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motivacion de nuestro trabajo en el afan de ayudarles a recuperar su
salud. En esta ocasion, quiero dedicarlo al personal que nos ayuda
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Tratado El Estomago

Agradecimientos






Agradecimientos

A todos quienes depositaron su confianza para el desarrollo de este
proyecto, autores, Juntas Directivas de las Asociaciones Colombianas de
Cirugfa, Endoscopia Digestiva y Gastroenterologfa, pues sin st apoyo
incondicional no habrfa sido posible este logro.

Tratado El Estomago”







Introduccion

Gustavo Adolfo Landazabal Bernal

La palabra estébmago surge del voca-
blo latino stomdchus y este, a su vez, del
griego oTOUO)0G (stomachos), que parece
provenir de la raiz indoeuropea stomen,
que significa ‘boca’. En espafol, dicho
término define uno de los organos mds
interesantes del cuerpo humano, funda-
mental en los procesos de digestion e,
incluso, se le atribuyen algunos de ab-
sorcion. Tiene una cualidad como la de
brindar satisfaccion, o sea, la sensacién
de bienestar cuando se sacia la necesidad
de comer y se anula la percepcion de ham-
bre. Para todos los que tratamos las dife-
rentes patologias digestivas, el estémago
ocupa un espacio importante de nuestra
actividad médica, y en nuestro medio es
alin mas importante, ya que actualmente
es también la primera causa de mortali-
dad por cancer en Colombia.

Estamos en una época de la vida en la que
valoramos mucho la experiencia obtenida
por cerca de 35 afos de ejercicio profesio-
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nal, durante los cuales aprendimos, dis-
frutamos y sufrimos junto con nuestros
pacientes, profesores, colegas y alumnos,
en la medida en que entendimos que lo
ultimo no siempre es lo mejor, que efecti-
vamente las cosas evolucionan y que nos
tenemos que adaptar a los cambios.

Ha sido muy interesante observar
todos los avances tecnoldgicos que per-
miten un mejor estudio de las patologias
digestivas, grandes progresos en la endos-
copia desde los dispositivos creados por
Bozzini hasta los actuales con la endomi-
croscopia confocal, que incluso permite
visualizar en vivo al Helicobacter pyloriy
nos tienen ad portas de la llamada biopsia
optica en la que la morfologia celular de
la lesién permite sugerir un diagnostico
preciso. Ni que decir de los avances que
se estan logrando en la interpretacion de
la fisiologia gastrica con las pruebas de
pH, manometria, electrogastrografia v,
actualmente, del Endo Flip para apreciar



la dindmica gastrica y poder ubicar la alte-
racion que desencadena las manifestaciones
clinicas del paciente. Ya estamos desenre-
dando la madeja genética y epigenética que
conduce a los cambios celulares que alteran
el epitelio gastrico; asimismo, comprende-
mos el papel de los diferentes microRNA,
en otra época interpretados como desechos
celulares y que hoy toman importancia
como mediadores de muchas respuestas ge-
néticas. La cirugia no se ha quedado atras
en los avances: ya no hablamos de laparoto-
mia, sino que utilizamos los abordajes mini-
mamente invasivos con la laparoscopia, la
robotica, mezclando la vision por lentes en
la cirugia endoluminal (reseccion de poli-
pos, gastrostomia, esfinterotomia, etc.), con
la cirugia endocavitaria que nos permite la
extraccion de érganos (gastrectomia, colec-
tomia, etc.), procedimientos que disminu-
yen sobre todo el dolor de los pacientes y
las estancias hospitalarias. Actualmente,
hablamos de las salas de cirugia 4G don-
de, a través de la pantalla del monitor que
mira el cirujano, las imagenes diagndsticas
se superponen a las de la cirugia en tiempo
real, ayudando a ubicar estructuras no visi-
bles en los planos superficiales, mejorando
la precisién en el abordaje de la lesion y
evitando también cierto grado de iatroge-
nias por las dificultades que se tenfan para
ubicar algunas estructuras no visibles en el
acto operatorio.

Todo esto nos motiva a tratar de conte-

ner en un solo texto las diferentes pa-
tologias que afectan al estomago. Con
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este proposito es necesario conocer su
embriologia, su anatomia macro, su
microanatomia, la fisiologia tanto se-
cretora como motora, los efectos de los
medicamentos y los diferentes procedi-
mientos que podemos realizar tanto en-
doluminales por endoscopia o aquellos
que realizamos en la cirugia intracavita-
ria con la laparoscopia y la robotica.

Este proyecto era una meta muy ambi-
ciosa. Se busco la colaboracion de mu-
chos colegas de nuestro pais, todos con
experiencia en las areas que aportaron
para los diferentes capitulos. Espero
que la compilacion resultante ayude a
las nuevas generaciones médicas a en-
contrar la informacion sobre el estoma-
go que requieran para el manejo de la
amplia gama de sus patologias.

Hago un reconocimiento a nuestras Aso-
ciaciones Colombianas de Endoscopia
Digestiva, Gastroenterologia y Cirugia,
asi como a sus directivas por su decidido
apoyo a este proyecto sin ningun tipo de
egoismo ni celo, cumpliendo con una de
sus actividades misionales como es la ge-
neracion de material académico para sus
asociados. La calidad de este contenido es
lo que ha permitido, a su vez, obtener el
aval académico de la Academia Nacional
de Medicina y la Organizacion Mundial
de Endoscopia. Gracias a todos por su
participacion. Como siempre, unidos en
la busqueda de una meta comun, logra-
mos mayores y mejores resultados.
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Presentacion

Lilian Torregrosa Almonacid

Presidente de la Asociacion Colombiana de Cirugia

Profesora titular de Cirugfa

Directora del Departamento de Cirugfa de la Pontificia
Universidad Javeriana — Hospital Universitario San Ignacio
Miembro del American College of Surgeons [FACS)

Constituye un motivo de alegria
para la Asociacion Colombiana de Ciru-
gia impulsar este proyecto académico que
responde a la necesidad de abordar desde
un punto de vista multidisciplinario, las
enfermedades de un 6rgano central en el
estudio de las prevalentes enfermedades
gastrointestinales, el estomago.

Adicionalmente es de especial importan-
cia que esta obra surja en el escenario
colombiano donde precisamente el can-
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cer gastrico ha ocupado histéricamente
los principales renglones de incidencia
y mortalidad vy, desafortunadamente, la
enfermedad se ha caracterizado por sus
bajas tasas de supervivencia; lo cual no
solo se puede atribuir a su agresividad y
comportamiento bioldgico, sino también
al diagnostico y tratamiento tardios en
etapas avanzadas de la enfermedad.

Si bien la cirugia es el pilar del tratamien-
to, el abordaje del cancer gastrico demanda
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mucho mdis que eficaces estrategias de
atencién quirurgica, la instauracion de
politicas y medidas orientadas a la pre-
vencién y deteccion temprana, la posibi-
lidad de un abordaje multidisciplinario
por grupos de excelencia centrados en
la atencion de esta patologia, asi como la
disponibilidad amplia y oportuna de mé-
todos diagnosticos y procedimientos tera-
péuticos de optima calidad, sin duda son
necesarias para incrementar las opciones
curativas y las oportunidades terapéuticas
de los pacientes que, en su mayoria, con-
sultan por enfermedades en etapas avan-
zadas, lo que los condena irremediable-
mente a un pronostico desfavorable desde
el inicio de su atencion sanitaria. Todos
los anteriores conceptos son contempla-
dos en el libro que ofrece una completa
mirada a todo el espectro de patologia
gastrica, trastornos funcionales, proble-
mas estructurales y enfermedades infla-
matorias, infecciosas, tumorales benignas
y malignas, su fisiopatologia, diagndstico
y tratamiento.

Esta obra integra en sus capitulos el es-
tado del arte, el conocimiento y la exper-
ticia de un selecto grupo de cirujanos,
endoscopistas y gastroenterdlogos. En su
gran mayoria académicos con reconocida
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experiencia en el manejo de la patologia
gastrica y estudiosos del funcionamiento
de este érgano, lo que da cuenta del abor-
daje multidisciplinario y trabajo en equipo
necesarios para abordar los trastornos del
tracto digestivo, y sera un factor determi-
nante del impacto de esta pertinente obra
cuidadosamente construida bajo el lideraz-
go del doctor Gustavo Landazabal, miem-
bro destacado de nuestra asociacion.

Sin duda, el libro sera especialmente util
para alumnos, residentes, profesionales
de la salud, médicos y especialistas invo-
lucrados en la atencién de pacientes con
trastornos del tracto digestivo dado que
expone con claridad y detalle los concep-
tos vigentes mas relevantes para abordar
desde una perspectiva integral, el desafio
que plantean las enfermedades géastricas y
contribuira a enriquecer la literatura cien-
tifica que, como deber ético, le correspon-
de aportar al cuerpo médico colombiano
sobre las patologias mas prevalentes en
su poblacion, de manera que esta pueda
orientar decisiones necesarias en Salud
Publica relacionadas con estrategias pre-
ventivas, diagnosticas y terapéuticas nece-
sarias en Colombia para afrontar enfer
medades tan cruciales para la poblacion
como el cancer de estémago.

Tratado El Estomago



Presentacion

Lazaro Antonio Arango Molano

Meédico y cirujano general de la Universidad de Caldas

Miembro de la American Society for Gastrointestinal Endoscopy (FASGE)
Gastroenterélogo clinico—quirtrgico de la Universidad de Caldas
Endoscopista avanzado de la Latin American Training Center de la
Universidad del Desarrollo de Santiago de Chile

Miembro activo de las organizaciones: ACED, ACG, ACC, ASGE, ESGE
Presidente de la Asociacion Colombiana de Endoscopia Digestiva (ACED),

Cuando fui invitado a participar en
este libro, me asaltaron muchas pregun-
tas como: ‘yOtro libro mds!, jserd que las
personas si lo leerdn!, jserd que lo plas-
mado en esa obra serd tenido en cuenta
por los grupos de entrenamiento de gas-
troenterologia, cirugia y endoscopial,y ;se
convertird en un libro de referencia obli-
gado!” Posterior a ello, vi el entusiasmo
del Dr. Gustavo Landazabal, gestor de la
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idea, por lo que le pedi que me explicara
su motivacion para adelantar esta publi-
caciéon y con esto, me quedé sin palabras.

Gustavo es y ha sido uno de los muchos
médicos integros, éticos y dedicados a su
profesion que aun quedan en este pais.
Nunca se ha movido por intereses econo-
micos, sino que lo ha hecho por la medi-
cina, y eso lo pone a otro nivel. Para él,
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este libro es la reunion de dos mundos (el
pasado y el presente) y, entre ambos, dar
paso y participar del desarrollo del futuro.

Muchos de los autores de este trabajo he-
mos vivido y participado de desarrollos
fascinantes y experiencias enriquecedoras
para nuestra profesion. La cirugia es cada
vez mas laparoscopica y minimamente
invasiva, la gastroenterologia indaga con
instrumentos sofisticados en la motilidad
y en la consistencia de los tejidos, y agluti-
na test de laboratorio que hacen diagnos-
ticos mas exactos y usa medicamentos de
alto rendimiento para el manejo de enfer-
medades que antes eran intratables o no
diagnosticadas.

Desde la endoscopia, hemos logrado mu-
chos avances. Al dia de hoy, hacemos pa-
liacién duradera de tumores inoperables,
tenemos coloraciones electronicas o colo-
rantes que determinan la posibilidad alta
de cancer, hacemos resecciones de tumo-
res que en el pasado eran solo resecables
por cirugia, hemos tomado el manejo de
la via biliar compleja en mas del 95 %
de los casos y competimos con imdagenes
como la resonancia magnética, la ecogra-
fia y la TAC en el diagnostico de algunas
lesiones del tracto digestivo y, en muchas
de las guias mundiales, ya somos comple-
mentarios a ellas. Asi mismo, ya dividi-
mos las capas digestivas y estamos en el
tercer espacio realizando POEM, resec
ciones completas de tumores superficiales
y manejo de diverticulos. El pancreas ya
no es tan oculto y temible en cuanto al
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acceso. Podemos investigarlo con la endo-
sonografia, puncionarlo, hacerle pancrea-
toscopia y hasta drenarlo en sus compli-
caciones. Podemos derivar el tracto biliar
no derivable por CPRE, realizando pun-
ciones via anterdgrada o retrograda desde
estomago o duodeno; podemos drenar
abscesos y quistes pospancreatitis, colo-
carles stent para todos los dias lavarlos en
la misma unidad endoscopica, en vez de
llevarlos a cirugias; podemos manejar co-
lecciones pélvicas; acceder a los vasos san-
guineos, y con coils sellar sitios de sangra-
do o prevenirlos. Ya estamos realizando
anastomosis digestivas. Pero esto que se
refiere a los ultimos desarrollos, no deja
atras la endoscopia tradicional y del dia
a dia, la cual es fundamental tanto en lo
elemental como en lo avanzado para cual-
quiera de nosotros.

En este punto, resalto como en nuestro
pais, desde la endoscopia, hay grupos
profesionales que abordan con bastante
responsabilidad el diagnostico del cancer
y se han convertido en lideres mundiales
en la dindmica del abordaje de tumores
gastricos, pancreaticos, biliares, hepati-
cos, intestinales y colonicos.

Todo esto hace magnifico este libro, por-
que dentro de ¢él esta el hoy y seguro el
mafana de nuestro ejercicio.

Como presidente de la Asociacion Colom-
biana de Endoscopia Digestiva (ACED),
2020-2022, solo me queda agradecer la

invitaciobn a mi asociacion para partici-

Tratado El Estomago



par de este ejemplar; y sobre esta obra si
quisiera tocar la puerta de los lectores en
varios aspectos:

1. Debemos seguir leyendo nuestros li-
bros y no permitir que el papel sea
reemplazado por lo virtual.

2. Debemos utilizar nuestros libros na-
cionales como biblias de consulta per-
manentes que usemos todo el dia, por
lo tanto, tenerlos en nuestro consul-
torio, gastarles las hojas, poner viejas
las pastas de cubrimiento y no aban-
donarlos como adorno en bibliotecas
que muchas veces no se consultan.

3. Debemos, como jefes de servicio, po-
ner estas obras como obligatorias para
nuestros residentes, asi aprenderan de
los grandes especialistas nacionales y
se entrenaran con Nosotros, no solo
con los frios papers que salen a diario
en el mundo, y de autores que mu-
chas veces no conocemos ni sabemos
su rigurosidad epidemiologica.

4. En nuestro servicio, muchas veces se
hace examen de uno de los libros pu-
blicados por Gastroenterologia, y los
residentes deben estudiar todos los
capitulos. Asi aprenden y asi conocen
su realidad y admiran lo que tenemos
en nuestro pais.

Tengo una anécdota de vida... Hace mu-
chos afos me fui a Santiago de Chile
como residente de Cirugia para hacer rota-
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cion de Gastroenterologia con el Dr. Pedro
Llorens en el Instituto Chileno Japonés de
las enfermedades digestivas, alli llegué con
muchas revistas de otras latitudes, pocas
latinoamericanas o colombianas. En las
rondas del servicio, por los pisos recitaba
lo leido de Europa y Estados Unidos con el
orgullo inmaduro de aquel que ve en otros
a los que ni siquiera conoce, verdades que
se convierten en credo. Pero la epidemiolo-
gia de cada pais y continente es diferente,
las prevalencias de las enfermedades va-
rian entre los grupos étnicos y costumbres
y, para mi sorpresa, yo que habia sido galar-
donado como el mejor residente de Ciru-
gia del pais en el premio American College
of Surgeons de la Asociacion Colombiana
de Cirugia, no daba pie con bola en un ser-
vicio donde ya existia un libro de cancery
enfermedades digestivas, donde incluso el
autor estaba al frente mio. Yo me defendia
académicamente con la literatura nombra-
da; pero ante mi fracaso inminente, el Dr.
Llorens me dijo: “Si quieres permanecer y
lograr tu objetivo, entiende que el objetivo
estd aqui, jlee lo nuestro!”, eso fue suficien-
te para mi y cambio mi vida.

Por ultimo, quisiera agradecer a Dios por
permitirme ser parte de este momento y
agradecer a mi familia, mis colegas en mi
centro de Endoscopia, mis companeros
de la ACED y a Gustavo Landazabal, por
la oportunidad que me han dado de cre-
cer y asi poder hacer parte de ideas como
estas en las que con satisfaccion quedare-
mos escritos para las generaciones que ya
estdn remplazandonos.
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Presentacion

Fernando Garcia del Risco

Meédico gastroenter6logo y endoscopista de la Universidad

de Paris VII, Francia

Profesor titular de la Universidad de Cartagena
Presidente de la Asociacion Colombiana de

Una de nuestra razon de ser como
asociaciéon es la educacion médica con-
tinuada y es nuestro deber para el desa-
rrollo de la Gastroenterologia en nuestro
pais motivar e incentivar la publicacion
de libros, guias y consensos que lleven al
fortalecimiento de nuestra especialidad.

Dado esto, como presidente de la Asocia-
cion Colombiana de Gastroenterologia y
para nuestra junta directiva, es motivo de
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Gastroenterologfa, 2019-2021

mucho orgullo presentar el libro Tratado
El Estomago, cuyo editor principal es el
Dr. Gustavo Landazabal, galeno recono-
cido en nuestro pais por su liderazgo, de-
dicacion y amplia experiencia en el area
de la Gastroenterologia.

La elaboracion de esta obra ha con-
tado con el apoyo irrestricto de la Asocia-
cion Colombiana de Gastroenterologia,
la Asociacion Colombiana de Cirugia y
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de la Asociacion Colombiana de Endos-

copia Digestiva.

El libro consta de aproximadamente 37
capitulos y 4 secciones que abarcan todos
los topicos desde la embriologia, fisiolo-
gia, cuadro clinico y diagnostico hasta
los tratamientos médico-quirtrgicos
actuales, una puesta al dia y del estado
del arte de este 6rgano que ain no nos
ha revelado todos sus secretos. Cada ca-
pitulo ha sido escrito por destacados gas-
troenterdlogos, endoscopistas y cirujanos
con amplia experiencia en el campo de la
Gastroenterologia, Cirugia y Endoscopia
digestiva lo que es prenda de garantia de
la calidad de cada parte de esta obra.
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Este libro viene a llenar un vacio, y el dis-
frute de su lectura permitira que sea de
consulta significativa y perentoria para
nuestros estudiantes, residentes, profeso-
res, médicos generales, internistas, gas-
troenterologos y cirujanos.

Mis mas sinceras felicitaciones al Dr Lan-
dazabal quien con su dedicacion infinita
ha podido culminar con éxito esta tarea
titdnica de coordinar el trabajo de recopi-
lacion, correccion y agrupacion de los te-
mas de todos los autores y permitir la en-
trega de esta extraordinaria obra a todo el
pais y al mundo entero en el Congreso de
las Asociaciones Colombianas del Apara-

to Digestivo (ACADI), 2021.

Tratado El Estomago



Prologo

Fahon & umum—

Fabian Emura, MD, Ph.D., FASGE, FJGES.

Presidente, World Endoscopy Organization [WEQO)

Profesor asociado, Facultad de Medicina, Universidad de La Sabana
Coordinador, Division de Gastroenterologfa, Universidad de La Sabana
Director, Endoscopia Digestiva Avanzada, EmuraCenter Latinoamérica
Director, Emura Foundation for the Promotion of Cancer Research

Con gran regocijo presento a la co-
munidad médica de habla hispana en el
mundo esta obra maestra que aborda el
estomago de forma ordenada, rigurosa y
actualizada, empezando por su embrio-
logia, anatomia, histologia y fisiologia,
pasando por la clinica, y terminando
con la terapéutica médica, endoscopica y
quirurgica. Estoy convencido de que este
tratado se convertira en libro de referen-
cia mundial para estudiantes, médicos ge-
nerales y todos aquellos especialistas que
luchamos a diario con las enfermedades
gastricas.

Extiendo mis mas sinceras felicitaciones
a los autores de los diferentes capitulos vy,
en especial, al editor, Dr. Gustavo Lan-
dazabal Bernal, por su profesionalismo
y dedicacion, por la originalidad, pero,
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sobre todo, por su perseverancia para
terminar este tratado. A nivel interna-
cional, El estémago a recibido la distin-
guida aprobacion de la World Endoscopy
Organization (WEO). A nivel nacional,
el Dr. Landazabal Bernal ha reunido en
El estémago, por primera vez en la his-
toria, cuatro notables agremiaciones mé-
dicas colombianas, que han dado el aval
académico a esta gran obra: la Asociacion
Colombiana de Endoscopia Digestiva, la
Asociacion Colombiana de Gastroentero-
logia, la Asociacion Colombiana de Ciru-
gia y la Academia Nacional de Medicina.

Siento orgullo de patria al ver que este
gran proyecto académico, que una vez fue
sueno, se transforme en realidad para be-
neficio de todos los pacientes con enfer-
medades géstricas.
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Farmacologia
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Introduccion

El estomago es un 6rgano muy com-
plejo que, ademas de ser fundamental para
iniciar la digestion, es endocrino, muy so-
fisticado, con caracteristicas fisioldgicas,
bioquimicas, inmunoldgicas y microbiolo-
gicas especiales. (1) Su exclusiva produccion
de acido clorhidrico (HCI), fundamental
para continuar el proceso de la digestion,
es también la primera linea de defensa con-
tra microrganismos ingeridos con o sin los

Esofagitis erosiva
Esofago de Barrett

Adenocarcinoma \

Ulcera duodenal
AINES
H. pylori

Hiperesecrecion de acido
(ZE) Idiopatica \

alimentos. (1-3) Adicionalmente, es esen-
cial para el mantenimiento normal de la
microbiota gastrointestinal. Sin embargo,
este dcido también puede ser nocivo para
el estémago mismo (tlceras pépticas con
o sin antiinflamatorios no esteroideos, o
Helicobacter pylori) y para érganos veci-
nos como el esofago (enfermedad por re-
flujo gastroesofagico, esdfago de Barrett
y adenocarcinoma) y el duodeno (tlceras
pépticas, con o sin antiinflamatorios no
esteroideos, o H. pylori) (Figura 21.1).

Ulcera géstrica
AINES
H. pylori
Hiperesecrecion de acido
(ZE) Idiopatica

Figura 21.1. Efectos del HCIL. AINES: antiinflamatorios no esteroideos.; ZE: Zollinger-Ellison.

Fuente: elaboracion propia.

El efecto deletéreo del HCI ha suscitado
intensas e innumerables investigaciones
con el objetivo de lograr medicamentos
cada vez mas eficaces y potentes para inhi-
bir su produccion. (2, 3) Mas recientemen-
te, el estdémago también ha concentrado
el interés por su participacion en el balance

Tratado El Estomago

metabolico, ya que es fundamental en el
control del apetito y de la obesidad. (3)

Este 6rgano fundamental para la salud
es asiento de multiples patologias y, por
ello, las investigaciones actuales y futu-
ras tienen entre sus objetivos lograr un
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estbmago sano, para evitar patologias
funcionales como dispepsia y gastropa-
resia, ademas de ulceras y tumores. En
la actualidad, el desafio mas importan-
te es la eliminacion de la infeccion por
Helicobacter pylori (H. pylori), ya que en
el 20 % de los infectados este microor-
ganismo puede producir patologias clini-
cas como Ulceras pépticas, adenocarcino-
ma de tipo intestinal, algunos tipos de
cancer difuso, linfomas MALT (4) y dis-
pepsia secundaria (Dispepsia secundaria

a H. pylori). (5-7)

Desde 1994, H. pylori es considerado un
carcinogeno tipo I (definido) (8) y se ha
comprobado que su erradicacion disminu-
ye tanto la incidencia como la mortalidad
por cancer gastrico de tipo intestinal; (9)
por ello, en la actualidad se considera que
su eliminacion es la mejor estrategia para
la prevencion primaria de por lo menos el

Tabla 21.1. Medicamentos utilizados para el estomago

90-95 % de los canceres géstricos de tipo
intestinal. (9, 10) Siguiendo esas recomen-
daciones, recientemente paises con alta
incidencia de cancer gistrico han demos-
trado que la erradicacién masiva dismi-
nuye la incidencia (50 %) y la mortalidad
(25 %) por este tumor. (11) Igualmente
importante es la prevenciéon secundaria
para este tumor, haciendo vigilancia en-
doscépica a los pacientes que tengan lesio-
nes gastricas avanzadas (OLGA/OLGIM
[ILIV). (5, 6, 12) Otras enfermedades pro-
ducidas por H. pylori son la anemia por
deficiencia de hierro, deficiencia de B12
y trombocitopenia inmune. (6, 13) Los
aspectos relacionados con las terapias de
erradicacion de H. pyloriy el impacto de
estas seran tratadas en otro capitulo de
esta obra. Los medicamentos cuyo blanco
terapéutico es el estbmago, que seran tra-

tados en este capitulo, se muestran en la
Tabla 21.1.

Antagonistas de la dopamina, agonistas de la

Procinéticos
otros

Antieméticos

Neutralizantes del dcido “Antidcidos”

serotonina, agonistas de la motilina, colinérgicos,

Hidroxido de aluminio y de magnesio, carbonato
de calcio, alginato de sodio (bolsillo acido)

Prostaglandinas y protectores de la mucosa Misoprostol Sucralfato Rebamipida

Protectores gaseosos

Anti H2

Neutralizantes de dcidos biliares

IBP primera generacion
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Oxido nitrico (ON), sulfuro de hidrogeno (H.,9),

mondxido de carbono (CO)

Cimetidina, ranitidina, Roxatidina, famotidina

(COVID-19)
Colesevelam (I'W 37-18)

Omeprazol, lanzoprazol, pantoprazol
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IBP de segunda generacién

IBP de tercera generacion
Anilogos GLP-1

Esquemas antibidticos para erradicar
H. pylori

Fuente: elaboracion propia.

Antes de cada grupo de medicamentos
ird una introduccion sobre el tema ge-
neral, destacando los mecanismos fisio-
patologicos que justifican su utilizacion.
Después, se presentara cada uno y la evi-
dencia sobre su utilidad o no utilidad,
etc., asi como los efectos adversos y con-
traindicaciones.

Procinéticos

El término procinético se refiere a mo-
léculas con el potencial de estimular
selectivamente la funcién motora gas-
trointestinal (GI), mediante un efecto
directo sobre sus fibras musculares. (14)
Los medicamentos procinéticos son un
grupo especial de foirmacos que mejoran
y aumentan el peristaltismo, mejoran el
transito intestinal, y aumentan el vacia-
miento gastrico. (15, 16) Médicamente,
los procinéticos son farmacos que estimu-
lan la motilidad gastrointestinal por su
efecto directo sobre el musculo liso gas-
trointestinal, o activados receptores exci-
tatorios (17) aumentando la frecuencia y
la amplitud de las contracciones, sin al-
terar el patron fisiologico y el ritmo de la
motilidad. Los efectos mas importantes
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Esomeprazol, Rabeprazol
Vonoprazan, genoprazan
Liraglutide, etc.

Se tratardn en otro capitulo de este libro

sobre el vaciamiento gastrico dependen
de la accion de incretinas, especialmen-
te del inhibidor del péptido 1 similar al
glucagon (GLP-1) y las hormonas pancred-
ticas glucagon y amilina, y hormonas es-
timulantes del apetito como la ghrelina y
motilina; (17, 18) estas ultimas aceleran el
vaciamiento gastrico.

Los principales medicamentos con efec-
tos directos sobre la motilidad gastro-
duodenal utilizados en patologias gastri-
cas como dispepsia y gastroparesia son
los siguientes: metoclopramida, dompe-
ridona, cisaprida, cinitaprida, bromopri-
da, cleboprida, levosulpiride, mosaprida,
prucalopride, tegaserod, itoprida, acotia-
mida, entre otros. Estos fairmacos ejer-
cen su accion al estimular o antagonizar
receptores o neurotransmisores como la
acetilcolina (ACh), la dopamina, la mo-
tilina y la serotonina. (18) El potencial
beneficio de los procinéticos en dispep-
sia funcional es controvertido. (19, 20)
Un metaanalisis demostré mejoria de
sintomas, en estudios que incluian la
cisaprida, domperidona e itoprida; (19)
sin embargo, otros estudios que no
incluyeron cisaprida no encontraron

beneficios. (20)
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La seguridad de los procinéticos no es to-
tal. La cisaprida fue retirada del mercado
por producir complicaciones cardiovascu-
lares. (21) La metoclopramida igualmen-
te tiene efectos adversos, principalmente
neurologicos, y no es eficaz para las pato-
logias en las que frecuentemente es uti-
lizada, como dispepsia funcional (DF) o
enfermedad por reflujo gastroesofagico
(RGE). (22) La domperidona tiene un
mejor perfil de seguridad neuroldgica
aunque con potencial riesgo de arritmias
por prolongacién del intervalo QT. (23)
La acotiamida (ACT) es un inhibidor de
la acetilcolinesterasa, que ha estado dis-
ponible en Japon desde 2013, y estudios
que evaltan su eficacia han demostrado
beneficio en pacientes con dispepsia tipo
distrés posprandial. (15)

En general, el uso de los procinéticos se
basa en sus efectos sobre la motilidad del
musculo liso gastrointestinal, asumiendo
que en diversas entidades la actividad
motora estd ausente o disminuida. (24)
No obstante, esta es una concepcion muy
simplista sobre la patogénesis de esas enti-
dades. La gastroparesia es uno de los prin-
cipales ejemplos, en la que frecuentemen-
te fracasan los procinéticos, (25) y se ha
encontrado que, a pesar de que se logre
acelerar el tiempo de vaciamiento gastri-
co, hay poca correlacion con la mejoria
de los sintomas. (26) De manera similar,
la causa del estrefiimiento primario o
funcional no es solamente movimientos
intestinales poco frecuentes, y su correc
cion resuelve la sintomatologia, ya que en

32

su fisiopatologia intervienen de manera
compleja otros factores. (27)

Clasificacion

De acuerdo con su estructura quimica,
los procinéticos se clasifican en derivados
de benzamidas, bencimidazoles, dihidro-
benzofurancarboxamidas, agentes anti-
colinesterasas, agentes serotoninérgicos y
agonistas de la motilina. (28) Otros son es-
pecificos y altamente selectivos, actuando
solo en un grupo de receptores, (29) mien-
tras que otros ejercen su efecto mediante la
estimulaciéon de, al menos, dos diferentes
grupos, y la afinidad por receptores espe-
cificos y su selectividad tienen consecuen-
cias en su mecanismo de accién y perfil de
seguridad. Farmacos que interacttian con
mas de un receptor en el tracto GI pueden
inducir algunos efectos indeseables e inclu-
so contrarios. (30) Los efectos sobre otros
receptores conducirdn inevitablemente a
efectos secundarios, por ejemplo, la cisa-
prida genera toxicidad cardiaca por una
interaccion con el canal del gen humano
(hERQ). (31) Eventos adversos cardiovas-
culares llevaron al retiro del tegaserod, al
igual que otros farmacos como alosetron
y cilansetron. (32) Lo anterior ha influido
notablemente en el desarrollo de estos, y
en la actualidad el objetivo es desarrollar
nuevos medicamentos con el mayor gra-
do posible de selectividad al respecto, las
agencias reguladoras han elevado el nivel
de rigurosidad para su aprobacion. (31) En
la Tabla 21.2, se muestran los principales
procinéticos y su clasificacion.
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Tabla 21.2. Clasificacion de los procinéticos

Indicaciones Dosis
Antagonistas D2
Metoclopramida Nauseas y vomito 5-10 mg por via oral
Gastroparesia diabética antes de las comidas
Enfermedad por reflujo gastroesofagico y al acostarse. Por via
IV 0 IM cuando las

nauseas son severas.
En 2020, se aprobd

la presentacion intra-

nasal (spray)
Domperidona Gastroparesia diabética 30-60 mg
Dispepsia funcional
Enfermedad por reflujo gastroesofagico
Nadusea, vomito
Levosulpiride Enfermedad por Reflujo gastroesofagico 45-150 mg
Dispepsia funcional
Itopride Enfermedad por Reflujo Gastroesofigico 150-300 mg
Dispepsia Funcional, gastroparesia diabética
Agonistas de serotonina
Prucalopride Estrefiimiento crénico primario 2 mg/dia
Tegaserod Intestino irritable-estrefimiento 12 mg/dia
Mosapride Dispepsia funcional 15-120 mg/dia
Velusetrag Estreniimiento, gastroparesia 5-30 mg/dia
Renzapide Gastroparesia 0,5-4 mg/dia
Naroriapride Gastroparesia, estrefiimiento 30-240 mg/dia
Colinérgicos
Betanecol
Acotiamida

Agonistas de motilina

Eritromicina
Azitromicina
Agonistas de ghrelina
TZP101 (ulimorelina),

intravenosa

Ulimorelin oral
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Relamorelin Subcuanea

Fuente: elaboracion propia.
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Antagonistas de dopamina

La dopamina regula diferentes funcio-
nes del sistema nervioso central y perifé-
rico. Se han identificado cinco tipos de
receptores de dopamina. (33) Estos per
tenecen a la superfamilia de los recepto-
res acoplados a proteina G y se dividen
en dos subfamilias: la D1 y la D2. A la
subfamilia D1 pertenecen los receptores
D1y D5, y a la subfamilia D2 pertenecen
los receptores D2, D3 y D4. La activacion
de los receptores de la subfamilia D1 es-
timula la motilidad GI, mientras que la
estimulacion de la subfamilia D2 la in-
hibe. (34) La activacién de estos ultimos
receptores produce disminucion del tono
del EEI, reduccion de la presion intragas-
trica y disminucion de las contracciones
antroduodenales. (15) Los antagonistas
de la dopamina (Tabla 21.1) bloquean
receptores D2 en el sistema nervioso cen-
tral y entérico; la metoclopramida y la
levosulpirida también actiian como ago-
nistas del receptor 5-HT4, que potencia
sus efectos procinéticos, ademas de un
efecto antiemético central. Este grupo de
medicamentos tiene efectos secundarios
potencialmente graves como sintomas
extrapiramidales, hiperprolactinemia vy
arritmias cardiacas. (35)

Metoclopramida

Este es el medicamento prototi-
po antagonista de los receptores 2 de la
dopamina (D2), ademas de agonista de
5-HT4 y un antagonista débil del receptor
de 5-HT3. (36-39) Mejora el vaciamiento

gdstrico al intensificar las contracciones
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del antro y disminuye la relajacion pos-
prandial del fundus. (38) La inhibicion
de los receptores periféricos D2 explica
su efecto procinético y en los D2 del sis-
tema nervioso central (SNC), en el drea
postrema de la médula, su actividad an-
tiemética y sus efectos adversos extrapi-
ramidales. (36) Los D2 periféricos son
estimulados por la apomorfina. (36, 37)
También aumenta el tono de reposos del
esfinter esofdgico inferior, simultanea-
mente con el esfinter pilérico y el bulbo
duodenal. (37) Adicionalmente, también
antagoniza débilmente los receptores tipo
3 de la serotonina. (37) Desde 1979, este
medicamente esta aprobado por la Admi-
nistracion de Drogas y Alimentos de los
Estados Unidos (FDA) por via oral y pa-
renteral para el tratamiento de nduseas y
vomito en la enfermedad por reflujo gas-
troesofagico y en la quimioterapia, y por
su efecto procinético en el tratamiento de
la gastroparesia. (39, 40) Recientemente,
después de 40 anos, la FDA aprobo la
forma intranasal para el manejo de la gas-
troparesia diabética, ya que por esta ruta
puede ser sistémicamente absorbida, sin
el impedimento de la gastroparesia, y con
este spray podria administrase incluso du-
rante los episodios de nduseas y vomito
activos evitando hospitalizaciones. (41)
Asimismo, estd aprobada por la FDA para
el tratamiento de la gastroparesia por un
tiempo no superior a 12 semanas, a me-
nos que los pacientes tengan un beneficio
terapéutico que supere los riesgos. Los
efectos secundarios incluyen ansiedad, in-
quietud y depresion, hiperprolactinemia
y prolongacion del intervalo QT. (42)
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Los efectos secundarios extrapiramidales,
incluida la distonia, ocurren en el 0,2 %
de los pacientes, y la discinesia tardia en
el 1 %. (42) En un estudio observacional
que incluyd 479 informes de efectos se-
cundarios extrapiramidales asociados con
la metoclopramida, las distonias agudas
fueron mds probables en nifos, adultos
jovenes y mujeres; las reacciones parkin-
sonianas fueron mas probables en adultos
mayores. (43) Se puede administrar por via
intravenosa, intramuscular o subcutinea.
En pacientes que no pueden tolerar los
medicamentos orales, la metoclopramida
puede administrarse por via subcutdnea;
aunque la experiencia es limitada, la dosis
de metoclopramida es 5-10 mg tres veces
al dia. (44) El aerosol nasal de 15 mg equi-
vale a 10 mg de metoclopramida oral. Un
estudio en 285 pacientes encontrd que la
metoclopramida intranasal era util para el
alivio de los sintomas principalmente en
mujeres. (45) Efectos adversos adiciona-
les incluyen reacciones distonicas agudas,
torticolis, trismos, distonia, opistotonos,
crisis oculogirica, acatisia (sensacion de
temblor o inquietud muscular e incapaci-
dad para permanecer sentado), laringoes-
pasmo, y disquinesia tardia, que puede ser
irreversible. (46, 47) Este temido efecto ad-
verso motivo una alerta de la FDA (black
box), (48) que produjo un gran descenso
en su utilizacion en USA. La incidencia
de este temible efecto adverso oscila entre
1-15 %. (36) Factores de riesgo asociados
con mayor riesgo de DT son género feme-
nino, insuficiencia renal, edad avanzada,
diabetes mellitus, desordenes del movi-
miento. (36)
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La metoclopramida también puede pro-
ducir sintomas de enfermedad de Par
kinson, hiperprolactinemia y sindrome
neuroléptico maligno (SNLM). (49) Aun-
que el SNLM es el mds raro, también es
el mas grave por sus serias manifestacio-
nes clinicas: hipertermia, alteracion de
la conciencia, inestabilidad autonoémica,
taquicardia, diaforesis, palidez, rigidez,
incontinencia, pulso y presion sanguinea
irregulares, taquicardia, arritmias car
diacas, elevacion de creatinquinasa. (49)
Ante cualquiera de esos efectos adversos,
el medicamento debe ser descontinuado
y, en el caso del SNLM, administrarse
dantroleno. (49) Los efectos adversos neu-
rologicos se pueden presentar hasta en el
25 % de los pacientes. (49) La hiperpro-
lactinemia puede producir los siguientes
efectos: ginecomastia, galactorrea, ame-
norrea, impotencia, hipogonadismo, dis-
minucion de la eficacia de los agonistas
dopaminérgicos (bromocriptina, cabergo-
lina). (50) Se ha descrito que puede au-
mentar la absorcion de la aspirina. (51)
Por este extenso espectro de efectos ad-
versos, consideramos que la metoclopra-
mida deberia utilizarse en casos muy se-
leccionados y por periodos cortos.

Domperidona

Este es un antagonista de la do-
pamina y su eficacia en la gastroparesia
diabética es similar a la de la metoclo-
pramida. (52) Cruza menos la barrera
hematoencefalica y, por lo tanto, conlle-
va menores efectos extrapiramidales, (53)
aunque puede afectar aquellas areas que
no tengan esa barrera y también las dreas
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involucradas en el control de la tempera-
tura, asi como también la liberacion de
prolactina. (53) No obstante, al ser mejor
tolerada que la metoclopramida también
puede causar hiperprolactinemia y au-
mentar el riesgo de arritmias cardiacas
con dosis superiores a 30 mg/dia, espe-
cialmente en pacientes mayores de 60
anos. (54) Por lo anterior, es necesario
un trazo electrocardiogrifico al inicio y
durante el tratamiento. La domperidona
debe suspenderse si el QT corregido es
> 450 ms en hombres y > 470 ms en mu-
jeres. (55) Un estudio de casos y controles
mostré un mayor riesgo de muerte subita,
en pacientes con dosis diarias > 30 mg
(OR: 114, IC: 95 %, 1,99-65,2). (56) Una
investigacion similar (57) también encon-
tré mayor riesgo en desenlaces combina-
dos de muerte subita cardiaca y arritmia
ventricular grave, en pacientes mayores de

60 anos (OR: 1,64, IC: 95 %, 1,31-2,05).

Levosulpirida

Este es el enantiémero de la sulpirida, (58)
de doble mecanismo de accion. Es un
antagonista de los receptores D2 en el
musculo liso gastrointestinal y, por tanto,
aumenta la actividad motora al dejar libre
a la acetilcolina sin el efecto relajante de
la dopamina (58-60) y adicionalmente es
agonista de los receptores SHT, de la se-
rotonina localizados en las terminaciones
presinapticas de las neuronas colinérgicas
del plexo mientérico, con lo que se libe-
ra acetilcolina aumentando la motilidad
intestinal. (58-60) Con esas acciones,
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aumenta el vaciamiento del estomago y
de la vesicula biliar. (61-63) En diversos
estudios controlados doble ciego y dos es-
tudios no comparativos realizados en un
total de 308 personas (voluntarios sanos)
(64) y pacientes con dispepsia funcional
o gastroparesia diabética, (65-68) la mayo-
ria con protocolos de 25 mg tres veces al
dia durante 3 a 4 semanas, se documen-
té en todos reduccion significativa en el
tiempo de vaciamiento géstrico. (67, 68)

Otros diferentes estudios, muchos de
ellos realizados en Italia, donde el uso
de levosulpirida lleva mas de 20 afos,
demostraron alta eficacia en el control
de los sintomas y un adecuado perfil de
seguridad. (59) En una revision sistemd-
tica realizada para evaluar la eficacia tera-
péutica y tolerabilidad en 840 pacientes
con dispepsia funcional, hubo eventos
adversos en 11 %, la mayoria de ellos le-
ves, con necesidad de suspensiéon en ocho
pacientes (0,9 %). (59) A dosis de 25 mg 3
veces/dia se logra disminucién del tiempo
de vaciamiento con alivio de los sintomas
similar a la cisaprida en pacientes con dis-
pepsia. (65) Recientemente, en un metaa-
nalisis en red que comparé la eficacia en
el control global de sintomas de diferen-
tes medicamentos en dispepsia funcional,
la levosulpirida ocupo el primer lugar con

un RR 0,49 (IC: 95%, 0,36-0,69). (69)
Agonistas de la serotonina
La serotonina o 5-hidroxitriptamina (5-

HT) es una molécula de sefalizacion que
ejerce su accion mediante la interaccion
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con siete subtipos de receptores (5-HT1-
5-HT7). (70) La 5-HT es sintetizada por
las neuronas serotoninérgicas en el siste-
ma nervioso central y mas del 90 % de
su mayor concentracion se encuentra en
el intestino, especificamente en las célu-
las enterocromafines (CEC) de la mucosa
GI. (71) Las CEC secretan 5-HT hacia la
circulacion portal y el lumen intestinal,
con lo que se estimula la peristalsis. (71)
La estimulacion de la mucosa induce la li-
beracion de 5-HT a partir de las CE, acti-
vando las neuronas intrinsecas aferentes
primarias, que liberan acetilcolina (ACh)
y el péptido del gen relacionado con la
calcitonina (CGRP). (72) Estos neuro-
transmisores generan mecanismos excita-
torios (liberaciéon de ACh y taquininas) e
inhibitorias con el 6xido nitrico (NO) y
el péptido intestinal vasoactivo (VIP), lo
que resulta en la contraccion del segmen-
to proximal y en la relajacion del segmen-
to distal, induciendo la peristalsis. (73) El
primer procinético con efecto agonista
5-HT3 y 5-HT4 fue la metoclopramida y
se le considera el precursor de los demads

derivados de la benzamida. (74)

La cleboprida fue disefiada a partir de
la modificaciéon de una cadena amino
de la metoclopramida, resultando en un
fortalecimiento de la afinidad por los re-
ceptores D2 de la dopamina, por lo que,
aunque su efecto puede ser mas potente,
los efectos adversos son mayores debido a
un menor umbral neurotéxico. (74) Mo-
dificaciones posteriores resultaron en el
descubrimiento de potentes procinéticos
desprovistos de las propiedades antidopa-
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minérgicas, siendo la cisaprida el primer
representante de esta familia. (75) La ci-
saprida es un verdadero procinético pa-
nintestinal, pues incrementa la actividad
peristaltica esofdgica, aumenta la presion
del esfinter esofagico inferior, promueve
el vaciamiento géstrico y el transito co-
lonico. Por las arritmias cardiacas graves
relacionadas con la prolongacion del in-
tervalo QT, fue retirada del mercado. (76)
Posteriormente, a partir de la estructura
de la 5-HT, se disefiaron nuevos agonis-
tas 5-HT4 como el tegaserod, que tiene
un residuo de guanidina en lugar de una
amina protonada. (77)

Prucaloprida es el primer representante
de una nueva clase quimica, la de los com-
puestos dihidrobenzofurancarboxamidas,
que tiene una alta selectividad por sus
receptores SHT4 intestinales, que le con-
fiere gran seguridad y minimos efectos ad-
versos. (78) La estimulacion de receptores
5-HT3 generan disminucién en la contrac-
tilidad intestinal, retraso del transito cold-
nico y aumento de la absorcion intestinal,
teniendo un potencial terapéutico en el
manejo de la diarrea cronica.

