas, presencia y reductibilidad de hernia
hiatal, anillo de Schatzky.

2. Prueba para evaluacién de sintomas:

a) Prueba terapéutica con IBP. Primera eleccién
para pacientes que no cumplan criterios para en-
doscopia inicial (paciente virgen de tratamiento,
sin sintomas de alarma). Se considera respuesta
positiva al alivio sintomatico con recaida al
suspender medicacion. IBP dosis estandar por
un mes para sintomas esofagicos y dosis doble
para extraesofagicos.

\entajas:
— Alta disponibilidad, bajo costo, no invasiva, simple.
3. Pruebas para evaluar dafio esofégico:

a) Videoendoscopia superior y toma de biopsias.

Primer estudio en pacientes mayores de 50 afios,
5 0 mas afios de evolucion de sintomas o con
sintomas de alarma. Biopsia en caso de sospe-
cha de céncer, esofago de Barrett, esofagitis en
inmunodeprimidos, Ulcera profunda o irregular,
sospecha de esofagitis eosinofilica.
Existen multiples clasificaciones endoscopicas
de la esofagitis que evaltan la lesion mucosa.
La clasificacion de Los Angeles estratifica las
erosiones esofagicas y esta siendo la méas uti-
lizada a nivel mundial. Recientemente, con la
introduccion de la endoscopia de magnificacion
se han identificado lesiones de la mucosa eso-
fagica denominada como “esofagitis de cam-
bios minimos” en pacientes clasificados como
esofagitis por reflujo no erosiva en el estudio
endoscdpico convencional.



Grados de esofagitis erosiva segun clasifica-
cion de Los Angeles:
— Grado A. Una 0 mas erosiones menores de 5
mm de longitud.
— Grado B. Una 0 mas erosiones mayores de 5
mm de longitud.
— Grado C. Erosiones que se extienden entre dos
0 mas pliegues pero afectan menos del 75 %
de la circunferencia.
— Grado D. Erosiones confluentes que com-
prometen mas del 75 % de la circunferencia.

b) Esofagograma baritado con doble contraste.

c) Cépsula endoscopica.

4. Pruebas que evallan la respuesta al tratamiento
médico o quirurgico:

a) Manometria esofagica. Se ha generalizado su
realizacion en la evaluacion preoperatoria del
paciente que va a ser sometido a cirugia antirre-
flujo; sin embargo, la evaluacion manométrica
del cuerpo esofagico y del esfinter esofagico
inferior no predice el resultado de la interven-
cion ni tampoco su eficacia, no siendo tampoco
Gtil para predecir la ocurrencia de disfagia
posoperatoria. Se recomienda en la valoracién
prequirargica antirreflujo para excluir otras
enfermedades esofagicas como la acalasia, el
espasmo esofagico difuso o la esclerodermia,
gue podrian empeorar tras la intervencion.

b) Medicion ambulatoria del pH esofagico (phme-
tria esofagica).

Tratamiento

Medidas higiénico-dietéticas:

Disminucién de peso en pacientes con sobrepeso
(tinica medida con beneficio demostrado).

Elevar cabecera de la cama.

Evitar ropa ajustada.

Esperar como minimo 2 h luego de comer para
acostarse.

Evitar alimentos que favorecen el reflujo como men-
ta, citricos, chocolate, condimentos, grasas, picante,
bebidas gaseadas, citricos.

Evitar tabaco, alcohol.

Evitar farmacos entre los que figuran: antagonistas
de los canales del calcio, nitratos, teofilina, morficos,
antagonistas alfaadrenérgicos, anticolinérgicos.

Tratamiento farmacolégico:

Inhibidores de la bomba de protones (IBP): trata-
miento de primera linea, con buen perfil de seguri-
dad. Puede ser administrado en dosis simples o dosis
doble (Tabla 102.2).
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Antagonistas de los receptores H2: seguros, menos
efectivos que los IBP, eficaces para controlar secre-
cién acida nocturna. Actualmente hay estudios en
los que se han incorporado como dosis Unica antes
de acostarse, en pacientes que estando con IBP pre-
sentan sintomas nocturnos.

Farmaco (dosis estandar):

+ Cimetidina 400 mg.

* Ranitidina 150 mg.

» Famotidina 20 mg.

* Nizatidina 150 mg.

» Roxatidina 75 mg.

Procinéticos (cinitaprida, mosapride, metocloprami-
da, domperidona): en funcion de su capacidad para
aumentar el tono del esfinter esofégico inferior ttiles
en pacientes en los que predomina la regurgitacion
y en los que se demuestra retardo en el vaciamiento
gastrico. No beneficiosos para resolucion de lesiones.
Baclofeno, un agonista GABA, reduce las relajacio-
nes 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.

Tabla 102.2. Medicamentos inhibidores de la bom-
ba de protones

Inhibidores de

Dosis simple (mg) Dosis doble (mg)

la bomba de

protones

Omeprazol 20 40
Lanzoprazol 30 60
Pantoprazol 40 80
Rabeprazol 20 40
Esomeprazol 40 80

Esquemas terapéuticos

Esofagitis no erosiva:

Medidas higiénico-dietéticas.

IBP dosis simple por un mes, ante buena respuesta,
continuar un mes mas.

Si fracasa: IBP dosis doble o cambiar IBP.
Esofagitis A-B:

Medidas higiénico-dietéticas.

IBP dosis simple por 2 meses + terapia adyu-
vante por 4-8 semanas.

Si hay éxito: a demanda/mantenimiento por

3-6 meses.

Si fracasa: IBP dosis doble + terapia adyuvante por
8-12 semanas y reevaluar.
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— Esofagitis C-D:

— Medidas higiénico-dietéticas.

— IBP dosis doble + terapia adyuvante por 8 sema-
nas.Si hay éxito: mantenimiento con IBP + terapia
adyuvante a largo plazo.

Si fracasa: IBP en dosis doble + terapia adyuvante
por 8-12 semanas y reevaluar.

— Terapia adyuvante: antiacidos.

— Terapia de mantenimiento:

« Pacientes con esofagitis: IBP dosis media por
6-12 meses.

» Pacientes con esofagitis no erosiva: IBP a de-
manda.

Tratamiento endoscopico:

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 aceptacion del paciente
una vez informado:

— Radiofrecuencia en la unién gastroesofagica.
— Inyeccion de agentes de carga.

— Implantacidn de bioprétesis en el EELI.

— Sutura de los pliegues gastricos proximales.

Embarazo. La disminucién de la presion del EEI de
origen hormonal y el incremento de la presion abdomi-
nal incrementan el riesgo de padecer ERGE durante el
embarazo. La primera linea de tratamiento deben ser
las medidas generales y los antiacidos. Los anti-H2 y
los IBP parecen ser seguros.

Seguimiento endoscopico:

— El control endoscépico de la curacion de la esofagitis
es innecesario.

— En las formas graves y complicadas es adecuado
realizarlo tras un periodo de tratamiento suficiente
(8-12 semanas).

— Dada la asociacion probada entre ERGE de larga
evolucién y adenocarcinoma de es6fago, parece
razonable indicar una endoscopia en algiin momento
de la evolucidn en los pacientes mayores de 50 afios
y en aquellos que llevan mas de 5 afios con sintomas
mantenidos de reflujo.

Tratamiento quirdrgico:

Los dos procedimientos mas usados son: funduplica-
tura de Nissen (360°) y funduplicatura de Toupet (270°),
fundamentalmente mediante cirugia laparoscépica.

Indicaciones:
— Fracaso del tratamiento médico.

Persistencia de lesiones habiendo cumplido el
tratamiento médico.

— Por decision del paciente.

Estenosis péptica recurrente en jovenes.
Complicaciones respiratorias debidas al reflujo y
aspiraciones frecuentes.

Hernia hiatal

Anomalia anatébmica no congeénita ni traumatica,
dada por el paso hacia la cavidad toracica de la unién
esofagogastrica con parte del estdbmago a través del
hiato esofagico del diafragma.

Clasificacion

— Tipo I: directa o deslizante: una porcion del esto-
mago penetra en el térax, llevando consigo la unién
gastroesofagica, encontrandose esta por encima del
diafragma.

— Tipo Il: indirecta o paraesofagica: ocurre una hernia-
cion de parte del estdbmago, generalmente el fondo
gastrico, pero la union gastroesofagica permanece
en su lugar anatbmico normal.

— Tipo I11: tiene elementos de ambos tipos 1 y 1I.

— Tipo IV: se asocia a un defecto en la membrana
frenoesofagica, permitiendo a otros 6rganos, tales
como: el colon, el bazo, el pancreas y el intestino
delgado, penetrar en la bolsa de la hernia.

Patogenia

La hernia hiatal es mucho més comudn del lado
izquierdo; las paraesofagicas son mas frecuentes en
mujeres y aumentan con la edad.

Se puede producir por los mecanismos siguientes:
— Agrandamiento congénito o traumatico del hiato

diafragmatico.

— Relajacién de los ligamentos y musculos esqueléti-
cos del diafragma.

— Aumento de la presion intraabdominal: vomitos,
embarazo, uso de ropas apretadas, obesidad, ancia-
nidad, ascitis, tos cronica, constipacion, traumatismo
abdominal o torécico, etcétera.

Las hernias por deslizamiento pueden estar aso-
ciadas con es6fago corto, en general ocasionado por
esofagitis por reflujo y estenosis; sin embargo, la
hernia hiatal no es sinonimo de reflujo gastroesofa-
gico, trastorno que tiene una relacién directa con la
disminucién de los valores de presién del esfinter
esofagico inferior.



Manifestaciones clinicas

La mayor parte de las hernias hiatales son asinto-
maéticas. Entre los sintomas y signos que se pueden
encontrar en estos pacientes estan los siguientes:

— Dolor. Se describe como sensacion de plenitud pos-
prandial retroesternal baja; que desaparece de forma
espontanea, y empeora con el dectbito o al hacer
ejercicios y después de comidas copiosas.

— Pirosis.

— Regurgitaciones.

— Eructos o hipo.

— QOdinofagia.

— Disfagia.

— Sangrado digestivo alto provocado por esofagitis,
Ulceras esofagicas, o Ulcera gastrica del saco her-
niario o gastritis de este.

— Sintomas cardiorrespiratorios (en caso de hernias
voluminosas que desplazan las estructuras toraci-
cas), como: dolor precordial, palpitaciones, disnea,
tos y cianosis.

— Palidez anémica en caso de sangrado. Ademas,
pueden aparecer otras complicaciones como: estran-
gulacion de las grandes hernias, estenosis esofagica,
Ulcera esofagica perforada, obstruccion de la union
esofagogastrica y panesofagitis.

Examenes complementarios

— Esofagograma baritado con maniobra de Valsalva
y en posicién de Trendelenburg. En el es6fago dis-
tal se observa una bolsa con gruesos pliegues que
corresponden al estdmago herniado.

— Videoendoscopia digestiva. Desplazamiento de la
linea Z més de 2 cm por encima del hiato diafragma-
tico; puede haber doble anillo y formarse un saco her-
niario con las caracteristicas de la mucosa gastrica.
El diagndstico endoscopico de la hernia hiatal, se
basa en el reconocimiento de la union esofagogas-
trica y de la muesca diafragmatica del hiato.

Por medio de la endoscopia se puede definir el tipo
de hernia hiatal. En el tipo | se observa el desplaza-
miento proximal de la unién gastroesofagica de
2 cm 0 mas de longitud.

En el tipo II se observa el orificio herniario vecino a
la entrada del endoscopio al estbmago en maniobra
de retroflexion.

La herniatipo Il precisa caracteristicas de latipo 1 y 1.

— Manometria esofagica: zona de elevada presién
(ZEP) 2 cm por encima del punto de inversion respi-
ratoria (PIR), puede haber peristaltismo espontaneo
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por encima de la ZEP en hernias de gran tamafio. No
tiene valor en las hernias paraesofagicas.

Tratamiento

Tratamiento higiénico-dietético:

— Evitar comidas abundantes: se deben comer en
pequefias cantidades y frecuentes.

— No acostarse después de comer, se debe esperar
de2a3h.

— Noingerir alimentos picantes, condimentados, grasa
de tipo animal, bebidas alcohdlicas, gaseosas, café.

— Comer alimentos ricos en fibra vegetal: salvado de
trigo, pan integral y otros.

— Evitar esfuerzos fisicos que aumenten la presion
intraabdominal como flexionar el tronco, levantar
objetos del piso, hacer abdominales y otros.

— No usar fajas ni cintos apretados.

— Combatir la obesidad.

— No fumar.

Tratamiento farmacoldgico:

— Antiacidos: neutralizan el material del reflujo y
aumentan el tono del esfinter esoféagico inferior al
estimular la secrecion exdgena de gastrina. Los mas
usados son:

« Alusil: 30 mL o 2 tab. trituradas o chupadas 1 h,
después de desayuno, almuerzo y comida.

« Silogel: 2 tab. trituradas o chupadas 1 h, después
de desayuno, almuerzo y comida.

— Procinéticos: estimula el peristaltismo, el vacia-
miento géastrico, y aumenta el tono del esfinter
esofagico inferior.

« Metoclopramida: tab. de 10 mg, gotas (10 gotas
contienen 1 mg) y &mpulas de 10 mg. Dosis: 1 tab.
de 10 a 20 min antes de desayuno, almuerzo y
comida, 0 1 amp. por viai.m. 0 i.v. cada 8 0 12 h,
si se considera necesario; la dosis en nifios es de
0,5 a 1 mg/kg/dia.

e Domperidona: tab. de 10 mg. o suspension
(10 mL equivalen a 10 mg). Dosis: 1 tab. 0 10 mL.
30 min. antes de desayuno, almuerzo y comida.

— Bloqueadores de los receptores H2: inhiben la se-
crecion de &cido clorhidrico.
 Cimetidina: tab. de 200 mg; 1 tab. 30 min antes

de las comidas y 2 tab. antes de acostarse durante,
no menos, de 4 semanas.

* Ranitidina: tab. de 150 mg; 1 tab. en el desayuno
y 1 tab. al acostarse o 2 tab. al acostarse.

» Famotidina: tab. de 40 mg; 1 tab. de 40 mg al
acostarse.

— Inhibidores de la bomba de protones: omeprazol,
esomeprazol, pantoprazol, lansoprazol y rabeprazol
(dosis habituales).
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Tratamiento quirdrgico:

— Consiste en reparar la hernia mediante la técnica de
funduplicatura gastrica 180°, preferentemente por
via laparoscopica.

Indicaciones:

— Hernias con esofagitis por reflujo, graves o modera-
das, que no responden al tratamiento médico.

— Hernias con mas de un tercio del estbmago en el
torax, con sintomas que no responden al tratamiento
médico.

— Hernias complicadas.

Vomito y regurgitacion
Vomito

Concepto

El vémito o emesis, consiste en la expulsion rapida
y fuerte del contenido gastrico al exterior, acompafiada
de nduseas 0 no y otros sintomas satélites. Se consi-
dera un sintoma importante por dos razones: primero,
porque suele ser el sintoma inicial o predominante
de numerosas enfermedades; y segundo, porgue, con
independencia de su origen, puede conducir a compli-
caciones graves.

Patogenia

El acto del vomito consta de tres fases: nausea,
esfuerzo para vomitar (arcada) y vomito propiamente
dicho. Durante la ndusea, el paciente tiene la desagrada-
ble sensacion de que va a devolver el contenido géastrico
y presenta sialorrea, sudacion fria, palidez y mareos. Se
produce una disminucion o la ausencia de la peristalsis
gastrica, y aumentan los tonos duodenal y yeyunal, con
reflujo del contenido duodenal al estomago.

Durante la segunda fase, se producen movimientos
respiratorios abortivos y espasmodicos contra la glotis
cerrada. El antro y el piloro se contraen y el fundus
gastrico se relaja. Por ultimo, se produce el vomito: el
diafragma desciende, el eséfago abdominal se hernia,
transitoriamente, en el torax y el cardias se abre: el es-
tomago distal y la musculatura abdominal se contraen
en forma simultdnea y empujan el contenido gastrico
por el es6fago hacia la boca.

El inicio y la coordinacion de estos fendmenos
dependen de dos &reas especializadas del cerebro: el
centro del vdmito, localizado en la formacion reticular
lateral, y la zona desencadenante quimiorreceptora,
en el &rea postrema del piso del cuarto ventriculo. El
centro del vomito se excita, directamente, por fibras

viscerales aferentes provenientes del tracto gastroin-
testinal y periférico.

Clasificacion

El acto completo del vomito identifica al vomito de
caracter periférico, por la presencia del sintoma nausea,
previo al vomito.

En el vomito de caracter central no se observan las
nauseas ni otros sintomas satélites, el sintoma se limita
a la expulsion del contenido gastrico. De acuerdo con
lo anterior, el vomito, segun el origen del estimulo, se
clasifica en:

Vomito central. En este tipo de vomito, el mecanis-
mo de produccion se limita a la estimulacion directa
de los centros vomitivos; como ocurre en las lesiones
organicas del SNC que aumentan la presion intracraneal
(tumores, abscesos, meningitis, hemorragia meningea,
etc.), vomitos de origen psicégeno o emocional, o bien
su estimulacion a través de la sangre (por ejemplo,
quimiorreceptores) ocasionada por diversas sustancias
de accién emetizante, ya sean exdgenas (ipecacuana,
morfina, intoxicaciones por alcohol, digital), por
agonistas dopaminérgicos, quimioterapéuticos, etc. (0
enddgenas) uremia, embarazo, cetoacidosis diabética,
etcétera..

Vomito periférico o reflejo. Los impulsos pueden
partir del aparato digestivo (Ulceras gastricas y duo-
denales con alteracion pildrica, colecistopatias, hepa-
topatias, pancreatopatias, apendicitis aguda, oclusion
intestinal, discinecias digestivas neurovegetativas, etc.)
0 de drganos extradigestivos (colico nefritico, infarto
agudo del miocardio, enfermedad de Meniere, migra-
fia, etc.). Esta relacion se hace interminable, ya que
cualquier espina irritativa a mayor o menor distancia,
puede producir un vomito periférico o reflejo.

Los vomitos son mas frecuentes en el nifio, por las
razones siguientes:

1. Inmadurez de los mecanismos reguladores.

2. Peristaltismo inadecuado por inmadurez neuro-
muscular.

3. Incoordinacion en las funciones normales del
cardias, el piloro y las paredes del estomago, para
favorecer la progresién normal del alimento.

4. Caracter liquido predominante en la alimentacion
del lactante.

5. Intensificacion de la acrofagia fisiologica.

6. Escasa capacidad del estdbmago, asi como la postu-
ra horizontal en que se encuentra, habitualmente,
el nifio.



Diagnostico positivo

Dado que el vémito puede ser manifestacion de di-
ferentes situaciones patoldgicas, el diagnostico correcto
requerird una anamnesis detallada y sistematizada
centrada en los aspectos siguientes:

Edad. En el nifio, con frecuencia, se diagnostican
lesiones obstructivas del tracto gastrointestinal de
origen congénito: malrotacion intestinal, vélvulo
del intestino, duplicacion intestinal, estenosis hi-
pertrofica del piloro, pancreas anular, etc. En la
edad media el vomito suele ser secundario a Glcera
duodenal, gastritis, pancreatopatias, etc. En la ve-
jez, las lesiones obstructivas organicas (neoplasias)
tienen su mayor incidencia.

Relacién del vomito con las comidas. Los vomitos
que se desencadenan poco después de las comidas o
durante estas suelen tener caracter psicogeno o ser
secundarios a algun tipo de gastritis, en los cuales el
contacto del alimento con la mucosa alterada produce
ardor, dolor quemante y vomito reflejo. Los vomitos
que tienen lugar al cabo de 1 h 0 mas después de la
ingesta son caracteristicos de pacientes con obstruccion
de la porcion distal gastrica o con alteraciones motoras
del estbmago. Los vémitos que se presentan antes del
desayuno sugieren embarazo, alcoholismo, uremia o
depresion.

Duracion de los sintomas. Si solo han estado pre-
sentes durante un corto periodo —horas o dias— lo mas
probable es que la enfermedad se deba a infeccion
aguda —gastroenteritis— a ingestion de toxinas, vene-
nos o medicamentos, a procesos inflamatorios agudos
—apendicitis— o a embarazo.

Algunos pacientes con Ulceras pépticas, pancrea-
titis o colecistitis pueden presentar vomitos con estas
caracteristicas. Si la evolucidn es de semanas 0 meses,
se debe pensar en un origen psicogeno si el estado
general esta conservado; o en cancer gastrico y Ulcera,
si existe deterioro.

Contenido y olor del vomito. La presencia de ali-
mentos ingeridos hace tiempo lleva a pensar en una
retencion gastrica, como sucede en el sindrome pil6-
rico, y su olor puede ser nauseabundo. La presencia de
bilis indica que existe una comunicacion libre entre el
duodeno y el estbmago, aparece tras la cirugia gastrica
o en la obstruccion intestinal por debajo de la papila de
Vater. Cuando el contenido del vomito posee un olor fe-
cal (vémito fecaloide) hay que pensar en una peritonitis,
en una obstruccién de la porcion baja del intestino o el
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colon, o en fistulas gastroentéricas. La observacion de
sangre es de evidente importancia y obliga a investigar,
con urgencia, el origen de la hemorragia.

En el material vomitado suelen encontrarse parasi-
tos, cuerpos extrafios e incluso calculos biliares (fistula
colecistoduodenal).

Evolucion clinica. Una evolucion regular, definida,
en un vomito con caracteres precisos, facilita la orien-
tacion del diagnostico, que corresponde, en general,
a los procesos de causa organica; por el contrario, un
vomito de evolucidn irregular, caprichoso, variante, hace
pensar en procesos funcionales que, con frecuencia, son
de causa psicovegetativa.

Sintomas asociados. La presencia de fiebre, pérdida
de peso, masa abdominal, historia de cirugia abdominal
previa, cefalea, constipacion, sintomas de otros siste-
mas y muchos otros factores influiran en la impresion
clinica de un paciente con vomito.

Complicaciones

Los vomitos per se pueden acompafiarse de com-
plicaciones mecénicas o metabdlicas.

Durante el vomito, la unién esofagogastrica y el
esofago en si, estan sometidos a presiones y fuerzas
de desgarro importantes. En ocasiones, estas fuerzas
mecanicas producen el sindrome de Mallory-Weiss o,
rara vez, el sindrome de Boerhaave, que se acompafia
de hemorragia intestinal alta y perforacion esofagica.

Las complicaciones metabdlicas se deben a las pér-
didas sostenidas de agua y electrolitos por el vémito,
gue originan alcalosis metabdlica con hipocaliemia e
hipocloremia. Al margen de la pérdida de agua y elec-
trélitos, la de los nutrientes contribuye a la pérdida de
peso y a la desnutricion.

Otra complicacion importante del vémito es la aspi-
racion pulmonar (broncoaspiracion), en pacientes con
problemas neurolégicos como traumatismos craneales,
sobredosis de drogas, accidentes cerebrovasculares,
asi como durante la anestesia general. La presencia de
acido clorhidrico en las vias aéreas proximales puede
provocar laringospasmo y broncospasmo, y una intensa
neumonitis quimica en las porciones distales.

Regurgitacion

Concepto

Con este término se designa la expulsién, poco
enérgica, de comida y secreciones procedentes del
esofago o del estomago, a través de la boca sin el
concurso del vémito.
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En general, es un sintoma posprandial precoz y esta
muy asociado a la aerofagia y eructacion aerogastrica.

Patogenia

En la regurgitacion se establece una antiperistalsis,
a partir de las partes altas del estdmago y es posible que
exista, simultineamente, el mismo fenémeno en la parte
terminal del es6fago. Es un fendmeno de contractura
muscular intrinseca, en el que interviene poco o0 nada
la musculatura extragastrica, dato que lo distingue,
claramente, del vémito.

Durante las primeras semanas de vida, muchos
niflos normales regurgitan varias veces al dia y, con
frecuencia, no es posible determinar su causa; no
obstante, mientras el pequefio siga ganando peso con
normalidad, no hay razon para preocuparse —regurgi-
tacion fisiologica—.

Lo corriente es que la frecuencia de las regurgitacio-
nes tienda a disminuir en lamedida en que el nifio crece y
suele desaparecer por completo alos 7 u 8 meses de vida.

La regurgitacion se produce por tres causas funda-
mentales:

1. Hipersecrecion salival (sialorrea) de cualquier
causa, donde se desliza la saliva de la boca al
esofago inferior.

2. Produccién de elementos anormales del propio
esofago en los casos de diverticulos, esofagitis y
tumores (ver causas de disfagia); en general, son
moco, flemas con sangre o restos alimentarios.

3. Reflujo gastrico cuya secrecion pasa a través
del cardias y se acumula en el es6fago. Suele
producirse por lesiones organicas de la region
yuxtacardial, por ejemplo: gastritis altas, algu-
nos tipos de Ulceras gastricas y, particularmen-
te, la duodenal con marcada hipersecrecion y
retencion gastrica

Tratamiento

Los vAmitos en escaso nimero y de corta duracion
pueden no requerir tratamiento especifico; solo reposo
gastrico. Si persisten los sintomas o son abundantes
o frecuentes, mientras se determina la causa se reco-
mienda:

1. Indicar farmacos antieméticos:
a) Metoclopramida (&mp. 10 mg): 1 &mp. por via
i.m.oi.v., cada6u8h.
b) Dimenhidrinato (&mp. de 50 mg): 1 &mp. por
viaim.oi.v, cada6u8h.
2. Corregir la deshidratacion, el desequilibrio elec-
trolitico y &cido base.

3. Practicar psicoterapia, si se sospecha un factor
psicogeno.

4. Reiniciar la alimentacion en pequefias cantidades,
con alimentos sencillos y apetecibles, y si persiste
cierta irritabilidad gastrica o nduseas, agregar los
medicamentos antieméticos.

5. Tratar la causa desencadenante.

Dispepsia

Concepto

El término dispepsia procede del griego dis (dificil)
y pepsis (digestion). Durante afios se ha utilizado para
definir multitud de sintomas, sin precisar su origen. Esto
ha dado lugar a que se convierta en un concepto impre-
ciso, confuso y excesivamente extenso. Algunos clinicos
reservan este calificativo solo para aquellas alteraciones
gastrointestinales, que no parecen estar relacionadas con
una afeccion orgénica del sistema digestivo.

Aungque es dificil encontrar un concepto que refleje
el consenso general, se define como dispepsia: cual-
quier molestia episodica, recurrente o persistente, u otro
tipo de sintomas referidos al tracto digestivo superior,
con exclusion de la ictericia, hemorragia digestiva o
disfagia. El dolor es el sintoma cardinal, pero también
quedan incluidos sintomas como ardor epigastrico,
pirosis, regurgitacion, eructos, nauseas, vomitos, flatu-
lencia, sensacién de pesadez o saciedad precoz.

Han aparecido en el 2006, los nuevos criterios de las
enfermedades funcionales digestivas, consignados con
el término generico “Criterios de Roma”, en homenaje
al primer gran encuentro de expertos en Romaen 1998.
Los criterios presentados se denominan criterios de
Roma IlI. Incluyen 6 grandes grupos de enfermedades
en adultos, 7 grupos en neonatos y lactantes y 3 en nifios
y adolescentes. Es un esfuerzo de hacer los criterios mas
practicos y que incluyan a los pacientes que presentan
las molestias en el momento de la evaluacion y no se
refiera a un dato histérico de los tltimos 12 meses.
El tiempo de molestias ha bajado a solo 6 meses, y la
presencia de molestias es de los Gltimos 3 meses; y no
es indispensable que las molestias sean diarias en estos
periodos. Es una especie de redefinicion de la dispepsia
o hacerla Gtil para el médico préactico sacando provecho
de los nuevos criterios de Roma 111 de las enfermedades
digestivas funcionales.

La nueva clasificacion de dispepsia funcional:

1. Debe incluir uno o mas de los siguientes sintomas:
a) Llenura posprandial que incomoda.



b) Saciedad temprana.
c) Dolor epigéstrico.
d) Quemazdn epigastrica.

2. Excluir cualquier evidencia de enfermedad es-
tructural.
Criterios que se cumplan en los Gltimos 3 meses
con inicio de las molestias al menos 6 meses antes
del diagndstico.

Los nuevos subgrupos de dispepsia funcional son:
1. El sindrome de distress posprandial definido por

(presencia de una o ambas):

a) Llenura posprandial que incomoda, que ocurre
después de una comida de tamafio regular (pro-
medio), que ocurre al menos varias veces a la
semana.

b) Saciacion temprana que evita finalizar una co-
mida regular, al menos varias veces por semana.
Criterios que se cumplan en los Gltimos 3 meses
con inicio de las molestias al menos 6 meses
antes del diagnéstico.

Criterios de soporte:
1. Balonamiento abdominal alto o nusea posprandial

0 eructos excesivos pueden estar presentes.

2. El sindrome de dolor epigastrico puede coexistir

y debe incluir todo lo siguiente:

a) Dolor o quemazon localizado en el epigastrio
de al menos una severidad moderada, al menos
una vez a la semana.

b) El dolor es intermitente.

c) No es generalizado o localizado en otra region
abdominal o torécica.

d) No calma con la defecacion o eliminacion de flatos.

e) No llena los criterios para desordenes de la
vesicula biliar o el esfinter de Oddi.

Criterios que se cumplan en los Gltimos 3 meses
con inicio de las molestias al menos 6 meses
antes del diagnéstico.

Criterios de soporte:

— El dolor puede ser tipo quemazon, pero sin compo-
nente retroesternal.

— El dolor cominmente es inducido o aliviado por
la ingesta de una comida, pero puede ocurrir en
ayunas.

— EI sindrome de distress posprandial puede
coexistir.
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Epidemiologia

Es dificil precisar la prevalencia de la dispepsia; los
mejores estudios se han realizado en enfermos que acu-
den a consulta de medicina general o gastroenterologia
y muestran cifras similares de prevalencia entre 20 y
30 %, con una incidencia anual de 1 %. La dispepsia se
puede presentar a cualquier edad, aunque tiene cierta
tendencia a concentrarse entre los 25y 50 afios; el 40 %
de los pacientes que presentan dispepsia, anualmente,
estan por debajo de los 45 afios, con mayor incidencia
en el hombre que en la mujer.

Clasificacion y patogenia

Sobre la base del hallazgo de alteraciones organicas
objetivas (estructurales, infecciosas, bioquimicas, etc.)
0 no, la dispepsia se puede clasificar en: organica y no
organica o funcional.

Aproximadamente, del 30 al 40 % de las dispep-
sias son organicas y el restante son no organicas. Las
enfermedades organicas que pueden generar molestias
dispépticas se pueden agrupar en:

1. Enfermedades digestivas:
a) Enfermedad ulcerosa.
b) Carcinoma del tracto digestivo.
c) Litiasis biliar.
d) Pancreatitis aguda y cronica.
e) Hernia hiatal.
f) Esofagitis.
g) Gastritis aguda y cronica.
h) Parasitosis intestinal.
i) Malabsorcion intestinal.
j) Enfermedad inflamatoria del intestino (colitis
ulcerosa y enfermedad de Crohn).
2. Enfermedades urinarias:
a) Litiasis.
b) Hidronefrosis.
c) Pielonefritis.
d) Insuficiencia renal cronica.
e) Otras.
3. Enfermedades genitales:
a) Enfermedad inflamatoria pélvica.
b) Tumores de ovario y Gtero.
¢) Endometriosis.
d) Embarazo y menstruacion.
4. Enfermedades endocrinometabolicas:
a) Alteraciones del balance y equilibrio hidromineral.
b) Hipertiroidismo e hipotiroidismo, hiperparatiroi-
dismo e hipoparatiroidismo, diabetes mellitus,
enfermedades de las glandulas suprarrenales.
5. Enfermedades cardiovasculares:
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a) Insuficienciacardiaca congestiva.
b) Angina, pericarditis, etcétera.

6. Enfermedades sistémicas. Amiloidosis, lupus
eritematoso sistémico, etcétera..

Las dispepsias no organicas o funcionales se pueden
subdividir, en:

1. Irritativa:

a) Cuando los sintomas estan en relacién con
el contacto entre la mucosa digestiva y el
acido (reflujo gastroesofagico sin esofagitis
microscopica), secrecion biliopancreatica
(reflujo duodenogastrico en estdmago intacto
y operado), diversos compuestos quimicos
(antiinflamatorios no esteroideos, alcohol,
tabaco, etc.).

2. Nerviosa: los sintomas dispépticos estan en re-
lacién con la tension emocional (estrés- y altera-
ciones psiquicas: ansiedad, depresion, neurosis,
psicosis, etc.)

3. Motora: en este caso, las manifestaciones clinicas
se deben a alteracion de la motilidad digestiva no
relacionada con una causa organica. A la vez se
puede dividir en:

— Sindrome de intestino irritable, que representa
el 20 % de todas las dispepsias.

— Trastornos motores especificos del esofago,
estdbmago, intestino delgado y colon: espasmo
esofagico difuso, gastroparesia idiopatica,
pseudoobstruccion intestinal crénica idiopa-
tica, entre otros.

4. Idiopética o esencial: agrupa las dispepsias para
cuyos sintomas no se encuentra ninguna causa, tras
la practica de las exploraciones necesarias enca-
minadas a ese fin; representan, aproximadamente,
el 15 % de todas las dispepsias.

Dado el trabajo coordinado de todo el tubo diges-
tivo, el defectuoso funcionamiento de un segmento
0 region conduce a una insuficiencia funcional de
otra region.

Diagnostico positivo

Cuadro clinico

En la dispepsia organica las manifestaciones clinicas
son, por lo general, regulares, uniformes y ritmicas;
ademas, se pueden acompafar de otros sintomas que
hacen sospechar el origen de esta: disfagia, hemorragia
digestiva, ictericia, pérdida de peso, etcétera.

En el paciente con dispepsia no organica, se puede
manifestar en forma de maltiples y abigarradas com-
binaciones de sintomas:

— Sintomas digestivos: ya descritos, segun los criterios
de Roma IlI.
— Sintomas psiquicos:

« Tensidn, ansiedad o angustia.

« Inestabilidad psiquica general.

+ Excitabilidad.

* Nerviosidad.
— Sintomas vegetativos:
« Simpaéticos: malestar, estado subfebril, temblor,
taquicardia, dermografismo, etcétera..
« Vagales: nauseas, opresion, bradicardia, frialdad
cutanea, etcétera.
— Otros:
» Cefalea tensional o migrafiosa.
« Vértigo o mareo.
Distermia y labilidad vasomotora.
« Hiperhidrosis cutanea y sequedad mucosa.
« Opresion, palpitaciones y extrasistoles.
« Tos espasmadica y seudodisnea.
* Polaquiuria y poliuria.
* Insomnio.
+ Astenia y malestar general.

Los pacientes que se presentan con dispepsia son
incluidos en dos categorias: los que presentan sintomas
organicos y los que presentan sintomas funcionales.
Aunque el problema principal del diagnéstico de dis-
pepsia no orgéanica o funcional es descartar una causa
orgéanica de los sintomas, no todos los pacientes deben
ser sometidos a investigaciones exhaustivas. Se deben
realizar un detallado interrogatorio y examen fisico.

Para la evaluacion clinica se ha estudiado el carécter
diferencial de diversos sintomas dispépticos y se han
elaborado sistemas de clasificacion, pero son demasia-
do engorrosos para el uso cotidiano. Asi, el médico debe
decidir a qué pacientes investigar. La edad es una va-
riable importante en el estudio de deteccién de cancer,
ya que este es infrecuente antes de los 45 afios de edad.

La mayoria de los pacientes dispépticos jovenes sin
signos ni sintomas de enfermedad organica pueden ser
tratados sin investigaciones profundas. Corresponde
investigar a los que no mejoran y a los que presentan
recurrencia de los sintomas después del tratamiento
inicial. Los pacientes con sintomas sugestivos de can-
cer (disfagia, anorexia y pérdida de peso) requieren
investigacion urgente, asi como los sujetos que toman
antiinflamatorios no esteroideos, en especial, si perte-
necen al grupo etareo mayor.



Anamnesis

La apreciacion clinica comienza con una anamnesis
detallada, destinada a establecer la duracion, el carac-
ter, la severidad, y la cronicidad de los sintomas y su
relacion con los factores que lo agravan o alivian. En
la mayoria de los casos, la anamnesis es el factor que
determina si es necesario intensificar la investigacion.
Aparte del examen fisico, la otra variable vital es, como
ya se dijo, la edad del paciente. Todo individuo con
sintomas dispépticos que sobrevienen después de los
45 afios, debe ser investigado.

La anamnesis debe constatar qué grupos de sintomas
presenta el paciente. Los sintomas de pirosis sugieren
enfermedad por reflujo gastroesofagico; el dolor sub-
costal derecho episddico severo, sugiere enfermedad de
la via biliar; la alteracion del habito evacuatorio sugiere
compromiso del tracto digestivo inferior. Se deben
obtener los antecedentes medicamentosos, pasados
y presentes; circunstancias sociales y profesionales;
e indagar sobre el consumo de tabaco y alcohol. En
vista del caracter crénico de la dispepsia funcional, es
importante interrogar sobre investigaciones previas a
las que puede haber sido sometido el paciente.

Examen fisico

Una exploracion completa forma parte del plan
de estudios y debe ser normal (con respecto al tracto
digestivo) para efectuar el diagnéstico de dispepsia
funcional.

La pérdida de peso, la presencia de linfadenopatias,
organomegalia, ascitis 0 masas abdominales alertan al
médico sobre la presencia de enfermedad organicay la
necesidad de investigaciones apropiadas.

Es importante la observacion del comportamiento
del paciente durante el interrogatorio y el examen
fisico, para determinar rasgos derivados de su tempe-
ramento y caracter que orientan hacia una dispepsia
funcional; por lo general, es la de un sujeto inhibido,
agitado o inquieto, inseguro, dificil, desconfiado o
timido. Cualquiera de estas actitudes debe ponernos
en estado de alerta.

Examenes complementarios

— Estudios de laboratorio: las investigaciones iniciales
deben consistir en:
» Hemograma completo.
« Eritrosedimentacion.
« Pruebas de funcion hepatica.
« Analisis de orina.
 Otras pruebas de laboratorio dependen de las
circunstancias clinicas. Cualquier desviacion
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significativa de la normalidad, debe ser adecua-
damente explorada.

— Estudios imaginoldgicos: la ultrasonografia, la
tomografia axial computarizada y la resonancia
magnética son pertinentes solo para descartar en-
fermedades abdominales organicas, en los casos
clinicamente apropiados.

— Estudio endoscépico: a principios de la década de
los 80, el American College of Physicians Health
and Public Policy Committe encargd un estudio
de la participacion de la endoscopia en el trata-
miento de la dispepsia. Se recomienda, basado en
gran parte en la revision de la literatura disponible,
indicar tratamiento empirico con antiulcerosos
en todo paciente dispéptico, asi como supresion de
agentes lesivos como tabaco, alcohol y antiinfla-
matorios no esteroideos. Las excepciones incluyen
pacientes de mas de 45 afios, signos sistémicos
como pérdida de peso y aquellos en quienes apa-
recen complicaciones como hemorragia u obstruc-
cion. Son necesarios mas estudios para identificar
mejor a los pacientes con dispepsia, en quienes la
endoscopia resultaria mas beneficiosa, y en qué
momento de la evolucion de la presentacion seria
Optima efectuarla.

— Estudios especializados. estos estudios, como deter-
minaciones de la evacuacion géstrica o de la moti-
lidad gastroduodenal, no son lo bastante sensibles
ni especificos para ser de valor practico y lo mas
conveniente es reservarlos al &ambito investigativo.
En ocasiones, se requieren estudios especializados
de la funcidn esofégica, tales como la manometria
y la determinacion de pH de 24 h, para establecer el
diagnostico de dolor de origen esofagico o de reflujo
gastroesofagico.

Tratamiento

El tratamiento debe ser individualizado, una te-
rapéutica efectiva para un paciente dado puede no
serlo para otro. En el caso de la dispepsia organica, se
instaura el tratamiento adecuado para la enfermedad
que esté provocando las manifestaciones dispépticas.

En la atencién de las dispepsias no organicas hay
que tener en cuenta:

— Estilo de vida: los consejos concernientes al estilo
de vida deben consistir en la necesidad del abandono
del tabaquismo, alcohol e ingesta excesiva de bebi-
das no alcohodlicas como el café. El ejercicio fisico
sistematico es de gran ayuda, al mejorar las condi-
ciones somaticas del paciente y servirle de descarga
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emocional. No es necesario prescribir ninguna dieta
en particular, excepto aconsejar que no coma lo que
provoca molestias.

— Atencidn psicologica: al paciente se le debe acla-
rar y explicar el origen de los sintomas. Se puede
afiadir un ansiolitico cuando la ansiedad, la tension
nerviosa o el insomnio constituyan manifestaciones
importantes. Si existe un grave desequilibrio emo-
cional, se debe hacer una valoracion especializada
por psiquiatria.

Tratamiento farmacolégico

El empleo de los agentes terapéuticos en la atencion
de la dispepsia no ha sido definido finalmente, y la
situacién adquiere mayor complejidad por la respues-
ta, aparentemente alta, al placebo. Se debe indicar
tratamiento para aliviar los sintomas, sin terapias
prolongadas de incierta efectividad y estar asociadas
con efectos adversos.

Los agentes usados de manera mas difundida son
farmacos procinéticos, antiacidos, antagonistas de los
receptores H2 e inhibidores de la bomba de protones:
— Agentes procinéticos (metoclopramida, cisapride

y domperidona). Bloguean los receptores dopami-
nérgicos del tracto digestivo superior y estimulan
la motilidad del eséfago, el estomago y el intestino
superior; también aumentan la presion del esfinter
esofagico inferior. Se deben usar en pacientes con
dispepsias, es especial, cuando los sintomas sugieren
alteraciones de la evacuacion gastrica.

— Antiacidos: se usan mucho para el tratamiento de la
dispepsia; hay escasa evidencia de estudios contro-
lados de que sean mejores que el placebo. Se deben
tomar cuando los sintomas son perturbadores y no
de forma regular.

— Antagonistas de los receptores H2 (cimetidina,
ranitidina, famotidina, nizatidina, roxatidina, etc.).
Los resultados comunicados en la bibliografia no
son concordantes; alrededor de la mitad de los es-
tudios expresan ausencia de efectos, mientras que
otros trabajos muestran ventajas estadisticas sobre
el placebo. Vale la pena probarlos a corto plazo en
el paciente dispéptico, pero la mejoria sintomatica
puede ser impredecible.

— Inhibidores de la bomba de protones (omeprazol,
lanzoprazol, etc.). Han sido estudiados, formalmente,
en ladispepsia. Se usan en dosis estandar, su periodo de
utilizacion es variable en dependencia de los sintomas.

— Agentes antiHelicobacter pylori: existe evidencia
convincente de que la desaparicion o la erradicacion del
Helicobacterpylori incide en los sintomas dispépticos.

— Otros agentes farmacoldgicos como la pirenzepina
y el sucralfato han dado resultados discordantes en
el tratamiento de estos pacientes.

Seguimiento

Son necesarias las consultas de seguimiento, y es
importante indicar al paciente que comunique al médico
cualquier sintoma nuevo o modificacion del patrén
sintomatico existente.

Gastritis

La gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda
0 crénica de la mucosa gastrica producida por factores
exogenos y enddgenos que produce sintomas atribui-
bles a la enfermedad y cuya existencia se sospecha
clinicamente, se observa endoscépicamente y que
requiere confirmacion histologica.

La gastritis es etiol6gicamente multifactorial, observan-
dose que en un solo paciente pueden intervenir multiples
factores tanto exdgenos como enddgenos, de los que el méas
comun es la infeccion por Helicobacter pylori.

Factores exdgenos:

— Helicobacter pylori y otras infecciones.
— AINE.

— Irritantes gastricos.

— Drogas.

— Alcohol.

— Tabaco.

— Causticos

— Radiacion

Factores endogenos:
— Acido gastrico y pepsina.
— Bilis.
— Jugo pancreético.
— Urea (uremia).
— Inmunes.

Diagnostico positivo

No existe una buena correlacion entre las mani-
festaciones clinicas, los hallazgos endoscépicos e
histolégicos, ya que es posible encontrar pacientes
con gastritis severa y asintomaticos o pacientes con
sintomas acentuados atribuibles a gastritis, con mucosa
gastricas normal.

Manifestaciones clinicas

Las gastritis pueden ser totalmente asintomaticas y
en caso de existir sintomas estos no son propios, sino
atribuibles a ella, como es la presencia de ardor, dolor
0 molestias posprandiales en epigastrio, llenura precoz,



nausea, distension abdominal, sintomas que también

pueden estar presentes en la dispepsia no ulcerosa,

Ulcera o neoplasia gastrica o duodenal y aun en el

sindrome de intestino irritable.

Ademas pueden manifestarse con hemorragias
cronicas 0 agudas que podrian llegar a ser masivas con
hematemesis y melena:

— Endoscopia del tractos digestivo superior con biopsia
para confirmar diagnostico histologico.

— Hallazgos endoscépicos: los signos endoscopicos
asociados a esta entidad incluyen edema, eritema,
mucosa hemorréagica, friabilidad, exudados, erosio-
nes, nodularidad, pliegues hiperplasicos, presencia de
signos de atrofia de la mucosa dada por visualizacion
de vasos submucosos con aplanamiento o pérdida de
los pliegues acompafiados o no de placas blanqueci-
nas que corresponden a areas de metaplasia intestinal.
Estos signos endoscopicos pueden localizarse topo-
graficamente a nivel del antro, cuerpo o en todo el
estdmago, denominandose gastritis antrales, gastritis
fundica o pangastritis respectivamente.

— Hallazgos histoldgicos: no se debe abusar del diag-
nostico de gastritis, por lo que se requiere realizar
la biopsia para confirmacion histologica, establecer
la presencia o ausencia de Helicobacter pylori o de
otras formas de gastritis especificas.

— Exémenes de laboratorio: las pruebas de laboratorio
pueden usarse para determinar algunas causas de
gastritis, como:

« Infeccion por Helicobacter pylori.

* Pruebas seroldgicas para anticuerpos contra ci-
tomegalovirus, herpes virus, sifilis, anticuerpos
contra células parietales gastricas, factor intrin-
seco, etcétera..

Medidas terapéuticas generales

Ante la presuncion clinica de gastritis y mientras se
lleve a cabo la endoscopia y confirmacion histologica se
indican medidas terapéuticas que alivien los sintomas
del paciente

Establecer una dieta fraccionada con cinco o seis
comidas al dia, siendo esta variada y equilibrada, evi-
tando los alimentos que produzcan molestias.

