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HERNIA HIATAL

La hernia hiatal es una alteracién anatémica a nivel del hiato diafragmatico, consiste en
protrusion de parte del estdmago hacia la cavidad tordcica a través del hiato.

Habitualmente implica un desplazamiento del esfinter esofagico inferior (EEI), también llamado
cardias, y suele condicionar una debilitacion del mecanismo antirreflujo, por lo que su presencia
suele estar asociada al reflujo gastro esofagico (RGE). Aunque puede existir hernia hiatal sin
presencia de RGE. De igual puede haber presencia de sintomas de RGE sin presencia de hernia
hiatal. En definitiva, lo importante es la competencia del mecanismo valvular que evite el ascenso
patoldgico del acido gastrico.

Hay casos en los que se prolapsa una parte del fundus sin desplazamiento del EEl denominandose
hernia para esofagica, este tipo de hernia se asocia menos a la presencia de RGE, aunque puede
dificultar el vaciamiento esofagico por fendmenos compresivos que provoca el estédmago
prolapsado sobre el eséfago distal.

En el esquema se aprecian las estructuras anatdomicas implicadas en la integridad de la unién
esofago gastrica y como se produce la hernia hiatal axial.
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Los diferentes tipos de hernias de hiato son la axial por deslizamiento y la paraesofagica, tal como
se aprecia en el esquema
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Problemas Comunes en la Prdctica Clinica — Asociacion Espafiola de Gastroenterologia — 29 Ed. 2012

ESOFAGITIS PEPTICA

La Enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) es uno de los problemas de salud mas
prevalentes en la poblacién, alcanzando un 18-28%.

Es la indicacion mas frecuente de endoscopia digestiva alta (EDA), con alto riesgo de que se
produzca una sobreindicacién de esta exploracion para valorar la existencia y gravedad de la
enfermedad, aunque para valorar adecuadamente esta entidad no siempre es necesario la
realizacion de una EDA.

Es cierto que la endoscopia oral ha revolucionado el diagnostico y manejo de esta patologia, y
que los hallazgos caracteristicos establecen el diagnostico con una sensibilidad superior al 95%.
No obstante, al menos el 50% de los pacientes con ERGE no presentan lesiones endoscdpicas, por
lo que realmente el diagnostico de la ERGE se basa en criterios clinicos, en base a sintomas
caracteristicos (pirosis y/o regurgitacion) y respuesta al tratamiento empirico con IBP.

La endoscopia aporta beneficio solo ante situaciones clinicas muy concretas, debiendo establecer
adecuadamente la indicacion de la EDA, tanto en la evaluacion inicial como en el seguimiento,
debiendo evitar procedimientos innecesarios, que implican consumo de recursos y aumento de
los riesgos para los pacientes.
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En esta tabla estan las indicaciones para la realizacion de una EDA por una ERGE

INDICACIONES DE EDA EN LA ERGE

- Pacientes con ERGE y sintomas de alarma:
disfagia, hemorragia digestiva, anemia crdnica, perdida de peso involuntaria, vomitos
recurrentes/persistentes

- Pacientes con sintomas tipicos de ERGE y ausencia de respuesta a tratamiento empirico con
IBP a doble dosis durante 4-8 semanas

- Esofagitis severa (> grado B de Los Angeles) control tras 2 meses de tratamiento con IBP para
comprobar curacidn y descartar presencia de Eséfago de Barrett (12%). Si endoscopia de
control normal no esta indicado el seguimiento endoscépico

- Presencia de masa, estenosis o Ulcera en las pruebas de imagen (EGD, TAC, ...)

- Seguimiento de Eséfago de Barrett (se tratara en otro capitulo de este curso)

- Puede estar indicada la EDA para el cribado de cancer de eséfago / Eséfago de Barrett
en varones > 50 afios con ERGE crénica (> 5 afios) y factores de riesgo: Reflujo nocturno,
hernia hiatal, IMC>30, tabaquismo y obesidad troncular

- SiEDA es normal no estaria indicado seguimiento endoscépico de cribado, incidencia de
Barrett <2% a los 5 afos

Cuando realizamos una EDA para la valoracion de una ERGE se deben detallar las lesiones
apreciadas. Existen unas escalas de valoracion de las lesiones pépticas en la ERGE que posibilitan
una gradacion y estandarizaciéon de los hallazgos, que permiten decidir las mejores opciones
terapéuticas y de seguimiento.