Cisaprida

Este es un agonista 5HT4 que esti-
mula la motilidad antroduodenal y acele-
ra el vaciamiento gastrico para liquidos y
solidos. (75) En el grupo de las benzami-
das, la cisaprida fue el prototipo. Promue-
ve la liberacion de acetilcolina de las neu-
ronas mientéricas con un incremento de
la peristalsis esofdgica, una mayor presion
del esfinter esofagico inferior y acelera el
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vaciamiento gastrico. (75, 79) En los ensa-
yos clinicos, la cisaprida demostré benefi-
cios tanto en el tratamiento a corto como
a largo plazo de la gastroparesia y la dis-
pepsia. (79) Es mejor tolerada que la me-
toclopramida; sin embargo, puede tener
interacciones farmacoldgicas con medica-
mentos metabolizados por la isoenzima
del citocromo P450-3A4 como macroli-
dos, antifungicos y fenotiazinas. (80) En
los Estados Unidos, la cisaprida solo se
utiliza en protocolos de investigacion. La
dosis de cisaprida no debe exceder 1 mg/
kg por dia 0 maximo 60-80 mg diarios,
ya que se han observado arritmias cardia-
cas cuando se prescribe en dosis m4s altas
(> 1 mg/kg por dia), o cuando se adminis-
tra con un fairmaco que inhibe su meta-
bolismo. (75, 79) Otros efectos secunda-
rios son dolor abdominal y diarrea. (79)

Prucalopride

El prucalopride es un agonista 5SHT,
que, a diferencia de la cisaprida y el te-
gaserod, es un agonista de 5-HT4 alta-
mente selectivo y de alta afinidad, con
baja actividad en otros receptores 5-HT
y canales hERG-K, lo que le da una gran
seguridad cardiaca. (78, 80) En la actuali-
dad su principal utilizacion es en estrefi-
miento crénico primario. El estimulo de
los receptores 5HT4 induce movimientos
propulsivos y liberacion de agua a la luz
del tubo digestivo, con eficacia creciente
de acuerdo con la densidad de sus recep-
tores en el colon. (81) En pacientes con
estreflimiento mejora significativamente
la funcién intestinal y los sintomas, asi
como también la satisfaccién del pacien-
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te y la calidad de vida. (82) Los efectos
adversos mas comunes informados com-
parados con placebo son cefalea (25-30 %
vs. 2-17 %), nauseas (12-24 % vs. 8-14 %),
dolor abdominal (16-23 % vs. 11-19 %) y
diarrea (12-19 % vs. 3-5 %). (82) La dosis
es 2 mg 1 v/dia, y en ancianos se reco-
mienda 1 mg 1 v/dia. (83) Recientemente,
se ha estudiado en patologias géstricas.

Un estudio de Andrews y cols. (84) eva-
luaron el beneficio de prucalopride en gas-
troparesia diabética y encontraron que fue
mas eficaz que placebo produciendo vacia-
miento gastrico mas rapido (21,9 + 6,2 %
vs. 40,0 £ 9,2 %) (p = 0,05). En esos pa-
cientes, también fue significativamente
mayor la frecuencia media semanal de
deposiciones en el grupo de prucalopride
(media 10,5 *+ 1,8/semana), comparado
con placebo (media 7,5 + 0,8/semana)
(p < 0,000). Otro estudio reciente en gas-
troparesia (85) encontré disminucion en el
tiempo vaciamiento gastrico para alimen-
tos solidos en comparacion con el placebo
(126 £ 13 minutos, p = 0,02). Las subesca-
las de evaluacion del paciente de la grave-
dad de los sintomas gastrointestinales tam-
bién mostraron una mejoria significativa
con respecto al placebo.

Tegaserod

Este es un agonista parcial selecti-
vo del receptor 5-HT4, con actividad en
otros subtipos de receptores de serotoni-
na, histaminérgicos, adrenérgicos, dopa-
minérgicos u opidceos. (86) En el tracto
GI, produce aumento de la motilidad vy
modulacién del dolor. (87) En voluntarios
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sanos, 6 mg 2 v/dia, por via oral durante
3-14 dias, produjo aumento del vaciamien-
to gistrico mds eficazmente que el place-
bo (p < 0,05). (88) En el eséfago también
ha sido evaluado produciendo aumento
de la velocidad peristaltica (p < 0,001) con
disminucion de la presion contractil dis-
tal (p < 0,05); sin embargo, no aumento
el bolo liquido o solido. (88) Su principal
indicacion clasicamente han sido mujeres
con SII con estrefimiento, en quienes
consistentemente ha demostrado efica-
cia comparado con placebo, (89) y tam-
bién estrefimiento primario, en el que
la eficacia también ha sido demostrada
como superior a placebo (1,54 IC: 95 %
1,35-1,75). (90) Ensayos controlados en
voluntarios con SII han confirmado que
tegaserod en dosis terapéuticas no tiene
efectos relevantes sobre la duracion del
intervalo QT o cualquier otro parametro

del ECG. (90)

En general, el tegaserod es bien tolerado.
Las reacciones adversas mds frecuentes
son dolor de cabeza (9 %) y diarrea (15 %).
La mayoria de los episodios de diarrea
son leves, se presentan durante la primera
semana de tratamiento y se resuelven sin
necesidad de interrumpir el tratamiento.
Los estudios también han demostrado
que el uso prolongado de tegaserod no
se asocia con una mayor incidencia de
efectos adversos. (91, 92) La FDA origi-
nalmente lo aprobd en 2002 para el trata-
miento de mujeres con Sll-estrefimiento.
Sin embargo, Novartis, el fabricante del
medicamento, lo retird voluntariamente
del mercado estadounidense en 2007, por
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posibles efectos secundarios graves, princi-
palmente cardiovasculares. Recientemente
la FDA aprobo su reintroduccion para la
misma indicacion de SII con estrefimien-
to. La revision evaluo datos clinicos de 29
ensayos controlados con placebo, asi como
fuentes de resultados del tratamiento re-
cientemente  disponibles, encontrando
mejoria de sintomas en mujeres luego de
cuatro semanas de tratamiento sin aumen-
to en el numero de reacciones adversas en
comparacién con placebo. (93) Hasta el
momento, no hay estudios en gastropare-
sia o dispepsia funcional

Mosaprida

Este medicamento es un derivado de
benzamida, que actiia como un agonista
selectivo de 5-HT4 en el tracto gastroin-
testinal, y no parece tener una afinidad
significativa por los receptores 5-HT1,
5-HT2, dopamina D2 o adrenérgicos
(alfa 1 o alfa 2). (94) Se han hecho estu-
dios para evaluar la eficacia de mosaprida
para el tratamiento de dispepsia funcio-
nal. (94) El estudio prospectivo mas im-
portante con 566 pacientes comparo con
placebo tres dosis de mosaprida (5 mg dos
veces al dia vs. 10 mg dos veces al dia vs.
7,5 mg tres veces al dia) durante seis se-
manas. (95) Por intencion de tratar (ITT)
no hubo diferencias en los sintomas entre
el placebo y cualquiera de los tres gru-
pos de tratamiento con mosaprida. (95)
Todos los demds estudios en DF tienen
grandes limitaciones metodoldgicas, pues
son estudios no controlados y han encon-
trado eficacia limitada en pacientes con
gastroparesia diabética.
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Velusetrag

Este es un agonista selectivo de
5-HT4. Un reciente estudio de fase II
multicéntrico, aleatorizado, doble ciego,
controlado con placebo, en pacientes
con gastroparesia diabética con dosis
orales de 5, 15 o 30 mg 1 v/dia durante
7 dias, (96) incluyd 34 sujetos y la dosis
de 30 mg aumentd significativamente la
proporcion de sujetos con una reduccion
> 20 % en el tiempo de vaciamiento gas-
trico en comparaciéon con placebo (52 %

vs 5 %, p = 0,002)

Naronaprida

Este es un agonista selectivo de 5-HT4
que estimula la motilidad y el transito colé-
nico. En estudio de fase Il ha demostrado
beneficio en pacientes con estrefiimiento
cronico, presentando un incremento en
el numero de deposiciones espontaneas,
comparado con placebo. (97)

Relamorelin

Este es un agonista de ghrelina con
efectos proquinéticos. (98) Los resultados
preliminares en pacientes con gastropa-
resia o estrefimiento son prometedo-
res. (98) En un estudio no controlado, los
efectos de relamorelin sobre el vaciamien-
to gastrico fueron de 15 a 130 veces mads
potentes que la ghrelina natural, aumen-
tando la frecuencia de las contracciones
motoras antrales distales, sin inhibir la
acomodacion gastrica o inducir sacie-
dad. (99) Con dosis de 20-100 pg sc hubo
mejoria del vaciamiento géstrico. (100)
Un estudio que compard los efectos de re-
lamorelin con placebo, en pacientes con
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gastroparesia, a dosis de 10 pg dos veces
al dia, durante cuatro semanas, demostro
en el grupo de intervencion un menor
tiempo de vaciamiento gastrico y una dis-
minucién de los sintomas como saciedad
precoz y vomitos (60 %). (101) No obstan-
te los resultados mencionados, en este
momento, se puede considerar que no
hay suficiente claridad, ya que el rango de
dosificacion es muy amplio siendo proba-
ble que el beneficio se pudiera lograr con
dosis no tan altas. Ademas, en algunos
pacientes hubo episodios de descompen-
sacion glucémica documentados luego del
inicio de tratamiento. (100)

Agonistas del receptor de

motilina

La motilina es un péptido de 22
aminoacidos sintetizados en las células
endocrinas de la mucosa duodenal que se
libera en forma ciclica para estimular el
complejo motor migratorio gastrico. (102)
El receptor de la motilina es una proteina
G localizada a lo largo de todo el sistema
nervioso entérico, con menor densidad
desde el estomago hacia la porcion intes-
tinal. (103) Los antibidticos macrolidos
como la eritromicina estimulan directa-
mente a los receptores de motilina en el
musculo liso del tubo digestivo. La eritro-
micina se considera el agente procinético
intravenoso mas efectivo. Se puede utili-
zar en pacientes con hemorragia digesti-
va alta para promover el aclaramiento de
residuos hematicos y optimizar la visuali-
zacion durante la endoscopia alta y evitar
repetir el procedimiento por inadecuada
visualizacién de la mucosa y aumentar la
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hospitalizacion. (104) La ultima guia del
Colegio Americano de Gastroenterologia
recomienda una infusion de 250 mg de
eritromicina, 20-90 minutos previos. (104)
Esta es una recomendacién condicio-
nal, con muy baja calidad de la eviden-
cia. (104) No impacta ni modifica el riesgo
de resangrado. (104) Este antibittico au-
menta el vaciamiento gastrico, disminuye
el volumen del fundus gastrico, aumenta
las contracciones del antro y produce
coordinacion antroduodenal. (105, 106)

Otros antibidticos del mismo grupo,
como azitromicina y claritromicina, tam-
bién muestran actividad agonista de mo-
tilina. (107) La eritromicina tiene una
vida media m4s larga, menos interaccio-
nes farmacologicas y menos propension
a desarrollar prolongacion del QT. Este
grupo de medicamentos desarrolla rapi-
damente taquifilaxia, por lo que su uso
a largo plazo es desaconsejado. (108) En
una revision sistematica de cinco ensayos
clinicos con eritromicina oral como trata-
miento de la gastroparesia, el 43 % de los
pacientes presentaron mejoria de los sin-
tomas. (109) Los estudios incluidos fue-
ron de pocos pacientes, y corta duracion
(£ 4 semanas). La taquifilaxia a la eritro-
micina y los posibles efectos secundarios
impiden utilizarla en la gastroparesia. Los
efectos secundarios incluyen toxicidad
gastrointestinal, ototoxicidad, induccion
de resistencia bacteriana, prolongacion
del intervalo QT y muerte subita. (110)

La azitromicina tiene una vida media
mas larga y menos efectos adversos gas-
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trointestinales e interacciones medica-
mentosas en comparacion con la eritro-
micina. (111) Este un inhibidor débil de
CYP3A4 vy, al igual que la eritromicina,
puede precipitar arritmias por prolonga-
cion del intervalo QT. (112) No hay ECA
que comparen directamente azitromicina
y eritromicina en pacientes con gastropa-
resia. En un estudio de casos y controles
con 120 pacientes, no hubo diferencias
significativas en el tiempo de vaciamiento
gastrico entre los pacientes que recibieron
azitromicina en comparacién con eritro-

micina. (113)

Agonistas colinérgicos

Los agonistas colinérgicos estimu-
lan los receptores muscarinicos de tipo
M2 en la célula del musculo liso. (114)
Recientemente se han investigado las an-
ticolinesterasas, aunque la evidencia de
su eficacia en los trastornos de motilidad
gastrointestinal es inconsistente. (115)

El medicamento representativo de este
grupo de procinéticos fue el betanecol;
sin embargo, dejé de utilizarse por sus
efectos secundarios e la introduccion de
nuevas moléculas. (116) La neostigmina
es utilizada principalmente por via pa-
renteral y para tratamiento a corto plazo
de la pseudoobstruccion colonica aguda
(Sindrome de Ogilvie) y estrefiimiento re-
fractario. (117) La piridostigmina, admi-
nistrada por via oral, ha sido empleada en
el estrefiimiento cronico. (118) Ninguno
de estos medicamentos se ha investigado
para el tratamiento de los trastornos de
motilidad del estomago.
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Acotiamida

La acotiamida (ACT) fue aprobada
como parte del tratamiento de dispep-
sia funcional en Japon. Ejerce su efecto
procinético mediante el aumento de la
liberacion de acetilcolina actuando como
antagonista de los receptores muscari-
nicos tipos 1 y 2 en el sistema nervioso
entérico; ademds, inhibe la actividad de
la acetilcolinesterasa. (119) Puede actuar
directamente sobre el intestino y también
indirectamente a través del eje intesti-
no-cerebro. (120) En una reciente revision
sistematica y reciente metaanalisis, (121)
se encontrd que la acotiamida es supe-
rior al placebo en mejoria global de los
sintomas (RR: 1,29, IC: 95 %, 1,19-1,40,
p < 0,00001) y en el alivio en pacientes
con dispepsia funcional tipo distrés pos-
tprandial (RR: 1,29, IC: 95 % 1,09-1,53,
p = 0,003), pero no fue eficaz en dispepsia
funcional tipo dolor (RR: 0,92 IC: 95 %:
0,76-1,11, p = 0,39). (121) Los eventos ad-
versos fueron similares entre ambos gru-
pos. No obstante, la limitacion con esta
molécula fue la dosificacion de tres veces
al dia, lo que tenia el potencial de afectar
la adherencia a largo plazo. Por lo anterior,
se desarrollé acotiamida de liberacion pro-
longada (ER) 300 mg. (122) En un estudio,
219 pacientes con DF fueron aleatorizados
para recibir acotiamida ER 300 mg una
vez al dia, o acotiamida de 100 mg tres
veces al dia durante cuatro semanas. (123)
La tasa de respuesta global fue 92,66 %
y 94,39 %, respectivamente. Ambas pre-
sentaciones mejoraron significativamente
la gravedad de los sintomas. La tasa de
eventos adversos fue de 7,9 % comparado
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con un 9,2 % en el grupo comparador y
el mas comun fue cefalea. (123)

Itopride

Este es un procinético que acttia
antagonizando los receptores D2 de la
dopamina e inhibiendo la acetilcolines-
terasa. (124) Presenta un mejor perfil de
seguridad, en virtud de que no cruza la
barrera hematoencefalica, por lo que ex-
hibe una menor proporcion de efectos
secundarios sobre el sistema nervioso
central, genera una discreta elevacion en
los niveles de prolactina y no tiene efec-
tos arritmogénicos. (124) En un ECA
mejoro  significativamente los sintomas
en pacientes con DF, y mostré una ma-
yor tasa de respuesta que el placebo. (125)
Sin embargo, posteriormente se informo
que la itoprida no era superior al place-
bo en DF para el control global de los
sintomas. (126) Un metaandlisis que in-
cluyo nueve ensayos clinicos con 2.620
pacientes con DF, tuvo 1.372 casos en tra-
tamiento con itoprida y 1.248 casos con
placebo u otros farmacos. (127) La mejo-
ria global con itoprida tuvo un RR 1,11
(IC: 95 % 1,03-1,19, p = 0.006) y menores
sintomas posprandiales (RR: 1,21, IC:
95 % 1,03, 1,44, p = 0,02) y disminucion
de la llenura precoz (RR: 1,24, IC: 95 %
1,01-1,53, p = 0,04). Los efectos adversos

fueron similares en ambos grupos.

Evidencia clinica de la eficacia

de procinéticos

La efectividad de los procinéticos
frente a placebo en dispepsia funcional
es controvertida. (128, 129) Una reciente
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revision sistemadtica, que incluyd 24 ensa-
yos clinicos controlados aleatorizados con
un total de 3.178 casos demostré benefi-
cio significativo de los procinéticos ver
sus placebo con una reduccion del riesgo
relativo (RRR) de 33 % (IC95 % 18-45)
y un NNT de 5 (IC95 % 4-10). (128) La
mayoria de los ensayos incluian cisaprida
y, cuando se elimina ese procinético, el
NNT es 12, que es mas alto que el de los
IBP y el de los antidepresivos, que son 10
y 6, respectivamente. (129) Otro metaa-
nalisis que compara los procinéticos con
los IBP en el tratamiento de la DF tam-
bién tiene conclusiones disimiles. (139)
Ese metaanalisis incluye 29 estudios con
10.044 participantes en los que se com-
pararon seis procinéticos con placebo.
Este monumental trabajo encontré que
los procinéticos significativamente redu-
cen los sintomas globales de DF con RR
0,081 (IC: 95 % 0,74-0,89) y un NNT de
7. No obstante esos resultados favorables,
el indice de hetrogeneidad (I%) es de 91 %
y los estudios incluidos son de baja cali-
dad. Cuando se elimina cisapride, per
siste la eficacia de los procinéticos en la
mejoria global de los sintomas, en com-
paracion con placebo RR 0,87 (IC: 95 %
0,80-0,94). En 10 de esos estudios, se
compararon diferentes tipos de procinéti-
cos entre si; el comparador mas utilizado
fue domperidona, 10 mg por tres veces al
dia (ocho de los 10 estudios). Hubo una
puntuacién de sintomas postratamiento
significativamente mejor en otros proci-
néticos, en comparacién con domperido-
na, pero no hubo diferencias en la reduc
cion de los sintomas globales. (130)
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Los procinéticos también han sido eva-
luados en la enfermedad por reflujo gas-
troesofagico en combinacion con IBP. En
una revision sistematica y metaanalisis
del 2021, (131) que incluyé 16 estudios
con 1.446 participantes (719 en el grupo
de IBP mads procinéticos y 727 en el gru-
po de monoterapia con IBP), encontro
que la combinacion produjo una reduc
cion significativa de los sintomas globales
de ERGE, independientemente del tipo
procinético. Ademas, se encontrd que el
tratamiento con IBP mds procinéticos du-
rante al menos cuatro semanas era mas
eficaz que el IBP solo, con respecto a la
mejoria global de los sintomas. (131) Sin
embargo, no hubo mejoria de la calidad
de vida. Los eventos adversos observados
en respuesta al tratamiento con la combi-
nacion fueron similares al IBP solo. Con
base en los estudios previamente mencio-
nados, en la actualidad no hay evidencia
de que los procinéticos sean eficaces en
dispepsia, y en ERGE podrian ser una
opcién para adicionar a pacientes refrac-
tarios que tengan dosis de IBP, aunque se
necesitan mas estudios.

Neutralizantes de acidoy
citoprotectores gastricos

Antiacidos

Los antidcidos son medicamentos muy
populares, que se venden sin formula mé-
dica, tradicionalmente utilizados para el
alivio temporal de los sintomas de reflujo
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gastroesofagico, de dispepsia e, incluso,
para el tratamiento de las ulceras pépticas
y, en general, para la “indigestion”. Gene-
ralmente los pacientes motu proprio los
utilizan antes de consultar al médico. La
mayoria contienen magnesio o aluminio y
algunos también contienen carbonato de
calcio o bicarbonato, con presentacion en
tabletas y suspension. (132) Neutralizan
transitoriamente el acido del estémago y
el que es liberado en el duodeno. Se con-
sidera que el beneficio obtenido con ellos
se debe a la induccion de prostaglandinas,
oxido nitrico, el factor de crecimiento epi-
dérmico y otros mecanismos relacionados
con la citoproteccion. (133, 134) Estos
mecanismos al parecer son mas pronun-
ciados con los antiacidos que contienen
aluminio. (135) No obstante, hasta el mo-
mento no se ha demostrado que pudieran
cicatrizar lesiones gastroduodenales.

Hidroxido de aluminio

En el estomago, el hidroxido de alu-
minio (AIOH3) se disocia en AL3 y OH;
este ultimo se une a los protones libres,
elevando el pH; el resto del compuesto, fi-
nalmente produce agua y sales insolubles
de aluminio como el AICI3. (136) Al pa-
recer, el aumento transitorio del pH alivia
transitoriamente los sintomas. (137) Las
sales de aluminio se excretan en las heces
y el 0,1 % se absorbe y llega a la circula-
cioén sistémica y se excreta por la orina,
pudiéndose acumular en el organismo
en casos de insuficiencia renal cronica,
y disminuir los fosfatos, por lo que este
medicamento debe utilizarse con precau-
cioén en esos pacientes. (138) Sin embargo,
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hay reportes de casos de diversas compli-
caciones por el deposito de aluminio en
los tejidos de personas con funcion renal
normal. (138, 139) Se ha descrito osteo-
malacia en nifios y adultos previamente
sanos por el consumo de hidroxido de
aluminio durante largos periodos. Se con-
sidera que esta patologia probablemente
se debe a la hipofosfatemia y deplecion de
fosfatos en los huesos. (139) Existe con-
troversia sobre la demencia de Azheimery
aluminio. (138,139) No debe ser adminis-
trado concomitantemente con quinolo-
nas, hormonas tiroideas, alopurinol y an-
tifungicos, (140, 141) porque disminuye
la absorcion de esos medicamentos, pero
podria administrarse dos horas después
de estos. Los preparados con aluminio se
desaconsejan en casos de diarrea severa
por el riesgo de hipofosfatemia. (137)

En relacién con la dosis, los antiacidos
se administran por via oral 1y 3 h des-
pués de las comidas y antes de acostarse.
Consideramos que con la disponibilidad
de IBP el hidroxido de aluminio no debe-
ria ser utilizado por largos periodos para
aliviar los sintomas de reflujo, dispepsia
o ulceras pépticas, o para evitar compli-
caciones en usuarios de AINES. Hasta el
momento no se ha demostrado que los
antidcidos sean m4s eficaces que un pla-
cebo en pacientes con dispepsia (142, 143)
y no son recomendados por guias de prac-
tica clinica internacionales. (144) En rea-
lidad, son medicamentos en desuso que
producen alivio transitorio de sintomas
dispépticos y de los sintomas por ERGE,
dando una falsa sensacion de eficacia y de
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control de patologias gastrointestinales
superiores.

El alginato de sodio es un antidcido dis-
tinto. Los alginatos son polimeros de po-
lisacaridos naturales que, al contacto con
el 4cido gastrico, forman un gel viscoso de
baja densidad y de pH neutro. (145) Con
el cambio de pH, el bicarbonato de sodio
que contiene libera CO,, el cual queda
atrapado en el gel de alginato y lo hace
flotar como una balsa. (146) Un estudio
realizado con alginato (Gaviscon ®) radio-
marcado demostrd que este medicamento
formé una capa flotante en la parte supe-
rior del estdbmago, neutralizando el 4cido
y evitando su regurgitacion hacia el esofa-
go. (147) Esto no lo hace el hidroxido de
magnesio y aluminio. Sin embargo, hasta
el momento no hay estudios sobre la efi-
cacia de este producto en dispepsia, como
si existe para la ERGE, en la que produce

alivio transitorio e inmediato de los sin-
tomas, siendo mas efectivo que placebo y
antiacidos, pero menos que los IBP. (148)

Citoprotectores

La mucosa gastrica y duodenal tiene
la capacidad de resistir altas concentracio-
nes de 4cido, pepsina y bilis. Diariamente
el estomago produce 1 L de acido y fre-
cuentemente su pH puede descender a 1
y en el duodeno a 2. (149) Los mecanis-
mos protectores que permiten mantener
la integridad de la mucosa son diversos
y complejos e incluyen la barrera muco-
sa, el epitelio superficial de la mucosa,
mediadores vasculares y humorales, me-
diadores gaseosos como el oxido nitrico
(ON), prostaglandinas (PG), monoxido
de carbono (Co) y sulfuro de hidrégeno
(H,S), y factores de crecimiento y hormo-
nas. (149-152) Estos factores se muestran
y comentan en la Tabla 21.3.

Tabla 21.3. Factores y mecanismos protectores de la mucosa gastrica

La primera linea de defensa es la capa de moco. Este es una sustancia
viscoelastica, adherente, por su contenido de mucinas, con un grosor
190-275 pm en el estdmago y 170 pm en el duodeno. Tiene 95 % de
agua y 0,2-5 % mucinas (codificada por 21 genes), y la predominante
es la MUCS5a, localizada en la capa mas interna. También tiene sales,
lipidos, detritus celulares, DNA, Ig A, lisozimas, lactoferrina y, de-
pendiendo de la superficie epitelial, concentracion variable de elec-
trolitos (Na, K, Cl HCO;, PO,, Mg y Ca). La barrera mucosa tiene
dos capas: una en la superficie epitelial y otra sobre el lado luminal.
La consistencia del moco varia con el pH. El moco géstrico, cuando
se secreta, es soluble, pero rapida y progresivamente se convierte en
un gel insoluble que recubre la superficie de la mucosa y retarda la
difusiéon de iones y macromoléculas como la pepsina, evitando el
dano. La producciéon de moco es estimulada por PGE2 y la 12 (pros-
taciclina), que también inhiben directamente la secrecién de 4cido
gastrico por las células parietales.

Barrera mucosa
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El epitelio es una sola capa de células columnares, que secretan bi-
carbonato que mantienen el gradiente de pH a través de la capa de
moco. Su superficie es hidrofobica y repele el 4cido y agentes hidro-
solubles. Entre célula y célula hay uniones estrechas con proteinas es-
peciales como la caderina, claudinas y ocluidinas. Microorganismos
como H. pylori pueden destruir o debilitar las uniones estrechas per-
mitiendo el paso de diversos agresores. En el epitelio existen péptidos
especiales como los factores “trefoil”. El “trefoil” 2 se aumenta en
los sitios lesionados y es importante para la “restitucion celular”, un
proceso mediante el cual hay migracion de las células epiteliales, para
reparar los sitios donde hay muerte o dafo celular. Este importante
mecanismo se inicia a los pocos minutos de la lesion celular.

Epitelio mucoso
superficial

El mantenimiento del flujo sanguineo es fundamental, ya que su
disminuciéon impide mantener la homeostasis de las defensas. Mul-
tiples mediadores mantienen el flujo sanguineo siendo los mas im-
portantes las PG, como la prostaciclina (PGI2) y prostaglandina E,,
y los mediadores gaseosos ON, H S y CO. Las PG ademas aumentan
la secrecion de moco y HCO, La PGE2 tiene cuatro receptores. La
activacion del 1y 4, aumentan el moco y HCO, La activacion de
3 inhibe la secrecién de HCI, porque inhibe la secrecion de hista-
mina de la célula enterocromafin “like”. Los AINES bloquean estos
mecanismos protectores. El sistema parasimpatico aumenta el flujo
sanguineo y el simpatico lo disminuye. El ON producido por la ON
sintetasa tiene tres subtipos: neuronal, endotelial y la inducible. La
endotelial aumenta activa el GMPc que produce vasodilatacién con
lo cual aumenta el suministro de HCO,, O, y nutrientes. También
regula la produccion de HCI, inhibe agregacion de neutrdfilos. El
H_S inhibe peroxidacion lipidica, adhesion de leucocitos y es antioxi-
dante, disminuyendo radicales libres; aumenta el flujo sanguineo,

aumenta COX1 y COX2 con aumento de PG. El CO tiene efectos

similares y adicionalmente efectos antiapoptotico.

Mediadores
vasculares y
hormonales

Fuente: elaboracion propia con base en (149-153).

Los citoprotectores son medicamentos
que fortalecen los mecanismos de defensa

fidrilos, prostaglandinas, y aumentar la
produccion de moco, ademds de aumen-
tar el flujo sanguineo. (149, 150) Los m4s
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importantes y estudiados son el misopros-
tol, sucralfato, rebamipida, circuma y los

= antes mencionados, sin inhibir sustancial- mediadores gaseosos, que se describen a
S mente la secrecion de 4cido clorhidrico. continuacion.

§ Su eficacia depende de su capacidad para

= inducir la produccion de bicarbonato, sul- Misoprostol

=

=

El misoprostol es un anilogo de la
prostaglandina E. Comercialmente co-
nocido como Cytotec®, se encuentra en
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presentacion de tabletas de 100 y 200 mi-
crogramos. Es un racemato doble de dos
diasteroisdmeros que contiene cuatro es-
teroisébmeros preparados en una matriz
de hidroxilpropilmetilcelulosa. (152) La
citoprotecciéon del misoprostol involucra
multiples mecanismos, de los cuales los
mejor documentados son los siguientes:
estimulacion de la secrecién de mucina,
fosfolipidos y bicarbonato por las células
epiteliales. (151-153) Induce vasodilata-
cion local, aumentando el flujo sangui-
neo de la mucosa, con mayor liberacion
de O, a las células epiteliales y, adicional-
mente, aumenta la proliferacion y la resti-
tucion celular (aumento de la migracion
celular hacia la superficie luminal). (153)
Otros efectos es la inhibicion de la libera-
cion del factor activador de plaquetas, del
factor de necrosis tumoral alfa (TNF), y
de la histamina por los mastocitos. (152)
Disminuye la adherencia de los leucocitos
al disminuir la expresién de moléculas
de adhesién. (151) Inhibe débilmente la
secrecion de acido clorhidrico, al interac-
tuar con el receptor de prostaglandinas en
la célula parietal del estomago. (152) Las
diferentes acciones, previamente mencio-
nadas, pueden mediar la cicatrizacién de
las erosiones y ulceras inducidas por an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINES)
y por otras causas. (153-155) Por sus
propiedades, el misoprostol es recomen-
dado como coterapia para disminuir el
riesgo de ulceras y sangrado gastroduo-
denal en los usuarios de AINES. (156)
En los usuarios de AINES, comparado
con placebo, el misoprostol disminuye la
incidencia de ulceras gastricas en 74 %y
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las duodenales en el 53 %. (157) La dosis
recomendada es 200 pg cuatro veces al
dia; sin embargo, se ha encontrado que
400-600 pg/dia tienen eficacia similar y
con efectos adversos similares a un place-

bo. (154, 158-160)

Entre los efectos adversos mas importan-
tes se encuentran el dolor abdominal y
la diarrea, que son secundarios a la acti-
vacion de los canales de cloruro intesti-
nal, con los cual se aumenta la secrecién
de liquidos y cloruro. Otro efecto es la
nausea. (153) Por estos efectos, muchos
pacientes lo suspenden. Un importan-
te efecto adverso es que en el embarazo
estd en la categoria X, lo que significa
que tanto en humanos como en animales
produce serias alteraciones en el feto v,
ademas, puede inducir contracciones ute-
rinas y aborto. Por estos efectos, frecuen-
temente es utilizado en obstetricia como
inductor del parto y como abortivo (antes
de la semana 10) y, en muchos paises (in-
cluyendo Colombia), su prescripcion esta
muy restringida, ya que es utilizado como
abortivo. Al respecto hay protocolos de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
para embarazos menores o mayores de 12
semanas. (161) El 88 % de las pacientes
tienen abortos completos sin necesidad
de intervencién quirdrgica para comple-
tarlos. (162) A raiz de la pandemia de
COVID-19, el misoprostol ha tenido un
incremento para resolver las dificultades
ante la necesidad de un aborto médica-
mente indicado (162, 163) y con gran sa-
tisfaccion de las pacientes. (164) En Co-
lombia, sin embargo, este medicamento
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como abortivo, se utiliza automedicado
obteniéndolo de manera irregular sin
prescripcion médica. (165)

Sucralfato

Esta es una sal compleja de aluminio
con sucrosa sulfatada. (166) Se activa con
el acido clorhidrico, convirtiéndose en una
sustancia viscosa y adhesiva, y sus aniones
de sulfato cargados negativamente, selec-
tivamente se unen electrostaticamente a
las proteinas cargadas positivamente, que
estdn presentes en las superficies cruen-
tas de erosiones y ulceras gastroduode-
nales. (166) De esta manera, el sucralfato
forma una barrera que impide la penetra-
cion del 4cido y de la pepsina, limitando
el dafo por esas sustancias. (166) Tam-
bién adsorbe las sales biliares y evita su
efecto nocivo en las lesiones de la mucosa
gastroduodenal. (166, 167) Debido a que
necesita el acido, el sucralfato debe tomar-
se con el estdbmago vacio 1 hora antes de
las comidas. El uso de antiacidos dentro
de los 30 min de una dosis de sucralfato
debe evitarse, asi como también el uso
concomitante de inhibidores de bomba
de protones (IBP). Nunca debe combinar-
se con IBP, ya que no se activaria.

El sucralfato estimula la secrecion de bi-
carbonato de sodio, la secrecion de moco,
la sintesis de prostaglandina E2, la libera-
cion de tromboxano 2 y también el factor
de crecimiento epidérmico. (166) Se admi-
nistra principalmente por via oral en do-
sis de 1 g cuatro veces al dia; por su pobre
solubilidad, se absorbe menos del 5 % vy,
por lo tanto, tiene minima o nula toxici-

43

dad sistémica. (167, 168) Su accion se ini-
cia dentro de 1y 2 horas y 1 g neutraliza
14-16 mEq de 4cido. (167) Esta disponible
en tabletas de 1 gy suspension. (166) Es
bien tolerado con minimos efectos adver-
sos, siendo el estreiimiento el principal
efecto adverso, que se presenta en el 2 %
de los pacientes. (167) No obstante su mi-
nima absorcion, no hay estudios sobre su
acumulacién y la toxicidad del aluminio
en pacientes con insuficiencia renal, por
lo que se desaconseja utilizarlo en esos pa-
cientes, ya que podria producirse sobre-
carga de aluminio. (168) De igual manera
se desaconseja utilizarlos con hidroxido
de aluminio, para evitar incremento en
los niveles de aluminio con los efectos

descritos. (168)

Se ha utilizado para diferentes patologias
del tracto digestivo superior, fundamen-
talmente para la dispepsia (169) y profi-
laxis de ulceras y sangrado en usuarios de
AINES, aunque es inferior a los inhibido-
res de bomba de protones (IBP) y estos son
los de eleccién para esa profilaxis (véase
infra). También se ha utilizado para pro-
filaxis de ulceras de estrés y sangrado en
pacientes intubados en la unidad de cui-
dados intensivos. (170) En esta indicacion
parece ser similar a los IBP y con menos
riesgos de colonizacién bacteriana. (170)
Su prescripcion para las patologias gastri-
cas practicamente ha desaparecido, para
el tratamiento de la gastritis por reflujo
alcalino, que ocurre en pacientes con al-
teracion del esfinter pilorico causado por
piloroplastia, gastrectomia parcial (Bi-

llroth T o II). (171, 172) Otros usos son
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heridas epiteliales, mucositis orofaringea
inducida por quimioterapia (suspensién),
proctopatia por radioterapia (suspension,
aplicada en enemas), colitis por desvia-
cion (segmento de colon desfuncionaliza-
do pos colostomia), enfermedad de Beh-
cet (suspension). (173-175)

Rebamipida

La rebamipida es una droga derivada
de quinolona, gastroprotectora desarrolla-
da en Japén y utilizada para el tratamiento
de ulceras pépticas gastroduodenales en
India y Asia. (176) En el estomago de ratas
induce la expresion de ciclooxigenasas 2
(COX2), aumentando la sintesis de pros-
taglandinas; neutraliza radicales libres
derivados del estrés oxidativo y también
inhibe la activacion de neutrofilos. (177)
Se ha demostrado que activa el factor de
crecimiento epidérmico vy el factor estimu-
lante de crecimiento de hepatocitos y, en
modelos experimentales, reduce la apop-
tosis y la inflamacién. (178, 179) Por sus
propiedades antinflamatorias derivadas
del aumento de los mecanismos de defen-
sa de la mucosa, que permiten mantener
la integridad tisular, en 1988 se conside-
r6 como un medicamento “biorregula-
dor”. (180) Este medicamento ha sido uti-
lizado en gastroenterologia por mas de 30
afos, en patologias del esofago, estémago
e intestinos. En ensayos clinicos, ribami-
pida ha demostrado proteccion contra
lesiones mucosas gastrointestinales indu-
cidas por AINES. (181) Asimismo, puede
prevenir ulceras gastricas cuando se uti-
liza con AINES y también disminuye los
sintomas gastrointestinales asociados con
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el consumo de esos medicamentos. (182)
Cuando se compara con misoprostol hay
mayor cumplimiento y menos efectos co-

laterales. (182, 183)

En Japén, el tratamiento con IBP mas re-
bamipida se ha convertido en la terapia
estdndar para acelerar la cicatrizacion de
las ulceras gastricas que se producen des-
pués del tratamiento del cancer gastrico
temprano con diseccion endoscopica de
la submucosa (ESD). (183, 184) La com-
binacién es superior al IBP solo para la
cicatrizacion de las tlceras grandes que se
derivan de la ESD. (185) El IBP tendria
menos eficacia en los casos de gastritis
atrofica en los que hay minima secrecion
de acido vy, en esos, la actividad citopro-
tectora del rebamipida tendria mayores
ventajas. (185) Cuando se compara reba-
mipida mas esomeprazol versus rebamipi-
da mas vonoprazan, no hubo diferencias
significativas en la cicatrizacion de las
ulceras gastricas post ESD. (186)

Un metaanalisis reciente corroboro la su-
perioridad de rebamipida mas IBP para
proteger contra las ulceras gastricas ma-
yores de 20 mm, inducidas por ESD a
las cuatro semanas, pero no a las ocho
semanas. (187) Mads recientemente, en
un modelo porcino vivo, se investigd la
inyeccion de una solucion de rebamipida
al 2 % directamente en la submucosa du-
rante la ESD versus inyeccion de solucion
salina. (188) Al final del estudio, no hubo
diferencias con respecto a los desenlaces
técnicos entre los dos grupos, asi como
tampoco efectos adversos en los diferentes

49

]
S
on
=)
o
=
Q
=
e
S
=




o]
S
en
S
e
=
9
2
S
]
=

animales. En contraste, el puntaje de cica-
trizacion fue significativamente més alto
en el grupo de rebamipida comparado
con el grupo control a las dos semanas
(p > 0,027), tres semanas (p < 0,034) y a
las cuatro semanas (p < 0,012). Histopa-
tologicamente, la fibrosis fue significati-
vamente menos extensa en el grupo de
rebamipida a las dos semanas (p < 0,02) y
a las cuatro semanas (p < 0,04). Estos ha-
llazgos sugieren que la rebamipida, como
una nueva solucion para elevar la mucosa
en la ESD, tendria menos riesgo de este-
nosis y una excelente alternativa a otras
sustancias mas costosas y menos disponi-
bles para este procedimiento.