— Medicamentos:

« Antiacidos orales, citoprotectores de la mucosa
gastrica (sucralfato, bismuto, misoprostol), an-
tagonistas de receptores H2, inhibidores de la
bomba de protones, a los que se puede afiadir
procineticos (metoclopramida, domperidona,
cinitaprida).
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Medidas de tratamiento especifico

Gastritis por AINE:

— Los sintomas pueden mejorar con el retiro, reduccién
0 la administracion de la medicacion con alimen-
tos, en aquellos pacientes en quienes persisten los
sintomas
Deben ser tratados con:

« Sucralfato 1 g 4 veces por dia, antes de los alimen-
tos y al acostarse,

+ Misoprostol un anélogo de prostaglandina 200 mg
4 veces por dia y/o

« Antagonistas de receptores H2 o inhibidores de la
bomba de protones en una dosis diaria.

Gastritis alcoholica:
— Se prescribe suspender el alcohol, antagonistas de
receptores H2 o sucralfato por 2 a 4 semanas.

Gastritis asociada a Helicobacter pylori:
— El tratamiento esta dirigido a su erradicacion, (ver
capitulo de Ulcera péptica).

Ulcera péptica gastroduodenal

El término Ulcera péptica lo utilizd, por primera
vez, Quincke (1882) e indicaba que las propiedades
digestivas del jugo gastrico eran las responsables de
su produccion.

En la actualidad, se reconoce el papel del acido
clorhidrico y la pepsina, pero esta claro que no es la
Unica causa de la ulcera.

La Ulcera péptica es una pérdida de sustancia
circunscrita de tejido, que penetra hasta la muscular
mucosae Y, a veces, hacia la submucosa o capas mas
profundas. Puede situarse en cualquier zona del tracto
gastrointestinal expuesta al &cido y a la pepsina en el
tiempo y la concentracion adecuada.

Su localizacion mas frecuente es el estbmago o
el duodeno, aungque también puede presentarse en el
esofago distal, el diverticulo de Meckel revestido de
mucosa gastrica ectdpica, yeyuno o aparecer después
de la gastroyeyunostomia.

Este capitulo trata, de manera exclusiva, sobre las
Ulceras pépticas del estobmago y del duodeno (Ulcera
péptica gastroduodenal), que constituyen una de las
enfermedades mas frecuentes del tracto digestivo
superior.

Patogenia

La ulcera péptica duodenal sintomatica es mas
frecuente que la gastrica sintomatica, tanto en varones
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como en mujeres, tiende a aparecer en cualquier mo-
mento después de la infancia, es mucho mas frecuente
entre los 40 y 70 afios, con ocurrencia maxima alrede-
dor de los 50 afios. Se describen en todas las latitudes
y razas, pero con grandes variaciones en cuanto a su
incidencia, localizacion y caracteres clinicos.

No existe una causa Unica (multifactorial) que ex-
plique por si sola la produccion de esta entidad. Desde
hace muchos afios se admite que la Glcera péptica es
el resultado de una suma algebraica entre factores
agresivos y defensivos. Cuando dominaran los facto-
res agresivos como un aumento de secrecion acida se
produciria una Ulcera duodenal y cuando fracasaran

Tabla 102.3. Patogenia de la Ulcera gastrica y duodenal

los mecanismos defensivos se produciria una ulcera
gastrica, aunque la secrecion acida fuera normal. En
general en la etiopatogenia de la Ulcera gastroduodenal
(Tabla 102.3), se producen:
— Alteraciones de la secrecién acidopéptica.
— Alteraciones de la motilidad gastroduodenal.
— Alteraciones de los mecanismos defensivos de la
barrera mucosa.
— Factores exdgenos:
* Helicobacter pylori (H. pylori).
* AINE.
* Tabaco.
+ Otro.

Ulcera péptica duodenal

Ulcera péptica gastrica

— Alteraciones de la secrecion acidopéptica:
e Aumento de la masa de células parietales
e Incremento de la BAO
e Aumento de la secrecién acida después
de la estimulacion (MAO, PAO)
e Sensibilidad aumentada de la célula parietal al estimulo
e Incremento en los receptores de gastrina
e Defectos en el sistema de inhibicion regulados
por la somatostatina
e Incremento de los niveles séricos de pepsindgeno |
e Trastornos en los mecanismos inhibitorios de la
secrecion acida
e Alteraciones en la inhibicion de la sintesis de gastrina-
ligada a un pH bajo
e Alteraciones en la inhibicién de la secrecion inducida
por la somatostatina o por las grasas
— Alteraciones en la barrera mucosa gastroduodenal

e Reducciénen la secrecion de bicarbonato en laprimera

porcion del duodeno
e Disminucion del efecto tampén sobre el acido vertido
al bulbo duodenal y, por tanto, una mayory mas
prolongada exposicion de la mucosa duodenal al acido
e Menor capacidad del moco para resistir la agresion de
diversas noxas (glucoproteinas de bajo peso molecular)
— Alteraciones de la motilidad gastroduodenal:
e Aceleracion del vaciamiento gastrico tanto de sélidos
como de liquidos
e Defecto en el reflejo enterogastrico inhibidor del
vaciamiento por la acidificacion duodenal
— Factores exdgenos

— Alteraciones de la motilidad gastroduodenal
e Retardo del vaciamiento gastrico
e Reflujo duodeno gastrico (biliopancreatico)

— Alteraciones en la barrera mucosa gastroduodenal
e Ruptura de la barrera mucosa

e Retrodifusion de iones H*

— Factores ex6genos




Factores exdgenos

— Helicobacter pylori. Se detecta entre el 90 y 95 % de
los pacientes con Ulceras duodenales y entre el 60
y 70 % de los pacientes con ulceras gastricas
(Tabla 102.4). Bacilo gramnegativo en forma de S
0 curvo, espirilada con flagelos que lo dota de una
especial capacidad para movilizarse a través de
las mucinas del moco gastrico.
— Flagelinas: estimulan la sintesis de lipopolisacéridos.
» Microaerofilico: sobrevive a una tension baja de
oxigeno

¢ Induce inflamacién de la mucosa

* Capacidad para adherirse de forma especificaa las
células mucosas del epitelio gastrico (adhesinas
de gran complejidad y receptores especificos).

* Produce ureasa. Hidrdlisis de la urea con obtencién
deamonio. Rodeaa la bacteria, neutraliza el é&cido
e induce la apoptosis de las células gastricas.

» Fosfolipasas y proteasas que contribuyen a rom-
per las glucoproteinas de la estructura del moco.

« Actividad catalasay superoxido dismutasa: prote-
ge de la peroxidacion inducida por los neutrofilos
y macrofagos del huesped.

* Produce interleukina 1, 2 y 6, factor de necrosis
tumoral y liberacidn de radicales libres de oxigeno.

 Disminuye la concentracion de los compuestos
sulfidrilo no proteinicos y de la capacidad antioxi-
dante en la mucosa gastroduodenal.

— Libera leucotrienos C4, B4 y D4.

— Libera factor inhibidor de la secrecidn acida gastrica.

— Lipopolisacéarido: efectos deletéreos sobre el moco
gastrico que alterarian su hidrofobicidad y la
produccién de citotoxinas, induce la liberacion de
radicales libres de oxigeno.

— Proteina CagAy vacuolizante (VacA) subtipos sla
y slb. Le confieren potencial citotoxico para la
mucosa gastrica.

— Incremento de la gastrina sérica en relacion con
un descenso en la liberacion de somatostatina.

— Incremento de los niveles séricos de pepsindgeno I.

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE):

» Efecto toxico directo sobre la mucosa que es
dependiente del acido.

« Inhiben la actividad de la ciclooxigenasa y con
ello la produccion de prostaglandinas.

« Inducen alteraciones del microentorno gastrico,
con reduccion del flujo sanguineo del estomago,
reduccion de la secrecion de mocoy HCO,, dis-
minucion de la reparacion y lareplicacion celular.
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Tabla 102.4. Métodos diagnosticos de la infeccion por
Helycobacter pylori

Sensibilidad (%) Especifici-

dad (%)

Métodos directos
Prueba de la ureasa rapida 85-95 95-100

85-95 95-100
Histologia 90 90-100
Gram-cultivo 75-90 100
Métodos indirectos:
Serologia 85-95 80-95
Prueba del aliento 90-100 >95
con urea-C* o C*
Prueba de antigeno en 90-100 90-100

heces (monoclonal)

Tabaco:

— Se haimplicado como factor etioldgico de la tlcera
duodenal, retardando la cicatrizacion y aumentando
las recurrencias. Este efecto lo realiza a través de
diferentes mecanismos como son:

— Aumenta la secrecién &cida en el estomago basal
y estimulado.

— Induce alteraciones en la motilidad gastroduodenal:
estimulacion del reflujo del contenido duodenal
hacia el estdbmago.

— Disminuye el flujo sanguineo de la mucosa.

Disminuye la secrecion pancreética de bicarbonato.

Reduce la sintesis de prostaglandinas.

— Potencia la capacidad erosiva de Helycobacter pylori.

Anatomia patolégica

La Ulcera géstrica se localiza, con mayor frecuencia,
en el antro gastrico, y, rara vez, en la curvatura mayor,
donde, por lo general, resulta maligna.

La Ulcera péptica gastroduodenal es de forma re-
dondeada u oval, y de contorno regular y liso; por lo
comun su tamafio varia entre 1y 3 cm.

En la fase aguda activa, el borde de la tlcera forma
un rodete congestivo edematoso, el fondo aparece liso
o irregular y formado por una capa de exudado fibri-
nopurulento. En la fase crénica, el borde se retrae y
atrae hacia él la mucosa periférica; el fondo se eleva 'y
la evidencia anatomopatoldgica de cronicidad se basa
en la fibrosis e infiltracion celular.

La lesion ulcerosa alcanza la muscularis mucosae e
invade las capas més profundas de la pared gastroduo-
denal, a la cual puede perforar hacia la cavidad perito-
neal o hacia el parénquima de alguna viscera vecina.
Habitualmente, evoluciona hacia la cicatrizacion; si
existe recidiva, la nueva Ulcera tiende a implantarse
sobre tejido cicatrizal.
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Diagnostico

Ante la sospecha clinica de Ulcera péptica se
debe poner en marcha una estrategia diagndstica que
permita excluir tumores y confirmar la existencia
de la lesion. Pero ademas se debe averiguar si el
paciente esta infectado por Helycobacter pylori ,
si consume AINE y si este consumo obedece a una
indicacion correcta o si es fumador. Esta estrategia
es absolutamente necesaria para la posterior plani-
ficacion del tratamiento.

Cuadro clinico

Dolor epigéstrico. Es el sintoma predominante
(més del 80 % de los pacientes), aunque las carac-
teristicas del dolor pueden variar segun el paciente.

Caracteristicas clinicas. De caracter ardoroso,
de hambre dolorosa o molestia referida en epigastrio
que aparece entre 2-4 h después de las comidas, y
suele aliviar con nueva ingestién y con alcalinos. En
ocasiones, estas molestias despiertan al paciente por
la noche (entre las 11:00 p.m. y las 2:00 a.m. por la
estimulacion circadiana de la secrecion maxima de
acido), puede desaparecer durante meses e incluso
afios, pero es tipico que recurra.

Este cuadro clinico se presenta por temporadas de
duracion variable, ordinariamente de 15 a 45 dias, que
alternan con periodos libres de molestias. Este patron
clinico ha sido considerado como clésico de Ulcera
pépticay como método sencillo para el diagndstico de
la enfermedad. (50-75 % Ulcera duodenal) y (menos
del 50 % de Ulcera gastrica).

Moynihan (1910) describid en las Ulceras gastricas
un ritmo de cuatro tiempos: alimento-bienestar-do-
lor-calma, donde la toma de alimentos esta seguida
de bienestar que dura de 30 a 90 min, al que sucede
un episodio doloroso que se mantiene hasta que el
estdbmago se vacia, unos 60 a 90 min mas tarde; sin
embargo, en la Glcera duodenal hay un periodo de 2
a 4 h de bienestar después de una comida; mas tarde,
el dolor aparece y dura hasta que se toma otra vez
alimento; en este caso hay un triple ritmo: comi-
da-bienestar-dolor.

Dispepsia (causa organica de dispepsia).

N&useas y vomitos. Son mas frecuentes en las ul-
ceras gastricas no complicadas que en las duodenales.

Presentacion de una complicacion (10 %). He-
morragia o perforacidn o estenosis.

La causa del dolor por una Ulcera suele atribuirse
a un aumento de la acidez en el sitio ulcerado y su
alivio, a su disminucion; esta teoria es compatible con
el inicio clasico del dolor varias horas después de la

comida, cuando el vaciamiento géstrico ha reducido la
capacidad amortiguadora del contenido del estémago
y aumenta la acidez intraluminal; otros mecanismos
probables guardan relacion con anormalidades en la
funcién motora gastrica o duodenal, pero tampoco se
han comprobado.

Examen fisico

No suele ser atil en la Ulcera péptica no com-
plicada, la hipersensibilidad epigéastrica es un dato
insensible e inespecifico y se correlaciona mal con
la presencia de un crater de Ulcera activa; cuando
la Ulcera se complica, se pueden presentar signos
fisicos importantes.

Caracteristicas de la Ulcera péptica en el nifio

La Ulcera péptica es poco frecuente y se caracteriza por:
Dolor abdominal, con nauseas o sin estas y vomitos.
Hematemesis con melena o sin esta.

Melena solamente.
Anemia solamente.

Los antecedentes pueden ser tan vagos que suelen
ser confundidos, en sus inicios, con dolores abdomi-
nales funcionales recurrentes.

En los nifios, el dolor lo mismo puede ser prepran-
dial que posprandial y no es frecuente que se calme
con los alimentos o antidcidos. Los ataques dolorosos
varian entre 1y 4 por dia, y, raramente, son continuos.

En latercera parte de los casos el dolor se puede pre-
sentar por las noches. En los nifios entre 10 y 15 afios, los
antecedentes se asemejan mucho a los de los adultos.

Un grupo importante de nifios con sangrado por
ulceras gastricas o duodenales no manifiestan dolor
abdominal; cuando la enfermedad comienza con he-
matemesis 0 melena, las crisis sucesivas presentan los
mismos sintomas.

El examen fisico es normal en la mayor parte de
los casos.

Caracteristicas de la Glcera péptica en el anciano

En el anciano, el cuadro clinico de la Glcera gastro-
duodenal presenta sus particularidades. El dolor suele ser
difuso, sordo, poco intenso; habitualmente, no se asocia
con pirosis ni acidez; son frecuentes las nauseas, vomitos,
anorexia, constipacion, pérdida de peso y puede pasar tiem-
po con estas manifestaciones y acompafarse, por ejemplo,
de un sangrado crénico causante, con posterioridad, de un
cuadro de anemia ferripriva; también es frecuente que se
inicie con una complicacion.



Examenes complementarios

Radiologia esofagogastroduodenal preferiblemente
con doble contraste. No permite tomar biopsias, por
lo que cuando se detecta una lesion ulcerada, se indica
la endoscopia; es un método que en la actualidad ha
perdido vigencia y ha sido reemplazado por la endos-
copia digestiva alta.

La tabla 102.5 resume los signos radiograficos que
distinguen las Ulceras benignas de las malignas.

El estudio debe ser realizado con compresién y
acecho, muestra los:

— Signos directos: nicho ulceroso que corresponde
al deposito de bario en el orificio ulceroso y que
consisten en una imagen de adicion, si la Glcera esta
situada en el borde o curvaturas o en una mancha
suspendida, si la Ulcera esta situada en las caras.

— Signos indirectos: pliegues que convergen hacia el
borde del nicho y diversos grados de retraccion que
deforman el estbmago producidos por sucesivos
procesos de cicatrizacion.

— En la Glcera duodenal este mismo proceso de cica-
trizacion origina excentricidad pilérica, deformidad
de la mitra, espasticidad bulbar, microbulbo, seu-
dodiverticulos y la imagen de “trébol” a ese nivel.

Endoscopia. Es la exploracion mas sensible y
especifica (gold Standard) para el diagnostico de la
enfermedad. Detecta mas del 95 % de las Ulceras y
proporciona datos precisos sobre sus caracteristicas
macroscopicas, y permite la toma de biopsias de la
Ulcera y de mucosa gastrica sana para el estudio del
Helycobacter pylori (Tabla 102.6).
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Las Ulceras gastricas:

— Deben ser siempre biopsiadas al momento del
diagnéstico (excepto las ulceras complicadas),
independientemente del tamafio y del aspecto
endoscopico.

— Se deben tomar el menos sei biopsias de los bordes
de la lesién, mas dos biopsias de antro y dos de
cuerpo gastrico e incisura angularis para detectar
infeccion por Helycobacter pylori.

Las tlceras duodenales:

— No deben ser biopsiadas, salvo que el endosco-
pista tenga la impresion que se trate de una lesion
maligna (infrecuente). Algunos autores propo-
nen tomar biopsias para Helycobacter pylori,
(principalmente en estomago para evaluar grado
histoldgico de lesion), en cambio otros, dada la
alta prevalencia de infeccion en Ulceras duodena-
les, proponen no biopsiar y realizar tratamiento
empirico.

— Generalmente se observa una lesion redondeada u
oval de didametros variables entre milimetros y varios
centimetros, Unica o multiple.

— El endoscopista, una vez confirmada la lesion, debe
obtener muestras para investigar la infeccién por
Helycobacter pylori mediante la prueba répida de
ureasa o mediante histologia o cultivo.

Estudio del jugo gastrico gastroacidograma y
dosificacion de gastrina. Siempre que se sospeche la
posibilidad de que la ulceracion pueda formar parte de
un sindrome de Zollinger-Ellison.

Tabla 102.5. Diferencias radioldgicas entre la Glcera péptica benigna y maligna

Ulceras benignas

Ulceras malignas

El crater es poco profundo y tiene bordes lisos

La Ulcera se proyecta y rebasa la pared gastrica; pene-
tra mas alla del curso de la luz gastrica

El borde luminal de la Glcera esta nitidamente demar-
cado por lineas delgadas, bien definidas de la mucosa
sobrepuesta (linea de Hampton)

Los pliegues gastricos se irradian desde el borde del
créter ulceroso

El edema de la mucosa y la submucosa en el borde de
la Ulcera da por resultado una su perposicion de tejido;
la Ulcera se sitGa en el centro de la su perposicion, la
cual forma un angulo obtuso con la pared gastrica

El crater ulceroso es irregular

El crater aparece en un tumor que no rebasa el borde de la luz géstrica

Linea de Hampton ausente

Los bordes del crater son nodulares, gruesos e irregulares

La Ulcera tiene ubicacion excéntrica y es irregular, el tumor es irregular
y los bordes pueden for mar un angulo agudo con la pared gastrica
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Tabla 102.6. Diferencias endoscopicas entre la Glcera géstrica benigna y la Glcera géastrica maligna

Caracteristicas endoscépicas

Ulcera benigna

Ulcera maligna

Forma Regular
Contornos Nitidos
Fondo No necroético
Pliegues Confluentes
Consistencia Conservada
Peristalsis Presente
Mucosa vecina Conservada
Gastritis atrofica Infrecuente
Hemorragia Por el fondo

Irregular

Mal delimitados

Necro6tico, sucio

No confluentes

Friable, se desprende en forma de esfacelo

Ausente, rigida

Alteracion del patron mucoso, rigidez
Frecuente

Por los bordes

Diagnostico diferencial

La Ulcera péptica suele diferenciarse de las enferme-
dades que afectan los 6rganos del abdomen superior y
del térax como el infarto agudo del miocardio, pleuresia,
pericarditis, esofagitis, gastritis, duodenitis, dispepsia,
parasitosis intestinal por los géneros Giardia y Strongyloi-
des, colecistitis, pancreatitis, sindrome del intestino
irritable, entre otros.

Es imprescindible u obligado establecer el diagnos-
tico diferencial con el cancer géstrico, ya que modifica
la conducta y el prondstico del paciente.

Este diagnostico se debe considerar, en particular,
cuando se acompafa de pérdida de peso o pruebas de
hemorragia gastrointestinal oculta en personas de edad
avanzada o el aspecto radiografico o endoscopico hace
pensar en una afeccion malignay se comprueba a través
del examen histoldgico.

Complicaciones

Las complicaciones mas frecuentes de la Ulcera
gastroduodenal son:

1. Hemorragia en forma de hematemesis o melena: es
la complicacion més comun; alcanza una frecuen-
ciaaproximada del 15 al 20 %. La Ulcera duodenal
sangra mas a menudo que la gastrica. El primer
episodio de hemorragia aumenta las probabilida-
des de reincidencia, aproximadamente, en el 30 al
50 % de los pacientes.

2. Ulcera perforada: la lesion se extiende mas alla
de la superficie serosa del estomago o duodeno
hacia la cavidad abdominal. La frecuencia de
perforacion fluctua entre el 5y 10 %. Las ulceras
duodenales perforadas suelen localizarse en la
cara anterior; mientra que, la mayor proporcion de
Ulceras gastricas perforadas se encuentran sobre
la curvatura menor.

Esta ocasiona un cuadro clinico de abdomen agu-
do, el vientre en “tabla”, el dolor en “pufialada” y
el borramiento de la matidez hepatica son signos
importantes para establecer el diagndstico.

3. Ulcera penetrada: se extiende mas alla de la sero-
sa del estbmago o duodeno y afecta a un érgano
contiguo.

La Ulcera duodenal presenta este tipo de complica-
cion mas a menudo que la gastrica, suele penetrar
el pancreas, vias biliares o colon; la gastrica afecta el
ligamento gastrohepatico y el mesocolon, con posi-
bilidad de formar fistulas gastrocélicas secundarias.

4. Estenosis pildrica: se manifiesta por vomitos
alimentarios o acuosos, en general, tardios en
relacion con la comida; puede haber distension
abdominal; al examen fisico se puede encontrar
bazuqueo gastrico, signo de Bouveret “contraccion
tonica del estbmago”, signo de Kussmaul “ondas
peristalticas visibles”, sobre todo en pacientes
delgados.

5. Ulcera refractaria: paciente con Glcera gastrica
con tratamiento con inhibidores de la bomba de
protones (IBP) por 6-8 semanas y Ulcera duodenal
por 4 semanas que en el control endoscdpico la
Ulcera persistente (>5 mm).

Evolucion y prondstico

En general, se trata de una afeccion benigna que
evoluciona por crisis desencadenada por diferentes
factores ya estudiados; no obstante, con un trata-
miento adecuado la gran mayoria de los pacientes
se curan de la afeccion, por lo tanto, el prondstico
es bueno; sin embargo, en muchas ocasiones, estas
afecciones tienden a recidivar, sobre todo, cuando
el balance entre factores defensivos y agresivos se
desvia hacia estos dltimos.



Tratamiento

Hasta hace poco més de 10 afios, las bases del trata-
miento de la tlcera péptica eran exclusivamente fisio-
patoldgicas. Como se conocia que la Ulcera se producia
por un desequilibrio entre los factores agresivos (&cido
clorhidricoy pepsina) y defensivos (factores derivados
de la propia mucosa) el tratamiento farmacoldgico se
basaba en restaurar este equilibrio, bien reduciendo la
secrecion de &cido y pepsina o bien potenciando los
factores defensivos de la mucosa. Con esta estrategia
se consiguieron los objetivos propuestos en la mayoria
de los casos.

Sin embargo, el descubrimiento del Helycobacter
pylori proporciond la posibilidad de afrontar el trata-
miento de la enfermedad ulcerosa desde un punto de
vista, no ya fisiopatologico sino etiologico.

Para las Ulceras asociadas al consumo de AINE
sigue siendo perfectamente valido el esquema fisiopa-
toldgico, que ademés permite reducir la aparicion de
la lesion en pacientes de alto riesgo.

Obijetivos

Intentar evitar tabaco, consumo de AINE y erradicar
la infeccion por Helycobacter pylori.

Aliviar la sintomatologia.

Cicatrizar la ulcera.

— Prevenir larecidiva sintomatica y las complicaciones.

Tratamiento médico

Tratamiento higienicodietético:

— Establecer una dieta fraccionada con cinco o seis
comidas al dia, siendo esta variada y equilibrada,
evitando los alimentos que produzcan molestias.

— Hoy en dia no se recomiendan los regimenes die-
téticos rigurosos, pues no existe evidencia para
recomendar ningun tipo de dieta a los pacientes
ulcerosos, simplemente se deben evitar aquellos
alimentos que el paciente sabe por su propia expe-
riencia que le provocan sintomas.

— Lechey derivados: a diferencia de lo que se piensa, hay
que recordar que el calcio y las proteinas lacteas estimu-
lan la secrecion de &cido y no poseen efector protector.

— No fumar. el consumo de tabaco debe ser suprimido,
oalmenos, restringido por debajode 10cigarrillos/dia en
aquellos pacientes en los que la Glcera esté asociada
al consumo de AINE. En pacientes con Ulcera aso-
ciada al Helycobacter pylori estas recomendaciones
No son necesarias, si bien el consumo de tabaco debe
ser siempre limitado por los graves perjuicios para
la salud que acarrea este consumo.
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— Abstenerse de bebidas alcohdlicas, café y té; sin
embargo, no hay evidencia cientifica para impedir
su consumo en cantidades moderadas.

— Como analgésico o antigripal usar paracetamol: la
toma de aspirina, salicilatos y AINE deben evitar-
se en paciente ulcerosos durante el brote agudo.
Estos farmacos deben restringirse a indicaciones
adecuadas.

— Vincular al tratamiento psicoldgico a los pacientes
con estrés; es necesario establecer una buena relacion
médico-paciente.

Recomendaciones:

— Vigilar el color de las heces y acudir a urgencias
ante cualquier modificacion pues puede ser indicio
de sufrir una hemorragia digestiva.

— Comunicar cualquier efecto secundario del tratamiento.

— Ante un brote ulceroso no automedicarse salvo con
antiacidos para evitar enmascarar los sintomas.

— Continuar la medicacion aunque el dolor desapa-
rezca, pues aunque desaparezcan los sintomas es
necesaria la cicatrizacion total de la ulcera.

Tratamiento farmacol6gico

En la practica clinica, las situaciones mas frecuentes
van a ser:
— Ulcera péptica asociada a Helycobacter pylori.
— Ulcera asociada al consumo de AINE.
— Ulcera asociada a otras causas.

Tratamiento de la Glcera péptica asociada a Helyco-
bacter pylori

Las tasas de erradicacion que se alcanzan en esta
bacteria con tratamiento antibi6tico se aproximan e
incluso superan el 90 % de los casos.

Las tasas de reinfeccion en adultos son bajas, menos
del 1 % al afio, siendo el cumplimiento del tratamiento
un factor esencial para el éxito del mismo.

El consenso de Maastricht I11- 2005, establecio dos
grupos de indicaciones, un primer grupo en el que el
tratamiento es mandatorio, el no hacerlo constituye
un error médico, y un segundo grupo en el que el
tratamiento es recomendado por un beneficio epide-
mioldgico. Se sugiere un tratamiento individualizado
con discusion de los riesgos y beneficios.

Indicaciones de erradicacion de Helycobacter pylori
segun consenso de Maastricht 111-2005

Indicaciones mandatorias:

— Ulcera gastrica u duodenal, activa o cicatrizada, con
o sin complicaciones, con o sin AINE intercurrente.
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— Linfoma MALT, en casos de bajo grado, con com-
promiso superficial del estémago.

— Adenocarcinoma gastrico, sometido a gastrectomia
parcial o terapia endoscépica.

Indicaciones recomendadas:

— Antecedentes familiares en primer grado de cancer
gastrico.

Presencia de atrofia gastrica y/o metaplasia intes-
tinal.

— Dispepsia no investigada/dispepsia funcional con
Helycobacter pylori (+).

Previo inicio de terapia cronica con AINEs.

— Anemia ferropénica sin causa aparente.

Purpura trombocitopénica idiopatica.

Decision del paciente.

El consenso de Cancer Gastrico de Asia-Pacifico
publicado e 2008, recomienda el tratamiento de pa-
cientes asintomaticos infectados por el Helycobacter
pylori en poblaciones con una elevada frecuencia de
cancer gastrico.

Existen varios esquemas de tratamiento como puede
apreciarse en la tabla 102.7

Otras pautas erradicadoras de la infeccion por He-
lycobacter pylori que han demostrado ser eficaces se
muestran en la tabla 102.8.

Tratamiento de la Ulcera asociada al consumo
de AINEs

De necesitar un tratamiento analgésico habria de
considerar si en la enfermedad para los que fue-
ron prescritos predomina el componente algico o
antiinflamatorio o bien se podrian solventar con
medidas fisicas.

1. Algico: es preferible la administracion de analgé-
sicos desprovistos de accion antiinflamatoria cuyo
efecto lesivo sobre la mucosa gastrica es mucho
mas reducido tales como el metamizol magnésico
0 el paracetamol.

2. Antiinflamatorio:

a) Habria que centrarse en la seleccion de un
AINEs con menor potencial lesivo: ibupro-
feno< diclofenaco sodico< sulindac< ketopro-
feno< indometacina <acido acetilsalicilico
<piroxicam.

b) En caso contrario de tener que usar uno con
alto riesgo se debe procurar que sea a la dosis
efectiva mas reducida, administrada junto con
protectores de la mucosa gastroduodenal, si
existieran factores de riesgo:

— Antisecretores:
* IBP.
« Famotidina 40 mg/dia.
« Ranitidina 300 mg/dia.

— Defensa de la barrera mucosa: misoprostol 200
pg o 0,2 mg cada 6-8 h, acexamato de cinc 300
mg/dia.

— Inhibidores de la COX-2, no esta indicada realizar
esta gastroproteccion aungue el paciente tenga fac-
tores de riesgo. Una excepcion seria el paciente que
ha presentado previamente una Ulcera.

Tabla 102.7. Pautas de erradicacion de Helicobacter
pylori

Primera linea (de eleccion) Duracion

IBP (20 mg de omeprazol, 30 mg de Lan- 7-10 dias
soprazol, 40 mg de pantoprazol,

20 mg de rabeprazol, 40 mg de

esomeprazol) cada 12 h

Claritromicina 500 mg cada 12 h

Amoxicilina*1g cadal2h o

Ranitidina (150 mg) cada 12 h

Citratro de bismuto 400 mg cada 12 h

Claritromicina 500 mg cada 12 h

Amoxicilina* 1 g cada 12 h
28 linea (en caso de que falle la anterior)

IBP (20 mg de omeprazol, 30 mg de lan-
soprazol, 40 mg de pantoprazol,

20 mg de rabeprazol, 40 mg de
esomeprazol) cada 12 h

Subcitrato de bismuto 120 mg cada 6 h
Tetraciclina clorhidrato 500 mg cada 6 h
Metronidazol 500 mg cada 8 h o

IBP dosis estandar cada 12 h
Amoxicilinal g cada12h
Levofloxacino 500 mg cada 12-24 h

3?linea (tratamiento empirico, en ausencia
de cultivo, tras haber empleado
previamente claritromicina y metronidazol)
IBP dosis estandar cada 12 h
Amoxicilinalg cada 12 h
Levofloxacino 500 mg cada 12-24 h o
IBP dosis estandar cada 12 h
Amoxicilina 1 g cada 12 h

Rifabutina 150 mg cada 12 h

Duracion
7-10 dias

10 dias

Duracion

7-14 dias

7-14 dias

IBP: inhibidores de la bomba de protones.
*En caso de alergia a la penicilina, laamoxicilina debe ser sustituida
por metronidazol 500 mg cada 12 h.
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Tabla 102.8. Pautas erradicadoras de la infeccion por Helycobacter pylori

Duracion

Farmacos

Tratamientos basados en claritromicina:

7-10 dias Ranitidina 150 mg cada 12 h citra- Claritromicina
to-bismuto 400 mg cada 12 h
7-10 dias Inhibidor de la bomba de protones Claritromicina

cada 12 h

Tratamientos basados en metronidazol:

14 dias Compuesto de bismuto cada 6 h
400 mg cada6h
7-10 dias Inhibidor de la bomba
de protones cada 12 h cada 8-12 h
4-7 dias Inhibidor de la bomba de protones Subcitrato de bismuto

cada 12 h

Tratamientos basados en metronidazol + claritromicina:

7 dias Ranitidina 150 mg cada 12 h citra- Claritromicina
500 mg cada 12 h

to-bismuto 400 mg cada 12 h

7 dias Inhibidor de la bomba

Tetraciclina 500 mg

Amoxicilina 500 mg

coloidal cada 6 h

Claritromicina

Amoxicilina 1 g cada 12 h

500 mg cada 12 h

Amoxicilina 1 g cada 12 h

500 mg cada 12 h

Metronidazol 500 mg
cada 6-8 h

Metronidazol 400 mg-500 mg
cada 6-8 h

Tetraciclina

Metronidazol 400 mg- 500 mg cada 6 h

500 mg cada 6-8 h

Metronidazol 400 mg-
500 mg cada 12 h

Metronidazol

Si el paciente es H. pilory (+), habria que realizar
un tratamiento erradicador.

Tratamiento de la Ulcera péptica no asociada
a Helycobacter pylori ni AINE

La ulceras no asociadas a Helycobacter pylori ni al
consumo de AINE van a suponer menos del 10 % de las
Ulceras gastricas y menos del 5 % de las duodenales.

Tras excluir otras causas como cancer gastrico, en-
fermedad de Crohn, o situaciones de hipersecrecion, se
tipifica la ulcera como idiopatica y se podra instaurar
un tratamiento antisecretor convencional.

Las dosis recomendadas son las “estandar para cada
farmaco”, es decir:

— Cimetidina: 800-1 200 mg/24 h.
— Ranitidina: 300 mg/24 h.
Famotidina: 40 mg/24 h.
Nizatidina: 300 mg/24 h.
Omeprazol: 20 mg/24 h.
Lansoprazol: 30 mg/24 h.
Pantoprazol: 40 mg/24 h.

— Rabeprazol: 20 mg/24 h.
— Esomeprazol: 40 mg/24 h.

La duracion del tratamiento es de 4-6 semanas en
el caso de las Ulceras duodenales y de 6-8 semanas en
el caso de las Ulceras gastricas.

Tratamiento de mantenimiento

Se acepta que debe instaurarse un tratamiento de
mantenimiento cuando existen los siguientes factores
de riesgo para el desarrollo de complicaciones gas-
trointestinales:

— Historia previa ulcerosa.

— Historia de hemorragia digestiva previa.

— Edad >60 afios.

— Dosis altas de AINE.

— Utilizacion concomitante de dos AINE, incluida una
dosis baja de aspirina.

— Utilizacién conjunta de corticosteroides.

— Utilizacién concomitante de anticoagulantes.

— Enfermedad grave concomitante.
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Existen otras circunstancias que aconsejan un tra-
tamiento antisecretor de mantenimiento tras realizar
la erradicacion de Helycobacter pylori estos son.

Las reconocidas por todos los autores:
Complicaciones ulcerosas graves previas.
Enfermedades asociadas graves.

— Necesidad de tratamiento anticoagulante.
— Tres 0 més brotes sintomaticos anuales.
Alejamiento geografico de los centros de asistencia.

Las reconocidas por la mayoria de los autores:
Fumadores.
Esofagitis por reflujo asociada.

Dos 0 més brotes sintomaticos anuales.

Los esquemas empleados son:

Tratamiento de la Ulcera gastrica:

« Helycobacter pylori (+) y AINE (-): triple esquema
por 7 dias y continuar con IBP en dosis simple
durante 5 semanas méas. Duracion: 6 semanas.

* Helycobacter pylori (+) y AINE (+): suspender
AINE. Triple esquema por 7 dias y continuar con
IBP en dosis doble durante 5 semanas mas. Dura-
cién: 6 semanas.

 Helycobacter pylori (-) y AINE (+): suspender
AINE + IBP en dosis doble. Duracion: 6 semanas.

— Tratamiento de la tlcera duodenal:

* Helycobacter pylori (+) y AINE (-): triple esquema
por 7 dias y continuar con IBP en dosis simple
durante 3 semanas méas. Duracion: 4 semanas.

* Helycobacter pylori (+) y AINE (+): triple esque-
ma por 7 dias y continuar con IBP en dosis doble
durante 3 semanas méas. Duracion: 4 semanas.

* Helycobacter pylori (-) y AINE (+): constituye una
eventualidad poco frecuente. Deberia reestudiarse
Helycobacter pylori, mientras realizar tratamiento
con IBP en dosis doble por 4 semanas. Duracion:
4 semanas.

— Los procinéticos: facilitan el vaciamiento gastrico

y son antieméticos:

» Metoclopramida: tab. de 10 mg 30 min antes de
desayuno, almuerzo y comida. Tener cuidado en
pacientes ancianos, dar dosis menores de media
tableta, ya que pueden producirse reacciones
extrapiramidales.

» Cidine (cinitaprida®): tab. de 1 mg o sobres de
polvo, antes de las comidas.

 Motilium (domperidona®): tab. de 10 mg, 1 tab.
3 veces al dia, o suspension 2-4 cucharaditas de
café por dia.

Tratamiento a embarazadas

La secrecion acida parece ser menor durante los
dos primeros trimestres, pudiendo ser responsable de
la disminucion de los sintomas de la Ulcera péptica
aunque esta aun por confirmar.

El papel que puede desempefiar la infeccion por He-
lycobacter pylori no se conoce con certeza, en cuanto a
la posible transmision de la madre al hijo, segun de los
datos de los que se dispone, parece que esto no ocurre.

Estan contraindicados los procedimientos de diag-
nostico invasor como la endoscopiay se suele instaurar
un tratamiento con una observacion cuidadosa de la
paciente. La endoscopia solo se reserva para casos
donde no responde al tratamiento y se sospecha de una
Ulcera de estdmago o de hemorragia digestiva.

Para el tratamiento farmacoldgico se utilizan en primer
lugar los antiacidos y el sucralfato, y luego, si los sintomas
persisten, el médico podria recomendar la cimetidina o la
ranitidina. Es conveniente esperar hasta después del parto
para la erradicacion de Helicobacter pylori.

Tratamiento quirdrgico

Se conocen diversos métodos quirdrgicos para
tratar esta enfermedad ya sea por via convencional
o laparoscépica, sin embrago, la eleccion del tipo de
intervencion esta determinada por el problema clinico,
los recursos técnicos y por la destreza del equipo quirdr-
gico a cargo de la operacion. La indicacion quirdrgica
se debe considerar, sobre todo, ante las complicaciones
sefialadas:

— Sangrado.

— Perforacion.

Obstruccion.

Penetracion.

— Intratabilidad.

Sospecha de sindrome de hipersecrecién o sindrome
de Zollinger-Ellison.

Enfermedades de la vesicula biliar
y de las vias biliares

Los trastornos funcionales digestivos (TFD) supo-
nen una parte muy importante de la enfermedad gas-
troenteroldgica. Mas de la mitad de los pacientes que
acuden a las consultas de aparato digestivo lo hacen
por este motivo, y aproximadamente el 5 % de los que
visitan la atencion primaria.

Durante las ultimas décadas el interés por los TFD
ha crecido de forma notable y se ha avanzado en su
conocimiento fisiopatoldgico y atencion terapéutica.



Ademas, han pasado de ser meros diagnosticos de
exclusion a entidades clinicamente especificas con
criterios diagndsticos precisos.

Los trastornos funcionales de la vesicula biliar y
el esfinter de Oddi se clasifica, segun los criterios de
Roma 111 en:

— E1. Trastornos funcionales de la vesicula biliar.
— E2. Trastornos funcionales biliares del esfinter de

Oddi.

— E3. Trastornos funcionales pancreéticos del esfinter
de Oddi.

Las funciones de secrecion, absorcion, concen-
tracion, replecion y evacuacion de la vesicula biliar
se pueden afectar por una serie de procesos, que, con
frecuencia, se limitan a dicho érgano, aunque, en oca-
siones, suelen extenderse a otras zonas del arbol biliar.

En uno u otro caso, el resultado general es el aumento
de la presion biliar a cualquier nivel de dicho arbol,
con el consecuente impedimento del libre flujo de la
bilis hacia el duodeno. Al conjunto de manifestaciones
clinicas que resultan de este proceso, se le denomina
colecistopatias.

Estas afecciones ocupan un lugar importante en
la préactica clinica, y constituyen la segunda causa de
dolor abdominal y de intervencién quirtrgica en el
vientre, después de la apendicitis aguda. También se
ha observado que alrededor del 95 % de estos casos, se
deben a la presencia de célculos biliares en el interior
de la vesicula biliar.

Clasificacion:

— Trastornos motores de la vesicula biliar
— Trastornos organicos de la vesicula biliar.

Trastornos motores de la vesicula biliar

Concepto

Comprende todos los trastornos motores o funcio-
nales de las vias biliares —vesicula biliar, sistema biliar
extrahepéatico o ambas, primarios o secundarios en una
enfermedad del arbol biliar o fuera de este.

Clasificacion

1. Disquinesias:

a) Hipoquinesia.

b) Hiperquinesia:
— Por exceso de colecistoquinina.
— Secundaria a trastornos neurovegetativos.
— Con obstaculo (sindrome del cistico).
— Por lesion de 6rganos vecinos (duodeno, es-

témago, pancreas, etcétera).
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2. Distonias:
a) Hipotonias:
— Constitucionales.
— Adquiridas: posvagotomia, secundaria a una
hipertonia o trastornos psiquicos.
b) Hipertonias:
— Neurdgenas: estres.
— Hormonal: hiperfoliculinemia.
c) Hipertonia o hipotonia del esfinter de Oddi.
3. Discinergias.

Son muchos los autores que ponen en duda que los
trastornos puramente funcionales del sistema biliar pro-
duzcan molestias subjetivas. En la actualidad, este tema
aun es motivo de discusion, debido a que su diagndstico
se ha reducido considerablemente, por el empleo de las
modernas técnicas de diagndstico que han permitido el
reconocimiento de una serie de afecciones organicas,
que hasta hace algunos afios resultaban imposibles de
identificar.

Disquinesias vesiculares:

1. Hiperquinesia. Representa el 5 % de todas las dis-
quinesias, sus sintomas fundamentales estan dados
por: diarrea posprandial precoz, provocada por la
ingestion de alimentos colecistoquinéticos —huevo,
chocolate, grasas animales, etc.—, dispepsia con
pesadez y flatulencia posprandial, regurgitaciones,
nauseas y trastornos psiquicos. Los pacientes, en
ocasiones, refieren dolor subcostal derecho en
forma de cdlico.

2. Hipoquinesia. Resulta excepcional en la actuali-
dad —solamente en el 8 % de los pacientes—, dada
la frecuencia con que las causas organicas son
detectadas en su produccion. Los pacientes afecta-
dos aquejan sensacion dolorosa en el hipocondrio
derecho, dispepsia hiposténica, con intolerancia
a los alimentos, constipacion, nduseas, vomitos y
cefalea migrafiosa.

Distonias vesiculares:

1. Hipotdnica. Se caracteriza por afectar a pacientes
de tipo leptosomicoasténico, generalmente del
sexo femenino y en los que es frecuente la hipo-
clorhidria, el estreflimiento espastico y la colitis.
Los pacientes refieren sensacion de pesantez y
tensién en hipocondrio derecho, sin un verdadero
dolor y nunca célicos, puesto que no hay hiperten-
sion en el arbol biliar; pueden presentar dispepsia
y, en ocasiones, episodios fugaces de colangitis
ascendente, acompariados de breves brotes febriles
y escaloftios, todo ello a consecuencia del reflujo
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duodenal a través del esfinter de Oddi hipotdnico.
La migrafia constituye un sintoma frecuente, que
tiene la caracteristica de mejorar con el drenaje
biliar. Esta afeccion se presenta en el 13 % de los
trastornos motores de la vesicula biliar.

2. Hiperténica. Al igual que la forma anterior
afecta, con preferencia, a pacientes del sexo
femenino que, desde el punto de vista psi-
quico, presentan una agresividad reprimida y
manifiestan una lucha hacia objetivos irreales.
Este tipo de disquinesia es la mas frecuente, se
presenta en el 33 % de los casos y sus sintomas
digestivos se caracterizan por la presencia de
dolor tipo célico en el hipocondrio derecho, con
irradiacion o sin ella al hombro y la espalda de
ese mismo lado, por lo general, relacionado con
la ingestion de alimentos, acompafiado de nau-
seas y vomitos. Los pacientes pueden presentar
hipoclorhidria y ulcus duodenal asociado; inclu-
so se han observado casos con ictericia ligera
de corta duracién (de 1 a 4 dias). La migrafia
resulta un sintoma en extremo frecuente en este
tipo de disquinesia.

Diagnostico positivo

El diagndstico de las disquinesias biliares se basa,
fundamentalmente, en el empleo de la radiologia,
debido a que la radiomanometria es una técnica muy
compleja y dificil de interpretar. La ecografia con
vaciamiento, la colecistografia oral y el drenaje biliar
muestran resultados diferentes segln el tipo de trastor-
no, lo que permite establecer el diagnéstico diferencial.

En la hiperquinesia existe una evacuacion rapida y
completa de la vesicula después de la comida de prueba,
mientras que en la hipoquinesia la evacuacion es muy
lenta y existen pocos signos de contraccion.

La vesicula hipotdnica se encuentra agrandada en
forma de pera y concentra bien el colorante sin sufrir
modificaciones; en cambio, si la vesicula aparece
contraida, con mal vaciamiento y su imagen en el hipo-
condrio derecho persiste de 2 a 3 h 0 mas, quiere decir
que se esta en presencia de una disquinesia hiperténica.

Tratamiento
1. Higiénico-dietético:

a) Organizar los horarios de las comidas, en un
ambiente agradable y sosegado.

b) Realizar actividad fisica regular.

c) Evitar las situaciones de estrés.

d) Indicar dieta hipograsa fraccionada y en peque-
fias cantidades.

2. Farmacoldgico:

a) En los casos de hipertonia e hiperquinesia:
antiespasmaodicos como papaverina, atropina o
propantelina en dosis habituales.

b) En los casos de hipotonia e hipoquinesia:

— Sorbitol al 70 %: 1 cda cada 6 h.
— Procinéticos: metoclopramida, domperidona,
cidine, clebopride, etcétera.

¢) En todos los tipos de disquinesias: sedantes
como clorodiazepéxido.

3. Endoscopico:

a) El tratamiento consiste en la esfinterotomia por
via endoscopica en los pacientes con disquine-
sias e hipertonia del esfinter de Oddi.

b) En caso de colecistopatias organicas sintomati-
cas: colecistitis cronica, colecistosis, sindrome
del conducto cistico, etc., asociadas con las
disquinesias.