Las escalas mas cominmente usadas son las de Savary-Miller y la de Los Angeles (LA), ambas
tienen buena correlacion con la intensidad de la exposicion acida en la pH-metria de 24 h. Aunque
la escala de LA es la que ha demostrado mayor confianza y concordancia intra e interobservador
en endoscopistas expertos e inexpertos y es la que actualmente se recomienda utilizar de manera
rutinaria.
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Clasificacién de esofagitis erosiva de Los Angeles

Grado A Una o mas lesiones de la mucosa, de no mas de 5 mm de longitud, ninguna de

las cuales se extiende entre la parte superior de dos pliegues de la mucosa

Grado B Una o mas lesiones de la mucosa, de mas de 5 mm de largo, ninguna de las

cuales se extiende entre la parte superior de dos pliegues de la mucosa

Grado C  Lesiones de la mucosa que se extienden mas alla de la parte superior de dos o

mas pliegues de la mucosa, pero que implican menos del 75% de la
circunferencia esofagica

GradoD  Una o mas lesiones de la mucosa que afectan al menos el 75% de la

circunferencia esofagica

Aunque es frecuente que en una EDA en un paciente con clinica caracteristica de RGE no se
aprecien lesiones pépticas activas (sobre todo si ha tomado previamente IBP), pero hay una serie
de alteraciones que son caracteristicas de tener una exposicidn acida inadecuada, como son la
presencia de una linea Z espiculada o eritematosa con o sin presencia de incompetencia hiatal.
Estos hallazgos pueden ser interpretados como signos indirectos de RGE y su descripcion en la
endoscopia ser de ayuda para el clinico para interpretar los sintomas del paciente y la respuesta
al tratamiento.

* Aspectos importantes a tener en cuenta durante la EDA para evaluar el RGE:

v

v

Evaluar minuciosamente la mucosa esofagica desde tercio proximal, Barrett largos
pueden pasar desapercibidos si pasamos rapido por el eséfago proximal.

Si el paciente lo tolera, evaluar la laringe para valorar manifestaciones
extradigestivas del RGE, mas aun si la tos es uno de los sintomas que presenta el
paciente.

Aclarar la mucosa con agua o mucoliticos si hay mucosidad espesa no aspirable
para poder realizar una adecuada valoracién mucosa.

Detenernos el tiempo suficiente para que pasen las contracciones esofagicas y
podamos valorar adecuadamente la linea Z y eséfago distal.

Valorar la ubicacién de la impronta hiatal ayuddandonos de los movimientos
respiratorios, con ellos el hiato se desplaza y podremos localizarlo.

Tomar referencias de distancia respecto a las incisuras dentales del hiato, linea Z,
longitud de las lesiones pépticas y Barrett (en el caso de haberlo) y detallarlo en el
informe endoscoépico.

En caso de tos o arcadas (hecho habitual bajo escasa sedacién) esperar a que estas
pasen, dado que puede alterar la valoracion sobreestimando una posible hernia
hiatal o dificultar la valoracién de la entidad de las lesiones pépticas.

Realizar siempre retroversion para valorar fundus y posible incompetencia hiatal,
gue, en ausencia de hernia evidente ni lesiones, es un factor importante para el
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clinico a la hora de interpretar los sintomas del paciente (mas del 50% de la ERGE
no tiene lesiones asociadas).

v Describir las caracteristicas de las lesiones pépticas y aplicar las escalas (mejor la
de LA), lalinea Z eritematosa y desdibujada puede ser interpretado como un signo
indirecto de RGE.

v’ Realizar valoracion con luz blanca y con cromoendoscopia digital (NBI, FICE, iSCAN)
si tenemos la posibilidad, dado que puede ser muy util en la valoracién de la
presencia de Barrett y alteraciones mucosas dentro de éste.

v En caso de estenosis describir localizacién, calibre aproximado de la luz,
orientacién etioldgica, e incluir en el informe si existen opciones terapéuticas
endoscépicas vy si estan indicadas, toda ayuda que podamos aportar al clinico para
la toma de decisiones redundard en un mejor manejo del paciente.

v Realizar toma de biopsias en los siguientes casos:

Estado de inmunosupresién asociado (sospecha de etiologia infecciosa)

En caso de ulceracion profunda y/o irregular

Lesiones de distribucién proximal

Presencia de masa o nodularidad mucosa

Hallazgos sugestivos de Esofagitis Eosinofilica (incluso si disfagia sin lesion

macroscopica se recomienda toma de biopsias)

En caso de estenosis irregulares o de aspecto maligno

Para confirmacion de metaplasia enteroide (Barrett)

VVVYVY

YV V

Ante la presencia de erosiones y lesiones mucosas gastricas debemos realizar el DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL con otras entidades:

ESOFAGITIS EOSINOFILICA, podemos apreciar desgarros mucosos por la rigidez que
confiere esta entidad al esdfago. También podemos apreciar exudados mucosos
simulando depdsitos de fibrina. En estos casos debemos valorar otros signos de EEo como
la presencia de anillos y estrias longitudinales.