Este citoprotector también ha sido estu-
diado con las terapias de erradicacion de
H. pylori. Un reciente metaanalisis de
autores rusos encontré que, adicionado
a terapia con antibidticos, aumenta la
eficacia (OR: 1,70 IC: 95 % 1,31-2,33).
Otro metaanalisis de autores japoneses
encontré hallazgos similares. (189) Entre
sus efectos adversos se han descrito n4u-
seas, vomito, dolor y malestar abdominal,
mialgias y riesgo de trombosis. (152)

Bismuto

Los compuestos de bismuto se in-
trodujeron en la medicina en 1697. (190)
Existen varias sales como subcitrato, sub-
salicilato, subnitrato y subgalato. (190)
Inicialmente se utilizaron para diversas
patologias infecciosas como Clostridium
difficile, Bateroides, Pseudomonas, dia-
rrea del viajero vy sifilis. (191) En Estados
Unidos, el Pepto-Bismol fue utilizado

o0

para el tratamiento de la dispepsia y la
diarrea, y mas tarde para la diarrea del
viajero. (190) Fue el primer medicamento
utilizado para erradicar H .pyloriy hoy en
dia se utiliza de manera importante en
combinacion con antibioticos para erra-
dicar ese microorganismo. (191, 192) Al
interactuar con el HCI produce oxiclo-
ruro de bismuto, que es el producto m4s
activo para eliminar ese microorganismo
(193) y este afo se acaba de demostrar que
el subcitrato de bismuto tiene efectos toxi-
cos directos sobre H. pylori, independien-
temente de la supresion de 4cido gdstrico
por los IBP. (194) Ademas de sus efectos
como antimicrobiano, también tiene
otros que permiten catalogarlo como un
citoprotector. (195) Entre sus importantes
efectos citoprotectores, se destacan los si-
guientes: a) se une a la base las ulceras
e impide el dano progresivo del 4cido y
la pepsina, b) atrapa sales biliares, ¢) es-
timula la biosintesis de prostaglandinas,
d) suprime la biosintesis de leucotrienos,
e) inhibe enzimas, f) estimula la produc
cion de moco, g) estimula el crecimiento
epitelial lateral y h) estimula el factor de
crecimiento epitelial. (195)

Gases citoprotectores
Los antinflamatorios no esteroideos (Al-
NES) representan uno de los medicamen-
tos mas prescritos en el mundo; sin embar-
go, utilizados por periodos prolongado,
pueden tener efectos adversos en el tracto
gastrointestinal (196) (véase “Profilaxis de
dano gastrico inducido por AINES”). Las
principales complicaciones gastroduode-
nales son erosiones y ulceras que pueden
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complicarse con sangrado o perforacion
y ademds de causar anemia crénica por
sangrado. (196, 197) A nivel del intestino
delgado y el colon, pueden tener incluso
complicaciones mas frecuentes que en el
tracto digestivo superior. (197) Las princi-
pales alteraciones complicaciones con sus
respectivas incidencias son las siguientes:
aumento de la permeabilidad (60-70 %),
inflamacion intestinal (60-70 %), pérdida
de sangre y anemia (30 %), malabsorcion
(4070 %), ulceras mucosas (30-40 %),
complicaciones que ameriten hospitaliza-
cion (0,3-0,9 %), diafragmas del intestino
delgado y obstruccion (menos del 1 %).
La utilizacion rutinaria de la videocapsu-
la endoscopica ha permitido identificar y
entender la magnitud de esta nueva epi-

demia. (198)

La patogénesis de las alteraciones intesti-
nales es compleja y, ademas de los dafios
estructurales derivados por esos medica-
mentos per se, también participan el es-
trés y la microbiota del individuo. (199)
Por lo anterior, cada dia se investiga la
posibilidad de desarrollar AINES “mi4s
amigables”. Con el reciente descubrimien-
to de que ON, H,S y CO contribuyen a
mantener la integridad gastrointestinal,
hoy existe la posibilidad terapéutica de
combinar los AINES con esas moléculas
gaseosas, que son liberadas para disminuir
el riesgo de dafio gastrointestinal. (200)
Varios estudios preclinicos y clinicos han
demostrado eficacia y beneficios con esta
estrategia farmacologica, convirtiéndose
en una opcion muy prometedora para el
futuro proximo.
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Inhibidores de la
secrecion de acido
clorhidrico

Antagonistas de los receptores 2
de la histamina (Anti H2)

La histamina es un poderoso estimulan-
te de la secrecion gistrica; sin embargo,
los antagonistas del receptor 1 (Anti H1)
solo tienen actividad antialérgica y nin-
guna accion sobre la secrecién de dcido
en la célula parietal del estomago. (201)
La actividad sobre la secrecién de acido
se ejerce a través de los receptores H2 de
la histamina, localizados en la membrana
basolateral de la célula parietal. (202) La
interaccion de esos receptores H2 con la
histamina, proveniente de mastocitos y
células endocrinas como las células “en-
tero cromafin like” de la mucosa oxinti-
ca gastrica, (203) aumentan los niveles
del AMP ciclico y este a su vez estimula
la ATPasa H-K (bomba de protones), que
induce la secrecién de H" en intercambio
con el potasio (K). (203) La histamina es
considerada el principal estimulo paracri-
no de la secrecion de acido (202, 203) y la
gastrina es el principal estimulo para su
liberacion. (202)

A comienzos de la década de 1970 se
sintetizd la metiamida, el primer anti
H2, (203) que tenia eficacia superior a un
placebo, para el alivio sintomatico de la
epigastralgia y la cicatrizacion de las ul-
ceras pépticas; sin embargo, fue retirado
por severos efectos toxicos en la médula

0

]
S
on
=)
o
=
Q
=
e
S
=




o]
S
en
S
e
=
9
2
S
]
=

osea, debido a la actividad de su grupo
tiourea. (203) Posteriormente, el grupo
de tiourea fue reemplazado por “ciano-
guanidina”, que dio origen a la cimetidi-
na (Tagamet®), con la que se revoluciono
totalmente el manejo de las ulceras pép-
ticas. (201, 203) La cimetidina fue sinte-
tizada por el farmacologo britanico Sir
James Black, en los laboratorios de Smi-
th, Kline and French, y se comercializo
en 1976 en el Reino Unido como Taga-
met®. (204) Por la invencion de la cimeti-
dinay el propranolol, James Black obtuvo
el premio Nobel de Medicina en 1988. El
premio Nobel de ese afo fue compartido
con Gertrude B. Elion (farmacoéloga y bio-
quimica, quien sintetizé6 medicamentos
contra el cancer) y George H. Hitchings
(farmacologo y bioquimico, quien descu-
brié 6 mercaptopurina, alopurinol y tri-
metoprim y otros). (204) El premio Nobel
se les concedio por el “descubrimiento
de importantes principios para el trata-
miento medicamentoso”. El éxito logrado
con cimetidina estimulo la generacion de
nuevos anti H2 y surgieron la ranitidina,
famotidina y nizatidina, utilizados a nivel
mundial. (201, 203) Posteriormente, se
produjeron otros dos anti H2, la roxatidi-
na y lafutidina, comercializados en Japon
y en Asia. (203)

Ademids del bloqueo de la secrecion de
acido, esos anti H2 tienen otras acciones
particulares tales como modulacion del
sistema inmune (cimetidina), estimula-
cion salival (nizatidina) y estimulacion de
la produccion del moco géstrico (roxatidi-
ne y lafutidine). (201) Los anti H2 quimi-
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camente tienen similitud estructural con
el anillo imidazol de la histamina y cada
uno tiene un anillo central diferente: ci-
metidina (imidazol), ranitidina (furano),
famotidina y nizatidina (thiazol). (201-
203) Clasicamente se han denominado
antagonistas del receptor H2 y algunos
propusieron que en realidad debian con-
siderarse “agonistas inversos’, ya que si
bien se une al receptor de la histamina
(agonista), induce una respuesta farmaco-
logica opuesta, mientras que un antago-
nista no da ninguna respuesta. (2)

Utilizados por largos periodos, estos me-
dicamentos tienen un efecto regulador po-
sitivo (up regulation), induciendo mayor
sintesis de los receptores H2, responsable
de la taquifilaxis o tolerancia, y también
del efecto de rebote al suspenderlos. (202)
Todos estos medicamentos progresiva-
mente fueron reemplazados en todas las
indicaciones médicas, de supresion de la
produccion del HCI, por medicamentos
mds potentes, mas eficaces y con mejor
perfil de seguridad como son los inhibi-
dores de bomba de protones (IBP).

De todos los anti H2, la ranitidina fue
el medicamento mas exitoso. Fue descu-
bierta en Inglaterra en 1976 y comercial-
mente disponible en 1981. (204) Estuvo
en Guinness World Records por ser uno
de los medicamentos mas vendidos en el
mundo. En 2016, estudios in vitro encon-
traron que la ranitidina podria originar
N-nitrosodimethylamine (NDMA), una
sustancia capaz de producir cancer en
animales. (205, 206) En voluntarios sanos
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que consumen ranitidina, los niveles de
NDMA en orina se elevan 400 veces y los
de nitrosamina cinco veces. (205) Por lo
anterior, en 2019, la FDA requirié mues-
tras de ranitidina (207) y, en 2020, fue re-
tirada del mercado. (208) No se sabe con
exactitud el origen de la NDMA vy se ha
considerado que puede ser debida a con-
taminantes en el proceso de manufactu-
ra, (208) o a condiciones adversas durante
el almacenamiento (209) o, por ser una
sustancia inestable, puede convertir en

NDMA a partir de un producto interme-
diario. (210)

Recientemente en 2021, en un estudio de
casos y controles se encontrd que la ra-
nitidina aumenta el riesgo de cancer de
vejiga. (211) Los consumidores del medi-
camento tienen un mayor riesgo que los
no consumidores (OR: 1,22 IC: 95 %
1,06-1,40), siendo el riesgo atin mayor des-
pués de cuatro afios de uso (OR: 1.43, IC:
95 % 1,05-1,94). (211) Estos lamentables
acontecimientos eliminaron la ranitidina
del arsenal terapéutico actual. La famoti-
dina rara vez se utiliza en la actualidad,
pero recientemente ha llamado la aten-
ciéon porque podria tener efectos protec
tores en COVID-19, aunque la evidencia
no respalda tal beneficio. (212, 213)

Inhibidores de la bomba de
protones

Sin lugar a duda, los inhibidores de bomba
de protones (IBP) representan uno de los
avances mds significativos de la farmaco-
logia gastrointestinal en las ultimas déca-
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das, (2) ya que ha disminuido notablemen-
te las hospitalizaciones y mortalidad por
ulceras pépticas y el control de la mayoria
de los pacientes con enfermedad por reflu-
jo gastroesofagico (ERGE). (1, 2, 214) Hoy
en dia son la piedra angular para el manejo
de las patologias que hacen parte de las en-
fermedades acido-pépticas. (1, 2, 214, 215)
Sin estos medicamentos, los pacientes
con ERGE tendrian mayor deterioro de
la calidad de vida. El primer IBP sintetiza-
do fue el omeprazol, en 1985, que es una
mezcla racémica, con un isémero S y un
isomero R; en el 2003, se sintetizd el eso-
meprazol, compuesto por dos isdémeros S,
en lugar de la mezcla racémica del omepra-
zol. (216, 217) El isdmero S es mas estable y
provee una mejor inhibicion de acido Y. Al
respecto, diversos estudios han demostra-
do que tiene mas eficacia que otros IBP en
elevar el pH gastrico mas tiempo en 24 ho-
ras encima de 4. (218) Estos medicamentos
son los mas prescritos en gastroenterologia
y estan entre los cinco mds vendidos en
Estados Unidos (USA). (219) En ese pais,
las ventas anuales superan 7.000 millones
de dolares y, a nivel mundial, supera los
13.000 millones, sin incluir las ventas li-
bres sin prescripcion médica. (214, 219) El
omeprazol fue el primer IBP desarrollado
(1985) y esta en la lista de medicamentos

esenciales de la OMS. (220)

Efecto de inhibidores de homba

de protones

Los IBP son medicamentos poten-
tes y altamente selectivos de la enzima
H+, K+adenosintrifosfatasa (ATPasa), lo-
calizada en la célula parietal del estoma-
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go. (2, 221) Esta enzima cataliza el paso
final en la secrecion de acido clorhidrico
en respuesta a estimulos neurocrinos, para-
crinos y endocrinos. (217) Estos estimulan
sus respectivos receptores localizados en la
membrana basolateral de la célula parietal
y responden a la estimulacion de la acetil-
colina, histamina y la gastrina. (8) La gas-
trina es un potente activador de las células
enterocromafines que liberan histamina,
que a su vez activa el receptor localizado
en la superficie basolateral de la célula pa-

rietal. (2, 221) El paso final en la secrecion
de acido gastrico es la activacion de la enzi-
ma H+, K+ ATPasa, cominmente referida
como la bomba de protones. (222) La bom-
ba de protones intercambia los iones de hi-
drogeno intracelulares por iones de potasio
luminales para mantener asi la electroneu-
tralidad intracelular. (223) La estimulacion
de la enzima H+, K+ ATPasa es la via final
comun para la secrecion acida. (224) En la
Figura 21.2, se muestran los mecanismos
de la secrecion normal de acido. (225)

Figura 21.2. Fisiologia de la secrecion acida.
Fuente: adaptado de (225).

Los antagonistas de los receptores de his-
tamina solo bloquean uno de los prime-
ros pasos de la secrecion 4cida, (218) adi-
cionalmente quedando libres otros sitios
que estimulan la secrecion de acido como
el receptor de acetilcolina y el de la gastri-
na. Lo anterior explica su ineficacia en lo-
grar aumentar el pH intragastrico en los
niveles requeridos para controlar las dife-
rentes enfermedades acido-pépticas. (226)

o4

Por el contrario, los IBP bloquean la via
final comun, (227) independientemente
del estimulo. Se unen covalentemente a
las bombas de protones que se activan
por cualquier estimulo, bloqueando la se-
crecion de dcido y, por tanto, elevando el
pH intragastrico. (228) El aumento de la
secrecion de 4cido inhibe la retroalimen-
tacion negativa de la somatostatina sobre
las células G del antro (CG), lo que in-
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duce hipergastrinemia. (229) La gastrina
ejerce un efecto tréfico sobre la mucosa
del estomago, causando hiperplasia de cé-

lulas enterocromafines (CEC-L). (222)

Los alimentos estimulan la secrecion
4cida, activando el 80 % de las células pa-
rietales, por lo que los IBP idealmente de-
ben administrarse 30 minutos antes de las
comidas. (230) Las bombas de protones
son resintetizadas en 36-90 horas. (230)
Los IBP son prodrogas, que tienen cu-
bierta entérica que se degrada y libera el
medicamento en la segunda porciéon del
duodeno, de ahi se absorbe y van a la cir
culacion sistémica y, cuando las bombas
de protones se activan y producen acido
clorhidrico, los IBP ingresan a su cana-
liculo secretor. (231) Quimicamente, los
IBP son bases débiles y se concentran en

el sitio mas acido de la economia, como
es el canaliculo de las células parietales
del estomago. (232) En ese sitio son “pro-
tonados” y se convierten en “sulfenami-
da”, que es la sustancia activa que se liga a
residuos de cisteina de la subunidad alfa
de la célula parietal. (243) Todos los IBP
se unen a la cisteina 813 y cada uno se
une a una segunda cisteina (Omeprazol
a la 882, lansoprazol a la 321, patoprazol
a 892, etc.). (232, 233) Su vida media es
cerca de una hora, pero la duracién de
la inhibicion del 4cido es de aproximada-
mente 48 horas por su accion irreversible
sobre la H+, K+ ATPasa. (231) No todas
las bombas se activan simultineamente,
la méxima supresion de la secrecion acida
se logra después de cinco dias. (232) En la
Figura 21.3, se muestran los mecanismos

basicos de accion de los IBP. (225)

Histamina

Figura 21.3. Mecanismo de accion y efectos de los IBP.

Fuente: adaptada de (225).
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Los IBP son clasificados como de primera
generacion (omeprazol, lansoprazol, pan-
toprazol), los cuales son metabolizados en
la enzima CYP2c19 del citocromo P450,
y de segunda generacién (esomeprazol y
rabeprazol), que no son metabolizados en
ese sistema enzimatico. (233) Con base en
el polimorfismo genético del CYP 2C19,
las personas se clasifican como metabo-
lizadores lentos o pobres, intermedios,
rapidos y ultrarrapidos. (233-235) En los
pacientes metabolizadores rapidos, las do-
sis convencionales de los IBP de primera
y segunda generacién pueden ser menos
eficaces en la erradicacion de H. pylori
(236) y el control de la enfermedad por
reflujo gastroesofigico. (235) En Colom-

bia, méas del 80 % de las personas son
metabolizadores rapidos y ultrarrapidos
(234, 235), lo que podria impactar la efi-
cacia en algunas patologias. En el grupo
de la Universidad Nacional de Colombia,
desde hace m4s de seis afios preferimos el
esomeprazol, ya que no es impactados por
el tipo de metabolizador. Si se decide utili-
zar IBP de primera generacion, seria reco-
mendable aumentar la dosis de estos. Los
diferentes IBP varian en su potencia para
inhibir la secrecion de HCI. (237, 238) La
potencia relativa comparativa de los IBP
(237, 238) se muestran en la Tabla 21.4.
No obstante esas marcadas diferencias,
aun no estd claro el impacto de estas en
la préctica diaria.

Tabla 21.4. Potencia relativa de los IBPS convencionales.

Dosis de IBP Equivalencia con respecto a omeprazol
Pantoprazol 20 mg 4,5 mg
4,4 veces menos potente que omeprazol
Lansoprazol 15 mg 13,5 mg
1,11 veces menos potente que omeprazol
Esomeprazol 20 mg 32 mg
1,6 veces mis potente que omeprazol
Rabeprazol 20 mg 36 mg

1,8 veces mis potente que omeprazol

Fuente: elaboracion propia.

Los IBP convencionales son dispensados
en envolturas resistentes al dcido (cubier-
ta entérica), que atraviesan el estomago y
son liberados en el duodeno, por lo cual
se describen como de liberacién retarda-
da, en contraste con los de liberacion in-
mediata, que estdn “empacados’ en una
envoltura sensible al 4cido, que también

o6

contiene bicarbonato de sodio y se libe-
ran en el estdémago. (239) Por su farmaco-
dinamia de deliberacion retardada, deben
administrarse 30-45 minutos antes de los
alimentos. (239) Los alimentos estimulan
la produccion de 4cido y las bombas que
se activen son inhibidas por el IBP. (239)
Los de liberacion inmediata son liberados
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en el estomago y el IBP es protegido del
acido, porque el bicarbonato inmediata-
mente lo neutraliza evitando la destruc
cion del IBP (240) y, adicionalmente, al-
caliniza el antro, con lo cual se estimulan
las células G y producen gastrina que a su
vez estimula la produccion de acido. (240,
241) La liberacién en el estomago acelera

la absorcién del IBP.

El primer IBP con esta novedosa for
ma de liberacién fue el omeprazol, co-
mercialmente Zegerid (241, 242) y, mds
recientemente, el esomeprazol. (240, 243)
Se ha demostrado que con esta forma de
liberacion inmediata el esomeprazol actia
en dos minutos versus 80 minutos con el
pantoprazol intravenoso (IV previo). Adi-
cionalmente, el pH mayor de 4 y mayor
de 6 se mantiene mas tiempo en 24 ho-
ras. (240) Esta forma de liberar el esome-

HCO3Na

IBP de liberacion
Inmediata

IBP + HCO3Na

Hcos A
Hcoi

Figura 21.4. IBP de liberacion inmediata.
Fuente: elaboracion propia.
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Bloquea el HCl y
protege al IBP

prazol facilita su formulacién, ya que se
puede tomar en cualquier momento con
la condicion de que el estdbmago esté va-
cio para facilitar el vaciamiento de este y
que el esomeprazol llegue inmediatamen-
te al duodeno y se absorba. (240) De esta
manera, se puede administrar en ayunas,
por la mafana, por la tarde o por la no-
che, evitando una hora fija de adminis-
tracion (en ayunas) y con esto se evita la
falta de adherencia al tratamiento por el
olvido del paciente. Esta forma de libera-
cion ha sido aprobada en 2020 en China
(243) y en Colombia desde marzo 2016,
desarrollado por laboratorio Procaps con
el nombre de Ezolium® (comunicacion
personal de la Dra. Patricia Mantilla).
Los estudios en voluntarios sanos han de-
mostrado la seguridad del esomeprazol de
liberacién inmediata. (244) En la Figura
21.4 se muestra el mecanismo de accion
de los IBP de liberacién inmediata.

La gastina aumenta la
produccion de HCl y las
bombas activas son inhibidas
por el esomeprazol

fua

'Gasfrim

" HCO3Na Alcaliniza el antro,

estimula produccion de

Gastrina
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Los IBP de tercera generacion son inhibi-
dores competitivos de potasio (P-CABS),
en la ATPasa H'K', y los actualmente uti-
lizados son como el vonoprazin vy el te-
goprazan. (245-249) Estos se consideran
los IBP mas eficaces desarrollados hasta
el momento. (250) Los P-CABS, a dife-
rencia de los IBP de primera y segunda
generacién, no son prodrogas, se unen
competitivamente de manera reversible al
sitio de union del potasio en la ATPasa y
la maxima inhibicion de acido se logra in-
mediatamente con la primera dosis. (248)
Vonoprazan se comercializa en Japon,

Filipinas, Singapur, Tailandia y Malasia,
mientras el genoprazan en Corea del Sur.
Se concentran 100.000 veces mds en el
espacio canalicular de la célula parietal
que en la sangre, en contraste con 1.000
veces la concentracion de los IBP de pri-
mera y segunda generacion. (249) En el
2021, se han iniciado los ensayos clinicos
en Europa y Estados Unidos, después de
los cuales podrian estar disponibles en
Occidente. Las principales diferencias
entre los IBP de tercera generacién y los
convencionales (1.2 y 2.2 generacion) se
muestran en la Tabla 21.5.

Tabla 21.5. Diferencias entre IBP de tercera generacion (P-CABS) y los IBP convencionales

P-CABS (inhibidores compelitivos de
polasio)

IBP convencionales

Acttia directamente después de su protonacién

en la ATPasa H +K+

Se unen competitivamente al sitio de unién del

K+ en la ATPasa H+ K+

La duracién del efecto depende de la vida media

del medicamento en sangre

El efecto méaximo se logra con la primera dosis

Se concentra 100.000 veces mas en al canaliculo

de la célula parietal que en la plasma

Fuente: adaptada de 249.

Seguridad de los IBP a largo plazo

Desde su introduccion en la medicina cli-
nica, en la década de 1980, los IBP han
sido considerados medicamentos seguros,
estimandose que menos de 1-2 % de los
pacientes presentan ndauseas, cefalea, do-
lor abdominal o diarrea que obliguen a

08

Necesita convertirse en su forma activa
sulfenamida

Se unen covalente e irreversiblemente a la
ATPasa H+K+

La duracion del efecto depende de la vida
media del complejo sulfenamida ATPasa

El efecto méximo se logra después de la

5.2 dosis

Se concentra 1.000 veces mas en el canali-
culo de la célula parietal que en el plasma.

suspenderlos. (251) Sin embargo, en la
ultima década han surgido preocupacio-
nes por la aparicion de informes retirados
sobre efectos adversos serios de los IBP,
cuando se administran por largos perio-
dos. (251) Los efectos adversos serios,
frecuentemente imputados a los IBP, se
muestran en la Tabla 21.6.
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Tabla 21.6. Efectos adversos atribuidos al uso
prolongado de los IBP

Neumonia

Infeccién por Clostridioides difficile
Infarto agudo de miocardio
Mortalidad aumentada de origen cardio-
vascular

Osteoporosis

Fracturas 6seas

Deficiencias nutricionales

Cancer gastrico

Demencia

Insuficiencia renal cronica

Fuente: elaboracion propia.

Diversas alteraciones fisiopatoldgicas han
sido destacadas como causantes o contri-
buyentes para los diversos efectos indesea-
bles de los IBP, entre las cuales sobresalen

las siguientes: (214, 251-255)

* Hipoclorhidria. Efecto directo de la
supresion acida, asociado con un ma-
yor riesgo de infecciones, (256) fractu-
ras en pacientes con osteoporosis, (257)
malabsorcion de nutrientes y vitaminas
con repercusiones hematolégicas y neu-

roldgicas. (258)

e Idiosincratica. Efectos secundarios
impredecibles. El mas relevante es la
insuficiencia renal aguda e insuficien-
cia renal cronica, secundaria a nefritis
intersticial. (259)

e Interaccion farmacocinética. Relacio-
nada con los efectos sobre el citocromo
P450 (CYP450) y sus posibles interaccio-
nes medicamentosas. La combinacion
mas estudiada es el uso concomitante
con clopidogrel, ante la posibilidad de

Tratado El Estomago

interaccion con su metabolito activo
que genera mayores desenlaces cardio-
vasculares graves; (260) el resultado de
extensas investigaciones y robusta evi-
dencia cientifica ha desestimado dicha
asociacion con cualquier IBP. (261)

° Hipergastrinemia. Sus implicacio-
nes estan relacionadas con los efectos
troficos de la gastrina, provocando la
formacion de polipos gastricos. (262)
Es discutido si pudiera inducir cancer
gdstrico o si actia como un cofactor,
que desencadenan cambios premalig-
nos. Esta asociacion hasta la fecha no
se ha demostrado con rigor cientifi-
co. (263, 264) Un tema en particular
que actualmente es foco de investiga-
cion es la alteracion que generan so-
bre la microbiota intestinal. (265) Un
metaanalisis que incluyo 26 estudios
observacionales, con 29.382 pacientes,
describe un aumento del 74 % (OR:
1,74; IC: del 95 %, 1,40-2,16) en el riesgo
de sobrecrecimiento bacteriano, e infec-
cién por enterobacterias y enterococos
resistentes a la vancomicina. (266)

A pesar de la existencia de mecanismos
potenciales que podrian explicar algunos
efectos adversos serios de los IBP, los prin-
cipales datos sobre los “efectos nocivos”
de los IBP han sido obtenidos de bases de
datos, analizadas con propdsitos adminis-
trativos y reclamaciones. (214, 254, 267)
En ese tipo de informacion, no es posible
identificar factores de confusion escon-
didos; son estudios retrospectivos, sin
aleatorizacion, y en los que no se pueden

a9

]
S
on
=)
o
=
Q
=
S
S
=




o]
iy
en
S
e
=
&
2
S
]
=

comparar los expuestos y no expuestos
a los IBP. (214, 252, 254-269) Adicional-
mente, los estudios observacionales a me-
nudo disparan falsas alarmas, especial-
mente cuando la fuerza de la asociacion
es baja (en estudios de casos y controles
OR menor a 3 y en estudios de cohorte
RR menor a 2). (268) Muchos expertos

coinciden en que, hasta el momento, solo

demostrado causalidad. (252, 254, 267-
269) La demostracion de la causalidad
requiere el cumplimiento de diversas cir-
cunstancias, muchas de las cuales fueron
magistralmente descritas por Sir Brad-
ford Hill hace mas de medio siglo. (270)
En la Tabla 21.7 se muestran los criterios
que Bradford Hill consideré importantes
para atribuir a un factor de riesgo una

se ha encontrado asociacién, pero no se ha consecuencia.
Tabla 21.7. Criterios de causalidad de Bradford Hill
Criterio Comentario
Analogia Exposiciones similares producen el efecto que se esta estudiando.

A mayor exposicion. mayor incidencia del efecto. Sin embargo, es

Gradiente bioldgico
efecto.

Coherencia

posible que la sola presencia del factor de riesgo desencadene el

El hallazgo no contradice lo demostrado.

Otras causas potenciales del efecto no estan presentes y, por lo

Especificidad

tanto, el potencial factor de riesgo seria la tinica causa posible del

efecto o la consecuencia que se esta estudiando.

Temporalidad:

El potencial agente causal debe estar presente antes del efecto,

Fuerza de la asociacion  Magnitud del OR (Odds Ratio) y del RR (riesgo relativo).

Los hallazgos coherentes son encontrados por diferentes investiga-

Consistencia

dores en diferentes lugares y con diferentes muestras. En todas las

investigaciones los resultados son similares,

Es basicamente la fisiopatologia o los mecanismos por los cuales
los factores de riesgo inducen o producen un efecto. Sin embargo,
este criterio puede no estar presente, ya que la fisiopatologia es

Plausibilidad biologica

incompleta y lo mas frecuente es que no se tengan las explicaciones
para todas las alteraciones observadas en medicina y en las cien-

cias. Lo m4s frecuente en biologia es que se observe un efecto y,
por el momento, no se tenga la explicacion definitiva de los meca-
nismos subyacentes que expliquen el problema

Experimento clinico

Fuente: elaboracion propia.

En la Tabla 21.8, se muestran algunos de
los datos mas importantes sobre el com-
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Evidencia definitiva. Es la forma mas rigurosa para demostrar la
causalidad o etiologia

portamiento de los efectos adversos y al-

gunos criterios de Bradford Hill. (270)
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Tabla 21.8. Efectos adversos atribuidos a los IBP

e Plausibilidad Fuerza de la Consistencia de la
Efecto adverso - s - ., L.
Biologica asociacion OR asociacion
Riesgo de fractura Incierto Debil < 2 Contradictoria
Neumonia A menor HC], Débil < 2
mayor niimero de Contradictoria
bacterias en el es-
tdmago y riesgo de
neumonia por bron-
coaspiracion
Demencia Incierta Débil < 2 Contradictoria
Enfermedad renal Incierta Debil < 2 Contradictoria
créonica
Infecciones entéricas A menor HCI, Moderado 2-4 Consistente
menor destruccion
de bacterias
infectantes
Deficiencia de B, Hipoclorhidria Desconocido Contradictoria
disminuye
disociacion de B12
de los alimentos
Deficiencia de calcio Hipoclorhidria Desconocido Contradictoria

disminuye liberacion
de calcio ionizado

Fuente: adaptada de (214) y (254).

En la Tabla 21.8 se puede observar que, en
la mayoria de las publicaciones sobre los
diferentes efectos adversos, la asociacion
de estos con IBP es menor de 2 y, ademas,
no todos los estudios coinciden en los re-
sultados. Esto permite inferir que existen
sesgos y variables de confusion escondidas
y no identificadas. Con la calidad de esas
investigaciones no es posible afirmar que
los IBP estan causalmente relacionados
con esas alteraciones. (214, 254) La con-
tradiccion entre los diferentes estudios ha
estimulado la realizacion de metaanalisis

Tratado El Estomago

sobre los efectos adversos mas frecuente-
mente atribuidos a los IBP. En osteoporo-
sis, un metaandlisis de 2020 no demostrd
que los IBP produjeran pérdida mineral
Osea y se necesitan mds estudios; (271) en
Clostridiodes difficile, tampoco se encon-
tro asociacion, (256) al igual que en de-
mencia. (272) En los trabajos previos sobre
la asociacion entre IBP y demencia, pro-
bablemente esta es explicable por la exis-
tencia de enfermedades cardiovasculares o
depresion, cuya existencia y su tratamiento
no fueron adecuadamente controladas en
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el andlisis en los instrumentos de recolec
cion de datos y el andlisis estadistico.

Con respecto a ensayos clinicos, reciente-
mente se ha publicado el inico trabajo que
prospectivamente estudio la asociacion y
causalidad de IBP y los diferentes efectos
adversos que se les atribuye. (273) Este fue
un ensayo clinico aleatorizado, controla-
do con placebo, multicéntrico, que inclu-
y6 mas de 53.000 pacientes (23 % lati-
noamericanos, incluyendo colombianos).
Este monumental trabajo, con seguimien-
to por tres anos, con pacientes que reci-
bian rivaroxaban o aspirina, y que recibie-
ron pantoprazol o placebo, no encontro
diferencias entre pantoprazol y placebo
con respecto a neumonia, infeccion por
Clostridioides difficile, fracturas, atrofia
gdstrica, enfermedad renal crénica, en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica,
diabetes, enfermedad cardiovascular, de-
mencia, hospitalizaciones y todas las cau-

sas de muerte, excepto para infecciones
entéricas (1,4 % vs. 1 %), con un OR de

1,33 (IC: 95 %, 1,01-1,75). (273)

Los pacientes con insuficiencia renal cro-
nica merecen un comentario especial,
ya que el omeprazol puede asociarse con
progresion de la falla renal, con una HR
de 7,34 (IC: 95 % 3,94-13,71), segiin un
reciente estudio de Brasil. (274) Los re-
sultados de este este estudio implicarian
que en pacientes con insuficiencia renal
seria prudente establecer la real necesidad
de utilizar IBP vy, por lo tanto, evitar utili-
zarlos si no hay indicacion. Exceptuando
este posible efecto adverso de los IBP, no
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hay otros datos que justifiquen suspen-
der los IBP cuando hay indicacién real
de estos. Sin embargo, sorprende que
muchos médicos frecuentemente suspen-
den o no inician los IBP en patologias
con indicacion.

Un estudio reciente encontré que la
mayoria de los médicos internistas pien-
sa que los IBP tienen multiples efectos
adversos serios y frecuentemente los
suspenden en esos casos. (275) Ante
esta situacion realmente alarmante, los
expertos consideran que es importante
y urgente que los médicos de cuidado
primario sean instruidos sobre las indi-
caciones correctas e incorrectas de los
IBP, asi como también enfatizar en que
hasta el momento no se ha demostrado
que estos medicamentos tengan las con-
secuencias indeseables, que estudios de
mala calidad le han atribuido. (276) Por
todo lo anterior, es importante enfatizar
en la necesidad de gastroprotecciéon para
evitar tulceras y sangrado en pacientes
con alto riesgo para estos, (277) como se
puede observar en la Tabla 21.9.

Indicaciones de los IBP

Las indicaciones y duracion de las pres-
cripciones de los IBP, tales como perio-
dos cortos (menor a dos meses), indefini-
dos y situaciones clinicas en las cuales no
estan indicados (248, 278), se muestran
en las Tablas 21.9, 21.10 y 21.11. Las
prescripciones incorrectas representan
del 60 % de todas las prescripciones de

los IBP. (248)
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Tabla 21.9. Prescripcion de los IBP por periodos cortos (< 2 meses)

Erradicacion de H. pylori Aumenta la concentracion y eficacia de los antibioticos. (4)

Ulceras pépticas sangrantes En estas entidades, se utilizan dosis altas de IBP. La dosis
recomendada es el protocolo de Hong Kong. (279) La dosis
recomendada es 80 mg IV bolo inicial (omeprazol, panto-
prazol o esomeprazol), seguido de 8 mg/hora en infusién
continua, hasta cuando se realice la endoscopia digestiva

alta. (279)
Ulceras pépticas no sangrantes

Profilaxis de tlceras de estrés  Hospitalizados en UCI e intubados, TCE severo, quemadu-
ras > 30 % superficie corporal.

Dispepsia funcional Definida como dolor abdominal > 1 mes con o sin nduseas,
vomito, llenura posprandial o llenura precoz, en ausencia de
patologia estructural evidente a la endoscopia alta o image-
nes abdominales segin cada caso individual. (7)

Esofagitis eosinofilica sin res-
puesta a IBP

UCI: unidad de cuidados intensivos, TCE: trauma craneoencefalico.
Fuente: elaboracion propia.

Tabla 21.10. Prescripcion de los IBP por periodos indefinidos

Esofagitis C y D (Los Angeles)
Esofago de Barrett
Ulcera péptica idiopatica

Profilaxis en consumidores de AINES
Anticoagulantes, esteroides, innhibidores selectivos de recaptacion de serotonina

Profilaxis en consumidores de aspirina o clopidogrel
Esofagitis eosinofilica con respuesta positiva a IBP

Enfermedad de Zollinger Ellison

Fuente: elaboracion propia.

Tabla 21.11. Patologias sin indicacion de IBP (> 60 % prescripciones)
Pancreatitis aguda o cronica
Cirrosis descompensada En cirrosis avanzada estdn contraindicados por el riesgo de pre-
disponer a peritonitis bacteriana esponténea y encefalopatia he-
patica. En pacientes con cirrosis y ligadura de vérices, los IBP
disminuyen el riesgo de resangrado y muerte dentro de 30 dias

de la ligadura. (280)

b3
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Hospitalizados en sala general

“Polimedicados”
sistémicas

Laringitis péptica

Pacientes con cuatro o mas medicamentos para enfermedades

Los sintomas de reflujo laringo-faringeo, incluyendo disfonia y

“laringitis péptica” tienen multiples causas y mecanismos pato-
génicos. (281) Sin embargo, no se ha demostrado que el reflujo
gastroesofagico sea una de esos. (282)

EI NNT de los IBP para “laringitis péptica” es infinito. (283)
Nadie se podria mejorar.

COVID-19

Se ha encontrado que los IBP se asocian con 79 % de mayor

riesgo de COVID-19 severo. (284)

Fuente: elaboracion propia.

En conclusion, los IBP son medicamen-
tos esenciales y el estandar de oro para
el manejo de las diferentes patologias
dcido-pépticas. Los multiples efectos ad-
versos que se les atribuyen no han sido
demostrados vy, hasta el momento, solo
se han encontrado asociaciones, pero no
causalidad. En la mayoria no se cumplen
los criterios de causalidad de Bradford
Hill. Es necesario que los médicos tengan
conocimiento de las indicaciones correc
tas de los IBP, asi como evitar su prescrip-
ciéon innecesaria, que lamentablemente
representa mas del 60 %.

Des prescripcion de los IBP:

concepto de indicaciones

La desprescripcion es un proceso
planeado y supervisado para disminuir o
suspender un medicamento, que pueda
causar dafio o no tener beneficio o efi-
cacia. (285) Contrario al concepto popu-
lar, no es un proceso al azar en pacientes
“polimedicados”. La desprescripcion se
basa en el hecho de que los medicamen-
tos, ademas de sus beneficios, también
pueden tener efectos adversos o pueden
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estar siendo utilizados en patologias o
situaciones para los cuales no han de-
mostrado beneficios y, adicionalmente,
SOn muy costosos para este ultimo esce-
nario. (225, 286) La inadecuada prescrip-
cion de IBP representa 1-84 % de todas
las prescripciones, dependiendo del pais y
la metodologia utilizada para determinar-
la. (287) Sin embargo, es por lo menos del
50 %. (287) Existen diferentes guias sobre
cémo debe hacerse la desprescripcion de
los IBP después de un uso de cuatro sema-
nas, en pacientes libres de sintomas. (225)
La importancia de un protocolo para des-
prescribir un IBP esta relacionada con el
hecho de que, después de su uso prolon-
gado, existen elevados niveles de gastrina
en sangre y la suspension abrupta del me-
dicamento puede generar hipersecrecion
4cida de rebote con diferentes consecuen-
cias como el empeoramiento de los sin-
tomas, aparicion de ulceras complicadas
con sangrado, etc. (225) Existes guias de
practica sobre la forma de llevar a cabo
esta conducta. (288, 289) Los principales
pasos para describir un IBP se muestran
en las Figura 21.5 y 21.6.
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Revisar la indicacion y
eficacia en esa indicacion

Evaluar el balance de
beneficios y riesgos

Evaluar preferencias y
valores del paciente

Decidir si continua,

reduce la dosiso  — Des prescr1b1r y
descontinta el IBP monitorear los sintomas

Figura 21.5. Pasos para describir un IBP.
Fuente: elaboracion propia.

Revisar indicacion por tiempo prolongado

Tablas 2y 3
{ | '
Indicacion o Indicacién apropiada
duracién inapropiada l

Continuar con la

Des prescribir e N,
P dosis mas baja eficaz

'

Discutir para reducir la dosis,
o la frecuencia del IBP
o suspenderlo

Utilizar la dosis

R Control de los sintomas
mds baja eficaz

'

Usarlo a demanda = Exito

v v

Recaida <—— Suspender

Figura 21.6. Evaluacion de la desprescripcion del IBP.
Fuente: elaboracion propia.
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Profilaxis de gastropatia
producida por AINES

Los AINES son medicamentos utilizados
diariamente a nivel mundial por mas de
30 millones de personas. (290) Su amplia
utilizacion y popularidad se deben a sus di-
ferentes acciones, como antiinflamatorios,
analgésicos y antipiréticos. (290) Adicio-
nalmente, la aspirina (ASA) a dosis bajas
se utiliza como antiplaquetario y también
tiene efectos adversos en la mucosa gas-
trointestinal. (290) La mucosa gastrointes-
tinal posee diversos mecanismos de defen-
sa, dentro de los cuales las prostaglandinas
(PG) son fundamentales. En el ser huma-
no hay dos formas funcionales de ciclooxi-
genasa (COX-1 y COX-2), encargadas de
generar las prostaglandinas. (291-293) La
COX:1 es una enzima constitutiva, que se

expresa de manera estable en la mayoria de
las células, cuya funcion es mantener inte-
gridad y la homeostasis de los tejidos, codi-
ficada en el cromosoma 9. (293) La COX-2
no es constitutivamente expresada en el
tracto gastrointestinal, por lo cual se le lla-
ma “inducible”, para destacar que es pro-
ducida, en respuesta a polisacaridos bacte-
rianos o endotoxinas, asi como también a
citoquinas proinflamatorias como el factor
de necrosis tumoral alfa (TNFa) o facto-
res de crecimiento (mitdgenos), (292, 293)
y es codificada en el cromosoma 1. (292)
Estas dos proteinas tienen homologia en
50-60 %. (291, 292) Estas enzimas inducen
la sintesis PG a partir del 4dcido araquido-
nico, derivado de los fosfolipidos de las
membranas celulares. (293) En la Figura
21.7 se muestran los pasos fundamentales

para la sintesis de las prostaglandinas y el
tromboxano A, (TXA).

Fosfolipidos de las membranas celulares
l <— Fosfolipasa A2

Acido araquidénico
l <«—COX-1, COX-2

PGG,

l <— PGH sintetasa

PGH
= 1 2
£ l } l l
=
2 PGD, PGE, PGF, PGI, TxA,
£
=
<%

Figura 21.7. Sintesis de prostaglandinas y tromboxano (TXA2)

Fuente: elaboracion propia.
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Los AINES pueden clasificarse como se-
lectivos o no selectivos. (293) Los que in-
hiben ambas isoenzimas (COX-1 y COX-
2) son los no selectivos y alteran mds
profundamente la produccién gastrica de
PG. (293) Los inhibidores selectivos de
COX-2 (Coxibs) tienen menor efecto lesi-
vo sobre la mucosa gastrica, ya que preser-
van mejor la producciéon de PG al inhibir
en menor medida la COX-1 que los no se-
lectivos. (293) Por la inhibicion que tam-
bién pueden hacer a la COX-1, los Coxibs
tienen el potencial de lesionar también la
mucosa gastroduodenal, (293) aunque en
menor medida que los no selectivos.

El dafio gastrointestinal producido por
los AINES vy la aspirina puede ser por un
efecto topico (directo) o sistémico. (294) El
dafo directo estd relacionado con su na-
turaleza quimica. En general son acidos
carboxilicos débiles solubles en lipidos,
con un pKa que varian desde 3,50 (aspiri-
na) a 4,85 (ibuprofeno), por lo cual no son
ionizados en el pH 4cido del estomago y
pueden absorberse a través de la mucosa
gastrica; al ingresar a esta, que tiene un pH
neutro, son atrapados y producen destruc
cion de la mucosa, (294) ya que provocan
alteraciones mitocondriales con desacopla-
miento de la fosforilacion oxidativa y dis-
minucién de la produccion de ATP, dafio
a la capa lipidica, necrosis y apoptosis del
epitelio gastrico y, ademas, aumento de la

permeabilidad intestinal. (294, 295)

Esta toxicidad es independiente de la in-
hibicion de la sintesis de PG y mucho me-
nos importante que los dafnos mediados

Tratado El Estomago

sistémicamente, los cuales se deben a la
inhibicion de la COX-1 y COX-2. (296)
Esta inhibicion finalmente producira al-
teracion de los mecanismos citoprotecto-
res de las PG tales como disminucion de
la produccién de moco, de bicarbonato,
disminucion de la proliferacion celular
y disminucién del flujo sanguineo. (291-
293) Este mecanismo sistémico implica
que los AINES dafian la mucosa gastroin-
testinal independientemente de la forma
de liberacion oral o parenteral, incluso té-
pica y, por tanto, independientemente de
que tengan o no cubierta entérica. (291,

297300)

Existe variabilidad individual con respec
to al grado en que los AINES inhiben
las isoenzimas COX-1 y COX-2, asi como
también en la eficacia e incidencia de efec-
tos adversos. (301, 302) Recientemente se
ha demostrado que la microbiota intes-
tinal directamente causa modificaciones
de los AINES o indirectamente puede
influir en su absorciéon o metabolismo, ya
que también puede regular la maquinaria
enzimatica del huésped o los procesos que
influyen en la farmacodinamia y farma-
cocinética de esos medicamentos. (303)
A su vez, los AINES pueden impactar
directamente en la composicion y el fun-
cionamiento de la microbiota e inducir
disbiosis que a su vez podria influir tanto
en la eficacia como en los efectos adversos
de los AINES en todo el tracto gastroin-
testinal. (295-303) Hasta el momento no
existe alguna estrategia que elimine los
efectos adversos gastrointestinales de los
AINES. Sin embargo, expertos y guias
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305) En la Tabla 21.12 se muestran los
factores de riesgo y la estratificacion del

internacionales recomiendan profilaxis
en los pacientes con riesgo para complica-
ciones gastrointestinales superiores. (304, riesgo.