Trastornos organicos de la vesicula biliar

Litiasis vesicular

Se denomina litiasis vesicular, 0 mas propiamente
enfermedad litiasica biliar, a la presencia de calculos
en el interior de la vesicula biliar, en el arbol biliar o
en ambas; y estos se clasifican en: de colesterol, pig-
mentarios (bilirrubinato de calcio) y mixtos.

EI 80-90 % de los calculos biliares estan compuestos
fundamentalmente de colesterol,y el 10-20 % restante
por pigmentos biliares. Los calculos pigmentarios
pueden ser negros (con una elevada proporcion de
bilirrubinato célcico) o marrones (formados por pre-
cipitados de bilirrubina no conjugada y sales célcicas
de acidos grasos).

Los célculos de colesterol y los pigmentarios ne-
gros se originan en la vesicula (colecistolitiasis) y si
son de pequefio tamafio pueden migrar a la via biliar
(coledocolitiasis secundaria).

Por el contrario, los célculos pigmentarios marrones
se originan en la via biliar cuando esta se encuentra
colonizada por bacterias (coledocolitiasis primaria).

Los factores de riesgo implicados en la formacion
de los célculos biliares se enuncian en la tabla 102.9.

Manifestaciones clinicas

Los datos anamnésicos, el examen fisico, el
estudio de imagenes y el estudio de laboratorio
permiten configurar tres etapas de presentacion
clinica: estado asintomatico, sintomatico y etapa
de complicaciones.
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Tabla 102.9. Factores de riesgo para el desarrollo de colelitiasis

Factores modificables

Factores dificilmente modificables

Factores
no modificables

Dieta: Enfermedades crénicas: Edad

—Alta ingesta caldrica
— Escaso consumo de fibra
— Escasa ingesta de vitamina C

— Cirrosis hepatica
— Enfermedades hemoliticas
— Reseccion intestinal amplia

Sexo femenino
Origen étnico
Factores genéticos

— Enfermedad de Crohn

Obesidad :
— Sindrome metabolico
— Escasa actividad fisica

Tratamientos:

Prolongada

— Nutricion parenteral

—Analogos de la Somatostatina
— Hormonas sexuales femeninas
— Répida pérdida temporal

(cirugia bariatrica)

Colelitiasis asintoméatica

La mayoria de los pacientes con colelitiasis no tie-
nen sintomas y, a su vez, muchos pacientes portadores
de litiasis vesicular pueden tener sintomas digestivos
no atribuibles a esta enfermedad, sino a otras enfer-
medades digestivas cronicas altamente prevalecientes:
litiasis asintomatica en pacientes sintomaticos.

Los pacientes suelen referir sintomas de dispepsia
que se manifiestan por: eructos, distension abdominal,
intolerancia a las grasas, aerofagia, ardor y regurgita-
cion &cida, entre otros.

Colelitiasis sintomatica no complicada: colico biliar
simple

El tnico sintoma especifico atribuible a colelitiasis
es lo que se denomina “célico biliar simple”, el cual
consiste en una crisis de dolor abdominal de al menos
30 min hasta 4 h de duracion, caracterizado por loca-
lizacion en epigastrio y/o hipocondrio derecho, con
frecuencia se irradia a la regién escapular derecha, es
de caracter continuo y se intensifica a los pocos minutos
de iniciarse el cuadro. Al igual que el colico nefritico,
es muy intenso durante 1 a 2 h, y posteriormente, va
disminuyendo, en intensidad, de forma gradual; el en-
fermo se queda con una sensacion de dolor o molestia
residual vaga.

Se acompafia de nauseas y vomitos que suelen
instaurarse a los 30 min del comienzo; por lo general,
después de haber comido mucho o abusado de ali-
mentos grasos; también se puede desencadenar por el
movimiento constante a que es sometido el abdomen,
como el que se produce por la marcha de un automavil

sobre una carretera en mal estado o durante la equita-
cion; en el sexo femenino puede estar relacionado con
el ciclo menstrual y es frecuente durante la gestacion
0 después de esta.

La cronologia del célico biliar es imprevisible,
los ataques pueden ocurrir solo una vez, con una
frecuencia intermitente o en raros casos, presentarse
de forma continua. El cuadro suele remitir cuando
el calculo regresa de nuevo al fondo de la vesicula o
sale de la via biliar por el conducto colédoco hacia
el duodeno.

Colelitiasis sintomatica complicada: colecistitis
aguda

Adiferencia del célico biliar simple, el célico biliar
complicado con colecistitis aguda se caracteriza por
ser mas prolongado (horas o dias); solo cede parcial
y transitoriamente con analgésicos, y recidiva de ma-
nera precoz. Con frecuencia se acompafia de vomitos,
escalofrios y fiebre. A menudo, el dolor ocupa todo el
hemiabdomen superior y se irradia en faja al dorso.
El examen del abdomen con frecuencia muestra,
defensa muscular involuntaria o una masa dolorosa
en la region vesicular con tope inspiratorio (signo de
Murphy).

Hasta 25 % de los casos de colecistitis aguda pre-
sentan ictericia durante su evolucion, ya sea por una
coledocolitiasis asociada, o por edema de conducto
hepatico comun (sindrome de Mirizzi).

Un cuadro clinico de colecistitis aguda no tratada se
puede resolver, de forma espontanea, entre 7y 10 dias en
aproximadamente 50 % de los pacientes; sin embargo,
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pueden presentarse complicaciones que segun el 6rgano
afectado, pueden ser:

1. Vesicula biliar:
a) Colecistitis aguda, subaguda y crénica.
b) Hidrocolecisto.
c) Empiema de la vesicula.
d) Gangrena de la vesicula.
e) Perforacién localizada (plastron vesicular).
f) Perforacién libre (peritonitis).
g) Fistulas internas o externas.
h) Carcinoma de vesicula.
i) Sindrome de Mirisi.

2. Higado:
a) Hepatitis reactiva.
b) Absceso hepatico.
c) Cirrosis biliar secundaria.
d) Ictericia obstructiva.

3. Colédoco:
a) Colangitis supurativa.
b) Sindrome coledociano.
¢) Hemobilia.

4. Esfinter de Oddi:
a) Odditis.
b) Ampuloma.

5. Pancreas:
a) Pancreatitis aguda.

6. Intestino:
a) lleo biliar.
b) Diarrea secretora.
¢) Sindrome de malabsorcion.

7. Otras:
a) Trombosis de la vena porta.
b) Sindrome de Bouveret.

Situaciones especiales: colelitiasis sintomatica
en el embarazo

Las pacientes con colelitiasis no suelen desarrollar
sintomas durante el embarazo; pero, si esto ocurre,
el tratamiento inicial debe ser conservador. Si no hay
respuesta, la colecistectomia laparoscopica es segura;
aunque la morbilidad es mayor que en no embarazadas
y se recomienda su realizacion en el segundo trimes-
tre del embarazo (durante el primer trimestre deberia
evitarse la cirugia y en el tercero seria preferible la
colecistectomia abierta).

Examenes complementarios

— Pruebas de laboratorio: son casi siempre normales:
entre el 10 y 20 % de los casos la bilirrubina séri-
ca, la fosfatasa alcalina, las aminotransferasas y la

gammaglutamiltransferasa pueden estar ligeramente
elevadas.

— Radiografia simple de abdomen: solo es util en los
casos de calculos radioopacos.

— Ultrasonografia abdominal: célculos que aparecen
como focos ecogénicos maviles, suspendidos en la
luz de la vesicula que emiten sombra acustica, barro
biliar que aparece como material ecogénico laminado
sin sombras en ocasiones, vesicula llena de calculos,
contraiday dificil de ver, con signo de “sombra acus-
tica de la pared”.

— Tomografiaxial computarizada resonancia mag-
nética: pruebas excelentes para detectar complica-
ciones (formacion de abscesos, perforacion, etc.) y
como medio no invasor para excluir enfermedades
del &rbol biliar (célculos coledocianos, tumores,
estenosis, etc.).

— Ecoendoscopia o ultrasonografia endoscopica: muy
Gtil en la deteccidn de calculos de colédoco distal; se
obtiene laimagen desde la segunda porcion duodenal.

— Colangiopancreatografia retrégrada endoscopica:
esta técnica endoscopica permite la visualizacion
radiografica del arbol biliar y pancreatico. Tiene un
papel importante en el diagndstico de coledocolitiasis
en pacientes con sospecha clinica y analitica en los
que los estudios no invasores (ecografiay colangiorre-
sonancia magnética nuclear) han resultado negativos,
sobre todo, si no hay dilatacion de la via biliar.

Tratamiento

1. En el tratamiento profilactico se actta sobre los fac-
tores modificable o no, y para prevenir los sintomas.
a) Factores modificables:

— Cambios del estilo de vida, medidas dieté-
ticas, etcétera.

— Administracion de acido ursodesoxicolico
para prevenir la aparicion de colelitasis en
situaciones de rapida pérdida ponderal (méas
de 1,5 kg por semana), al igual que los ago-
nistas de la motilina (eritromicina o claritro-
micina) en pacientes con nutricion parenteral
prolongada.

b) Factores no modificables:

— Tienen una base genética, por lo que el avan-
ce en el conocimiento de los genes humanos
permitira al menos una mejor definicion de
los pacientes a quienes dirigir las medidas
de profilaxis.

¢) Prevencion de los sintomas:

— Existen evidencias epidemiolégicas para re-

comendar medidas como la actividad fisica



moderada, el consumo de café, de frutos secos

y de cantidades moderadas de alcohol.

— Actualmente no existe evidencia cientifica
gue apoye la utilizacion de farmacos para la
profilaxis primaria o secundaria de la cole-
docolitiasis.

2. Farmacoldgico:

— Acido ursodesoxicélico (10 mg/kg/dia) en
tab. de 150 mg, puede ser beneficioso como
terapia litolitica en pacientes muy seleccio-
nados, logrando la desaparicion de calculos
menores de 5 mm en el 90 % de los casos a
los 6 meses pero con un riesgo de recurrencia
del 30-50 % en 5 afios.

3. Tratamiento quirurgico: indicaciones quirdrgicas:

a) Colelitiasis asintomatica:

— Dada la relativa benignidad de la historia
natural de la colelitiasis asintomatica se
recomienda una atencion expectante y debe
evitarse la indicacion generalizada de cole-
cistectomia. Sin embargo, hay cierto grado
de controversia y se plantean excepciones a
esta recomendacion.

b) Colelitiasis sintomética no complicada:

— EI coélico biliar debe tratarse con AINE,
pueden utilizarse también analgésicos opia-
ceos, no se recomiendan los espasmoliticos
puros. Se aconseja ademas permanecer en
ayunas y pueden necesitarse antieméticos.

— Tras la presentacién de un primer episodio de
dolor biliar se debe proponer la realizacion de
una colecistectomia.

— Encuanto a la técnica quirtrgica que se debe
emplear, se recomienda la colecistectomia
laparoscépica o la de pequefia incision.

— Eltratamiento no quirdrgico de la litiasis biliar
sintomatica ha sido reemplazado por la cirugia
debido a su baja eficacia y a sus elevadas tasas
de recurrencia.

— En los casos de colecistolitiasis asociada a
coledocolitiasis no complicada debe afa-
dirse a la colecistectomia la extraccion de
los célculos intraductales, ya sea mediante
CPRE perioperatoria 0 mediante exploracion
intraoperatoria de la via biliar.

Colecistitis aguda

Es la inflamacion aguda de la pared vesicular que

se manifiesta por dolor abdominal, sensibilidad en el
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hipocondrio derecho, fiebre y leucocitosis. La respuesta
inflamatoria se puede desencadenar por tres factores:

1.

Inflamacién mecanica: producida por el aumento
de la presion intraluminal y la distension que
origina isquemia de la mucosa y de la pared ve-
sicular. En el 90 % de los casos se debe a litiasis
vesicular con obstruccion del conducto cistico o
del bacinete vesicular.
. Inflamacién quimica: producida por la liberacion
de lisolecitinay por otros factores histicos locales.
. Inflamacidon bacteriana: se aislan con frecuencia
en cultivos de la bilis vesicular microorganismos
como: Escherichia coli, Klepsiella spp., Strepto-
coccus spp., Clostridium spp., etcétera.

La colecistitis aguda se puede clasificar en:

1. Litidsica.
2. Alitidsica:

a) Congénita: malformacion de la vesicula biliar y
del conducto cistico 0 vasos sanguineos anémalos.
b) Adquirida:
— Infecciosas:

* Bacterianas: Streptococcus spp., Salmonellas
spp., Leptospiras spp., Mycobacterium tu-
berculosis, sifilis, Vibrio cholerae, etcétera.

* Parasitarias: Strongyloides spp., Ascaris
spp., Fasciola hepatica, Clonorchis sinen-
sis, etcétera.

* Otras.

— Mecénicas:

» Acodamiento, angulaciéon o torcion del
conducto cistico.

» Compresiones extrinsecas por adenomega-
lias e infiltracion por neoplasias.

* Taponamiento por bilis desecada, exudado
inflamatorio, moco, detritus, etcétera.

*» Tumor polipoide pedunculado intrinseco.

» Fibrosis y estenosis secundaria a alteracio-
nes inflamatorias (periduodenitis).

— Vasculares:

* Poliarteritis nudosa.

* Arteriosclerosis.

* Diabetes mellitus.

— Quimicas:
* Reflujo jugo-pancreatico.
* Reflujo duodenal.

— Otras.

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico esta dado por signos y sintomas

clinicos que se deben a la obstruccion del conducto
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cistico, con la consiguiente distension, inflamacioén y,
a menudo, infeccion de la vesicula biliar, estado que
puede conducir a la gangrena con probable abscedacion
y perforacion.

El ataque agudo es, con frecuencia, precipitado
por una comida copiosa 0 con exceso de grasa, y se
caracteriza por dolor localizado en el epigastrio e
hipocondrio derecho con irradiacion a la espalda y al
hombro derecho; en ocasiones, se acompana de fiebre
moderada de 38 °C, nauseas y vomitos.

Al realizar el examen fisico se comprueba dolor a
la palpacion en el hipocondrio derecho, con defensa
muscular y maniobra de Murphy positiva. En el 33 %
de los casos se puede palpar la vesicula o un plastron
en la zona vesicular. Puede existir ictericia en el 20 %
de los pacientes, ya sea, por extension del proceso
inflamatorio al pediculo biliar o por la coexistencia de
litiasis en la via biliar principal.

Examenes complementarios

Se detecta:

— Leucocitosis con desviacion a la izquierda en el
leucograma.

— Bilirrubina, aminotransferasas séricas y la fosfatasa
alcalina: en ocasiones, muestran ligeros aumentos.

— Amilasa: puede estar aumentada en ausencia de
pancreatitis.

— Radiografia simple de abdomen: puede proporcio-
nar signos de colecistopatia: calculos biliares en el
interior de la vesicula biliar o en las vias biliares,
calcificacion de la pared vesicular, gas en la luz ve-
sicular y en su pared —colecistitis “enfisematosa”—.

— Ecografia abdominal: pondra de manifiesto la exis-
tencia de calculos en el 90 al 95 % de los casos, signo
de Murphy ecografico (hipersensibilidad vesicular
focal bajo el transductor), engrosamiento de la pared
vesicular por encima de 4 mmy aumento del tamafio
de la vesicula. Otros hallazgos son el nivel de ecos
intraluminales o las colecciones perivesiculares.

— Gammagrafia: con derivados del acido iminodia-
cético marcados con tecnecio-99m, la TC o la RM.

— Laparoscopia: permite establecer el diagnostico
exacto y precisar el estadio evolutivo.

Diagnostico diferencial

Se establece con:

1. Ulcera péptica.

2. Apendicitis aguda.

3. Carcinoma perforado.

4. Diverticulo del &ngulo hepético del colon.

5. Absceso hepatico.

6. Hepatitis aguda alcoholica.

7. Pancreatitis aguda.

8. Neumonias con pleuresia derecha.
9. Pielonefritis.

10. Infarto agudo de miocardio.

11. Sindrome de Fitz-Hugh-Curtis.

Complicaciones
Las complicaciones de la colecistitis aguda pueden ser:

1. Hidrocolecisto.

2. Empiema de la vesicula.

3. Gangrena de la vesicula.

4. Pericolecisto.

5. Perforacion local (plastron) o generalizada (co-
leperitoneo).

6. Fistulas internas o externas.

7. Colangitis.

8. Absceso subhepatico o subdiafragmatico.

9. Pileflebitis.

10. Pancreatitis.
11. Shock séptico y muerte.

Tratamiento

La etncidn terapéutica debe contemplar un trata-
miento médico de soporte y laresolucion de la enfermedad
vesicular, generalmente mediante colecistectomia.

Colecistitis cronica

Es una enfermedad inflamatoria cronica de la pared
vesicular, asociada a litiasis en la mayor parte de los
casos, Y que se caracteriza por trastornos dispépticos
y cdlicos biliares. La colecistitis cronica sin célculos
es aun mas rara que la colecistitis aguda no calculosa.

Se clasifica en:

1. Colecistitis crdnica litiasica.
2. Colecistitis cronica alitiasica:

a) Funcionales: vagotomia, discinergia, disquine-
sia y distonia vesicular.

b) Infecciosas: sifilis, tuberculosis, brucelosis,
hepatitis, fiebre tifoidea, bacteriemias, micosis,
parésitos —giardiasis, ascariasis, etcétera.

¢) Toxica: reflujo duodenal o pancreatico.

d) Alérgica: shock anafilactico.

e) Vasculares: diabetes mellitus, vasculitis, arte-
riosclerosis o poliarteritis nudosa.

Manifestaciones clinicas

El 50 % de los pacientes presenta célico biliar
debido, en general, a la migracion de los calculos hacia
el cuello vesicular o conducto cistico.



Es frecuente, también, la indigestion cronica, la
intolerancia a las grasas, el eructo, la flatulencia, la
sensacion de plenitud géstrica y la pirosis.

Se pueden presentar cuadros clinicos de colecistitis
aguda en la evolucion de la colecistitis cronica.

El examen fisico puede no ser significativo, se en-
cuentra dolor en el epigastrio e hipocondrio derecho,
con maniobra de Murphy positiva, en caso de colecistitis
aguda asociada.

Examenes complementarios

— Radiografia simple de abdomen: puede revelar
opacidad de la vesicula, por concentracion elevada
de carbonato de calcio en la pared vesicular o pre-
sencia de calculos radioopacos en el interior de la
vesicula biliar.

— Ultrasonido y la tomografia axial computarizada:
permiten diagnosticar la presencia de litiasis
vesicular en el 96 % de los casos.

— Se puede practicar la colecistografia intravenosa.

El tratamiento puede ser:
1. Médico: si se trata de una colecistitis cronica
alitiasica:

a) Dieta hipograsa: evitar alimentos no tolerados
como huevo, chocolate, exceso de grasas, et-
cétera.

b) Antiespasmadicos, procinéticos y antibioticos,
si se sospecha infeccion aguda.

¢) Tratamiento etiologico.

2. Quirdrgico: si se trata de una colecistitis cronica
litidsica
Colecistosis

Se denomina asi al conjunto de afecciones orga-
nicas de la vesicula biliar, de evolucién croénica, que
constituyen una entidad patoldgica independiente de
la litiasis y diferente de las colecistitis.

Se pueden clasificar como colecistosis puras o aso-
ciadas a litiasis vesicular en:

1. Colesterolosis:
a) Forma difusa (vesicula fresa).
b) Forma localizada segmentaria (infundibular).
c) Polipo colesterdlico.
d) Vesicula calcérea.

2. Poliposis:

a) Papilomas.
b) Adenomas.

3. Diverticulos intramurales:
a) Diverticulo intramural congénito.
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b) Diverticulo intramural adquirido: colecistosis
glandular proliferante.

c¢) Diverticulo intramural localizado: adenoma
del fondo.

Otra clasificacion puede ser:
1. Colesterolosis:
a) Forma difusa.
b) Forma localizada segmentaria.
c) Polipos colesteréticos.
2. Hialinocalcinosis:
a) Vesicula de porcelana.
b) Vesicula célcica.
3. Diverticulosis intramural:
a) Congeénita.
b) Adquirida difusa.
c¢) Adquirida localizada.

Manifestaciones clinicas

Asintomaticos. El dolor es el sintoma mas frecuente
y son las vesiculas fresas las mas dolorosas. En el sexo
femenino predomina el dolor en el hipocondrio derecho
de tipo célico hepético, mientras en el sexo masculino
predomina el sindrome pseudoulceroso.

Otros sintomas como la constipacidn, la cefalea mi-
grafiosa, los vomitos, los trastornos menstruales y psi-
quicos, y las manifestaciones alérgicas, son frecuentes.

En el examen fisico apenas se recogen datos; en
ocasiones, la maniobra de Murphy resulta positiva.

En los examenes complementarios, la ultrasono-
grafia permite orientar el diagndstico de colesterolosis
por la presencia de engrosamiento de las paredes de la
vesicula biliar, calcificaciones y pélipos en esta.

Las complicaciones observadas en las colecistosis
son, fundamentalmente, las colecistitis agudas y cro-
nicas, el sindrome del cistico y la malignidad.

La conducta que se debe seguir con un pacien-
te que presenta un polipo vesicualr aparece en la
figura 102.2.

Pancreatitis cronica

Concepto

Se define como una inflamacién cronica de la
glandula pancreética que ocasiona un deterioro pro-
gresivo y persistente, que aun después de eliminado el
factor causal, siempre determina cambios irreversibles
de caracter histoldgico, clinico o funcional. Como
resultado, se presenta una insuficiencia pancreatica
exocrina, endocrina o mixta, que puede ser subclinica
o manifiesta.
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Polipo vesicular
Sintomatico

Asintomatico

[Tamafio mayor [Tamafio menor
que 6 mm que 6 mm

Si| Factores de riesgo de malignidad | No

Colecistectomia USE
laparoscopica
. Factores de riesgo
Si de malignidad | NO
Si Seguimiento cada

6 meses por 1 afio

Factores de riesgo de malignidad
Edad mayor de 50 afios

Tamafio mayor que 1 cm

Coexistencia con litiasis vesicular
Polipos sésiles solitarios

CEP (colangitis esclerosante primaria)

Fig. 102.2. Conducta que se debe seguir ante un paciente con
poélipo vesicular.

Clasificacion

Clasificacion morfologica (Marsella-Roma, 1988):
1. Pancreatitis cronica obstructiva.
2. Pancreatitis cronica calcificante.
3. Pancreatitis cronica inflamatoria.

Se conocen distintos factores asociados para el de-
sarrollo de pancreatitis crdnica, por lo que se considera
util la clasificacion etioldgica siguiente: (TIGAR-O)

Factores asociados al desarrollo de pancreatitis
cronica: TIGAR-O

— Toxicometabolicos:
« Alcohol.
» Tabaco.
Hipercalcemia.
Hiperlipidemia (infrecuente y controvertido).
* Insuficiencia renal cronica.
 Farmacos.
* Toxicos.
— Idiopaticos:
* Inicio precoz.
« Inicio tardio.
» Tropical.
* Otros.
— Genéticos:
 Mutacién gen del tripsindgeno catidnico.
» Mutacién gen CFTR.
« Mutacién gen SPINK1.

* Quimotripsina C.
 Déficit de alfa-1-antitripsina (posible).
— Autoinmunes:

« Pancreatitis crénica autoinmune aislada.

« Pancreatitis cronica autoinmune asociada a otras
enfermedades (sindrome de Sjogren, enfermedad
inflamatoria intestinal, cirrosis biliar primaria,
colangitis esclerosante primaria).

— Recurrentes y graves:

« Pancreatitis aguda grave posnecrética.

« Pancreatitis aguda recurrente.

* Isquemia.

« Postirradiacion.

— Obstructivos:
« Pancreas divisum.
« Disfuncion del esfinter de Oddi.
Obstruccién ductal.
* Lesiones postraumaticas.
* Lesiones quisticas duodenales periampulares.

La causa mas frecuente de pancreatitis crénicaes el
alcoholismo crénico, que por lo general, ha existido
durante mas de 10 afios antes de manifestarse el cua-
dro clinico. Algunos autores piensan que las dietas
con contenido de grasas alto o bajo, son factores de
riesgo adicionales en el desarrollo de la pancreatitis
crénica alcohdlica. Si se excluye el alcoholismo
no es posible demostrar, en muchas ocasiones, una
causa y, en consecuencia, el trastorno se clasifica
como idiopatico.

Patogenia

A pesar de conocerse mucho acerca de los aspectos
fisiopatologicos, clinicos y patologicos, la verdadera
incidencia de la pancreatitis cronica es dificil de pre-
cisar. Esto se debe a diversos factores:

— Ladificultad en el conocimiento de la historia natural
de la enfermedad.

— El'amplio espectro clinico de la pancreatitis cronica,
gue muchas veces pasa inadvertida, sobre todo, en
las formas ligeras, lo que hace dificil el diagnostico
diferencial con otras enfermedades gastrointestinales.

— Los examenes complementarios no son siempre
faciles de realizar e interpretar.

La patogenia de la pancreatitis cronica no esta bien
definida, excepto la causada por el alcohol. La ingesta
abundante y continuada de esta sustancia provoca una
pancreatica por varios mecanismos:



Su efecto sobre el esfinter de Oddi (disminucion
de su tono).
Efecto tdxico celular:
— Cambios en la microcirculacién del 6rgano.
— Cambios ultraestructurales.
— Cambios en el metabolismo proteico y lipidico de
la glandula.

Diagnostico positivo

Cuadro clinico

En el diagndstico positivo la triada clasica de: cal-
cificacion pancreatica, esteatorrea y diabetes mellitus
suelen establecer el diagndstico de pancreatitis cronica,
pero solo aparece en menos del 33 % de los pacientes.

El dolor abdominal evolucion con: episodios dis-
cretos que duran horas o dias o puede persistir durante
meses o incluso afios sin remitir. Se localiza en el epi-
gastrio y la region umbilical, con irradiacion hacia el
hipocondrio izquierdo y, en ocasiones, hacia el derecho,
entre las crisis el paciente puede estar asintomatico,
pero durante estas suele haber nauseas, vomitos, esca-
lofrios, fiebre, taquicardia e ictericia.

En los estadios avanzados de la enfermedad es
indolora y los pacientes presentan secuelas de insufi-
ciencia exocrina o endocrina; diarreas voluminosas,
espumosas, brillantes, de olor fétido y nimero variable
(esteatorrea); pérdida de peso o diabetes mellitus.

Examen fisico

Dolor a la palpacion en el epigastrio y la region
umbilical, y cuando existen pseudoquistes se puede
palpar, en ocasiones, una masa tumoral. En caso de
gue haya esteatosis concomitante, se puede encontrar
hepatomegalia.

Examenes complementarios

— Pruebas hematoldgicas:

« La amilasa y lipasa séricas se elevan durante las
exacerbaciones agudas, pero no al grado que se
observa en la pancreatitis aguda; estos marcadores
suelen ser normales por la pérdida del parénquima
pancreatico.

« Tripsindgeno por radioinmunoensayo: disminuyen
los valores séricos en el 80 al 85 % de los casos,
es muy especifico de insuficiencia pancreatica
exocrina cronica.

« Tripsina inmunorreactiva: mide las concentracio-
nes séricas de esta enzima derivada del pancreas.
Una disminucién de su valor es especifica de
insuficiencia pancreatica.
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— Pruebas fecales:

» Examen macroscépico de heces fecales: heces de co-
lor mas claro, aspecto espumoso, aumentadas de peso,
disminuidas en consistencia y de olor insoportable.

« Examen microscopico de heces fecales: en Sudan
I11'y Van de Kamer, entre otros, se observan grasas
neutras.

« Nitrogeno fecal: la eliminacion fecal de nitrégeno,
traduce una deficiencia de enzimas proteoliticas.

« Tripsina en heces fecales.

+ Elastasa fecal.

— Pruebas urinarias:

* Prueba de excrecion urinaria de bentiromida que
mide el componente de quimotripsina de la funcion
pancreatica, el cual esta disminuido.

Pruebas de funcién pancreatica:

« Elanalisis de las concentraciones de bicarbonato y
enzimas en el contenido duodenal permite determinar,
con bastante especificidad, el grado de insuficien-
cia pancredtica, ya sea leve, moderado o severo.

— Pruebas de funcién endocrina:

 Glucemia, PTG: curva diabetdgena.

 Determinacién de insulina plasmatica, péptido C
plasmatico, secrecion de glucagédn y polipéptido
pancreatico, las cuales permiten determinar insu-
ficiencia pancreética endocrina.

Examenes imaginoldgicos:

 Radiografia simple de abdomen: se observan
calcificaciones dentro del pancreas, localizadas o
difusas, que representan célculos en los conductos
y no en el parénquima del pancreas.

« Radiografia contrastada de estémago y duodeno:
muestra alteraciones en el 75 % de los casos. El
patrén mucoso normal no se observa, se detesta: signo
de doble contorno y espiculas en la vertiente inter-
na del marco duodenal, modificaciones de ambas
curvaturas del estbmago, en especial del antro.

* Duodenografia hipotonica: confirma lo plan-
teado y, ademaés, se observa desplazamiento o
ensanchamiento del marco duodenal, en caso de
complicaciones.

« Ultrasonografia: el pancreas se puede observar
de tamafio normal, aumentado o disminuido, con
aumento de la ecogenicidad pancredtica, calci-
ficaciones, dilatacion irregular del conducto de
Wirsung, dilatacion de la via biliar principal, y
complicaciones como seudoquistes, trombosis de
la vena esplénica, etcétera.

» Tomografia axial computarizada: es mas sensi-
ble; descubre pequefias cantidades de calcio que
pueden pasar por alto en los estudios anteriores.
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« Colangiopancreatografia retrograda endoscépica
(CPRE): es una de las pruebas méas sensible para
diagnosticar la pancreatitis crénica y determinar la
severidad del proceso inflamatorio, su invasividad
constituye su principal limitacion.

« Colangiopancreatografia por resonancia mag-
nética: aunque la eficacia de la CPRM para el
estudio del sistema ductal pancreético es muy
elevada, esta se incrementa al realizar un estudio
pancredtico basal y tras inyeccion intravenosa de
secretina (S-CPRM), lo que permite disponer de
informacion indirecta de la capacidad funcional
del pancreas exocrino mediante la evaluacion del
volumen de secrecidn. Debido a que se trata de una
técnica no invasora, ademas de poder evaluar los
segmentos proximales a una obstruccion total del
conducto pancredtico, la S-CP-RM se considera la
técnica de eleccion para la evaluacion del sistema
ductal en la pancreatitis cronica.

« Ultrasonografia endoscépica: la USE permite
estudiar el parénquima pancreatico, asi como los
conductos intrapancreéticos, con una sensibilidad
alta para los cambios precoces de la pancreatitis
cronica, ademas de la posibilidad de realizar pun-
cion aspiracion del parénquima pancreético para su
estudio histologico, especialmente para el estudio
de masas asi como de pancreatitis autoinmune.

 Endoscopia pancreética o pancreatoscopia: final-
mente esta emergiendo una nueva técnica invasora
de imagen, la endoscopia pancredtica, bien con un
pequefio endoscopio, 0 con una sonda de ecografia
por el conducto pancreético, lo que permitird,
completar el diagnostico diferencial de enferme-
dades pancreéticas, asi como resolver diversas
estenosis o litiasis intraductales y dirigir la toma
de biopsias, mejorando los resultados diagndsticos.

La peculiaridad radiografica de la pancreatitis cro-
nica es la presencia de calcificaciones diseminadas en
todo el pancreas. Técnicas especiales como la ecogra-
fia, la TCy la CPRE han afiadido nuevas dimensiones
al diagndstico de las enfermedades del pancreas.

Métodos diagndsticos de pancreatitis cronica:

1. Pruebas de funcion:

a) Pruebas de estimulacién hormonal directa.
(estimulacién pancredtica con secretina, cole-
cistoquinina o0 ambas):

— Empleando sondeo duodenal.
— Mediante endoscopia.

b) Colangiopancreatorresonancia magnética con

estimulacién con secretina:

— Enzimas en deposiciones:
* Quimotripsina.
* Elastasa.
* Grasa fecal (esteatocrito, van de Kamer).
* Glucemia.
2. Pruebas morfoldgicas o de estructura:
a) Ultrasonografia endoscopica.
b) Colangiopancreatografia retrograda endosco-
pica) (CPRE).
¢) Colangiopancreatorresonancia magnética nu-
clear CPRM).
d) Tomografia axial computarizada.
e) Ultrasonografia abdominal.
f) Rayos X de abdomen simple.
g) Pancreatoscopia.

Diagnostico diferencial

En la etapa de crisis dolorosa se debe establecer el
diagndstico diferencial con cuadros abdominales agudos
como la ulcera duodenal, célico biliar, trombosis me-
sentérica, saturnismo y otras.

En estadios méas avanzados se debe establecer con
el cancer de pancreas.

Complicaciones

Las complicaciones de la pancreatitis crénica son
muy variadas, estas pueden ser locales o generales.

Complicaciones locales

Episodios de agudizacion, edema pancreético,
absceso, pseudoquiste, 0 necrosis pancreatica. Fistula
pancreatica externa o ascitis pancreatica. Probablemente
hay una mayor incidencia de carcinoma pancreéatico en
los enfermos con calcificaciones.

Complicaciones generales

— Malabsorcion de vitaminas.

— Defecto de la tolerancia a la glucosa.

— Hemorragia digestiva por Ulcera péptica, gastritis
0 por un seudoquiste que erosione el duodeno, o
por rotura de varices esofagicas por trombosis de la
vena esplénica debida a una inflamacion de la cola
del pancreas.

— Ictericia, por edema de la cabeza del pancreas o co-
lestasis cronica secundaria a fibrosis u obstruccion
de la porcién intrapancreatica del colédoco. Esta
obstruccion puede causar colangitis y, finalmente,
cirrosis biliar;

— Necrosis grasa subcutanea caracterizada por nédulos
rojos dolorosos en las extremidades inferiores.

— El dolor 6seo puede ser secundario a una necrosis
grasa intramedular.



Tratamiento

Este se basa, actualmente, en tratar los aspectos
siguientes: controlar los factores etioldgicos (preven-
tivo), y tratamiento del dolor, y de la insuficiencia
endocrina y exocrina.

El tratamiento debe orientarse a:

— Eliminar factores etioldgicos (alcohol, tabaco, obs-
truccion).

— Mejorar los sintomas (dolor, insuficiencia exocrina),
resolver complicaciones (seudoquiste, colestasis).

— Evitar la progresion de la enfermedad.

Tratamiento preventivo:

— Abstencion del alcohol.

— Correccion de factores etioldgicos como la hipercal-
cemia del hiperparatiroidismo, desnutricién, etcétera.

— Supresion de diversos factores lesivos concomitantes
para el pancreas como el tabaco.

Tratamiento médico:

— Abstencién del alcohol.

— Dieta fraccionaday en pequefias cantidades, baja en
grasas (40 g al dia) con suplementos dietéticos con
triglicéridos de cadena media. En etapas avanzadas
de la enfermedad y de acuerdo con las deficiencias
nutritivas que puedan existir, se indica acido félico,
calcio, y vitamina B12, Dy K.

— Controlar el dolor abdominal mediante analgésicos
como: paracetamol, pentazocina, aminoperidinas,
propoxifeno, etc. En dolores cronicos que no re-
miten, suelen requerirse analgésicos narcoticos
orales. Lamentablemente, en algunas ocasiones, el
tratamiento médico no suele ser Gtil en la terapéutica
de los ataques de dolor de la pancreatitis cronica. Se
ha intentado, con cierto éxito, el blogueo percutaneo
de nervios celiacos con fenol o alcohol, y la esfinte-
rotomia pancreatica mas extraccion de calculos con
canastillay colocacion de endoproétesis pancreaticas
mediante CPRE. Se ha observado mejoria del dolor
con la utilizacion de litotricia extracorpérea con on-
das de choque en el tratamiento de grandes calculos
con eliminacién endoscépica subsecuente.

— Enzimas pancredticas proteoliticas que reducen la
secrecion pancreatica enddgena, por un mecanismo
de retroaccion negativa “poniendo el pancreas en
reposo”.

— Se administra pancreatina (30 000 U), ¥ h antes de
las comidas.

— Preparados para neutralizar la acidez como:

« Blogueadores H2 (cimetidina, ranitidina), en dosis
habituales.
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* Bloqueadores de la bomba de protones (omepra-
zol, lanzoprazol, panctoprazol o esomeprazol), en
dosis habituales.

— La diabetes, generalmente, responde a la dieta 'y a
tratamiento con hipoglucemiantes orales. En oca-
siones, se necesita la insulinoterapia en dosis baja.

Tratamiento quirdrgico

Se indica en el fracaso de las medidas expuestas
en el tratamiento médico, que se traducen como:
— Complicaciones de la pancreatitis.

— Exacerbaciones frecuentes.
— Sospecha o confirmacion de malignidad.

Enfermedades diarreicas

Definicion

Se entiende por enfermedad diarreica todo proceso
morboso, cualquiera que sea su causa, que tiene entre
sus sintomas mas importantes la diarrea, y se puede
acompafiar o no de trastornos hidroelectroliticos y del
equilibrio acido base.

La definicion precisa de diarrea es dificil de dar, ya
que la frecuencia y calidad de las deposiciones varian
de acuerdo con patrones socioeconémicos y culturales
establecidos en las distintas regiones, donde los habitos
alimentarios y las condiciones higiénicas desempefian
un papel fundamental. Internacionalmente se define
como episodios de méas de 3 deposiciones al dia y/o
con un aumento en el volumen usual de las mismas
(generalmente més de 200 g/dia), ambas condiciones
independientes de la consistencia. Por lo tanto es im-
portante tener presente que el término diarrea muchas
veces no significa lo mismo para el paciente que para
el médico, lo que obliga a indagar detalladamente
en la semiologia de la misma y definir su verdadera
existencia.

Se considera que una diarrea es aguda cuando su du-
racién no excede los primeros 7 dias, aguda prolongada
cuando se extiende hasta 14 dias, persistente cuando
excede las dos semanas por los 15 dias siguientes, y
pasado este tiempo, es decir, un mes 0 mas, se consi-
dera crénica. Si en algiin momento el paciente presenta
deposiciones normales por un periodo mayor de 48 h,
cualquier cuadro diarreico siguiente debe considerarse
como un nuevo episodio.

Fisiopatologia

La diarrea seglin los principales mecanismos fi-
siopatoldgicos se clasifica como: secretora, osmotica,
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inflamatoria o exudativa y motora. En las diarreas
persistente y cronica el mecanismo fisiopatologico
suele ser mixto por los dafios producidos a nivel de
mucosa intestinal, entre otros factores. A continuacién
se detallan dichos mecanismos.

Diarrea secretora

Es producida por toxinas (E. coli enterotoxigénica,
Vibrio cholerae, Staphylococcus aureus, Clostridium
perfrigens vy difficile, Klebsiella aerobacter, Bacilus
cereus, Pseudomonas aeruginosa), agentes exogenos
como las prostaglandinas producto de la infeccion por
gérmenes invasores (E. coli enteroinvasora, Shigella
spp. y Salmonella spp.), medicamentos (&cido rici-
noleico) y agentes enddgenos (sales biliares, péptido
intestinal vasoactivo, calcitonina, prostaglandinas E1,
E2, y F2a, serotonina, gastrina y bombesina).

Dichos factores actlan en el sistema adenilciclasa y
conducen a un aumento de la 3-5 GMP ciclico o al 3-5 AMP
ciclico, la calmodulina (proteina reguladora calciode-
pendiente) o al calcio intracelular del enterocito. Estos
elementos por separados o0 en su conjunto intervienen
en la fosforilacién de la proteina transportadora de
clorosodio (CINa) acoplado e inhibe su funcion de
introducir el CINa en el enterocito.

Esto da lugar a que en los enterocitos de las criptas
haya fosforilacion de proteinas que regulan la salida de
agua y electrdlitos del interior de la célula. El exceso
de liquido secretado se acumula en la luz del intestino
delgado y pasa al colon, donde se produce una absorcion
maxima de agua, sodio y cloro, y se elimina gran can-
tidad de potasio y bicarbonato. Pero esta capacidad
del colon de absorber agua es superada, y se producen
unas heces acuosas, abundantes, con gran contenido
de sodio, bicarbonato y potasio que, con frecuencia,
llevan al paciente a la deshidratacion y la acidosis
metabdlica.

Como caracteristicas que permiten su sospecha en
la préctica estan:

— Persisten a pesar del ayuno de més de 48-72 h.

— Generalmente son de gran volumen >1 L/d.

— pH fecal variable en dependencia si existe 0 no
fermentacion bacteriana asociada.

Diarrea osmotica

Se produce cuando existe un exceso de solutos no
absorbidos o no absorbibles que retienen agua en la luz
intestinal, con el consiguiente aumento del volumen
intraluminal. Las principales causas son: malabsorcion

de hidratos de carbonos (principalmente el déficit de

disacaridasas), ingestion de farmacos ricos en sulfato

de Mg (antiacidos), laxantes poco absorbibles (sulfato
sodico) e ingestion de productos con hidratos de car-
bono poco absorbibles (lactulosa y manitol).

En la practica médica, las causas mas frecuentes son:

— La evolucion de infecciones por virus o parésitos
(Giardia lamblia y Cryptosporidium spp), donde
los microorganismos, al invadir los enterocitos de
las vellosidades, provocan destruccion de estas, y lo
que produce déficit de las disacaridasas intestinales,
fundamentalmente, de la lactasa.

— Ingestion de productos lacteos que superan la ca-
pacidad tolerante para su digestién. Es importante
conocer que un paciente que comienza a presentar
diarreas al ingerir lacteos sin otra causa evidente,
no implica una enfermedad, méas bien constituye
un cambio fisioldgico normal que puede aparecer
en cualquier momento de la vida, justificado por la
disminucion de la produccion de la lactasa intestinal
propio de cada individuo.

En ambos casos, la accion de las bacterias intesti-
nales sobre los carbohidratos no digeridos trae como
consecuencia la produccion de acido lactico, lo que
da lugar a una disminucién del pH intestinal y asi a la
produccién de deposiciones acidas que, clinicamente,
se traducen por meteorismo, célicos, diarreas explosi-
vas y tipicamente el eritema perianal.

Como caracteristicas que permiten su sospecha en
la practica estan:

— Ceden con la retirada del soluto causante y con el ayuno.
— Generalmente son de volumen < 1L/d.
— pH fecal < 5.

Diarrea inflamatoria o exudativa

Es producida por el aumento del volumen fecal
debido a la inflamacion de la mucosa con secrecion de
moco, sangre, proteinasy pus. La causa mas frecuente
son la invasion de la porcion terminal del ileon y la
mayor parte del colon por agentes invasores: Shigella,
Salmonella, E. coli enteroinvasora, Campilobacter
fetus jejuni, Yersinia enterocolitica, asi como E. his-
tolytica. Estos agentes son capaces de atravesar la
capa de moco, la membrana luminal del enterocito y
proliferar en su interior o en la lamina propiay da lugar
ala produccion de una citotoxina de origen endocelular
que tiene tres propiedades:

— Inhibir la formacién de cadenas de proteinas a
nivel del ribosoma del enterocito, lo cual causa



la formacion de Ulceras y se producen heces con
mOoCo, pus y sangre.

— Actuar como enterotoxina; esta induce la forma-
cion de 3-5- AMP ciclico y provoca una diarrea
secretoria.

— Producir necrosis de los vasos del sistema nervioso
central, que origina gran toma del estado general,
delirio y convulsiones.

Otras causas importantes la constituyen las enfer-
medades inflamatorias del intestino (enfermedad de
Crohny colitis ulcerosa), en las cuales el volumen fecal
depende de la extension y profundidad de mucosa afec-
tada, y siempre hay que sospecharlas ante un paciente
que presenta parasitismo refractario a tratamiento que
produce disenteria (ej. amebiasis).

Igualmente ocurre con las neoplasias de colon
cuando existen deposiciones de iguales caracteristicas,
persistentes, pero con menos volumen.

Diarrea motora

Ocurren por alteraciones en la motilidad intestinal a
pesar de conservarse la capacidad absortiva de la mucosa
indemne. Puede por lo tanto ocurrir por:

— Aumento de la velocidad del transito intestinal: lo
gue produce una disminucién del tiempo de contacto
del contenido luminal con la mucosa del intestino
delgado, lo que implica un aumento del volumen
final que llega al colon y supera su capacidad ab-
sortiva. Esto ocurre en hipertiroidismo y diabetes
mellitus, etcétera.

— Disminucion de la velocidad del transito intestinal:
estado que produce sobrecrecimiento bacteriano.
Ocurre en enfermedades sistémicas como son hipo-
tiroidismo, diabetes mellitus y esclerodermia.

Situaciones especiales

Existen situaciones en las que las diarreas aparecen
como resultado de técnicas quirdrgicas, en las que el
tracto digestivo aun no se ha adaptado, como por ejem-
plo: resecciones intestinales, colecistectomia, etc. En
tales casos, los mecanismos de produccién de la diarrea
generalmente son mixtos.

Debido a que pasados los primeros 14 dias del
cuadro clinico diarreico existen dafios histoldgicos
secundarios y repercusion nutricional mas probable,
en lo adelante se estudian las diarreas aguda y aguda
prolongada en conjunto, mientras que la persistente se
estudian junto a la crénica.
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Enfermedad diarreica aguda
y aguda prolongada

Definicion

La enfermedad diarreica aguda (EDA) se define
cuando el cuadro diarreico ocurre en los primeros
7 dias. La enfermedad diarreica aguda prolongada

(EDAP) es la continuacion de la anterior pero no
més de 14 dias.

Epidemiologia

Tanto la EDA como la EDAP son una de las princi-
pales causas de morbilidad y mortalidad en los paises
subdesarrollados y constituye, ademas, el factor desen-
cadenante mayor en la causa de desnutricion.

Segun las estadisticas sanitarias mundiales repor-
tadas por la OMS en el 2010, en el 2008 la diarrea
se reportd como el 15 % de las principales causas de
muerte en la poblacién infantil menor de 5 afios en el
mundo, solamente superadas por las neumonias.

La EDA es maés frecuente en los paises donde
predominan condiciones de vida desfavorable, con
hacinamiento, falta de agua potable y deficiente aten-
cion médica.

El periodo de alza estacional en Cuba comprende los
meses de mayo a agosto, y se extiende, en ocasiones,
a los meses de abril y septiembre. Segun el Anuario
Estadistico del Minsap en el 2008 se reportaron
251 280 consultas por diarreas en menores de 5 afios,
correspondiendo el 39,2 % solamente al grupo menores
de 1 afo. Sin embargo, esta cifra es bastante baja para
lo que se reporta mundialmente en este grupo de edad,
la cual aporta mas fallecimientos anualmente.