ESOFAGITIS HERPETICA, vamos a apreciar Ulceras geograficas e irregulares distribuidas a
lo largo del es6fago. Sospechar ante paciente en estado de inmunosupresién
ESOFAGITIS CANDIDIASICA, vamos a apreciar exudados blanquecinos algodonosos
difusos que se desprenden y puede haber eritema subyacente, no suele haber erosion ni
ulceracion. Si sdlo estan presentes en eséfago proximal puede estar en relacién con toma
de inhaladores con corticoides y no ser expresion de mayor grado de inmunosupresion
ESOFAGITIS POR CMV, tipicamente se aprecia una ulcera crateriforme, aunque también
podemos apreciar una esofagitis difusa. Habitualmente sélo se presenta en estado de
inmunosupresion
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ESOFAGITIS POR ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED (EICH), suele presentarse
como una esofagitis difusa, con denudacidon mucosa y marcada friabilidad. Sospechar en
primer lugar ante paciente con trasplante de médula. No obstante, es necesario descartar
presencia de infeccién virica en el estudio anatomopatolégico, dado que el aspecto
endoscoépico y contexto clinico son similares.

ESOFAGITIS POR MEDICAMENTOS, suele presentarse como odinofagia aguda y/o dolor
tordacico tras la toma de medicamentos. Habitualmente causada por un mecanismo de
dafio directo sobre la mucosa esofdgica, y como consecuencia de toma inadecuada de la
medicacidn, por ejemplo, justo antes de acostarse o en decubito y/o con poca agua.

En la endoscopia se suele apreciar una lesién ulcerada, bien delimitada, aunque se pueden
apreciar todo tipo de lesiones mucosas, como esofagitis difusa o incluso
pseudomembranas (tipica lesidon provocada por bifosfonatos)

Es una entidad infradiagnosticada, dado que si no se realiza una endoscopia precoz,
pueden haberse curado en el momento de la endoscopia.
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BOX 45.1 Medications Commonly Associated with
Esophagitis or Esophageal Injury

Antibiotics
Clindamycin
Doxycycline
Penicillin
Rifampin
Tetracycline
Cloxacillin

Antiviral agents
Nelfinavir
Zalcitabine
Zidovudine

Bisphosphonates
Alendronate
Etidronate
Pamidronate

Chemotherapeutic agents
Bleomycin
Cytarabine
Dactinomycin
Daunorubicin
5-Fluorouracil
Methotrexate
Vincristine
Crizotinib

NSAIDs
Aspirin
lbuprofen
Naproxen

Other medications
Ascorbic acid
Ferrous sulfate
Lansoprazole
Multivitamins
Potassium chloride
Quinidine
Theophylline

Sleisenger & Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease : Pathophysiology,
Diagnosis, Management. Philadelphia: Saunders, 11th Edition, 2020.

ESOFAGITIS PEPTICA — ESTENOSIS ESOFAGICA

Es una de las complicaciones mas importantes de la ERGE, junto con la hemorragia digestiva y la
metaplasia enteroide (Es6fago de Barrett). Se produce ante la exposicion grave y prolongada al
acido, inicialmente la estenosis puede deberse a los fendmenos inflamatorios y al espasmo
esofagico asociado. Cuando la esofagitis es grave, alcanzando la submucosa, se produce una



PROGRAMA DOCENTE ACADEMICO

GASTROENTEROLOGIA
Y HEPATOLOGIA

estenosis fibrotica anular Habitualmente suele ser Unica y se localiza a nivel del intercambio
mucoso escamocolumnar.

Clinicamente se manifiesta por la aparicion de disfagia mecdanica (mds a solidos que a liquidos) y
habitualmente presenta una mejoria de la pirosis. Puede ser dificil de diferenciar del anillo de
Schatzki y de las estenosis anulares secundarias a esofagitis eosinofilica, ante la duda se
recomienda toma de biopsias. Habitualmente responden bien al tratamiento mediante dilatacién
esofdgica, tanto con bujias como hidroneumaticas.

Antes de proceder a la dilatacion se debe instaurar tratamiento con IBP si existen importante
componente inflamatorio asociado y reevaluar al cabo de unas 6 semanas. Igualmente se debe
descartar presencia de neoplasia. El tratamiento clasico de las estenosis simples se realiza
mediante la dilatacién endoscdpica con bujias o balones hidrostaticos. Suelen responder tras 1 a
3 sesiones.