Tabla 21.12. Factores de riesgo y estratificacion de riesgo de toxicidad GI por AINES

Cuatro factores de riesgo para 1. Antecedente de tlcera péptica no complicada

complicaciones gastrointestinales 2. > 65 afios
3. Alta dosis de AINES
4. Uso concomitante de esteroides, anticoagulantes o

aspirina incluyendo bajas dosis
Estratificacion del riesgo

Alto Historia de ulcera previa complicada o tres factores de
riesgo

Moderado Uno o dos factores de riesgo

Bajo Un factor de riesgo

Fuente: elaboracion propia.

estratificacién, el Consenso Canadiense
sobre AINES y Gastroproteccién (306)

recomienda el algoritmo que se muestra

A su vez los pacientes que requieren Al-
NES se clasifican como alto y bajo riesgo
gastrointestinal (GI) y alto y bajo riesgo

cardiovascular (CV); con base en esa en la Figura 21.8.

Pacientes que requieren AINES
|

/

!

Alto riesgo GI Bajo riesgo GI
| |
\ . v X
Alto riesgo CV Bajo riesgo CV Alto riesgo CV jo ri
. go Bajo riesgo CV
Con ASA Sin ASA Con ASA Sin ASA
v v v ! v
Evitar AINE
. . No puede COX2 solo o
sies posible " Eyicar AINE AINE no Naprosen Moo
* selectivo mas IBP mas
Duda sobre Naproxeno *
alto riesgo mas [BP Duda sobre Muy
CvV alto riesgo CV
COX2 mas IBP

Figura 21.8. Algoritmo sobre gastroproteccion.

Fuente: elaboracion propia.
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En la practica diaria, a todos los pacientes
a quienes se va a iniciar AINES o aspiri-
na por primera vez se les debe erradicar
H. pylori, (6) y siempre que reciba AINES
sea no selectivo o selectivo COX-2 debe
recibir IBP. Hasta el momento no se ha
encontrado diferencias entre los diferen-
tes IBP. (307) Otras terapias como antia-
cidos, sucralfato o misoprostol no tienen
la eficacia de los IBP vy, por tanto, estos
ultimos son los medicamentos de elec
cion para profilaxis en usuarios de Al-

NES. (307)
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(sistemanervioso entérico), TIIC (trastornos de la interaccion cerebro-intestino).

Introduccion

Desde hace mucho tiempo se conoce
la importancia del eje cerebro-intestino,
pero es en estos ultimos anos cuando la
gastroenterologia ha progresado en el co-
nocimiento de las relaciones existentes
entre este eje y la microbiota (microorga-
nismos residentes en el tracto digestivo);
donde la etiologia de las patologias funcio-
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nales es multifactorial como se verda mas
adelante. Actualmente, los trastornos
funcionales digestivos son denominados
trastornos de la interaccion cerebro-in-
testino (TIIC); con respecto al estomago,
un grupo de expertos médicos e inves-
tigadores mundiales sacaron la ultima
clasificacién de estos trastornos en 2016
(Roma IV) donde se incluyen las enfer-
medades gastroduodenales. En el presente
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capitulo nos dedicaremos principalmente
a la dispepsia funcional; aclararemos el
concepto de somatizacion para, finalmen-
te, hablar sobre el uso de neuromodula-
res y el manejo interdisciplinario por un
equipo de salud mental en pacientes con
diagnostico de TIIC gastroduodenal, los
cuales no han respondido al tratamiento
médico tradicional. (1,2)

[Jje cerebro-intestino

Este eje es el vinculo entre el sistema
nervioso central (SNC) y el tracto digesti-
vo, y hace referencia a la comunicacion bi-
direccional entre el intestino y el cerebro;
las rutas de comunicacion son el nervio
vago y las neuronas espinales aferentes,
los mediadores inmunes (citoquinas), las
hormonas intestinales, y las moléculas y
metabolitos derivados de la microbiota in-
testinal. Este sistema de biorretroalimenta-
cién transmite las sefiales desde el intesti-
no al cerebro, mientras que las neuronas
del sistema nervioso autonomo, el SNC y
los factores neuroendocrinos lo hacen del
cerebro al intestino. La existencia de este
enlace bioldgico, entre la microbiota in-
testinal, el SNC y la sefalizacion inmune,
indican que las actividades neurologicas e
inmunoldgicas en el cerebro pueden estar
determinadas por los metabolitos micro-
bianos o por las sefales sistémicas origina-
das en la microbiota. (1-3)

La informacion visceral continuamente

es procesada en regiones subcorticales
del cerebro como el sistema limbico y, en

100

centros neuroendocrinos y del sistema
nervioso autonomo, en el hipotalamo y el
tallo cerebral. El intestino es denomina-
do también el pequefio cerebro porque
el sistema digestivo posee igualmente una
red extensa de neuronas (100 millones)
que van del esofago al ano vy, por esta ra-
zon, se ha descrito como el sistema ner
vioso entérico (SNE). Sus neuronas se
organizan en dos plexos:

* Plexo mientérico o de Auerbach: las
motoneuronas inervan las capas cir
cular y longitudinal del musculo liso
y controlan la motilidad del tracto gas-
trointestinal.

* Plexo submucoso o de Meissner: las
motoneuronas inervan las células secre-
toras de la mucosa y controlan las secre-
ciones de los 6rganos del tubo digestivo.

En el SNE, la estructura de las neuronas
es totalmente idéntica a la estructura
de las neuronas cerebrales y estas tam-
bién tienen la capacidad de liberar los
mismos neurotransmisores, hormonas y
moléculas quimicas; por tanto, pueden
funcionar independientemente, pero
estan reguladas por el sistema nervioso
autonomo a través del sistema simpatico.

(1-3)

El tracto digestivo es el sitio donde se alo-
ja la mayor parte del microbioma huma-
no y esto hace referencia a todo el habitat,
incluidos los microorganismos, sus genes
y sus condiciones ambientales; se estima
que las células humanas en nuestro orga-

Tratado El Estomago



nismo suman 10 trillones, en tanto que
tenemos presentes aproximadamente
100 trillones de microorganismos. En el
tracto gastrointestinal esos microorganis-
mos viven de manera normal y tienen
un papel importante en el metabolismo
de lipidos, carbohidratos y proteinas, y
muchas otras sustancias, al igual que fa-
vorecen la respuesta del sistema inmune
contra agentes patdgenos. La cantidad de
microorganismos vivos varia en los dife-
rentes segmentos del aparato digestivo:
en el esofago y el estomago hay 10%?, en
el intestino delgado hay 10% en el colon
hay 10"** de biomasa microbial, es decir,
cada segmento del tracto gastrointesti-
nal tiene un contenido diferente y los
que poseen mayor cantidad de microor
ganismos son la cavidad oral y el colon.
Sobre esta cantidad existe una relacion
inversamente proporcional entre el pH
del 6rgano y la concentracion de biomasa
microbiana.

Cada vez se encuentra mayor relacion en-
tre el comportamiento de estos microor-
ganismos y la influencia que sus produc-
tos metabolicos tienen en el ser humano.
Se ha descubierto, ademas, el concepto
de alteracion de Ia microbiota, luego de
gastroenteritis y disibiosis asociada inclu-
so por Helicobacter pylori. En los TIIC
se han hallado factores de estrés fisico y
social que pueden alterar asi la coloniza-
cion bacteriana, dando lugar a una flora
patdgena que condicionaria una situa-
cion proinflamatoria. (1,3) Estas agre-
siones inflamatorias del tracto gastroin-
testinal pueden alterar la percepcion del
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dolor, constituyendo uno de los posibles
mecanismos de la hiperalgesia visceral
observada tras dicho tipo de infecciones
gastrointestinales. (2) Segtn lo anterior,
hay eventos que van desde la microbiota
hasta el cerebro, tales como:

* Produccién, expresion y recambio de
neurotransmisores (serotonina, acido
gamma-aminobutirico [GABA]), los
cuales son capaces de afectar la comu-
nicacién intestino-cerebro.

* Proteccion de la barrera intestinal y la
integridad de las uniones estrechas.

¢ Influencia de los metabolitos bacteria-
nos en el sistema nervioso central.

* Regulacion inmune de la mucosa.

El estrés

La homeostasis del organismo puede ser
alterada por amenazas como el estrés; este
afecta a las funciones gastrointestinales
como la permeabilidad, la motilidad, la
sensibilidad visceral, el flujo sanguineo y
las secreciones. Los mecanismos responsa-
bles de estas alteraciones son la hipersecre-
cion de la hormona liberadora de cortico-
tropina y de cortisol, la sobreestimulacion
del sistema nervioso simpatico, la disfun-
cion de la barrera gastrointestinal, la alte-
racion de la microbiota, la estimulacion de
las células dendriticas y la alteracion de las
células enterocromafines, mastocitos y lin-
focitos, es decir, niveles anormales de célu-
las inflamatorias y mediadores quimicos,
todo ello favorecido por una microbiota

alterada (disbiosis). (1,2)
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El estrés contribuye al desarrollo de la
enfermedad ulceropéptica, ya que impi-
de que el estémago y el duodeno lleven
a cabo sus mecanismos de defensa frente
al ataque de los 4cidos y de la pepsina; las
causas posibles son las alteraciones en la
secrecion de 4cido gastrico, la reduccion
del flujo sanguineo en la capa mucosa, la
disminucion de la secrecion de bicarbona-
to, la baja proliferacion y la reparacion de
la mucosa lesionada, y las alteraciones en
la motilidad gastrica. (4)

Las neuronas simpaticas posganglionares
hacen sinapsis con las neuronas localiza-
das en los plexos mientérico y submucoso,
mientras que diversas emociones como la
ira, el miedo o la ansiedad pueden retar-
dar la digestion por la estimulacion de es-
tos nervios simpdaticos que nos preparan
para la huida, de tal manera que la sangre
se deriva a otros sitios. (7)

El grupo de Roma IV defini¢ varias alte-
raciones gastroduodenales cuando ocurre
dicho proceso (5,7):

1. Dispepsia funcional (DF)

2. Eructos

3. Sindrome de vomitos ciclicos y nauseas
4. Vomitos por cannabinoides

5. Rumiacion

Este capitulo se enfoca principalmente en
la dispepsia (D), ya que es la alteracion
mas frecuente; se define como dolor o
ardor en epigastrio, saciedad precoz y lle-
nura posprandial. Cuando al paciente no
se le ha realizado ningun estudio se de-

102

nomina dispepsia no investigada (DNI),
pero cuando ya se realizan varios exame-
nes se clasifica como dispepsia funcional
(DF); en caso de no encontrarse una etio-
logia, lo cual ocurre aproximadamente
en el 75 % de los pacientes, y dispepsia
secundaria si hay lesién organica que ex-
plique los sintomas como tlceras o can-
cer, reflujo gastroesofagico, etc., este tipo
de lesiones se encuentra en el 25 % de
los pacientes. El consenso de Kioto esta-
blece diferencias entre estas y la dispepsia
causada por el Helicobacter pylori, en la
cual los sintomas desaparecen de 6 a 12
meses después de erradicar la bacteria en
la mayoria de pacientes; sin embargo, no
se sabe con certeza si la mejoria clinica es
debido a los cambios en la microbiota.

Segun su relacion con las comidas, la DF
se divide, a su vez, en dos subcategorias:

1. Sindrome de distrés (o dificultad pos-
prandial): cursa con llenura y plenitud
luego de la ingesta de alimentos o sacie-
dad precoz.

2. Sindrome de dolor epigastrico (DE):
cuando existe un dolor epigastrico moles-
to, es decir, que el sintoma es suficiente-
mente intenso como para tener impacto
significativo en las actividades cotidianas.

En ambos subtipos no hay evidencia de
enfermedad orgdnica, sistémica o meta-
bolica que podria explicar los sintomas
por lo menos dos dias por semana. Los
criterios se deben cumplir durante los
ultimos tres meses y los sintomas deben
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haber comenzado al menos seis meses
antes del diagndstico.

La dispepsia funcional afecta al 20 %
de la poblacion mundial, aunque solo
el 40 % consulta al médico de nivel pri-
mario. Este trastorno no perjudica la so-
brevida, sin embargo, si impacta negati-
vamente la calidad de vida. (8) Ante un
paciente con dispesia se recomienda ela-
borar una historia clinica detallada, iden-
tificar factores de riesgo como toma de
medicamentos (antinflamatorios no este-
roideos [AINES], corticoides, alendrona-
tos, quimioterapia o sustancias aluciné-
genas, incluyendo marihuana y cocaina,
etc.), determinar enfermedades como gas-
troenteritis agudas, diabetes, cancer, en-
fermedades autoinmunes. (3) Asimismo,
se deben recordar siempre sintomas de
alarma como disfagia, vomito persistente,
pérdida de peso involuntaria, melenas o
hematemesis, anemia ferropénica, masa
abdominal palpable y antecedente fami-
liar de cdncer gastrico o esofdgico, es de-
cir, hay que descartar siempre las causas
orgdnicas con apoyo en laboratorio clini-
co y exdmenes de imagenologia, ademas,
de contar con la endoscopia digestiva alta
y biopsias como pilar diagndstico. (8,9)

Los mecanismos fisiopatologicos de la
dispepsia funcional (DF) aun no estan
claramente establecidos y hoy en dia se
considera que se trata de una patologia
multifactorial con alteraciones motoras
en todo el sistema digestivo. (10) Aproxi-
madamente del 25 % al 45 % de los pa-

cientes presenta retraso en el vaciamien-
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to gastrico, deterioro de la acomodacion
gastrica a la comida, (2) hipersensibilidad
a la distensién gastrica, sensibilidad duo-
denal alterada a lipidos, acidos, motilidad
antro-duodeno-yeyunal y ritmo eléctri-
co gastrico alterados, (6,7) desregulacion
entre el sistema nervioso autondmico y
el sistema nervioso central, infecciones
digestivas previas. Fuera de las alteracio-
nes fisiologicas gastricas han aumentado
las evidencias que apoyan la eosinofilia
duodenal como alteracion primaria que
afecta la fisiologia gastrica. (10,11)

En la actualidad, la disbiosis se conside-
ra un factor importante en la fisiopato-
logia de la DF asociada o no al Helico-
bacter pylori. (9) El Helicobacter pylori
ha sido clasificado como carcindgeno
del grupo I por la Agencia Internacional
para la Investigacion del Cancer (IARC)
hace mas de dos décadas; el mecanismo
exacto que subyace a la carcinogénesis
gdstrica sigue siendo poco conocido, si
bien varios estudios han descubierto que
la colonizacion por Helicobacter pylori
provoca alteraciones de la microbiota
gastrica y reduccion de la diversidad bac-
teriana, lo que podria recuperarse con
tratamiento antibidtico. (12)

Respuesta general al
estrés en sintomas
digestivos

Existe una asociacion entre la dispepsia
y ciertos trastornos psicolégicos; varios
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mecanismos se han propuesto, aunque
es probable que compartan algun tipo de
predisposicion comun. Cualquier diag-
nostico de DF debe reconocer que, en su
origen pueden estar implicados factores
psicolégicos como ansiedad, depresion o
somatizacién, o una respuesta alterada al
estrés fisico o psiquico.

Los sintomas psicologicos son mas fre-
cuentes en pacientes con DF que en
pacientes con causas organicas de la dis-
pepsia como la ulcera duodenal; ademas,
factores psicoldgicos como la tension y la
neurosis, y sus efectos sobre la funcion
nerviosa central han sido postulados
como mecanismos subyacentes para el de-
sarrollo de sintomas caracteristicos de la
DFE. En un estudio reciente, se comprobo
que la ansiedad experimental inducida
puede alterar la funcion sensorial y mo-
tora del estbmago en sujetos sanos; (4) en
consecuencia, de ello se interpreta que
los factores psicoldgicos pueden alterar la
funcion fisioldgica y ser la base del origen
de algunos de los sintomas de la DF. (13)

Por otro lado, factores psicosociales como
la tension cotidiana, las alteraciones psi-
colégicas (particularmente la ansiedad, la
depresion y la somatizacion), las alteracio-
nes de la personalidad, la historia de abu-
sos fisicos o emocionales y las alteracio-
nes del comportamiento estin descritos
como factores importantes en el proceso
que determina la busqueda de la atencion
médica por parte del paciente por dispep-
sia. (14,15) El estrés y la ansiedad se han
correlacionado con una modificacion de
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la percepcion sensorial, ya que los sujetos
que presentan hipersensibilidad visceral
suelen mostrar niveles elevados de ansie-
dad, depresion, hipervigilancia (enfoque
inapropiado de los sintomas) y quejas so-
maticas multiorganicas. (16,17)

Oftras alteraciones a nivel gastroduodenal

(ROMA 1V) son:
Trastornos de eructos

Definidos como escapes audibles de aire
fuera de la boca procedentes del esofago
(eructos supragastricos) o del estomago
(eructos gastricos). El eructo gastrico es
fisioldgico, involuntario, controlado por
reflejos y sirve como mecanismo de des-
compresion. En el eructo supragistrico
el aire se ingiere y es expulsado inmedia-
tamente antes de llegar al estdmago; no
se produce por reflejo sino como resul-
tado de una conducta humana. Los pa-
cientes que refieren abundantes eructos
suelen tener eructos supragastricos exce-
sivos e incontrolados. En la evaluacion
de estos pacientes es adecuado hacer
una historia clinica, endoscopia de vias
digestivas altas y manometria esofagica
con impedanciometria.

Entre el tratamiento estd no fumar, no
mascar chicle, no consumir bebidas con
gas, llevar a cabo terapia diafragmidtica,
hacer un manejo conjunto interdiscipli-
nario con un equipo de salud mental, ya
que es un trastorno del comportamiento
y, por lo tanto, la terapia conductual es la
base del tratamiento. (18-20)
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Trastornos de nauseas y vomitos
Estos incluyen cuatro subcategorias:

1. Sindrome de nauseas y vomitos cro-
nicos: se trata de nduseas y vomitos
funcionales durante los ultimos dos
meses. El sindrome debe cumplir los
siguientes criterios: nauseas molestas o
vomitos son el sintoma predominante,
al menos dos veces por semana y gene-
ralmente no relacionadas con las comi-

das. (21-23)

2. Sindrome de vomitos ciclicos TTIC: ca-
racterizado por episodios recurrentes de
nauseas y vomitos paroxisticos que pue-
den ir acompanados de dolor abdominal
o de migrafas, al menos cinco ataques
en cualquier intervalo o un minimo de
tres ataques durante un periodo de seis
meses; estos ataques son episddicos de
nduseas y vomitos intensos que duran
de 1 hora a 10 dias con una separacion
de al menos una semana. Este sindrome
tiene un patron estereotipico y sintomas
en el paciente individual, ademds de vo-
mitos durante los ataques que ocurren
minimo cuatro veces por hora durante
al menos una hora; el paciente puede
volver a la salud basal entre los episo-
dios. Se presenta mas en mujeres que
en hombres y los mas estudiados como
tratamiento son los antidepresivos trici-

clicos (ADT). (24,25)

3. Sindrome de hiperémesis por cannabi-
noides (cada vez mas frecuente): la can-
nabis es la tercera sustancia psicoactiva
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mas consumida en el mundo; para este
sindrome se debera suspender esta sus-
tancia y dar apoyo con psiquiatria y psi-
cologia. (18) Entre el 90 % y el 100 %
de los casos llama la atencion que los
pacientes refieren una tendencia casi
compulsiva a tomar duchas calientes
para controlar el vomito.

4. Sindrome de rumiacion: se caracteri-
za por regurgitacién recurrente y sin
esfuerzo hacia la boca de alimentos
ingeridos recientemente con nueva
masticacion y finalmente deglucion. Se
produce por una contracciéon volunta-
ria, pero posiblemente inconsciente, de
la musculatura de la pared abdominal,
por lo tanto, el tratamiento es la tera-
pia diafragmdtica o reeducacion abdo-
minal que puede revertir el cuadro en
el 80 % de los pacientes; si no hay res-
puesta se puede utilizar baclofeno.

En estos trastornos evidentemente es
necesario descartar los factores inducto-
res, luego de historia clinica, incluyen-
do farmacos y enfermedades organicas.
Posteriormente, se hara referencia aqui
a los neuromoduladores y al manejo in-
terdisciplinario por un equipo de salud
mental. (7)

Somatizacion: recuento
historico y definicion
Historicamente, las enfermedades han

tenido origenes en algunos érganos del
cuerpo. Hipdcrates de Cos consideraba
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la enfermedad como una disfuncion de
los cuatro humores basicos: sangre, bilis
negra, bilis amarilla y flema, al menos
dos de ellas con implicaciones directas
en el sistema digestivo; sus teorias pre-
dominaron hasta la Edad Media. (6,26)
Galeno amplio los conceptos hipocrati-
cos y describi6 Ia histeria (atero) y la hi-
poconderiasis (hipocondrio) relacionando
conceptos organicos y emocionales. Aun-
que antiguamente los babilonios y los
egipcios creian que el corazén era el eje
de la parte psiquica, en el siglo XX fue
Flanders Dunbar en conjunto con Me-
yer Friedman y Ray Rosenman afos mas
tarde, quienes describieron en pacientes
con patologia cardiaca la importancia de
cuerpo y mente como una sola entidad,
volviendo al enfoque holistico planteado

en la antigua Grecia y que Descartes ha-
bia separado en el siglo XVII. (6,26)

Para nuestro caso se hablara de bienestar
mental como parte de la salud integral, no
de enfermedad mental. Aunque el origen
del término somatizacion es dificil de pre-
cisar, Johann Heinroth parece haber sido
el primero que lo utilizo en 1818 en refe-
rencia a ciertas causas de insomnio. (26) La
somatizacion en diferentes entidades noso-
logicas es una realidad negada o minimi-
zada de manera inconsciente por muchos
médicos, quizds por mitos y prejuicios.

La somatizacién se interpreta como un
mecanismo de defensa inconsciente, en
el cual los impulsos y afectos usualmente
reprimidos por largo tiempo pueden ser
convertidos en multiples signos y sinto-
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mas corporales. (27) Aunque los sintomas
somdticos como forma de presentacion
de muchos cuadros clinicos son cada vez
mdas comunes, las formas ocultas, tales
como los dolores somaticos imprecisos, la
aparicion de dolores de forma irregular,
el cansancio, incluso los sintomas senso-

riales, motores y vegetativos, etc., dificul-
tan el diagnoéstico (Tabla 22.1). (27-30)

Tabla 22.1. Formas de presentacion de la soma-
tizacion.

Dispepsias funcionales que no responden
a multiples esquemas farmacoldgicos

La busqueda incesante de los pacientes
por encontrar un érgano que explique la
patologia

Pobre aceptacion de otros esquemas tera-
péuticos

Resistencia ante la prescripcion de neuro-
moduladores del tracto digestivo

Pobre calidad de vida

Fuente: elaboracion propia.

Sin embargo, atreverse a diagnosticar es-
tos sintomas luego de una reflexiva eva-
luacion clinica como un trastorno por
somatizacién puede ser un riesgo. Si se
explica inadecuadamente, como tradicio-
nalmente ha sido realizado por especialis-
tas fuera del area de la salud mental, los
pacientes lo podran interpretar como una
ofensa. (26-30) La ausencia de considera-
cion o tal vez la falta de conocimiento de
lo que significa la evaluacién integral no
permite entender la somatizacion como
un lenguaje del cuerpo. (27,30)
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Los retos diagnosticos se han intensifi-
cado a pesar de que se pueden realizar
pruebas diagndsticas mas sensibles y es-
pecificas en gastroenterologia. No obs-
tante, cuando dichas pruebas arrojan al-
teraciones menores o resultados negativos
que no estan relacionados con sintomas
dolorosos reportados por los pacientes,
por una parte, pocas veces se les brinda
una explicacién clara sobre esos sintomas
y, por la otra, son sometidos a itinerarios
terapéuticos caracterizados por la conse-
cucion de multiples pruebas diagnosticas
y por el constante cambio de especialis-
tas. Por esto, desde hace varias décadas,
la interpretacion biopsicosocial de las en-
fermedades fue postulada por un médi-
co internista convertido posteriormente
en psicoanalista: George L. Engel. (26)
Incluso otras ciencias como la psiconeu-
roinmunoendocrinologia (PNIE) han in-
tentado resolver la situacion, mediante el
estudio de las interacciones estructurales
y funcionales entre los sistemas de regula-
cién hormonal e inmune, la neurotrans-
mision cerebral y el comportamiento hu-
mano. Por lo tanto, es prudente ofrecer
opciones terapéuticas en gastroenterolo-
gia para estos pacientes, ante la dificultad
de reconocer la interdisciplinariedad in-
terpretativa —como la mental— que inci-
de en la sintomatologia, lo cual facilita su
confusion.

La disociacion en términos de atencion
médica fragmenta los diagndsticos. En
el siglo XX, Ortega y Gasset visualiza-
ba lo que vivimos a diario en el mundo
médico: “la superespecializaciéon no per-
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mitird la integraciéon del conocimiento”.
(28) Como argumentos iniciales de dicho
postulado podriamos mencionar las con-
diciones de tiempo para la evaluacion de
los pacientes y la cada vez mds frecuente
consulta por un sintoma como elementos
que limitan dicha integracion en los dife-
rentes sistemas de salud.

Es frecuente que médicos psiquiatras en-
cuentren en su consulta diaria pacientes
que, aunque han consultado por sinto-
mas especificos de otros segmentos cor-
porales (cardiovascular, gastrico, etc.),
luego de un peregrinaje de multiples
examenes y estudios sin alteraciones esen-
ciales, después de un tiempo ratifican la
importancia de los factores emocionales
como la esencia de lo expresado en forma
sintomdtica. Los sintomas emocionales
han sido sintomas de segunda clase, mar-
ginalizados e incluso estigmatizados por
los mismos médicos. (6)

La fisiologia digestiva nos permite clari-
ficar las formas de presentacion clinica
del dolor digestivo (Tabla 22.2). Aunque
las quejas somaticas son variadas, las con-
tracturas son algunos de los sintomas mo-
tores mas referidos; en general, afectan el
musculo estriado o la musculatura visce-
ral, incluidas “alteraciones en la funcién
motora gastrointestinal, anormalidades
en las contracciones fasicas del estdémago
y alteraciones en la sensibilidad visceral,
entre otros’. (27) Usualmente, las con-
tracturas ocurren en la vigilia y pueden
ser generalizadas, localizadas o sistemati-

zadas. (26)

107

=
]
o

’

somat

Componente psico




=
&
=

’

somat

Componente psico

Tabla 22.2. Clasificacion de trastornos somato-
morfos.

Trastorno de somatizacion

Trastorno somatomorfo indiferenciado
Trastorno hipocondriaco

Disfuncion vegetativa somatomorfo

Trastorno de dolor persistente somato-
morfo

Otros trastornos somatomorfos

Fuente: tomada de (31).

En términos fisioldgicos, los espasmos
viscerales predominan en el tubo digesti-
Vo, respiratorio y urogenital; esto es muy
frecuente en la poblacién pediatrica y
adolescente, la cual presenta frecuente-
mente sintomas digestivos en asocio con
ansiedad. (27) A continuacion, se evalua-
rd la parte digestiva y sus dimensiones
psiquicas.

Por un lado, en la vida psiquica consciente
tenemos control sobre nuestra musculatu-
ra estriada; un ejemplo es cuando masti-
camos para alimentarnos con el proposito
de satisfacer un impulso vital: el hambre
y, por el otro lado, en la vida psiquica in-
consciente poseemos el control de la mus-
culatura lisa visceral, incluso Drossman,
ha sido un pionero explicando diferentes
dominios a evaluar en gastroenterologia.
(6) Con frecuencia, muchos pacientes uti-
lizan este mecanismo de defensa como
una forma confusa de expresion de de-
seos o0 de sentimientos y eligen cambiar
su cuerpo en vez de cambiar su mundo
externo. (27-29) Un caso comun se obser-
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va cuando una experiencia emocional no
aceptada por la parte consciente del pa-
ciente y expresada muchas veces a través
de su discurso —“no me debié pasar esto,
no acepto tal situacion”— frecuentemente
no es percibida por los gastroenterdlogos
y se manifiesta en forma de nduseas, vo-
mitos o incapacidad para pasar el alimen-
to; estos eventos estimulan la inervacion
motriz de las visceras, otro ejemplo del
lenguaje del 6rgano.

Finalmente, las dudas persistentes de mu-
chos pacientes con diagnostico de TIIC
que son, principalmente, generadoras de
zozobra para el gastroenterélogo por no
saber explicar las razones de los sintomas
son el otro elemento que completa el es-
bozo de lo que significa un paciente difi-
cil en patologia funcional digestiva.

En resumen, la neurosis o lo no psicético
puede ser una mejor forma de entender
los trastornos de somatizacion, especial-
mente, los de la via digestiva. Las reaccio-
nes neuroticas son la forma mds comuin
con la que responde la mayoria de los hu-
manos a las intensas presiones de la vida
diaria, sobre todo a aquellas que prove-
nienen de insatisfacciones generadas en
las relaciones con los demds en la cotidia-
nidad. Los sintomas neuréticos son ideas,
pensamientos 0 emociones, por ejemplo,
la rabia y el miedo; pero cuando ocurre
una circunstancia interpretada como ad-
versa y no tolerada por la consciencia,
aparecen los sintomas fisicos. (6) Las neu-
rosis no representan una alteracion fisica
demostrable con las técnicas diagnosticas
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actuales; en gastroenterologia son comu-
nes las nduseas, los vomitos, las diarreas

y las contracciones espasmoddicas, entre
otros (Tabla 22.3).

Tabla 22.3. Criterios diagnosticos para el tras-
torno de somatizacion.

2. Sintomas somaticos multiples y varia-
bles para los que no se ha encontrado
una adecuada explicacién somatica, y
que han persistido al menos durante
dos afios.

bb.La negativa persistente de aceptar las
explicaciones o garantias reiteradas de
médicos diferentes de que no existe una
explicacion somdtica para los sintomas

c. Cierto grado de deterioro del compor-
tamiento social y familiar atribuible a la
naturaleza de los sintomas y al compor-
tamiento consecuente.

Incluye: trastorno psicosomatico multi-
ple. Trastorno de quejas multiples.

Fuente: tomada de (32).

Terapia farmacologica

En relacion con el esquema farmacold-
gico, multiples tratamientos se han in-
tentado histéricamente, la gran mayoria
con poco éxito. Entre ellos se han con-
siderado medicaciones que modulan los
sintomas emocionales anteriormente
reportados; sin embargo, a pesar de los
contenidos emocionales presentes en este
sindrome, sus respuestas son limitadas.
Como en todas las familias terapéuticas,
cada vez han existido medicamentos con
mayor efectividad y menores eventos ad-
versos, aunque son multiples los estudios
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que han evidenciado la eficacia de medi-
caciones usadas desde el siglo pasado. (33)

A lo largo de la historia, las familias de
los medicamentos psicofarmacologicos
han sido clasificadas segiin propositos cli-
nicos y no con base en sus mecanismos
biolégicos, (33) y en relacion con la pato-
logia funcional digestiva es esencial tener
en cuenta que no hay un solo mecanismo
biologico en estos medicamentos. (33) A
continuacién, se describiran algunos de
los que hacia el futuro podrian tener un
papel en relacion con dicha patologia:

* Los mal llamados antidepresivos, espe-
cialmente los triciclicos son los que mas
resultados han evidenciado. (33) Bioqui-
micamente son aminas terciarias.

* Los inhibidores selectivos de la recap-
tacion de serotonina desde fines de los
afios ochenta han desplazado los tricicli-
cos por sus menores reacciones adver
sas. Al partir de una realidad fisiologica
que indica que el 90 % de la produc
cion de serotonina organica ocurre en el
tracto digestivo, no resulta descabellado
considerar estos medicamentos en el tra-
tamiento de los trastornos funcionales
digestivos. Ademas, se debe recordar su
factor inmunomodulador, teniendo en
cuenta su accion como inhibidores de la
citoquina e inhibidores del ¢xido nitri-
co, entre otros. (33)

Aunque como familia tienen acciones simi-

lares, es necesario evaluar individualmente
los casos, como se indica en la Tabla 22.4:
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Tabla 22.4. Clasificacion de medicamentos y su indicacion.

Grupo Medicamento Uso
. . Principalmente para el dolor. Se debe
Antidpresivos et e St . .. ., .
ST Amitriptilina, imipramina vigilar la reaccion adversa al medica-
triciclicos
mento (RAM)
Inhibidores de Sertralina, escitalopram, flu- Ansiedad, depresion, trastornos obse-

recaptacion de
serotonina (ISRS) tina

voxamina, fluoxetina, paroxe-

sivos, fobias. Se debe vigilar el incre-
mento de sintomas digestivos

Ansiedad, depresion de dificil manejo
y dolor. Se debe vigilar la hipertension

arterial (HTA)

Insomnio asociado a ansiedad y
depresion

Multiconsultadores, ansiedad de difi-

alprazolam, lorazepam o clonaze- cil manejo, casos prioritarios. No usar

pam. Ante este caso se aconseja  por mds de tres meses.

Inhibidores . .
Duloxetina, venlafaxina
duales
Otros . .
. . Mirtazapina, trazodona
antidepresivos
Benzodiazepinas a dosis bajas
por riesgo de dependencia.
Ansioliticos
remitir a especialista.
Fuente: tomada de (33).

A pesar de los limitados estudios en re-
lacion con la efectividad de los ISRS y
la respuestas a los TIIC elaborados has-
ta el momento con el fin de demostrar
su eficacia, en muchos cuadros clinicos
se debe considerar no solamente la par
te farmacologica, sino también la parte
no farmacolégica, como los ejercicios de
respiraracion, la meditacion, y quizis, de
manera puntual los procesos terapéuti-

cos. (34)

Con respecto a los procesos psicotera-
péuticos que benefician los pacientes en
gastroenterologia, lo primero a tener en
cuenta es que el tiempo de respuesta al
esquema propuesto requiere de tiempo
y paciencia, requisitos infrecuentes en la

10

poblacion general, y, especificamente, en
pacientes con TIIC.

La cirugia emocional no existe, existe un
territorio conversado, teniendo en cuenta
que ningin enfoque o técnica psicotera-
péutica es mejor que otra, pues usualmen-
te depende de la relacion terapeuta (médi-
co) y paciente. La psicoterapia implica un
método para cambiar el estilo de vida que
sustenta los sintomas presentados, lo cual
es causa de frecuente de duda por parte de
los médicos “cientifico-positivistas” que
tienden a banalizar su importancia, —por
seguro, no es consejeria, o datos educati-
vos—. Como principios de la psicoterapia
estan entre otros: la compasion, el enten-
dimiento y la comprension. Algunos en-
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foques psicoterapéuticas con sentido pric
tico para otras especialidades son (35,36):

¢ Psicoandlisis: predomina lo interpreta-
tivo, no es recomendable para todos los
pacientes, pues analiza los aspectos de
vida desde la infancia. Hay requisitos
especificos para realizar este proceso exi-
tosamente, pues implica varias sesiones
a la semana, por un tiempo, usualmente
indeterminado. Una variante de este pro-
ceso es el uso de herramientas psicoana-
liticas, sin que implique tantas sesiones.

Psicoterapia breve: ayuda a los pacien-
tes a manejar una situacion traumatica,
una crisis del ciclo vital, o a enfrentar
una pérdida. Se centra en fortalecer los
mecanismos defensivos emocionales,
usualmente, requiere un numero limi-
tado de sesiones, con metas especificas.

Terapia cognitiva-conductual: predo-
mina los cambios en el pensamiento,
que se convierten en acciones. Se basa
en principios fenomenoldgicos (el mun-
do visto desde los ojos del paciente), co-
laboracion y actividad.

Terapia sistémica: esta terapia plantea
que, aunque el paciente es quien presen-
ta los sintomas, su origen y desarrollo
posterior estdn asociados a las relacio-
nes y tipos de vinculos establecidos. La
mas conocida es la terapia de familia.
Los sintomas, como lo hemos expresado,
tienen un significado que, incluso sin
un proceso terapéutico, puede pasar de
generacion en generacion.

Tratado El Estomago

* Técnicas de relajacion: requieren en-

trenamiento para enfrentar el sindro-
me general de adaptacion (SGA) que
se define como: “la suma general de
reacciones sistémicas no especifas en el
cuerpo para enfrentarse a la exposicion
continua del estrés”. (32)

Referencias

L.

Mayer EA, Tillish K, Gupta A. Gut/
brain axis and the microbiota. ] Clin
Invest. 2015; 125(3): 926-38. DOI:
10.1172/]CI76304

Carabotti M, Scirocco A, Maselli
MA, Severia C. The

axis: interactions between enteric

gutbrain

microbiota, central and enteric

nervous systems. Ann Gastroenterol

2015; 28(2): 203-9.

Ma Q, Xing C, Long W, Wang HY,
Liu Q, et al. Impact of microbiota on
central nervous system and neurologi-

cal diseases: the gutbrain axis. ] Neu-
roinflammation. 2019; 16: 53.

Wihelmsen 1, Haug TT, Ursin H,
Berstad A. Discriminant analysis of
factors distinguishing patients with
functional dyspepsia from patients
with duodenal ulcer. Signification

Dig Dis Sci.

of somatization.

1995;40(5):1105-11.

Drossman DA.
Gastrointestinal Disorders: History,

Functional

11

=
]
o

’

somat

Componente psico




’

=
=
©
—
]
=
S
70}
=
Q
o
7o)
=1
9
—
=
9
=
S
=
=
=

C

10.

11.

112

Pathophysiology, Clinical Features

and Rome IV. Gastroenterology.
2016;150:1262-79. DOIL:  10.1053/j.
gastro.2016.02.032

Drossman D, ed. Rome III: The Fun-
cional Gastrointestinal Disorder. 3rd
edition. Yale University Section of Di-
gestive Disease: Degnon Associates;

2006. p. 1-1015.

Domingo.]. Los nuevos criterios de
Roma IV de los Transtornos Funcio-
nales Digestivos en la préctica clinica.

Med Clin (Bar). 2017:148(10),464-8.

Pineda 1, Rosas M, Torres M, Ro-
driguez A, Luque A, Agudelo F, et
al. Guia de practica clinica para el
diagnostico y tratamiento de la dis-
pepsia en adultos. Rev Col Gastoen-
terol. 2015; 30(Supl 1): 9-16. http://

www.scielo.org.co/pdf/rcg/v30sl/
v30s1a03.pdf

Luquez A, Otero W, Schmulson M.
Enfoque diagndstico y terapéutico de
dispepsia y dispepsia funcional: ;qué
hay nuevo en el 20197 Rev Gastroen-

terol Peru. 2019;39(2):141-52.

Pérez C, Quintero I, Gutiérrez D,
Aguilar L. Guia Latinoamericana de
Dispepsia Funcional. Acta Gastroen-
teologica Latinoamericana. 2014; 44

(Sup 2).

Pike BL, Porter CK, Sorrell TJ, Riddle
MS. Acute gastroenteritis and the risk

12.

13.

14.

15.

16.

of functional dyspepsia: a systematic
review and meta-analysis. Am ]
Gastroenterol.  2013;108(10):1558-
63. DOI: 10.1038/ajg.2013.147.

Herreros B. Microbiota géstrica y
carcinogénesis: evidencia actual y
controversias. Rev Esp Enferm Dig

(Madrid). 2016; 108(9): 527-9.

Geeraerts B, Vandenberghe ], Van
Oudenhove L, Gregory LJ, Aziz
Q, Dupont P, et al. Influence of
experimentally induced anxiety on
function in
humans. Gastroenterology. 2005;
129(5):1437-44. DOI:  10.1053/j.
gastro.2005.08.020.

gastric sensorimotor

Olmos JA, Pogorelsky V, Tobal F,
Marcolongo M, Salis G, Higa R, et
al. Uninvestigated dyspepsia in Latin
America: a population-based study.

Dig Dis Sci. 2006;51(11):1922-9.

Lond E, Varmann P, Elshtein N,
Josia U, Litvinenko T, Mumma
M, Bushina

rural

V. Dyspepsia in
Life-
psychoemotional

residents of Estonia.

style  factors,
disorders, and familial history of
gastrointestinal diseases. Scand ]

Gastroenterol. 1995;30(9):826-8.
DOI: 10.3109/00365529509101586

Koloski NA, Talley NJ, Boyce PM.
Predictors of health care seeking for
irritable bowel syndrome and nonul-
cer dyspepsia: a critical review of the

Tratado El Estomago


http://www.scielo.org.co/pdf/rcg/v30s1/v30s1a03.pdf

http://www.scielo.org.co/pdf/rcg/v30s1/v30s1a03.pdf

http://www.scielo.org.co/pdf/rcg/v30s1/v30s1a03.pdf


17.

18.

19.

20.

21.

22

literature on symptom and psychoso-
cial factors. Am ] Gastroenterol. 2001;
96(5):1340-9. DOI: 10.1111/j.1572-
0241.2001.03789.x

Alvarez P, Otero W. La mente y
enfermedades digestivas: testimonios
reales de 80 pacientes. Bogota, D. C.:
Ofimpresos; 2016. p. 1-37.

Piskorz M, Gentile M, Clerici R,
Stefanolo JP, Tévez A, Manresa MM,
et al. Nuevos conceptos y abordaje
del paciente con eructos frecuentes.

Casos Clinicos, 2017;47(3):219-24.

Cigrang JA, Hunter CM, Peterson
AL. Behavioral treatment of chronic
belching due to aerophagia in anormal

adult. Behav Modif. 2006; 30(3): 341-
51. DOIL: 10.1177/0145445504264746

Hemmink GJ, Ten Cate L, Brede-
noord AJ, Timmer R, Weusten BL,
Smout AJ. Speech therapy in patients
with excessive supragastric belching-a
pilot study. Neurogastroenterol Mo-
til. 2010; 22(1): 24-8, e2-3. DOIL:
10.1111/j.1365-2982.2009.01371.x

Chow S, Goldman RD. Treating
children’s cyclic vomiting. Can Fam

Physician. 2007;53(3):417-9.

. Yang HR. Recent concepts on cyclic

vomiting syndrome in children.
] Neurogastroenterol Motil.
2010;16(2):139-47. DOIL:  10.5056/

jnm.2010.16.2.139

Tratado El Estomago

23.

24.

25.

26.

21.

28.

29.

30.

Li BU, Lefevre F, Chelimsky GG, Bo-
les RG, Nelson SP, Lewis DW, et al.
North American Society for Pediatric
Gastroenterology, Hepatology, and
Nutrition consensus statement on the
diagnosis and management of cyclic
vomiting syndrome. ] Pediatr Gas-

troenterol Nutr. 2008;47(3): 379-93.

Zeevenhooven ], Koppen I, Benninga
M. The

for functional

New Rome [V criteria
gastrointestinal
disorders in infants and toddlers.
Pediatr Gastroenterol Hepatol Nutr.
2017;20(1):1-13. DOIL:  10.5223/
pghn.2017.20.1.1

Brezin F, Wiedemann A, Feillet F. [Cy-
clic vomiting syndrome in children).
Arch Pediatr. 2017;24(11):1129-36.
DOI: 10.1016/j.arcped.2017.08.010

Cassem NH. Psiquiatria de enlace
en Hospital General. 3rd ed [libro
digital]. Espafna: Ediciones Diaz de
Santos; 2007.

Coderch ]. Psiquiatria dinamica.
Meéxico: Herder Editorial; 2011.