En el 2008 también se report6 en Cuba 207 defun-
ciones por enfermedades infecciosas intestinales en
toda la poblacion, solo el 0,2 % del total de defuncio-
nes, pero constituyo el 27,0 % del total de defuncio-
nes solo por causas infecciosas y parasitarias. Ya en
el 2010 solo se reportaron 10 defunciones por sepsis
intestinal (tasa 0,1 por 1000 nacidos vivos) en menores
de 1 afio. De ahi la importancia de la atencion inmediata
de la causa infecciosa en las diarreas, principalmente
en edades pediatricas y geriatricas.

Durante la infancia, la diarrea infecciosa es la mas
comun. En los paises desarrollados, las causas mas
frecuentes son las virales, y entre estas, los rotavirus
representan entre el 20 y el 60 % de los casos estudia-
dos. La diarrea por rotavirus es mas frecuente entre
los 6 y los 24 meses de edad. La segunda causa de
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diarrea infecciosa entre los nifios es la producida por
bacterias enteropatogénicas. La causa mas frecuente
de diarrea bacteriana es ocasionada por la E. coli en-
terotoxigénica. El tercer grupo esta representado por
los parésitos que pueden ocasionar cuadros diarreicos,
entre los que se destacan: Entamoeba histolytica,
Giardia lamblia, Balantidium coli, los tricocéfalos y
el Cryptosporidium, entre otros.

Patogenia

Las causas de las diarreas agudas se pueden agrupar
en dos grandes grupos: en uno, las que son de origen no
infeccioso y en otro, las de carécter infeccioso.

1. No infecciosas: se pueden originar por:

a) Disalimentacién o dieta inadecuada: alimen-
tacion con grandes cantidades de alimentos,
férmulas de leche muy concentradas, introduc-
cién de nuevos alimentos y alimentos ricos en
especies o dificiles de digerir.

b) Medicamentos: antibiéticos, preparados de
hierro y quimioterapéuticos.

c) Sustancias que acttian como laxantes o toxicos:
aqui se encuentran las producidas por leche de
magnesia, agua rica en sales minerales, toxina
botulinica, etcétera.

d) Alergia transitoria a las proteinas de la dieta.

e) Enfermedades endocrinometabdlicas: en este
grupo se encuentran la diabetes mellitus, hiper
o hipotiroidismo, la insuficiencia suprarrenal
y la uremia.

f) Contaminacion del agua y los alimentos por
agentes quimicos: arsénico, plomo, mercurio,
cadmio y alcohol metilico o etilico.

g) Otros: poliposis difusa, peritonitis en sus inicios,
entre otros.

2. Infecciosa: puede ser de dos tipos:

a) Parenterales: aquellos cuadros diarreicos produ-
cidos por una infeccion extraintestinal:
— Infecciones del tracto respiratorio:

« Rinofaringitis.
Otitis media.
Mastoiditis.
 Bronconeumonias.
* Ofras.
— Infecciones del tracto urinario.
a) Enterales:
— Virus.

* Rotavirus.

* Calicivirus: virus Norwalk, Hawai y otros
Ilamados Norwalk-like.

* Adenovirus.

» Enterovirus: virus ECHO, Coxsackie A.

* Astrovirus.

« Coronavirus.

* Bacterias.

« Escherichia coli enteropatogénica, entero-
toxigénica, enteroinvasora, enterohemorra-
gica y enteroadherente.

+ Salmonellas spp.

« Shigellas spp y dysenteriae

» Campylobacter spp, fetus y jejuni.

« Yersinia enterocolitica.

 Klebsiella aerobacter.

+ Pseudomonas aeruginosa.

« Staphylococcus aureus.

* Proteus vulgaris.

 Anaerobios: Clostridium perfringens, diffi-
cile y sordellii.

* Vibrios cholerae y parahaemolyticus.

— Parésitos:

» Entamoeba histolytica.

+ Giardia lamblia.

+ Balantidium coli.

 Cryptosporidium spp.

* Blastocystis hominis (sobrecrecimiento).

« Trichuris trichiura.

— Hongos:
» Candida albicans.
* Histoplasmosis en forma diseminada.

Es importante tener presente que todo proceso
diarreico crénico comienza por cuadro diarreico agudo
que persistira con variaciones por los cambios fisiopa-
toldgicos propios de la entidad de base.

Diagnostico positivo

Cuadro clinico

Ante la presencia de un paciente con diarrea aguda
se debe indagar por las caracteristicas de las deposi-
ciones, intensidad de estas, presencia de otros sintomas
acompafiantes (nauseas, vomitos, dolor abdominal, fie-
bre, mialgias, tenesmo rectal y ardor perianal), asi como
la existencia de otras personas con cuadros clinicos
similares y su relacion con la ingestion de alimentos,
posiblemente contaminado.

La causa principal de la diarrea aguda (e incluso la
prolongada) es la infeccion intestinal y, cuando esta
compromete el intestino delgado, se presentan: nau-
seas, voémitos y dolor abdominal, las deposiciones son
voluminosas con solo ligero aumento de la frecuencia
de las defecaciones, no hay urgencia rectal ni sangre
macroscdpica en las heces, las que suelen ser acuosas,



grasientas y muy fétidas con alimentos sin digerir. El
pH puede disminuir en el liquido fecal, si se produce dé-
ficit transitorio de disacaridasas con intolerancia lactea.

Los gérmenes que participan en este caso son prin-
cipalmente: E. coli enterotoxigénica, vibrion colérico,
rotavirus y el agente de Norwalk. La Giardia lamblia
también participa comprometiendo el intestino delga-
do, pero es usual que evolucione hacia la cronicidad y
cause pérdida de peso. La Yersinia, que infecta el ileon
terminal y el ciego, produce sintomas que simulan una
apendicitis aguda. La E. coli es la responsable de mu-
chas epidemias de diarrea en las salas de neonatales e
instituciones infantiles, y produce colitis hemorragica.

El Vibridn colérico no existe en Cuba, pero por su
cercania no es dificil su penetracion en el pais, si fallan
los mecanismos de vigilancia epidemioldgica; los sin-
tomas mas importantes son diarreas liquidas profusas,
vomitos, acidosis, deshidratacion rapida y shock, la
fiebre es poco frecuente y pocos casos muestran sangre
y moco en las heces.

Cuando el ataque del agente agresor se centra en el
colon y recto, se encuentran urgencia rectal o pujos,
tenesmo y flatulencia; las deposiciones son muy fre-
cuentes, pero de escaso volumen, contienen moco y
sangre, y son poco fétidas. Los agentes mas implicados
son: Salmonella spp., Shigella spp., Campilobacter
spp., Clostridium difficile y la Entamoeba histolytica.

La salmonelosis se transmite por el contacto con
animales infectados o alimentos contaminados como
leche, huevo o pollo. Produce diarrea por invasion de la
mucosa y es frecuente el estado de portador asintomatico.
La shigellosis se transmite por contacto interpersonal
0 por ingestién de alimentos contaminados, afecta,
selectivamente, el colon.

El Campylobacter origina el 15 % de las diarreas
en los niflos pequefios, tiene la misma via de trans-
mision que la Shigella y es responsable de producir
enterocolitis. La mayoria de los casos se recuperan,
espontaneamente, antes de efectuar el diagnostico.

Las especies Clostridium producen intoxicacion
alimentaria, que se manifiesta por un comienzo brusco
de los sintomas, la identificacion de un foco comun,
los vomitos epidemiologicos y la diarrea; la fiebre es
poco frecuente.

Los virus, entre estos el mas importante es el rotavi-
rus, causan diarrea acuosa no inflamatoria, abundante,
sin sangre, a veces, con un poco de moco, es frecuente
el vomito y la deshidratacion. Son los responsables del
50 % de las diarreas en los nifios.

En caso de infeccién por Entamoeba histolytica la
diarrea es de comienzo brusco o agudo, sanguinolenta
y puede haber fiebre ligera.
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La Giardia lamblia se transmite por la ingestion de
agua y alimentos contaminados por heces infestadas;
la enfermedad tiene un comienzo insidioso, aunque,
a veces, puede hacerlo bruscamente con tendencia a
hacerse cronica y estar matizada por sintomas carac-
teristicos de un sindrome de malabsorcion.

El género Cryptosporidium causa diarrea leve en
nifios pequefios inmunocompetentes y a diferencia de
la diarrea observada en los pacientes con sida, en los
nifios es una enfermedad autolimitada.

No se debe olvidar que la diarrea infecciosa tiende
a presentarse, con mayor frecuencia, en ciertos grupos
de alto riesgo como:

— Nifios a los que se les ha suspendido la lactancia
materna.

— Personas que viven en condiciones de hacinamiento.

— Niflos y personal que coexisten en circulos infantiles
u otra institucion infantil.

— Inmunodeprimidos.

— Ancianos.

— Pacientes que reciben tratamiento con esteroides o
inmunosupresores.

— Personas positivas al VIH.

— Trabajadores sexuales.

Otras causas de diarreas agudas que deben sospe-
charse una vez descartada la infecciosa constituyen la
ingestion de productos poco absorbibles y medicamentos
como antes se mencionaron, que muchas veces si no se
preguntan, los pacientes no asocian con el cuadro clinico.

Sintomas y signos cardinales de alarma

La presencia simultdnea de dos o méas de los si-
guientes aspectos, indican fuertemente causa organica
y deben ser muy bien evaluados por el riesgo de
complicaciones:

— Sangrado fecal (visible u oculto).

Deposiciones de presentacion nocturna.

Marcada urgencia para defecar.

Numero de deposiciones diarias >5.

Incontinencia fecal asociada (principalmente si no
existe sensacion de defecacion urgente).

— Pérdida de peso.

Examenes complementarios

1. Fundamentales:

a) Hemograma completo.

b) Heces fecales seriadas: tres muestras (no se
justifica la no realizacion de un estudio de heces
con mas de 72 h con diarreas).

¢) Orina.



1294 Pproblemas mas frecuentes del sistema digestivo

d) Determinacidn de leucocitos polimorfonucleares.

e) Heces en solucion F2AM para conservacion de
trofozoitos y quistes de ameba

f) Coprocultivos: tres muestras.

g) Gasometria, ionogramay osmolaridad del plasma:
solo si se sospecha la presencia de desequilibrio
hidromineral o en presencia de anuria.

. Si el paciente no evoluciona satisfactoriamente,
se indican otros examenes:

a) Hemocultivo.

b) Urocultivos.

¢) Gram en heces

d) Examenes radioldgicos: torax, abdomen, mastoides.

e) Otoscopia.

f) Osmolaridad del plasma.

g) Intubacion duodenal.

h) Biopsia peroral.

i) Estudios virales: de valor epidemioldgico.

Complicaciones:
1. Hidrominerales:
a) Deshidratacion.
b) Acidosis metabdlica.
¢) Hipocaliemia.
d) Hipocalcemia.
e) Hipernatremia.
. Digestivos:
a) lleo paralitico
b) Invaginacion intestinal.
c) Enteritis necrotica.
d) Neumatosis quistica intestinal.
e) Peritonitis: con perforacion intestinal o sin esta.
f) Apendicitis.
g) Déficit transitorio de disacaridasas.
h) Trombosis mesentérica.
i) Enteropatia perdedora de proteinas.
. Renales:
a) Infeccion de las vias urinarias.
b) Necrosis cortical bilateral.
c) Papilitis necrética.
d) Sindrome urémico-hemolitico (E. coli, Shigue-
lla dysenteriae, Coxackie, etc.).
. Respiratorias:
a) Bronconeumonias.
. Neuroldgicas:
a) Meningoencefalitis toxica.
b) Meningoencefalitis purulenta.
¢) Trombosis de los senos venosos.
d) Absceso cerebral.
. Cardiovasculares:
a) Miocarditis.
b) Shock.

7. Hematologicas:

a) Septicemia.

8. Endocrinas:

a) Insuficiencia suprarrenal aguda.

Tratamiento
1. Preventivo:

a) Fomentar y mantener la lactancia materna durante
4 a 6 meses como fuente Unica de nutricion.

b) Evitar que los recién nacidos egresen de las
maternidades con indicacion de otras leches
que no sea la materna.

¢) Educar a la madre en la preparacion higiénica
de las formulas de leche en los casos que no
utilicen la lactancia materna.

d) Elevar las condiciones de higiene ambiental y
de los alimentos.

e) Promover una buena nutricion.

f) Elevar la educacion sanitaria de la poblacién
e inculcarle la necesidad de lavarse las manos
antes y después de defecar, comer o manipular
a niflos pequerios.

g) Promover la asistencia a consulta ante las pri-
meras manifestaciones clinicas de diarreas.

h) Dispensarizar en el area de salud a la poblacion
de riesgo y realizar control de foco en el hogar,
centros de trabajo e instituciones infantiles.

i) No permitir que los portadores manipulen alimentos.

j) Hervir el agua de beber siempre que su cloracion
sea insuficiente.

. Farmacoldgico: los objetivos del tratamiento consis-

ten en la curacién del proceso inicial, la correccion
de la deshidratacion y los déficits hidroelectroliticos,
restablecer el balance acido base y el control de las
complicaciones secundarias a la lesion de la mucosa.
El tratamiento de las diarreas de causa viral es de
soporte, y consiste en la administracion de liquidos y
electroliticos para prevenir la deshidratacion:

a) Nutricion e hidratacion oral: la rehidratacion oral

se debe realizar segun el grado de deshidratacion
que presenta el paciente; asi se indican las tomas
de solucién oral en los casos en que esta sea ligera,
arazon de 50 mL/kg de peso o en las moderadas a
razon de 100 mL/kg de peso, durante las primeras
4 h, independientemente de la edad del paciente;
los adultos pueden consumir hasta 750 mL por hora
y los nifios hasta 300 mL por hora en los estadios
iniciales. Los nifios alimentados con leche mater-
na deben comenzar la lactancia y continuarla tan
frecuente como lo deseen, en adiccion a la solu-
cién oral continua, tan pronto la rehidratacion sea
completa. La administracion inicial de solucion a



nifios pequefios debe comenzar con cucharaditas

para evitar su rechazo. Es importante recordar

gue todo paciente deshidratado acepta con avidez

estas soluciones.
En los nifios con lactancia artificial, se puede
emplear la leche usualmente administrada al
lactante una vez completada la rehidratacion y,
antes de continuar administrando la solucién
oral, se indica en las proximas 1 o 2 h un vo-
lumen de agua igual a la mitad del volumen de
solucion administrada. En los nifios mayores
y adultos es necesario disponer de agua para
beber cuando lo deseen, en adicion a la solucion
oral, y unavez que se hallan rehidratados deben
comenzar a ingerir alimentos de facil digestion
y que les suministren las calorias necesarias.
Los casos con deshidratacién grave deben ser
atendidos en una institucion hospitalaria.

b) Antimicrobianos: el tratamiento antimicrobiano
esta indicado para: Shigella, Vibrio cholerae,
Giardia lamblia y Entamoeba histolytica. Su
utilizacion se debe hacer de forma racional para
evitar las bien conocidas reacciones adversas 0
posibles complicaciones que estos medicamen-
tos pueden ocasionarle al paciente.

Las dosificaciones de antimicrobianos estableci-
das para los agentes més frecuentes se muestran
en la Tabla 102.10.

En caso de existir fiebre es aconsejable su control
a través de medios fisicos o parenterales, ya que, con
frecuencia, las vias oral y rectal no pueden ser utiliza-
das. EI empleo de antieméticos no esté indicado en el
paciente pediatrico, ya que su uso frecuente conduce
a iatrogenia, y la utilizacién en los casos infecciosos
de medicamentos con caolin y peptina o derivados
opioides como elixir paregoérico, o anticolinérgicos
como atropina, metilbromuro de homatropina o dife-
noxilato (Reasec) es contraproducente en el tratamiento
de la diarrea, pues disminuyen la peristalsis intestinal
y retardan la eliminacién del organismo, asi como
enmascaran las pérdidas de liquido.

Enfermedad diarreica persistente
y cronica

Definicion
La diarrea persistente (EDP) es aquella que conti-

nla luego de 14 dias y que, en caso de mantenerse, se
convierte en cronica (EDC) pasado 1 mes.
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Epidemiologia

Toda EDA puede ser el comienzo de una EDP y
luego EDC; sin embargo, excepto aquellos casos en
que las causas agudas mas frecuentes son “mal diag-
nosticadas o tratadas”, por lo que se mantienen en con
el tiempo por sus complicaciones, las incidencias de
las causas cronicas dependen de cada enfermedad de
base que la provoca.

En los dltimos tiempos varias enfermedades que
tienen entre sus sintomas la diarrea, son cada dia mas
tempranamente diagnosticadas, gracias a protocolos
de pesquisa en poblacion de riesgo. Dentro de este
grupo de enfermedades, se destacan ampliamente la
enfermedad celiaca tanto en nifios como en adultos, y
el cancer colorrectal.

Patogenia

Las causas de diarreas cronicas son multiples y
pueden clasificarse de forma préctica segun el sistema
y/o segmento afectado, aunque no son en la mayoria
las mismas en nifios que en adultos:

Principales causas de diarreas crénicas
segun sistema y/o segmento afectado

— Estémago:

* Trastornos hipersecretores gastricos (tlcera duo-
denal, sindrome de retencion antral, hipertension
intracraneal, hiperplasia de las células G antrales,
hipersecrecion basal idiopatica).

 Trastornos hiposecretores gastricos (gastritis
cronica atrofica o activa superficial, tilcera gastri-
ca, neoplasias gastricas y resecciones gastricas,
vagotomias).

— Intestino delgado:

« Infecciones (giardiasis, enfermedad de Whipple,
tuberculosis, citomegalovirus, virus del herpes
simple, etc.).

* Déficit de disacaridasas.

 Enfermedad celiaca.

+ Enfermedad de Crohn.

+ Malabsorcion de &cidos biliares.

+ Sobrecrecimiento bacteriano.

« Sindrome de intestino corto.

* Isquemia mesentérica.

« Enteritis por radiacion.

* Linfoma.

« Otras enteropatias como sprue tropical, amiloi-
dosis, linfangiectasia intestinal, enteropatia por
VIH/sida.
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— Colon:

* Infecciosas (Salmonella, Shiguella, amebiasis,
CMV, etc.).

« Neoplasia del colon (cancer colorrectal, linfoma,
adenoma velloso del colon sigmoide).

 Enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa.

« Colitis microscopica (linfocitica y colagena).

« Diverticulos (diverticulosis y diverticulitis).

» Colitis seudomembranosa.

« Colitis isquémica.

« Colitis actinica.

— Péncreas:

« Pancreatitis cronica.
« Carcinoma pancreatico.
« Fibrosis quistica.

— Sistema hepatobiliar:

* Cualquier proceso que interfiera con la produccion
y excrecion de la bilis (colestasis crdnicas).

« Farmacos empleados en enfermedades cronicas
del higado.

Diabetes mellitus.

* Hipoparatiroidismo.

Enfermedad de Addison.

« Tumores secretores de hormonas (vipoma, sindro-
me de Zollinger-Ellison (gastrinoma) y sindrome
carcinoide).

Otras generales:

« Diarrea facticia (bulimia, sindrome de Munchau-
sen, contaminacién con orina).

« Causas quirargicas (resecciones intestinales, fis-
tulas internas, etc.).

« Farmacos (laxantes, abuso de antibidticos, antican-
cerosos, antiacidos Mg, inhibidores de la bomba
de protones, anti-H2 y teofilina).

Alcohol.

Neuropatia autondmica.

Deficiente masticacién de los alimentos (ausencia

de piezas dentarias, etc.).

Las causas de diarrea cronica en nifios se muestran
en la tabla 102.11.

— Sistema endocrinometabdlico:
* Hipertiroidismo-hipotiroidismo.

Tabla 102.10. Dosificaciones de antimicrobianos

Agente Antimicrobiano Nifios Adultos Tiempo maximo
Shigella TMP-SMX* 40-80 mg/kg/dia 960 mg cada 12 h 5-7 dias
(2 subdosis)
Acido nalidixico 50 mg/kg/dia lgcada6h 5-7 dias
(4 subdosis)
Ampicillin 100 mg/kg/dia 500 mg cada 6 h 5-7 dias
(4 subdosis)
Tetraciclina 50 mg/kg/dia 500 mg cada 6 h 5-7 dias
(4 subdosis)
Salmonella Ciprofloxacina 7,5-15 mg/kg/dia 500 mg cada 12 h 7-10 dias
(2 subdosis)
Ampicillin 100 mg/kg/dia 500 mg cada 6 h 7-10 dias
(4 subdosis)
E. coli TMP-SMX* 40-80 mg/kg/dia 960 mg cada 12 h 5-7 dias
(2 subdosis)
Ciprofloxacina 7,5-15 mg/kg/dia 500 mg cada 12 h 7-10 dias
(2 subdosis)
Doxiciclina ler. dia 2 mg/kg cada 12 h, ler. dia 100 mg cada 12 7 dias
completar con 1 mg/kg/dia h, completar con 100 mg
(dosis Unica o 2 subdosis)  1-2 veces al dia
V. cholerae Tetraciclina 50 mg/kg/dia 500 mg cada 6 h 3 dias

(4 subdosis)
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Tabla 102.10. Dosificaciones de antimicrobianos (Continuacion)

Agente Antimicrobiano Nifios Adultos Tiempo maximo
Furazolidona 5 mg/kg/dia 100 mg cada 6 h 3 dias
(4 subdosis)
Eritromicina 30 mg/kg/dia 250 mg cada 6 h 3 dias
(4 subdosis)
Doxiciclina ler. dia 2 mg/kg cada 12h, 1er. dia 100 mg cada 12 h, 7 dias
completar con 1 mg/kg/dia completar con 100 mg 1-2
(dosis Unica o 2 subdosis)  veces al dia
E. histolytica Metronidazol 30-50 mg/kg/dia 500 mg cada 8 h 7-10 dias
(3 subdosis)
Diloxanida 20 mg/kg/dia 500 mg cada 8 h 7-10 dias
(3 subdosis)
G. lamblia? Metronidazol 15-30 mg/kg/dia 250 mg cada 8 h 5-7 dias
(3 subdosis)
Quinacrina 2-7 mg/kg/dia 100 mg cada 8 h 5-7 dias
(3 subdosis)
Tinidazol 50 mg/kg/dia 1g/diao 3-5 dias
(dosis Unica o 2 subdosis) 500 mg cada 12 h
B. hominis Metronidazol 15-30 mg/kg/dia 250 mg cada 8 h 5-7 dias

(3 subdosis)

1 TMP-SMX: sulfametoxasol/trimetoprim, cotrimoxazol.
2 Generalmente se requiere la combinacion de 2 farmacos, iniciando el segundo farmaco a los 7 dias de terminar el primero.

Tabla 102.11. Causas de diarrea en nifos

Lactantes

de 6 meses a 3 afios

mayores de 3 afios

Frecuentes:
Disalimentacion

Intolerancia secundaria a la lactosa
Intolerancia a proteinas vacunas

Intolerancia a proteinas alimentarias
(leche de vaca y soja)

Sindrome posenteritis
Fibrosis quistica

Infrecuentes:
Sindrome de intestino corto
Defectos inmunoldgicos primarios

Deficiencia congénita de sacara-
sa-isomaltasa

Deficiencia de enteroquinasa
Clorhidrorrea congénita

Disalimentacion

Parasitismo intestinal (giardiasis)
Intolerancia secundaria a la lactosa
Alergias alimentarias

Enfermedad celiaca
Sindrome posenteritis

Diarrea asociada a antibioticos
Diarrea cronica inespecifica

Linfangiectasia intestinal

Abetalipoproteinemia
Linfoma intestinal

Sindrome de intestino corto

Disalimentacién

Parasitismo intestinal (giardiasis)
Intolerancia secundaria a la lactosa
Enfermedad celiaca

Sindrome posenteritis

Diarrea asociada a antibioticos
Colitis ulcerosa

Enfermedad de Crohn

Linfoma intestinal

Inmunodeficiencia comun variable (por
sepsis intestinal asociada)

Nota: muchas de estas situaciones son diagnosticadas cuando las diarreas comienzan a ser persistentes.
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Causas de diarrea cronica en adultos:
1. Frecuentes:

a) Infecciones cronicas recurrentes: giardiasis,
amebiasis (generalmente como oportunista),
Clostridium difficile, Cryptosporidium y otras.

b) Enfermedad inflamatoria cronica del intestino:
colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn.

c) Farmacos: antibiéticos, antiacidos, laxantes, an-
tiarritmicos, antineoplésicos, antihipertensivos,
antiinflamatorios no esteroideos, isoprostol y otros.

d) Aditivos alimentarios y dietéticos: cafeina,
sorbitol y fructosa.

e) Cirugia gastrointestinal: gastrectomia, vago-
tomia, colecistectomia, reseccion intestinal y
derivacion bypass.

f) Endocrinometabdlicas: hipertiroidismo e hi-
potiroidismo, diabetes mellitus, insuficiencia
suprarrenal, etcétera.

g) Enfermedad celiaca del adulto.

h) Impactacion fecal seudodiarrea.

i) Enteritis por radiaciones.

j) Sindrome de intestino irritable.

k) Incontinencia anal.

I) Diverticulos del colon (diverticulosis y diverticu-
litis).

m) Esprue tropical.

n) Isquemia intestinal.

2. Poco frecuentes:

a) Colitis microscopica (colagena y linfocitica).

b) Enteropatia por VIH/sida.

¢) Tumores productores de hormonas: vipoma,
gastrinoma, somatostatinoma, tumor medular
de la tiroides, etcétera.

d) Enfermedad sistémica: amiloidosis y esclero-
dermia.

e) Inmunodeficiencia comun variable (por sepsis
intestinal asociada).

f) Linfoma intestinal.

g) Alergia alimentaria.

Diagnostico positivo

El procedimiento diagndstico se ha de basar en una
historia y exploracion clinicas detalladas que permitan
orientar el proceso en cuanto a su localizacion, posible
mecanismo patogenico y hacer un uso racional de las
numerosas pruebas diagndsticas disponibles.

Se debe precisar sobre los antecedentes patoldgicos
del paciente y familiares, asi como de la ingestién de
medicamentos que pudiesen ser causa de diarrea.

Hay que considerar la forma de comienzo, dura-
ciony severidad de los sintomas; y observar si existe

relacion con la dieta, en especial, con la ingestion de
leche, azlcares o aditivos alimentarios. Se hace hinca-
pié en las caracteristicas macroscopicas y el volumen de
las heces. Las heces voluminosas y pocas en nimero,
en general, orientan a procesos localizados en intestino
delgado y, en estos casos, es frecuente la presencia de
un sindrome de malabsorcion intestinal. Las heces
esteatorreicas tipicas del sindrome de malabsorcion
gue compromete las grasas, son heces voluminosas,
sin forma, fétidas, de color amarillo grisaceo que flotan
en el agua. La diarrea en cuadros de malabsorcién de
hidratos de carbono es acuosa, explosivas con abun-
dantes gases y olor generalmente a fermentacion, que
aparece minutos después de la ingestion del azlcar
responsable y se acompafia de nauseas, dolor y disten-
sion abdominal que alivian al defecar. La localizacion
del dolor atipo cdlico en la region periumbilical indica
afectacion o aumento doloroso de la peristalsis del
intestino delgado, mientras que en fosa iliaca derecha
sugiere afeccion de ileon terminal o colon derecho.

Cuando las heces son poco voluminosas; numero-
sas; se acompafian de pujos, tenesmo y sangre visible;
y el dolor tiende a localizarse, con preferencia, en el
hemiabdomen inferior, sugiere enfermedad de colon
izquierdo o recto.

La presencia de sangre visible (disenteria) indica
enfermedad inflamatoria, infecciosa o neoplasica y
descarta que se trate de trastornos funcionales. No
obstante, hay cuandros diarreicos fundamentalmente
altos, que pueden dafiar la region rectoanal por el
namero y caracteristicas acidas de las deposiciones y
provocar sangrado por fisuras o rectitis inespecificas.
Las deposiciones frecuentes acompafadas de abundan-
te moco sin sangre y sin deterioro del estado general,
sugieren intestino irritable. La alternancia en el ritmo
intestinal es de poco valor, ya que sugiere procesos tan
dispares como intestino irritable o carcinoma de colon.
La diarrea de predominio nocturno sefiala organicidad
y cuando se acompafia de incontinencia fecal sugiere
alteraciones neuroldgicas, disfuncion del esfinter
anorrectal de cualquier origen y neuropatia diabética.

Examenes complementarios

Exémenes seriados de las heces.

— Electrolitos y leucocitos en heces.

Estudio Gram en heces.

Hemograma con quimica basica completa y veloci-
dad de eritrosedimentacion.

Estudios de tiroides.

Anticuerpos para enfermedad celiaca.



Coprocultivo.

— Aspirado duodeno-yeyunal.

— Endoscopia digestiva superior.

Radiografia simple y ultrasonografia de abdomen.
Transito intestinal contrastado.

Radiografia contrastada de colon.
Rectosigmoidoscopia o colonoscopia.

— Capsula endoscdpica y/o enteroscopia.

En caso de manifestaciones de malabsorcion intes-

tinal, se debe indicar ademas:

— Dosificacion sérica de hierro sérico, vitamina B12
y &cido fdlico.

— Proteinas totales y fraccionadas y lipidograma.

— Electrdlitos en sangre: calcio, fosforo, magnesio,
etcétera.

— Determinacion de grasas en heces: Sudam 11y Van
de Kamer.

— Determinacion fecal de a-1-antitripsina.

— Biopsia duodeno y/o yeyuno a traves de capsula
peroral de Crosby o endoscopica.

— Prueba de tolerancia a la lactosa.

— Prueba de D-xilosa en sangre y orina.

— Determinacién del nitrégeno fecal.

— Inmunoglobulinas.

Casos especiales de malabsorcidn intestinal:

— Pruebas de absorcion y excrecién de compuestos
marcados con isdtopos radiactivos.

— Pruebas respiratorias: H2 espirado y CO, isotopico
en la respiracion.

— Prueba de Schilling.

— Electrolitos en asudor en nifios.

Procedimiento diagndéstico

Ante todo paciente con diarreas cronicas lo primero
gue se debe evaluar es si existe repercusion sistémica
y posibles alteraciones del estado de nutricion.

El interrogatorio inicial y la sospecha clinica han de
ser el punto de partida en el procedimiento diagnéstico
y permitiran descartar determinadas alteraciones espe-
cificas que pueden cursar con diarrea cronica, como la
cirugia gastrointestinal previa, radioterapia abdominal,
enfermedad metabdlica, ingesta de farmacos y laxantes,
y estados de inmunodeficiencia.

La cirugia gastrointestinal previa implica la realiza-
cion de estudios radiograficos contrastados que pueden
sugerir diagndsticos como sindrome de intestino corto,
sindrome de asa ciega, gastrectomias, fistulas y resec-
ciones de ileon terminal.
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Enfermedades metabolicas como los trastornos del
tiroides, insuficiencia suprarrenal o diabetes mellitus
pueden evoluciones con diarreas cronicas y sindrome
de malabsorcién, y pueden ser los primeros sintomas
de su comienzo.

Mudltiples farmacos se han implicado en la patogenia
de la diarrea crénica. La ingesta excesiva de antiaci-
dos, procinéticos y antibidticos son los mas comunes
en estos casos. La retirada del farmaco puede mostrar
mejoria inmediata, pero la recuperacion definitiva gene-
ralmente suele demorar el tiempo necesario para que el
tracto digestivo y hormonas relacionadas restablezcan
su control fisiolégico.

Cuando el enfermo refiere una diarrea cronica de
larga evolucion acompafiada de dolor y distension
abdominal, pérdida de peso, anemia o evidente desnu-
tricion hay que sospechar la existencia de un sindrome
de malabsorcidn intestinal, en la que se debe realizar
determinacion de grasas en las heces. En caso de es-
teatorrea importante y sin reseccion intestinal previa,
hay que definir si la causa del trastorno absortivo radica
en un trastorno de la mucosa intestinal, pancreas exo-
crino o hepatobiliar. El estudio de la absorcion de la
d-xilosa (pentosa que se absorbe por difusion pasiva)
resulta necesario en estos casos puesto que una correcta
absorcion descartaria un dafio de la mucosa intestinal
proximal y orientaria hacia una enfermedad pancreatica
exocrina o hepatobiliar.

La presencia de calcificaciones en el area pancrea-
tica, en la radiografia simple de abdomen, es sugestivo
de pancreatitis cronica, y la realizacion de ecografia,
tomografia axial computarizada y, mas especificamen-
te, la colangiopancreatografia retrograda endoscopica
son importantes para el diagndstico de enfermedades
pancreéticas y vias biliares. Sin embargo si el enfoque
es hacia trastornos intestinales, se imponen los estudios
endoscopicos con biopsias multiples y los estudios de
iméagenes como son el trénsito intestinal en sus dife-
rentes variantes y técnicas y la capsula endoscopica.

La sospecha clinica de un sindrome de malabsorcion
con determinacion de grasas en heces negativa hace
pensar en un déficit de disacaridasas, cuyo diagnostico
se hace con la prueba de tolerancia a la lactosa y me-
diante la prueba de hidrdgeno espirado.

Si los sintomas del enfermo sugieren enfermedad
en el colon izquierdo o recto, se debe realizar recto-
sigmoidoscopia y colon por enema, preferentemente,
con doble contraste. Con estas exploraciones se pueden
diagnosticar o sugerir causas neoplasicas, inflamatorias
(colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn) o infecciosas.
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En laenfermedad de Crohn con afectacion exclusiva
del fleon terminal o colon derecho, la realizacion de
la colonoscopia e ileoscopia con toma de biopsia es
prioritaria para realizar un diagndstico y diferenciar este
proceso de la tuberculosis y el linfoma intestinal, que
con frecuencia afecta esta region anatémica y presenta
alteraciones radioldgicas similares.

Si existe sospecha de parasitosis intestinal, se debe
realizar andlisis de heces seriadas y drenaje biliar. En
ciertos casos, con endoscopia digestiva superior indi-
cada, se puede tomar muestra de la mucosa duodenal
para frotis.

El sindrome de intestino irritable que hasta hace
muy poco tiempo se definia como cuadros de cambios
del habito sin demostrarse enfermedad por estudios
habituales, actualmente se ha demostrado que puede
ocurrir después de un cuadro infeccioso intestinal,
incluso hasta un afio antes del inicio de los sintomas
actuales, por lo que se reconoce en estos casos cComo
sindrome de intestino irritable postinfeccioso o sim-
plemente sindrome postinfeccioso. Los estudios que
se realizan ante la sospecha de este sindrome incluyen
como la colonoscopia y andlisis de heces.

Es importante tener presente que ante cuadros
infecciosos refractarios o recurrentes, siempre debe
realizarse estudios mas especificos como sangre oculta
en heces, ultrasonografia abdominal y endoscopias
digestivas altas y bajas, puesto que las neoplasias del
tracto digestivo y las enfermedades inflamatorias del in-
testino, por citar las mas frecuentes, pueden en un inicio
manifestarse solamente simulando estas infecciones.

Tratamiento

La terapéutica que se debe realizar esta en depen-
dencia de las causas del proceso diarreico cronico,
asi como también del tratamiento de los trastornos
secundarios concomitantes que pudiesen aparecer. No
obstante, debe evaluarse siempre el estado de nutricién
del paciente y tener presente que aungue no existan ma-
nifestaciones carenciales como por ejemplo anemia, las
reservas del organismo se estan consumiendo debido a
gue no existe una correcta absorcién o incluso pérdidas
de vitaminas y otros micronutrientes. Por lo tanto, ante
todo paciente con diarreas cronicas, pueden asumirse
tratamientos basicos como son la administracion de
acido folico, vitamina B12, sulfato de cinc, y polivi-
taminas en general. Recordar ademéas que de existir
alteraciones de la mucosa intestinal, una administra-
cion oral de algunas de estas vitaminas no es util. Un
ejemplo muy frecuente como es la administracion oral

de fumarato ferroso en cuadros anémicos, fracasa si
existe atrofia de las vellosidades duodenales, puesto que
es especificamente en esta porcion donde se absorbe.

Existen otras situaciones en que el tratamiento
necesario puede interferir en la absorcion de ciertas
vitaminas sin que exista malabsorcion, como es el caso
de la azulfidina en las enfermedades inflamatorias del
intestino y el 4cido fdlico.

Parasitismo intestinal

Las enfermedades parasitarias intestinales son un
importante problema de salud, por su distribuciéon mun-
dial y sus altas tasas de prevalencia, especificamente
en regiones tropicales y subtropicales. Se considera
que los seres humanos pueden servir de hospederos a
un gran nimero de helmintos y protozoos intestinales.
Entre los helmintos, estimados recientes sefialan que
alrededor de 1273 millones de personas en todo el
mundo estan infectadas por Ascaris lumbricoides, 902
millones por Trichuris trichiura y 1277 millones por
ancylostomideos (Necator americanus y Ancylostoma
duodenale). Por su parte, los protozoos no quedan atras;
se ha estimado que 480 millones de personas sufren
amebiosis. En algunos paises desarrollados como los
Estados Unidos de América, la giardiosis es considera-
da responsable de alrededor de 4 000 hospitalizaciones
cada afio. Adicionalmente, después del comienzo de la
epidemia por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH)/sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida)
nuevos patogenos se han reconocido, entre estos las
cocidias intestinales, particularmente Cryptosporidium
spp. responsable de cuadros clinicos diarreicos en
pacientes inmunocomprometidos y también entre los
inmunocompetentes.

Enfermedades por protozoos intestinales

Giardiosis

La giardiosis es la parasitosis intestinal resultante
de la infeccion por el protozoo Giardia lamblia (G.
duodenalis o G. intestinalis), un flagelado que habita
en el duodeno, primeras porciones del yeyuno. Su
modo de transmision es a través del agua y alimen-
tos contaminados, y por la via directa de persona
a persona. Esta parasitosis se puede transmitir por
contacto sexual oral-anal.

El hombre no es el unico reservorio, también los
castores, y otros animales domésticos y salvajes. La
infeccidn, con una elevada tasa de portadores sanos
en toda la poblacion, es mas frecuente en los nifios.



Las formas clinicas de la enfermedad son las si-
guientes:
— Asintomatica.
— Sindrome diarreico agudo (con deshidratacion o
no) y cronico.
— Dolor abdominal recurrente.

Los pacientes presentan un sindrome de malabsor-
cién con pérdida de peso, especialmente en las infec-
ciones cronicas. Un sintoma habitual lo constituye la
distension abdominal, que ocasiona gran molestia en
los enfermos.

En ocasiones, se han descrito cuadros de urticaria,
retinitis, artritis y aftas bucales recurrentes; en todos
estos es conveniente realizar una exploracion profunda
del caso antes de identificar a Giardia como el agente
causal. Las alergias a algunos alimentos que desapare-
cen después del tratamiento de la infeccion por Giardia.
Es posible que el el alérgeno penetre a través de la
mucosa gue esta mas permeable a macromoléculas.

Es conveniente sefialar que Giardia es reconocida
como causa de diarrea en pacientes infectados con el
HIV; sin embargo, este parasito no parece ser particu-
larmente severo en este grupo, aun en etapa de sida.

Diagnostico

— Examen de las materias fecales: suele ser (til para
revelar la presencia de quistes; en algunos casos de
diarrea se observan trofozoitos. Debido a la excre-
cién alternante de quistes y trofozoitos y a su escaso
numero en las heces, es conveniente realizar varios
examenes en dias alternos y de ser posible, realizar
técnicas de concentracion para protozoos.

— Examen microscopico del liquido duodenal obteni-
do por sondaje para demostrar los trofozoitos. Este
método es Util en casos de dificil diagndstico y no
debe usarse como rutina.

— Frotis de mucosa intestinal: obtenido por duodenos-
copia o por biopsia peroral que permite la observa-
cion de los trofozoitos.

— Busqueda de parasitos en la muestra de biopsia in-
testinal después de fijada y coloreada método tedioso
y de dificil aplicacion préctica. Con esta se ponen
en evidencia los cambios en las vellosidades intes-
tinales y, ocasionalmente, permite ver trofozoitos
de Giardia. Este procedimiento tampoco debe ser
usado solo en casos especiales.

— Métodos inmunoldgicos e inmunoenzimaticos: son
Utiles, pero de poco uso en nuestra practica diaria
por lo costoso de su generalizacion.
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Tratamiento

Debe ser encaminado en dos direcciones: profilac-
tico y farmacolégico:
— Profilactico:
* Suministro de agua hervida o filtrada.
« Eliminacion correcta de las aguas residuales o
albanales.
« Examen y control del personal que trabaja en
instituciones infantiles.
— Farmacoldgico.

Los derivados 5-nitroimidazélicos son los de
eleccion en giardiosis. Entre estos el metronidazol, el
tinidazol y el secnidazol, son de amplio uso en nuestro
medio. Medicamentos como la quinacrina aun mantiene
su vigencia, aungue las reacciones secundarias pueden
limitar su uso. Otros medicamentos efectivos frente a
esta parasitosis incluyen la furozalidona, la paramomi-
cina, el albendazol y la nitazoxanida.

En casos de fallas en el tratamiento, un nuevo ciclo
de medicamento, un cambio hacia otro farmaco o la
combinacion de farmacos con diferentes mecanismos
de accion suelen resultar de utilidad.

Las dosis recomendadas son:

a) Metronidazol (tab. 250 mg): nifios, 15 mg/kg/
dia, en 3 subdosis, por 5 dias; adultos, 250 mg,
3 0 4 veces al dia, por 5 dias.

b) Quinacrina (tab. 100 mg): nifios, 6 mg/kg/dia en
3 subdosis, por 5 dias; adultos, 100 mg, 3 veces/
dia, por 5 dias.

¢) Tinidazol (tab. 500 mg): nifios, 50 mg/kg/dia,
en dosis Unica; adultos, 2 g como dosis Unica.

d) Furazolidona (tab. 100 mg): 6 mg/kg/dia en
4 subdosis, por 7 a 10 dias.

e) Paramomicina (tab. 250 mg): 25 a 30 mg/kg/
dia en 3 subdosis, por 7 dias.

f) Secnidazol (tab. 500 mg): nifios, 30 mg/kg como
dosis Unica; adultos, 2 g como dosis Unica.

g) Albendazol (tab. 200 0 400 mg): adultos y nifios
mayores de 2 afios, 400 mg antes de acostarse
en la noche, durante 5 noches.

Amebiosis

Es originada por el protozoo Entamoeba histolytica,
habita en el intestino grueso, aungue se ha encontrado
extraintestinalmente higado, pulmaén, cerebro, genitales,
piel, entre otras localizaciones. El modo de transmision
es a través de agua, alimentos contaminados y por via
directa de persona a persona. Esta parasitosis se puede
transmitir por contacto sexual oral anal.
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La enfermedad se observa en todo el mundo, aunque
su frecuencia es mayor en México y Sudafrica. Afecta,
con preferencia, a las personas malnutridas y a las que
viven en condiciones higiénicas inadecuadas.

En la actualidad se reconocen dos especies de Enta-
moeba morfolégicamente iguales, pero con diferencias
inmunoldgicas, bioquimicas y genéticas, Entamoeba
histolytica (patégena) y Entamoeba dispar (no patoge-
na). O sea, ha quedado ya establecido que la primera es
la que tiene la capacidad de invadir los tejidos y provoca
enfermedad, mientras la segunda no es patégena.

Formas clinicas:

1. Intestinal:

a) Portador sano.

b) Forma disentérica:
— Desde formas leves a episodios fulminantes.
— Deshidratacion.

— Hemorragia.
— Megacolon toxico.
— Apendicitis.
¢) Forma no disentérica:
— Ameboma.
— Estenosis.
— Ulceracion.
— Invaginacion.
— Diarrea cronica.
2. Extraintestinales:
a) Hepatica.
b) Otros 6rganos:
— Piel.
— Genitales.
— Pulmon.
— Cerebro.

Diagnostico

Estd dado por medio de la determinacion del
agente causal en:

— Heces frescas y seriadas: el examen de las heces
permite observar los quistes en heces sélidas y los
trofozoitos en heces liquidas. Como el examen
microscopico no permite diferenciar la especie
patdgena de la no patdgena, se expresa como E.
histolytica/E. dispar. Sin embargo, la presencia
de hematies en el interior del trofozoito sugiere la
presencia de E. histolytica.

— Exudados obtenidos por rectoscopia.

— Contenido de los abscesos obtenidos por puncion
hepatica.

En cualquiera de los exdmenes anteriores, resulta
de gran valor la presencia de trofozoitos hemat6fagos.

Las pruebas seroldgicas, también, son Utiles para
el diagndstico.

Se pueden realizar otros exdmenes complemen-
tarios que poseen gran valor en el diagnostico de
las amebiasis intestinal y extraintestinal: gammagra-
fia, ultrasonido, TAC, laparoscopia, radiografia de
torax, biopsia y raspado de lesiones, colonoscopia y
neumocolon.

Tratamiento

Desde el punto de vista profilactico son validas las
mismas medidas aplicadas contra la giardiasis.

Desde el punto de vista farmacoldgico, dada la
variedad de formas clinicas y la diferencia de agre-
sividad de la amebiasis, se hace complejo el enfoque
terapéutico de los pacientes.

Con el objetivo de lograr mayor efectividad, se debe
comenzar con los medicamentos de accién histica y
después complementarlo con los farmacos de accién
intraluminal.

Las dosis recomendadas dependen de la forma
clinica presente:

— Amebiosis asintomética:

« Diloxanida: adultos, 500 mg, tres veces al dia,
durante 10 dias; nifios, 20 mg/kg/dia divididos en
tres subdosis durante 10 dias.

 Se puede también usar el iodoquinol y la paro-
momicina.

» Formas leves y moderadas de la amebiosis intes-
tinal: uno de los siguientes esquemas seguidos de
diloxanida, iodoquinol y la paromomicina:

» Metronidazol: adultos, 500-750 mg, tres veces al
dia, durante 7 dias; nifios, 35-50 mg/kg/dia, en tres
subdosis, durante 7 dias.

« Tinidazol: adultos, 2 g, en dosis Unica, durante
3 dias; nifios, 50 mg/kg/dia, en 1 dosis, durante 3 dias.

— Formas severas intestinales y amebiosis extraintes-
tinal: uno de los siguientes esquemas seguidos de
diloxanida, iodoquinol y la paromomicina:

» Metronidazol: adultos, 750 mg, tres veces al dia,
durante 7 dias; nifios, 35-50 mg/kg/dia, en tres
subdosis, durante 7 dias.

« Tinidazol: adultos, 2 g, en dosis Unica, durante 5 dias;
nifios, 50 mg/kg/dia, en una dosis, durante 3 dias.