Las estenosis mas dificiles de tratar son:
* Mayoresde 2cm
* Anguladas
*  Multiples
* Estenosis severas con luz residual minima
* Segundarias a causticacidon esofagica o post radioterapia

Las estenosis dificiles se diferencian en:

* REFRACTARIAS: Las que mantiene una disfagia de 2 o mas puntos de la
clasificacién de Zargar, sin conseguir alcanzar una luz de 14 mm, tras 5 sesiones de
tratamiento estandar, separadas 2 semanas.

*  RECURRENTES: no consigue mantener una luz de 14 mm mas de 4 semanas, una
vez alcanzado este diametro

DILATACION SIMPLE: primera linea de tratamiento, sobre todo para las estenosis simples y
cortas

- Dilatacién con balones hidrostaticos

- Dilatacién con bujias
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DILATACION CON TERAPIA DE INYECCION: Se suele usar para las estenosis dificiles (refractarias
o recurrentes)

Inyeccidn de triamcinolona intralesional: a una concentracidon de 40 mg/mL, se inyectan
0.5 mL en cada cuadrante, tras cada sesion de dilatacion.

Mytomicina C toépica: agente con propiedades antineopldsicas y antiproliferativa.
Solucién de 0,4 mg/ml aplicada topicamente en la estenosis.

TERAPIA INCISIONAL

COLOCACION DE PROTESIS ESOFAGICAS

Prétesis metdlicas autoexpandibles completamente recubiertas
Proétesis pldsticas autoexpandibles
Proétesis biodegradables.

PROCEDIMIENTOS RENDEZVOUS

El tratamiento habitual de las estenosis pépticas es mediante la dilatacidon con balones y la terapia
incisional. A continuacién detallamos ambos tipos de tratamiento.

1-

2-

DILATACION CON BALONES HIDROSTATICOS

El objetivo es intentar alcanzar un calibre final de 15-18 mm.

Se recomienda iniciar con una medida de balén 1-2 mm mayor del calibre estimado de la
estenosis y realizar dilataciones progresivas. Los balones suelen tener un rango de
diametro de 3 mm, segun la presidn con la que se hinchen.

La clasica regla del 3 (no mas de 3 mm de incremento de calibre en cada sesién) no ha sido
validada su seguridad y no es aplicable para los balones. Probablemente se puedan
realizar incrementos de mas de 3 mm con seguridad en las estenosis simples.

Mantener el balén hinchado durante 1-2 min en cada dilataciéon. Evaluar el desgarro
producido durante la dilatacidn a través del baldn y posteriormente a cada dilatacién.
Pegar el baldn a la punta del endoscopio para evitar que se deslice a través de la estenosis
y para tener una adecuada visidn de la dilatacién a través del mismo.

Suspender sesidn si desgarro profundo y/o sangrado excesivo.

Si se combina con inyeccién, realizar inyeccion de 0,5 ml en cada cuadrante tras la
dilatacion.

Repetir las sesiones en intervalos de 2-4 semanas.

TERAPIA INCISIONAL
Ha demostrado ser util en casi todo tipo de estenosis benignas.
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Se han utilizado multiples instrumentos, pero los mas usados son el needle-Knife (usado
en la CPRE) y el IT-Knife (usado para la DES). Recientemente se ha descrito el uso de la
tijera disectora SB-Knife Jr (usado en el Zenker).

El objetivo es romper el tejido fibroso y evitar que se vuelva a formar.

Realizar cortes radiales paralelos al eje longitudinal del eséfago, se precisa una media de
8-12 incisiones. Para medir la profundidad de las incisiones se puede comparar con la
longitud del instrumento usado.

Tras las incisiones, se puede combinar con la dilatacién hidrostatica y la inyeccion de
triamcinolona (tal como se ha descrito anteriormente), para obtener mejores resultados.
La tasa de complicaciones es baja, habitualmente leves y comparable con la dilatacién con
balones o bujias, con una mayor tasa de persistencia de permeabilidad de la luz esofagica.
Se ha descrito una ligera mayor tasa de perforaciones (0-3,5%) que habitualmente se
resuelven con manejo conservador o con la colocacion de stents.