Ortega y Gasset. La rebelion de las
masas. Espafa: Espasa Calpe; 1972.

Cosenza D. La comida y el inconscien-
te: psicoanalisis y trastornos alimenta-

rios. Espana: Ned ediciones; 2019.

Chiozaa L. Medicina y psicoanalisis:
indagaciones entre la relacion entre

113

’

=
=]
©
—
S
£
=
70}
=
Q
o
7o)
=
9
—
=
o)
=
S
=
=
=

C



https://www.todostuslibros.com/autor/coderch-joan

cuerpo y el alma. 1st ed. Buenos Ai-

res: Libros del Zorzal; 2008.

31.Asociacion Americana de Psiquiatria.

Guia de consulta de los criterios diag-
nosticos del DSM 5. Arlington, VA:
Asociacion Americana de Psiquiatria;

2013.

34. Bellack L. Manual de Psicoterapia

Breve, Intensiva y de Urgencia.

Meéxico: El Manual Moderno; 2000.

. Gémez-Restrepo C, Jorddn-Quintero

MI, Hernandez-Bayona G, Rojas-Urre-
go A, Santacruz-Oleas H, Uribe-Res-
trepo M. Psiquiatria Clinica. Diagnosti-

co y tratamiento en nifos, adolescentes
32.Organizacién Mundial de la Salud. Cla-
sificacion de los trastornos mentales y

y adultos: Material complementario

para el docente. 3rd ed. Espana: Edito-

del comportamiento CIE-10. Espafa: rial Medica Panamericana; 2008.

Editorial Panamericana; 2019.

36. Garciandia-Imaz JA. La psicoterapia,
un territorio conversado. Ist ed.
Bogotd, D. C.: Pontificia Universidad

Javeriana; 2015.

33.Ghaemi N. Clinical Psychopharma-
cology. Principles and Practice. USA:
Oxford University Press; 2019.

’

=
)
o
—
]
[]
=
S
170]
=
)
o
170l
=
]
—
=
QD
=
S
=
=
=

C

Y
A

Tratado El Estomago







Terapia endoscopica



Estudioy
Terapla

endoscopica

Autores

Gustavo Landazabal Bernal
Lazaro Antonio Arango Molano
Jorge Augusto Herrera Chaparro
Daniel Orlando Delgado Ramirez
Yeni Alexandra Arroyave Guerrero
Diego Aponte

Carlos Fuentes

Jests Nunez

Martin Alonso Gomez

Hernando Marulanda Ferndndez
Luis Carlos Sabbagh

Juan David Linares Ramfrez
Enrique Ponce de Le6n Chaux
Gustavo Dfaz Nassif



7]
%)
e
S
=
k2]
=
=
o]
=
=
"]
7o}
D
=
=
© pu(
7o}
5]
e

Lesiones subepiteliales
gastrointestinales

Gustavo Landazabal Bernal

Médico especialista en Cirugia Gastrointestinal y Endoscopia Digestiva
Miembro de niimero de la Academia Nacional de Medicina
galbmtz@gmail.com

Lazaro Antonio Arango Molano

Cirujano general de la Universidad de Caldas
Gastroenterologo clinico-quirtrgico de la Universidad de Caldas
Endoscopia avanzada, Latin American training center de la Universidad del Desarrollo,

Santiago de Chile

Abreviaturas: EC (células enterocromafines), EFTR (reseccion de espesor total

endoscopica), EMR (reseccion mucosa endoscopica), ESD (diseccion mucosa

endoscopica), EUS-FNA (aguja fina guiada por ultrasonido endoscoépico), EUS-

FNB (biopsia con aguja fina), GIST (tumores del estroma gastrointestinal), NSE

(enolasa neuroespecifica), RNM (resonancia nuclear magnética), STER (reseccion

endoscopica mediante tinel submucoso), TAC (tomografia axial computarizada).

Introduccion

En la actualidad contamos con
muchas posibilidades de estudio y trata-
miento para las lesiones subepiteliales, las
cuales van desde la endoscopia, el ultra-
sonido endoscépico, la inmunohistoqui-
mica hasta la reseccion endoscopica de le-
siones por tunel submucoso y resecciones
endoscopicas de espesor total de la pared
gastrica, ampliando las posibilidades te-
rapéuticas para enfrentar el manejo de
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estas patologias. En la practica endosco-
pica es relativamente frecuente encontrar
lesiones que se presentan como masas o
bultos en la pared gastrointestinal recu-
biertas por mucosa con apariencia nor-
mal (Figura 23.1), sobre estas se estima
una incidencia del 0,36 % al 0,5 % de las
endoscopias digestivas altas, (1-3) es de-
cir, se puede encontrar una lesién subepi-
telial en 1 de cada 200-300 endoscopias.
Su estudio se complementa con la ecoen-
doscépia. (Figura 23.2)
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Figura 23.1. Lesion subepitelial.
Fuente: foto de los autores.

Figura 23.2. Vision ecoendoscopica.
Fuente: foto de los autores.

Inicialmente se denominaron lesiones
submucosas, pero al reconocer que se ori-
ginan no solo en la capa submucosa, se es-
tablecio el término: lesiones subepiteliales,
que es el que se acepta hoy en dia. (4,5)
Este término incluye lesiones neoplasicas y
no neoplasicas, dentro de las no neoplasi-
cas estan: lesiones inflamatorias, quistes y
péancreas ectopico; mientras que dentro de
las neoplasicas estan: lipomas, tumores del
estroma gastrointestinal (GIST), tumores
neuroendocrinos, leiomiomas, linfomas,
Schwanomas, tumores glomicos y linfan-
giomas. Rara vez los adenocarcinomas o
la infestacién de parasitos anisakis se ma-
nifiestan como lesiones subepiteliales. (6)
Se calcula que el 13 % (0 %-27 %) de las
lesiones subepiteliales pueden ser malig-
nas o tornarse malignas como son linfo-
mas, tumores neuroendocrinos, tumores

Tratado El Estomago

glomicos o tumores estromales; estos ul-
timos son los tumores subepiteliales mas
frecuentes en estébmago. Se ha establecido
que hasta el 50 % de los pacientes se pier-
den (alejan) al afio de seguimiento y, por
esto, es importante lograr una aproxima-
cion diagnostica inicial. (6-8)

Para establecer un diagnoéstico de este
tipo de lesiones, se debe contar con la for-
ma de presentacion clinica, el anlisis de
los aspectos endoscopicos, los hallazgos
de la ecografia endoscopica y el analisis
histologico. La ecografia transabdominal
tiene una habilidad para visualizar lesio-
nes subepiteliales proporcional al tama-
fo de estas, lesiones mayores a 30 mm
(69 %-97 %), pero acierta en el tipo de
lesion solamente en el 60 % de los casos,
en lesiones inferiores a 30 mm se obser
van solo el 61 % de las lesiones, mientras
que en lesiones menores a 10 mm solo se

observan el 50 %. (1,3)

La tomografia axial computarizada (TAC)
y la resonancia nuclear magnética (RNM)
se consideran inadecuadas para el estudio
de lesiones intramurales, pero sirven espe-
cialmente para establecer la presencia de
metdastasis o el origen de masas extramura-
les. (3,4) La toma de muestras para estudios
histopatologicos o de inmunohistoquimi-
ca son los que finalmente determinaran
el diagnostico, ya que ningun estudio de
imagenes puede sustituir el diagnostico pa-
tologico, exceptuando el lipoma que, en la
mayoria de los casos, tiene caracteristicas
morfoldgicas especificas tanto en la endos-
copia como en la ecoendoscopia.
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Manilestaciones clinicas

En general, las manifestaciones clinicas
de las lesiones subepiteliales van a depen-
der basicamente su ubicacion en el tubo
digestivo y de su tamafio. Las lesiones me-
nores a 2 cm suelen cursar asintomaticas,
en la medida que el tamafo se incremen-
ta pueden dar lugar a manifestaciones,
dependiendo del 6rgano afectado: no es
lo mismo una lesion de 5 cm de didme-
tro en el estomago donde puede cursar
asintomatica, a una lesién de este mismo
tamafio en el eséfago donde seguramen-
te cursard con algun grado de disfagia, o
en el recto donde seguramente producira
alteraciones del habito intestinal. De to-
dos modos, hay que tener presente que
las lesiones menores a 2 cm pueden ser
malignas y manifestarse por la presen-
cia de metastasis, como por ejemplo los
tumores neuroendocrinos o los tumores
estromales. La principal manifestacion
que lleva al diagnostico suele ser la hemo-
rragia digestiva, la cual se presenta por
compromiso de la mucosa que recubre
la lesién; otras manifestaciones pueden
ser dispepsia y dolor, y algunas lesiones
se pueden manifestar por la produccion
de hormonas con las subsiguientes mani-
festaciones clinicas como en el caso del
sindrome carcinoide o el sindrome de
Zollinger-Ellinson. (9,10) En un estudio
sobre 478 lesiones subepiteliales del tubo
digestivo, el 59 % se ubica en el estomago,
el 29 % en el esofago y el 12 % estdn en
el duodeno. (8) La ubicacién puede suge-
rir una posibilidad diagndstica, por ejem-
plo, los tumores de células granulosas y
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los leiomiomas son mas frecuentes en
el esofago, los GIST son mas frecuentes
en el estdbmago, los restos pancredticos o
pancreas aberrante son mas frecuentes en
el antro gastrico y los quistes de duplica-
cion se suelen ubicar en el esofago distal,
la unién gastroesofagica o el duodeno. (1)

[istudios diagnosticos

La evolucién de los procedimientos para
el diagnostico histologico y el tratamien-
to de estas lesiones nos permite contar
hoy en dia con la biopsia endoscopica
tradicional usualmente no utilizada en
este tipo de lesiones, ya que sabemos
que toma solo muestras de tejido super-
ficial sin lograr una muestra de la lesion
subepitelial en estudio. Esta solo se in-
tenta cuando se procede a tomar biopsia
sobre biopsia, ademas se tiene la aspira-
cién con aguja fina guiada por ultrasoni-
do endoscodpico (EUS-FNA), la biopsia
con aguja fina (EUS-FNB), la reseccion
mucosa endoscopica (EMR), la diseccion
mucosa endoscopica (ESD), la tunelizacion
endoscopica con reseccion endoscopica
(STER) y la reseccion de espesor total
endoscopica (EFTR) con exposicion o
sin exposicién, sola o asistida por lapa-
roscopia. (11,12)

Endoscopia

El primer paso para visualizar una lesion
subepitelial es establecer si se trata de una
lesién intramural o extramural que cau-
sa compresion. Para esta diferenciacion,
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la endoscopia tiene una sensibilidad
del 89 %-98 % y una especificidad del
29 %-64 %. (3) Para la valoracion endosco-
pica de las lesiones subepiteliales se toman
multiples observaciones como son tama-
flo, forma, color, consistencia, presencia
de pulsacion, movilidad o desplazamiento
de la lesion, apariencia de la mucosa que
la recubre, desplazamiento de la lesion con
los cambios de posicion del paciente (Figu-
ra 23.3 y 23.4), diferenciacion con los mo-
vimientos respiratorios y el peristaltismo
propio del 6rgano donde se ubica la lesion,
variacion con la insuflacion de la camara
del 6rgano (13) y, por ultimo, la toma de
muestras de células o tejido para estudio
histopatologico mediante citologia, histo-
logia e inmunohistoquimica. (1)

Figura 23.3. Cuerpo.
Fuente: foto de los autores.

Figura 23.4. Rotacion.

Fuente: foto de los autores.
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En este punto es importante anotar que
la capa de la pared gastrointestinal que
le da soporte o consistencia a la misma
es la capa muscular. Con la experiencia
logramos detectar que las lesiones subepi-
teliales que claramente se desplazan a la
palpacion con pinza suelen estar ubicadas
en la capa submucosa y, por lo tanto, po-
drian ser extirpadas con técnicas como
la reseccion mucosa endoscépica o la
diseccion submucosa endoscopica, inclu-
so en lesiones muy pequefias menores a
5-6 mm adheridas a la mucosa, y se si
desplazan se podrian resecar con pinza
gigante (jumbo) para lograr su examen
histopatologico.

En todas las lesiones en las que se tenga
duda sobre este desplazamiento, se debe
realizar un ultrasonido endoscopico pre-
vio para establecer la capa de la pared de
la cual depende la lesion y, de esta forma,
establecer el mejor procedimiento a rea-
lizar para la ubicacién correspondiente.
La pinza gigante con mandibula tiene un
volumen de 12-13 ul, por ende, puede
obtener mas tejido de la submucosa que
las pinzas estandar; a pesar de esto, el ren-
dimiento diagnostico informado es del
50 %-80 %, comparado con la técnica de
biopsia sobre biopsia con pinza estdndar
tomando 10 bocados que tiene una apro-
ximacion diagnostica del 30 %-40 %,
con el inconveniente de generar fibrosis
lo cual dificulta otras técnicas de resec
cion endoscopica. Una variante descrita
es realizar inicialmente una incision li-
neal sobre la mucosa que recubre la lesién
subepitelial, para posteriormente tomar
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biopsia a la lesion expuesta y asi lograr
con este método una aproximacion diag-

nostica del 86 %-92 %. (12)

Tamaio: se suele tomar como parametro
de referencia la pinza de biopsia abierta que
usualmente tiene 8 mm, lo que permite
hacer una aproximacion del tamafo de las
lesiones intramurales para su evaluacion y
seguimiento. Sin embargo, en las lesiones
extramurales o las que tienen crecimiento
en profundidad de la pared gastrointesti-
nal este método no es adecuado. Estudios
de seguimiento de lesiones subepiteliales
asintomdticas del tracto digestivo superior
revelan que menos del 10 % de las lesiones
presentan crecimiento. Estudios con segui-
miento a 7 afos revelaron crecimiento en

el 3,2 % de las lesiones. (6)

Forma: las lesiones como los carcinoides
y el pancreas aberrante o ectopico presen-
tan umbilicacion de la superficie que sue-
le ser caracteristico de ellas (Figura 23.5).

Figura 23.5. Pancreas ectopico.
Fuente: foto de los autores.

Consistencia: la palpacion de la lesion con
la pinza de biopsia permite, en ocasiones,
establecer la consistencia de la lesion entre
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solida, quistica o renitente. En las lesio-
nes quisticas o renitentes se deben sos-
pechar lesiones vasculares como varices,
lesiones propiamente quisticas como las
duplicaciones o establecer el signo de la
almohada caracteristico de los lipomas
con su coloracion (Figuras 23.6 y 23.7),
el cual consiste en observar el mullido
posterior a la compresion de la lesion y la
forma lenta en que recupera sus contor

nos previos.

Figura 23.6. Lipoma.
Fuente: foto de los autores.

-~
-

Figura 23.7. Signo almohada.
Fuente: foto de los autores.

Color: de acuerdo con el color se puede
determinar el tipo de lesion, los tonos
azules aplican para lesiones vasculares ve-
nosas como varices (Figura 23.8), el color
amarillento en los lipomas y en un tono
menos intenso se observan, en ocasiones,
los tumores de la granulosa.

Tratado El Estomago



Figura 23.8. Varice findica.
Fuente: foto de los autores.

Pulsacién: se presenta pulsacion en la le-
sién sugestiva de lesiones vasculares arte-
riales como aneurismas.

Movilidad: la movilidad de la lesion o el
desplazamiento de esta a la compresion
con la pinza se observa especialmente en
lesiones como leiomiomas.

Apariencia de la mucosa: la mucosa que
recubre la lesion puede tener aspecto
translucido en el caso de quistes o dupli-
caciones y se puede ver o palpar infiltrada
por la lesion subyacente (Figura 23.9).

Figura 23.9. Quiste en el esofago distal.
Fuente: foto de los autores.

Por ultimo, la variacion con los movi-
mientos respiratorios, el peristaltismo del
organo, la insuflacion, el desplazamiento
con los cambios de posicion, son sugesti-
vos de lesion extramural.

Tratado El Estomago

Ultrasonido endoscopico

El ultrasonido endoscédpico permite reco-
nocer los planos o interfases de la pared
gastrointestinal. Con una frecuencia de
barrido de 5-12 MHz se puede distinguir
con aproximacion cinco planos de la pa-

red (Figura 23.10) (1,3,5):

¢ Plano 1: mucosa superficial
* Plano 2: muscularis mucosa
* Plano 3: submucosa

¢ Plano 4: muscular propia

¢ Plano 5: serosa

Figura 23.10. Planos ecoendoscépicos del
estomago.
Fuente: foto de los autores.

Se toma la submucosa como referencia de
refringencia para las lesiones hiperecoicas
y la muscular propia se toma como refe-
rencia para las lesiones hipoecoicas. (1)

El ultrasonido endoscépico tiene una pre-
cision diagnostica en masas subepiteliales
sin toma de patologia del 66,7 %. (14) Es
el mejor procedimiento de imagen para
caracterizar las lesiones subepiteliales, ya
que permite precisar si una lesiéon es intra-
mural o extramural con una sensibilidad
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del 92 % y una especificidad del 100 %
(8) y, ademas, tiene la mayor precision
para establecer el tamafo de las lesio-
nes intramurales; sin embargo, no es tan
preciso para establecer el tamafio de las
lesiones extramurales. El ultrasonido en-
doscopico permite establecer la capa de la
pared gastrointestinal que da origen a la
lesion intramural sugiriendo algunas po-
sibilidades diagndésticas de acuerdo con la
capa afectada, ademas permite el analisis
del contenido de la masa valorando el pa-
tron ecogénico que puede ser: anecoica,
hipoecoica, isoecoica o hiperecoica (Fi-
guras 23.11 y 23.12); se tiene como ejem-

plo de lesiones anecoicas los quistes y de
lesiones hiperecoicas, los lipomas. Adi-
cionalmente, con esta técnica se puede
utilizar el patron Doppler especialmente
en las lesiones anecoicas o hipoecoicas
para establecer el componente vascular
de la lesion. (13) Al valorar el aspecto del
contenido de la lesién (homogéneo, hete-
rogéneo), las caracteristicas del contorno
o bordes de la lesion permiten establecer
con aproximacion cuando esta puede ser
benigna o maligna, y asi aumenta la po-
sibilidad diagnostica. Por otra parte, per-
mite evaluar la presencia y caracteristicas
de las adenopatias perilesionales. (1,4,12)

Figura 23.11. Pancreas ectopico.
Fuente: foto de los autores.

Los hallazgos sugestivos de malignidad
en el ultrasonido endoscépico son (15):

¢ Tamano del tumor mayor a 3-4 cm

* Bordes irregulares

* Focos ecogénicos

* Espacios quisticos

Textura heterogénea

Ulceracién mucosa

Nodulos linfaticos con patron maligno
* Crecimiento exofitico
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Figura 23.12. Ecoendoscopia.
Fuente: foto de los autores.

Mediante varios estudios se ha estableci-
do una sensibilidad del 64 % y una espe-
cificidad del 80 % para malignidad cuan-
do una lesion tiene dos de los siguientes
hallazgos ecoendoscépicos (8):

* Tamafo mayor a 3 cm

¢ Patron no homogéneo

* Bordes irregulares o nodulos linfaticos
mayores a 10 mm

Tratado El Estomago



Asi mismo, se pueden usar también las
minisondas de ultrasonido con rangos
entre 12 y 30 MHz, las cuales permiten
realizar el examen a través del canal de
biopsia del equipo endoscopico, utili-
zadas para valorar lesiones menores a
2 cm. Con una menor frecuencia de la
sonda, las minisondas logran mayor pe-
netrancia en el tejido, donde las mini-
sondas de 12 MHz tienen una penetran-
cia de hasta 2,9 cm y sondas de 20 MHz
logran una penetrancia de 1,8 cm; no
obstante, estos instrumentos tienen el
inconveniente de examinar pequefas
porciones de tejido y no permitir la
toma de muestras.

Se han establecido unos criterios endos-
copicos y ecoendoscopicos clasicos para
las indicaciones de reseccién endoscédpica
de lesiones subepiteliales (15):

* Didmetro menor a 2-3 cm

* Mucosa sin ulceracién

* No extension a la muscular propia

* No signos de malignidad en el ultraso-
nido endoscopico

Estos criterios se han venido reevaluan-
do dadas las alternativas mds recientes
de manipulacién endoscépica como son
la resecciéon endoscépica mediante tu-
nelizacion submucosa y las resecciones
de espesor total de la pared con suturas
endoscopicas solas o asistidas por laparos-
copia. Todo esto ha permitido que algu-
nos autores aboguen por indicar la resec-
cion endoscodpica para todas las lesiones
subepiteliales visibles. (16)

Tratado El Estomago

Estudios histologicos

Para la toma de muestras de tejido se inclu-
yen diferentes técnicas como son: biopsia
simple, biopsia sobre biopsia, biopsia con
pinza foérceps gigante, biopsia con pinza
caliente, aspiracion con aguja transen-
doscopica, aguja tru-cut ecoendoscédpica
(core), reseccion mucosa endoscopica,
diseccion submucosa endoscopica, resec-
cion endoscopica con tinel submucoso,
resecciones endoscopicas de espesor total
y resecciéon quirurgica por laparoscopia o
por laparotomia. (1)

¢ Citologia: usualmente se utiliza la as-
piracion con aguja fina n.° 22 en los
estudios de ultrasonido endoscopico
con agudeza diagnostica de solo el
38 %-43,3 % para las lesiones subepite-
liales, (1,7) esto ha mejorado con el uso
de la inmunohistoquimica hasta en el
75 %. (14) En algunos casos como lin-
fomas o tumores estromales, contintia
siendo dificil la precision diagnostica.
Las complicaciones de este procedi-
miento incluyen: hemorragia, perfora-
cion e infeccion, que a su vez incluye
la bacteriemia. Se ha descrito infeccion
hasta en el 15 % de los casos de aspira-
cion en lesiones quisticas, razén por la
cual se indica profilaxis antibiotica en
estos casos. Se logra el diagnostico en
uno de cada cinco casos. (1,13)

* Biopsia con pinza: usualmente la biop-
sia con pinza solo logra el diagnodsti-
co en el 17 %-94 % de los casos, ya
que las lesiones subepiteliales tienen
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un recubrimiento de mucosa normal.
(3,14) En tanto que la técnica de biop-
sia sobre biopsia, cuando utiliza cinco
muestras dobles en lesiones de la ter
cera capa ecoendoscopica, permite una
posibilidad diagnostica del 42 % y solo
un episodio de sangrado en 36 proce-
dimientos similares realizados, es decir,
del 2,8 %. (1) La taza de complicacio-
nes estd entre el 1,3 % y el 36 %. (14)

Biopsia con aguja tru-cut ecoendoscé-
pica: esta se realiza especialmente con
agujas calibre 19 y es el procedimiento
de eleccion para establecer el diagnosti-
co de las lesiones subepiteliales, ya que
logra el diagnostico histolégico en cua-
tro de cada cinco casos con una sen-
sibilidad del 95 % y una especificidad
del 98 %. (1,5,13)

Reseccion  mucosa  endoscépica
(EMR): su uso se reserva para las le-
siones mucosas o lesiones submucosas
propiamente dichas, en estos casos se
logra diagnostico en el 89 % de los ca-
sos con una incidencia de complicacio-
nes como perforacion del 2 % al 3 %
y hemorragia del 4 % al 9 %. (3,13)
Utilizando la técnica de ligadura con
banda y seccién con pinza de asa, se lo-
gra la reseccion en el 96,4 % con una
incidencia de perforaciones del 7,1 %,
la mayoria de esta corregidas endosco-
picamente. (12)

Diseccion submucosa endoscépica
(ESD): como su nombre lo indica, se
utiliza para resecar lesiones de hasta la

tercera capa ecoendoscopica (submuco-
sa), que cumplan con los parametros
para una reseccion endoscopica, con
una precision diagnostica del 100 %.
La reseccion completa de la lesion se
logra en el 75 %-100 % de los casos,
tiene una incidencia de sangrado del
4 %-9 % vy de perforacion directamen-
te relacionada con el operador de hasta

del 10 %. (12-14,17,18)

Reseccion endoscopica mediante tua-
nel submucoso (STER): practicada
con un tunel de 5 cm de longitud, per-
mite la reseccion de las lesiones en el
97 % de los casos con efectos adversos
en el 18,3 %, entre los cuales se cuenta
la perforacion en el 5,6 % de los casos
(12). Mientras que las resecciones de es-
pesor total de la pared gastrointestinal
ya sean endoscopicas, laparoscopicas
o en laparotomia, se utilizaran en los
casos que no se logre el diagndstico me-
diante los métodos descritos anterior-
mente en lesiones mayores de 2 cm de

diametro. (11,16)

Reseccion endoscopica de espesor to-
tal (EFTR): esta puede ser con expo-
sicion o sin exposicion, esto se refiere
a si la luz de la camara gastrica queda
0 no expuesta a la cavidad peritoneal.
En la técnica sin exposicion se afronta
la serosa antes de la extirpacion de la
lesion, mientras que en la técnica con
exposiciéon la lesion se reseca y, poste-
riormente, se sutura la pared gastrica.
Con esta técnica se describe reseccion
completa en el 76 % de los casos y se
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logra el diagnostico histoldgico en el
100 %. (12) El porcentaje de reseccion
completa debe mejorar en la medida
que la técnica se domine mejor.

* Inmunohistoquimica: esta se utiliza
para precisar el diagnéstico en todos
los casos en que la histologia conven-
cional no logra una valoracion precisa
o incluye varios diagnosticos diferen-
ciales, pues permite establecer el origen
de la lesién y, de esta manera, su diag-
nostico. Se tienen marcadores como el
CD-117 o c-kit, CD-34, actina de mus-
culo liso, vimentina, enolasa neuroespe-
cifica (NSE), glucoproteina S-100, des-
mina, etc. También se utiliza el Ki-67
que es un anticuerpo monoclonal que
permite establecer el indice proliferativo
o indice de actividad mitética.

Clasificacion

Las lesiones subepiteliales se deben di-
ferenciar entre intramurales y las extra-
murales o por compresién extrinseca.
La causa de la compresion extrinseca va
a depender del organo examinado. Las
lesiones extramurales (o extragistricas)
pueden corresponder a patologias del
bazo, vasos esplénicos, 16bulo izquierdo
del higado, vesicula biliar, colon, pan-
creas, rifdn, con lesiones como tumores,
abscesos, pseudoquistes, quistes, aneuris-
mas, nodulos linfaticos, etc. (3)

Las lesiones intramurales pueden ser benig-
nas, potencialmente malignas o malignas.

Tratado El Estomago

Lesiones benignas

* Lipoma: corresponde al 1 % de las
lesiones gastricas intramurales vy, es-
pecificamente, los lipomas gastricos
corresponden al 5 % de los lipomas
del tracto gastrointestinal. (19) En la
endoscopia convencional, los lipomas
son blandos, tienen una tonalidad
amarillenta y suelen presentar el signo
de la almohada con una sensibilidad
del 40 % y una especificidad del 98 %
para el diagndstico de lipoma. En el
ultrasonido endoscépico son lesiones
homogéneas, hiperecogénicas, bien
circunscritas, ovoides y, usualmente,
dependientes del tercer plano. El as-
pecto al ultrasonido endoscopico es
caracteristico, son lesiones que no re-
quieren seguimiento dado su compor-
tamiento benigno.

* Pancreas aberrante o ectdpico: se en-
cuentra en el 1 %-2 % de las autop-
sias. Es la segunda causa de lesiones
subepiteliales en el estomago y por lo
general, se localiza en el antro gastri-
co. El 90 % de este tipo de lesiones
se encuentra en el estomago, el duode-
no o el yeyuno proximal. Suele ser es
asintomdtico, pero puede causar dolor
epigastrico por pancreatitis, nduseas,
pérdida de peso, hematemesis u obs-
truccion gastrica. Endoscopicamente,
el pancreas aberrante presenta um-
bilicacién de la superficie, se observa
como una lesién pequena hipoecoica
0 con patréon mixto y puede compro-
meter diferentes planos de la pared
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gastrointestinal (segundo, tercero vy
cuarto). La observaciéon de estructu-
ras ductales es un hallazgo distintivo,
pero se observa en la minoria de los
casos. La reseccion mucosa endoscopi-
ca en los casos superficiales permite el
diagnostico de esta lesion. (1,3,8)

Tumor de células de la granulosa:
son lesiones benignas y el 95 % es
menor a 1 cm de tamano (Figura
23.13). Tipicamente se localizan en el
tercio distal del eséfago (65 %), tercio
medio (20 %), tercio proximal (15 %)
y en el estomago (10 %). En la en-
doscopia, estos tumores se observan
ligeramente elevados, firmes, con un
tinte blanco o amarillento, con una
superficie nodular lisa, usualmente
menores a 10 mm. Cuando la lesion
mide mds de 10 mm puede ocasionar
disfagia y cuando se ulcera, se puede
presentar sangrado. En el ultrasonido
se observan como lesiones pequenas,
hipoecoicas, originadas en el segundo
y tercer plano, con heterogenicidad
media y margenes lisos. Las biopsias
pueden ser positivas. Del 2% al 4% de
los tumores de células de la granulosa
pueden ser malignos, especialmente
si tienen mas de 4 cm, crecimiento
rapido o recurrencia temprana pos-
terior a la reseccion. Se recomienda
control anual para lesiones menores
a 10 mm, escision quirargica para le-
siones mayores a 20 mm y reseccion
endoscépica para lesiones menores a
20 mm que se observen separadas de
la muscular propia. (1,3,8)

Figura 23.13. Tumor de células de la granulosa
en el esolago.
Fuente: foto de los autores.

* Varices: estas son una senal de enfer
medad hepatica terminal, sindrome de
Budd Chiari, trombosis venosa portal
y trombosis venosa esplénica en casos
con antecedente de pancreatitis. Las
varices se acompanan de gastropatia
hipertensiva. En la endoscopia conven-
cional tienen una consistencia blanda a
la palpacién con pinza y una coloracion
azulosa. Son estructuras anecoicas o
hipoecoicas lineal o serpentiginosa de-
sarrolladas en el tercer plano, ademas,
el flujo de las vérices puede ser docu-
mentado por Doppler.

* Quistes y duplicaciones quisticas: es-
tas se originan de un error del desarro-
llo embrionario del intestino anterior
como resultado de la invaginacién y fu-
sién de pliegues longitudinales duran-
te el desarrollo embrionario, por esto
son mas frecuentes en nifos, diagnos-
ticandose el 80 % antes de los 12 afos;
mientras que las duplicaciones en los
adultos suelen ser hallazgos incidenta-
les usualmente asintomaticos. Hay dos
tipos de quistes: tubulares, los que se
comunican con la luz del érgano com-
prometido y quisticos, los que estin
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aislados de la luz del 6rgano afectado.
Se pueden encontrar dentro o adyacen-
tes a la pared gastrointestinal y debido
a que las duplicaciones usualmente no
se comunican con la luz gastrointesti-
nal pueden presentar crecimiento, con
efecto de masa, ruptura o sangrado. En
el ultrasonido tipicamente aparecen
como lesiones redondas o tubulares,
compresibles, lisas anecoicas localiza-
das entre el tercer y quinto plano; en
el caso de las duplicaciones, se obser-
va una pared bien definida recubierta
por diferentes epitelios. La aspiracién
con aguja finada permite el diagndstico
definitivo en lesiones quisticas atipicas,
por lo que se recomienda en este pro-
cedimiento el uso de antibioticos profi-
ldcticos, ya que se describe infeccion en
el 15 % de los casos, también se indica
la reseccion quirurgica especialmente
en los casos sintomaticos. (1,3,8)

Leiomioma: son tumores benignos que
se derivan de la muscularis mucosa o de
la muscular propia, son mucho menos
frecuentes que los GIST en el estoma-
go o en el duodeno, y la diferencia con
los GIST se realiza mediante inmuno-
histoquimica con el CD-117 y CD-34
para los GIST, y la desmina y la actina
de musculo liso para el leiomioma (Fi-
gura 23.14). En el ultrasonido se obser-
van como lesiones homogéneas bien
circunscritas, hipoecoicas y desarrolla-
das en la segunda o cuarta capa. En el
esofago, el 62 % de los leiomiomas se
originan mas comunmente en la mus-
cularis mucosa, en el estomago el 94%
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se origina en la muscular propia, estos
son bien circunscritos, pueden presen-
tar calcificaciones en su interior, una
lesion hipoecoica, solida, redondeada
u ovoide desarrollada en el cuarto pla-
no del esofago muy probablemente es
un leiomioma en el 98 % de los casos,
lo que también se cumple a nivel del
cardias. (3,5,8) Los leiomiomas peque-
flos menores a 10 mm sin adenopatias
se pueden controlar por ecoendoscopia
cada 1-2 anos. Por otra parte, se puede
realizar reseccion endoscopica para las
lesiones menores a 2 cm originadas en
segundo o tercer plano; mientras que
las lesiones sintomaticas con crecimien-
to o ulceradas se deben resecar. (1)

Iigura 23.14. Leiomioma corporal.
Fuente: foto de los autores.

* Polipo fibroide inflamatorio: histo-

logicamente, estos polipos son  tejido
fibroso no encapsulado, suelen tener
muchos vasos pequenos e infiltrado
inflamatorio eosinofilico. En el ultraso-
nido endoscopico se ubican en el plano
mucoso profundo o en la submucosa y
no comprometen la muscular propia.
Los polipos fibroides inflamatorios son
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hipoecoicos con textura homogénea y
madrgenes no definidas, ocasionalmente
se pueden presentar ligeramente hipere-
cogénicos, lo cual se atribuye a multiples
vasos que ingresan al estroma fibroso de
la lesioén. Son lesiones benignas y usual-
mente se pueden resecar por via endos-
copica sin complicaciones. (3,5)

Schwanoma: son tumores de origen
neural localizados en la porcion proxi-
mal del estomago. Estos tumores de-
muestran en la inmunohistoquimica
positividad para la proteina S-100, no
presentan c-kit o CD-34, la apariencia
al ultrasonido es similar a los GIST o
los leiomiomas y pueden crecer en la
tercera o cuarta capa. Suelen ser tnicos
y se manifiestan segiin su localizacion
por dolor, masa, sangrado, anemia u
obstruccién, su tratamiento es quirur
gico y en el caso de lesiones de la se-
gunda capa se podria realizar reseccion
endoscopica. (5,8)

Endometriosis: se presenta con mayor
frecuencia a nivel del recto, donde se
encuentra en el 30 % de las pacientes
con endometriosis profunda (estado

IV). La apariencia suele ser una masa
hipoecoica heterogénea desarrollada en
la muscular propia en el lado anterior
del tercio medio del recto, entre el recto
y el utero o entre el recto y la vagina. En
el 40 % de los casos la submucosa del
recto es la comprometida, el didmetro
del compromiso rectal suele ser entre 10
y 25 mm y la altura del compromiso del
recto entre 15y 30 mm, el manejo es el
usual de la endometriosis. (8)

Absceso: se presentan entre el 5 % vy el
15 % de los casos de gastritis supurati-
va, también se describen como secun-
darios a cuerpos extrafios o a necrosis
espontinea de lesiones subepiteliales.
En el ultrasonido endoscédpico se des-
cribe como una lesion hipoecoica, he-
terogénea originada en la capa submu-
cosa, con un incremento periférico
de la vascularizacion, lo cual se puede
documentar con Doppler; ademis, se
puede encontrar liquido, gas, detritos
o cuerpos extranos dentro de la lesion.
El tratamiento es la reseccion quirurgi-
ca o el drenaje que puede ser endosco-
pico, observando la evolucién posterior
(Figura 23.15A y 23.15B). (5)

Espécimen quirtrgico antro gastrico. B. Cavidad de absceso
Fuente: foto de los autores.
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Lesiones malignas o
potencialmente malignas

* Linfoma: esta no es una lesion tipica-
mente subepitelial ya que puede compro-
meter la mucosa. A nivel géstrico suelen
ser linfomas de células B grandes o linfo-
mas asociados a células B de bajo grado.
Endoscépicamente se presentan como
masas polipoides, ulceradas, pliegues
gastricos edematosos o masas subepi-
teliales, y tipicamente comprometen la
mucosa profunda. En el ultrasonido,
el linfoma se observa como una lesion
homogénea hipoecoica que se desarrolla
en el segundo o tercer plano, pero puede
comprometer todos los planos de la pa-
red gastrointestinal; adicionalmente, se
puede acompanar de nédulos linfaticos.
La biopsia usualmente permite su diag-
nostico (Figura 23.16). (3,8)

Figura 23.16. Linfoma gastrico.
Fuente: foto de los autores.

* Carcinoide: este es el tumor més fre-
cuente del intestino delgado, donde se
ubican el 25 % de los carcinoides. Son
tumores neuroendocrinos que se ori-
ginan en las células enterocromafines
(EC). En el estébmago se ubica el 9 %
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de los carcinoides, los cuales pueden ser
unicos o multiples: los multiples se sue-
len asociar a hipergastrinemia por gas-
tritis atrofica autoinmune (tipo 1, 75 %
de los casos) o por gastrinoma (tipo II,
5 %-10 % de los casos). Los gastrino-
mas solitarios (tipo III, 15 %-25 % de
los casos) exhiben potencial maligno y
metastasis a nodulos linfaticos o al higa-
do. Endoscopicamente, los carcinoides
aparecen como lesiones polipoides con
mucosa que los recubre de apariencia
normal. En el ultrasonido endoscépico
son lesiones hipoecoicas, se originan en
el plano mucoso, pero pueden compro-
meter los planos profundos de la pared
gastrointestinal; ademas, se pueden ob-
servar metastasis a nodulos linfiticos.
Se indica la reseccion endoscopica en
las lesiones asociadas a hipergastrine-
mia (tipo I y II) menores que 1 cm y me-
nos de 3 a 5 lesiones, en las de mayor
ntmero se describe la antrectomia para
disminuir la estimulacion de la gastrina
o, incluso, la gastrectomia total. En el
tipo III en relacion con el cuarto plano
o mayores a 3 cm, se indica siempre la
reseccion quirdrgica por el mayor riesgo

de malignidad (Figura 23.17). (1,3,5,8)

Figura 23.17. Carcinoide gastrico.
Fuente: foto de los autores.
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* Tumor glémico: este tipo de lesion se

origina en las células de musculo liso
modificadas del cuerpo gnémico, un
tipo de receptor neuromioarterial que
tiene una funcion en la regulacion del
flujo sanguineo arterial. Usualmente,
los tumores glémicos son lesiones be-
nignas, se pueden ulcerar y sangrar, y
suelen ser asintomdticos aun cuando
pueden producir dolor epigastrico u
otros sintomas inespecificos. En el ul-
trasonido se observan hipoecoicos bien
delimitados y se localizan en el tercer o
cuarto plano. Se puede realizar su diag-
nostico por citologia e inmunohisto-
quimica con positividad para actina de
musculo liso, vimentina y calponina,
negativo para CD-117, CD-34, protei-
na S-100 y cromogranina A. El mane-
jo es quirurgico si son sintomaticos o
tienen criterios de malignizacion. (3,5)

GIST: son los tumores mesenquimales
mas comunes del tracto gastrointestinal
y son mas frecuentes en el estdbmago
(65 %) (Figura 23.18), intestino delga-
do (25 %), raramente en recto o colon
y excepcional en el eséfago 1%. Los
GIST son las lesiones intramurales mas
frecuentes del estomago, entre el 10 %
y el 30 % son malignos, por lo comun,
se presentan en la quinta y sexta déca-
da de la vida, y se pueden ulcerar y san-
grar. En el ultrasonido son ligeramente
hipoecoicos, bien delineados, homogé-
neos y pueden depender de la segunda,
tercera o cuarta capa de la pared. Cuan-
do estos tumores tienen mas de 3 cm
presentan: bordes irregulares, espacios

quisticos y focos ecogénicos. Se debe
tener en cuenta que los nédulos linfati-
cos adyacentes sugieren malignidad en
el GIST. En la inmunohistoquimica, el
95 % de los casos son positivos para
CD-117 o c-kit, el 98 % son positivos
para DOG-1, y entre el 60 % y el 70 %
son positivos para CD-34 y negativos
para desmina, actina de musculo liso y
proteina S-100.

El manejo de los GIST depende del ta-
mano y el conteo mitético que son los
factores pronosticos de este tipo de le-
siones. Las lesiones menores a 1 cm se
suelen controlar periodicamente; en
tanto que para las lesiones entre 10 mm
y 20 mm se indica ecoendoscopia vy, se-
gun sus hallazgos, si se sospecha malig-
nidad se indica la reseccién; mientras
que si la lesion depende de la segunda
o tercera capa se podria indicar la resec-
cion endoscopica. Por ultimo, en las le-
siones mayores a 20 mm se recomienda
siempre la reseccion quirtrgica de espe-
sor total de la pared gastrointestinal con
borde libre de 1-2 cm, sin necesidad de
vaciamiento linfatico. (1,3,5,8)

Figura 23.18. GIST gastrico corporal.
Fuente: foto de los autores.
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* Metastasis: estos tumores pueden ser
secundarios a melanoma maligno,
carcinoma de seno, pulmoén, rifdon u
ovario, y usualmente son lesiones hi-
poecoicas que se pueden originar en
cualquier capa de la pared gastrointes-
tinal. La aspiracion con aguja fina en
la ecoendoscopia puede establecer el
diagnostico. (3,8)

Resumen del manejo
en las lesiones
subepiteliales

1. Establecer si se trata de una lesion in-
tramural o extramural. Si se tienen du-
das al respecto, con la ecoendoscopia
se logra esta diferenciacion.

. Intentar establecer un diagnostico his-
toldgico, recordando que la toma de
biopsias con pinza logra precisar la his-
tologia entre el 17 % y el 42 %, (3,20)
en tanto que la reseccion mucosa me-
diante pinza de asa o mediante copa
logra el diagnodstico hasta en el 87 %

de los casos. (20)

3. Cuando por estos medios no se logra
el diagnostico histoldgico, se procede
segun el tamano de la lesion:

a. Las lesiones menores a 10 mm se
observan con control endoscopico
anual.

b. Para las lesiones entre 10 mm vy
20 mm se debe realizar un estudio de
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ultrasonido endoscopico para esta-
blecer las caracteristicas ecoendosco-
picas, la capa de origen de la lesién vy,
de ser posible, realizar toma de citolo-
gia con aguja fina o toma de biopsia
con aguja tru-cut. Si la lesion es sos-
pechosa de malignidad, en los casos
en que es dependiente de la primera,
segunda o tercera capa ecoendoscopi-
ca se puede resecar por via endosco-
pica. Si es de la cuarta o quinta capa
se reseca por via endoscopica, lapa-
roscopica o abierta.

c. Las lesiones mayores a 20 mm siem-

pre deben ser resecadas, incluyendo
espesor total de la pared por via en-
doscépica, laparoscopica o abierta.