— En el tratamiento de los pacientes afectados por
amebiosis, se deben tener en cuenta los elementos
siguientes:

« Criterio de curacion: resultado negativo en tres
muestras de heces 0 mas.

« Paciente tratado de cualquier forma de ame-
biosis, pero persistentemente sintomatico, debe



ser valorado en busca de otros padecimientos,
por ejemplo: cancer o enfermedad inflamatoria
intestinal.

« Paciente en el que se presupone enfermedad intes-
tinal inflamatoria, no debe recibir esteroides hasta
descartar la amebiasis.

Criptosporidiosis

La criptosporidiosis es la parasitosis intestinal resul-
tante de la infeccion por el protozoo Cryptosporidium
spp. Este, infecta las células del intestino delgado
fundamentalmente, localizandose intracelular, pero
extracitoplasmatico. La infeccion puede extenderse
de la faringe hasta el recto, a los conductos biliares y
pancreaticos, a la vesicula biliar y las vias respiratorias.

Este paréasito se encuentra en diferentes animales,
particularmente, en el ganado y otros animales domés-
ticos y salvajes.

La propagacion fecal-oral a través del agua y ali-
mentos contaminados ha producido diarreas en forma
de brotes en diferentes paises. Esta parasitosis se puede
transmitir por contacto sexual oral anal.

Cuadro clinico

Después de un periodo de incubacion es de aproxima-
damente 10 dias, la infeccion puede presentarse en dos
formas, segun sea el estado inmunitario del hospedero:

En las personas inmunocompetentes, las formas
clinicas suelen variar desde la infeccion totalmente
asintomatica, transitando por manifestaciones rela-
cionadas con la sensacion de indigestion y un cuadro
de enteritis con diarreas acuosas, sin sangre ni moco
gue pueden tener una evolucion aguda o cronica. El
dolor abdominal, la anorexia, el vomito y la pérdida
de peso forman parte del cuadro clinico. No es raro
que se acompafie de deshidratacion, especialmente
entre los nifios.

Generalmente, la enfermedad se autolimita a 10-
14 dias. En algunos pacientes puede llegar a mas de un
mes. La mayoria de los pacientes no requieren tratamiento
especifico y, aunque los signos y sintomas van desapare-
ciendo gradualmente, la excrecién de parasitos desaparece
de las heces entre la cuarta y la sexta semanas.

En pacientes con trastornos del sistema inmune, las
manifestaciones clinicas son mas intensas y de larga
duracion. Generalmente, la diarrea se hace cronica,
pudiendo acompafiarles por meses y hasta afios, con
pérdida de liquidos y electrolitos que pueden causar
enfermedad grave o muerte por deshidratacién. No es
rara la aparicién de un sindrome de malabsorcion intes-
tinal que compromete seriamente el estado general del
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paciente. En individuos viviendo con VIH en fase sida
no es raro que ademas de la localizacion intestinal de
este paréasito, pueda encontrarse en otras localizaciones
como los pulmones, causando neumonia intersticial de
células plasmaticas manifestandose por tos seca intensa
y sibilancias. Se han notificado casos de colecistitis
acalculosa, con colestasis, dolor abdominal, fiebre y
pérdida de peso marcada. Tambien se han notificado
casos de pancreatitis y sinusitis. La criptosporidiosis es
mas frecuente en los pacientes con sida, pero también
ocurre entre aquellos que sufren otras inmunodefi-
ciencias como hipogammaglobulinemia, pacientes
desnutridos, pacientes con leucemia, con linfoma, en
aquellos sometidos a terapia inmunosupresora y entre
quienes estan tienen alguna condicion de salud que se
acompafia de defectos de la respuesta inmune. Cabe aclarar
que mientras que en los pacientes con sida raramente se
experimenta una curacion espontanea de la infeccion por
Cryptoporidium, aquellos que tienen una inmunodeficien-
cia reversible usualmente resuelven rapidamente cuando
la causa de la inmunodepresion se retira.

Diagnostico

El examen directo de las heces suele ser Util para
revelar la presencia de ooquistes; sin embargo, debido
al escaso nimero de ooquistes en las heces de algunos
pacientes y su pequefio tamafio hacen dificil su facil
visualizacion. Es conveniente realizar técnicas de con-
centracion para protozoos como las de Ritchie modi-
ficada que usa formol-éter y la de Sheather que es una
flotacion con azticar. La coloracion con Ziehl-Neelsen
facilita el diagndstico de esta parasitosis.

En labiopsia intestinal, ademas de los parasitos, se
puede observar atrofia de las vellosidades del intestino
y la hipertrofia de las criptas.

Tratamiento

Desde el punto de vista profilactico son validas
las medidas aplicadas en otras parasitosis que tienen
transmisién fecal-oral. Adicionalmente, se debe tener
precauciones con los animales debido a su potencial
zoondtico.

Entre los individuos inmunocompetentes la diarrea
generalmente es autolimitada y no requiere tratamiento
especifico. Se trata de mantener el equilibrio hidromineral.

En individuos inmunocompetentes, la nitazoxanida
por via oral puede ser de ayuda:

— Nitazoxanida: nifios de 1-3 afios: 100 mg dos veces
al dia, durante 3 dias; nifios de 4-11 afios: 200 mg
dos veces al dia, durante 3 dias y pacientes mayores
de 12 afios: 500 mg dos veces al dia, durante 3 dias.
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En las personas con inmunosupresion es conveniente,
ademés de cuidar el equilibrio hidromineral, se deben
valorar las causas de la inmunodeficiencia, ya que lainmu-
nodeficiencia reversible usualmente resuelve rapidamente
cuando la causa de la inmunodepresion se retira; en el caso
del sida, la terapéutica antirretroviral puede restaurar el
déficit inmune al punto de controlar la criptosporidiosis.

Algunos medicamentos como la azitromicina y la
nitazoxanida se han utilizado con relativa eficacia en
pacientes con criptosporidiosis.

Ciclosporosis

Se conoce por ciclosporosis al cuadro resultante
de la infeccion por Cyclospora cayetanensis, una
cocidia intestinal capaz de causar cuadros diarreicos.
Este parasito infecta las células del intestino delgado
fundamentalmente.

La mayor parte de las infecciones por esta coccidia
se diagnostican en paises subdesarrollados, especial-
mente en lugares con deficiente provision de agua
potable. La propagacion a través del agua y alimentos
contaminados ha producido diarreas en forma de brotes
en diferentes paises.

Cuadro clinico

El periodo de incubacion es de 2-11 dias después de
la exposicion. Un 30 % de los pacientes notifican un
comienzo abrupto con diarreas frecuentes y acuosas,
de intensidad y duracion variables. Estas molestias se
acompaian de debilidad, flatulencia, anorexia y pérdida
de peso. En pacientes seropositivos al VIH en fase sida
los sintomas suelen ser mas intensos y prolongados. En
estos se han notificado casos de colecistitis acalculosa.

Diagnostico

El examen de las materias fecales suele ser Gtil para
revelar la presencia de ooquistes. Debido a la excrecion
alternante de ooquistes y a su escaso nimero en las
heces, es conveniente realizar varios examenes en dias
alternos y de ser posible, realizar técnicas de concentra-
cion para protozoos. La microscopia fluorescente puede

ser de gran utilidad. La coloracién con Ziehl-Neelsen
facilita el diagndstico de esta parasitosis.

Tratamiento

El tratamiento debe ser encaminado en dos direc-
ciones: profilactico y farmacologico:
— Profilactico:
* Suministro de agua hervida o filtrada.
« Eliminacién correcta de las aguas residuales o
albafiales.
» Evitar el uso de las excretas como abono.

— Farmacoldgico: el tratamiento se basa en el uso del
cotrimoxazol las dosis recomendadas son:

« Cotrimoxazol: nifios, 50 mg/kg/dia de sulfame-
toxazol, en 2 subdosis, por 7 a 10 dias; adultos,
800 mg de sulfametoxazol, 2 veces al dia, por
7 a 10 dias.

« En caso de alergia al cotrimoxazol, se ha planteado
el uso de la ciprofloxazina.

Helmintos

Enterobiosis

También conocida como oxiurosis es la enfermedad
producida por Enterobius vermicularis, nematodo de
pequefio tamafio que, por lo general, habita en el in-
testino grueso. Es un parasito cosmopolita, aunque su
incidencia varia segun la region.

La infeccidn se adquiere a través de la ingestion
de los huevos por via oral y se extiende, casi siempre,
a toda la familia y la prevalencia es més alta en los
nifos de edad escolar, algo menor en los preescolares
y mas baja en los adultos, excepto las madres de los
nifos infectados, donde es alta por su transmision di-
recta. Esta parasitosis se puede transmitir por contacto
sexual oral anal.

Cuadro clinico

Las infecciones leves son asintomaticas o sus sin-
tomas son muy ligeros. Cuando el nimero de vermes
es elevado, pueden aparecer sintomas relacionados con
la accién mecanica del parasito en los que los movi-
mientos de las hembras gravidas en la region del ano
provocan prurito que induce al rascado, lo cual produce
escarificaciones e infeccion bacteriana secundaria de la
piel. Estas manifestaciones ocurren fundamentalmente
en horas de la noche y suelen interferir con el suefio.
En lainfancia, puede producir irritabilidad, pérdida del
apetito e insomnio.

En nifias pequefias, los parésitos adultos que
salen a través del ano pueden invadir los genitales
y ocasionar vaginitis, endometritis, salpingitis y for-
maciones granulomatosas en la cavidad peritoneal,
asi como apendicitis; pero estas complicaciones no
son frecuentes.

Diagnostico

— Observacion macroscépica del gusano adulto en las
margenes del ano o en las heces.

— Examen de las heces: es poco sensible.

— Técnica de la cinta adhesiva: se realiza mediante
la aplicacion en la region perianal un papel celofan



engomado, colocarlo en un portaobjetos y examinarlo
al microscopio en busca de huevos. Los mejores
resultados se logran, si se obtiene el material por las
mafianas antes del bafio o la defecacion.

— Hisopado rectal.

Tratamiento

Puede ser profilactico y farmacolédgico:

— Profilactico: entre las medidas de prevencion las
de mayor valor son el lavado de las manos y cepi-
Ilado bajo de las ufias, el bafio diario y el cambio
periodico de ropa interior y de dormir para reducir
la transmisidn y la autoinfeccion. Hervir la ropa de
cama diariamente mientras dure el tratamiento, asi
como evitar el rascado anal. Se deben usar guantes
para dormir, sobre todo, los nifios.

— Farmacologico: lo mas importante es el tratamiento
simultaneo de los pacientes y su ndcleo familiar, el
cual se debe repetir 2 semanas después. Actualmente,
se cuenta con medicamentos muy eficaces, como
por ejemplo:

» Mebendazol: menores de 3 afios, 50 mg en dosis
nica, por 1 dia; mayores de 3 afios, 100 mg en
dosis Unica, por 1 dia.

« Albendazol (tab. 200 0 400 mg): adultos y nifios
mayores de 2 afios, 400 mg/dia como dosis Unica.

« Pamoato de pirantel: 11 mg/kg, como dosis Gnica
(dosis maxima, 1 g).

« Citrato de piperazina: 65 mg/kg/dia (méaximo
2,5 g/dia), por v.o., por 7 dias.

Ascariosis

Se designa con este nombre a la enfermedad
provocada por el nematodo Ascaris lumbricoides
o lombriz intestinal. Constituye, dentro de las
parasitosis por helmintos, una de las mas comu-
nes. Esta enfermedad se encuentra distribuida en
todo el mundo y los nifios se infectan de manera
mas intensa que los adultos, especialmente, los
preescolares y escolares pequefios. La infeccion
se adquiere por via oral, al ingerir los huevos que
Ilegan a la boca con tierra, alimentos, aguas, o las
manos sucias. Dado a las caracteristicas de su
ciclo evolutivo, que incluye un tiempo por latierra,
Ascaris es considerado un geohelminto.

Cuadro clinico

En muchas ocasiones, cursa de modo asintomatico.
Los sintomas son variables y se pueden agrupar de
acuerdo con la fase del ciclo bioldgico del parasito:
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— Fase pulmonar: indrome de Loeffler, que se caracte-
riza por eosinofilia elevada, tos espasmodica y disnea
asmatiforme, opacidades radiolograficas transitorias,
y a veces acompafiado de adenopatias. En estos
casos es dificil hacer el diagndstico etioldgico. Este
sindrome es mas comun entre aquellas personas que
se infectan por primera vez o que son procedentes
de aéreas no endémicas.

— Fase digestiva: una vez que los parasitos adultos
han alcanzado el intestino delgado pueden estar
presentes sin ocasionar sintomas, lo cual se observa
fundamentalmente en infecciones ligeras; o sea, con
pocos adultos en el intestino. En otros casos, puede
producir irritacion mecanicay ser causa de trastornos
del estado de nutricion, dolor abdominal, diarrea
y meteorismo. Puede acompafiarse este cuadro de
abalonamiento del abdomen, con nauseas y vomitos.
En las infecciones intensas; o sea, con un nimero
elevado de adultos, los paréasitos pueden formar nu-
dos que llegan a producir una oclusion intestinal. A la
palpacion se detecta una masa abdominal. Este cuadro
se asocia algunas veces con el erratismo de Ascaris,
llegandose a eliminar por la boca, la nariz o ambas.

Complicaciones

Se pueden dividir en:
— Localizaciones aberrantes:
* Obstruccion intestinal.
« Perforacion intestinal.
+ Apendicitis aguda.
* Obstruccion de vias biliares.
« Obstruccion del conducto de Wirsung.
* Obstruccion laringea subita con asfixia.
+ Abscesos hepaticos.

— Repercusion del estado de nutricién: se ha com-
probado que Ascaris disminuye la ingestion de
alimentos al producir anorexia y que disminuye la
utilizacion de carbohidratos, grasas y proteinas, al
consumir estos elementos los parésitos, y perdida
a nivel de intestino por vomito y menos frecuente-
mente por las diarreas.

Diagnadstico
Esta dado, ante la presencia del agente, a través de:

— El' examen macroscopico permite la observacion del
adulto paracito de unos 20 cm en las heces o tras
expulsion por vomitos, el cual es, muchas veces, el
primer signo diagndstico.

— Heces: permite la basqueda de los huevos caracte-
risticos. Hay que tener en cuenta que cuando solo
hay machos o hembras inmaduras, es imposible
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encontrar huevos en las heces y el diagndstico se
hace dificil.

— Eosinofilia moderada en sangre.

— Rayos X del trénsito intestinal: puede mostrar de-
fectos del llenado longitudinal en la columna de
bario intestinal.

Tratamiento

— Preventivo: consta de medidas preventivas entre
las que se destacan la adecuada eliminacion de
excretas, utilizacion de agua potable o ebullicién,
lavado de verduras y alimentos y, control de vectores
mecanicos.

— Farmacoldgico: se pueden indicar los medicamentos
siguientes:

+ Albendazol: 400 mg en dosis unica. En infec-
ciones graves se debe administrar durante 3 dias.

» Mebendazol: menores de 3 afios, 50 mg cada 12 h
durante 3 dias; mayores de 3 afios, 100 mg cada
12 h, durante 3 dias 0 500 mg en dosis Unica.

* lvermectin 150-200 ug/kg en dosis Unica.

+ Levamisol: 2,5 mg/kg en dosis Unica.

« Otros farmacos incluyen la piperazina, el pamoato
de pirantel, el flubendazol y el tiabendazol.

» En las obstrucciones intestinales por Ascaris
se recomienda la aspiracion gastrica continua e
instilaciéon de 30 mL de de piperazina. Al ceder la
obstruccion se completa el tratamiento por via oral.
Si se diagnostica invasion del colédoco, también
se usa la piperazina o se extrae el parésito por
endoscopia utilizando una pinza, o por cirugia.

Infeccion por ancylostomideos (Necator ame-
ricanus y Ancylostoma duodenale)

Se designa como ancylostomideos a los nematodos
Necator americanus y Ancylostoma duodenale; dos
parasitos que se encuentran ampliamente diseminados
en los trépicos y subtropicos y que dado las caracte-
risticas de su ciclo que incluye un tiempo por la tierra,
son considerados también geohelmintos.

Estos nematodos son gusanos cilindricos y viven
en la parte alta del intestino delgado, se fijan a la
mucosa intestinal mediante una capsula bucal, suc-
cionan sangre, dejando, al desprenderse, pequefias
ulceraciones que contintan sangrando. Necator es
menos anemizante que Ancylostoma. En el hombre
la infeccion se presenta cuando la larva filariforme
penetra en la piel desprotegida, casi siempre por los
pies 0 las manos. La infeccién por Ancylostoma se
puede adquirir, también, por via oral.

Cuadro clinico

Se caracteriza porque en el lugar de penetracion
se produce una dermatitis local acompafiada de edema,
eritema y erupcion papular o vesicular, que, habi-
tualmente, desaparece de manera espontanea, mas
0 Menos, en 2 semanas.

En la fase pulmonar de la enfermedad pueden
ocurrir esputos hemoptoicos y tos.

En la fase intestinal, los sintomas tienen poca inten-
sidad y puede aparecer dolor abdominal seudoulceroso
y nauseas, en muchos casos, dependen los sintosmas
de la cantidad de vermes en el intestino. Por causa de
su accion anemizante, la larga vida de los ancylosto-
mideos que sobrepasa los 5 afios, lo frecuente de las
reinfecciones en zonas endémicas y la desnutricion
gue se asocia en estos pacientes debido a su nivel so-
cio-econdmico, laanemia hace diana en estos pacientes
COMO un proceso progresivo y crénico. La infeccion
es mas grave en mujeres embarazadas y en los nifios
menores de 5 afos.

La pérdida de sangre se comprueba con ei examen
de sangre oculta en materias fecales. Los cambios ra-
diograficos corresponden a duodenitis, con distorsion
de la mucosa y con tracciones segmentales.

Diagndstico

Esté determinado por los examenes siguientes:

— Heces: presencia de huevos y/o larvas. Realizando
técnicas especiales se puede poner en evidencia la
presencia de sangre oculta en las materias fecales.

— Cultivo de materias fecales, usando el método del
papel de filtro o la mezcla con tierra arenosa para
diferenciar N. americanus de A. duodenale.

— Examen microscopico del liquido duodenal obtenido
por sondaje para demostrar los huevos.

— emoglobina y hematdcrito: anemia microcitica e
hipocromica.

— Conteo de eosindfilos: la eosinofilia no es un ha-
Ilazgo constante.

Tratamiento

— Preventivo:
» Empleo de calzado y guantes.
+ Educacion sanitaria a la poblacion.
» Disposicion adecuada de las letrinas.
« Evitar el fecalismo al aire libre.
— Farmacoldgico: se pueden indicar uno de los medi-
camentos siguientes:
» Mebendazol: menores de 3 afios, 50 mg cada 12 h
durante 3 dias; mayores de 3 afios, 100 mg cada
12 h, durante 3 dias 0 500 mg en dosis Unica.



« Albendazol: 400 mg en dosis Unica. En infecciones
severas se debe administrar durante 3 dias.

« Tiabendazol: 30 mg/kg/dia (méximo 1 g) por
5 dias.

« Pamoato de pirantel: 10 mg/kg (maximo 1g) como
dosis Unica. En caso de necatoriasis moderada o
grave, se debe extender el tratamiento por 3 dias.

Trichuriosis (tricocefalosis)

La trichuriosis es la infeccion del intestino grueso
por Trichuris trichura, un parasito cosmopolita que
abunda mas en los paises tropicales donde las altas
temperaturas permiten una evolucion mas rapida de sus
huevo. Su Unico reservorio es el hombre. La infeccion
se adquiere por via oral, al ingerir los huevos que lle-
gan a la boca con tierra, alimentos, aguas, o las manos
sucias. Se considera una geohelmintiasis.

Cuadro clinico

Se puede afirmar que la inmensa mayoria de las
infecciones son asintomaticas, especialmente en
adultos con buen estado de salud. Causan enfermedad
clinica cuando existe un gran nimero de paréasitos. Los
sintomas estan dados por dolor abdominal, tenesmo,
diarreas mucosanguinolentas, acompariadas de pujo y
tenesmo, distension abdominal, flatulencia y desnutri-
cién por defecto.

En los nifios desnutridos se pueden observar formas
cronicas de la enfermedad, causandoles adelgazamien-
to, anemia y alteraciones en el crecimiento.

En las formas graves, en los nifios puede haber
hipotonia de los mdsculos perineales y relajacion del
esfinter anal, colgajos de mucosa rectal inflamada y
sangrante con vermes que se prolapsa debido al
hiperperistaltismo y esfuerzo para la defecacion fre-
cuente. Esta mucosa queda expuesta a traumatismos
gue aumentan el riesgo de las hemorragias, e infeccio-
nes bacterianas secundarias.

La tricocefalosis intensa en nifios desnutridos, que
sufren el parasitismo en forma cronica, causa enflaque-
cimiento, anemia y falta de desarrollo en la estatura.

Como complicaciones se conocen: apendicitis agu-
da por invasion del verme y prolapso rectal.

Diagnostico

Se realiza mediante los examenes siguientes:
— Heces: determinar la presencia de huevos del paréasi-
to. Ocasionalmente, pueden verse paracitos adultos.
— Rectosigmoidoscopia permite observar directamente
los parasitos en la mucosa rectosigmoidea.
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Tratamiento

— Preventivo: hervir el agua, lavar bien las hortalizas,
eliminar las moscas y educar sanitariamente a la
poblacién.

— Farmacologico: se pueden indicar uno de los medi-
camentos siguientes:

» Mebendazol: menores de 3 afios, 50 mg cada 12 h
durante 3 dias; mayores de 3 afios, 100 mg cada
12 h, durante 3 dias 0 500 mg en dosis Unica.

« Albendazol: 400 mg/kg durante 3 dias.

« Ivermectin: 150-200 pg/kg en dosis Unica.

« Pamoato de oxantel: 10 mg/kg dos veces al dia
durante 3 dias. En infecciones leves en dosis Gnica
son suficientes 10 mg/kg en dosis unica.

En caso de prolapso rectal, ademas de alguno de
los farmacos anteriores y la correccién paulatina del
estado de nutricién y la anemia, se realiza reduccion
manual de la mucosa prolapsada luego de haber extrai-
do al paciente los parasitos visibles. Posteriormente, se
recomienda mantener os gluteos ajustados sobre el ano

Estrongiloidosis

Es una enfermedad producida por Strongyloides
stercolaris. Junto con la ascariosis, la trichuriosis y la
infeccion por ancylostomideos, constituyen el grupo de
enfermedades producidas por nematodos intestinales
transmitidas por la tierra, de gran importancia en las
zonas tropicales.

S. stercolaris es un parasito muy pequefio y vive
en el interior de la mucosa del intestino delgado, prin-
cipalmente en duodeno y yeyuno. Es la infeccion por
nematodos con mayor potencial letal en el ser humano,
sobre todo en individuos inmunodeprimidos.

El hombre se infecta al penetrar las larvas filarifor-
mes por la piel desprotegida, por lo que la poblacion
maés afectada es la que anda descalza en zonas rurales.

Cuadro clinico

Es asintomatico en una gran parte de los pacientes
inmunocompetentes; sin embargo, en la forma sinto-
maética las manifestaciones pueden ser:

— Locales: lesiones en la puerta de entrada entre las que
se cuentan dermatitis pruriginosa, edemay urticaria,
entre otras molestias que recuerdan a las producidas
por las larvas de Ancylostomideos. No es infrecuen-
te que debido al rascado se produzcan infecciones
bacterianas secundarias. Cuando ocurre la migracién
subepidermica de la larva, se pueden presentar y
observar a simple vista canales serpeginosos que
se denomina sindrome de larva currens, el cual se
presenta mas frecuentemente en region perianal.
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— Pulmonar: al transitar las larvas por los pulmones
produce un cuadro clinico de neumonitis con tos,
expectoracion y fiebre. Cuando los parasitos llegan
al estadio de adultos en el pulmén, se denomina
la estrongiloidosis pulmonar. En estos casos, hay
sintomas de bronquitis o bronconeumonia, disnea,
hemoptisis e intensa expectoracion. Este cuadro
clinico es grave, se observa fundamentalmente en
individuos inmunocomprometidos y esta asociado
al ciclo de autoinfeccidn interna, debido a que S.
stercoralis es capaz de multiplicarse en el interior
del hospedero. Adicionalmente, en estos casos, no
es infrecuente la infeccion bacteriana secundaria que
agrava el cuadro.

— Intestinal: una vez que los parasitos se localizan en el
intestino delgado, pueden aparecer sintomas a nivel
del duodeno o yeyuno. Epigastralgia — con sensacion
de punzada o de ardor, similares a los observados
en la Ulcera—, astenia, sindrome de malabsorcion,
diarreas, nauseas y vomitos, se cuentan entre estos.
La cosinofilia es frecuente.

— Sindrome de hiperinfeccion: aparece al ocurrir la
invasién masiva de intestino delgado y grueso, lo
cual produce sintomas del sistema digestivo muy
acentuados, entre estos, dolor abdominal, nauseas,
vomitos, diarrea persistente que pasa a la cronicidad,
enteropatia perdedora de proteinas. Se puede presen-
tar ileo paralitico, obstruccion intestinal y hemorra-
gia. Se han descrito casos con gastritis, esofagitis
y colitis de tipo pseudomembranoso. La invasion
de las larvas a otras visceras u 6rganos en casos de
hiperinfeccidn, produce una sintomas de acuerdo
con los sitios afectados. A los sintomas causados por
la invasion parasitaria se les suman los ocasionados
por el cuadro clinico propio de la enfermedad que
esta induciendo el estado de inmunodeficiencia. En
los casos de enfermedad grave, la estrongiloidosis
puede contribuir a la muerte del paciente.

Diagnostico

— Heces: buscar larvas rabditoides y larvas filari-
formes.

Examen microscépico del liquido duodenal obtenido
por sondaje para demostrar la presencia de larvas.
Los huevos casi nunca se ven.

Biopsia duodenal.
La eosinofilia es frecuente.

Tratamiento

— Preventivo:
« Control y eliminacion de excretas humanas.

« Proteccidn de la piel con calzado y guantes.
— Farmacoldgico: se recomiendan los medicamentos

siguientes:

« Tiabendazol: 25 mg/kg durante 3 diasen 3 0 4 subdo-
sis durante 5 dias. En casos graves se puede llegar
a 50 mg/kg/dia durante 10 dias.

« Albendazol: 400 mg dos veces al dia, durante 7 dias.

* Ivermectin 200 mg/kg diarios durante dos dias.

Teniosis por Taenia saginata y Taenia solium

Es la infeccion producida por las formas adultas de
Taenia saginata y T. solium. Estos cestodos tienen en
el hombre su hospedero definitivo, mientras que los
animales domeésticos vaca y cerdo, respectivamente,
constituyen sus hospederos intermediarios. EI hombre
es el tnico huésped definitivo para estas dos especies de
Taenia, las cuales pueden adquirirse al ingerir carne (de
vaca y cerdo) cruda o mal cocida, infectada por larvas.

Las formas adultas de T. saginata y T. solium se
localizan en el duodeno o las partes altas del yeyuno.
En la mayoria de los casos la infeccion es Unica, por
lo cual se han llamado lombrices solitarias.

Cuadro clinico

La infeccion por estas especies de parasitos gene-
ralmente cursa de modo asintomatico. La expulsion
de proglotides por el ano ocasiona escozor y molestias
y a menudo es la causa de asistencia de los pacientes
a consulta. En las infecciones por T. saginata es mas
frecuente que los progldtides escapen por el ano y
repten por la region perineal, muslos y piernas; en su
recorrido dejan en la piel un material lechoso abun-
dante en huevos que es posible visualizarlos al examen
microscopico. Otras manifestaciones clinicas como
pérdida o aumento del apetito, pérdida de peso, dolor
epigastrico, nauseas y meteorismo, son muy inespeci-
ficos y es dificil establecer si son producidos realmente
por el parésito u otras causas.

En el caso de T. solium, el cuadro es muy similar
al anterior. Sin embargo, debido a que los humanos
pueden también comportarse como hospederos inter-
mediarios y albergar la forma larvaria de este parasito,
conocida como Cysticercus cellulosae, no es raro
gue se presente alguno de los siguientes sindromes:
sindrome convulsivo, sindrome de hipertensién en-
docraneana, sindrome psicoético, sindrome meningeo,
sindrome de pares craneales, sindrome medular, entre
otros que orientan sobre la presencia de estas larvas en
el sistema nervioso.



Diagnostico

De certeza lo constituye la identificacion de los
progldtides que salen espontaneamente o en las ma-
terias fecales.

Heces. EI examen microscépico de las heces pone
en evidencia la presencia de los huevos. Adicional-
mente, pueden emplearse técnicas como la de la cinta
adhesiva o hisopado rectal (tal como se emplea en el
diagnostico de la Enterobiosis) para obtener mayor
positividad.

Tratamiento

— Preventivo: inspeccion veterinaria de los animales
destinados al consumo humano, evitar el fecalismo
al aire libre y muy especialmente orientar la coccion
adecuada de las carnes.

— Farmacoldgico:

* Praziguantel: 5-10 mg/kg, en dosis Unica.

* Niclosamida: nifios con menos de 34 kg de peso:
2 tab. por 1 dia; nifios con mas de 34 kg de peso:
3 tab. por 1 dia y adultos: de 4 a 6 tab. chupadas
0 masticadas en ayunas, por 1 dia. Se ha utilizado
el diclorofén y la paromomicina.

Todos estos medicamentos son efectivos, pero una
vez realizado el tratamiento se debe buscar la presencia
del escolex en las materias fecales de los 3 primeros
dias después del tratamiento, pues de lo contrario no
existe seguridad de erradicacion. De no encontrarse,
para dar el alta se debe esperar 3 meses en los que si
el paciente no ha vuelto a expulsar proglotides se le
puede considerar curado. En caso de que haya vuelto
a expulsar proglétides, se considera como falla del
tratamiento y debe repetirse.

Teniosis por Inermicapsifer madagascariensis

Inermicapsifer madascariensis (l. cubensis), es un
parasito de roedores, el cual se conoce que acciden-
talmente puede infectar a los humanos, especialmente
nifios. Esta parasitosis no suele causar sintomas, el
motivo de consulta suele ser la expulsion con las heces
de estructuras similares a granos de arroz, las cuales se
corresponden a los progl6tides de la tenia.

Diagnostico

Examen macroscépico de las heces donde se obser-
van los proglétides.

Tratamiento
Se ha usado el praziquantel con buenos resultados.
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Sindrome de larva migrans visceral

Se conoce por sindrome de larva migrans visceral
(sindrome de migracion larvaria o y granulomatosis
parasitaria) a la condicidn resultante de la migracion
de los estadios larvarios de Toxocara canis y otros
de otros helmintos, parasitos de perros, gatos y otros
animales carnivoros, a partes profundas del cuerpo
humano. El hombre se comporta como un hospedero
accidental al ingerir los huevos presentes en la tierra
y, en él, las larvas no llegan a alcanzar la vida adulta.
Estas afecciones son més frecuentes en los nifios pe-
guefios quienes usualmente se llevan las manos a la
boca o la adquieren al ingerir tierra —pica- contaminada
con huevos de estos parasitos. También se enferman
los adultos que comen frutas recogidas del suelo sin
lavarlas previamente.

Como las larvas son incapaces de completar su
desarrollo en el hospedero humano, viajan por dife-
rentes drganos y tejidos. Frecuentemente, las larvas se
inactivan y producen granulomas.

Cuadro clinico

Tipicamente, esta infeccion se acompaia de fiebre,
hipereosinofilia persistente, infiltrados pulmonares,
hepatomegalia e hiperglobulinemia. Una complicacién
importante entre los nifios es la endoftalmitis a causa
de la invasion al ojo por las larvas que originan una
reaccion granulomatosa en la retina. La muerte puede
ocurrir debido a la migracion diseminada de las larvas,
especialmente al cerebro.

Diagnostico

Puede entranar dificultades, ya que, en ocasiones,
semeja cuadros clinicos de prondstico sombrio como
leucemias o linfomas. En la gran mayoria de los casos,
se hace sobre bases clinico-epidemiolégicas:

— Leucograma: leucocitosis y presencia de eosinofilia
por entre el 30-50 % y mas.

— Laparoscopia que permite observar en el higado el
trayecto sinuoso de la larva y la biopsia hepatica
obtenida por laparoscopia permite la observacién
al microscopio de las larvas. La biopsia con aguja
muy raramente coincide con el punto donde haya
granuloma hepatico.

— Existen pruebas inmunoldgicas, como la inmu-
nofluorescencia, la doble difusién en agar, la
hemaglutinacion indirecta y el ELISA. Para estas
pruebas se utiliza generalmente suero, pero puede
usarse humor vitreo en los casos oculares.

— Radiologia: infiltrados radiograficos son cambiantes
y desaparecen espontdneamente.
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Tratamiento

— Preventivo:
» Lavado adecuado de frutas y hortalizas.
» Control de excretas de animales domésticos.
« Tratamiento antihelmintico a los perros.

— Farmacoldgico: por tratarse de una enfermedad ge-
neralmente benigna y de evolucion autolimitada, la
mayoria de los pacientes no requieren tratamiento
especifico. En casos severos, puede utilizarse alguna
de los farmacos siguientes con los esquemas que se
especifican:

« Mebendazol 100-200 mg dos veces al dia, du-
rante 5 dias.
« Albendazol 400 mg dos veces al dia, durante 5 dias.

Constipacion

Concepto

El estrefiimiento o constipacion se define como
el retardo en la evacuacion normal y periodica de las
heces fecales, asi como su disminucion en cantidad
con alteracion de la calidad de estas o sin ella. En el
individuo con hébito intestinal normal la defecacion es
indolora, no requiere un esfuerzo excesivo y la sensa-
cién de evacuacion del recto es completa, mientras que
el paciente con estrefiimiento no cumple, en general,
uno o mas de estos tres criterios. El estrefiimiento es
un sintoma y no una enfermedad.

Se la clasifica en dos grandes grupos segtn la etiologia:

* Primaria o funcional.

+ Secundaria.

Constipacion primaria

Para su diagnostico se deben excluir causas secun-
darias y cumplir con los criterios de Roma llI.
Criterios de Roma 1ll:
— Debe incluir dos o0 mas de los siguientes:
« Realizar esfuerzo o pujo al defecar al menos en
25 % de las defecaciones.
 Heces duras o gruesas al menos en 25 % de las
defecaciones.
+ Sensacion de defecacion incompleta al menos en
25 % de las defecaciones.
« Sensacion de obstruccién/bloqueo anorrectal al
menos en 25 % de las defecaciones
» Maniobras manuales para facilitar la defecacién al
menos en 25 % de las defecaciones (evacuacion
digital, apoyo al piso pélvico).
» Menos de 3 deposiciones a la semana.

— Criterios que se cumplan en los Gltimos 3 meses
con inicio de las molestias, al menos 6 meses antes
del diagnostico.

— Heces suaves es raro y se presentan sin el uso de
laxantes.

— Hay criterios insuficientes para diagnosticar, sindro-
me de intestino irritable.

Es muy frecuente y puede tener causas variadas;
aunque, generalmente, es de caracter funcional y
obedece a factores dietéticos, sociales y emocionales.

Clasificacion

Se clasifica segun el tiempo de transito colonico:
— Constipacion con transito normal (50 %).
— Constipacion con transito lento e inercia colénica (20 %).
— Obstruccion del tracto de salida (30 %).

Diagnostico

Anamnesis

— Confirmar la presencia de constipacion.

— Evaluar la presencia de sintomas de alarma: comien-
zo reciente, pérdida de peso, anemia, hematoquezia,
historia familiar de cancer de colon o enfermedad
inflamatoria intestinal, sangre oculta en materia
fecal positivo.

— Escala de Bristol (Los tipos 1y 2 representan heces
duras, transito lento).

— Afos de evolucion.

— Antecedentes patologicos, descartar causas consti-
pacién secundaria.

Examen fisico

— Inspeccion anal y region perianal: la pesquisa de
la presencia de fistulas, fisuras, hemorroides; eva-
luacion de reflejo anocutaneo y sensibilidad local,
descenso perineal

— Tacto rectal: tonicidad del esfinter, signos de contrac-
cién paradojica (disquinesia), dolor a la palpacion
del musculo elevador del ano, masa palpable.

Estudios complementarios

— Generales:
» Laboratorio general: hemograma, glucemia, fun-
cion renal, ionograma
« Eritrosedimentacion
+ Calcemia
+ Colonoscopia: ante la presencia de sintomas de alarma.
— Especificos:
» Manometria anorrectal: se evalUa el tono del esfin-
ter anal (predominantemente esfinter anal interno),
méaxima contraccion voluntaria del esfinter anal
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externo, reflejo recto-anal inhibitorio, sensibilidad Tratamiento

y la relajacion esfinteriana durante el pujo. 1. Tratamiento profilictico:

Prueba de expulsion del balon: se infla el balon
de la sonda rectal con 60 mL de agua y se le pide
al paciente que lo expulse (se debe asegurar un
ambiente tranquilo y la posicion adecuada). Si
no se logra la expulsion en 60 s es sugestivo de
Obstruccion del tracto de salida.

Defecografia: estudio dinamico donde se inyecta
material de contraste de consistencia similar a
materia fecal blanda. El paciente se sienta sobre un
contenedor radiollcido, y se toman radiografias o
video durante la radioscopia con el paciente en re-
poso, contrayendo el esfinter o realizando el pujo.
Evalua la funcionalidad del complejo ano-recto y
su anatomia.

Constipacion secundaria

— Enfermedades sistémicas:

Trastornos metabolicos y enfermedades endocrinas:
diabetes mellitus, hipotiroidismo, hipercalcemia,
hipocalemia, uremia, deshidratacion y porfiria.
Enfermedades musculares y colagenosis: amiloi-
dosis, esclerodermia, dermatomiositis y distrofia
miotonica.

Enfermedades neuroldgicas y psiquiatricas: en-
fermedad de Hirschprung, Chagas, neurofibroma-
tosis, neuropatia autonémica, esclerosis maltiple,
lesiones medulares, enfermedad de Parkinson,
eventualidades cerebrovasculares, depresion y
demencia.

— Enfermedades estructurales digestivas:

Lesiones del colon: tumores, enfermedad diver-
ticular complicada con estenosis, colitis isquémica
con estenosis secundaria, estenosis del colon ex-
traluminales, enfermedad inflamatoria intestinal.
Lesiones del recto: tumores, estenosis, posquirur-
gicas y prolapso rectal.
Lesiones del ano: fisuras, estenosis.

Farmacos:
Analgésicos antinflamatorios no esteroideos (AINE).
Anticolinérgicos y simpaticomiméticos; anti-
espasmadicos, antidepresivos, antipsicoticos y
antiparkinsonianos.
Agentes que contienen cationes, suplemento de
hierro o calcio, antiacidos (hidroxido de aluminio
y carbonato célcico).

Miscelaneos opidceos (morfina, codeina), an-
tagonistas del calcio (diltiazem, verapamilo),
anticonvulsivos (hidantoina), antihistaminicos
(difenhidramina).

a) Verificar con el paciente si consume medica-
mentos que produce constipacion.

b) Promover habitos de defecacidn regulares.

c) Evitar el sedentarismo excesivo.

d) Explicar al paciente que:

— Elhébito normal no esimprescindible que sea diario.

— Debe evacuar cuando sienta deseo.

— Debe tratar de hacerlo a la misma hora y
disponer del tiempo necesario, sin olvidar las
caracteristicas del inodoro usado: limpieza,
altura adecuada y privacidad, entre otras.

e) Tratamiento higiénico-dietético:

— Educacion sanitaria:

* Modificar la dieta.

* Ingesta adecuada de liquidos (>2 L de
agua al dia).

+ Dieta rica en fibra soluble alimentaria
(20-30 g/dia) (legumbres, verduras, frutas
vegetales y cereales).

« Ejercicio fisico.

Los pacientes que no responden a los 30-45
dias, se consideran refractarios. Evaluar rea-
lizacion de estudios especificos y comenzar
con tratamiento farmacoldgico.

2. Tratamiento medicamentoso: existen varios tipos

de laxantes:

a) Laxantes formadores de volumen (absorben
gua, incrementa el bolo fecal y estimula el
peristaltismo) son los méas usados:

— Metamucil polvo, frascos de 300 g y 500 g.
Nifios de 6 a 12 afios, via oral: 2 g disueltos en
250 mL de aguade 1 a3 veces al dia. Adultos,
viaoral: 5a7-5 g disueltos en 250 mL de agua
de 1 a 3 veces al dia.

— Metilcelulosa (500 mg), via oral: 3 hasta 5 g
al dia en dosis fraccionadas.

— Salvado de trigo, hasta 1 taza al dia 0 8 g diarios.

— Policarbdfilo calcico (625 mg). Adultos de
2-4 comprimidos al dia.

— Psyllium: aumenta la frecuencia y mejora la
consistencia de las deposiciones.

b) Laxantes osmaticos (actian sobre la presion
osmatica en la luz intestinal, atraen agua, diluye
las heces fecales e incrementa el peristaltismo):
— Movical polvo para solucion oral, disolverse

en 125 mL de agua, adultos y nifios mayores
de 12 afios, 1 sobre cada 8 h.

— Movical gotas: de 2-6 afios 1 sobre al dia,
7-11 afios 2 sobres al dia.

— Cassenglicol polvo sobres de 70,5 g, disueltos
en 1L de agua. No se recomienda en nifios.
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— Lactulosa, de 10-20 g (15-30 mL/dia). Se
puede usar 3 veces al dia.

— Nifios de 7 a 14 afios 20 mL/24 h.

— Lactitol: en Oponaf (polvo 100 g y sobres de
10 g) y emportal sobres de 10 g. Dosis: adultos
15-30 mL cada dia o 1-2 sobres al dia. Nifios:
1-4 kg/dia.

— Sulfato de magnesio: hebersal granulado
(efervescente) 100 g.

— Dosis: adultos 1-2 cucharaditas de postre
cada 8 h disueltos en agua en ayunas o antes
de las comidas.

— Hidroxido de magnesio en sales de magnesio
liquido, sobres de 12 mL y suspension
(1g/5 mL) frasco de 260 mL.

— Dosis: adultos y nifios mayores de 12 afios:
1 sobre cada 24 h 0 5-12 mL, dosis maxima 25 mL.

— Polietilenglicol: aumenta la frecuencia y dis-
minuye la consistencia de las deposiciones.
Puede generar diarrea (dosis altas), nauseas,
vomitos, distension abdominal y flatulencias.

— Laxantes emolientes o ablandadores (acttan
como detergente y permiten lamezcla de los lipidos
del bolo fecal con el agua y ablanda las heces).

« Docusato sédico por via oral hasta 500 mL/
dia, solucién bebida y tab. de 100 mg,
1- 3 veces al dia.

« Aceite mineral: nifios mayores de 6 afios,
via oral 5 a 30 mL antes de acostarse,
solo o combinado con jugos.

— Laxantes estimulantes: son de accion rapiday
producen habitualmente irritacion intestinal
y aumenta la motilidad intestinal al interferir
en el transporte de electrolitos a través de la
mucosa. Deben de evitarse.

« Bisacodylo: tab. de 5 mgy supositorios de 10
mg. Dosis oral 5-15 mg al acostarse. Supo-
sitorios de 10 mg hasta 3 veces por semana.

¢ Senosidos 1-3 tab. por la noche. Nifios
mayores de 27 kg 1 tab. al acostarse.

+ Aceite de ricino: usado para preparacion
de examen radioldgico de abdomen. Dosis
oral. Nifios mayores de 2 afios 5-15 mL
solo o con jugos de frutas. Adultos 15-25 mL.

» Picosulfato sodico: evacuol gotas,
adultos 5-10 gotas en 1 dia.

Nifios: 1 gota por afio de edad al dia.

— Laxantes lubricantes (al mezclarse con las
heces las impregna, las ablanda y facilita de
este modo la evacuacion del bolo fecal) en
forma de pupositos o enemas.

* Solucion de aceite de parafina en Hodernal,
solucién 4g/5 mL, frascos de 100 y 300 mL.
Dosis: adultos y nifios mayores de 12 afios 15
mL/12-24 h'y espaciarla cada 2 o 3 dias. Nifios
de 6 a 12 afios 5 mL/12-24h.

* Glicerina supositorios: adultos 5 g y nifios
2,5 g. Humedecer el supositorio con agua e
insercion lo mas profundo posible y retener
por mas de 10 min.

— Lubiprostone: activador de los canales de
cloro. Aumenta la secrecion de la mucosa
coldnica. Mejora el esfuerzo, la consistenciay
la severidad de la constipacion. Como efectos
adversos cefalea y nauseas .

— Biofeedback: esta indicado en pacientes con
diagndstico de defecacion disinérgica (anis-
mo). Es seguro y econdémico.

Diverticulos de colon

Definicion
Los diverticulos son dilataciones saculares o hernias
de la mucosa y submucosa, que atraviesan la mucosa

y estan cubiertas por serosa, con didmetros que varian
desde pocos milimetros hasta 2 cm.

Semiologia

Practicamente el 95 % de los diverticulos de colon
se localizan en el colon sigmoide y se extienden en
menor nimero proximalmente por todo el marco c6-
lico, pudiendo existir desde un solo diverticulo hasta
cientos de estos. Siempre se respeta el recto. Es poco
probable su aparicion antes de los 40 afios de edad y
muy frecuentes en la poblacion superior a los 60 afos.

Ante la presencia de diverticulos de colon, existen
diferentes terminologias seguin su manifestacion clinica:
— Diverticulosis de colon: sin manifestacion clinica.
— Enfermedad diverticular no complicada: con mani-

festacion clinica no relacionada con complicaciones.

— Enfermedad diverticular complicada: con manifes-
tacion clinica relacionada con complicaciones.

— Diverticulitis™ simple 0 no complicada: cuando
ocurre microperforacion de uno o varios diverticulos
con inflamacion peridiverticular, implicando solo la
grasa pericolica y el mesenterio.

— Diverticulitis® complicada: cuando ocurre perfo-
raciones con la formacién de abscesos, fistulas,
obstruccién o perforacion.

* Cuando se hace referencia al término diverticulitis, significa que todo el segmento intestinal que contiene los diverticulos implicados se encuentra inflamado.



— Hemorragia diverticular: sangrado digestivo bajo
de causa diverticular en ausencia de diverticulitis.