Algoritmo de tratamiento de la estenosis esofagica péptica

’ Benign esophageal strictures ‘

’ Dilatation with bougie/balloon: Up to 15-18 mm

No response with 3 sessions

‘ Intralesional injection therapy: Triamcinolone ’

No response with 3 sessions

|

Incisional therapy: Schatzki's rings, anastomotic strictures
Temporary stent placement and short strictures < 1 cm

‘ No response

Self bouginage/surgery ‘

Endoscopic incisional therapy for benign esophageal strictures: Technique and results. World J Gastrointest
Endosc. 2015
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ULCERA GASTRODUODENAL

La enfermedad ulcerosa gastroduodenal tiene una incidencia estimada de un 5-10% en la
poblacién general. La Ulcera péptica es una lesion mucosa inducida por el acido gastrico, y que
habitualmente se localiza a nivel del antro gastrico y duodeno proximal. Las lesiones pueden ir
desde erosiones (<5 mm, superficiales y sin retraccién) a Ulceras (solucidn de continuidad mucosa
>5 mm, que se extiende hasta la submucosa o muscular propia).

La tipica localizacion de la ulcera gastrica benigna es en la curvatura menor, a nivel del angulo
gastrico, tienen los bordes simétricos, bien definidos y suaves, y fondo limpio. Cuando se asocia
a la toma de AINEs pueden ser multiples y en localizaciones mas atipicas.

+ La ULCERAS DUODENALES son mas frecuentes que las tlceras gastricas, con un pico de
incidencia a los 45 afios. No precisan biopsias, salvo que presente claros signos atipicos, y
debe investigarse la presencia de H pylori. No precisan revision endoscépica tras el
tratamiento con IBP +/- tratamiento erradicador.

+ Las ULCERAS GASTRICAS tienen un pico de incidencia de edad mayor, entre los 55-65
anos. Siempre se deben biopsiar para descartar presencia de displasia o adenocarcinoma.
Se debe realizar control endoscépico tras 4-6 semanas de tratamiento con IBP. Los AINEs
suelen causar mas ulceras gastricas.

CAUSAS MAS FRECUENTES
H. pylori

Antiinflamatorios no esteroideos
Ulcera por estrés

CAUSAS MAS RARAS

Hipersecrecion acida

Gastrinoma

Mastocitosis sistémica

Sindromes mieloproliferativos con basofilia
Hiperplasia/hiperfuncion de las células G antrales
Infecciones virales: virus del herpes simple de tipo 1, citomegalovirus
Otras posibles infecciones

Obstruccion duodenal (anillo congénito, pancreas anular)
Insuficiencia vascular (cocaina)

Radiacién

Quimioterapia (via arteria hepatica)

Amiloidosis de tipo

Sindrome de Neuhauser (temblor-nistagmo-Ulcera)
Porfiria cutanea tarda (forma familiar)

|diopatica
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Para que se produzcan las ulceras, debe existir un desequilibrio entre los factores agresivos y
defensivos. En la UD suele existir un aumento de los factores agresivos (hiperclorhidria). Por el
contrario, en la UG hay disminucién de factores defensivos (normo-hipoclorhidria).

La infeccion por Helicobacter pylori es un factor necesario, pero no suficiente para producir la
enfermedad ulcerosa, dado que solo el 10-15% de las personas Hp+ tendran una enfermedad
ulcerosa gastroduodenal.

La toma de AINEs es otro de los facores etiopatogenicos mds importantes, las ulceras se suelen
localizar mas frecuentemente en estdmago y en localizaciones atipicas (cuerpo y fundus).

Aparte de las lesiones pépticas activas, es frecuente apreciar alteraciones pépticas crénicas, como
retracciones cicatriciales y pseudodiverticulos (sobre todo a nivel dudenal). En tal caso debemos
investigar la presencia de Helicobacter pylori y toma de AINEs para evitar recidiva ulcerosa.
Estas alteraciones cicatriciales pueden terminar en una de las complicaciones mas graves es la
estenosis duodenal péptica.

En caso de aprecia ulceraciones amplias, difusas y en localizaciones atipicas como la tercera
porcién duodenal se deben descartar procesos infecciosos, neopldsicos o hipersecretores (Sd
Zollinger-Ellison). En estos casos es muy importante la historia clinica del paciente y antecedentes
personales.

Otra de las complicaciones mas importantes y la mas frecuente de las ulceras gastroduodenales
es la hemorragia digestiva. Tras la estabilizacion del paciente la endoscopia digestiva es
fundamental en el manejo de estos pacientes, su realizacién tiene un papel DIAGNOSTICO,
TERAPEUTICO y PRONOSTICO.

Se deben valorar las lesiones mediante la clasificacion de Forrest se valoran los signos de sangrado
y se correlacionan con la tasa de resangrado, cirugia y mortalidad, si no se realiza tratamiento
endoscopico.