(16)

4. Se considera que en las lesiones subepi-

teliales no es necesario un margen
de reseccion amplio, a diferencia de
cuando se realiza reseccion de lesiones
epiteliales. Cabe resaltar que, especial-
mente en lesiones estromales, se debe
realizar la extirpacion completa (RO)
de la lesion para evitar la recaida local
que se puede presentar incluso varios
afos después de la reseccion; ademas,
se debe evitar la ruptura de la lesion
durante la manipulacién endoscopica,
ya que esto ocasionaria contaminacion
neoplasica que, en caso de comprome-
ter la cavidad peritoneal, puede cam-
biar el estadiaje oncolégico del pacien-
te. Bajo estas salvedades, la reseccion
endoscopica de espesor total y la resec-
cion endoscopica con tunel submucoso
son la frontera terapéutica endoscopica
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en el manejo de estas lesiones, favore- seguridad el cierre de los defectos de la
cidas por el desarrollo de técnicas de pared, ademas de la adecuada hemos-
sutura endoscépica que permiten con tasia del lecho terapéutico. (16,21-23)

Algoritmo para el manejo de una lesion subepitelial

Lipoma Manei
p e an€jo
Lesion subepitelial visible en EGD —» Con diagndstico especifico

l Virice

Sin diagnostico —» Ultrasonido endoscopico
|

v v

Extramural Intramural —— 4.2 0 5.a capa

\

Estudios complementarios de imagenes
(TAC, resonancia, ecografia
transabdominal, etc.)

!

l.a, 2.2 0 3.a capa } l
Anecoica Hiperecoica — Observacion
Hipoecoica

$ | } Lipoma

Asintomatica y Sintomatica o
menor a 2 cm aumento de tamafo Doppiler ) Doplpler 0

l ‘ ; Manejo Observacion

EUS FNA vs. FNB Menor a Mayor a especifico segun evoluciéon
2 cm 2 cm

v \

Reseccion ESD, STER,
submucosa EFTR

v v

Asintomatica sin crecimiento Sintomatica, mayor a 2
¢ ¢ cm o con crecimiento
., Menor a Mayor a ., ¢
Observacion <— 7 em Zsém Reseccion: ESD, ETER,
EFTR o cirugia

EUS FNA vs. FNB

0 reseccion

Fuente: adaptado de (12).
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Hemorragia digestiva
alta — enfoque inicial

Jorge Augusto Herrera Chaparro

Médico especialista en Cirugia General de la Universidad del Cauca.
Director cientifico de la Clinica la Estancia, Popayan, Colombia.
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Médico especialista en Cirugia general y Endoscopia Digestiva de la Universidad del Cauca, Colombia.

Yeni Alexandra Arroyave Guerrero

Meédica especialista en Cirugia General de la Universidad del Cauca, Colombia.

Abreviaturas: AINE (antiinflamatorio no esteroideo), ATLS (Advanced

Trauma Life Support), ATX (acido tranexamico), BUN (nitrégeno ureico

en sangre), GI (gastrointestinal), HALT-IT (Hemorrhage Alleviation with

Tranexamic Acid - Intestinal system), HDA (hemorragia digestiva alta),
HES (hidroxietil almidon), IBP (inhibidor de bomba de protones), IC
(intervalo de confianza), IV (intravenoso), RR (riesgo relativo), SNG (sonda

nasogastrica).

Introduccion

La hemorragia digestiva alta (HDA)
es una condicion comun y potencial-
mente mortal, con una incidencia anual
estimada de 40-150 por cada 100.000
habitantes y una mortalidad entre el 2 y
el 15 %. (1,2) El manejo temprano de esta
condicién para mejorar los resultados de
los pacientes y reducir los costos en salud
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incluye la estratificacion del riesgo, re-
animacion, supresion de acido y la en-
doscopia diagnostica y terapéutica. (2)

Definicion
La HDA se define como la pérdida de san-

gre desde la orofaringe hasta el ligamento
de Treitz y puede presentarse asi: (2,3)
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* Hematemesis: vomito con sangre roja
rutilante.

* Melanemesis: vomito con sangre altera-
da como “cuncho de café”.

* Melenas: deposicion de color negro te-
rroso y fétido.

* Hematoquecia: deposicion con sangre
roja rutilante fresca. El transito intes-
tinal aumentado y sangrado masivo
pueden ocasionar hematoquecia y no
melenas. Este es un factor prondstico de
sangrado continuo y resangrado, y signi-
fica que el paciente ha perdido al menos
1.000 ml en forma aguda. Generalmen-
te se asocia con hipotension ortostética.

Etiologia

La principal causa de HDA no varicosa
es la enfermedad de ulcera péptica, la
cual representa el 31-67 % de los casos;
seguida por la enfermedad erosiva de la
mucosa del eséfago, estomago y duode-
no (7-31 %), sindrome de Mallory-Weiss
(4-8 %), y tumores malignos (2-8 %).
(2) Existen otras causas poco frecuentes
incluyendo hemobilia, angiodisplasia, fis-
tula aortoentérica, lesion de Dieulafoy o
ectasia vascular gastrica antral.

En la HDA varicosa el sangrado se ori-
gina en viarices esofdgicas o gdstricas,
en pacientes con antecedentes de en-
fermedad hepdtica o abuso de alcohol.
Las varices gdstricas también se pueden
observar en casos de trombosis venosa
portal o trombosis de vena esplénica. La
hemorragia aguda por varices es la prin-
cipal causa de hemorragia digestiva alta
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en pacientes cirroticos, y representa el

70 % de los casos. (3)
Evaluacion inicial

El paciente con hemorragia digestiva alta
requiere una evaluaciéon inmediata en la
que debe intervenir un grupo interdis-
ciplinario para realizar un manejo opor
tuno y coherente. La evaluaciéon incluye:
historia clinica y examen fisico completo,
estudios de laboratorio, estratificacion

del riesgo y diagnostico endoscédpico.

El objetivo de la evaluacién inicial es va-
lorar la gravedad de la hemorragia, iden-
tificar sus posibles fuentes y determinar
si existen condiciones presentes que pue-
dan afectar el tratamiento posterior. La
informacion recopilada como parte de la
evaluacion inicial se utiliza para orientar
las decisiones con respecto a la clasifica-
cion, la reanimacién, la terapia médica
empirica y las pruebas de diagnostico. (4)

Historia clinicay

examen fisico

Estas herramientas ayudan a identi-
ficar la causa, la agudeza y la magnitud
de la pérdida de volumen de sangre en el
paciente. (2,4-6) Para la historia clinica
se debe preguntar a los pacientes sobre
episodios previos de hemorragia digesti-
va alta, ya que hasta el 60 % de los pa-
cientes con antecedentes de hemorragia
digestiva alta sangran por la misma le-
sion. Ademas, es fundamental revisar el
historial médico del paciente para identi-
ficar afecciones comérbidas importantes
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que puedan provocar hemorragia diges-
tiva alta o que puedan influir en el tra-
tamiento posterior del paciente; asi mis-
mo, se debe indagar sobre precedentes
de dolor abdominal, antecedente de coa-
gulopatia, uso de anticoagulantes o antia-
gregantes plaquetarios, antiinflamatorio
no esteroideo (AINE) o uso de otros
medicamentos asociados con esofagitis,
tabaquismo, infeccion por Helicobacter
pylori, abuso de alcohol, presencia de
aneurisma de aorta abdominal, protesis
aortica previa o malignidad conocida del
tracto gastrointestinal.

Dentro de esta evaluacion inicial es im-
portante determinar las caracteristicas
del sangrado, tiempo, frecuencia e in-
tensidad del mismo, sintomas asociados
como mareos ortostaticos, confusion, pal-
pitaciones, odinofagia, dolor abdominal
superior, emesis, arcadas o tos antes de la
hematemesis, ictericia, disfagia, saciedad
temprana o sintomas constitucionales;
todo esto con el fin de determinar la gra-
vedad de la hemorragia, asi como posibles
fuentes de la misma.

Para el examen fisico son fundamentales
los signos vitales. En este proceso, la ta-
quicardia en reposo es la primera sefial de
pérdida de volumen. Se debe estudiar la
presencia de hipotensién ortostatica y la
presencia de shock. Igualmente, es impor-
tante evaluar la coloracion de la conjunti-
va palpebral inferior y la palidez palmar
como signos fisicos de sindrome anémico.
Adicionalmente, se debe realizar una ex-
ploracion abdominal y rectal; esta ultima

140

ayuda a descartar o confirmar rapidamen-
te la presencia o ausencia de un sangrado
importante, cuando hay dudas en la evi-
dencia del mismo. La presencia de dolor
abdominal, especialmente si es severo y
se asocia con sensibilidad de rebote o de-
fensa involuntaria, requiere evaluaciones
adicionales para excluir otras patologias,
por ejemplo, una perforacion de viscera
hueca antes de la endoscopia.

Examenes de laboratorio

Para estos exdmenes, se debe orde-
nar un recuento sanguineo completo, en-
zimas hepaticas, estudios de coagulacién,
el nivel de creatinina y el nivel de nitrége-
no de urea en sangre para guiar la terapia

adicional. (6)

El nivel inicial de hemoglobina en pacien-
tes con hemorragia digestiva alta aguda
puede estar en el valor normal, ya que el
paciente esta perdiendo sangre completa.
Con el tiempo, el nivel de hemoglobina
disminuira a medida que la sangre se di-
luye por el influjo de liquido extravascu-
lar en el espacio vascular y por el liquido
administrado durante la reanimacion. El
nivel inicial de hemoglobina se controla
cada dos a ocho horas, dependiendo de la
gravedad de la hemorragia.

Debido a que la sangre se absorbe a su
paso por el intestino delgado y los pa-
cientes pueden tener una disminucion
de la perfusion renal, los pacientes con
hemorragia digestiva alta aguda suelen
tener una relacion elevada de nitrogeno
ureico en sangre (BUN) con respecto a
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la creatinina. Valores mayores que 30:1
o mayores que 100:1, respectivamente,
sugieren hemorragia digestiva alta como
la causa; cuanto mayor sea la proporcion,
mas probable es que el sangrado sea de una
fuente gastrointestinal (GI) superior. (4)

Manejo médico

La prioridad es asegurar la via aérea del
paciente y mantener estable la respira-
cion y la circulacion, para eso el pacien-
te debe estar monitorizado; si presenta
evidente compromiso hemodinamico se
toman dos accesos venosos grandes. (6,9)
Respecto con el mejor acceso venoso, los
catéteres de vena periférica que son mds
cortos en longitud han demostrado tener
un aumento de hasta 164 % en la tasa
de flujo en comparacion con los catéteres
venosos centrales del mismo didmetro;
por lo tanto, los catéteres periféricos de
calibre 16 o 18 son los preferidos para la
reanimacion con liquidos. (10)

Una vez se cuente con un adecuado acceso
venoso, se debe iniciar la reanimacion volu-
métrica con base al estado hemodinamico.

(6) Los principales objetivos de la reanima-
cion son restaurar el volumen de sangre y
mantener una adecuada perfusién tisular
para prevenir un shock hipovolémico, falla
multiorganica y la muerte. (1,9) Aunque
las guias de sangrado en pacientes con
trauma sugieren mantener una presion
arterial sistolica entre 80 y 90 mm Hg, la
literatura sobre la hemorragia diferente
al trauma es escaza. (6) En esa medida,
se recomienda mantener una presién ar-
terial sistolica por encima de 90 mm Hg
y una frecuencia cardiaca por debajo de
100 latidos por minuto. Para lograr es-
tas metas, la solucién salina o el lactato
de ringer deben preferirse al hidroxietil
almidon (HES), porque el HES aumenta
la necesidad de terapia de reemplazo re-
nal en pacientes en unidades de cuidados
intensivos, e incluso puede aumentar el
riesgo de sangrado grave. (9)

Transfusion de sangre

La transfusion se indica claramente en
sangrado exanguinante evidenciado por
un shock hipovolémico, hipoperfusion
tisular o sangrado activo significativo (Ta-

bla 24.1.1).

Tabla 24.1.1. Signos y sintomas de hemorragia por grado.

< GRADO GRADOII GRADO 11T GRADO IV

PARAMETRO 1 (LEVE)  (MODERADO) (SEVERO) =
en
Pérdida sanguinea aproximada < 15 % 15 %-30 % 31 %-40 % > 40 % =
=
Frecuencia cardiaca <> > / f f f / ff g
Presién arterial -—> > -/ * * q:"

Presion de pulso - * * *
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< GRADO GRADO II GRADO 111 GRADO IV
PARAMETRO 1 (LEVE)  (MODERADO) (SEVERO)
Frecuencia respiratoria R R -/ f f
Gasto urinario -— - * vy
Escala de coma de Glasgow > > * +
i Oa-2mE- 2a-6mE- -6a-10mEq/L -10mEq/Lo
Deéficit de base /L o/L mAs
Necesidad de productos sangui- Monito- Posible S Protofcolg cls
Heos rear transfusion
masiva

Fuente: tomada de (11).

En cuanto a la transfusion por niveles de
hemoglobina, se recomienda actualmen-
te para la mayoria de los pacientes una
estrategia restrictiva de transfusion en la
HDA, con un umbral de hemoglobina
menor a 8 g/dl; los datos sugieren que
una estrategia de transfusion restrictiva
es beneficiosa en pacientes con HDA y
no se asocia con eventos adversos. (10)
El umbral restrictivo conduce a una dis-
minuciéon en la proporcion de pacientes
expuestos a transfusiones y en el niumero
medio de unidades transfundidas. Para
pacientes con comorbilidades cardiovas-
culares se utiliza un umbral de hemoglo-
bina de 10 g/dl. Los datos sugieren que
un umbral de hemoglobina mas amplio
para la transfusion puede estar asociado
con un menor riesgo de eventos cardio-
vasculares en pacientes con enfermedad
cardiovascular. Sin embargo, la decision
de transfundir debe ser individualizada
para cada paciente y se debe tener en
cuenta que el nivel de hemoglobina en
pacientes con sangrado rapido puede no
reflejar el verdadero grado de pérdida de
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sangre, ya que se necesita tiempo adicio-
nal para la estabilizacion de estos valores.

9-12)
Manejo de la coagulopatia

Para el manejo de la coagulopatia se pue-
de utilizar plasma fresco congelado, pla-
quetas, crioprecipitado, o una combina-
cién de los mismos. La vitamina K tiene
efecto sobre la coagulopatia asociada a
la warfarina, pero esto suele tardar un
par de horas; si se utiliza, la vitamina K
debe administrarse por via intravenosa
para asegurar la rapidez de inicio de la
accion. (2)

La correccion de la coagulopatia modera-
da no debe retrasar la endoscopia en pa-
cientes con HDA, ya que ha demostrado
ser segura en pacientes con HDA e INR

de hasta 2,5. (2,10)

En cuanto a la transfusion de plaquetas,
no hay pruebas suficientes para determi-
nar el nivel de plaquetas adecuado en esta
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poblacion de pacientes. Sin embargo, con
base a la opinion de expertos y declara-
ciones de consenso, se recomienda un
umbral de transfusion de plaquetas de
50 x 10°/1 (0 100 = 10°/1 si se sospecha de
la funcién plaquetaria alterada) entre los
pacientes con HDA aguda. (2,10)

Es posible que se requiera una transfusion
mds agresiva para pacientes con hemorra-
gia grave en curso que probablemente no
se controle rapidamente, de manera simi-
lar al tratamiento en pacientes traumati-

zados. (4)
Sonda nasogastrica (SNG)

Los estudios no han demostrado un cla-
ro beneficio de SNG sobre los resultados
clinicos, no se ha encontrado mejoria en
la mortalidad a 30 dias o de la estancia
hospitalaria y no hay diferencia signifi-
cativa en la necesidad de transfusion o
necesidad de cirugia después de la coloca-
cién de SNG. Como resultado de ello, las
guias clinicas actuales no recomiendan
SNG de rutina en el manejo de pacientes
con HDA. (2,6) Se contraindica su uso
cuando se considera probable el origen
del sangrado en varices esofagicas por el
riesgo de aumentar el trauma sobre estas.

El lavado nasogastrico puede usarse cuan-
do no esta claro si un paciente tiene san-
grado continuo vy, por lo tanto, podria be-
neficiarse de una endoscopia temprana,
pero su principal uso es para eliminar
particulas, sangre fresca y codgulos del
estdbmago para facilitar la endoscopia. (4)
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Agentes procinéticos

El uso de agentes procinéticos (como la
eritromicina) antes de la endoscopia gas-
trointestinal ha demostrado acortar sig-
nificativamente la duracién de la endos-
copia, reducir la necesidad de repeticion
de la misma, y disminuir la necesidad de
transfusiones de sangre; es igualmente
eficaz en mejorar la visualizacion endos-
copica que el aspirado por SNG solo o en
combinacién con eritromicina. Se reco-
mienda un bolo de 250 mg de eritromi-
cina aproximadamente 30 a 45 minutos
antes de la endoscopia en pacientes con
evidencia clinica de hemorragia activa
(hematemesis o melena), anemia aguda
que requiere reanimacion, o en los que
recientemente han comido. (9)

Inhibidores de la bomba de
protones (IBP)

Se cree que la neutralidad gastrica es cri-
tica para la estabilidad del coagulo y pue-
de reducir la tasa de recurrencia del san-
grado. Para mantener el pH gastrico por
encima de 7 constantemente, se requiere

una infusion de dosis alta de IBP. (13)

La administracion de los IBP antes de la
endoscopia reduce significativamente la
incidencia de estigmas sugestivos de alto
riesgo de hemorragia en el momento de
la endoscopia inicial y la necesidad de la
hemostasia endoscopica. Sin embargo,
se requiere de terapia con dosis altas de
IBP (un bolo intravenoso con omeprazol
de 80 mg seguido de 72 horas de infusion
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intravenosa continua de 8 mg/hora) para
reducir el riesgo de resangrado y la mor-
talidad, tal como lo recomiendan la So-
ciedad Europea de Endoscopia Gastroin-
testinal y la guia del Grupo de Consenso
Internacional. (1,6,9,12) Sin embargo, la
infusion de IBP no debe retrasar la rea-
lizacién de la endoscopia temprana. En
pacientes con sangrado variceal, una vez
descartada una tlcera, se recomienda
suspender la infusion de IBP, ya que esto
incrementa el riesgo de peritonitis bacte-
riana espontinea. (1,12) Aunque las guias
disponibles recomiendan la infusion con-
tinua, otros trabajos han demostrado que
la terapia intermitente con IBP (cada 12
horas) es comparable al régimen de infu-
sion en pacientes con tlceras hemorragicas
de alto riesgo tratadas endoscopicamente.

Dada la mayor facilidad de uso, menor
costo y menor utilizacion de recursos, la
terapia con IBP intermitente deberia ser
tenida en cuenta después de la terapia en-
doscépica en tales pacientes. (14)

Luego de las 72 horas de tratamiento in-
travenoso (IV), la duracién éptima del
tratamiento con IBP orales es descono-
cida, también depende de los factores de
riesgo del paciente y, a veces, de la grave-
dad de la presentacion de la hemorragia,
por lo que la decision debe ser individua-
lizada con cada paciente. En general, para
los pacientes que presentan sangrado por
ulcera con alto riesgo de resangrado (es
decir, una ulcera que requiere terapia
endoscopica) se sugiere usar IBP orales
dos veces al dia (frente a una vez al dia)
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durante 14 dias, seguido de una vez al
dia. Ademas, todos los pacientes deben
ser evaluados y tratados para Helicobacter

pylori. (9,12)
Acido tranexamico

Las directrices actuales no apoyan su uso
rutinario en la HDA. (9,15) El estudio
HALTIT (Hemorrhage Alleviation with
Tranexamic Acid - Intestinal system),
un ensayo clinico que recluté a 12 009
pacientes con hemorragia digestiva alta
y evalué el efecto del 4cido tranexamico
(ATX) sobre la muerte por sangrado a los
5 dias y la mortalidad por todas las cau-
sas encontrd que no hubo ningun benefi-
cio con su uso. La mortalidad por hemo-
rragia a los 5 dias ocurrio en el 3,7 % del
grupo de 4cido tranexamico y el 3,8 %
del grupo de placebo (riesgo relativo [RR]
de 0,99, y un intervalo de confianza [IC]
del 95 % 0,82-1,18). La mortalidad por
todas las causas a los 28 dias tampoco
cambio (9,5 % con ATX frente a 9,2 %
con placebo, RR de 1,03 y un IC del
95 % 0,92-1,16). Tampoco hubo diferen-
cias en cuanto a resangrado, cirugia, en-
doscopia, necesidad de transfusion o he-
moderivados totales transfundidos. Por
el contrario, hubo una duplicacion de los
eventos tromboembdlicos venosos (del
0,4 % con placebo al 0,8 % con ATX,
RR de 1,85y IC del 95 % 1,15-2,98). So-
bre la base de estos resultados, el acido
tranexamico no debe usarse para el trata-
miento de la hemorragia gastrointestinal
fuera del contexto de un ensayo aleatori-

zado. (16)
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Medicamentos vasoactivos

La somatostatina, su analogo octredtido
y la terlipresina se usan en el tratamien-
to del sangrado por varices. En pacientes
con sospecha de hemorragia por varices,
la octreotida se administra como un bolo
intravenoso de 50 mcg, seguido de una
infusiéon continua a una velocidad de
50 mcg por hora. La dosis recomendada
de terlipresina es de 2 mg IV cada 4 h,
debido a que puede causar vasoconstric-
cion periférica que se manifiesta como
dolor en manos y pies; ante esto, muchas
unidades reducen la dosis a cada 6 horas y
suspenden el tratamiento poco después de
una hemostasia satisfactoria. En un ensayo
aleatorizado, la terlipresina administrada
durante 24 h después de una hemostasia
satisfactoria (endoscopica) en una hemo-
rragia por varices esofédgicas fue tan eficaz
como 72 h de tratamiento. (4,17)

Antibioticos en pacientes con
hemorragia varicosa

Multiples ensayos que evaluan la efec
tividad de los antibidticos profilacticos
en pacientes cirroticos hospitalizados
por hemorragia digestiva sugieren una
reduccion general de las complicaciones
infecciosas y posiblemente una disminu-
cion de la mortalidad. Los antibioticos
también pueden reducir el riesgo de san-
grado recurrente en pacientes hospitaliza-
dos que sangraron por vérices esofagicas.
Se ha demostrado que las cefalosporinas
de tercera generacion, como la ceftriaxo-
na (1 g IV diario), son mds eficaces para
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reducir la sepsis por gramnegativos que
la norfloxacina oral, pero la eleccion de
los antibioticos debe depender de la dis-
ponibilidad y los patrones de resistencia

locales. (4,17)

Indicaciones de cirugia

Los pacientes con hemorragia masiva y he-
mostasia endoscépica fallida en el pasado
han sido manejados con una cirugia de
emergencia. Sin embargo, la cirugia como
procedimiento de rescate se asocia con al-
tas tasas de morbilidad y mortalidad. En
las ultimas décadas, la tasa de cirugia se
ha reducido y se han extendido mas las
técnicas de hemostasia endoscopica, el
uso de IBP y la erradicacion del Helico-
bacter pylori. En la actualidad, la indica-
cion de la cirugia se limita al fracaso para
detener el sangrado durante la endoscopia
y el tratamiento de perforaciones endosco-
picas. En caso de ulceras gastricas, se debe
recordar siempre la toma de biopsia de la
lesion durante la cirugia. La embolizacion
angiografica se ha propuesto como una al-
ternativa cuando se encuentra disponible
y se ha convertido en la intervencion pri-
maria para la hemorragia masiva arterial
del tracto gastrointestinal superior que es
refractaria a la terapia endoscépica en mu-
chos centros. (18)
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Muchas escalas de estratificacion de
riesgo han sido desarrolladas para predecir
los resultados en los pacientes en cuanto a
mortalidad, tasas de resangrado, necesidad
de intervencién endoscépica, estancia hos-
pitalaria y requerimiento de transfusion en

el escenario de pacientes con sangrado di-
gestivo alto. Entre las mds importantes se
encuentran el puntaje de Glasgow-Blatch-
ford y el puntaje Rockall (Tabla 24.2.1), los
cuales han sido usados en la practica clini-
ca diaria en los servicios de urgencias. (1,2)

Tabla 24.2.1. Parametros y puntajes del sistema Glasgow—Blatchford.

Examen Parametros Puntaje
>6,5y<8,0 2
>8,0y<10,0 3
Urea sanguinea (mmol/1)
> 10,0y < 25,0 4
> 25,0 6
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Examen Parametros Puntaje

>12,0y< 13,0 1

Hemoglobina (g/1) en hombre >10,0y< 12,0 2
<10,0 6

_ . >10,0y< 12,0 1
Hemoglobina (g/1) en mujer <10,0 6
100-109 1

(Srfrrrlﬁfﬁfgl;ales. presion sistolica 90-99 7
<90 3

Frecuencia de pulso > 100 por minuto 1
Melenas 1

Sincope 2

Orros Enfermedad hepatica 2
Falla cardiaca 2

Fuente: adaptada de (1).

El puntaje de Glasgow-Blatchford ha de-
mostrado ser superior al puntaje de Roc
kall en estudios previos. (3) Los pacientes
con Glasgow-Blatchford menor que 2 son
considerados de bajo riesgo y posibles can-
didatos para tratamiento ambulatorio. (4)
Aunque el punto de corte para definir a
los pacientes como de alto riesgo no ha
sido establecido de forma clara y precisa,
aquellos pacientes con Glasgow-Blatch-
ford mayor que 7 son considerados de
alto riesgo para presentar resangrado y
con una mortalidad elevada. (5) En mu-
chos estudios, los pacientes de alto riesgo
muestran una mortalidad muy alta, hasta

del 25 %. (6)

Considerando los insuficientes resulta-
dos en los pacientes de alto riesgo, es
critico tratar de predecir el curso clini-
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co de estos pacientes en los servicios de
urgencias y asi proveer un tratamiento
apropiado y a tiempo.

Tiempo de endoscopia

Un componente importante para el ma-
nejo de pacientes con hemorragia de vias
digestivas altas no variceal es la endosco-
pia digestiva, y ha sido un tema sobre el
cual se ha publicado una innumerable
cantidad de articulos sobre el tiempo o
momento de realizar la endoscopia en los
servicios de urgencias. A continuacién,
relataremos los mas importantes y las
conclusiones al respecto.

El primero relatado en esta revision y pu-
blicado por Lim LG, et al. en 2010 tuvo
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como objetivo valorar si la realizacion de
la endoscopia en las primeras 24 horas de
ingreso a urgencias en un paciente con
hemorragia de vias digestivas altas tiene
impacto sobre los desenlaces de mortali-
dad en individuos con alto riesgo. Para
ello, se tomaron todos los pacientes con
estigmas de sangrado dado por vomitos
en “cuncho de café” hematemesis o me-
lenas, se aleatorizaron pacientes por un
periodo de 18 meses, se excluyeron pa-
cientes con sangrado variceal y sangrado
digestivo bajo; para determinar que un
paciente tenia alto riesgo, se aplico el pun-
taje de Glasgow-Blatchford, determinan-
do alto riesgo para aquellos pacientes con
un puntaje mayor que 12 y bajo riesgo
por debajo de este valor. Hecho esto, un
total de 934 pacientes fueron incluidos
en el estudio.

Los resultados evidenciaron que cuando
se realizd una endoscopia en pacientes
de bajo riesgo (puntaje de Glasgow-Blat-
chford menor que 12) la sobrevida fue
igual independientemente del tiempo
en el cual se realizé el procedimiento
endoscépico; sin embargo, cuando la en-
doscopia fue llevada a cabo en pacientes
de alto riesgo la mortalidad fue directa-
mente proporcional al tiempo de endos-
copia, siendo el punto de corte 13 horas.
Este estudio concluyo que para aquellos
pacientes con hemorragia de vias diges-
tivas altas no variceal que son llevados a
endoscopia con bajo riesgo dentro de las
primeras 13 horas de presentacion al servi-
cio de urgencias tuvieron baja mortalidad;
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no asi para aquellos pacientes con alto
riesgo dentro del mismo tiempo de pre-
sentacion. (6)

Un articulo maés reciente publicado
en 2018 por Cho SH, et al. tuvo como
objetivo valorar los resultados de la en-
doscopia urgente en pacientes con alto
riesgo que se presentaban a los servicios
de urgencias con hemorragia de vias di-
gestivas altas no variceal. Este estudio
determino que los pacientes de alto ries-
go eran aquellos con puntaje un Glas-
gow-Blatchford mayor que 7; se aleato-
rizaron 961 pacientes, desde 2005 hasta
2014, y se consideraron pacientes con
procedimiento urgente a quienes se les
realizaba endoscopia antes de las 6 ho-
ras de presentacion y electiva entre 6-48
horas; los resultados primarios valorados
fueron mortalidad y resangrado dentro
de los 28 dias de admision.

Entre los 961 pacientes incluidos, 571 re-
cibieron endoscopia urgente. La mortali-
dad fue de 2,5 % y la tasa de resangrado
de 10,4 %. Hubo una diferencia significa-
tiva en mortalidad (1,6 % frente al 3,8 %),
necesidad de intervencion (69,5 % frente
al 53,5 %), y embolizacién (2,8 % frente
al 0,5 %), pero sin diferencias en resan-
grado, admisién en la unidad de cuidado
intensivo, uso de vasopresor y estancia
hospitalaria; todo esto entre el grupo
de endoscopia urgente y electiva, respec-
tivamente. Este estudio concluyd que la
endoscopia urgente fue un predictor in-
dependiente de baja mortalidad, pero no
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fue asociado con resangrado en pacientes
de alto riesgo con sangrado de vias diges-
tivas altas no variceal. (7)

Quiza el estudio que mds nos aproxima
a la realidad y nos determina de forma
mas precisa el momento exacto para rea-
lizar la endoscopia en el escenario de he-
morragia digestiva alta es el articulo pu-
blicado en The New England Journal of
Medicine en 2020. Este trabajo valoro si
la endoscopia urgente (menor a 6 horas)
frente a la endoscopia temprana (6-24
horas) mostraba mejores desenlaces en
cuanto a mortalidad, tasas de resangrado,
admisién a unidad de cuidado intensivo,
requerimiento de transfusion, entre otros
desenlaces. Se determinaron pacientes
de alto riesgo aquellos con un puntaje de
Glasgow-Blatchford mayor que 12.

Para dicho estudio, se trabajé con un total
de 516 pacientes. La mortalidad a los 30
dias fue del 8,9 % en el grupo de endosco-
pia urgente y del 6,6 % en el grupo de en-
doscopia temprana P = 0,34), la tasa de res-
angrado a los 30 dias ocurri6 en el 10,9 %
frente al 7,8 % entre los dos grupos sin
diferencias estadisticamente significativas.

Este estudio concluyo que en pacientes con
alto riesgo de resangrado y mortalidad, la
endoscopia llevada a cabo en las primeras
6 horas de admisién no fue asociada a una
mortalidad m4s baja a los 30 dias, com-
parada con los pacientes con endoscopia
entre los 6-24 horas; de igual forma, no se
encontraron diferencias estadisticamente
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significativas entre las tasas de resangrado,
ingreso a unidad de cuidado intensivo, es-
tancia hospitalaria y necesidad de transfu-
sién entre los dos grupos. (8)

Dado lo anterior, queda claro que es de
vital importancia estratificar los pacien-
tes desde el ingreso a urgencias para de-
terminar quiénes son de alto riesgo para
presentar desenlaces adversos en cuanto
a mortalidad y tasas de resangrado. Para
ello, el puntaje de Glasgow-Blatchford es
el que m4s se aproxima a esta determina-
cion, considerando que los pacientes de
alto riesgo son aquellos que presentan un
puntaje igual o mayor que 12 puntos.

En cuanto al tiempo de endoscopia, dife-
rentes estudios han abordado este tema y
se puede concluir de forma clara y preci-
sa que no hay impacto ni diferencias en
cuanto a mortalidad, tasas de resangrado
y otros desenlaces como estancia hospita-
laria, admision a unidad de cuidados in-
tensivos o requerimiento de transfusién;
cuando la endoscopia se realiza de forma
urgente (menor a 6 horas) comparado con
la endoscopia fuera de este tiempo.

Por lo anterior, se puede concluir que
en aquellos pacientes de alto riesgo con
sangrado digestivo alto la endoscopia
puede ser realizada en las primeras 24
horas desde el ingreso a los servicios de
urgencias, priorizando la reanimacion
adecuada, la transfusion de glébulos ro-
jos cuando esté indicada y el control de
comorbilidades.

191

Hemorragia




s
en
=

Hemorr

Métodos endoscopicos
para el tratamiento de la
hemorragia digestiva alta
no variceal

Las estrategias de hemostasia endoscopi-
ca para la hemorragia digestiva alta no
variceal incluyen los métodos farmacolo-
gicos (inyeccion de adrenalina, solucion
salina normal y agentes esclerosantes),
dispositivos térmicos (electrocoagulacion,
argon plasma) y dispositivos mecanicos
(clips y bandas). La seleccion de cada una
de estas estas alternativas de tratamiento
dependera del tipo de lesion, localizacion
y experiencia del endoscopista. (9)

En el caso de la tilcera péptica, la clasifica-
cion de Forrest del afo 1974 continua vi-
gente, ya que aporta un prondstico sobre
la incidencia de resangrado, mortalidad,
define en qué casos se debe realizar ma-
nejo médico o terapia endoscopica para
control del sangrado e incluso sugiere en
qué casos se debe realizar observacion
hospitalaria. Los pacientes con hallazgos
de Forrest Ia, Ib, y Ila tienen factor de
riesgo independiente para persistencia de
sangrado o recidiva de este, pacientes con
Forrest Ilc o III pueden ser dados de alta
en forma temprana por su baja incidencia
de resangrado.

En la clasificacion de Forrest Ia (sangra-
do en chorro) y Forrest Ib (escurrimien-
to de sangre), el resangrado es del 55 %
(17 %-100 %) con mortalidad del 11 %
(0 %-23 %). Para Forrest Ila (vaso visible
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o protuberancia pigmentada), el resangra-
do es del 43 % (0 %-81 %) con mortali-
dad del 11 % (0 %-21 %). Para Forrest
IIb (codgulo adherido), el resangrado es
del 22 % (14 %-36 %) con mortalidad del
7 % (0 %-10 %). Para el Forrest Ilc (man-
cha pigmentada plana), el resangrado es
del 10 % (0 %-13 %) con mortalidad del
3 % (0 %-10 %). Y para el Forrest III
(base de la ulcera limpia), el resangrado
es del 5 % (0 %-10 %) y la mortalidad
del 2 % (0 %-3 %). (10,11) Por ultimo, se
considera que los casos con incidencia de
resangrado mayor al 20 % requieren tera-

pia endoscopica (Figuras 24.2.1-6).

Figura 24.2.1. Forrest Ia.
Fuente: foto de los autores.

Figura 24.2.2. Forrest Ib.
Fuente: foto de los autores.
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Figura 24.2.3. Forrest Ila.
Fuente: foto de los autores.

Figura 24.2.4. Forrest IIb
Fuente: foto de los autores.

Figura 24.2.5. Forrest Ilc.
Fuente: foto de los autores.
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Figura 24.2.6. Forrest III.
Fuente: foto de los autores.

La mayoria de los pacientes son tratados
con terapias que combinan estas técnicas,
ya que esta aproximacion ha demostrado
ser la mas exitosa en los metaandlisis de
estudios aleatorizados. Una revision de
Cochrane publicada en 2014 concluyo
que en pacientes con hemorragia digestiva
alta secundaria a ulcera péptica, el uso de
terapia combinada, es decir, un método
endoscopico en adicion a la inyecciéon de
un agente esclerosante disminuyé el ries-
go de resangrado y la necesidad de ciru-
gia de urgencia (RR de 0,53; IC del 95 %
0,35 a2 0,81). (12) Laine et al. realizaron un
analisis de 74 estudios aleatorizados en
pacientes con alto riesgo de recurrencia
de sangrado y encontraron que la com-
binacién de adrenalina con otra terapia
como la coagulacion térmica disminuyo
hasta el 50 % el riesgo de resangrado (RR
0,3); de igual manera, la combinacién de
epinefrina y hemoclips redujo del riesgo
de sangrado (RR 0,2), sin existir mayor
diferencia con otras terapias endoscopi-

cas. (13)
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Terapia de inyeccion

Existen multiples farmacos inyectables
que se usan en el tratamiento inicial
del sangrado digestivo alto no variceal,
el mas utilizado es la adrenalina, que se
puede inyectar pura o diluida. En este
procedimiento, la coagulacion se lo-
gra por el efecto de taponamiento por
expansion volumétrica y vasoespasmo.
(14) La inyeccion debe ser aplicada en
los cuatro cuadrantes de la lesion y su
efecto es temporal; como se discutié pre-
viamente, el uso de terapia de inyeccién
debe estar acompanado por otra inter
vencion endoscopica. La inyeccién con

Figura 24.2.7. A. Ulcera antral (Forrest Ib). B.

Fuente: foto de los autores.

Argon plasma

Este método consiste en la distribucion
homogénea de energia térmica mediante
el uso del gas argén, el cual es liberado
como plasma mediante una sonda, lo que
coagula el tejido de forma lineal y tangen-
cial en una distancia no mayor a 1 cm.
(17) Esta herramienta puede ser usada en
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adrenalina suele ser el primer paso, ya
que el efecto vasoespasmo controla el
sangrado activo lo que permite un mejor
campo de vision, y esto facilita realizar
el procedimiento complementario (Figu-

ras 24.2.7A y 24.2.7B).

El uso de otros agentes inyectables como el
etanol y la etanolamina no ha demostrado
ventajas sobre la adrenalina, ademas, po-
drian ocasionar danos en los tejidos. (15)

Por ultimo, en pacientes de alto riesgo, el
resangrado puede ser hasta dos veces ma-
yor cuando se usa inyeccion con solucion
salina en comparacion con inyeccion de

adrenalina. (16)

Postescleroterapia.

el tratamiento de ulceras con sangrado
activo, angiodisplasias o ectasias vascu-
lares (estomago de sandia). Estudios han
demostrado que el uso de terapia con ar-
gén es tan efectivo como las sondas de ca-
lor, cuando se usan en combinacién con
epinefrina, incluso cuando los pacientes
son de alto riesgo (Figuras 24.2.8A vy
24.2.8B). (18)
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Figura 24.2.8. A. Ulcera Forrest Ib. B. Control con argén plasma.

Fuente: foto de los autores.

Hemoclips

En 1975, Hayashi desarrollé un método
para lograr hemostasia mediante el im-
plante endoscépico de un clip metilico.
(19) Esta herramienta logra el control del
sangrado por la compresion mecanica del

vaso sangrante y el tejido circundante.
El éxito de la terapia es mayor cuando
se utiliza para el tratamiento de lesio-
nes con sangrado agudo, a diferencia
de lesiones cronicas donde la tasa fra-

caso puede ser hasta del 20 % (Figuras
24.2.9A y 24.2.9B). (20)

Figura 24.2.9. A. Sangrado anastomosis. B. Control con clip.

Fuente: foto de los autores.

Recientemente, series de casos han re-
portado el uso de clips OTSC (Over-
The-Scope Clip), para el tratamiento de
lesiones con sangrado activo, con tasas
de éxito hasta del 97 %. Un mayor dia-
metro de apertura del clip y la fuerza
generada por el mismo convierte esta he-
rramienta en una opcion util en pacien-
tes con sangrado refractario a la terapia
endoscopia convencional, antes de realizar
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intervenciones quirurgicas o terapias de
embolizacién. (21)

Ligadura con bandas

La ligadura con bandas fue descrita ini-
cialmente para el tratamiento de varices
esofagicas y hemorroides; sin embargo, se
ha descrito el uso de esta técnica en el
tratamiento de la hemorragia secundaria
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a ectasias vasculares gistricas antrales y
lesiones de Dieulafoy (Figuras 24.2.104,
24.2.10B y 24.2.10C). Un estudio aleatori-
zado demostro que la ligadura endoscopica

con bandas fue tan eficaz como la terapia
de argén plasma en el tratamiento de ec
tasias vasculares gdstricas antrales, inclu-
so en pacientes cirroticos. (22)

Figura 24.2.10. A. Dieulafoy. B. Ligadura. C. Dieulafoy ligado.
Fuente: foto de los autores.

Desde el punto de vista practico, siem-
pre sera importante tener en cuenta que
existen al menos cuatro variables impor
tantes a tener en cuenta al momento de
escoger el mejor método para controlar
una hemorragia digestiva:

1. El tipo de lesion con la cual nos enfren-
tamos: no es igual una tlcera con un
vaso visible claramente donde sera facil
esclerosar o colocar un clip que una le-
sion tumoral sangrando donde segura-
mente serd mejor usar argdn plasma.

2. Lalocalizacion de la lesion: por ejemplo,
en una Ulcera entre la primera y la segun-
da porcion duodenal puede ser mas difi-
cil colocar un clip y facil esclerosar.

3. La experiencia que tiene el operador
en el uso de los dispositivos y su co-
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nocimiento de ellos: existen dispositi-
vos de uso muy rutinario y, por tanto,
hay gran entrenamiento por parte del
operador, asi como algunos nuevos,
con muy poco uso y, por lo tanto, poca
experiencia.

4. La disponibilidad de todos estos dis-
positivos en el sitio de trabajo.

El mejor desenlace siempre serd, como se
recomienda en la literatura, la combina-
cion de al menos dos métodos diferentes,
ademas de la habilidad, sentido comun
y certeza de cada caso por aparte. Para
cada caso siempre existira cierto de gra-
do de innovacién y varias posibilidades
para tratar diferentes situaciones difici-
les, y se recomienda el andlisis conjunto
con otros profesionales compafieros de
ser necesario.
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Abreviaturas: CAP (cubierta distal transparente), CGT (cancer gastrico temprano), EFTR
(reseccion endoscopica de espesor completo), EFTRD (dispositivo de reseccion endoscopica
transmural), ERHSE (reseccion endoscopica con inyeccion local de solucion salina
hipertonica y epinefrina), ESD (diseccion endoscopica de la submucosa), FDA (Agencia de
Administracion de Medicamentos y Alimentos), FTRD (dispositivo de reseccion de espesor
total), G-POEM (miotomia endoscopica peroral gastrica), LHM (miotomia laparoscopica
de Heller), OTSC (clip sobre el endoscopio), PEEK (polieteretercetona), POEM (miotomia
endoscopica peroral), REM (reseccion endoscopica de la mucosa), REM-C (reseccion

endoscopica de la mucosa asistida por CAP), REM-L (resecciéon mucosa endoscopica

= usando ligadura), Z-POEM (miotomia en es6fago para diverticulo de Zenker).
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2 Introd 1) o . 1 o

< niroduccion técnicas endoscopicas estd ligado princi-

5 palmente al avance en el diagnostico y el

§ El tratamiento endoscopico del can- tratamiento del cancer gastrico; si bien los

‘= cer gastrico es quizds el procedimiento primeros métodos diagnosticos datan de

Q . ’ e . . ’ .

= terapéutico mas gratificante, debido a 1906, el hito que marco el impulso en esta
que es minimamente invasivo y tiene un drea fue la invencion del fibroendoscopio

potencial curativo. (1) El desarrollo de las en 1957 por Hiroschowistz (2) (Tabla 25.1).
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Tabla 25.1 Resumen de los principales eventos
en el desarrollo de técnicas endoscopicas.

Ao Aulor Téenica

1906 Holzknecht Gastrofluoroscopia

1911 Elsner
1929 Porges
1932 Schindler
1934 Kirihara

Gastroscopia rigida
Gastrocamara
Gastroscopia flexible

Gastroscopia flexible

(Japon)
1934 Hauser Cirugia con
gastrofluoroscopia
1944 Castro Gastrofluoroscopia
indirecta

1950 Uji Suguira  Gastrocdmara
Olympus

1953 Irie

Cirugia con
fluoroscopia

1957 Hiroschowitz Fibroscopia

1958 Shirakabe Deteccion doble

contraste

Fuente: elaboracion propia.