Fisiopatologia

Las herniaciones se producen por aumento de la pre-
sién intraluminal asociada a trastorno motor regional
0 no, o por situaciones especiales en las cuales existe
una debilidad de la pared por trastornos conectivos
(sindrome de Ehlers-Danlos, Marfan, etc.), El lugar
de la formacién diverticular corresponde a los sitios
de entrada de los vasos sanguineos que penetran en la
pared del colon atravesando la muscular.

Los principales factores de riesgo para la formacion
de diverticulos del colon son la dieta pobre en fibra,
seguido por el debilitamiento de la pared del colon por
edad avanzada, donde existe un aumento de elastina
en la pared.

Cuadro clinico

El diverticulo de colon constituye el hallazgo méas
frecuente reportado durante estudios de colonoscopia
o0 contrastado de colon, sin estar relacionados con la
indicacion de dichos estudios. Esto se debe a que casi
un 70-80 % de los pacientes con diverticulos no han
manifestado nunca sintomatologia diverticular.

Los sintomas pueden variar desde molestias ab-
dominales minimas e inespecificas, generalmente en
flanco y fosa iliaca izquierda, hasta cuadros clinicos de
abdomen agudo o hemorragia digestiva baja importante
(infrecuente). Predomina el dolor abdominal y la dis-
tensién que alivia con la defecacién o la expulsion de
gases por via anal. Las heces se pueden acompafar de
moco. Otros sintomas frecuentes son las nauseas, los
vomitos y los cambios del habito intestinal.

Si aparecen sintomas y signos de hipersensibilidad
de la pared abdominal, dolor mas intenso e incluso
fiebre, debe sospecharse la posibilidad del comienzo
de una diverticulitis y debe ser evaluado rapidamente
el paciente.

En el examen fisico se puede corroborar la hiper-
sensibilidad abdominal regional e incluso llegarse a
palpar una tumoracion dolorosa correspondiente a la
inflamacion local. En estos casos existe leucocitosis con
neutrofilia de grado variable, segtin la complicacion.

Si existe duda diagndstica o no respuesta al trata-
miento impuesto, se pueden indicar la ultrasonografia
abdominal y la radiografia de abdomen simple para
descartar otros procesos abdominales, pero la tomo-
grafia computarizada constituye la prueba de eleccién
para evaluar una diverticulitis y sus complicaciones.
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Los estudios contrastados solo se indican si el be-
neficio es mayor que el riesgo y debe ser con contraste
hidrosoluble y practicado por personal calificado. Es
atil en la evaluacion de las fistulas.

Diagnostico diferencial

— Apendicitis aguda.

— Cancer colorrectal.

— Todas las enfermedades inflamatorias del colon, en
especial la enfermedad inflamatoria del intestino
(colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn).

— Enfermedades ginecoldgicas en las mujeres.

Complicaciones:

— Abscesos (pericolicos o a distancia).

Fistulas (colovesical, colovaginal, coloentéricas,
colocutaneas, etc.).

Estenosis intestinal.

Perforacion.

— Hemorragia de tipo arterial (80 % autolimitadas).

Tratamiento

El principal tratamiento es evitar la aparicion de
los diverticulos empleando una dieta rica en fibra y
garantizar un habito intestinal adecuado; es decir, evitar
la constipacion. De diagnosticarse una diverticulosis
de colon, la conducta es la mismay no requiere segui-
miento por esta causa.

Sin embargo, una vez que comienzan a aparecer
sintomas producto de los diverticulos, si se debe tener
seguimiento.

Cuando se diagnostica una diverticulitis no com-
plicada, esta puede ser tratada no institucionalmente y
el tratamiento antibiotico consiste en una dieta liquida
inicial y antibidticos con el mayor efecto intestinal
posible (rifaximina, metronidazol, ciprofloxacino,
cotrimozaxol, etc.). Existen estudios que evidencian
la utilidad del empleo de probiéticos.

Cuando aparece una diverticulitis complicada, el
tratamiento debe ser institucional, con dieta absoluta
con hidratacion y antibioticos por via intravenosa por
no menos de 7-10 dias.

En ocasiones el paciente debe ser intervenido qui-
rargico por no existir mejoria o por la presencia de
complicaciones, como por ejemplo los abscesos que
deben ser evacuados.

La cirugia electiva se ha llegado a consenso que
debe ser individualizada y practicarse luego de 2 0
3 episodios de diverticulitis y cuando alguno de estos
haya requerido una atencién hospitalaria.
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Sindrome de intestino irritable

Definicién

El sindrome de intestino irritable (SII) es un tras-
torno funcional digestivo caracterizado por recaidas
con dolor o0 molestia abdominal, hinchazén abdominal
y cambios en el habito intestinal, con gran impacto
negativo en la calidad de vida de los pacientes que lo
sufren. Es mas frecuente en mujeres que en hombres
(3-4:1), principalmente en paises occidentales, con
méaximos picos en décadas de los 30 y 40 afios, y cons-
tituye la causa mas frecuente de consultas reiteradas en
el mundo, afectando aproximadamente entre el 5-10 %
de la poblacion en diferentes paises.

Se ha propuesto un modelo biopsicosocial en el cual
el Sl se muestra como una interaccion acumulativa
entre factores fisiologicos, situacionales y medioam-
bientales; sin embargo no puede existir evidencia de
proceso inflamatorio, anatdmico, metabdlico o neopla-
sico que explique los sintomas del paciente.

Patogenia

En gran parte de los pacientes que son tratados, no
se reconoce un motivo original de los sintomas; sin
embargo recientemente se ha demostrado que puede
ocurrir después de un cuadro infeccioso intestinal,
incluso hasta un afio antes del inicio de los sintomas
actuales, por lo que se reconoce en estos casos como S|
posinfeccioso o simplemente sindrome posinfeccioso.

Ensiel Sl es complejoy resulta de la combinacion
de dismotilidad, hipersensibilidad visceral, disregu-
lacion inmune de la mucosa, alteraciones de la flora
bacteriana, disregulacién entre los sistemas nerviosos
central y enteral.

Diagnostico

La sintomatologia es muy variable e incluso se
llega a clasificar el sindrome en subtipos segun las
caracteristicas de las deposiciones en dependencia
de los extremos conocidos para la consistencia de las
heces: Sl con estrefiimiento (cuando méas del 25 %
son heces duras o caprinas), Sll con diarrea (cuando
mas del 25 % son heces liquidas o semiliquidas), S|
con habito mixto (cuando mas del 25 % son heces que
alternan tanto liquidas/semiliquidas y duras/caprinas),
SII inclasificable (cuando las heces antes mencionadas
son menos del 25 %) y Sl alternante cuando los cam-
bios en las consistencias ocurren en largos periodos de
tiempo. Es poco frecuente la variacion de un subtipo
a otro y esta condicion obliga a buscar otras causas en
el cambio del hébito.

Por reuniones de expertos se han llegado a diferen-
tes consensos para el diagndstico del SllI, entre estos
son mas aceptados los llamados Criterios de Roma
(actualmente Roma Il1):

Criterios de Roma IlI para SII. Dolor o molestia
abdominal recurrente al menos 3 dias por mes en los
ultimos 3 meses asociado a dos 0 mas de los siguientes:
— Mejora con la defecacion.

— Comienzo asociado con un cambio en la frecuencia
de las deposiciones.

— Comienzo asociado con un cambio en la consistencia
de las deposiciones.

— Los criterios deben cumplirse durante los Gltimos

3 mesesy los sintomas haber comenzado un minimo

de 6 meses antes del diagndstico.

Como los sintomas son anatomicamente atribuidos
al intestino delgado, colon y recto, existen otros cri-
terios conocidos y no tenidos en cuenta en Roma I,
como por ejemplo:

— Hinchazon.

— Forma de las heces anormales (duras y suaves).

— Frecuencia defecacion anormal (<3 veces/semana
>3 veces/dia).

— Esfuerzo al defecar.

— Urgencia para defecar.

— Sensacion de evacuacion incompleta.

— Expulsion de mucus por el recto.

Como el SII es mas bien definido como dolor o
molestia asociado con el cambio de habito intestinal,
se distingue de la de la diarrea funcional porque esta se
define como heces sueltas sin dolor y de la hinchazén
funcional donde no existe cambio del habito intestinal.

Sintomas asociados al Sl no gastrointestinales:

— Letargia.

— Dolor en la espalda.

— Cefalea.

— Sintomas urinarios (nicturias, aumento de la fre-
cuenciay urgencia miccional, miccién incompleta).

— Dispareunia.

— Comorbilidad con otras enfermedades:

— Fibromialgias.

— Sindrome de fatiga cronica.

— Trastornos de la articulacién temporomandibular.

— Dolor pélvico crénico.

Principales diagnésticos diferenciales

— Colitis microscopica.
Enfermedad celiaca.
Giardiasis.

— Malabsorcion de lactosa.



Esprue tropical.

— Sobrecrecimiento bacteriano.
Malabsorcion de acidos biliares.
Cancer colorrectal.

Sindrome de intestino irritable
y diverticulos del Colon

Estudios recientes han propuesto la teoria de que
la presencia de diverticulos en el colon puede ser
consecuencia del SII en pacientes con subtipo de SlI
con estrefiimiento, asi como en pacientes con constipa-
cién funcional que sobreponen la presentacion con el
SII coexistiendo sin poderse definir uno u otro.

En ambos casos, el tratamiento con fibras dietéticas
y farmacos relajantes alivian los sintomas; pero en estu-
dios siguientes, el nimero de diverticulos en la mayoria
de los pacientes aumenta, por lo que justifica el criterio
de que persiste el trastorno funcional causante de estos.

Factores claves en el diagnostico:

— Dependen del médico:
* Experiencia.

« Habilidad diagndstica.

« Disponibilidad e interpretacion de los estudios.
— Dependen del paciente:

+ Capacidad de enfrentar la vida.

 Edades extremas: muy jovenes asociados a histe-

rias, muy mayores a sobreproteccion en sistemas
de salud.

 Experiencias previas de enfermedades con sinto-

mas similares.

* Nivel cultural y posicion social.

— De la relacion médico-paciente:

+ Tiempo en consulta o de conocido el paciente.

» Confianza para la verdad y no sobrevalorar los

sintomas.

Estudios complementarios

Ante la presencia de algunos sintomas y signos,
es necesario realizar estudios para descartar otras
enfermedades. Los principales sintomas y signos son:
alteraciones al examen fisico, diarrea liquida y/o con-
tinua, comienzo de sintomas nocturnos, fiebre, anemia,
pérdida de peso no justificada, heces con sangre, sintomas
digestivos cuando existen antecedentes de céncer
colorrectal, enfermedades inflamatorias intestinales o
celiaquia. Los estudios incluyen:

Hemograma completo

— Bioquimica sanguinea.

Velocidad de eritrosedimentacion.
Estudio parasitologico de heces.
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Estudio de sangre oculta en heces.

Estudio del tiroides.

— Estudio de anticuerpos para detectar celiaquia.
Endoscopia digestiva superior y colonoscopia (poco
frecuente).

Tratamiento

El comienzo del tratamiento obliga una relacién
médico-paciente adecuada para orientar sobre medi-
das para cambios en el estilo de vida. Estos incluyen
la dieta natural equilibrada, la practica de ejercicios
fisicos, asi como crear habitos con tiempo suficiente
para la defecacion.

El tratamiento puede requerir en muchos pacientes
el empleo de farmacos y depende del subtipo o del
sintoma predominante de Sll, con la precaucion de no
crear dependencias:

— SII con estrefiimiento: fibras solubles (Psyllium),
laxantes (bisacodilo), espasmoliticos (buscapina,
euparin, pahomin, trimebutina).

— SlI con diarrea: antidiarreicos (loperamida, nova-
tropin, reasec, etc.).

— En ocasiones es necesario acudir a tratamientos con
antidepresivos en dosis bajas de inicio por sus efectos
antinociceptivos méas que por los antidepresivos:
amitriptilina, desipramina, paroxetina, etcétera.
El empleo de antibioticos, prebioticos y probidticos
gana cada dia mas adeptos por las nuevas evidencias
de la relacion del SlI con cuadros clinicos de gas-
troenteritis previas y el papel del sobrecrecimiento
bacteriano en muchos casos. Existen pacientes que con
tratamientos cada cierto tiempo (3-4 meses) logran
permanecer con apenas sintomas. Los principales
antibidticos empleados son: rifaximina, metronida-
zol y claritromicina.

Sindrome ictérico

Concepto

Ictericia o ictero del griego ictus: amarillez, es la
coloracion amarilla de la piel, mucosas y liquidos or-
ganicos, debido a la acumulacion e impregnacion del
pigmento biliar, bilirrubina y sus conjugados, anormal-
mente aumentado en el plasma sanguineo.

En general, la ictericia se detecta cuando la con-
centracion plasmatica de bilirrubina excede los 34 a
43 mmol/L (2 a 2,5 mg/dL) o el doble del limite su-
perior del intervalo normal, aungque también se puede
detectar con concentraciones inferiores en pacientes
de piel clara o con anemia grave.
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Clasificacion

La ictericia se puede clasificar, segun su causa, en
ictericia por:
1. Alteracion aislada del metabolismo de la bilirrubina:
a) Aumento de la produccion de bilirrubina libre:
— Ictericia hemolitica.
— Ictericias diseritropoyeéticas.
— lIctericias por derivacion.
b) Disminucion de la eliminacion hepética:
— Déficit en la captacion.
— Alteracién en la conjugacion de la bilirrubina.
— Déficit de excrecion canalicular.
2. Enfermedad hepatica:
a) Alteracion de la funcion hepatocelular:
— Dafio hepatocelular agudo o subagudo.
— Enfermedad hepatocelular crénica.
b) Enfermedades hepéticas de predominio coles-
tésico:
— Colestasis intrahepatica:
« Sin obstruccion mecéanica demostrable.
* Obstructivas.
3. Obstruccidn de la via biliar extrahepatica —coles-
tasis extrahepaética.

Si se correlaciona esta clasificacion con la fisiologia
normal de la bilirrubina, se puede observar que el au-
mento de la produccion de este pigmento, la disminucion
de la captacion por el hepatocito y la alteracion en la
conjugacion de la bilirrubina ocurren todas antes que la
bilirrubina haya sido conjugada; por tanto, se acompafia
siempre de hiperbilirrubinemia no conjugada.

Por el contrario, las alteraciones en la excrecién
de la bilirrubina tienen lugar después que esta ha sido
conjugada y, por tanto, se acompafian de hiperbilirru-
binemia conjugada.

De ahi que otra clasificacion fisiopatologica, comiin-
mente utilizada, la divide en ictericia no conjugada e
ictericia conjugada.

Patogenia

Para comprender la fisiopatologia de las diferentes cau-
sas de hiperbilirrubinemia y establecer bases logicas para
el diagnostico, es indispensable conocer el metabolismo
normal de la bilirrubina que se explica a continuacion.

Metabolismo de la bilirrubina

Sintesis

La bilirrubina es un pigmento tetrapirrélico amarillo,
que procede del anillo de protoporfirina del hem y de
otras hemoproteinas (Figs. 102.2-102.5).

Cerca del 80 % de la bilirrubina circulante procede
de la hemoglobina liberada en el sistema reticuloendo-
telial, por destruccion de los eritrocitos envejecidos. El
resto (15-20 %) se produce a partir de hemoproteinas
no hemoglobinicas o de cortocircuito en el higado, en
especial, del citocromo de los microsomas (citocromo
P450) y por la destruccion rapida de los eritrocitos
inmaduros (reticulocitosis inefectiva) o mal formados
(eritropoyesis ineficaz) en la médula 6sea, bazo e higado.

Una fraccion menor de bilirrubina circulante procede
del metabolismo de otras proteinas que contienen el grupo
hem, fundamentalmente, la mioglobina muscular y otras
enzimas distribuidas por todo el organismo.

Con independencia de su origen, el hem continda su
catabolismo normal y es degradado por la hemooxige-
nasa microsdmica para formar mondxido de carbono y
biliverdina. Esta es transformada, a su vez, en bilirrubi-
naen el citoplasma por la enzima biliverdin reductasa.

La bilirrubina no conjugada que se forma a partir
del catabolismo del hem pasa al plasma, donde se liga,
por completo, de manera reversible, a la albimina
plasmatica. La bilirrubina no conjugada es liposoluble
y también se deposita en la piel y las mucosas, pero
no se puede filtrar por el rifion, por lo cual no se
observa coluria cuando se eleva su concentracion
plasmaética La bilirrubina conjugada esta unida con
un poco menos de intensidad a la albumina que la
bilirrubina no conjugada. Se filtra, en mayor grado,
por el glomérulo, se reabsorbe de manera incompleta
por los thbulos renales y, en consecuencia, aparece
en la orina en pequefias cantidades en pacientes con
hiperbilirrubinemia conjugada.

Metabolismo hepético de la bilirrubina

El higado desempefia una funcion fundamental en
el metabolismo de los pigmentos biliares.
Este proceso se divide en tres fases:

1. Captacidn: la sangre venosa portal es la via princi-
pal de paso de bilirrubina no conjugada al higado,
debido a que la mayor parte de la bilirrubina que
se forma procede del bazo. En el higado, el com-
plejo bilirrubina-albumina atraviesa, libremente,
el endotelio sinusoidal, muy poroso, hasta llegar
a la superficie de la célula hepatica en el espacio
de Disse, donde se une al receptor de la albimina,
situado en la superficie sinusoidal del hepatocito;
como consecuencia, se altera la conformacion
del receptor y disminuye la afinidad de union de
la albimina por su ligando. A continuacién, tiene
lugar la captacidn celular de la bilirrubina no polar,
la cual penetra en la célula hepética por difusién



facilitada, mediada por un transportador a través de
la membrana plasmaética. Su captacion y el conse-
cuente almacenamiento en el hepatocito implica la
union de la bilirrubina a proteinas citoplasmaticas
captadoras de aniones organicos denominadas Yy Z,
en especial la ligandina —componente fundamental
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el &cido glucurdnico, lo que da lugar a la forma-
cion de monoglucurdnidos y diglucurénidos de
bilirrubina, cuya reaccién es catalizada por la
UDP-glucuroniltransferasa, en una reaccion de dos
pasos. El diglucuronido es el principal conjugado
de la bilis humana normal.

predominantemente conjugada

de grupo Y— la misma proteina que la glutation 3. Excrecion o secrecion de la bilirrubina: En cir-
S-transferasa B, la cual evita el reflujo pasivo de cunstancias normales, en la bilis solo se excreta
la bilirrubina hacia el plasma de forma retrograda. bilirrubina conjugada. Menos del 2 % de la bilirru-
. Conjugacion: esta tiene lugar, una vez captada la bina total de la bilis es bilirrubina no conjugada,
bilirrubina por el hepatocito, y se realiza a nivel que, probablemente, procede de la hidrdlisis de
de los microsomas hepaticos del reticulo endo- conjugados excretados. Aunque se desconoce con
plasmico rugoso. exactitud el proceso global, parece ser que la ex-
La bilirrubina no conjugada se transforma en crecion de bilirrubina es un proceso dependiente de
conjugados hidrosolubles. energia, limitado a lamembrana canalicular; en esta
En este proceso, se esterifican los grupos carboxi- fase participan otros muchos aniones orgénicos, a
los, de una o ambas cadenas laterales de &cido excepcion de los &cidos biliares, que son excretados
propionico de la bilirrubina, por lo general, con por un sistema de transporte independiente.
\ 4
Hiperbilirrubinemia

v

Valoracion de las
enzimas hepaticas

—

|Elevadas|

Evaluacion
clinica

Y

Normales ¢onsiderar: sepsis reciente,

En funcion de la
presentacion clinica

sindrome de Rotor o de
Dubin Jhonson

Sospecha de trastorno
hepatocelular Sospecha de
(TGP y TGO elevadas) obstruccion biliar
(fosfatasa alcalina elevada)
Y v
Vias biliares | Vias biliares
dilatadas ™| no dilatadas
Valorar biopsia hepatica
CPRE
Colestasis Colestasis
extrahepatica intrahepatica
v v

Tratamiento endoscopico

: : Biopsia hepatica
o quir(irgico

Fig. 102.3. Algoritmo del enfoque clinico del estudio de la ictericia. Hiperbilirrubinemia no conjugada.
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|Ictericia|

Y

Hiperbilirrubinemia
no conjugada

Enfoque general del
paciente con anemia
hemolitica

v

Clasificacion de la
anemia

v

Diagnostico hematologico

definitivo

| Sindrome de Gilbertl |Sindrome de Crigler-Najjar

Fig. 102.4. Algoritmo del proceso de toma de decisiones en el estudio de pacientes con ictericia e hiperbilirrubinemia conjugada.
TGP: transaminasa glutamico pirdvica; TGO: transaminasa glutdmico oxalacética; CRMN: colangiorresonancia magnética nuclear;

CPRE: colangiografia retrograda endoscépica.

Eritrocito

Globina ——» Aminoacidos

Hemoglobina

Pigmento Hem

Hemooxigenasa CO

Biliverdina

Fig. 102.5. Formacion de la bilirrubina a partir del hem.

Al parecer, labilirrubina conjugada se une, en parte,
a las micelas mixtas de &cidos biliares, fosfolipidos y
colesterol, para formar parte de agregados macromole-
culares. De esta forma, la bilirrubina conjugada circula
con la bilis desde los canaliculos hasta el duodeno.

Fase intestinal en el metabolismo
de la bilirrubina

La bilirrubina conjugada recorre el intestino delgado,
donde se absorbe en pequefias cantidades. Se produce

Hierro ——3» Depositos o reutilizacion por el organismo

Bilirrubina

Biliverdin reductasa

cierta hidrélisis de bilirrubina conjugada a no con-

jugada, debido a la accion de la betaglucuronidasa

del epitelio intestinal. Sin embargo, la mayor parte

del catabolismo intestinal de los pigmentos biliares,

se realiza por la flora del colon. Se han identificado

tres procesos:

— Hidrolisis, casi completa, de bilirrubina conjugada
ano conjugada por la betaglucuronidasa bacteriana.

— Hidrogenacién por los anaerobios intestinales para
formar urobilindgenos.

— Oxidacidn a derivados diazonegativos.



El 80 % de estas sustancias y cierta cantidad de
bilirrubina conjugada se eliminan por las heces. Existe,
por tanto, una reabsorcion intestinal limitada y pasiva
de bilirrubina no conjugada y de urobilindgenos a la
circulacion venosa portal.

Después de su absorcion, mas del 90 % de los
pigmentos se elimina y excreta, nuevamente, por el
higado, mientras que los urobilinégenos son transpor-
tados sin conjugacién. De estos Gltimos, un tercio de
los que escapan a la captacion hepatica, no se unen a
la albumina circulante y se filtran por los glomérulos.

En las heces se produce cierta deshidrogenacion del
puente metilénico central de los urobilin6genos, cada
uno de los cuales produce la correspondiente urobilina.
En conjunto, los urobilindgenos y las urobilinas de
las heces comparten el 50 % de la bilirrubina que se
produce diariamente.

Estos nuevos conocimientos permiten comprender
que cualquier trastorno en el metabolismo de la bilirru-
bina que afecte la formacion, captacion, conjugacion o
excrecion, es capaz de provocar una ictericia.

Diagnostico positivo

El signo mas llamativo del sindrome ictérico es el
color amarillo de la piel y las mucosas; en estos sujetos
existe una verdadera impregnacion, de manera que si se
realiza la compresion de la piel ictérica con un portaob-
jetos, esa coloracién persiste y se hace mas evidente.

El tejido de la esclerdtica es muy rico en elastina, la
cual presenta una gran afinidad por la bilirrubina, por
lo cual la ictericia escleral es un signo mas sensible de
hiperbilirrubinemia que la ictericia generalizada, aunque,
con frecuencia, la primera sefial de alteracion del me-
tabolismo de la bilirrubina es una elevacion de su valor
demostrable en un analisis de sangre —ictericia latente.

Es posible establecer diferencias en el matiz cromati-
cotinte y tonalidad de la piel de la pigmentacion ictérica,
independiente de su intensidad. Brugsch correlaciono
dichas diferencias con la patogenia de la ictericia, pero
el diagnostico no se debe basar en tales impresiones,
porque el color cutaneo depende, también, de meca-
nismos ajenos a las causas de la ictericia: raza, hema-
tocrito, tono vasomotor, perfusion periférica, etcétera.

Existen sintomas y signos que le dan més valor a esta
coloracion amarilla, para interpretarla como ictericia
verdadera; se debe citar el prurito, que muchas veces
se manifiesta por las huellas de rascado, pero, en otras
situaciones, es mas intenso, como se observa en las
ictericias obstructivas.

Otro sintoma objetivo es el xantelasma, que se
atribuye al depdsito de colesterol en el angulo interno
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de los parpados superiores, la zona periorbitaria, los
codos y las rodillas.

Entre los sintomas digestivos estan la anorexia; la
repugnancia para ciertos alimentos; la hipocolia o acolia,
cuando la ictericia es obstructiva; o la pleiocromia fecal,
cuando se trata de una ictericia de causa hemolitica.

Otro signo precoz es el oscurecimiento de la
orina (coluria) que aparece como consecuencia de
la excrecion urinaria de bilirrubina en forma de
glucuroénico.

Entre los sintomas cardiovasculohematicos se
pueden sefialar la bradicardia sinusal, la hipotension
arterial y las hemorragias que se presentan en las
ictericias graves por déficit de protrombina o en las
ictericias obstructivas por insuficiencia en la absorcion
de vitamina K, que también lleva a la disminucién de
protrombina. Entre los sintomas nerviosos estan el
insomnio, la astenia, la hemeralopia y la xantopsia.

La ictericia es solo un signo, pero siempre que se
presente constituye un elemento tan crucial en el diag-
nostico que resulta indispensable analizarla a fondo en
cada caso, puesto que su presencia puede obedecer a
causas muy disimiles que, en algunos casos, represen-
tan una amenaza real para la vida del paciente, mientras
que en otras no pasan de ser una alteracion inocua que
no compromete para nada su calidad de vida.

Diagnostico diferencial

Es posible confundir con ictericia otros tintes ama-
rillentos cutaneos ajenos a pigmentos biliares (seudoic-
tericias) como los causados por algunas intoxicaciones
(picricay vanadica), ciertos medicamentos (quinacrina
y atebrina), colorantes acridinicos, hipercarotemia
y hemocromatosis, pero, en general casi siempre es
factible establecer el diagnostico diferencial.

En estos casos:

— No hay pigmentacion de las mucosas ni de las es-
clerdticas.

— No existen pigmentos ni sales biliares en la orina.

— Laconcentracion de bilirrubina en sangre es normal.

Alteraciones aisladas del metabolismo
de la bilirrubina

El aumento en la produccidn de bilirrubina libre
se debe a:
1. Ictericias hemoliticas:
a) Congénitas:
— Defectos de membrana; esferocitosis, ovalo-
citosis, etcétera.
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— Defectos enziméticos: defectos de la via Emb-
den Meyerhofy defectos de la derivacion del
monofosfato de hexosa.

— Defectos de la hemoglobina:

* Estructurales: hemoglobinopatias.
* De sintesis: talasemias.
b) Adquiridas:

— Hemolisis por secuestro (hiperesplenismo).
Trastornos hemoglobinicos inmunoldgicos.
Hemoglobinuria paroxistica nocturna.
Toxinas y parasitos eritrociticos.

— Traumatismos de los eritrocitos.

Otros: agentes fisicos y quimicos.

2. Ictericias diseritropoyéticas.

3. Ictericias por derivacion o eritropoyética idiopatica.

En la ictericia hemolitica la hiperproduccion de
bilirrubina se debe, principalmente, a un aumento en
la fase tardia, producido por la destruccion acelerada
de los eritrocitos circulantes. La hemolisis cronica, en
estado constante, no suele originar por si misma
una concentracion sostenida de bilirrubina mayor
que 4 a 5 mg/100 mL. Concentraciones mayores in-
dican la presencia adicional de disfuncién hepatica. En
contraste, la hemélisis aguda puede originar un indice
de produccion de bilirrubina que excede, de forma pa-
sajera, la capacidad de captacion y excrecion, incluso
de un higado normal, lo que puede causar un aumento
notable de la bilirrubina y, en ocasiones, hiperbilirru-
binemia conjugada.

La ictericia por aumento de la produccion de pig-
mento bilirrubinico, también puede ser consecuencia
de infarto histico (infarto pulmonar) y de grandes
acumulaciones de sangre en los tejidos (hematomas).

En algunas circunstancias, la ictericia se debe a un
aumento de la destruccién de hematies o de sus precur-
sores en lamédula dsea (ictericia diseritropoyética) que
se puede presentar en las anemias megaloblésticas, side-
ropénicas, sideroblasticas, la talasemia, la intoxicacion por
plomo y la porfiria eritropoyética congénita. Es posible
que algunos casos de hiperbilirrubinemia no conjugada,
de origen incierto, se puedan deber a un aumento en
la produccién hepética de bilirrubina a partir del hem
no hemoglobinico, que se conoce como ictericia por
derivacion o ictericia eritropoyética idiopatica, que
constituyen una eritropoyesis notablemente ineficaz.

Un paciente con hemdlisis puede presentar diversas
molestias y signos fisicos que reflejan la rapidez, la
causa subyacente y el mecanismo fisiopatoldgico de
la destruccion de eritrocitos.

Por lo general, es posible obtener un antecedente
familiar sugerente de anemia, ictericia, colelitiasis,
esplenomegalia, esplenectomia terapéutica, etcétera.

Los enfermos con trastornos hemoliticos congénitos
suelen ser anémicos y con ictericia intermitente, desde
los primeros afios de vida. Una proporcion importante
de pacientes con hemdlisis adquirida tienen una afec-
cion subyacente identificable, como el lupus eritema-
toso sistémico (LES) congénito o la cirrosis hepatica.
Un enfermo con disminucion rapida de la hemoglobina,
cualquiera que sea su causa, presenta, con frecuencia,
fatiga, palpitaciones, disnea y mareo postural.

El examen fisico, por lo general, descubre palidez,
ictericia leve —flavinica—, coluria, pleiocromia fecal y
esplenomegalia.

Los pacientes con hemdlisis importante muestran,
tipicamente: anemia, excepto si la anemia esta com-
pensada, reticulocitosis con policromia en el frotis de
sangre periférica, hiperbilirrubinemia no conjugada
(raras veces cursa con niveles de bilirrubina superiores
a 5 mg/dL) disminucién en los niveles plasmaticos de
haptoglobina y de la vida media eritrocitaria (medida
con Cr51), aumento de la LDH sérica, hiperplasia eri-
troide de lamédula 6sea, hiperserinemia y aumento de
urobilindgeno fecal, en ausencia de signos clinicos o
analiticos de hepatopatia. En la destruccion intramedu-
lar de precursores eritrocitarios (eritropoyesis ineficaz),
existe hiperbilirrubinemia no conjugada con anemia e
hipersideremia, pero sin disminucion de la vida media
del hematie.

Todos estos datos reafirman que la causa de la icte-
ricia puede ser una hemolisis con produccion excesiva
de bilirrubina.

En el caso de la ictericia por disminucion de la eli-
minacion hepatica, el defecto radica en el transporte de
la bilirrubina libre no conjugada, desde el plasma hasta
el sitio de conjugacién en el hepatocito y su posterior
excrecion canalicular.

Déficit de captacion

Enfermedad de Gilbert

Descrita, originalmente, por Gilbert, en 1907, se
caracteriza por una hiperbilirrubinemia no conjugada
persistente, de evolucidn benignay crénica, frecuente
en adultos jévenes y de transmision hereditaria auto-
s6mica dominante con penetrancia variable, aunque se
han descrito casos esporadicos.

Estudios fisiopatologicos detallados han puesto
de manifiesto la existencia, en estos pacientes, de un



déficit parcial de glucuroniltransferasa de bilirrubina;
algunos muestran, ademas, una reduccion hepéaticaen la
captacion de bilirrubina no conjugada y un incremento
de la hemolisis, con disminucion muy ligera en la su-
pervivencia de los eritrocitos, que se puede comprobar
con el marcador Cr51.

Afectaentre el 2y 7 % de la poblacion. Suele iden-
tificarse durante el segundo o tercer decenio de la vida,
por la presencia de ictericia escleral; sin embargo, es
caracteristico que la intensidad de la ictericia fluctue
y se exacerbe por el ayuno prolongado, las interven-
ciones quirurgicas, la fiebre o infecciones, el ejercicio
intenso y la ingestion de alcohol. En ocasiones, se
encuentra de forma casual con la préctica de analisis
de laboratorios realizados por otra razdn. Los pacientes
pueden referir sintomas gastrointestinales y generales
inespecificos, como: fatiga, trastornos dispépticos,
intolerancia alimentaria, etc. Por lo general, al examen
fisico el higado es de tamafio normal y, en algunos
casos, el bazo esta ligeramente aumentado de tamafio,
secundario a los trastornos eritrocitarios.

Si se estudia a los familiares, se descubre una afec-
cion en el 40 % de estos. En general, el diagndstico de
este trastorno benigno, pero no infrecuente, se realiza
por exclusion. La enfermedad se debe sospechar ante
un paciente con hiperbilirrubinemia no conjugada de
poca intensidad (2 a 4 mg/dL) que:

— No tiene sintomas generales o estos son inespecificos.

— No tiene hemdlisis evidente o detectable desde el
punto de vista clinico.

— Presenta pruebas de funcion hepéatica normales.

— Tiene una biopsia hepatica normal en microscopia
Optica; por lo general no es necesaria.

— Posee aumento de la bilirrubina indirecta sérica
que sigue al ayuno prolongado o a la reduccion del
aporte calorico.

— Tiene concentraciones de bilirrubina en el suero que
disminuyen cuando se induce la actividad enzimatica
al administrar fenobarbital, clofibrato o glutetimida,
mientras que el acido nicotinico las eleva.

— Su bilis muestra un ligero aumento en los monocon-
jugados de bilirrubina.

Los individuos con sindrome de Gilbert tienen una
esperanza de vida normal y no requieren tratamiento.

Sindrome de Gilbert o hiperbilirrubinemia
poshepatica

Se observa en algunos pacientes que han presentado
una hepatitis viral. EI mecanismo de produccion de
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esta ictericia es variado; se ha postulado un déficit
adquirido de glucuroniltransferasa, aunque otras
teorias suponen que existe un déficit congénito
de captacion, puesto de manifiesto después de la
infeccion.

Medicamentos causantes de hiperbilirrubinemia
poshepatica

Ciertos farmacos pueden alterar el mecanismo de
captacion hepatocitaria de bilirrubina. El acido flavis-
pidico, utilizado en el tratamiento de la infestacion por
cestodos, puede provocar, durante su administracion,
hiperbilirrubinemia no conjugada; la ictericia desapa-
rece, rapidamente, tras la supresion del tratamiento.

El acido flavispidico compite con la bilirrubina,
para unirse a la ligandina y originar, de este modo,
hiperbilirrubinemia indirecta. Ciertos contrastes
colecistograficos (iodopanina) y la administracion de
rifampicina, probenecit y novobiocina pueden producir
interferencia con la captacion de bilirrubina.

Alteracion en la conjugacion
de la bilirrubina

Ictericia neonatal o ictericia fisiologica
del recién nacido

Casi todos los nifios muestran cierto grado de hiper-
bilirrubinemia transitoria no conjugada (65 %) entre el
segundo y quinto dias de vida. Durante la vida intrau-
terina, la placenta se encarga de eliminar la bilirrubina
fetal; pero después del nacimiento, el recién nacido
debe eliminar el pigmento por sus propios medios; sin
embargo, en este periodo tan precoz, la enzima hepatica
glucuroniltransferasa es aun inmadura e inadecuada
para afrontar esta tarea. Se ha sugerido que el déficit
de ligandina podria contribuir a la ictericia neonatal,
asi como a trastornos en la excrecion de bilirrubina
conjugada por el higado inmaduro.

Ciertos factores pueden agravar estas ictericias, tales
como la hipoxia, los hematomas, la hipoalouminemia
y la administracion de ciertos medicamentos: sulfami-
dados, salicilatos y vitamina K, entre otros.

En el prematuro, la ictericia, generalmente, es
mas intensa y prolongada. Cuando la concentracién de
bilirrubina no conjugada alcanza o supera los 340 mmol/L
(20 mg/dL) en el periodo neonatal, los nifios pueden
sufrir kernicterus —encefalopatia bilirrubinica— y cau-
sarles la muerte. Este trastorno se debe al depdsito de
bilirrubina no conjugada en los ganglios basales, que
son ricos en lipidos.
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Déficit congénito de glucuroniltransferasa

Este tipo de ictericia aparece, generalmente, el
segundo dia de vida. Segun su gravedad, existen dos
tipos con diferentes prondsticos:

— Crigler y Najjar tipo I: es la forma mas grave y se
debe a la ausencia total de glucuroniltransferasa,
se transmite con caracter autosomico recesivo,
cursa con ictericia importante, por lo general, con
bilirrubinemia superior a 20 mg/dL, a expensas de
bilirrubina indirecta, desde el nacimiento y causa
la muerte por kernicterus en el primer afio de vida.
La biopsia hepatica es normal, solo se puede demos-
trar la ausencia de la enzima en el higado con técnicas
enzimaticas o de genética molecular. Las pruebas de
funcidén hepatica son normales. El fenobarbital carece
de efecto y los nifios afectados suelen fallecer en el
primer afio de vida. Su tratamiento es el trasplante
hepatico, entre tanto, la fototerapia o la plasmaféresis
pueden evitar la afectacion neuroldgica.

— Crigler y Najjar tipo Il o sindrome de Arias: es raro
y su forma de herencia es incierta, probablemente,
autosémica dominante con penetrancia variable; existe
un déficit parcial de glucuroniltransferasa, debido a
una mutacion de la enzima; con frecuencia, no hay
kernicterus y responde, favorablemente, al trata-
miento con fenobarbital; la fototerapia también es
efectiva. La biopsia hepética es normal. Se debe
diferenciar del tipo I, mediante el estudio de bilis
obtenida por aspirado duodenal donde la bilirrubina
es, fundamentalmente, no conjugada, pero en el tipo
Il predomina la forma monoglucuronizada.

Déficit adquirido de glucuroniltransferasa

Se ha encontrado en el suero de la madre y, en menor
escala, en el del recién nacido una sustancia —proges-
terona natural: el 3-0-20-o-pregnandiol—, capaz de
inhibir la conjugacion de la bilirrubina: hiperbilirrubi-
nemia familiar neonatal (sindrome de Lucey-Driscoll).

En algunos nifios criados a pecho, la ictericia se
ha achacado a la presencia, en la leche materna, de
pregnano 3-f-20-a-diol, un inhibidor de la glucuro-
niltransferasa.

Si se suspende la lactancia materna, desaparece
la ictericia.

El hipotiroidismo retrasa la maduracién normal de
la glucuroniltransferasa; la presencia de ictericia que
se prolonga después del nacimiento, puede ser un rasgo
que haga sospechar un hipotiroidismo subyacente.

Medicamentos como la novobiocina, rifampicina
y cloramfenicol poseen una accion inhibitoria directa
sobre la glucuroniltransferasa.

La lesion de las células hepaticas origina un de-
terioro de la conjugacion, como consecuencia de la
reduccion de la actividad de dicha enzima.

Déficit de excrecion canalicular

Los sindromes de Dubin-Johnson y de Rotor son
dos trastornos aislados en el mecanismo excretor de la
bilirrubina y de otros aniones organicos, no acompa-
flados de otros signos de hepatopatia.

Sindrome de Dubin-Johnson

Es un trastorno hereditario autosémico recesivo
y se caracteriza por una ligera ictericia fluctuante, a
expensas de la bilirrubina directa. Los niveles de bi-
lirrubina suelen ser de 2-5 mg/dL y pueden aumentar
con el estrés, las infecciones, el embarazo o los con-
traceptivos orales.

En ocasiones, los pacientes refieren astenia o molestias
abdominales vagas. La eliminacion urinaria de coproporfi-
rinas es, cuantitativamente, normal, pero existe una elimi-
nacion anormal del isémero 1, superior al 80 % del total.
En la prueba de bromosuftaleina (BSF), 45 min después de
la administracion de esta, la concentracion plasmética de
BSF es normal o minimamente elevada. A los 90 min se
comprueba un aumento de su concentracion por reflujo,
en el 90 % de los pacientes. En la colecistografia oral
no se observa la vesicula biliar, pero la via biliar se
puede ver con HIDA marcado con Tc%,

El higado es de color negro, debido a laacumulacion
de un pigmento, posiblemente polimeros de metabo-
litos de la adrenalina, en los hepatocitos centrolobu-
lillares. Este pigmento desaparece tras una hepatitis
virica aguda, aunque la alteracion en el transporte de
aniones organicos no se modifica. El diagnostico
en un paciente con hiperbilirrubinemia conjugada
cronicay funcién hepética normal, se confirma por
los hallazgos caracteristicos de la prueba de BSF, de
la biopsia hepética y del estudio de coproporfirinas
urinarias. El prondstico es bueno y la enfermedad no
requiere tratamiento.

Sindrome de Rotor

Es un trastorno de herencia autosémica recesiva,
caracterizado por defecto en el almacenamiento hepati-
co de bilirrubina, probablemente, por déficit de alguna
proteina de transporte intracelular. Desde el punto de
vista clinico, cursa con hiperbilirrubinemia fluctuante
a expensas de la bilirrubina conjugada. Existe un in-
cremento en la eliminacion urinaria de coproporfirinas,



con un ligero aumento de la proporcién del isémero |
frente al isomero I11. La biopsia hepatica es normal o
muestra alteraciones inespecificas. Su pronoéstico es
excelente y no requiere tratamiento.

Enfermedad hepética

Para clasificar las enfermedades hepatobiliares que
producen hiperbilirrubinemia conjugada, se puede
distinguir entre ictericia hepatocelular, por fracaso
global de la funcidn hepatica, e ictericia colestasica,
por la incapacidad para la formacion de bilis o para la
excrecion biliar, si bien existen formas intermedias.
Ciertos caracteres clinicos, analiticos e histoldgicos
diferencian las formas hepatocelulares de las colesta-
sicas (Tabla 102.12).

Alteracion de la funcién hepatocelular

Lesion hepatocelular aguda o subaguda. Las he-
patitis agudas, sean de origen virico, farmacol6gico
o alcohdlico, producen ictericia con cierta frecuencia.

Enfermedad hepatocelular cronica. La hepatitis
cronica activay la cirrosis, de cualquier origen, pueden
cursar con ictericia.

Enfermedades hepéticas de predominio
colestasico

Estas ictericias se denominan colestasis, término
que significa un impedimento total o parcial para la
llegada de bilis al duodeno, ya sea por incapacidad para su
formacion o para su flujo, causada por una gran variedad
de enfermedades cuyas manifestaciones clinicas, analiticas
y anatomopatolégicas pueden ser parecidas.

Aunque, habitualmente, la colestasis se acomparia
de ictericia, algunos pacientes presentan retencion
biliar, pero no hiperbilirrubinemia.

Las causas de colestasis son multiples, pero des-
de un punto de vista esquematico, se dividen en dos
grandes tipos:

1. Colestasis intrahepética: cuando el obstaculo se
encuentra en el interior del parénquima hepaético:
a) Sin lesion estructural hepatica:
— Hepatitis: virica, bacteriana, txica o alcohdlica.
Cirrosis hepaética.
Féarmacos: anovulatorios, metiltestosterona,
etinilestradiol, clorpromacina y otros.
Infecciones bacterianas, leptospiras, salmo-
nellas, etcétera.
— Posoperatorio.
Alimentacion parenteral.
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— Procesos hemoliticos.
— Congestiva: sindrome de Budd-Chiari, valvu-
lopatias e insuficiencia cardiaca.
— Hepatocarcinoma.
— Linfomas.
— Colestasis recurrente gravidica.
— Esteatosis hepatica aguda gravidica.
— Sindrome de Summerskill-Walshe-Tygstrup.
— Enfermedad de Byler.
— Déficit de alfal antitripsina.
— Amiloidosis.
— Enfermedades metabolicas hepaticas.
— Multifactorial.
b) Con lesion estructural hepética:
— Colestasis focal:
« Fibrosis quistica pancreatica.
« Caélculos intrahepaticos.
» Granulomas, tumores y quistes.
— Colestasis difusa:
» Atresia biliar.
* Colangitis supurativa.
» Colangitis esclerosante primaria.
* Pericolangitis.
* Cirrosis biliar primaria.
* Quistes hidatidicos hepaticos.
* Colangiocarcinomas.
* Hepatocarcinomas.
» Carcinomas metastasicos.
» Enfermedad poliquistica hepatica.
* Enfermedad de Caroli.
2. Colestasis extrahepaéticas:
a) Célculos.
b) Parésitos y codgulos.
¢) Estenosis posinflamatoria y posoperatoria.
d) Colangitis esclerosante primaria.
e) Tumores de las vias biliares extrahepaticas.
) Procesos tumorales en las inmediaciones.
g) Pancreatitis, seudoquistes y tumores pan-
creaticos.
h) Diverticulos duodenales.
i) Malformaciones congénitas: atresia de vias
biliares o quiste del colédoco.

Desde el punto de vista fisiopatologico, no es dificil
explicar el por qué tiene lugar una reduccion del flujo
biliar, cuando existe un obstaculo mecéanico a nivel de
los canales colectores de la bilis. Sin embargo, en au-
sencia de obstruccion distal del flujo biliar, la funcién
excretora de los hepatocitos esta reducida o abolida
por procesos complejos y no bien conocidos. Se han



1324 Problemas mas frecuentes del sistema digestivo

Tabla 102.12. Caracteristicas clinicas, analiticas e histoldgicas de las enfermedades hepatobiliares

Caracteres

Tipo de estudio Ictericia hepatocelular

Ictericia colestasica

Clinico Mal estado general

Anorexia

Factores epidemioldgicos
Signos de fallo hepatocelular

(edema, ascitis, encefalopatia)

Laboratorio
fosfatasa alcalina

Tiempo de protrombina aumentado que no

mejora con vitamina K
Bilirrubina no conjugada y conjugada
aumentada

Histoldgico

Necrosis en sacabocados

Hialina de Mallory

Aumento de transaminasas mayor que de

Infiltrado inflamatorio lobulillar o portal

Prurito
Xantelasma
Esteatorrea (con frecuencia asintomatica)

Mayor aumento de fosfatasa alcalina que de transaminasas
Aumento de gammaglutamiltranspeptidasa
Tiempo de protrombina que mejora con vitamina K

Bilirrubina conjugada mucho mayor que la bilirrubina no
conjugada

Necrosis hepatocitaria aislada, con escaso infiltrado
inflamatorio portal

Dilatacién canalicular

Trombosis biliares

Tumefaccion hepatocitaria con pigmento biliar
Cobre hepatico

postulado varios mecanismos responsables de las al-

teraciones en la excrecién presente en la enfermedad

hepatobiliar y en la colestasis:

— Oclusidn de los canaliculos por la bilis espesa.