SANGRADO
IA PULSATIL 55 (17-100) 11 (0-23) si
1B SANGRADO 55 (17-100) 11 (0-23) sl

BABEANTE
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A VASO VISIBLE 43 (0-81) 11 (0-21) sI
COAGULO

B ADHERIDO 22 (14-36) 7 (0-10) HABITUALMENTE S
PLACA

Inc HEMATINA 10 (0-13) 3(0-10) NO
PLANA
FONDO

n FIBRINADO 5 (0-10) 2 (0-3) NO
LIMPIO

HELICOBACTER PYLORI

El aislamiento de Helicobacter pylori (HP) y la descripcién de su papel etiolégico en la ulcera
péptica y el cancer gastrico son descubrimientos relativamente crecientes. Fue cultivado por
primera vez en 1983 por Robin Warren y Barry Marshall a partir de biopsias gastricas de pacientes
con gastritis crénica. Por este hallazgo les fue concedido el premio Nobel de Medicina en el afio
2005.

Se trata de una bacteria gramnegativa de forma espiral, de 3,5 mm de longitud y 0,5 mm de
grosor y dotada de flagelos unipolares. Es microaerofilo. Posee una potente actividad ureasa y
segrega mucopolisacaridasas y catalasas que le permite sobrevivir en el estdmago.

HP es la causa mas frecuente de patologia gastroduodenal junto con las lesiones por AINE. Es el
factor etioldgico mds importante del adenocarcinoma y el linfoma de tipo MALT gastricos
(mucosal associated lymphoid tissue).

El HP es uno de los patégenos humanos mas prevalentes, afecta aproximadamente al 60% de la
poblacién mundial. En los paises en desarrollo su prevalencia es superior al 80%, mientras que
en el norte de Europa o en la poblacidon anglosajona de EE. UU. se han descrito prevalencias
poblacionales inferiores al 20%. En los paises del sur de Europa, entre ellos Espafia, las tasas de
infeccion varian entre el 40% y el 60%. Existe mayor prevalencia de la infeccidon en poblaciones
de nivel socioecondmico bajo y con peores condiciones sanitarias. La infeccion se adquiere en los
primeros afios de vida y tiende a persistir indefinidamente
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PATOGENIA
Existen una serie de FACTORES BACTERIANOS PATOGENICOS Y DE COLONIZACION que son los
gue posibilitan la infeccién y posterior permanencia en la mucosa gastrica

Movilidad: Tanto por su forma, como por la presencia de flagelos, consigue atravesar la
capa de moco.
Adhesion al epitelio: Se realiza por la presencia de Lipopolisacaridos BAbA (Blood group
Antigen binding Adhesin), OipA (Outer inflammatory protein) y SabA (Sialic acid binding
Adhesin)
Resistencia al medio externo: Por su capacidad de sintetizar Ureasa, fosfolipasas y
proteasas (catalasa y superéxido dismutasa)
Factores de virulencia bacteriana:
v Las cepas CagA y picB (el 60% de las cepas) tienen mas riesgo de ulcera y cancer
gastricos.
v" Los alelos s1/m1 de VacA se han asociado a produccion de citotoxina que activa
TNFay IL-8.
Respuesta inmune predominante Thl mediada por IL-12 producida por los macréfagos
gue produce a su vez INFdy IL-2 contribuyendo mas al dafio epitelial que a la eliminacién
de la bacteria.
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Natural history of Helicobacter pylori infection. Dig Liver Dis. 2008.

GASTRITIS CRONICA ACTIVA (ANTRAL DIFUSA O TIPO B)

* Afecta al antro gdstrico. Mas frecuente en raza blanca.

* No tiene riesgo aumentado de cdncer gastrico. NO existe atrofia mucosa.

* Paciente tipicamente asintomatico.

* Endoscopia: Aspecto normal del antro o con eritema en bandas o estrias rojas.

* Histolologia: infiltrado inflamatorio difuso y crénico, que si se acompafia de
polimorfonucleares la gastritis se llama activa.

* Helicobacter pylori se aprecia en la capa mucosa superficial y menos frecuentemente
dentro de las glandulas.

* Habitualmente se aprecian bandas eritematosas confluentes hacia el piloro y en el lomo
de estos pliegues se aprecian a veces erosiones mucosas

* Las erosiones pueden tener el fondo fibrinado o con algin resto hemdtico negro plano
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GASTRITIS CRONICA ATROFICA MULTIFOCAL

* Afecta a antroy cuerpo gdstrica con presencia de metaplasia intestinal

* Patogenia multifactorial: 85% pacientes Helicobacter pylori, la dieta puede ser
importante (datos inconsistentes excepto por compuestos nitrosos).