El concepto de cdncer gdstrico temprano
(CGT) se origind en Japén en 1962, (3)
refiriéndose a aquellas neoplasias suscep-
tibles de manejo curativo con cirugia.
Este concepto ha sido redefinido, sien-
do actualmente asociado a las lesiones
neoplasicas gastricas que se encuentran
limitadas en profundidad a la mucosa y
submucosa, independiente de la presen-
cia o ausencia de compromiso ganglionar
locorregional. Las primeras indicaciones
de reseccion endoscopica del CGT se
presentaron en 1987, considerando uni-
camente lesiones menores a 15 mm. (4)
Los avances y modificaciones en las téc
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nicas, asi como una mayor disponibilidad
de recursos tecnoldgicos e insumos, han
permitido ampliar y extender los criterios
de lesiones susceptibles a resecar por este
método. Estos avances en endoscopia te-
rapéutica han tenido su cuna en Japén y
surgen como respuesta a un problema de
salud publica derivado de una alta inci-
dencia en las patologias malignas del trac-
to digestivo. (5) La técnica de polipecto-
mia en el estémago se describié primero
por Tsuneoka y colaboradores en el afo
1968 (6), siendo empleada en lesiones
de morfologia pediculadas y utilizando
corriente de alta frecuencia. La técnica
(strip) de “biopsia en tira o traccionada”
fue la base del desarrollo de la mucosecto-
mia; para este método, se requeria un en-
doscopio de doble canal, el primer paso
era ubicar un asa sobre la lesion, luego se
avanzaba una pinza por el otro canal, se
atrapaba el polipo, se traccionaba y se rea-
lizaba la reseccion utilizando el asa y la
unidad electroquirurgica. (7)

En 1971, el aleman Deyhle realizo la pri-
mera polipectomia de colon (8) y en 1973
se describi6 un método denominado
electroseccion para el manejo de polipos
sésiles del colon, considerada una de las
bases teoricas para la mucosectomia en-
doscopica o reseccion endoscopica de la
mucosa (REM), (9) ya que por primera vez
se utilizd una aguja para la inyeccion de la
submucosa (Figura 25.1). En 1972 Seifert
et al. removieron el primer polipo del eso-
fago, (10) y en 1974 Deyhle y colaboradores
publicaron una reseccion en bloque de un
cancer gastrico temprano con un asa. (11)
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I. Descripcion de la técnica de mucosectomia con inyeccion de la submucosa (A. Insercion
de la aguja en la base del pdlipo, B. Inyeccion de la submucosa, C. Ubicacion del asa sobre la base del
polipo, D. Area de reseccion). I1. Primer dispositivo de inyeccion endoscopica.

Fuente: adaptado de (9).

La reseccion endoscopica (REM) se
ide6 en 1984 como una aplicacion de
la polipectomia con asa y fue disefiada
para la reseccion de lesiones pequenas
que garantizara un margen de mucosa
normal circundante. (12) En 1988, una
técnica llamada reseccion endoscopica
con inyeccion local de solucién salina
hipertonica y epinefrina (ERHSE, por
sus siglas en inglés) fue desarrollada por

Hirao y colaboradores (13), siendo esta
otra de las primeras descripciones del
beneficio en el uso de la inyeccién de la
submucosa. En esta técnica, después de
la inyeccién de la dilucion de solucion
salina hiperténica y adrenalina, se reali-
zaba una marca profunda en la base de
la lesién, sobre la cual se lograba posi-
cionar el asa para luego realizar el corte
(Figura 25.2).

A B C
N [ ~ - ~
N~
{
J
N [ ~ - ~ - ~
— &\\mg IR S

F

Descripcion de la técnica ERHSE desarrollada por Hirao. A. Identificacion, B. Marcacion,

C. Inyeccion, D. Delimitacion profunda de los bordes, E. Posicionamiento del asa sobre el area delimi-

tada y traccion con pinza, F. Reseccion de la lesion.

Fuente: adaptado de (13)
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La reseccion endoscédpica de la mucosa
asistida por una cubierta distal transpa-
rente (CAP) (REM-C) (Figura 25.3) y un
asa excéntrica se describié en 1992 por
Inoue (14), permitié realizar una resec
cion mas amplia y se utilizé inicialmen-
te en el esdfago, pero posteriormente se
aplico para lesiones en el estomago. La

técnica REM usando ligadura (REM-L)

es una modificaciéon de la descripcién ini-
cial, en la cual se utiliza la succiéon para
crear un “pseudopdlipo” e incluirlo den-
tro del CAP, seguido de esto se libera la
banda para después realizar el corte. Esta
técnica tiene la ventaja de ser relativamen-
te simple, pero su principal inconveniente
es que su uso se limita para lesiones pe-
quefias (menores a 2 cm). (15)

Figura 25.3. A. Copa en la punta del endoscopio que tiene un asa fina en el interior de su ex-
tremo distal con el cual se secciona el tejido traccionado dentro de la copa mediante la pinza

que se ve. B. Dispositivo de reseccion de mucosa asistida por ligadura.

Fuente: adaptado de (15).

Este inconveniente fue el punto de parti-
da para el desarrollo de técnicas que per-
mitieran resecciones amplias. En 1990,
en el National Cancer Center Hospital
de Japon, se describieron las primeras
bases de la diseccion endoscopica de la
submucosa (ESD). (16) En el 2001 Ono
y colaboradores publicaron una serie de
479 pacientes tratados endoscopicamente
con la técnica de ESD como la conoce-
mos hoy en dia (17), empleando disposi-
tivos de corte especificos con resultados
tan favorables que se ha posicionado en
el estaindar de tratamiento para el manejo
de cancer gastrico temprano (CGT). (18)

Tratado El Estomago

En el 2005, Yamamoto y colaboradores
describieron la técnica de diseccion sub-
mucosa en el colon. (19)

Los dispositivos de corte para la ESD se
desarrollaron en la década de los ochenta,
el primero de ellos fue el IT-Knife (Olym-
pus), en 2003 el Flex knife (Olympus), en
2005 se lanz6 el Hook knife (Olympus)
con una disposicién de la punta en “L”
que permite cortes horizontales y vertica-
les. En 2008 se introdujo el Dual knife
(Olympus) que adiciona la posibilidad de
infiltrar sin la necesidad de intercambiar
el accesorio y en 2009, ERBE desarrolla
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el Hybrid knife, esta tecnologia permi-
te realizar el procedimiento sin emplear
agujas, infusiéon e inyeccién submucosa,
asi como tampoco corte ni coagulacion.
(20) Por mucho tiempo, hubo discusio-
nes sobre cual es la mejor opcién entre
REM y ESD como tratamiento del CGT,
asi un metanalisis realizado en 2011 (21)
concluyé que la posibilidad de reseccion
en bloque, reseccion completa, reseccion
curativa eran superiores en la ESD cuan-
do se compara con la REM, ya que la po-
sibilidad de recurrencia local fue superior
en los pacientes llevados a REM.

En Colombia los primeros reportes de
estas técnicas fueron descritos por el Dr.
Rey-Ferro en 2001 resumiendo la evi-
dencia de 30 pacientes con carcinomas
tempranos en esofago, estomago, colon
y recto con una tasa de éxito del 100 %,
la mayoria de los procedimientos fue am-
bulatoria (90 %), se logré reseccion en
bloque en el 100 % de los casos y no se

A

documento recurrencia durante el segui-
miento. (22) Posteriormente, en 2009,
Emura y colaboradores publicaron una
serie de nueve pacientes diagnosticados
con cancer gastrico temprano tratados
mediante ESD, en la cual presentaron
que la tasa de reseccion en bloque fue del
100 %, la tasa de curabilidad general fue
del 78 % y dos lesiones invadieron pro-
fundamente la submucosa y requirieron
cirugia complementaria. (23) Para aque-
llas lesiones que no pueden ser tratadas
mediante mucosectomia o ESD, bien sea
por un compromiso mas alla de la sub-
mucosa o por la presencia de fibrosis ge-
nerada por intervenciones previas en las
cuales no se logra una adecuada elevacion
y por ende existe mayor riesgo de perfo-
racién, surgid una opcion terapéutica
denominada reseccion endoscdpica de es-
pesor completo (EFTR, por sus siglas en
inglés) (Figura 25.4), (24) esta novedosa
intervencion logra un cierre completo y

duradero del defecto residual.

Figura 25.4. Dispositivo de reseccion endoscopica transmural (EFTRD) de OVESCO.

Fuente: elaboracion propia.
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Desde el desarrollo de las técnicas tera-
péuticas endoscopicas, una de las princi-
pales preocupaciones es lograr el control
de sus complicaciones, una de las cuales
es el cierre endoscopico de defectos trans-
murales del tracto gastrointestinal. (25)
Las perforaciones en el estomago usual-
mente requieren una intervencion quirar-
gica urgente. En los dltimos 20 afios, se
han utilizado diversos dispositivos, como
por ejemplo los clips hemostaticos para
el cierre de pequenios defectos (menores

a 1 cm); (26) no obstante, estos disposi-
tivos no logran una adecuada oposicion
tisular de defectos grandes. Para eliminar
las deficiencias en el cierre de los clips, se
han probado varios prototipos de sutura
endoscopica (muchos de ellos ya no estan
disponibles); la versiéon mas reciente del
dispositivo de sutura endoscédpica es el
Opverstitch (Figura 25.5), que es versitil,
facil de usar y permite un cierre hermé-
tico confiable, de espesor completo y de
calidad quirurgica. (27)

Figura 25.5. A. Dispositivo de sutura endoscopica Overstitch, Apollo.
Fuente: foto de los autores.

Todos estos avances han abierto la puer-
ta al abordaje de diversas patologias
antes consideradas quirurgicas abiertas
o laparoscopicas, (28) a saber: las fun-
duplicaturas en enfermedad por reflujo
gastroesofagico, el cierre de fistulas, el
manejo de la obesidad, las mangas gas-
tricas, la revision de anastomosis gastro-
yeyunal, las gastroplastias primarias, las
miotomias en el esofago para el diverti-
culo de Zenker (Z-POEM) vy la acalasia
(POEM), las miotomias en el estdomago

Tratado El Estomago

para el tratamiento de la gastroparesia

(G-POEM), entre otros. (29)

Reseccion de la
mucosa endoscopica
(mucosectomia)

La REM fue desarrollada para la resec
cién de lesiones confinadas a las capas
superficiales (mucosa y submucosa) del
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tracto gastrointestinal. Existen diferentes
métodos para su realizacion y se pueden
dividir en dos grandes grupos:

* Con succién: asistida por CAP y bandas

* Sin succién: reseccidon con asa sin in-
yeccion y reseccidon con asa con inyec
cion de solucidn salina (esta es la clasi-
ca mucosectomia)

Técnica de la reseccion de la
mucosa endoscopica

La técnica de inyeccion y corte comien-
za con la aplicacién de una soluciéon en
el espacio submucoso, justo debajo de
la lesion, con lo cual se busca crear un
habon de seguridad. Luego, se realiza el
corte utilizando un asa de polipectomia
conectada a la unidad electroquirurgica,
la reseccion puede ser en bloque o por
fragmentos “piecemeal”. (30) Existen dife-
rentes CAP que se pueden emplear en la
mucosectomia endoscopica (blandos, du-
ros, oblicuos o rectos) y permiten visua-
lizar el 4rea de interés, asi como también,
traccionar la lesion para ser incluida en su
interior. En este caso, se hace succién o se
utiliza una pinza para que, luego de identi-
ficar las marcas sobre la mucosa dentro del
dispositivo, se realice el corte con asa. (14)

El dispositivo de ligadura consta de un
CAP y bandas elasticas —la opcion de in-
yeccion de la submucosa en esta variante
es electiva—. Para el procedimiento, se trac
ciona la lesion al interior del CAP, utili-
zando la succién y una pinza, se libera la
banda y luego se corta por debajo de esta
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con un asa caliente. (31) El principal incon-
veniente de estas técnicas es que el tamano
de la lesion puede limitar la reseccion en
bloque, lo cual impide al patologo evaluar
con claridad los bordes de la pieza, lo que
representa un mayor riesgo de recidiva tu-
moral. (30) A pesar de esto, se considera
que aun no se debe abandonar su uso, en
virtud de ser un procedimiento sencillo,
barato, con baja tasa de complicaciones
Yy que requiere un entrenamiento menor;
por lo cual, se recomienda como escenario
ideal aquellas lesiones diferenciadas no ul-
ceradas menores o iguales a 1 cm.

;Cuales son los prerrequisitos
para hacer mucosectomia?

Hay varios niveles de experticia que el gas-
troenterdlogo necesita dependiendo de la
ubicacion, tipo y tamano de la lesion, em-
pezando por un entrenamiento formal. Se
podria decir que, dada la simplicidad de la
técnica, un experto en endoscopia y colo-
noscopia podria tener competencia para
realizar estos procedimientos; sin embargo,
es util conocer la piramide del entrenamien-
to descrita por Hochberger y colaboradores
(Figura 25.6). (32) No hay un nimero ma-
gico, pero estos autores recomiendan que el
especialista realice mas de 100 endoscopias
y 50 colonoscopias antes de practicar una
polipectomia, asi mismo, se aconseja empe-
zar por polipos menores a 2 cm y cuando
adquiera m4s destreza, iniciar con las mu-
cosectomias; pero lo ideal, al igual que en
la diseccion de submucosa, es ver videos,
hacer experiencia practica (hands-on) en
modelos y casos con un experto.

Tratado El Estomago



iniciales

Procedimientos

Curva de
aprendizaje
en técnicas

Practica en simuladores

endoscopicas

Observar expertos

Habilidades técnicas bésicas

Conceptos tedricos

Figura 25.6. Estructura en el modelo de aprendizaje de técnicas endoscopicas.

Fuente: adaptada de (32).

Especificaciones técnicas y
habilidades cognitivas

La mucosectomia requiere habilidades y

conocimientos minimos como son (33): .

» Saber cudles son las indicaciones.

* Habilidad para poder discriminar una
lesion mucosa de una subepitelial o un

cancer invasivo. o

¢ Interpretacion de los resultados de una
ecoendoscopia, una tomografia axial
computarizada (TAC) o resonancia si
es necesario.

* Adecuada estimacion del tiempo nece-

sario para el procedimiento. .

* Conocimiento de los accesorios o ins-
trumental que se van a requerir para

Tratado El Estomago

el procedimiento, asi como las posibles
complicaciones del mismo.

Evaluacion de los sintomas y signos du-
rante y después del procedimiento que
indiquen complicaciones o que puedan
ser normales y no errar por defecto o

€XCeSO.

Identificar el dolor normal por disten-
sién o diferenciar un abdomen agudo
de una perforacion es muy importante.
En estos casos se han descrito pacien-
tes enviados a casa con perforaciones
pequenas y otros llevados a cirugia por
sindromes pospolipectomia.

Informar al grupo quirurgico que se va
a hacer un procedimiento que puede
tener potenciales complicaciones para
que no los tome por sorpresa.
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¢ Tener disponibles recursos como rayos
X, ecografias o0 TAC para detectar de
forma temprana alguna complicacion.

* Estar entrenado en el manejo de las
complicaciones endoscopicas (saber co-
locar un clip, un ovesco o una protesis)
y las no endoscépicas como las descom-
pensaciones médicas.

* Tener conceptos bésicos de patologia
para poder interpretar el resultado que
el paciente lleve al control y plantear la
vigilancia.

* Seguimiento clinico para detectar com-
plicaciones como estenosis o fistulas y
saber manejarlas.

Equipo necesario para
mucosectomia gastrica

Es muy importante contar con todos los
insumos potencialmente requeridos para
garantizar un resultado adecuado de la
mucosectomia. Se espera idealmente que
el endoscopio sea de alta resolucion con
un canal de irrigacion independiente. (34)

Si es mucosectomia clasica (asistida con
inyeccion) se requerira (35):

* Aguja de inyeccion numero 21
(0,7 mm) con adrenalina diluida en
solucién salina 1 a 200 000 e indigo
carmin al 0,02 %

* Asas con diferentes tamanos de 15 a
35 mm

* Hemoclips
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 Atrapa polipos para recuperar la pieza
* Una roth net (asa con malla)

Preparacion del paciente

Para este procedimiento, es necesario
realizar un consentimiento informado
completo con el paciente, explicando
claramente las ventajas y desventajas del
procedimiento, asi como también sus po-
sibles complicaciones, alternativas y bene-
ficios. Es importante recordar que se de-
ben descontinuar los anticoagulantes de
acuerdo con las guias y recomendaciones

individuales. (36)

Pasos para una adecuada
mucosectomia

1. Evaluacion de la lesion (37): es impor-
tante que el paciente este bien prepa-
rado, que previamente se le administre
una mezcla de N-acetil-cisteina mas
simeticona para que no exista moco o
burbujas que interfieran con la caracte-
rizacion de la lesion y evaluar lesiones
sincronicas. Una vez ubicada la lesion,
se puede utilizar cromoendoscopia
digital (NBIL, BLIL, I-SCAN) o indigo
carmin al 0,02 % para determinar muy
bien los bordes de la lesion.

2. Marcar la lesion (38): luego de la ca-
racterizacion, se marcan los bordes a
2 mm por fuera de sus limites para ase-
gurar una reseccion con bordes libres,
para ello se utiliza la punta de un asa
de polipectomia en modo soft coagu-
lation.

Tratado El Estomago



3. Inyeccion submucosa (39): es un paso
fundamental en la mucosectomia cla-
sica, aunque no es recomendado cuan-
do se usan bandas para la reseccion,
la aguja que se utiliza es la nimero
21G (0,7 mm) de 5 mm de longitud y
la solucion a aplicar es adrenalina di-
luida en solucién salina 1 a 200 000
e indigo carmin al 0,02 %. La idea es
hacer una inyeccion dinamica, en la
cual el auxiliar saca la aguja y justo an-
tes de penetrar la mucosa empieza la
infusion, la aguja se introduce super-
ficialmente (1-2 mm) para generar un
habén que separe la capa mucosa de
la muscular propia, a diferencia de la
inyeccion en la hemostasia del sangra-
do, en la cual la aguja se introduce mas
profundamente.

4. Corte de la lesion (40): para esto se uti-
liza una unidad electroquirurgica, si se
dispone de una con corte inteligente
ERBE 300 o superiores, se emplea el
modo endo cut Q efecto 3, cut dura-
cion 1, cut intervalo 6. Una vez intro-
ducida el asa de 15 mm, se abre y se
atrapa toda la lesion con el objetivo de
garantizar que todas las marcas realiza-
das estén dentro del asa; para este fin se
puede activar la succion del equipo, se
cierra progresivamente hasta el margen
de resistencia y se realiza el corte con el
pedal de la unidad. Después de resecar
la lesion, se lava el lecho del corte en
busqueda de complicaciones, perfora-
cion (el signo de la diana) o sangrado
que amerite tratamiento, se recupera la
pieza vy, al finalizar la intervencién, se
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traslada el paciente al area de recupera-
cion y se monitoriza una o dos horas
antes de ser dado de alta.

5. En caso de que se aplique la técnica de
REM-C, se recomienda el uso de CAP
rigidos (nimero 3), y el asa especial de
25 mm que viene con el kit. La idea
es que el asa se premonta alrededor del
borde del CAP, la lesion se succiona
hasta que se estrelle con el lente y en
ese momento se cierra el asa y luego se

corta. (41)

Diseccion endoscopica
de la submucosa (ESD)

Las indicaciones para realizacion de ESD
en estdbmago se resumen en la Tabla 25.2,
sobre las cuales la Sociedad Japonesa de
Endoscopia Gastrointestinal ha propor-
cionado las indicaciones “ampliadas”
para fines de investigacion. (5) Estas in-
dicaciones incluyen tumores Tla (solo
mucosos) que cumplen con las siguientes
caracteristicas:

¢ Tipo diferenciado, sin ulcera (UL) (),
pero mayor a 2 cm de diametro

* Tipo diferenciado, con hallazgos ul-
cerativos UL (+) y no mas de 3 cm en
diametro

¢ Tipo indiferenciado, sin tlcera UL () y
no mds de 2 cm de diametro

Los criterios mencionados se consideran

seguros, debido a un muy bajo riesgo de
compromiso ganglionar. La presencia de
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metastasis en los ganglios es una contra-
indicacion absoluta para la resecciéon en-
doscopica con intencion curativa. (42)

Tabla 25.2. Resumen de indicaciones parala
realizacion de ESD en CGT.

Indicaciones para ESD en CGT

Adenocarcinoma bien o moderadamente
diferenciado

Cualquier tamafio sin ulceracion
Didmetro menor a 30 mm con ulceracion
Invasiéon sm1 menor de 30 mm

Ausencia endoscépica de invasién sm2

Fuente: adaptada de (43).

De lo anterior se infiere que al determi-
nar si el tratamiento endoscopico esta
indicado, es necesario contar con: tipo
histolégico, tamano, profundidad de la
invasion y la presencia de un componente

ulcerado. (43)

Técnica de la diseccion
endoscopica de la submucosa
(ESD)

Para la ESD aplican la mayoria de los re-

quisitos descritos para la mucosectomia,

pero requiere gran destreza, ya que la

curva de aprendizaje es larga y la tasa de

complicaciones alta. Esta técnica incluye

seis procesos (Figura 25.7) (44):

1. Delimitacion de la lesion

7. Marcacion de la lesion

3. Inyeccion submucosa para elevar el tumor

4. Incision circunferencial de la lesion

5. Diseccion del tejido conectivo submucoso

6. Preparacién del espécimen para evalua-
cion histoldgica

Recientemente se ha agregado un paso
final como es el cierre del defecto muco-
so con clip o algin mecanismo de sutura

endoscopica.

Figura 25.7. Técnica de la ESD gastrica. A. Delimitacion y marcacion de la lesion. B. Inyeccion submu-
cosa. C. Incision circunferencial. D. Diseccion del tejido conectivo submucoso.

Fuente: foto de autores.
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La tasa de reseccion en bloque y com-
pleta varia alrededor del 78-100 %, (14)
lo cual va de la mano de la experiencia
del endoscopista. Las complicaciones
mds frecuentes son el sangrado, la per
foracion y la fibrosis residual. (35) El
sangrado es frecuente durante las ESD
gistricas, debido a un gran numero de
vasos submucosos de diferentes cali-
bres, y puede ser de dos tipos: temprano
(7 %) durante el procedimiento o tardio
(5,5 %) luego de finalizar la intervencion
(36); ambos tipos de sangrado son sus-
ceptibles de manejo endoscépico y las
estrategias que han demostrado ser efi-
caces en su disminucion son el uso de
inhibidores de la bomba de protones y
la coagulacién profilactica de vasos en la
base de la ESD. (37) Las perforaciones
durante la ESD suelen ser mucho mas
pequenas que las observadas con las re-
secciones con asa, debido a las caracte-
risticas de los bisturis endoscopicos em-
pleados, y las tasas de perforaciéon varian
entre el 1,2 y el 5,2 % en ESD géstrica.
La gran mayoria de perforaciones puede
manejarse de forma endoscopica. (45)

Reseccion endoscopica
de espesor completo
(EFTR)

Se han descrito dos variantes: EFTR ex
puesta y no expuesta (46). Para la EFTR
expuesta, primero se realiza el corte y
luego se cierra el defecto, y se le dice “ex-
puesta” por la exhibicion temporal de la
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cavidad peritoneal. Esta se puede subclasi-
ficar en tunelizadas y no tunelizadas. (47)
En la EFTR no expuesta, la mucosa com-
prometida por la lesion se invagina hacia
la luz, con el propdsito de garantizar una
aposicion segura de la serosa; luego, se li-
bera un dispositivo de cierre que atrapa
las paredes comprometidas, para después
realizar la reseccion de forma segura.

Dentro de este tipo de abordaje se en-
cuentran diferentes dispositivos, uno de
los més promisorios es el EFRT de Oves-
co Endoscopy Tiibingen, Alemania, ini-
cialmente ideado para tratar lesiones
del colon y aprobado por la Agencia de
Administracion de Medicamentos y Ali-
mentos (FDA), (48) esta disefiado como
un objeto articulado de cierre y resec
ciéon. El dispositivo consta de un CAP
transparente que lleva un clip sobre el
endoscopio (OTSC, por sus siglas en in-
glés, over the scope clip) modificado de
14 mm, el CAP tiene mayor profundi-
dad (23 mm frente a 6 mm) para incluir
una mayor cantidad de tejido (49); en la
punta de la copa cuenta con un monofi-
lamente de 13 mm, paralelo al endosco-
pio, y dentro de una funda plastica dis-
curre una pinza que se introduce dentro
del CAP. Su finalidad es traccionar la
mucosa que estara incluida en el 4drea de
corte, luego de observar las marcas que
delimita la lesion, dentro de la copa se
libera el clip, para después resecar el te-
jido (Figuras 25.8, 25.9 y 25.10). El dia-
metro externo de la copa es de 20 mm,
lo que por ahora dificulta su uso en el
tracto digestivo superior; sin embargo, se
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tiene conocimiento del desarrollo de un
dispositivo modificado para uso exclusi-
vo en estomago y esofago. (24)

Figura 25.8. La lesion se atrapa con la pinzay
se tracciona al interior del CAP.
Fuente: adaptada de (24).

Figura 25.9. Se libera el clip OTSC.
Fuente: adaptada de (24).

Figura 25.10. Reseccion de la mucosa sobre el
clip.
Fuente: adaptada de (24).

Suluras endoscopicas

El primer dispositivo de sutura endosco-
pica que utiliz6 una aguja curva fue el

172

Eagle Claw desarrollado por Olympus.
(50) Este dispositivo utilizaba el endosco-
pio de un solo canal y permitia realizar
una puntada simple de grosor completo,
la gran limitacion que motivd su retiro
fue que no permitia realizar puntos con-
tinuos siendo necesario retirar el endos-
copio después de cada sutura. (51) Otro
prototipo de sutura endoscopica es el dis-
positivo de aproximacion G-Prox, el cual
también utiliza una aguja curva y mate-
rial de sutura disefiado con topes en sus
extremos, se puede recargar sin retirar el
equipo del paciente; este no esta disefiado
para el uso a través de endoscopios con-
vencionales y requiere un sistema especial
para su uso (TransPort). (52)

El sistema Overstitch es el ultimo dis-
positivo de sutura endoscopica, se in-
trodujo en 2011 y su uso esta autorizado
por la FDA. (53) La primera generacion
de suturas era mas grande; la segunda,
fue mejorada y simplificada, pero solo
es compatible con endoscopios de do-
ble canal. Recientemente, se introdujo
el Overstitch Sx diseflado para endos-
copios convencionales de un solo ca-
nal (54). Hasta el momento, el sistema
Opverstitch de segunda generacion (Fi-
gura 25.11) es el dispositivo con el que
se tiene mds experiencia y con el que se
ha logrado publicar la robusta literatura
que se encuentra al respecto. Este apara-
to estad compuesto por una placa distal
que alberga el cuerpo de la aguja cur-
vada, una empunadura que controla la
apertura y cierre del brazo de sutura, y
el sistema de intercambio de anclaje. (55)
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Figura 25.11. Overstitch Sx para endoscopios de un solo canal. A. Overstitch Sx en un paquete.
B. Placa del sistema Overstitch Sx. La flecha tinica muestra un canal para el tejido. Dispositivo
helicoidal. Las flechas dobles indican dos tiras de plastico para la fijacion de la placa distal,
mientras que las flechas triples senalan un canal para aguja y portaagujas.

Fuente: tomada de (56).

Ademis, el Overstitch de segunda gene-
racién tiene accesorios adicionales que
incluyen el casete de sutura, la hélice de
tejido, la cincha de sutura y el sobretu-
bo. Dispone de suturas absorbibles (po-
lidioxanona 2-0, 3-0) y no absorbibles
(polipropileno 2-0, 3-0). La hélice se usa
para adquirir tejido, girando un mango
que avanza una bobina helicoidal hacia
el area objetivo. La cincha se usa para
asegurar la sutura en el paso final del

procedimiento. Luego de cada punto se
despliega un componente de polietereter-
cetona (PEEK) en la cola de la sutura para
asegurarlo en su lugar. (56) El portaagujas
y el brazo de sutura tienen una alineacion
muy precisa, lo que permite la transferen-
cia de una aguja desde el brazo de sutura
hasta el portaagujas y viceversa (Figura
25.12). El sistema Overstitch se parece
mucho a una sutura quirurgica y requiere
varios pasos consecutivos. (57)

Figura 25.12. Sistema Overstitch de segunda generacion.
Fuente: fotos de los autores.
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El objetivo tisular se agarra con la hélice y
se tracciona, el brazo de sutura esta cerra-
do entregando la aguja, el soporte avanza
hacia adelante para agarrar la aguja, luego
se tira hacia atras, quitando la aguja del
brazo de sutura. En este punto, el brazo
de sutura vacio se abre para liberar el te-
jido, el portaagujas se mueve nuevamente
hacia adelante, colocando la aguja de nue-
vo en una espiga del brazo de sutura. La
aguja se libera del portaagujas y el brazo
de sutura, junto con la aguja, es reabierto.
Al traccionar la linea de sutura, los bor
des se aproximan. Luego se implementa
un mecanismo de cinchado especialmen-
te disenado para terminar una sutura se-
parada por completo. (58)

En casos de defectos transmurales mds
grandes, los pasos pueden repetirse para
crear una linea de sutura continua con
la longitud necesaria para un adecuado
cierre. Alternativamente, después de la
primera puntada separada se puede recar-
gar con una nueva aguja, en un numero
ilimitado de veces dentro del paciente (sin
necesidad de retirar el endoscopio) para
realizar puntadas separadas especialmen-
te en defectos grandes. (59)

En resumen, el dispositivo de sutura en-
doscédpica Overstitch permite un cierre
hermético confiable, de espesor completo
y de calidad quirurgica. Se considera que
este dispositivo debe estar disponible en
unidades de endoscopia que realizan pro-
cedimientos terapéuticos de alta comple-
jidad y con alto riesgo de complicaciones.

(©60)
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Miotomia endoscopica

El concepto de miotomia transluminal
sin incisién se introdujo por primera vez
por Ortega y colaboradores (61) en 1980,
quienes reportaron un enfoque endosco-
pico para la miotomia en paciente con
acalasia, donde se realizaron dos incisio-
nes a través del musculo circular esofdgi-
co, con lo cual se obtuvo como resultado
una mejora parcial en los sintomas. En
2007, Pasricha publico un modelo porci-
no para la miotomia endoscédpica (62) v,
en 2008, se realizd con éxito el primer
POEM (miotomia endoscopica peroral)
en Japon por el profesor Haru Inoue. (63)
La técnica consta de cinco pasos: (64)

1. Elevacion de la mucosa

7. Incision de la mucosa

3. Creacién del tunel submucoso

4. Miotomia de las fibras circulares inter-
nas de la pared esofdgica, extendiéndo-
se hasta el estomago

5. Cierre del defecto mucoso

Al igual que el resto de los procedimien-
tos invasivos, este no estd exento de com-
plicaciones; dentro de los principales
riesgos estan: la perforacion esofagica, el
sangrado, el neumomediastino, el neu-
motorax y el neumoperitoneo. (65) Hasta
hoy, no existen casos de mortalidad aso-
ciada al procedimiento. En Colombia,
Rodriguez y colaboradores han publicado
los datos de la experiencia acumulada y
procedimientos realizados en pacientes
con acalasia, donde reportaron una tasa
de éxito del 100 %, un tiempo promedio
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de 90 minutos de duraciéon y un nume-
ro limitado de complicaciones. (66) El
POEM tiene la ventaja de ser un proce-
dimiento mds corto, con menor estancia
hospitalaria, menor dolor posoperatorio,
menor sangrado y un menor costo en
comparacion con la miotomia laparoscéd-
pica de Heller (LHM); (67) adicionalmen-
te, la realizacion de un tunel submucoso
garantiza una miotomia de mayor longi-
tud que la realizada mediante un aborda-
je quirargico laparoscépico, ademas, no
existe un limite de edad, el paciente mds
joven hasta la fecha tiene 3 afios y el mas

viejo 93 anos. (68)

Se ha descrito la presencia de reflujo gas-
troesofdgico posterior a la realizacion de
esta técnica de miotomia endoscopica
hasta en el 50 % de los casos, lo que obliga
al manejo médico del reflujo en algunos
pacientes; actualmente, se incluyen para
esta técnica otros trastornos espasticos de
la motilidad esofégica, y se aplica también
en otras patologias como, por ejemplo: la
reseccion de tumores subepiteliales y el
manejo de la gastroparesia diabética. (69)

La miotomia endoscépica peroral gastrica
(G-POEM), o la piloromiotomia endoscé-
pica peroral gastrica, es un nuevo proce-
dimiento que utiliza las bases del POEM
esofdgico para realizar una miotomia del
esfinter pilorico. (70) Esta técnica ha mos-
trado resultados prometedores en pacien-
tes con gastroparesia refractaria con altas
tasas de éxito clinico y mejoria los pun-
tajes de calidad vida. Las variaciones de
la técnica del G-POEM incluyen: orien-

Tratado El Estomago

tacion de la miotomia, su longitud, la
posibilidad de realizar miotomia parcial
frente al espesor completo, herramientas
de cierre que incluyen dispositivos de mu-
cosectomia y el uso de fluoroscopia para
identificar el anillo pilorico. (71)

Los estudios iniciales coincidian en una
tendencia a realizar la miotomia hacia
la curvatura mayor, ya que esta orienta-
cion permite una ficil entrada en el tunel
y posterior cierre de la mucosa. (72) No
obstante, estudios mds recientes han in-
formado sobre la viabilidad y eficacia de
una disposicion hacia la curvatura menor;
pero actualmente no hay estudios compa-
rativos entre ambos abordajes. (72-73)

El piloro se identifica como un haz mus-
cular grueso vy, a diferencia del esfinter
esofagico inferior, este anillo representa
el final del tunel. La mucosa duodenal se
ve tipicamente corriendo perpendicular
al anillo. En pacientes con fibrosis submu-
cosa extensa o anatomia distorsionada,
se pueden utilizar métodos complemen-
tarios para ayudar a identificar el piloro.
Una recomendacion frecuente es colocar
un clip en el piloro para identificar el ani-
llo bajo guia fluoroscopia. (74)

Recientemente, el uso de fluoroscopia en
el G-POEM fue reportado para el trata-
miento de cinco pacientes con gastropare-
sia refractaria que fallaron el tratamiento
con estimulador eléctrico gastrico, donde
se utilizo la fluoroscopia para visualizar
y evitar cortar los cables del estimulador
durante la miotomia. (75)
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Para este procedimiento, se realiza un
tinel submucoso corto (en promedio de
3-4 cm) en virtud de garantizar un acceso
directo al piloro, ademas que para el caso
del estdmago se requieren miotomias mds
cortas, las miotomias largas deben evitar-
se ya que esto puede empeorar la gastro-
paresia. (76) El cierre de la mucosa es mds
dificil en el estomago, debido a su espesor
y una menor elasticidad. Como la mucosa
gdstrica es gruesa, los clips endoscopicos
pueden no ser suficientes para garantizar
un adecuado cierre del defecto mucoso.
(77) Xu y colaboradores reportaron resul-
tados de 11 pacientes que se sometieron
al G-POEM, cinco de los cuales tuvieron
un cierre mediante sutura endoscopica,
mientras que en los seis pacientes restan-

tes se utilizaron endoclips; a pesar de que
se logré un cierre exitoso en todos los ca-
sos, dos pacientes fallaron el cierre usan-

do endoclips. (78)

Es claro que la miotomia endoscopica es
una técnica desafiante en constante evolu-
cion con complicaciones potenciales gra-
ves, que amerita el desarrollo de modelos
de simulacion para adquirir las destrezas
bésicas y avanzadas antes de ser realizadas
en pacientes. En este orden de ideas, Go-
mez y colaboradores describieron un mo-
delo porcino de aprendizaje, sobre el cual
se pueden desarrollar todas las técnicas
anteriormente expuestas: mucosectomias,
disecciones endoscdpicas y miotomias en
esofago o estomago (Figura 25.13). (79)

Figura 25.13. Modelo porcino para la practicay el desarrollo de técnicas endoscopicas:
mucosectomias, disecciones endoscopicas, miotomias en esofago o estomago.
Fuente: tomada de (79).
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En resumen, la creacién de un tercer
espacio (tunel submucoso) ha generado
multiples opciones terapéuticas y diagnos-
ticas para diferentes patologias, pero sus
indicaciones son cada vez mayores. Por
tanto, es fundamental que el endoscopis-
ta se familiarice con su técnica; razén por
la cual se incentiva el uso de modelos de
simulacion que garanticen su aprendizaje
con un menor margen de complicaciones.
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Historia

El ultrasonido endoscopico (endoso-
nografia) (USE) es una herramienta indis-
pensable en el diagnostico y tratamiento
de las enfermedades digestivas y de orga-
nos anexos. (1,2) El USE es una técnica
en la que se acopla un endoscopio a una
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sonda ecografica con diferentes frecuen-
cias, usualmente entre 5 y 20 mHz; por
esta razén, es un examen que combina
la imagen endoscopica con la ecografica
para evaluar lesiones localizadas tanto en
la pared del tracto gastrointestinal como
en las estructuras adyacentes a este. (3,4)
Desde su aparicion en 1980, el alcance
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del USE ha crecido hasta incluir una
amplia gama de indicaciones, y ahora se
estd incorporando como parte integral
de la préctica diaria en el campo de las
enfermedades de la pared digestiva, peri-
digestiva y de dérganos adyacentes. (5) El
alto rendimiento diagndstico de la técni-
ca, especialmente en patologias asociadas
al cdncer y la posibilidad de la toma de
muestras guiadas por USE mediante as-
piracion con aguja fina (FNA) o aguja de
biopsia (FNB), ha posicionado esta técni-
ca como elemento indispensable para el
diagnostico en los centros de atencion de
oncologia digestiva. (2)

La asociacion del diagnéstico endosono-
grifico y del histopatoldgico permite el
direccionamiento del tratamiento neoad-
yuvante o quirtrgico inicial. (4)

Antecedentes

El cancer gastrico (CG) sigue siendo una
patologia frecuente en todo el mundo,
con mas de 1 000 000 de casos nuevos
diagnosticados en 2018 y un estimado de
783 000 muertes (equivalentes a 1 de cada
12 muertes por cancer a nivel mundial).
Ademis, el CG es el quinto ciancer mas
diagnosticado y es la tercera causa princi-
pal de muerte por cancer, a pesar de los
constantes avances en el tratamiento. (6,7)
Las tasas son dos veces mas altas en hom-
bres que en mujeres. En los hombres, es el
cancer que se diagnostica con mds frecuen-
cia y la principal causa de muerte por can-
cer en varios paises de Asia Occidental. (6)
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En Colombia, segiin Globocan, en 2018
se detectaron 7419 casos nuevos de CG
(7,3 %), situandose en el tercer lugar en
incidencia para ese afo, luego del cdncer
de mama y de proéstata, seguido por el
cancer pulmonar y colorrectal. El CG re-
presento la primera causa de mortalidad
por cancer (12 %).

Los posibles objetivos para la prevencion
de esta enfermedad incluyen la erradica-
cion del Helicobacter pylori, (10) modi-
ficaciones de la dieta, la suspension del
tabaquismo y consumo de alcohol (11) y
la deteccién temprana de neoplasias, me-
diante la tamizacion de la poblacion en
zonas de alta incidencia. (12)

Anatomia de la pared
gastrica normal

La pared gastrica normal esta dividida en
cinco capas que corresponden a su dis-
posicion histologica. La primera es una
capa ecogénica que corresponde al borde
de la mucosa y al deposito de mucina.
La segunda es una capa hipoecoica que
corresponde a la mucosa profunda (mus-
cularis mucosae). La tercera es una capa
hiperecogénica que corresponde con la
submucosa. La cuarta es una capa hipoe-
coica que corresponde con la muscular
propia. Y la quinta capa es hiperecoica y
corresponde con la subserosa y serosa. (3)
Estas estructuras conforman la base para
el diagnostico endosonogréfico como se
aprecia de forma esquematica en la Figu-
ra 26.1. (13)
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En el fundus y el cuerpo, las bandas hipoe-
coicas (la capa mucosa y muscular propia)
presentan pricticamente el mismo grosor.
En el antro, la ecocapa (que corresponde
a la muscular propia) es algo mas gruesa y

Figura 26.1. Capas de la pared gastrica.
Fuente: adaptado de (15).

Hay dos métodos para realizar el examen
endosonogrifico del estomago. El método
mediante balén de insuflacion y el méto-
do mediante llenado con agua de la ca-
vidad géstrica. El primero es mejor para
la busqueda répida de lesiones submuco-
sas y para la valoracion de las estructuras
anatdémicas perigastricas; sin embargo,
el método mediante llenado con agua es
mejor para la valoracion de las capas de la
pared géstrica y para el examen minucio-
so de anormalidades especificas. (16)

La evaluacion del estomago incluye (17):

* Técnica de evaluacion de las paredes
gastricas

Tratado El Estomago

aparece ocasionalmente dividida por una
banda delgada ecogénica interferencial, lo
que permite diferenciar entre la capa mus-
cular circular interna de la capa muscular
longitudinal externa. (14)

— Mucosa superficial

Muscularis

— Submucosa

I

— Muscular propia

Serosa/adventicia

* Analisis de las lesiones mucosas y sub-
mucosas

* La evaluacion de las estructuras peri-
gastricas

El método mediante llenado de agua es la
técnica mds usada para evaluar la pared
gastrica. Inicialmente, se colapsan las pa-
redes gastricas mediante succion y luego se
introducen de 200 a 400 ml de agua en
la cavidad gastrica, aspirando las burbujas
en el 4rea de interés para evaluar. Es muy
importante posicionar el ecoendoscopio
en el area focal para obtener imagenes per-
pendiculares de la pared. Con la técnica
mediante llenado con agua, las cinco eco-
capas se observan bien delimitadas y su
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grosor normal se estima entre 3 y 4 mm.
Para lesiones grandes (>2 cm), el ecoen-
doscopio permite una mayor penetracion
y evaluacion de las estructuras perigas-
tricas. (16) Algunas veces hay dificulta-
des para posicionar el equipo de forma
perpendicular a la lesion, lo que podria
generar el paso tangencial del ultrasoni-
do a través de la pared gistrica hacien-
do que las ecocapas gastricas parezcan
anormalmente gruesas; es por ello, que
se debe garantizar la posicion correcta
del ecoendoscopio para evitar la sobre

estadificacion. (15,16)

El método con balén de insuflacion se
utiliza para la deteccion rapida de le-
siones submucosas, asi como para las
estructuras perigastricas. El ecoendosco-
pio es posicionado en el antro y el balon
es insuflado con agua. El ecoendoscopio
se rota en direccion de las manecillas del
reloj y en contra, succionando las bur-
bujas de aire. La pared y las estructuras
perigastricas son evaluadas progresiva-
mente con el movimiento de retirada del
ecoendoscopio.