— Oclusion canalicular por los hepatocitos inflamados.

— Obstruccidn de los conductos biliares intrahepaticos
distales colangiolos por células inflamatorias.

— Alteraciones de la permeabilidad de los hepatocitos,
que favorece la recaptacién del pigmento excretado.

— Inhibicion especifica de las proteinas transportadoras
transmembranas.

— Interferencia con las fuentes de energia necesarias
para la sintesis y transporte de solutos colefilicos.

— Disfuncion del reticulo endosplasmatico liso de los
hepatocitos con alteraciones del metabolismo delas
sales biliares.

Aunque las manifestaciones clinicas pueden de-
pender de la causa de la colestasis, existen sintomas y
trastornos bioldgicos comunes.

Los sintomas méas caracteristicos consisten en la
aparicion de ictericia, coluria, acolia e hipocolia y
prurito. La intensidad de la ictericia es muy variable:
en determinadas ocasiones es moderada, mientras que
en otras es muy intensa, y esto esta relacionado con el
grado de obstruccién y la duracién de la enfermedad.

En ciertos casos puede estar ausente, como en la
cirrosis biliar primaria y en algunos pacientes con
litiasis del colédoco. Asi pues, la falta de ictericia no
excluye el diagndstico de colestasis.

La alteracion que se detecta mas precozmente es el
incremento en los niveles séricos de acidos biliares pero
luego pueden aumentar, también, otros constituyentes
de la secrecion biliar como la bilirrubina o el coleste-
rol. Es caracteristico que las alteraciones en la funcion
hepatica produzcan elevacion en los niveles séricos de
fosfatasa alcalina y de la 5-nucleotidasa.

La biopsia hepatica pone de manifiesto acumula-
cién de pigmento en el hepatocito y en las células de
Kupffer, con tapones de bilis dentro de los canaliculos.

Laausencia o ladisminucién de acidos biliares puede
conducir a esteatorrea y si la colestasis se prolonga,
pueden aparecer deficiencias en vitaminas liposolu-
bles, reversibles con la administracion parenteral de
vitaminas A, D, E o K segun el caso.

La exploracion de los pacientes con colestasis esta
dirigida, en primer lugar, a distinguir si se trata de una
colestasis obstructiva, generalmente extrahepatica, o
de una colestasis intrahepética; y en segundo lugar, a
determinar su origen.

Para ello se dispone de métodos no invasores, como
la ecografia y la tomografia axial computarizada, que



informan, de manera indirecta, sobre el estado de las
vias biliares, y de métodos directos o invasores, como
la colangiografia transhepética percutaneay la colan-
giopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE),
que permiten visualizar, directamente, las vias biliares.
Las demas exploraciones instrumentadas tienen
escaso interés en los pacientes con colestasis. Unica-
mente, la laparoscopia puede ser de utilidad, pues con la
inspeccion del estado de la vesicula biliar y la coloracion
de la superficie hepética se puede deducir, en ciertas
ocasiones, la causa de las colestasis. Asimismo, tiene
interés la practica de una biopsia hepatica (BH), para
distinguir el origen de las colestasis intrahepaticas.

Conducta que se debe seguir ante
un paciente con ictericia

La evaluacién inicial debe incluir una anamnesis,
un examen fisico completo y estudios de laboratorio
generales. Dada la amplia difusion de la ecografia,
esta técnica se incluye, en la mayoria de los casos, en
la evaluacion inicial.

A partir de estos datos, se estudian, de forma
distinta, los pacientes en funcion de si presentan
hiperbilirrubinemia aislada o asociada con otros datos
sugestivos de hepatopatia.

En los sindromes de Rotor y Dubin-Johnson, se
encuentra una hiperbilirrubinemia conjugada aislada.
En los pacientes con hiperbilirrubinemia no conjugada,
se debe valorar la posibilidad de una hemdlisis; si no la
hay, se debe descartar una diseritropoyesis en la que la
vida media eritrocitaria y el recuento de reticulocitos
son normales, pero existe cierto grado de anemiay, en
ocasiones, hay un descenso de la haptoglobina. Si estos
estudios son normales y el paciente no consume farma-
cos, el diagndstico se restringe al sindrome de Gilbert
0, mucho maés raro, al sindrome de Crigler-Najjar.

Los pacientes con hiperbilirrubinemia mixta, eleva-
cién de las transaminasas superior a la fosfatasa alcalina
y alargamiento del tiempo de protrombina que no se
corrige con vitamina K parenteral, probablemente,
sufren una enfermedad hepatocelular. En estos casos,
se requieren otros datos de laboratorio —marcadores
virales, autoanticuerpos, marcadores tumorales, etc.—
para poder establecer la naturaleza de la hepatopatia.

Ante un cuadro de colestasis clinica caracteristica,
hiperbilirrubinemia a expensas de la fraccion conju-
gada, elevacién de la fosfatasa alcalina superior a las
transaminasas, hipercolesterolemiay alargamiento del
tiempo de protombina corregible con vitamina K—, se
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debe valorar la presencia o0 ausencia de la dilatacién de
la via biliar por medio de ecografia o TAC.

Colestasis del recien nacido y del lactante

La colestasis del recién nacido y del lactante cons-
tituye un sindrome clinico caracterizado por ictericia,
acolia o hipocolia y coluria. Cursa con alteracion de
las pruebas que midan dafio hepatico, elevacion de la
bilirrubina directa o conjugada (mayor que 2 mg/dL, o
mayor que 20 % de bilirrubina total) y &cidos biliares
SEricos.

Se define: segin la su fisiologia, como una dismi-
nucién mesurable del flujo biliar; segun la anatomia
patoldgica, como la presencia histologica de pigmen-
tos biliares en los hepatocitos y conductos biliares; y
clinicamente como la acumulacion en sangre y tejidos
extrahepaticos de sustancias que por lo normal se se-
cretan con la bilis.

En el recién nacido y lactante, los hallazgos de labo-
ratorio de las distintas enfermedades que se presentan
con colestasis son bastante similares, es por ello que
para el hepatélogo pediatra es de suma importancia di-
ferenciar las causas intrahepaticas de las extrahepaticas
y, de ser posible, establecer un diagnostico definitivo.

A continuacion se relaciona una clasificacion de las
distintas causas de colestasis:

1.Hepatitis neonatal:

a) ldiopatica.
b) Viral:

Citomagalovirus.
Herpes (simple, zdster, humano tipo 6).
Reovirus tipo 3.
Parvovirus B19.
Enterovirus.
Adenovirus.

— Virus de inmunodeficiencia humana (VIH).

— Hepatitis B.
c) Bacteriana y parasitaria:
Infeccion del tracto urinario.
— Sepsis bacteriana.
— Tuberculosis.
Sifilis.
Listeriosis.
— Malaria.
Toxoplasmosis.
2. Obstruccion de conductos biliares:

a) Colangiopatias:

— Atresia de vias biliares.

— Quiste de colédoco.

— Ductopenia no sindrémica.
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Colangitis esclerosante neonatal.
— Perforacion espontanea de la via biliar.
— Enfermedad de Caroli.
Estenosis del colédoco.
Sindrome de Williams.
Fibrosis hepatica congeénita.
b) Otras:
— Coledocolitiasis.
— Sindrome de la bilis espesa.
— Tumores/masas (intrinsecas y extrinsecas).
3. Sindromes colestasicos:
a) Sindrome de Allagile.
b) Colestasis intrahepatica familiar progresiva:
— Tipo | (enfermedad de Byler, defecto en el
transportador de aminofosfolipidos).
— Tipo Il (defecto en el transportador de &cidos
biliares).
— Tipo Il (defecto en el transportador de fos-
fatidilcolina).
¢) Colestasis hereditaria con linfedema (enferme-
dad de Aagenaes).
d) Colestasis de los indios de Norteamérica.
e) Colestasis recurrente benigna.
f) Sindrome de Dubin-Johson neonatal.
4. Enfermedades metabdlicas:
a) Trastorno del metabolismo de los aminoacidos:
— Tirosinemia hereditaria tipo I.
— Hipermetotinemia.
— Deficiencia de mevalonatocinasa.
b) Trastornos del ciclo de la urea:
— Deficiencia de arginasa.
¢) Trastorno del metabolismo lipidico:
— Enfermedad de Niemann-Pick Ay C.
— Enfermedad de Gaucher.
— Enfermedad de Wolman.
— Enfermedad de Faber.
— Enfermedad por cimulo de éter de colesterol.
— Mucolipidosis tipo II.
— Mucopolisacaridosis tipo VII.
— Defectos en la biosintesis del colesterol.
d) Trastornos del metabolismo de los carbohi-
dratos:
— Galactosemia.
— Fructosemia.
— Glucogenosis tipo V.
e) Mitocondriopatias:
— Trastornos de cadena respiratoria.
— Trastornos en la betaoxidacion de los acidos
grasos.

f) Trastornos en los peroxisomas:
— Enfermedad de Zellweger.
g) Trastornos de la biosintesis de los acidos bi-
liares:

5. Téxica:
a) Drogas.
b) Nutricién parenteral.
¢) Aluminio.

6. Trastornos cardiovasculares:
a) Shock.
b) Insuficiencia cardiaca congestiva.
¢) Enfermedad venooclusiva.
d) Arritmias fatales.
e) Sindrome de Budd-Chiary.

7. Cromosomopatias:
a) Sindrome de Turner.
b) Sindrome de Down.

8. Misceléaneas:
a) Leucemia neonatal.
b) Histiocitosis X.
c) Eritoblastocis fetal.
d) Lupus eritematoso neonatal.
e) Linfohistiocitosis eritrofagocitica.
f) Sindorme de Prune-Belly.

9. Otras:

a) Déficit de o-1-antitripsina.
b) Hemocromatosis neonatal.
c) Fibrosis quisticas.
d) Endocrinopatias.
e) Hipotiroidismo.
f) Hipopitituarismo.

Ictericia en el sida

Es relativamente infrecuente, pero su diagndstico dife-

rencial es dificil e incluye gran nimero de enfomidades.
Los pacientes con sida desarrollan ictericia por las

razones siguientes:

— Conformar un grupo de riesgo de presentar infeccion
por virus de la hepatitis.

— Desarrollar granulomas hepéticos por micobacterias
y hongos.

— Estar expuestos a farmacos hepatotdxicos.

— Presentar infiltracion hepatica tumoral por sarcoma
de Kaposi o linfoma.

Las infecciones por Campylobacter fetus, Citome-
galovirus y Criptosporidium spp. se relacionan con
la génesis de la colecistitis alitiasica, y con signos
clinicos y radioldgicos similares a los de la colangitis
esclerosante primaria.



Ictericia en el embarazo

El higado no se altera en el embarazo normal. Con
frecuencia se observa una elevacion de la fosfatasa
alcalina, correspondiente a la isoenzima placentaria.

Algunas mujeres desarrollan arafias vasculares y
eritema palmar que desaparecen despues del parto.

Toxemia gravidica

En las formas leves, se puede apreciar una elevacion
de las transaminasas y de la fosfatasa alcalina, con
manifestaciones analiticas de coagulacion intravas-
cular diseminada. Una triada especifica consiste en
la asociacién de hemolisis, elevacion de las enzimas
hepaticas y plaquetopenia, que se pueden observar en
la preeclampsia, con las demas manifestaciones de
hipertension, proteinuria y edema.

En las formas mas graves puede haber ictericia, por
lo general, de naturaleza hemolitica. Las pacientes mani-
fiestan, con frecuencia, dolor en el hipocondrio derecho
o en el epigastrio, de inicio subito y de gran intensidad,
asociado a descenso del hematocrito y, a veces, a shock,
debido a la presencia de hematomas subcapsulares e
intrahepaticos visibles por ecografia o TAC.

Esteatosis aguda del embarazo

Es una enfermedad de causa desconocida que apare-
ce en el 3er. trimestre del embarazo y se caracteriza por
una microvesiculacidn grasa, sin reaccion inflamatoria,
con escasa 0 nula necrosis celular de los hepatocitos
centrolobulillares.

Se inicia con nauseas, vomitos repetidos y dolor
abdominal, seguidos a los pocos dias por ictericia; a veces,
estos sintomas (30 %) se acompafian de manifestaciones
de preeclampsia. Alrededor de un tercio de las pacientes
presentan manifestaciones de insuficiencia hepatica grave.
El diagnostico se puede sospechar mediante ecografia o
TAC, por el hallazgo de signos sugestivos de esteatosis,
pero, solamente, se puede confirmar mediante el estudio
histoldgico. El tratamiento consiste en medidas de soporte
general y en la aceleracion del parto. Las pacientes que
se recuperan pueden gquedar nuevamente embarazadas,
puesto que no se han observado recidivas.

Colestasis recurrente benigna
del embarazo
Se presenta también en el tercer trimestre del emba-

razo, como consecuencia de la inhibicion de la secrecion
biliar. La enfermedad posee caracter familiar y su
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incidencia es segun las areas geograficas (Chile y

paises escandinavos). Se debe a una sensibilidad espe-

cial alos estrogenos, por lo que reaparece en embarazos
ulteriores y con la anticoncepcion oral.

En su forma leve, se manifiesta por prurito. En las
formas maés intensas, hay ictericia con coluriay acolia
asociada a prurito. Los sintomas desaparecen después
de 1 0 2 semanas del parto.

Es una enfermedad benigna, aunque se ha descrito
una elevada incidencia de prematuridad. EI prurito
mejora con colestiramina y acido ursodesoxicolico.

Conviene administrar vitamina K, para evitar he-
morragias posparto debidas a hipoprotrombinemia.

Enfermedades hepatobiliares en el embarazo:

— Hepatitis viral aguda: su morbilidad corresponde con
la general de las hepatitis (0,02 a 0,077 %).

— El cuadro clinico, humoral e histoldgico no difiere
del propio de la enfermedad fuera de la gestacion,
su pronostico durante el embarazo es variable, y se
cree que depende de factores inmunol6gicos y del
estado de nutricién. La frecuencia de abortos y partos
prematuros es muy distinta en la experiencia de los
diversos autores. En las formas graves, el aborto es
lo comun; por tal motivo se aconseja la interrupcion
del embarazo.

— Cirrosis hepatica: la insuficiencia hepatocelular
grave suele ocasionar infertilidad. En los casos
menos graves, la gestacion y el alumbramiento son
posibles, sin que se altere, en lo absoluto, el curso
de la cirrosis.

— Litiasis biliar: a pesar de que el embarazo parece ser
una causa predisponente de la litogénesis, la asocia-
cién de ictericia obstructiva y colecistitis aguda con
un embarazo es poco frecuente.

— Sindrome de Budd-Chiari: ocurre, excepcional-
mente, en el puerperio, y se manifiesta por dolor
abdominal, ascitis y hepatomegalia.

Hepatitis viral aguda

La hepatitis se define como una lesion necroinfla-
matoria difusa del higado, producida por numerosos
agentes etioldgicos; clinicamente, puede ser asinto-
matica o cursar con grados variables de insuficiencia
hepética; desde el punto de vista bioquimico, presenta
una elevacién constante de las aminotransferasas en
alguna etapa de su evolucion.

Concepto

La hepatitis viral aguda se define como una in-
feccion sistémica en la que la necrosis e inflamacion
hepatocelular llevan a una constelacion caracteristica
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de cambios clinicos, bioquimicos, inmunoseroldgicos
y morfolégicos de menos de 6 meses de evolucion
lapso fijado de forma arbitraria aunque, en ocasiones,
tiene una duracién mayor, sin que esto implique un mal
pronostico o evolucion hacia la cronicidad.

Clasificacion

Segun los datos clinicos y bioquimicos, los marca-
dores virales y el tiempo de evolucion, hay dos varie-
dades de hepatitis viral: aguda y crénica. En relacion
con su agente etioldgico, se clasifica en:

1. Infecciosas:

a) Virus hepatotropicos: A, B, C, D, E.

b) Virus no hepatotrdpicos: citomegalovirus, her-
pesvirus, virus de Epstein-Barr, virus de la fiebre
amarilla, virus de la parotiditis, sarampion,
rubéola, sida y otros.

¢) Bacterias: Mycobacterium tuberculosis, salmo-
nellas, leptospiras, neumococos, etcétera.

d) Parasitos:

— Protozoarios: Giardia lamblia, Entamoeba
histolytica, Plasmodium spp. y Toxoplasma
gondii, entre otros.

— Helmintos: Toxocara spp., Ascaris lumbri-
coides.

e) Hongos.

f) Ricketsias.

g) Otros.

2. No infecciosas:

a) Reactiva a litiasis en las vias biliares.

b) Toxicas y medicamentosas: tetracloruro de car-
bono, fésforo, isoniacida, tetraciclina, etcétera.

¢) Hepatitis alcoholica.

d) Agentes fisicos: golpes de calor o radiaciones
ionizantes.

¢) Metabolicas: enfermedad de Wilson, déficit de
ol antitripsina, hemocromatosis y otras.

f) Autoinmunes.

Virus de la hepatitis A

Epidemiologia

Este virus (VHA) es de pequefio tamafio, esférico,
tiene un diametro de 27 nm, pertenece al género Hepad-
navirus y a la familia de los Picornavirus. Su genoma
esta constituido por una cadena de ARN y lo recubre
una capside formada por cuatro proteinas denominadas
VP1, VP2, VP3y VP4, Lacépside es bastante resistente
a agentes fisicos y quimicos, por ello se transmite, fa-
cilmente, a través del agua y alimentos contaminados.

La hepatitis A, denominada anteriormente hepatitis
infecciosa por su principal caracteristica epidemiolégi-
ca, es una de las de menor trascendencia, debido a su
baja letalidad, pero representa un importante problema
econémico para los paises subdesarrollados, donde se
presenta de forma endemoepidémica; lo caracteristico
en estas regiones es que se produzcan epidemias cada
cierto periodo, por lo general, entre 3 y 6 afios, en de-
pendencia del cimulo de susceptibles y de la existencia
de condiciones propicias para su transmision.

La prevalencia de inmunidad adquirida de forma
natural en la poblacion es del 80 al 85 %, en la segunda
década de la vida. La enfermedad se adquiere antes de
los 2 afios, como consecuencia de las malas condiciones
higienicosanitarias.

La incidencia es mayor entre los varones que en las
nifias. En los paises desarrollados, las grandes epidemias
son raras 'y son las poblaciones adultas las mas suscep-
tibles, cuando viajan a paises subdesarrollados.

Aunque existen formas prolongadas de la enferme-
dad, lo usual es la recuperacion antes de los 6 meses;
no se han descrito formas crdnicas ni portadores asin-
tomaticos.

En el 6 % de los casos reaparecen los sintomas y
se alteran de nuevo las pruebas bioquimicas, de 30 a
90 dias después del episodio inicial forma bifasica o
trifasica. La explicacion posible a este hecho es que,
aunque estos tengan titulos de anticuerpos presentes
en el suero, probablemente, no sean suficientes para
neutralizar el virus. El tiempo total de recuperacion
de estos pacientes es mas largo que en aquellos que
no presentan esta elevacion biféasica de las pruebas
bioquimicas.

La hepatitis A es autolimitada; sin embargo, la gra-
vedad de la curso evolucion depende de la edad en que
se presente y del estado inmunoldgico del paciente. En
nifios, los casos fatales se ven en el 0,1 %, mientras que
en los adultos mayores de 40 afios aumenta al 1,1 %.

Patron epidemioldgico:

1. Reservorio: el hombre y en muy raras ocasiones
en chimpancés en cautiverio.
2. Mecanismo de transmision:

a) De una persona a otra por via fecal-oral dotacion
inadecuada de agua potable, sistema de drenajes
deficientes y fecalismo al aire libre, contacto
cercano con sujetos infectados hacinamiento,
guarderias, asilos, etc. e ingesta de alimentos
contaminados. Se han notificado casos por
transfusion de sangre de un donante en el pe-
riodo de incubacion.



b) La transmision sexual puede ocurrir entre
personas, cuyas practicas sexuales incluyan el
contacto bucal-anal.

3. Periodo de transmision: la infectividad maxima
ocurre durante la segunda mitad del periodo de
incubacion y continGa algunos dias después de
la ictericia o durante la actividad méaxima de las
aminotranferasas.

4. Periodo de incubacién: de 15 a 45 dias.

5. Susceptibilidad: es general, lainmunidad posible-
mente dure toda la vida.

Virus de la hepatitis B

Epidemiologia

Este es un virus complejo que pertenece a la familia
de los Hepadnavirus y al género Orthovirus. El vibrién
completo, particula de Dane, tiene un didmetro aproxi-
mado de 42 nm, esta constituido por una cubierta donde
reside la actividad antigénica de superficie, asi como
receptores capaces de fijar polimeros de albumina que,
posiblemente, desemperien un papel importante en la
penetracion del virus en el hepatocito.

El genoma esta formado por una doble cadena in-
completa de ADN. La hepatitis B (VHB), denominada
anteriormente hepatitis sérica debido a su mecanismo
de transmision parenteral, representa uno de los ma-
yores problemas de salud a nivel mundial, tanto por su
magnitud mas de trescientos millones de infectados,
como por su trascendencia se relaciona con formas
cronicas, cirrosis y cancer primario de higado.

Cerca del 90 % de las hepatitis B agudas son cli-
nicamente silentes, en particular, cuando la infeccion
es adquirida en etapas tempranas de la vida. EI 80 %
de las infecciones sintomaticas ictéricas se resuelven
en varios meses. La probabilidad de progresién a la
cronicidad depende de la edad del paciente, del sexo
y del estado inmunoldgico del individuo infectado.

En los paises desarrollados, al igual que en Cuba
donde se realiza de manera sistematica el control de la
calidad de la sangre para este virus, la infeccion esta cir-
cunscrita a determinados grupos de alto riesgo: hemofi-
licos, homosexuales, personas promiscuas sexualmen-
te, drogadictos intravenosos, etc. Su comportamiento
epidemioldgico es endémico o esporadico, aunque se
han descrito algunas epidemias focales: contaminacién
de vacunas y drogadictos que comparten agujas.

En Cuba la tasa de prevalencia en donantes de
sangre es del 1 % como media nacional y entre las
gestantes del 0,4 %.

Afecciones digestivas y de la cavidad abdominal 1329

La transmision vertical es la que la madre produce
al nifio en el parto o en los dos primeros meses de vida.
El riesgo es elevado, si esta tiene infeccion aguda en
el 3er. trimestre del embarazo o en el puerperio. Si
tiene AgeVHB positivo, el riesgo de transmision es de
mas del 50 %; si es negativo, la infeccién se reduce
al 10 0 20 %.

Patrén epidemioldgico:
1. Reservorio: el hombre.
2. Mecanismos de transmision:
a) Transmision parenteral:

— Hepatitis postransfusional: productos sangui-
neos celulares.

— Adictos a drogas por via parenteral.

— Hemodidlisis y trasplante renal.

— Exposicion nosocomial y ocupacional.

b) Transmision no parenteral:

— Transmision perinatal:

* Transmision vertical in utero.

* Durante el parto: por shunt de la sangre
maternofetal o por exposicion directa a las
secreciones vaginales.

 Periodo posterior al parto: lactancia ma-
terna a través de lesiones sangrantes en
las mamas.

— Transmision sexual: el antigeno de superficie
(VHB) se ha encontrado, practicamente, en
todas las secreciones y excreciones corpora-
les: sangre, saliva, sudor, semen y liquidos
vaginales.

— Transmision intrafamiliar: se piensa que es
posible por el contacto fisico intimo y a través
de utensilios contaminados con sangre como
peines, cuchillas de afeitar, toallas, etcétera.

3. Periodo de incubacion: de 30 a 180 dias.
4. Susceptibilidad: es general y la inmunidad dura
toda la vida.

Virus de la hepatitis C

Epidemiologia

En 1989, se publico la clonacion del agente respon-
sable de la mayoria de los casos de hepatitis (no A no
B), adquiridos por via parenteral, fue denominado virus
de la hepatitis C (VHC) y consistia en un virus del tipo
ARN con una envoltura glicoproteica, de 50 a 60 nm de
diametro, relacionado con la familia de los flavivirus.

Se han identificado 9 genotipos del virus y varios
subtipos; parece que el genotipo 1 se asocia a una mala
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respuesta antiviral. La prevalencia de cada genotipo
varia, segun las areas geograficas. Las mutaciones
frecuentes de este virus son, en parte, responsables del
elevado nimero de infecciones cronicas.

El VHC tiene una distribucion universal. Se
calcula que hay cien millones de portadores crénicos,
la infeccion es clinicamente silente en cerca del 90 %
de los casos. Se plantea que entre el 50 y 60 % de los
pacientes con hepatitis viral C aguda evoluciona a la
cronicidad, y de estos el 50 %, a la cirrosis hepatica,
por lo que constituye un importante problema de salud
a nivel mundial. La via fundamental de transmision
es la parenteral, y es la causante del 80 al 85 % de las
hepatitis postransfusionales. También se ha asociado
el virus C con el carcinoma hepaético.

Patron epidemioldgico:

— Reservorio: el hombre.

— Mecanismo de transmision: similar a la hepatitis
viral tipo B. La transmision perinatal y sexual no
es comun, pero puede ocurrir, cuando los niveles
circulantes del VHC son altos, en especial, en in-
dividuos inmunodeprimidos. Aun no se dispone de
datos suficientes para verificar la tasa de transmision.

— Periodo de incubacion: de 15 a 160 dias.

— Susceptibilidad: general.

Virus de la hepatitis D

Epidemiologia

Es un virus de pequefio tamafio de 35 a 37 nm, su
ARN es de cadena simple, habitualmente circular,
defectivo virus satélite, es decir, que solo se replica en
hospederos que, de manera simultanea, estan infectados
por el virus de la hepatitis B aguda, coinfeccion o se
presenta en portadores crénicos del virus B, sobreinfec-
cién. Este agente es endémico en los paises del Medi-
terraneo y otras regiones, donde la transmision suele
ocurrir por rutas no percutaneas, presumiblemente,
por contacto sexual. En areas no epidémicas como
Norteamérica y el oeste de Europa, la transmision
del virus de la hepatitis D (VHD) es a través de
la ruta percutanea, y, en general, estd confinada a
grupos de alto riesgo como drogadictos y multitrans-
fundidos hemofilicos.

Su prevalencia global es del 5 % hay unos quince
millones de personas infectadas. La transmision peri-
natal es minimay solo se produce en madres AgeVHB
positivo.

Patron epidemiol6gico:

Reservorio: el hombre.

— Mecanismo de transmision: similar al VHB.
Periodo de incubacion: de 21 a 140 dias.
Susceptibilidad: general.

Virus de la hepatitis E

Epidemiologia

En 1980, se describi6 el virus de la hepatitis E
(VHE), también denominado virus No A No B, trans-
mitido por via entérica. Tiene un genoma ARN de 32 a
34 nm de didmetro, similar a los calicivirus. La infec-
cién ocurre en brotes epidémicos o en forma aislada.
Se han reportado epidemias en Africa, Asia y México.
En Cuba, en un estudio realizado en el Hospital Militar
“Carlos J. Finlay”, se demostro la presencia del virus
en pacientes con hepatitis viral aguda. Los brotes epi-
démicos tienden a ubicarse en paises con clima tropical
o0 subtropical y durante los meses de lluvia. Los casos
esporadicos se han identificado en paises en desarrollo
y entre turistas que han visitado zonas endémicas. Se
observa, principalmente, en adultos jovenes de 15 a
40 afos de edad. La tasa de mortalidad es, en general,
baja; no hay evolucién a formas cronicas y no se han
reportado casos de cirrosis. La mortalidad en mujeres
embarazadas por insuficiencia hepatica fulminante en
el 3er. trimestre del embarazo es, en particular, elevada
(10 a 20 %), por razones aun desconocidas.

Patrén epidemiol6gico

Similar al descrito en la infeccion por VHA. Su
periodo de incubacion es de 15 a 60 dias.

Anatomia patoldgica

Las alteraciones anatomohistoldgicas basicas son
comunes para los diferentes agentes causales conocidos
en laactualidad (Tabla 102.13). La lesion inicial es una
inflamacion de todo el higado.

1. Aspecto macroscopico: por lo general, el higado
estd aumentado de tamafio, el color rojo vino
varia de acuerdo con la mayor o0 menor retencién
de bilirrubina, la superficie es lisa, los bordes son
finos y la consistencia esta ligeramente aumentada.

2. Aspecto microscépico:

a) Balonizacion de las células hepaticas, que se
observan redondeadas, aumentadas de volumen
y con el citoplasma granular coloreado mas
palidamente.



b) Necrosis de las células hepéticas en diferen-
tes grados: celular aislada, focal, confluente
y en puentes.

c) Distorsién de laminas o cordones celulares,
hiperplasia regenerativa de células hepaticas
gue se presentan como células pequefias que se
unen entre si -pleomorfismo celular.

d) Degeneracion acidofila de las células hepaticas.

e) Infiltrado linfomonocitario en el lobulillo y
espacios porta.

f) Hiperplasia de las células de Kupffer y macro-
fagos con pigmentos ceroides.
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Depende del agente causal, de la dosis de exposi-
cioén al virus, del modo de adquirir la infeccion y
de la respuesta inmune del huésped.

. Prodromico: al final del periodo de incubacion

aparece una serie de sintomas inespecificos que
pueden durar desde unas pocas horas hasta se-
manas, por lo general, duran de 3 a 5 dias, los
sintomas que se pueden presentar son: malestar
general, anorexia, nauseas, vomitos, cambios de
la sensacion gustativa, pérdida del gusto por los
cigarrillos, cefalea, sintomas de congestion nasal,
dolor de garganta, tos, etcétera.

g) Colestasis en diferentes grados. 3. Ictérico: se atenian ciertos sintomas como las nau-
Diagndstico positivo seas y los vomitos o desaparecen por completo los
sintomas prodrémicos. Como sintoma valorable el
paciente refiere dolor en el hipocondrio derecho.
En el examen fisico se constata ictericia, hepatos-
plenomegalia, coluria y acolia. La duracién de la

Cuadro clinico

De forma general, se puede decir que los agentes
etiologicos del cuadro clinico de la hepatitis viral
aguda, a pesar de ser muy diferentes, ocasionan un ictericia es variable, y como promedio se mantiene
sindrome clinico similar, donde no es posible preci- entre 1y 3 semanas.
sar el agente causal por las manifestaciones clinicas 4. De convalecencia: se considera iniciado por
ni por los resultados de las pruebas bioquimicas. La la desaparicion de la ictericia. En esta etapa,
evolucion de la hepatitis viral aguda tipica se divide se describe el sindrome poshepatitis, dado por
en cuatro periodos: debilidad, dolor en el hipocondrio derecho y

1. De incubacion: aunque dificil de precisar con exacti- epigastrio, o ambos, que esta acompafiado de
tud, se conocen por medio de los brotes epidémicos recuperacion satisfactoria de los examenes
y las epidemias provocadas de forma experimental. complementarios.

Tabla 102.13. Caracteristcas generales segun los agentes causales

Caracteristicas VHA VHB VHC VHD VHE
Picornavirus Hepadnavirus  Flavivirus  Virus satélite  Picornavirus

Tamafo (nm) 27 42 30-60 35-37 32-34
Acido nucleico ARN ADN ARN ARN ARN
Transmision fecal-oral Si - - - Si
Transmision parenteral Rara Si Si Si No
Periodo de incubacion (dias) 15-45 30-180 15-160 21-140 15-60
Hepatitis cronica (frecuencia) No 10 % 80 % Si No
Hepatitis fulminante 0,1% <1% <0,1% >17 % 10-20 %
(gestantes)

Riesgo hepatoma No Si Si Si No
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Esta forma tipica de presentacion solo se observa
en el 10 % de los pacientes con hepatitis viral aguda,
de ahi que se han descrito varias formas clinicas de la
hepatitis viral aguda:

— Inaparente: se caracteriza por la ausencia de sinto-
mas Y solo existe elevacion de las aminotransferasas.

— Anictérica: es la forma mas frecuente; los sintomas
son semejantes a la forma ictérica, pero con ausencia
de esta.

— Colestésica: la evolucion vy la analitica simulan una
obstruccion mecanica de las vias biliares; la evolu-
cion clinica es prolongada con ictericia persistente
e intensa.

— Prolongada o de lenta resolucion: forma benigna de
la hepatitis tipica, se considera que la evolucion es
prolongada, al menos hasta que han pasado 4 meses
de evolucion.

— Recurrente o recidivante: se refiere a la aparicion de
nuevos sintomas tras una hepatitis aparentemente
curada. Se han descrito formas bifasicas y trifasicas.
Es importante diferenciar si se trata de una recidiva
verdadera o de una sobreinfeccion, o un inicio de
una hepatitis crénica activa.

— Formas graves: insuficiencia hepatica aguda y he-
patitis subfulminante; clinicamente se caracterizan
por la aparicion de sintomas y signos de insuficiencia
hepaética.

— Otras formas de presentacién con componente
autoinmune: en el transcurso de la hepatitis viral
aguda por virus B y C aparecen manifestaciones
cutaneas, erupciones urticariformes, articulares
artralgias y artritis, vasculitis, glomerulonefritis
membranoproliferativa, poliserositis, neuropatias,
crioglobulinemia, etcétera.

Los hallazgos clinicos y de laboratorio de certeza
que constituyen indices de hospitalizacion, son los
siguientes:

— Edad avanzada.

Anorexia persistente, vomitos abundantes y frecuen-

tes y agravacion de la ictericia.

— Desnutricion.

— Embarazo.

— Pacientes con terapia inmunosupresora.

— Pacientes bajo medicacién hepatotoxica.

— Pacientes con enfermedades cronicas del higado.

— Sintomas iniciales de ascitis, edema o encefalopatia
hepaética.

— Hallazgos de laboratorio: bilirrubina sérica mayor
que 20 mg/%, tiempo de protrombina prolongado,
hipoalbuminemia e hipoglucemia.

Exadmenes complementario:

Las pruebas bioquimicas constituyen métodos de
gran valor para realizar el diagnostico de las hepatitis
virales agudas, que se clasifican en:

— Citdlisis hepatica:
« TGPy TGO: aumentadas, generalmente, de 5a 10
veces del valor normal.
+ Sorbitol deshidrogenasa: aumentada.
+ Carbamiltransferasa: aumentada.
* Glutamatodeshidrogenasa: disminuida.
» LDH: aumentada.
— Colestasis:
» Fosfatasa alcalina: aumentada.
» Gammaglutamiltranspeptidasa: aumentada.
* 5” Nucleotidasa: aumentada.
+ Leucinaminopeptidasa: aumentada.
« Colesterol: en algunos casos se eleva.
— Insuficiencia hepatica:

« Proteinas totales: disminuidas.

« Albdmina: disminuida.

« Fibringeno: disminuido.

 Tiempo de protrombina: prolongado.

» Amoniaco: elevado.

— Otras pruebas:

» Hemograma con diferencial: neutropenia con

linfocitosis.

- Eritrosedimentacion: acelerada, levemente, al

inicio de la enfermedad.

* Glucemia: disminuida en formas graves.

 Cobrey ceruloplasmina: para el diagndstico de la

enfermedad de Wilson.

* Tipaje y fenotipo: para déficit de alfa-lanti-

tripsina.

+ Anticuerpos antimusculo liso, antinucleares y

anti-LKM.

Marcadores virales

Son imprescindibles para llegar al diagndstico etio-
I6gico de las hepatitis virales; asi se tienen:
1. Hepatitis viral A:
a) Marcador directo: ARN del VHA, se detecta en
heces, suero e higado.
b) Marcador indirecto:

— Anticuerpo de tipo IgM contra el VHA (an-
ti-HA IgM): se eleva en sangre al mismo
tiempo en que se presentan los sintomas y
permanece en suero durante 3 a 6 meses.
Indica infeccién aguda o reciente.

— Anticuerpo de tipo 1gG contra el VHA (an-
ti-HA 1gG): indica recuperacion y estado de
inmunidad.



2. Hepatitis viral B:
a) Marcador directo:

— Antigeno de superficie del VHB (HBs Ag): se
detecta en el periodo de incubacion, y en las
fases aguda y cronica.

— Antigeno Core del VHB (HBc Ag): se detecta,
precozmente, en tejido hepatico.

— Antigeno E del VHB (HBe Ag): indica repli-
cacion viral aguda y la sangre portadora es
altamente infecciosa.

— Antigeno X del VHB (HBx Ag): se utiliza,
Unicamente, en ensayos clinicos.

— DNA del VHB: es el mas especifico.

— ADN polimerasa del VHB (DNAp VHB):
indica infectividad y replicacion viral.

— Proteina S-1 de la region Pre S del VHB
(Pre S1): estado de replicacion viral.

— Proteina S-2 de la region Pre S del VHB
(Pre S2): confiere inmunidad humoral.

b) Marcador indirecto:

— Anticuerpo contra el HBsAg (anti-HBS): indi-
ca recuperacién o curacion de la enfermedad,
0 pacientes vacunados.

— Anticuerpo de tipo IgM contra el HBCcAg
(anti-Hbc 1gM): se detecta en la fase aguda,
cuando aparecen los primeros sintomas.

— Anticuerpo de tipo IgG contrael HBcAg (an-
ti-HBc 1gG): aparece 6 0 12 meses después
de la recuperacion.

— Anticuerpo contra el HBeAg (anti-HBe): en
la fase aguda indica buena evolucién y en la
crénica, escasa replicacion.

El diagndstico seroldgico de la hepatitis viral
aguda B se caracteriza por: HBs Ag +, Anti-HBc
IgM +, HBe Ag +, DNAVHB y DNAp VHB +.
La desaparicion de los antigenos se acompafia de
la aparicion de los anticuerpos correspondientes.
Existen determinadas situaciones en las que el
antigeno de superficie (HBs Ag) no se detecta en
el suero, a pesar de que el paciente presenta una
hepatitis viral aguda por virus B; estas son: virus
mutante, virus de escape, formacién de inmuno-
complejos y asociacion con otros virus, sobrein-
feccion.

3. Hepatitis viral C:
a) Marcador directo: RNAVHC.
b) Marcador indirecto:

— Anticuerpo contra el VHC (anti-HC): apare-
ce de 2-17 semanas después de adquirida la
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infeccion aguda, su persistencia es indicador
de infeccion cronica.

— Anticuerpo de tipo IgM contra el VHC (an-
ti-HC 1gG): infeccion aguda.

— Anticuerpo de tipo 1gG contra el VHC (an-
ti-HC 1gG): indica estado de inmunidad.

4. Hepatitis viral D:
a) Marcador directo: antigeno del VHD (HD Ag):
se detecta en suero e higado de forma transitoria.
b) Marcador indirecto:

— Anticuerpo de tipo IgM contra el VHD (an-
ti-HD IgM): indica infeccién aguda.

— Anticuerpo de tipo 1gG contra el VHD (an-
ti-HD IgG): indica inmunidad.

— RNA del VHD: se detecta en suero y tejido
hepatico. El virus delta (VHD) siempre esta
ligado al virus B, porque es un virus defectivo
formado por ARN, con una cubierta del HB-
SAgQ. Es importante precisar si existe:

* Coinfeccion: HBs Ag+, DNA VHB+, anti-HBc
IgM+, HBs Ag+, HD Ag+, RNAVHD+.
» Sobreinfeccion: HD Ag+, RNA VHD+,
anti-HD IgM+.
5. Hepatitis viral E:
a) Marcador directo: RNA del VHE.
b) Marcador indirecto:

— Anticuerpo de tipo IgM contra el VHE (an-
ti-HE IgM): indica infeccion reciente.

— Anticuerpo de IgG contra el VHG (anti-HE
IgG): indica inmunidad.

El ultrasonido del hemiabdomen superior no aporta
datos importantes en la hepatitis viral aguda: higado de
tamafio normal o aumentado, parénquima organizado,
ecogenicidad normal o ligeramente aumentada, bordes
finos o romos y esplenomegalia. El estudio laparosco-
pico del higado no esta indicado de forma rutinaria,
solo se indica en pacientes con evolucion térpida o para
establecer el diagnostico diferencial. El diagndéstico de
un paciente con hepatitis viral aguda se puede hacer sin
dificultad, en la mayoria de los casos; un interrogatorio
adecuado, asi como el examen fisico son suficientes
para establecer el diagnostico presuntivo correcto. Las
pruebas bioguimicas séricas caracterizadas por predo-
minar un patron de necrosis sobre el de colestasis, son
elementos que complementan el diagnéstico. Todos
estos elementos conforman el diagnostico de hepatitis
viral aguda; sin embargo, el virus causal debe ser pre-
cisado por los marcadores serologicos.
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Diagnostico diferencial

Se debe establecer con otros agentes que, secunda-
riamente, afectan el higado y pueden ser causa de un
cuadro de hepatitis viral aguda como son:

— Virus de Epstein-Barr: la presencia de dolor de gar-
ganta, linfadenopatias cervicales, esplenomegalia y
elevacion discreta de las aminotransferasas hacen sos-
pechar que se estd ante una mononucleosis infecciosa.
Citomegalovirus: puede causar un cuadro similar,
pero la deteccién de anti-CMV en orina 0 sangre
establecen el diagnostico.

Leptospirosis: en ocasiones resulta dificil de dife-
renciar, pero el antecedente epidemiolégico puede
ayudar a establecer el diagndstico.

Hepatitis por toxicos y medicamentos: se diferencian
por los antecedentes.

Hepatitis aguda autoinmune: se manifiesta por la
presencia de anticuerpos multiples e hipergammag-
lobulinemia. Cerca del 15 % de los pacientes son
mujeres jovenes con pruebas seroldgicas positivas
para el lupus eritematoso y signos de alteracion
autoinmune.

Ictericias obstructivas: en aquellos pacientes en quie-
nes predominen las manifestaciones colestasicas,
el diagndstico diferencial se debe establecer con el
sindrome ictérico, especialmente, con las ictericias
de tipo obstructivo.

Enfermedad de Wilson: es una enfermedad dificil
de diferenciar, debido a que se puede presentar
con un cuadro de hepatitis viral aguda, aunque los
antecedentes patolégicos familiares y los exdmenes
complementarios ayudan a establecer el diagndstico.

c¢) Inmunidad activa: vacuna antihepatitis A. Se
aplica por via i.m. en la region deltoidea en
3 dosis, a los 0; 30 y 180 dias.

2. Hepatitis B:

a) Medidas generales: educacion sanitaria a la
poblacion e instituir medidas para prevenir el
contagio de tipo sexual, con sangre o derivados
a través de punciones parenterales y el control
prenatal de las embarazadas —indicar HBs Ag.

b) Inmunidad pasiva: gammaglobulina hiperin-
mune (0,06 mg/kg), en individuos susceptibles
expuestos de forma accidental a sangre o
derivados seropositivos, contacto sexual con
seropositivos y en recién nacidos de madres
portadoras.

¢) Inmunizacion activa: vacuna recombinante an-
tihepatitis B, 20 mg (1 mL) en adultos y 10 mg
(0,5mL) en nifios hijos de madres no portadoras
se inmunizan al nacer, al mes y a los 6 meses;
los hijos de madres portadoras al nacer, al mes,
a los 2 meses y al afo de edad.

3. Hepatitis C:

a) Medidas generales: similar a las recomendadas
para la hepatitis B.

b) Inmunidad pasiva: inexistente por el momento.

¢) Inmunidad activa: inexistente por el momento.

4., Hepatitis D:

a) Aplicar las medidas de prevencion de la hepa-
titis B.
5. Hepatitis E:
a) Medidas generales: similares a las recomenda-
das para la hepatitis A.

b) Inmunidad pasiva: inexistente por el momento.
¢) Inmunidad activa: inexistente por el momento.

Tratamiento

Preventivo Tratamiento especifico de las formas agudas:

1. Hepatitis A:

a) Reposo relativo.
b) Actividad fisica normal: de acuerdo con los

Las medidas de prevencion se pueden dividir en tres
apartados: medidas generales, inmunizacién pasiva e
inmunidad activa. Basado en este principio y segun el
tipo de hepatitis, el tratamiento varia:

1. Hepatitis A:

a) Medidas generales: todas las medidas tendientes
a mejorar las condiciones sanitarias (drenajes,
disposicion de excretas, potabilizar el agua) e
higiénicas— lavado de las manos, hacinamiento,
promiscuidad de los individuos susceptibles
promiscuidad de los individuos susceptibles.

b) Inmunizacion pasiva: administracion de inmu-
noglobulina (0,02 mg/kg) en individuos suscep-
tibles en las dos primeras semanas de contacto.

sintomas del paciente, aunque algunos autores
recomiendan el reposo en la fase ictérica o de
mayor actividad de las aminotransferasas.

¢) Tratamiento sintomatico: fiebre, malestar abdo-
minal, vomito, prurito, etcétera.

d) Dieta normal.

e) El consumo de alcohol, una vez que las amino-
transferasas se han normalizado, se recomienda,
actualmente, entre 30 y 180 dias, aunque otros
autores son mas conservadores y contintan el
régimen de abstinencia de alcohol hasta 1 afio.



2. Hepatitis B: igual a la hepatitis A. El inicio de las
relaciones sexuales depende de la comprobacion
seroldgica de curacién; de otra manera, existe
riesgo de contagio.

3. Hepatitis C: se recomienda el uso de monoterapia
con interferén pegilado alfa 2a desde la fase aguda
de la enfermedad a 180 pg por via s.c., semanal,
durante 24 semanas, con el que se obtiene una
erradicacién mayor del 90 % de los casos.

4. Hepatitis D: igual a la hepatitis B.

5. Hepatitis E: similar a la hepatitis A. En pacientes
embarazadas, se debe vigilar estrechamente, el
desarrollo de formas graves.

Complicaciones:
1. Hepéticas:
a) Insuficiencia hepatica: hiperaguda, insuficiencia
hepética aguda.
b) Hepatitis cronica.
c) Cirrosis hepatica.
d) Sindrome de Gilbert.
) Sindrome poshepatitis.
f) Hepatocarcinoma injertado.
2. Extrahepaticas:
a) Neumonia atipica.
b) Pleuritis exudativa.
¢) Miocarditis.
d) Pancreatitis aguda.
e) Anemia aplasica.
f) Anemia hemolitica.
g) Neuropatia periférica.
h) Mielitis transversa.
i) Otras: glomerulonefritis, insuficiencia renal,
sindrome de Guillain-Barré, poliarteritis nudo-
sa, etcetera.

Criterios de curacion

Desaparicion de los sintomas clinicos y norma-
lizacion de las aminotransferasas y los marcadores
serolégicos de curacion e inmunidad.