* La metaplasia es un factor de riesgo de displasia y cancer gastrico sobre todo tipo
intestinal.

* Distribucion geogréfica paralela a la del cancer gastrico y ulcera gastrica.

* Endoscopia oral: Mucosa pélida con vasos prominentes.

* Histologia: dreas de atrofia multifocal, metaplasia e inflamacién (+ en antro)

* Parasudiagndstico ha de haber un 20% de metaplasia intestinal o diagnéstico inequivoco
de atrofia.

DIAGNOSTICO
Pruebas invasivas:
- Test rapido de ureasa: Su precision diagndstica global es ligeramente inferior a la
de la histologia.
- Histologia: sensibilidad y especificidad muy elevadas.
- Cultivo: tiene una baja sensibilidad para detectar la infeccion.

Pruebas no invasivas:
- Serologia: Rdpida y barata. No se recomienda en el diagnéstico ni en el control del
seguimiento. Solo indica exposicidn previa al HP.
- Agde Helicobacter en heces: buen método en pacientes no tratados.
- Prueba de aliento con urea marcada con C13: De eleccién en el control de la
erradicacidn y en el diagndstico en la dispepsia no investigada.

Resultados falsamente negativos:
- Los IBP causan hasta en un 30% y los antagonistas H2 hasta en un 10%. Deben
suspenderse dos semanas antes de cualquier prueba diagndstica.
- Los antibidticos también, por lo que deben evitarse durante las 4 semanas previas
a cualquier test diagndstico.

Ante la presencia de alteraciones inflamatorias gastricas, ulceras gastricas o duodenales, la toma
de biopsias para el estudio de HP es mandataria.
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Se recomienda igualmente para la deteccién de atrofia gastrica, metaplasia enteroide y displasia.
Para mejorar el rendimiento diagnostico se recomienda seguir el protocolo de Sydney
modificado:

v 2 biopsias de antro.

v 2 biopsias de cuerpo.

v 1 biopsia de angulo géstrico.

ESTOMAGO POST QUIRURGICO

* La cirugia antirreflujo es una de las alteraciones mas frecuentes que podemos encontrar
en una endoscopia oral, y debemos saber reconocerla y valorar si mantiene su funcién
antirreflujo.

* Lacirugia gastrica por patologia péptica se ha reducido drasticamente en los ultimos afios
como consecuencia de uso generalizado de los IBP, el descubrimiento y tratamiento del
HP y optimizaciéon del manejo clinico y tratamiento endoscdpico. Aun asi se sigue
realizando con cierta frecuencia y puede ser un hallazgo frecuente en endoscopia de
pacientes mayores.

* Las técnicas mas frecuentes de la cirugia por patologia péptica o maligna son:

v" Vagotomia + piloroplastia
v/ Gastroyeyunostomia
v' Gastrectomia + reconstruccién Billroth | (gastroduodenostomia)
v' Gastrectomia + reconstruccidn Billroth 1l (gastroyeyunostomia)
v Gastrectomia + Y de Roux (Billroth IIl)

CIRUGIA ANTIRREFLUJO

* Consiste en reducir la hernia hiatal, reconstruir el hiato diafragmatico y reforzar la presion
del EEI

* Actualmente se realiza por laparoscopia, y segun el grado de funduplicatura se diferencian
tres técnicas principales.
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Sleisenger & Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease : Pathophysiology, Diagnosis, Management. Philadelphia: Saunders, 11th Edition, 2020.

* Las técnicas mas usadas son el Nissen y el Toupet.

* El Nissen corrige de manera mas eficaz y duradera el RGE, pero con mayor incidencia de
disfagia postquirurgica y dificultad para expulsar gases.

* El Toupet se emplea mas en casos de motilidad esofdgica pobre, por su menor incidencia
de disfagia.

* Endoscépicamente apreciaremos en retroversion un frunce de los pliegues del fundus que
rodea la salida del endoscopio. Habitualmente también apreciaremos cierta angulaciéon
del eséfago en su paso a estémago, condicionado por la funduplicatura.

* Deberemos valorar la dificultad para el paso del endoscopio y si existe adecuada
continencia del hiato diafragmatico, para descartar recidiva de la hernia.

* Estos aspectos deberan reflejarse en el informe de endoscopia.
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BILLROTH |
* En la endoscopia vamos a apreciar una gastrectomia y una anastomosis gastroduodenal

termino-terminal, con anatomia duodenal normal, salvo por la ausencia de bulbo

duodenal.
* En esta reconstruccién no va a haber problemas para realizar una CPRE estandar.