Hepatitis crénica

Concepto

La hepatitis crénica se define como una enfer-
medad inflamatoria del higado de duracion superior
a 6 meses, que cursa con un incremento de las tran-
saminasas e, histolégicamente, con inflamacion de
los espacios portahepaticos.
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Existen otras entidades que transcurren con hiper-
transaminasemia persistente y en las que se observan
rasgos histolégicos muy parecidos a las hepatitis cro-
nicas, como suelen ser la enfermedad de Wilson y la
cirrosis biliar primaria, entre otras, pero por si solas
estas entidades constituyen un lugar aparte.

Clasificacion

Desde el punto de vista etiologico, se clasifica en:
Hepatitis crdnica por virus B, C, Dy G.

Hepatitis crénica autoinmune.

— Hepatitis crénica por farmacos.

Hepatitis crdnica criptogénica.

Los virus originan mas del 90 % de las hepatitis
cronicas, por lo cual se analizan aquellas con este
tipo de causa.

Anatomia patolégica

Hasta hace unos afios, la hepatitis cronica se clasifi-
caba, histolégicamente, en cronica activa, persistente,
lobulillar y septal. Hoy existe un nuevo sistema que
incluye una valoracion histolégica de la enfermedad,
en funcioén de una modificacion del indice de actividad
de Knodell, que tiene en cuenta la necrosis periportal,
la necrosis confluente, la inflamacion intraacinar y la
inflamacién portal. También se incluyen, de forma
separada, los estados de la enfermedad que tienen en
cuenta los cambios de la arquitectura del parénquima,
la fibrosis y la presencia de cirrosis.

Diagnostico positivo

Cuadro clinico

La mayoria de los pacientes con hepatitis cronica
son asintomaticos y la enfermedad se diagnostica
de forma casual en el momento en que, por razones
diversas, se realiza una determinacion sanguinea y
se comprueba un incremento de las cifras de amino-
transferasas.

Otro grupo de pacientes refieren astenia, molestias
inespecificas en la zona del hipocondrio derecho, fatiga
ante pequefios esfuerzos o necesidad de dormir méas
horas. EI examen fisico puede revelar hepatomegalia
y esplenomegalia.

Examenes complementarios

En la analitica, es casi constante la elevacion de las
cifras de aminotransferasas, cuyo valor, en general, no
sobrepasa 10 veces la normalidad, aunque, en muchas
ocasiones, estas enzimas pueden ser normales o estar
cercanas a esta, sobre todo, en la hepatitis C y en los
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periodos no replicativos de la B. El cociente glutamico
oxalacético transaminasa (GOT/GTP) es, en la mayoria
de las ocasiones, menor que 1y se invierte cuando los
enfermos desarrollan cirrosis. La elevacion de las cifras
de GTP —gammaglutamiltranspeptidasa— es frecuente.

Es indudable que los complementarios que avalan
el diagndstico etioldgico son los marcadores virales,
los cuales definiran el tipo de virus hepatotropico cau-
sante de la enfermedad: AgsHB, anti-HVC, anti-HVD,
entre otros. En caso de existir un antigeno de superficie
positivo (AgsHB), se debe solicitar el antigeno e, y si
es posible el ADN viral, para conocer el estadio de
replicacién de la enfermedad. El diagndstico exige la
practica de una biopsia hepatica, a fin de confirmar los
hallazgos histologicos mencionados. La laparoscopia
constituye un método muy Util, pues permite evidenciar
las caracteristicas macroscopicas del higado y del bazo,
y buscar algunos signos de hipertension portal. Este
proceder permite, ademas, dirigir la biopsia hepatica
y evitar un sinnimero de complicaciones.

Tratamiento

El diagnostico de hepatitis cronica significa para
el paciente un grado importante de preocupacion, que
el médico debe situar en su justa medida, mediante
explicaciones claras y normas de conducta sencillas
de utilidad demostrada. Se piensa que lo mas légico
es individualizar las medidas generales, sobre todo el
reposo, para adecuarlas al estadio de la enfermedad
mayor o menor actividad y al grado de afeccion del
enfermo. En nuestro medio esta prohibido el consumo
de bebidas alcohdlicas, una vez diagnosticada esta
enfermedad.

Se debe informar a las madres portadoras de hepa-
titis B el riesgo de contagio de sus hijos, asi como la
gran utilidad de la vacunacion en los recién nacidos. En
el caso de hepatitis C, carecemos, hasta el momento,
de elementos solidos para poder proyectarnos acerca
de la atencién ante una gestante o futura embarazada
portadora de este virus; tampoco se toma una conducta
predeterminada, pero si se individualiza cada caso y se
juzgan los elementos mas racionales en cada paciente.

Queda claro que en estos pacientes con hepatitis
cronica, siempre se debe evitar el uso de farmacos
hepatotoxicos.

El tratamiento farmacol6gico esta basado en el uso
del interferon (IFN) y antivirales orales. En el caso
de la hepatitis cronica por virus B se pueden utilizar
diversos esquemas, uno de estos es el interferon -o.-
2b- recombinante de 5 a 10 millones de unidades tres
veces por semana durante 4 a 6 meses. El interferon

pegilado a- 2a puede ser usado a 180 pg semanales
por 24 a 48 semanas. Los antivirales orales de mayor
uso en este tipo de infeccion son los llamados analogos
de nucletsidos, los que deben ser usados durante un
afio como minimo.

Los mas reconocidos son la lamivudina en dosis
de 100 mg/dia, adefovir 10 mg/dia, entecavir 0,5 mg/dia,
entre otros como la telbivudina y el tenofovir. Este
tratamiento permite obtener un freno de la respuesta
replicativa (negativizacion del ADN VHB) que puede
llegar al 60 % de los casos.

En el caso de la hepatitis C, el esquema que ha de-
mostrado mejores resultados es el interferon pegilado
o- 2a 180 ug semanales asociados a un antiviral oral
denominado ribavirina, el que se administra diario en
dosis ajustadas al peso del paciente que se sitlan entre
los 1 000-1 200 mg. Este tratamiento tiene una duracion
de 48 semanas, lo que varia segun el genotipo del virus
y larespuesta del paciente al mismo. Las tasas globales
de respuesta virolégicas sostenida para este tratamiento
se sitian aproximadamente alrededor del 53 %.

Dolor abdominal recurrente

Sinonimia. Dolor abdominal recidivante o dolor
abdominal crénico

Concepto

Se define como dolor abdominal recurrente (DAR)
atodo dolor abdominal, ya sea localizado o difuso, con
una frecuencia de tres crisis 0 mas en un periodo no
inferior a 3 meses.

Clasificacion

ElI DAR, segun la presencia de alteraciones organi-
cas (estructurales, infecciosas, bioquimicas, etc.) oa
la ausencia de estos, puede ser: organico o funcional.

Patogenia

ElI DAR es una de las principales causas de consulta
médica, tanto en nifios como en adultos. El origen or-
ganico del dolor en la infancia varia, segun los autores,
entre el 5-8 %, y alcanza la maxima incidencia entre los
5y los 14 afios. En pacientes adultos el porcentaje de
pacientes a los que se les reconoce alguna causa organica
productora del dolor asciende hasta alrededor del 60 %.

La patogenia del dolor abdominal organico supone
un estimulo anémalo en la via sensitiva del dolor, que
se inicia con una alteracion fisica o quimica del 6rgano
periférico y es conducido a través de los plexos sen-
sitivos, fibras preganglionares y via espinal hasta los
centros superiores del dolor (talamo y corteza).



En el dolor abdominal funcional los estimulos
esteroceptivos actlan sobre la corteza y siguen una via
descendente a través de los nucleos subcorticales, via
espinal, fibras preganglionares y plexos del tubo digestivo,
lo cual desencadena una respuesta parecida a la que,
inicialmente, originan los estimulos fisicos o quimicos.

El origen del DAR puede ser orgéanico o funcional:

1. Causas organicas:

a) Enfermedades digestivas:

— Enfermedad ulcerosa.

— Carcinoma del tracto digestivo.

— Esofagitis.

— Hernia hiatal.

— Gastritis y duodenitis crénica.

— Enfermedad inflamatoria crénica del intesti-
no: colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn.

— Intolerancia alimentaria.

— Parasitosis intestinal.

— Retencion de heces y gases: estrefiimiento
crénico, aerofagia y aerocolia.

— Afecciones hepatobiliares.

— Pancreatitis cronica.

— Malformaciones y obstaculos mecéanicos: di-
verticulo de Meckel, malrotacién, duplicacién,
estenosis intestinal congénita y adquirida,
hernias de la pared, invaginacion recidivante,
sindrome de Chilaiditi y bridas peritoneales.

— Tuberculosis intestinal.

— Linfoma intestinal.

b) Enfermedades urinarias:

Litiasis renal.
— Hidronefrosis.
— Pielonefritis.
Insuficiencia renal crénica.
Malformaciones.
c¢) Enfermedades ginecoldgicas:
— Enfermedad inflamatoria pélvica recidivante
0 cronica.
— Tumores de ovario y Utero.
— Endometriosis.
— Varices pélvicas.
d) Enfermedades musculoesqueléticas:
— Dolor muscular: gimnasia, deporte y movi-
mientos anomalos.
— Sindrome de la costilla deslizante.
e) Enfermedades sistémicas:
— Intoxicacion por plomo.
— Porfiria.
— Anemias hemoliticas.
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Enfermedades endocrinometabolicas: dia-
betes mellitus, hipertiroidismo e hiperpara-
tiroidismo.
Fiebre reumatica.
Lupus eritematoso sistémico.
— Sindrome de Schonlein-Henoch.
Amiloidosis.
2. Causas de dolor abdominal funcional:

a) Factores predisponentes:

— Disfuncién neurovegetativa.

Alteraciones de la personalidad.
— Trastornos emocionales.
Deficiente dinamica familiar.
Dificultades escolares 0 laborales.
b) Entidades especificas:

— Sindrome depresivo.

— Sindrome de intestino irritable.

— Otras.

Diagnostico positivo
Es importante, en primer lugar, dilucidar si el origen
del DAR es, primordialmente, organico o funcional,

por lo que se debe realizar un minucioso interrogatorio
y examen fisico.

Cuadro clinico

Se debe analizar una serie de factores en la semio-
grafia del dolor abdominal, como son:

— Localizacién: el dolor abdominal funcional muestra,
por lo general, una localizacion periumbilical y se
puede manifestar de forma difusa sin una localiza-
cion definida. El dolor orgénico es de localizacion
mas precisa y va a estar en dependencia de la enfer-
medad y el érgano afectado.

— Irradiacion: algunas afecciones presentan una irra-
diacién difusa y atipica; en tanto otras, como las
urinarias, biliares y pancreéaticas, muestran un patrén
bien determinado.

— Ritmo y horario: existen dolores que guardan rela-
cion con la ingesta de los alimentos o se calman con
estos; otros se exacerban con determinadas comidas
0 tras un estrés emocional. En general el dolor de
origen funcional aparece durante el dia; no es comdn
que despierte al paciente durante el suefio.

— Intensidad: el dolor abdominal puede ir desde un
leve malestar hasta un dolor de gran intensidad. Este
factor esta condicionado al fondo psicosomaético de
cada enfermo.

— Modo de comienzo: puede ser de comienzo brusco
o lento. El dolor organico, en dependencia de la en-
fermedad, puede presentar ambos comportamientos;
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mientras que el funcional es de comienzo brusco y
alcanza la maxima intensidad de forma rapida.

— Modo de calmarse: hay dolores que se calman con
la ingestion de alimentos o antiacidos (enfermedad
ulcerosa), tras la administracién de un medicamento
antiespasmaodico (dolores originados por espasmos
y mala evacuacion), o en bipedestacion y al caminar
(hernia hiatal). Los de causa funcional se calman
espontaneamente.

— Sintomas asociados: de caracter fisico como palidez,
vomitos, febricula, diarrea, hematemesis, melena
y disuria; o de naturaleza psiquica tales como la
cefalea, anorexia, vértigo, etcétera.

— Evolucidn: los dolores abdominales de una evo-
lucion regular, con caracteristicas propias mas o
menos constantes, y caprichoso, deben hacer pensar
en discinesias producidas por alteraciones de origen
psiconeurovegetativo.

El examen fisico debe ser completo y no solo
limitarse a la exploracion del abdomen. La pérdida
de peso, presencia de adenopatias, hepatomegalia,
esplenomegalia, tumoraciones abdominales palpables
0 ascitis, nos alertan sobre el origen organico del dolor.

Examenes complementarios

Se deben indicar de acuerdo con el criterio clinico,
segun las posibilidades diagndsticas. Entre estos se
encuentran:

— Hemograma completo.

— Eritrosedimentacion.

— Heces fecales seriadas.

— Intubacién duodenal.

— Parcial de orina.

— Glucemia.

— Aminotranferasas, timol y fosfatasa alcalina.

— Amilasa sérica.

— Ultrasonografia de abdomen.

— Drenaje biliar.

— Radiografia contrastada de es6fago, estomago y
duodeno.

— Tréansito intestinal.

— Radiografia contrastada de colon.

— Urografia y cistografia.

— Estudios endoscopicos: esofagogastroduodenosco-
pia, colonoscopia, laparoscopia, etcétera.

— Electroencefalograma.

— Test psicoldgico.

Tratamiento

La terapéutica en el DAR, de origen organico, esta
en dependencia de la enfermedad causal.

En caso de dolor de causa funcional se deben hacer
acciones de prevencion y tratamiento en relacién con
las crisis familiares, alteraciones de la personalidad

y trastornos emocionales. El paciente enfermo
se debe vincular a tratamiento psicolégico y, en
ocasiones, puede ser necesaria la interconsulta con
psiquiatria.

La respuesta a la terapéutica farmacoldgica es in-
cierta; se han ensayado varios agentes con resultados
dispares: antiacidos, procinéticos, anticolinérgicos,
antagonistas de los receptores H2 y citoprotectores
de la mucosa gastrica, entre otros.

Neoplasias mas frecuentes
del aparato digestivo

Cancer de esofago

El cancer de esdfago es el cuarto tumor mas fre-
cuente del aparato digestivo y es mas frecuente en los
hombres en una proporcion de 4:1 con respecto a las
mujeres. Su incidencia es mucho mayor en la quinta y
octava década de la vida.
En los Gltimos afios se ha producido un cambio
epidemioldgico, de tal forma que ha disminuido la
incidencia del carcinoma escamoso Yy, paralelamente,
ha aumentado la del adenocarcinoma.
Ambos tipos histologicos representan dos enferme-
dades independientes, con diferencias en su epidemio-
logia, patogenia, biologia tumoral y evolucion.
El carcinoma escamoso de esofago se suele localizar
en el tercio medio mientras que el adenocarcinoma
es mas frecuente en el esofago distal y en la union
esofagogastrica.
Factores de riesgo y condiciones preexistentes
asociadas al carcinoma epidermoide:
1. Dieta.

. Compuestos con N-nitroso.

. Te caliente.

. Taninos.

Tabaco.

. Estenosis crdnica (causticos).

. Alcohol (licor y cerveza).

. Infeccion cronica.

. Fundica.

. Viral (VPH).

. Esofagitis cronica.

. Antecedentes de a enfermedad maligna de cabeza
y cuello.

13. Acalasia.

14. Sindrome de Plummer-Vinson.

e
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15. Tilosis.

16. Antecedentes de gastrectomia.
17. Antecedentes de terapia radiante.
18. Enfermedad celiaca.

Factores de riesgo y condiciones preexistentes
asociadas al adenocarcinoma:
— Buen nivel socio-econdmico.
— Esdéfago de Barrett. Secuencia: metaplasia intesti-
nal-displasia-cancer.
— Alcohol.
— Obesidad.

Anatomia patoldgica

El cancer de esdfago es mucho mas frecuente en el
tercio inferior, alrededor del (80-90 %) son epidermoides
y el resto (20-10 %) adenocarcinomas, también se han re-
portado otros tumores (adenocantomas, sarcomas, etc.).

El adenocarcinoma se encuentra en el tercio mas
distal, y a menudo, se diferencia con dificultad del
carcinoma del cardias gastrico.

La precocidad con que estos tumores producen
metastasis es muy dificil de determinar porque el
carcinoma puede evolucionar, por algin tiempo, de
forma silenciosa. Las metéstasis son mas frecuentes
a los ganglios linfaticos, laringe, traquea, tiroides,
pulmones e higado.

Diagnadstico
Secuencia diagndstica:
Primero: identificacion del tumor esofagico.

Segundo: tipificar su naturaleza.
Tercero: estadificar.

Manifestaciones clinicas

En sus estadios iniciales produce escasas manifes-
taciones clinicas.

Disfagia organica, progresiva con dificultad para
la deglucion de los alimentos sélidos, semisolidos y
liquidos, se presenta como consecuencia de la reduc-
cién del calibre de la luz esofagica y puede ocasionar
episodios de impactacion alimentaria y regurgitacion.

Otros sintomas: sialorrea, astenia, anorexia, pérdida
de peso, dolor retroesternal.

Manifestaciones metastasicas en ganglios linfaticos,
pulmones, fistulas traqueoesofagicas (dolor, disnea,
tos, hemoptisis y neumonia por aspiracion) e higado.

El examen fisico suele ser negativo, en estadios
avanzados de la enfermedad se pueden encontrar
signos de desnutricion acompafiados de adenopatias
y esplenomegalia.
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Exédmenes complementarios:

— Hemoglobina: disminuida,

— Eritrosedimentacion: acelerada,

— Videoendoscopia digestiva alta con cromoendoscopia
convencional (lugol) o digital: con toma de biop-
sias y/o citologia para estudio anatomopatoldgico.
Los endoscopistas, en particular del oeste de Euro-
pa, consideran la clasificacion japonesa para el
cancer digestivo como muy compleja para su uso
practico, por sus numerosas divisiones para esofago,
estdbmago y colon, estos tienden a basar su decision
terapéutica en el tamafio, localizacion del tumor y
en la histologia de la muestra de biopsia, por lo que
actualmente emplean la clasificacion de Paris parael
diagndstico endoscépico de las lesiones neoplésicas
del tubo digestivo.

Clasificacion de Paris para las lesiones neoplasicas
del tubo digestivo:

* Tipo 0: polipoideo superficial, plano/deprimido,
0 tumor excavado.

* Tipo 1: carcinoma polipoideo, usualmente con
base ancha.

« Tipo 2: carcinoma ulcerado con margenes demar-
cados y elevados.

¢ Tipo 3: ulcerado, carcinoma infiltrativo sin limites
definidos.

* Tipo 4: no ulcerado, carcinoma infiltrativo difuso.

* Tipo 5: carcinoma avanzado inclasificable.

— Esofagograma con doble contraste: especialmente
atil para valorar la extension en los tumores este-
nosantes y para identificar fistulas, perforaciones
y abscesos.

— Estudio de la extension: rayos X de torax, TAC,
ultrasonido endoscdpico, broncoscopia, mediasti-
noscopia, laparoscopia, etcétera.

Tratamiento

Tratamiento endoscOpico: mucosectomia o disec-
cién endoscopica submucosa en pacientes con lesiones
en estadios precoces, cancer esofagico superficial
(T1m, T1sm1l).

El Unico tratamiento potencialmente curativo es
la reseccion tumoral, habitualmente quirdrgica, pero
su complejidad y su alta morbimortalidad limitan
su indicacidn a pacientes en estadios precoces, con
enfermedad localizada en el eséfago (T1-T2, NO MO).

La mayoria de los pacientes presentan una enferme-
dad avanzada y son subsidiarios de tratamiento paliativo
con quimioterapia (QT) y/o radioterapia (RT), asi
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como otras medidas encaminadas a aliviar la disfagia
(colocacion de protesis esofégicas).

Céancer de estbmago

El adenocarcinoma géstrico es la segunda causa de
muerte por cancer en el mundo, la incidencia méas alta
se encuentra en paises como Japon, Costa Rica, Chile
(tasas 30 a 100 casos por 100 000 habitantes).

El 95 % de los canceres gastricos son adenocarci-
nomas, correspondiendo el 5 % restante a linfomas,
tumores estromales (GIST) y carcinoides.

En los Gltimos afios se ha incrementado la incidencia
de tumores proximales y de la union gastroesofagica.

Patogenia

Es raro en personas menores de 20 afios, su frecuen-
cia es mayor en los hombres en relacion aproximada
de 2:1 con respecto a la mujer.

El conocimiento de la carcinogénesis gastrica,
especialmente en relacion con la infeccién por He-
lycobacter pylori se ha incrementado mucho en los
ultimos afios. En el afio 1994 la Agencia Internacional
de Investigaciones del Cancer lo reconocié como un
microorganismo carcinogénico:

— Tipo intestinal: asociado a metaplasia y gastritis
cronica, es el mas frecuente en las areas de mayor
incidencia

— Tipo difuso: escasamente diferenciado, células en
anillo de sello, metéstasis tempranas.

Segun profundidad de invasién:
— Céncer gastrico temprano: confinado a mucosa y sub-
mucosa, pudiendo afectar ganglios linfaticos regionales
— Cancer gastrico avanzado: compromete muscular
propia o la atraviesa

Grupos de riesgo

Riesgo definido:
— Helycobacter pylori.
— Qastritis cronica atrofica.
— Displasia.*
— Pélipos gastricos adenomatosos.*
— Tabaquismo.
— Cirugia géastrica (20 afios después de la cirugia) por
ejemplo: Billroth 11. *
— Factores genéticos.
« Céncer gastrico familiar (familiares de primer grado).
 PAF (pdlipos de glandulas fundicas).*
« Sindrome de Lynch.
+ Sindrome de Peutz-Jeghers.
* Poliposis juvenil.*

Riesgo probable:
— Alto consumo de sal.
Obesidad (adenocarcinoma de cardias).
Ulcera gaéstrica.
— Anemia perniciosa.
Enfermedad de Menetrier.

Diagnostico positivo

Cuadro clinico:

Epigastralgia y/o dispepsia de tipo ulceroso asociada
0 no a sintomas de alarma, son los sintomas mas
comunes.

Disfagia: mas frecuente en tumores ubicados en
cardias.

— Sindrome pil6rico: frecuente en tumores en antro.
HDA, perforacion, obstruccion.

Todo paciente mayor de 45 afios con sintomas de
dispepsia con o sin sintomas de alarma debe ser eva-
luado endoscopicamente.

Examen fisico:

— Con gran frecuencia es negativo.

— Adenopatia centinela de Virchow en la region su-
praclavicular izquierda.

— Masa abdominal palpable.

— Dilatacion gastrica y bazuqueo a la sucusion en el
sindrome pildrico.

— Hepatomegalia relacionada con afectacion metas-
tésica.

— Al tacto rectal se puede encontrar el signo del es-
calén de Blumer como una tumoracién dura, Unica
0 multiple por encima de la prostata en el hombre,
que permite deslizar la mucosa rectal sobre ella, lo
que demuestra su ubicacion extrarrectal.

— En las mujeres puede aparecer el tumor de Kruken-
berg por la toma ovarica, en este caso, los ovarios
estan aumentados de tamafio y de consistencia
irregular.

Examenes complementarios

— Radiografia de estomago con doble contraste: la
técnica se debe realizar bajo control fluoroscopico
para precisar los tipicos signos radiol6gicos como
el menisco de Carman y areas de rigidez.

— Endoscopiay biopsia: la gastroscopia con la biopsia
es el método mas exacto para el diagndstico. Minimo
de 6 biopsias en areas no necroticas para tener un
rédito diagnostico cercano al 100 %; la cromosco-
pia a detectar lesiones pequenas (Ver clasificacion
de Paris).



— Hemograma: es frecuente la anemia microcitica e
hipocrémica.

— Laparoscopia: es Gtil cuando la tumoracion afecta a
zonas explorables por este método y permite apreciar
metastasis a distancia.

Complicaciones:
— Perforacion.
— Fistulas gastrointestinales.
— Hemorragia digestiva.
Obstruccion pilorica.
— Obstruccion cardioesofégica.

Tratamiento

Tratamiento endoscopico:

Reseccion mucosa endoscopica (RME).

Diseccion submucosa endoscépica (DSE).
Indicaciones:

Tumor intramucoso o que invade submucosa hasta
SM 1 (500 p).

— Tumor bien o0 moderadamente diferenciados.
Lesiones menores a 3 ¢cm, no ulcerados y sin
metastasis ganglionar.

Tratamiento quirdrgico

Es el tratamiento primario cuando el tumor es rese-
cable y es el Unico con capacidad curativa .

Cancer de colon y recto

A nivel mundial, en el 2008 se reportaron 1 234 000
casos nuevos, con 608 000 fallecimientos en todo el
mundo. Es bien conocida la existencia de notables
diferencias en la incidencia del cancer de colon y
recto (CCR) entre los diferentes paises, tasas altas de
mortalidad de 13-25 muertes por 100 000 habitantes
son caracteristicas de paises europeos, EE. UU. y
Australia, tasas anuales moderadas de mortalidad
de 5-12 muertes por 100 000 habitantes corresponden
a paises del este de Europa, Espafia e Israel y tasas
anuales de mortalidad anual bajas de 0,2 - 4 muertes por
100 000 habitantes se dan en paises asiaticos, América
Central y Sudamérica. En Africa, el cancer de colon
tiene una incidencia bajisima.

En el 2010, el cancer de colon constituye la tercera
causa de muerte en Cuba en ambos sexos, solamente
superado por el de pulmén y mama en las mujeres
(1182 fallecimientos, tasa 21,1/100 000 mujeres) y
pulmoén y préstata en el hombre (857 fallecimientos,
tasa 15,2/100 000 hombres). Igualmente los tumores
del segmento rectosigmoide y ano (los cuales se codi-
fican independientes del resto del colon), se ubican en
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el lugar 16 para las mujeres (119 fallecimientos, tasa
2,1/100 000 mujeres) y en el 15 para los hombres
(110 fallecimientos, tasa 2,0/200 000 hombres).

La importancia de estos tumores es evidente no
solo por su frecuencia, sino porque son pacientes
posibles de ser curados cuando el tumor se encuentra
localizado en la pared intestinal. Existen protocolos
estandarizados mundialmente que permiten su pesquisa
en pacientes con factores de riesgos, los cuales estan
bien establecidos. En Cuba se aplican estos protocolos
en los servicios de Gastroenterologia de todo el pais,
y conocerlos es de vital importancia para la atencion
primaria. La reduccion de la mortalidad asociada al
aumento de la incidencia es precisamente el resultado
satisfactorio de estos protocolos, lo cual esta avalado
por grandes estudios.

Patogenia

El CCR se presenta, habitualmente, a partir de la
edad media de la vida, predominaen larazablanca; y en
el hombre, si se localiza en el lado izquierdo del colon,
mientras que cuando aparece en el lado derecho la inci-
dencia es igual para ambos sexos. Los sitios de mayor
afectacion son recto (51 %) y colon sigmoide (20 %).

Esta afeccion, segin medicina basada en la eviden-
cia, esta relacionada con diferentes factores.

Factores relacionados con el estilo de vida:

— Aumentan el riesgo:

« Gran ingesta de proteinas, principalmente carnes
rojas, procesadas o cocinadas al fuego directo.

* Aumento de la ingesta de azlcares refinados.

» Aumento de la ingesta de grasas.

» Consumo de tabaco y excesivo de alcohol.

— Protectores:

« Consumo de leche y productos lacteos.

» Consumo de alimentos ricos en folatos, vitamina
Dy calcio (pero no administrar como suplementos
para prevenir).

* Dieta rica en fibra, frutas y vegetales.

+ Realizar ejercicios fisicos frecuentemente.

— Factores predisponentes:

« Personas que trabajan con asbestos.

+ Pacientes con dermatomiositis, acantosis nigri-
cans y déficit inmunitario.

« Antecedentes de radiaciones pélvicas, ureterosig-
moidostomia y colecistectomizados (no esta bien
precisado).

— Factores genéticos: en un pequefio nimero de en-
fermos existe una gran tendencia a padecer cance-
res de colon, debido a factores hereditarios. Entre
estos se pueden citar los pacientes portadores de
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los diferentes tipos de poliposis familiar y aquellos

que padecen el sindrome hereditario del cancer no

asociado a poliposis.

« Grupos de riesgo:

« Polipos colorrectales (personales y familiares,
hereditarios 0 no), mayor si son adenomatosos.

 Antecedentes de CCR (personal y familiar).

+ Antecedentes de cancer colorrectal hereditario no
ligado a poliposis (CCHNP) (personal o familiar).

* Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulce-
rosa y enfermedad de Crohn).

Anatomia patolégica

El adenoma es una lesion neoplésica benigna y la
gran mayoria evolucionan a carcinomas. Los p6lipos
adenomatosos pueden ser: tubulares (corresponden casi
el 75 % de los adenomas y presentan menor capacidad
displasica), tubulovellosos (capacidad displasica inter-
media) y tubulares (mayor capacidad displésica y alta
posibilidad de evolucionar al CCR).

Se plantea actualmente lo que se conoce como “se-
cuencia adenoma-carcinoma” avalado por la evidencia
de que la mayoria de los CCR son adenocarcinomas
que se originan de polipos adenomatosos desarrollados
en mucosa sana.

Esta secuencia se plantea que se origina a partir
de cambios histopatoldgicos asociados a alteraciones
genéticas moleculares (mutacion K-ras, delecciones,
metilacion de ADN, etc.). Existen estudios que niegan
esta teoria bajo el concepto de que el CCR es una lesién
maligna desde sus comienzos.

El 95 % de los CCR se corresponde con adenocar-
cinomas; muchos de estos tumores elaboran mucina,
ocasionalmente, estas neoplasias pueden mostrar un
cuadro indiferenciado. En la region anal algunos de
estos tumores se convierten en adenoacantomas por
diferenciacion.

Actualmente se emplea la Clasificacion de Paris
para los tumores del tracto digestivo, pero en sentido
general dentro de las caracteristicas macroscopicas de
los tumores colorrectales se distinguen dos tipos:

— Polipoideo: de gran tamafio, crece hacia la luz in-
testinal y se localiza, preferentemente, en el colon
derecho.

— Infiltrativo: afecta toda la pared intestinal, tiene
crecimiento concéntrico, con lo que favorece la
obstruccién intestinal; son mas frecuentes en el
colon izquierdo.

Diagndstico positivo

Cuadro clinico

Por lo general, transcurren unos meses desde el
comienzo de las primeras manifestaciones clinicas
hasta el momento en que el paciente acude al médico
porque ya tiene alguno de los sintomas cardinales
de la enfermedad.

Los sintomas dependen mucho de la localizacion del
tumor. EI cancer del lado derecho del colon evoluciona
con una de las formas clinicas siguientes: dispéptica,
tumoral, anemizante o inflamatoria; mientras que el
del lado izquierdo se caracteriza por ser obstructivo,
hemorragico, tumoral o inflamatorio. En este ultimo
caso, los sintomas obstructivos se deben a que el calibre
del colon izquierdo es menor, las paredes musculares
son més gruesas Y el contenido fecal es sélido.

Cuando el tumor esté localizado en el ciego, a veces
transcurre largo tiempo sin mostrar manifestaciones
clinicas, pero el paciente puede presentar una anemia
inexplicable o bien palparse un dia una tumoracion en
el lado derecho del abdomen.

Al examen fisico general, debe buscarse signos su-
gestivos de sindromes que presentan polipos, como es la
presencia de pigmentacion mucocutanea en el sindrome
de Peutz-Jegher, tumores de partes blandas como se pre-
sentan en el sindrome de Gardner, entre otros. También
se pueden observar estigmas de afectacion metastasica a
distancia como en el higado, pulmdn 'y cerebro. No obs-
tante, resultan de vital importancia realizar una correcta
exploracion del abdomen y nunca olvidar observar la
region perianal y ni realizacion del tacto rectal.

En resumen, el médico debe pensar en el cancer de
colon ante los hechos siguientes:

— Cambios en el hébito intestinal.

— Sangre en el recto en ausencia de hemorroides.

— Tumoracién abdominal localizada en proyeccion de
todo el marco cdlico.

— Oclusion que se presenta, abruptamente, sin precisar
causa.

— Sindrome anémico progresivo.

— Malestar abdominal y dolor al defecar.

— Heces acintadas.

En periodo avanzado de la enfermedad, las crisis
suboclusivas van seguidas de diarreas, acompafiadas
de sangre y, en ocasiones, de pus. A esto se le afiade
una caquexia tipica.

En la 102.6 aparece el algoritmo establecido en el
Programa Integral para el control del cancer en Cuba.
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Consultorio médico de familia (examen médico o chequeo
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Fig. 102.6 . Algoritmo para el control del cancer de Colon.

Tomado de Programa Integral para el Control del Céncer en Cuba, Ecimed, 2010.

Examenes complementarios:

— Hemograma: es frecuente la anemia microcitica e
hipocrémica asociada a pérdida de sangre.

— Sangre oculta en heces: es positiva en el mayor nu-
mero de casos, constituye hoy una de los principales
métodos de pesquisa sobre poblacidn de riesgo.

— Ultrasonografia abdominal: se utiliza cada dia mas
frecuentemente por especialistas bien capacitados,
los cuales pueden proponer fuertemente el estudio
colonoscapico por la presencia imagenes sugestivas
de tumoracion del tracto digestivo (pseudorrifion,
estenosis y dilataciones, rigidez, etc.).

— Colonoscopia o rectosigmoidoscopia: se indica ante
la sospecha de CCR ya sea por factor o grupo de
riesgo. Estan bien establecidos en los protocolos de
actuacién los momentos y periodos en los que se
deben realizar.

— Rayos X de colon por enema: se realiza en aquellos
casos en que no se realiza el estudio endoscopico
por diferentes motivos. Nunca se debe emplear
como estudio de pesquisa puesto que ante la duda,
se impone la colonoscopia con toma de muestras.

— Pruebas funcionales hepaticas: se alteran en presen-
cia de metéstasis hepatica.

— Rayos X de térax: se indica en busqueda de metéas-
tasis pulmonares.

— Ecoendoscopia: util para estadificar los tumores prin-
cipalmente los rectales, permitiendo incluso definir
su posible reseccion total endoscopica.

— Tomografia computada: Gtil y cada dia mas indicada
para evaluar el grado de invasion del tumor primario
y buscar alguna metéstasis intraabdominal.

— Laparoscopia: realmente son poco indicadas en
la actualidad para descartar lesiones metastasicas
intraabdominales.

Tratamiento

El tratamiento preventivo del CCR puede conside-
rarse que comienza con la polipectomia de todo p6lipo
detectado durante una colonoscopia. Si se realiza una
rectosigmoidoscopia y se detecta algun pdlipo, la co-
lonoscopia total se impone, y siempre es asi hasta que
se logre evaluar todo el marco cdlico. Esta conducta
es la que ha disminuido en gran escala la mortalidad
por CCR a nivel mundial.

Una vez detectado un CCR, su tratamiento es quirdrgi-
CO'Y exige una preparacion adecuada antes de la operacion.
Una deteccion a tiempo puede ser curativa en la mayoria
de los pacientes, lo cual no implica su seguimiento por
consulta especializada cada cierto tiempo. Existen algunos
CCR que por sus caracteristicas endoscépicas, se logran
resecar a través de cirugia de minimo acceso.
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Aunque exista metastasis hepatica, se debe reali-
zar la operacidn, ya que mejora el cuadro clinico y
prolonga la vida del paciente; ademas, de este modo
se previenen complicaciones como obstruccion y
perforacion.

También se recomiendan:

— Radioterapia: en ocasiones, se puede emplear
antes del tratamiento quirudrgico, para hacer que
un determinado tumor, al disminuir de tamafio,
sea mas asequible a la cirugia y, también, des-
pués de la operacion, en la neoplasia recidivante
0 inextirpable. Se encuentra contraindicada en
aquellos pacientes que han recibido tratamiento
con radiaciones anteriormente, los que tienen
colostomia dentro del campo de radiacién y en
los casos complicados por obstruccion intestinal
o infeccion intestinal extensa.

— Quimioterapia: se emplea como complemento del
tratamiento quirdrgico de adenocarcinomas, en casos
seleccionados, en metastasis a distancia y cuando no
es posible la operacion.

Complicaciones del CCR maés frecuentes:

— Hemorragia digestiva baja, incluso puede ser masiva.

— Obstruccion.

— Perforacion.

— Desnutricion y caquexia.

— Infecciones secundarias.

— Fistulas.

— Pielonefritis.

Complicaciones posquirurgicas mas frecuentes:

— Hernia incisional.

— Evisceracion.

— Fistulas enterocutaneas, recto-vaginal, etcétera.

— Alteraciones relacionadas con las colostomias (es-
tenosis, prolapsos, ulceraciones, etc.).

— Abscesos residuales.

— Obstruccion intestinal.

Cancer de pancreas

El cancer de pancreas es una afeccion en la que las
células malignas se forman en los tejidos del pancreas.
El 95 % de los tumores malignos procede de su parte
exocrina, y el adenocarcinoma ductal es el tipo histold-
gico mas diagnosticado. EI 5 % restante tiene su origen
en el pancreas endocrino (insulinoma, glucagonoma,
gastrinoma, etc.).

En la Unién Europea el cancer de pancreas supone
la sexta causa de muerte por cancer, tanto en mujeres

como en varones, la incidencia en Espafia se sitla
aproximadamente en 8 casos por 100 000 habitantes
por afio.

La supervivencia a los 5 afios es baja, por lo que es
uno de los canceres de peor pronostico, ya que son muy
pocos los que se diagnostican precozmente.

El pico de incidencia se sitda en las Gltimas décadas
de lavida, asi el 80 % de los pacientes tienen mas de
60 afos. Afecta predominantemente al sexo masculino
y la proporcién varén:mujer es de 1,7:1, aungue esta
razén disminuye conforme se incrementa la edad.

Grupos de riesgo

No se conoce la etiologia del adenocarcinoma de
pancreas, pero probablemente es multifactorial. Se
han descrito factores de riesgo ambiental y genéti-
co, siendo estos Ultimos los mas importantes. Entre
los factores ambientales que predisponen al cancer
de péancreas cabe mencionar la edad avanzada, el
sexo masculino, la raza negra, la ascendencia judia,
dietas ricas en grasa animal, sustancias carcindge-
nas relacionadas con la industria petroquimica y el
consumo de tabaco.

La obesidad y la actividad fisica, las personas
con mucho sobrepeso (obesas) son mas propensas a
desarrollar cancer de pancreas exocrino, al igual que
aquellas con poca actividad fisica.

Grupos de riesgo de cancer de pancreas

Enfermedades hereditarias:

— Pancreatitis hereditaria, causado por mutaciones en
el gen PRSSL.

— Fibrosis quistica.

— Cancer colorrectal hereditario no poliposo, en la ma-
yoria de los casos causado por un defecto en el gen
MLH1 o el gen MSH2. Al menos otros cinco genes
también pueden causar este cancer: MLH3, MSH®,
TGBR2, PMS1, y PMS2. Este trastorno también se
conoce como sindrome Lynch.

— Poliposis adenomatosa familiar.

— Sindrome heredado de cancer de seno y ovario,
causado por mutaciones en el gen BRCA2.

— Sindrome de Gardner.

— Sindrome de Peutz-Jeghers, causado por defectos en
el gen STK1, también se ha asociado con polipos en
el tracto digestivo y otros tipos de cancer.

— Sindrome de melanoma familiar atipico con molas
mdaltiples, causado por mutaciones en el gen p16.

— Sindrome de Von Hippel-Lindau, causado por mu-
taciones en el gen VHL, lo que puede derivar en un



riesgo aumentado de cancer de pancreas y carcinoma
de la ampolla de Vater.
— Neoplasia endocrina multiple tipo 1, causada por
mutaciones en el gen MEN1, lo que deriva en un
riesgo aumentado de tumores de la glandula parati-
roide, la glandula hipdfisis y las células de los islotes
del pancreas.
Ataxia-telangiectasia.
Pancreatitis cronica.
Pancreatitis crdnica tropical.
Cancer de pancreas familiar.
— Diabetes mellitus.
Tumor mucinoso intraductal.

Manifestaciones clinicas

El caracter inespecifico de muchos de los sintomas
del cancer de pancreas es la causa de su diagnoéstico
tardio y, por tanto, de su mal prondéstico:

— Dolor abdominal: es el sintoma mas prevalente, que
tipicamente se trata de un dolor abdominal localizado
en epigastrio o en hipocondrio derecho, continuo,
sordo, que se irradia en cinturén o hacia la espalda
y mejora en sedestacion con el tronco hacia delante
y empeora con el decubito supino.

— Pérdida de peso: es otro sintoma frecuente, que se
acompafa habitualmente de anorexia, la cual contri-
buye de forma decisiva a la disminucion ponderal.
Ictericia es el sintoma mas frecuente de los tumores
situados en la cabeza del pancreas, acompafiada de
prurito, coluria y acolia y se debe a la obstruccion
(infiltracion) del colédoco a su paso por dicha zona,
también puede aparecer en tumores de cuerpo'y cola,
en este caso, en relacion a la compresion biliar por
adenopatias en el hilio hepatico, o a la presencia de
metastasis hepaticas.

— Diabetes mellitus o intolerancia a los hidratos de
carbono: en un 15-20 % de los pacientes

— Depresion: es un sindrome que aparece en el 50 % de
los casos en el momento del diagnéstico del tumor.

— Digestion incompleta de grasa: si el cancer bloquea
el paso del jugo pancreético al intestino, el paciente
podria tener problemas para digerir alimentos ricos
en grasas, lo que puede dar lugar a heces de color
palido, gruesas, grasosas y que flotan en el excusado
(esteatorrea).

— Nauseas y vomitos: que aparecen si el tumor com-
prime la parte distal del estomago o infiltra el duo-
deno, causando un blogqueo parcial, estos sintomas
empeoran tras las comidas.
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Examen fisico

Al inicio de la enfermedad la exploracion del pa-
ciente suele ser normal, la exploracion debe centrarse
en el abdomen, en busca de masas o de acumulacién
de signos.

En ocasiones la obstruccion de la via biliar hace
que la vesicula aumente de tamafio, y esta distension
puede palparse. Cuando el cancer se propaga al terri-
torio ganglionar, los ganglios aumentan de tamafio y
se pueden palpar a través de la piel.

Diagnostico

Diagnostico precoz

Puede plantearse en los grupos asociados a mayor
riesgo de cancer de pancreas. De estos la asociacion
mas elevada es con la pancreatitis cronica, sobre todo la
de origen hereditario. Un grupo especial lo constituyen
los individuos con antecedentes familiares de cancer
de pancreas.

No esté establecida cudl es la pauta de deteccién mas
recomendable, pero la determinacion anual de Ca 19-9
junto con una técnica de imagen (ecografia, tomografia
computarizada, ecoendoscopia) es una actitud razonable.
En caso de cancer de pancreas familiar, parece prudente
iniciar el cribado entre los 45 y 50 afios 0 15 afios antes
de la edad del familiar afectado més joven, con perio-
dicidad no bien establecida.

Examenes complementarios

— Marcadores tumorales:

+ Antigenos asociados a células tumorales: Ca 19-9,
Ca 125, Ca 242, TAG-72 (Ca 72-4), Ca 494, Ca
50, Span-1 y DUPAN-2. El Ca 19-9 se considera
el estandar de oro de los marcadores tumorales del
cancer de pancreas.

« Genes como K-ras, genes supresores de tumores
como: P16/ink4.

— Diagnéstico por imagen:

« Radiografia simple: su funcion se limita a situacio-
nes excepcionales, como demostrar signos indirec-
tos de obstruccion del duodeno por invasién por
continuidad, obstruccidn intestinal por carcinosis
peritoneal o deteccion de metastasis dseas.

« Ecografia transabdominal por su inocuidad y bajo
coste, suele ser la primera técnica que se realiza
ante los sintomas que presentan estos pacientes.
El tumor se visualiza como una masa hipoecoica,
homogénea, de contornos definidos. Otros signos
secundarios valiosos son: dilatacion del colédoco
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desde la porcion intrapancredtica hasta las ramas
intrahepaticas e incluso de la vesicula biliar,
dilatacion del conducto de wirsung, metastasis
hepaéticas: que pueden ser multiples, por lo general
hipoecoicas, a veces hiperecoicas o mixtas, ade-
nopatias peripancreaticas, seudoquiste secundario
y ascitis.

« Ultrasonografia endoscopica (USE): permite de-
tectar lesiones de muy pequefio tamafio (hasta de
2-3 mm). La ventaja mas importante de la USE es
la posibilidad de realizar puncién-aspiracion con
aguja fina (USE-PAAF). Tomografia computarizada
Tmografuia computarizada: permite el diagndstico
de tumores superiores a 2 cm de diametro, asi como
el estado de la via biliar y pancreética, retroperito-
Neo, grasa peripancreatica, adenopatias, metastasis
hepéticas, peritoneales y ascitis.

 Resonancia magnética: indicada en casos de sospe-
cha de tumor pancreatico no confirmado por TAC,
confirmacién de la resecabilidad del tumor previa-
mente a la cirugia, y en el diagndstico diferencial
de la pancreatitis cronica y en la investigacion de
la recidiva postquirurgica

« Colangiopancreatorresonancia magnética: es la
técnica de eleccion actualmente para la evaluacion
inicial de la ictericia obstructiva, reemplazando a
la colangiopancreatografia retrégrada endoscopica.

« Colangiopancreatografia retrégrada endoscopi-
ca (CPRE): solo se debe efectuar con intencion
terapéutica (colocacion de prétesis) en estos
pacientes.

« Laparoscopia: la presencia de pequefias metastasis
en la superficie hepatica o en el peritoneo pueden
pasar inadvertidas en todas las técnicas descritas
previamente.

Confirmacion citologica

En la actualidad la confirmacion citoldgica de
cancer de pancreas es indispensable en todos los ca-
sos de tumor irresecable La misma puede realizarse

mediante ecografia, TC o preferentemente mediante
USE o CPRE.

Tratamiento

Tratamiento preventivo

Los factores de riesgo de cancer de pancreas no
estan bien delimitados todavia, por lo que las posibili-
dades de prevencién primaria de este tumor son escasas.
De los factores ambientales asociados, el consumo

de tabaco (habito de fumar) es el Unico claramente
definido.

Tratamiento curativo

La Unica posibilidad de curacién que tiene un pa-
ciente con adenocarcinoma ductal de pancreas es la
reseccion quirurgica completa, eventualmente acompa-
fiada de radioterapia o quimioterapia. Por este motivo
debe insistirse en la necesidad de un diagnéstico precoz
que permita aplicar el tratamiento en una fase en que
el tumor este todavia localizado.

El tratamiento del cancer de pancreas esta claramen-
te diferenciado segln el estadio en que se encuentre
la enfermedad, ya sea un tumor resecable, localmente
avanzado o metastasico.
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