Area of stomach \ ¢
removed v NS

Billroth I

7

Conor P. Delaney. Netter's Surgical Anatomy and Approaches. Elsevier. 2014.
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BILLROTH II

* En la endoscopia vamos a apreciar una gastrectomia y una anastomosis gastroyeyunal
termino-lateral. Frecuente gastritis alcalina por reflujo biliar.

* Existen las variantes antecdlica y retrocédlica (asa mas corta, menor angulacién, menor
fuga).

* Vamos a identificar un asa aferente que conducird hacia duodeno y un asa eferente que
continua con el yeyuno.

* Normalmente el asa aferente se identifica por tener presencia de bilis.

* En esta reconstruccion puede ser imposible realizar una CPRE estandar si el asa aferente
es muy larga. Se recomienda realizar previamente una endoscopia oral para comprobar si
se alcanza la papila.

R, ity
y
N 4

Area of stomach
removed

Billroth 11:
retrocdlica

Conor P. Delaney. Netter's Surgical Anatomy and Approaches. Elsevier. 2014.
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Y DE ROUX (BILLROTH Iii)

En la endoscopia vamos a apreciar una gastrectomia y una anastomosis gastroyeyunal
termino-lateral, no va a haber asa aferente, pero si un pequeiio muiién del cierre del
yeyuno.

No vamos a apreciar bilis en la cdmara gastrica.

Si avanzamos por el asa eferente alcanzaremos la anastomosis yeyuno-yeyunal (a unos 40
cm), identificaremos la direccién a duodeno por la presencia de bilis en el asa aferente.
En esta reconstruccién va a ser imposible realizar una CPRE estandar, ya que no vamos a
alcanzar la papila ni con gastroscopio, se puede valorar utilizar un enteroscopio.

En estos casos puede ser de utilidad el marcaje con tinta china de la salida del asa aferente
para facilitar la rapida identificacion.

Esophagus

\

Divided
vagus nerves ——
(prior vagotomy) e 42

gilary
tree Duodenal
5 stump

_ '+ Pancreas

the partially obstructed afferent
reen anastomosed to the jejunum

ae partial obstruction has been

End-to-side
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Cameron J, Sandone C. Atlas of gastrointestinal surgery.
People’s Medical Publishing House. 2014.

CIRUGIA DE LA OBESIDAD

En los ultimos afios se han utilizado numerosas técnicas quirdrgicas en la cirugia de la
obesidad, las principales los las que se exponen en el esquema.

Por lo que nos podremos encontrar una gran variedad de alteraciones anatdémicas y
posibles complicaciones.
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* Antes de realizar una endoscopia en un paciente sometido a este tipo de cirugia es
fundamental recabar informacidn precisa sobre la técnica realizada para poder interpretar
adecuadamente los hallazgos endoscdpicos

Figure 1. Illustrations of various weight loss operations. A, Vertical banded gastroplasty. B, Laparoscopic adjustable gastric band. C, Roux-en-Y gastro-
jejunal bypass (courtesy Ethicon Endo-Surgery, Inc).

Gastric Pouch

Figure 2. Illustration of sleeve gastrectomy (courtesy of Ethicon

Endo-Surgery, Inc). Figure 3. Illustration of duodenal switch/biliopancreatic diversion (cour-

or pouch gastritis.”” Another study involving 682 patients un- tesy: Bihicon Bnde-Surgecy 10

The role of endoscopy in the bariatric surgery patient. Gastrointestinal Endoscopy. 2015.
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CONCLUSIONES

La endoscopia oral es una técnica fundamental para la valoracién y manejo de la patologia
péptica eséfago-gastro-duodenal.

La correcta indicacion de la endoscopia oral es tan importante como la correcta técnica
de realizacion.

La endoscopia oral se debe realizar con una correcta sedacion y empleando el tiempo
necesario para poder valorar adecuadamente todas las lesiones y poder realizar con
seguridad los tratamientos requeridos.

El correcto conocimiento anatémico y saber distinguir los distintos tipos de lesiones es
basico para realizar una endoscopia de calidad.

Es preciso conocer en que tipo de lesiones se deben tomar biopsias y en que momento se
precisa realizar una terapéutica endoscdpica.

Las alteraciones anatémicas secundarias a la cirugia gastrica pueden ser muy variada y el
correcto conocimiento del procedimiento quirurgico realizado es de gran ayuda para la
correcta interpretacion y planificacién de posibles tratamientos.
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