Hay dos areas que presentan dificultades
técnicas para su evaluacion: la region pre-
pildrica y el dngulo gastrico, porque es
dificil mantener el agua y la posicion per
pendicular de la sonda hacia la pared. Se
recomienda avanzar, retirar el ecoendos-
copio y luego rotarlo hasta obtener una
posicion perpendicular. Algunas veces es
necesario rotar al paciente para mantener
el nivel de agua dentro de la zona focal
del transductor.
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Con fines de estadificacion es importante
saber que el 16bulo izquierdo del higado y
la vesicula biliar aparecen en posicion ante-
rior. El pancreas, la vena esplénica, la arte-
ria mesentérica y la vena porta se evalian
en la ubicacion posterior. Desde el cuerpo
gastrico, el higado izquierdo debe explorar-
se en la posicion anterior derecha, y la vena
esplénica, el cuerpo y la cola del pancreas
deben explorarse en la posicién posterior
izquierda. En el fundus, el bazo se evalua
en la posicién izquierda, el lobulo hepatico
izquierdo en la posicién derecha y la aorta,
la vena esplénica y el eje celiaco en posi-
cion posterior. El estudio de los ganglios
linfaticos perigastricos debe evaluarse en
curvatura menor y mayor. (17)

Lesiones subepiteliales
con potencial de
malignidad

Las lesiones subepiteliales (LSE) del trac-
to gastrointestinal son tumores que se
originan en la muscularis mucosae, sub-
mucosa o muscular propia. El término
de LSE es preferible al término de tumor
submucoso, el cual solo debe ser usado
para aquellos tumores que se originan en
la capa de la submucosa. (18) La mayoria
de LSE se encuentran en el estomago y
se encuentran aproximadamente en el
0,36 % de las endoscopias de vias diges-
tivas altas de rutina, (19,20) usualmente
se identifican como lesiones redondeadas,
protuberantes, cubiertas con mucosa nor
mal. La mayoria son pequefas (menores
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de 2 cm) y se hallan incidentalmente du-
rante una endoscopia digestiva superior;
sin embargo, algunas LSE pueden mani-
festarse clinicamente con sangrado, obs-
truccion o metastasis, dependiendo de
su tamafo, localizacién y caracteristicas
histopatoldgicas. (18,21) La mayoria de
estas lesiones son benignas; no obstante,
se reportan hallazgos de malignidad en el
13 % de las LSE gastricas y el 8 % pueden
ser potencialmente malignas. (22)

El USE es el estudio mas preciso para
caracterizar las LSE (23,24) permite dis-
tinguir de manera confiable las lesiones
intramurales de las compresiones extra-
murales y las caracteriza segtin el tamano,

Sintomatico —» Reseccion

GIST
No sintomatico Si
Tamano > 2cm —
No

Figura 26.2. Algoritmo de manejo de LSE - GIST.

Fuente: elaboracion propia.
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la ecogenicidad y el origen, lo que mejora
la precision del diagnostico diferencial y
permite el estudio y seguimiento de estas
lesiones; asi mismo permite obtener una
muestra de tejido guiada para confirmar
su histologia, lo que es especialmente
importante para las lesiones hipoecoicas
que surgen de la 3.2 0 4.2 capa ecogénica.
(21) Aunque la mayoria de las LSE son
consideradas como lesiones benignas, in-
cluidos los tumores del estroma gastroin-
testinal (GIST, por sus siglas en inglés),
los tumores miogénicos y neurogénicos
tienden a progresar hacia la malignidad.
(25) En la Figura 26.2, se establece el
algoritmo de manejo de la LSE mas fre-
cuente en la cavidad gastrica.

Reseccion

Vigilancia segin
caracteristicas
endosonograficas
cada 6 a 12 meses

}

(Hay cambios en tamafio o presenta
caracteristicas preocupantes’

Si No
Reseccion Vigilancia segin
caracteristicas
endosonograficas

cada 6 a 12 meses
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Plicgues gastricos grandes
La evaluacion de los pliegues gastricos
engrosados plantea un dificil problema
de diagnostico. La presencia de engrosa-
miento de la pared esofigica o gastrica
aumenta el riesgo de malignidad. La utili-
dad de la USE en la evaluacion de los plie-
gues gastricos engrosados puede ayudar a
establecer la etiologia y el diagndstico. En
un estudio de 21 pacientes con engrosa-
miento de la pared géstrica, las biopsias
dirigidas por USE (FNA/FNB) tuvieron
una sensibilidad, especificidad y valores
predictivos positivos y negativos de 85 %,
100 %, 100 % y 74 %, respectivamente,
para el diagndstico de malignidad. (26)

En un estudio radiolégico de los pliegues
gastricos, Nishibayashi et al. encontraron
que el riesgo de cancer gastrico era 35,5 ve-
ces mayor en los casos donde se hallaron

pliegues gastricos mayores a 7 mm, que en
aquellos que tenian un grosor de 4 mm o
menos en el cuerpo gistrico y senald que
el grosor del pliegue en el cuerpo gastrico
fue un factor de riesgo de cancer gastrico

indiferenciado. (27,28)

Evaluacion de pliegues
gastricos engrosados

La pared gastrica normal, conforma-
da por las cinco capas mide entre 0,8 y
3,6 mm en la USE y se considera engro-
sada cuando excede los 4 mm. (29) Exis-
ten multiples causas posibles de pliegues
gastricos engrosados que se observan en
la endoscopia (Tabla 26.1) y las que se en-
cuentran comunmente en la practica cli-
nica son la linitis plastica, la enfermedad
de Ménétrier y el linfoma.

Tabla 26.1. Diagnosticos diferenciales de los pliegues gastricos engrosados.

Categoria

Alteracion

Enfermedades malignas  Adenocarcinoma, linitis plastica, linfoma, enfermedad metastasica.

Sifilis secundaria, tuberculosis, citomegalovirus (CMV), infeccion

Infecciones

por virus de herpes simple (VHS), histoplasmosis, criptococosis,

aspergilosis, infeccion por H. pylori, anisakiasis.

Patologias infiltrativas
Patologias vasculares
Otras patologias

Fuente: adaptada de (1).
Linilis plastica

La linitis plastica (LP) se caracteriza en-
doscopicamente por pliegues gastricos
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Enfermedad de Crohn, sarcoidosis, amiloidosis, otras gastritis
(eosinofilicas, granulomatosas y linfociticas).

Gastropatia portal hipertensiva, varices gastricas.

Enfermedad de Ménétrier, sindrome de Zollinger-Ellison,
hiperrugosidad, gastritis quistica profunda.

engrosados con pobre o mala distensibili-
dad de las paredes gastricas a la insuflacion.
Histopatologicamente, la linitis plastica se
manifiesta por el crecimiento difuso de
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células malignas con caracteristicas de
anillo de sello y, generalmente, se asocia
con marcada fibrosis submucosa y engro-
samiento de la pared gastrica. (30) La LP
puede ser un desafio diagnéstico ante la
ausencia de una lesion claramente visible
en endoscopia y en la dificultad de obtener
una muestra de biopsia profunda con las
pinzas de biopsia convencionales, incluso
con reportes negativos en el 30 % de todos
los casos. (1) En el USE, la linitis plastica se
caracteriza por el engrosamiento difuso de
las capas de la pared gastrica, principalmen-
te comprometiendo a la segunda, tercera y
cuarta ecocapas (Figura 26.3). (31,32)

El engrosamiento de la cuarta capa (mus-
cularis propia) rara vez es benigno. El ha-
llazgo de pliegues gastricos engrosados se
debe considerar un hallazgo preocupante
de LP; conociendo que las biopsias endos-
copicas en general son negativas, la reali-
zacion de una biopsia FNA/FNB guiada
por USE demuestra malignidad de célu-
las epiteliales que contienen nucleos ex
céntricos con citoplasma espumoso (que
se asemejan a histiocitos degenerados),
células raras con vacuolas intracitoplas-
maticas y nucleos hipercromaticos en for-
ma de media luna, caracteristicos de las
células en anillo de sello.

Figura 26.3. Linitis plastica. A. Vision endoscopica: pliegues gastricos engrosados, con
distensibilidad limitada de los pliegues del cuerpo gastrico. B. Imagen endosonografica
con compromiso de la segunda, terceray cuarta ecocapas de la pared gastrica.

Fuente: fotos de los autores.

Enfermedad de
Menetrier (diagnostico
diferencial con linitis)

La enfermedad de Ménétrier se caracteriza
por hiperplasia epitelial que involucra la su-
perficie y las células mucosas foveolares. La
patogenia de la enfermedad de Ménétrier
no se conoce completamente, pero implica
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al factor de crecimiento transformante
alfa (TGF-a), que aumenta la produccion
de moco gastrico e inhibe la secrecion de
4dcido. Los pacientes suelen presentar dolor
epigastrico, astenia, anorexia, pérdida de
peso, edemas y vomitos.

Los pliegues engrosados generalmente se

limitan al cuerpo y fondo del estomago,
frecuentemente simétricos y agrandados.
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En ocasiones cuando son asimétricos,
pueden presentarse con una apariencia
polipoide. (1) La reseccion con asa o biop-
sia de espesor total se requiere general-
mente para el diagnostico que se establece
mediante la demostracion de hiperplasia
foveolar extrema con atrofia glandular.
(33,34) En una serie de casos clinicos, el
15 % de los pacientes con enfermedad de
Ménétrier tenia un cancer gastrico aso-
ciado, (35) incluyendo varios casos en los
que se documento la progresion de dis-
plasia a cAncer comprobado. (36-38)

Durante un estudio con USE, la enfer
medad de Ménétrier muestra un engrosa-
miento ecogénico mas que hipoecoico, lo
cual afecta predominantemente la segun-
da ecocapa gastrica, donde se encuentran
pequeias imagenes quisticas. (39)

Importancia del
ultrasonido endoscopico
en la estadificacion del
cancer gastrico

El USE tiene un gran impacto como pro-
cedimiento en la estadificacién después
de la confirmaciéon histologica de can-
cer gastrico en comparacion con otros
estudios imagenologicos. (40-42) Los
estudios de imagenes no invasivas como
la tomografia computarizada (TC) estan
ampliamente disponibles, pero carecen
de precision para evaluar la profundidad
de la invasién tumoral frente a la afecta-
cion de los ganglios linfaticos. (43,44) El
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USE es el método no quirurgico mas con-
fiable para evaluar la profundidad de la
invasién de tumores gastricos primarios,
porque es un procedimiento de bajo ries-
go y proporciona una prediccién mds pre-
cisa del estadio T y N que las imagenes de

TC. (45-47).

La toma de biopsias mediante FNA o
FNB se realiza con mayor frecuencia para
confirmar la sospecha de cancer en casos
de pacientes con céncer gastrico infiltran-
te tipo LP, ya que, en algunos de estos
pacientes con compromiso submucoso, el
tumor impide el diagnostico a pesar de
los intentos repetidos de toma de biopsias
por endoscopia convencional. (48) La pre-
sencia de ascitis o ganglios perigdstricos
de apariencia maligna pueden ser sugesti-
va de enfermedad avanzada. (49)

Pequenas siembras metastasicas en el 16-
bulo izquierdo del higado o ascitis malig-
na de bajo volumen pueden diagnosticar-
se mediante USE FNA/FNB, lo que evita
la necesidad de una laparoscopia de esta-
dificacion al establecer un diagnostico no
quirurgico. No esta clara la utilidad del
USE, en la reestadificacion después de la
quimioterapia o radioterapia, (1) debido a
la limitacion del USE para distinguir de
manera confiable la fibrosis, tejido infla-
matorio y tejido neoplasico. (15,50)

Evaluacion

La mayoria de los canceres gastricos se
diagnostican mediante endoscopia, con
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multiples biopsias tomadas para estable-
cer la histologia y la localizacion del can-
cer en el estdbmago; asi mismo, se debe
establecer la relacion con la union eso-
fagogastrica (UEG) para los tumores
proximales. Ademas, el examen endos-
coépico permite identificar complicacio-
nes secundarias del tumor como obs-
truccion luminal o sangrado. Se puede
realizar la reseccion endoscopica de la
mucosa (EMR, por sus siglas en inglés)
o la diseccion endoscépica submucosa
(ESD, por sus siglas en inglés) de las le-
siones superficiales para proporcionar
una muestra mds grande que permita
la evaluacién histolégica del grado de
diferenciacion, la presencia de invasion
linfovascular y la profundidad de la infil-
tracion. La EMR y la ESD proporcionan
una estadificacién T precisa para los can-
ceres tempranos y tienen el potencial de
ser terapéuticas. (1)

Tabla 26.2. Estadificacion del cancer gastrico.

Estadificacion

La estadificacion del cancer gastrico esta
definida por el sistema de la American
Joint Committee on Cancer (AJCC) en
su octava version (51) que define la exten-
sion anatdmica de la enfermedad y se des-
cribe en la Tabla 26.2:

* T: indica la profundidad de la invasion
del tumor primario de los carcinomas
gastricos, los cuales se originan en la
mucosa e invaden progresivamente las
capas mas profundas de la pared gas-
trica a medida que hay progresion de la
enfermedad.

* N: indica la diseminacion del cincer a
ganglios linfaticos regionales especificos.

* M: indica la metastasis mas alla de gan-
glios linfaticos regionales especificos o
a organos tales como higado, pulmoén o
glandulas suprarrenales.

Tumor primario

X Tumor primario que no puede ser determinado.

TO No hay evidencia de tumor primario.

Carcinoma in situ: tumor intraepitelial junto con invasion de la lamina propia,

Tis . .
alto grado de displasia.
Tumor que invade la ldmina propia, muscularis mucosae o submucosa.
T1 a: Tumor que invade la l[Amina propia y muscularis mucosae.
b: Tumor que invade la submucosa.
T2 Tumor que invade la muscular propia.
T3 Tumor que penetra el tejido conectivo subseroso sin invasién del peritoneo vis-
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ceral o estructuras adyacente (peritoneo visceral).
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Tumor que invade la serosa (peritoneo visceral) o estructuras adyacentes:
T4 a: Tumor que invade la serosa (peritoneo visceral).
b: Tumor que invade estructuras u 6rganos adyacentes.

Nodulos linfaticos regionales

NX Nodulos linfaticos regionales que no pueden ser evaluados.
NO No hay metastasis a nddulos linfaticos regionales.

N1 Metistasis en 1 o 2 nédulos linfaticos regionales.

N2 Metastasis en 3 a 6 nédulos linfaticos regionales.

N3 Metistasis en 7 o mds nodulos linfaticos regionales.

a: metastasis en 7 a 15 nédulos linfaticos regionales.

b: metdstasis en 16 o mas nodulos linfaticos regionales.

Melastasis a distancia

MO No hay metastasis a distancia.

M1 Metastasis a distancia.

Estadificacion clinica

Estadio O Tis

Estadio | TloT2
Estadio IIA TloT2
Estadio 11B T3 0 T4a
Estadio 111 T3 0 T4a
Estadio IVA T4b

Estadio IVB Cualquier T

Fuente: adaptada de (51).

El USE evalua la profundidad de la inva-
sion tumoral (estadio T), el compromiso
ganglionar linfatico por presencia de gan-
glios anormales o aumentados de tamafo
(estadio N) y las lesiones metastasicas en
los 6rganos circundantes asi como la pre-
sencia de ascitis, (52) por lo que ayuda a
planificar el tratamiento en pacientes que
estdn siendo considerados para EMR o
ESD. (53) Para el cancer gastrico tempra-
no limitado a la mucosa y submucosa, la
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NO MO
NO MO
N1, N2 o N3 MO
NO MO
N1, N2 o N3 MO
Cualquier N MO
Cualquier N M1

sociedad japonesa de gastroenterologia
propuso una escala endoscopica para su
clasificacion: (54)

¢ Tipo I: tumor protruido.

 Tipo II: tumor superficial (con subti-
pos a: elevado, b: plano, c: deprimido).

¢ Tipo III: tumor excavado.

En relacion con el USE, investigadores ja-
poneses propusieron una subclasificacion
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del estadio T1, ellos dividieron el T1 en
TIm (limitado a la mucosa, capas 1-2) y
un T1lsm (dentro de la submucosa, capa 3).

(15,55)

El ecoendoscopio radial se prefiere gene-
ralmente para la estadificacion del cancer
gdstrico, debido a su facilidad de manipu-
lacion y su capacidad para evaluar la rela-
cion entre la lesion y los érganos adyacen-
tes. La minisonda ultrasénica es util para
lesiones pequefas, porque estas lesiones
pueden visualizarse simultineamente me-
diante endoscopia y endosonografia. En
pacientes con sospecha de enfermedad
ganglionar en los que se requiere confir-
macion citologica, se utiliza un ecoendos-
copio de disposicion curvo lineal.

Estadificacion clinica

Los modernos métodos de obtencion de
imagenes constituyen la piedra angular
de la estadificacion clinica y el compromi-
so anatémico del adenocarcinoma gastri-
co en organos o estructuras adyacentes.
Se sugiere realizar una TC de torax, ab-
domen y pelvis con contraste oral e in-
travenoso para determinar la extension
de la enfermedad, realizando una USE si
no se observa enfermedad metastasica en
la TC. (1) En pacientes considerados para
reseccion quirdrgica sin terapia neoadyu-
vante, la laparoscopia de estadificacién
se puede realizar para detectar metastasis
ocultas no vistas radioldgicamente en pa-
cientes con T3 o enfermedad con ganglios
positivos. En pacientes previstos para te-
rapia neoadyuvante podria considerarse
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la laparoscopia de estadificacion con lava-
do peritoneal. (56,57) Se demostro que el
USE tiene mejor rendimiento en compa-
racion con la tomografia por emision de
positrones-tomografia computada (PET-
TC) en la estadificacion y reestadificacion
N del cancer gastrico. (58)

Estadificacion del tumor (T)

La experiencia de estadificacion en
cancer gastrico en nuestro centro de en-
doscopia ha sido realizada por USE con
el método de llenado de agua dentro de
la cavidad gastrica que permite una ficil
visualizacion y definicion de la estructura
de la pared géstrica, complementando en
otras areas con el método de insuflacion
con balon.

La técnica inicia con el paciente en po-
sicion en decubito lateral izquierdo. Se
instila agua en la cavidad gastrica para
sumergir la lesion, se aspira para mini-
mizar la presencia de aire que impide
una buena valoracion de la pared. Du-
rante el procedimiento para optimizar
la sefial acustica, se debe evitar la intro-
duccion excesiva del endoscopio para re-
ducir artefactos y permitir la evaluacion
de la lesion sin contacto, evitando la
compresion de los planos tisulares y una
estadificacion T inexacta. El transductor
del endosonografo se mantiene perpen-
dicular a la lesion para evitar imdgenes
tangenciales que pueden sobre estadifi-
car la lesion. El sobrellenado del balon
puede causar compresion directa de las
ecocapas formando un patrén errdneo
en tres ecocapas. (15)

195

=
=
o
=
=
7]
£
=
=




opico

/

endosc

El cancer gastrico aparece como una le-
sion hipoecoica de la pared gastrica, con
pérdida gradual del patron endosonogra-
fico usual (Figura 26.4). El compromiso
de las capas 1 a 3 se corresponde con
la infiltracién en la submucosa (T1); el
compromiso de las capas 1 a 4 se correla-
ciona con la infiltracion de la muscular
propia (T2); y la expansion mas alla de la

muscular propia que da como resultado
un borde exterior irregular indica inva-
sion subserosa (enfermedad T3), (Figura
26.5). La enfermedad por T4a se recono-
ce por la pérdida de la capa brillante de
la serosa y la extension de la masa a los
organos circundantes, como el higado, el

pancreas y el bazo, e indica la enferme-

dad por T4b.

Cancer de gastrico en estadio temprano: A. Vision endoscopica de CG en
estadio temprano limitado a la capa mucosa. By C. CG en estadio temprano que com-
promete mucosa y muscularis mucosae. D. Adenopatia perigastrica.

Fuente: fotos de los autores.

Adenocarcinoma gastrico en antro: A. Vision endoscopica. B. CG que compro-
mete las cinco ecocapas de la pared gastrica - T3.

Fuente: fotos de los autores.
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Estadificacion nodal (N)

Para esta estadificacion se examinan las
estaciones de los ganglios linfiticos peri-
gdstricos y regionales, y se documentan
las caracteristicas sospechosas (hipoecoge-
nicidad, bordes irregulares, forma redon-
da, tamafo > 10 mm). Los ganglios linfa-
ticos tienden a estar situados a lo largo de
los vasos sanguineos y deben distinguirse
con la imagen de tiempo real. Los gan-
glios linfaticos son estructuras discretas
con eco interno, a diferencia de los vasos
sanguineos que tienen una continuidad
lineal y son esencialmente anecoicos. (15)

Las areas importantes de drenaje ganglio-
nar para la estadificacion del cancer son
el eje celiaco, la arteria esplénica, el hilio
esplénico, la arteria hepatica, la vena por-
ta y la arteria gastrica izquierda en el liga-
mento gastrohepatico entre el higado y la
curvatura menor del estdbmago. La biopsia
por FNA se puede realizar para la confir-
macion citolégica de compromiso metas-
tasico, y se puede realizar sin necesidad de
hacerlo a través del tumor primario.

Estadificacion de
metastasis (M)

El USE no es un método apropiado
para detectar metastasis a distancia en
cancer gastrico. (55,59) Debido a su pro-
fundidad y a penetracion limitada, el
USE de alta frecuencia se puede utilizar
para explorar el l6bulo hepitico izquier-
do y una parte del lobulo derecho. Este
procedimiento se encuentra limitado
para evaluar metastasis pulmonares y
metdstasis peritoneales distantes. (15)
En esta etapa de evaluacion, el ecoen-
doscopio avanza hasta el antro gastrico,
las estructuras circundantes (lobulo iz-
quierdo del higado, peritoneo, capas
pleurales del pulmon y del mediastino)
se examinan cuidadosamente en retira-
da. Las lesiones metastdsicas, ascitis ma-
ligna, derrame pleural, o metastasis en
los ganglios distantes pueden pasar des-
apercibidas en la TC de estadificacion,
y su deteccion por USE con o sin FNA
puede cambiar la evaluacién preopera-
toria y el manejo posterior del paciente

(Figura 26.6). (60,61)

Adenocarcinoma gastrico: A. Ascitis maligna, B. Compromiso metastasico en

cola de pancreas.
Fuente: fotos de los autores.
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Los canceres superficiales tienen un ries-
go muy bajo de metastasis en los ganglios
linfaticos o distantes. (62) Por lo general,
la afectacion de la submucosa tiene in-
dicacion quirurgica, debido a un riesgo
cercano al 20 % de metastasis ganglionar.
(63) Después de la endoscopia, la USE
es el procedimiento diagndstico mas im-
portante para la estadificacion local en
pacientes con cancer gastrico. El USE se
considera la modalidad de eleccion para
la estadificacion local, con una precision
que varia entre el 65 % y el 92,1 % para
la estadificacion T (64) y entre el 66 % y
el 90 % para la estadificacion N. (65,66)

Como recomendacion para llevar a cabo
un adecuado estudio endosonogrifico se
sugiere durante el examen (1):

* Evaluar el tumor primario: profundi-
dad de penetracion.

* Establecer el compromiso de los gan-
glios linfaticos regionales: paracardia-
les, perigastricos, peripiloricos, arteria
gdstrica izquierda, arteria hepatoduo-
denal, arteria hepdtica, arteria espléni-
ca e hilio esplénico.

¢ Establecer el compromiso de los gan-
glios linfaticos metastdsicos: pancrea-
toduodenales, retropancreaticos, peri-
pancreaticos, mesentérico superiores,
paraadrticos y retroperitoneales.

¢ Determinar el compromiso metastasi-
co en el lobulo izquierdo del higado.

¢ Establecer el compromiso metastasico
en el peritoneo (evalue la presencia de
ascitis maligna de bajo volumen).

* Establecer el compromiso metastdsico
en el revestimiento pleural por derrame
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maligno y el compromiso metastésico
en ganglios linfaticos mediastinicos: di-
seminacion metastasica.

Linfoma gastrico
primario no Hodking

La incidencia de linfoma ha ido en au-
mento durante las tltimas 2 a 3 décadas.
(67,68) Los linfomas digestivos primarios
representan el 12,5 % de todos los linfo-
mas gastricos no Hodking (LNH), el lin-
foma gastrico incluye el linfoma sistémico
con afectacién gastrica secundaria y linfo-
ma gastrico primario. (68) El estomago es
el sitio mas comun de LNH extraganglio-
nar seguido por el intestino delgado. El
LNH representa entre el 30 % y el 40 %
de todos los linfomas extranodales (67);
asi mismo, aborda el 70 % de todos los
linfomas gastrointestinales. (69) Tanto el
LNH primario como la enfermedad gan-
glionar diseminada pueden encontrarse
en el estébmago.

Las presentaciones mas frecuentes de los
linfomas géstricos primarios son el linfo-
ma extraganglionar de células B de zona
marginal, el de tipo de tejido linfoide
asociado a mucosas (MALT) o el linfoma
difuso de células B grandes (DLBCL).
Otros tipos menos frecuentes incluyen
el linfoma de células del manto, los linfo-
mas foliculares y el linfoma periférico de

células T. (1)

El LNH nace de las células linfiticas del
tejido conectivo subepitelial de la pared
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gastrica, infiltrando la capa mucosa y la
muscular propia. Desde el punto de vista
endoscopico, se diferencian tres tipos
de crecimiento: la forma infiltrante di-
fusa con presencia de pliegues gdstricos
atipicos e indurados; la forma ulcerativa,
con presencia de lesiones ulceradas de di-
ferente localizacion, y la forma primaria

polipoide. (14)

El USE es la modalidad diagnostica mds
sensible para establecer la estadificacion
local del linfoma géstrico. (50,67,70) Este
tumor se caracteriza por el hallazgo de
una lesion intramural hipoecoica, loca-
lizada en la zona de los ecos mucoso y
submucoso (primera a tercera ecocapa),
(14) con destruccién de la arquitectura
de la pared gastrica normal, asociada con
el compromiso de los ganglios linfaticos
perigastricos (50). Adicionalmente, el
compromiso linfomatoso de la pared gas-
trica se caracteriza principalmente por el
crecimiento longitudinal dentro de la pa-
red. (15) Estos hallazgos son importantes
para la planificacion del tratamiento. En
pacientes con biopsias endoscopicas nega-
tivas se puede realizar la toma de FNA/
FNB guiada por USE con equipo curvo
lineal para obtener una muestra de tejido
central de las capas mas profundas de la
pared gastrica. (71)

Tabla 26.3. Clasificacion principal de los linfomas.

Estadio

En un estudio representativo referencia-
do, el USE realizé un diagnostico correc-
to de linfoma en 76 de 82 pacientes con
una sensibilidad del 93 %, el valor predic-
tivo positivo fue del 91 %, la especificidad
del 98 %, el valor predictivo negativo del
98 % vy la precision diagnodstica del 97 %.
En la evaluacion de la profundidad de
la invasién del linfoma, Caletti en 1996
reportd que el USE tuvo un diagnostico
correcto en el 87 % de los casos. El USE
mostré ganglios linfaticos perigastricos
metastasicos en 15 de 27 pacientes con
una sensibilidad del 56 %. El valor pre-
dictivo positivo fue del 100 %, la especi-
ficidad del 100 % vy el valor predictivo ne-
gativo del 82 %. La precision diagnostica

fue del 85 %. (72)

La clasificacion de Ann Arbor (Tabla
26.3) ha sido aceptada como el mejor
medio para describir la extension de la
enfermedad anatomica y como sistema
universal para una variedad de linfomas.
El AJCC y la Union for International
Cancer Control (UICC) han adoptado la
Clasificacion de Ann Arbor como siste-
ma oficial para clasificar la extension ana-
tomica de la enfermedad en el linfoma de
Hodgkin y no linfoma de Hodgkin. (73)
La estadificacion es independiente de la
modalidad de imagen utilizada.

Descripeion

Compromiso de un solo sitio linfatico (por ejemplo: regién nodal, anillo de
1 Waldeyer, timo o bazo) (I) o compromiso localizado de un solo érgano o sitio
extralinfatico en ausencia de compromiso de los ganglios linfaticos (IE).
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Compromiso de dos o m4s regiones de ganglios linfaticos del mismo lado del
diafragma (II); o compromiso localizado de un solo 6rgano o sitio extralinfatico
en asociacion, con afectacion de ganglios linfaticos regionales con o sin compro-
miso de otras regiones de ganglios linfaticos del mismo lado del diafragma (I1E).

II

Compromiso de las regiones de los ganglios linfaticos a ambos lados del dia-
fragma (III), que también puede ir acompanado de extension extralinfatica en
asociaciéon con la afectacion de los ganglios linfaticos adyacentes (IIIE) o de la

afectacion del bazo (IIIS) o ambos (IIIE, S).

111

Compromiso difuso o diseminado de uno o mas érganos extralinfaticos, con o
sin compromiso asociado de los ganglios linfiticos, o afectacion aislada de 6rga-
nos extralinfaticos en ausencia de compromiso de ganglios linfiticos regionales
adyacentes, pero junto con enfermedad en sitios distantes. El estadio IV incluye
cualquier compromiso del higado o la médula 6sea, los pulmones (que no sea
por extension directa desde otro sitio) o el liquido cefalorraquideo.

v

Designaciones aplicables a cualquier estadio

A Asintomatico

Fiebre (temperatura> 38,0°C), diaforesis nocturna, pérdida inexplicable del
> 10 % del peso corporal en los 6 meses anteriores.

Compromiso de un unico sitio extraganglionar contiguo o préximo al sitio gan-
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glionar conocido.

S Compromiso esplénico.

Fuente: adaptada de (73).

Finalmente, el USE es una herramienta
diagnostica sensible para evaluar la res-
puesta a la quimioterapia y radioterapia
para pacientes con LNH; sin embargo,
una de las desventajas del USE estd en
el seguimiento y reestadificacion tras el
tratamiento, ya que tiende a sobreesta-
dificar la enfermedad residual y no siem-
pre puede diferenciar la fibrosis reactiva
secundaria de la terapia de la infiltra-
cién por crecimiento tumoral. (15,67,70)
Sin embargo, comparando el USE con
otros métodos de diagndstico por ima-
gen, este representa el mejor método de
seguimiento en la evaluacién de la pared
gastrica. (14)
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USE FNA - FNB

La citologia por aspiracion con aguja
fina combinada con USE (USE-FNA) y
la biopsia con aguja fina combinada con
USE (USE-FNB) son técnicas bien es-
tablecidas para la adquisicion de tejidos
en lesiones en el tracto gastrointestinal y
estructuras adyacentes. Estos son métodos
seguros y efectivos para lograr diagnosticos
definitivos y planificar decisiones terapéu-
ticas. Los estudios han confirmado que va-
rios aspectos afectan la tasa de diagnostico
de USE-FNA/FNB, incluyendo la habili-
dad y experiencia del ecoendoscopista y el
citopatélogo, el calibre de la aguja FNA/
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FNB, las diferentes técnicas en cuanto al
uso de la succion vy estilete, el numero de
pases de la aguja y la presencia de evalua-
cion de citopatologia en sala. (74-76) La
FNA guiada por USE de los ganglios lin-
faticos regionales y a distancia aumenta la
precision de la estadificacion ganglionar
(77,78). Los métodos para optimizar la ca-
lidad de las muestras FNA/FNB y mejo-
rar las tasas de diagndstico son temas de
investigacion emergente. (79)

Las contraindicaciones para la FNA/
FNB son limitadas. Como regla general la
FNA/FNB debe ser prohibida en pacien-
te con coagulopatia: Indice internacional
normalizado (INR) > 1,5, conteo plaque-
tario menor a 100 000 y el uso reciente
de antiagregantes plaquetarios como el
clopidogrel. (80-82) Sin embargo, el uso
de aspirina o medicamentos antiinflama-
torios no esteroides (AINE) no es un pro-
blema. Los pacientes que reciben terapia
anticoagulante, como warfarina o nuevos

anticoagulantes orales (NOAC) como da-
bigatran, deben suspender su medicacion
antes del procedimiento (3 a 5 dias para
warfarina y 48 horas para NOAC). Si el
paciente tiene un alto riesgo de episodios
tromboembolicos, se debe considerar la
terapia puente con heparina de bajo peso
molecular. Los pacientes con clopidogrel
deben suspender el medicamento durante
7 a 10 dias antes del procedimiento si tie-
nen un riesgo tromboembolico bajo. (76)

Por ultimo, algunos cambios anatomi-
cos pueden contraindicar la USE-FNA,
como un gran vaso o conducto que se in-
terpone entre la lesion objetivo de la pun-
cion y la sonda de ultrasonido. Es posible
que no se pueda acceder a los ganglios
linfaticos si la masa primaria impide el
muestreo directo de los ganglios, lo que
conlleva el riesgo de resultados falsos po-
sitivos. La Tabla 26.4 proporciona una

descripcion general de las contraindica-
ciones de la USE-FNA.

Tabla 26.4. Contraindicaciones para realizar FNA/FNB mediante USE.

Contraindicaciones para el
examen endoscopico

Inestabilidad hemodinamica o respiratoria.

Sospecha de perforacién de viscera hueca.

Ayuno incompleto u obstruccién del tracto de salida
géstrico no descomprimido.

Alteraciones de la coagulacion

Lesion inaccesible

Uso de anticoagulantes o agentes antiagregantes®.

Lesion no visualizada.

Interposicion de grandes vasos.

Lesion metastasica con interposicion del tumor primario.

USE con FNA/FNB que no altere
el manejo posterior del paciente.

*ASA o AINES no son medicamentos contraindicados.

Fuente: adaptada de (1).
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Endosonografia
lerapculica en cancer
gastrico

El uso del ecoendoscopio de curvo lineal
ha ampliado el 4mbito de las interven-
ciones terapéuticas, entre ellas, el manejo
paliativo de los pacientes con obstruccion
maligna del tracto de salida gastrico, me-
diante la creacion de una anastomosis en-
tre el estdbmago y el intestino delgado con
ayuda de los stents luminales de aposicion
autoexpandibles (LAMS). De forma recien-
te, se ha reportado la creacion de anasto-
mosis gastroentéricas realizadas bajo guia
endosonogrifica. (83) El procedimiento
tiene el potencial de ofrecer una permea-
bilidad luminal duradera sin el riesgo de
obstruccion del stent por crecimiento del
tumor, y también evita la morbilidad de
un procedimiento quirargico; (1,84) asi
mismo, permite mantener el aporte nutri-
cional en este tipo de pacientes. También
se describe la utilizacion de los LAMS para
el drenaje de pseudoquistes pancreaticos o
el drenaje de pancreatitis sobreinfectadas,
lo que permite la limpieza endoscopica
repetida hasta lograr un desbridamiento
y cicatrizacién adecuada. Esto la hace una
alternativa de mucho menor morbilidad
a los procedimientos quirurgicos previos
con marzurpializacion de las colecciones
pancreatica. Por ultimo, se describe la uti-
lidad de la ecoendoscopia en el estémago
para localizar conductos biliares dilata-
dos del arbol biliar izquierdo y realizar
derivaciones gastrobiliares en casos con
alteracion de la continuidad digestiva al

202

duodeno que impidan el abordaje biliar
transpapilar. (85,86)

Referencias

1. Holt B. Endoscopic ultrasound in esoph-
ageal and gastric cancer. Fourth Edition.
Endosonography. Elsevier Inc.; 2019. pp.
79-99. DOI: https://doi.org/10.1016/
B978-032354723-9.00008-7

2. Vanbiervliet G. Ultrasonografia en-
doscépica. In: Wallace MB, Fockens
P, Joseph J-YS, editors. Gastroentero-
logical endoscopy. Third edition. St
tutgart; 2018. pp. 137-42.

3. Yasuda K. The handbook of endo-
scopic ultrasonography in digestive

tract. First edition. Blackwell Science

Japan; 2000.

4. Sabbagh L, Aponte D, Cafnadas R, Tor
res Amaya M, Alvarez E, Prieto RG, et
al. Guia de practica clinica para el uso
de ultrasonido endoscépico en pancrea-
titis cronica, lesiones quisticas y solidas
del pancreas en adultos. Rev Colomb

Gastroenterol. 2015;30:97-104.

5. Mekky MA, Abbas WA. Endosco-
pic ultrasound in gastroenterology:
From diagnosis to therapeutic im-

plications. World ] Gastroenterol.
2014;20(24):7801-7.

6. BrayF, Ferlay ], Soerjomataram I, Siegel
RL, Torre LA, Jemal A. Global cancer

Tratado El Estomago


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9780323547239000087?via%3Dihub
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9780323547239000087?via%3Dihub

10.

11.

12.

statistics 2018: Globocan estimates of
incidence and mortality worldwide for
36 cancers in 185 countries. CA Can-

cer ] Clin. 2018;68(6):394-424.

Torre LA, Siegel RL, Ward EM,
Jemal A. Global cancer incidence and
mortality rates and trends-An update.
Cancer Epidemiol Biomarkers Prev.

2016;25(1):16-27.

Globocan. Cifras y estimaciones de
cancer en el mundo. Instituto Na-
cional de Cancerologia, Colombia.
2018;380:2204. Available from: https://
gco.iarc.fr/today/data/factsheets/popu-
lations/170-colombiafactsheets.pdf

Oliveros R, Pinilla RE, Navia HF, Oli-
veros R. Gastric cancer is a preventable
disease: Strategies for intervention in

its natural history. Rev Colomb Gas-
troenterol. 2019;34(2):177-89.

Sugano K, Tack ], Kuipers E]J,
Graham DY, E-Omar EM, Miura S,
et al. Kyoto global consensus report
on Helicobacter pylori gastritis. Gut.

2015;64(9):1353-67.

Den Hoed CM, Kuipers EJ. Gastric
Cancer: How Can We Reduce the In-
cidence of this Disease! Curr Gastroen-
terol Rep. 2016;18(7):1—8. DOL http://
dx.doi.org/10.1007/511894-016-0506-0

Hamashima C, Shabana M, Okada
K, Okamoto M, Osaki Y. Mortality

reduction from gastric cancer by en-

Tratado El Estomago

13.

16.

17.

. Faulx

doscopic and radiographic screening.

Cancer Sci. 2015;106(12):1744-9.

Radiologykey.com. Subepithelial Le-
sions of the Stomach. Available from:
https://radiologykey.com/subepitheli-
allesions-of-the-stomach/

. Ziegler K. Atlas de ecoendoscopia

digestiva. Edika-Med; 1993. pp. 38-64.
Auvailable from: https://books.google.
com.co/bookslid=gL FWAAAACAA]

. Van Dam ], Sivak M V. Gastroin-

testinal ~ Endosonography.  W.B.
Saunders Company; 1999. Available
from: https://books.google.com.co/
bookslid=DyxsAAAAMAA]

Hawes RH, Varadarajulu S, Fockens
P. 10 - How to Perform Endoscopic
Ultrasonography in the Stomach.
Fourth edition. Endosonography. El-
sevier Inc.; 2019. pp. 109-11.el. Avail-
able from: https://doi.org/10.1016/
B978-0-323-54723-9.00010-5

Sabbagh LC. The gut: esophagus, stom-
ach, and rectum. Gastrointest Endosc.
2009;69(2 suppl.):S90-2. DOL: http://
dx.doi.org/10.1016/j.gie.2008.12.013

AL, Kothari S, Acosta
RD, Agrawal D, Bruining DH,
Chandrasekhara V, et al. The role
of endoscopy in subepithelial lesions
of the GI tract. Gastrointest Endosc.
2017;85(6):1117-32. DOI:  http://
dx.doi.org/10.1016/j.gie.2017.02.022

203

=
=
o
=
=
7]
=
o
—
=



https://radiologykey.com/subepithelial-lesions-of-the-stomach/
https://radiologykey.com/subepithelial-lesions-of-the-stomach/
https://books.google.com.co/books?id=gLFwAAAACAAJ
https://books.google.com.co/books?id=gLFwAAAACAAJ
https://books.google.com.co/books?id=DyxsAAAAMAAJ
https://books.google.com.co/books?id=DyxsAAAAMAAJ
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9780323547239000105?via%3Dihub
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9780323547239000105?via%3Dihub

=
=
©
=
=
7]
=
o
=
=

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

204

Papanikolaou IS. Endoscopic ultra-
sonography for gastric submucosal
lesions. World ] Gastrointest Endosc.
2011;3(5):86.

Hedenbro JL, Ekelund M, Wetterberg
P. Endoscopic diagnosis of submucosal
gastric lesions - The results after routine

endoscopy. Surg Endosc. 1991;5(1):20-3.

Humphris JL, Jones DB. Subepitheli-
al mass lesions in the upper gastroin-
testinal tract. ] Gastroenterol Hepa-

tol. 2008;23(4):556-66.

Polkowski M. Endoscopic Ultrasound
and Endoscopic Ultrasound- Guided
Fine-Needle Biopsy for the Diagno-
sis of Malignant Submucosal Tumors.

Endoscopy. 2005;37(7):635-45.

Yasuda K, Cho E, Nakajima M,
Kawai K. Diagnosis of submucosal
lesions of the upper gastrointestinal
tract by endoscopic ultrasonography.
Gastrointest Endosc. 1990;36:S17-
20. DOI: http://dx.doi.org/10.1016/
S0016-5107(90)710103

Boyce GA, Sivak M V., Rosch T, Clas-
sen M, Fleischer DE, Boyce HW/, et al.
Evaluation of submucosal upper gas-
trointestinal tract lesions by endoscop-
ic ultrasound. Gastrointest Endosc.
1991;37(4):449-54. DOI: http://dx.doi.
org/10.1016/S0016-5107(91)70778-5

Seo SW, Hong SJ, Han ]JP, Choi
MH, Song JY, Kim HK,

et al

26.

21.

28.

29.

30.

Accuracy of a scoring system for the
differential diagnosis of common
gastric subepithelial tumors based on
endoscopic ultrasonography. ] Dig
Dis. 2013;14(12):647-53.

Thomas T, Kaye P V., Ragunath K,
Aithal GP. Endoscopicultrasound-
guided mural trucut biopsy in
the investigation of unexplained
thickening of esophagogastric wall.

Endoscopy. 2009;41(4):335-9.

Nishibayashi H, Kanayama S, Kiyo-
hara T, Yamamoto K, Miyazaki Y,
Yasunaga Y, et al. Helicobacter pylo-
ri-induced enlarged-fold gastritis is as-
sociated with increased mutagenicity
of gastric juice, increased oxidative
DNA damage, and an increased risk
of gastric carcinoma. ] Gastroenterol

Hepatol. 2003;18(12):1384-91.

Yao K, Uedo N, Kamada T, Hirasawa
T, Nagahama T, Yoshinaga S, et al.
Guidelines for endoscopic diagnosis
of early gastric cancer. Dig Endosc.

2020;32(5):663-98.

Kimmey MB, Martin RW/, Haggitt RC,
Wang KY, Franklin DW, Silverstein FE.
Histologic correlates of gastrointestinal
ultrasound images. Gastroenterology.
1989;96(2 PART 1):433-41. Available
from: http://dx.doi.org/10.1016/0016-
5085(89)91568-0

Feng J, Al-Abbadi M, Kodali U, Dhar
R. Cytologic diagnosis of gastric linitis

Tratado El Estomago


https://www.giejournal.org/article/S0016-5107(90)71010-3/pdf
https://www.giejournal.org/article/S0016-5107(90)71010-3/pdf
http://dx.doi.org/10.1016/S0016-5107(91)70778-5
http://dx.doi.org/10.1016/S0016-5107(91)70778-5
https://www.gastrojournal.org/article/0016-5085(89)91568-0/pdf
https://www.gastrojournal.org/article/0016-5085(89)91568-0/pdf

31.

32.

33.

34.

35.

36.

plastica by endoscopic ultrasound
guided fine-needle aspiration. Diagn

Cytopathol. 2006;34(2):177-9.

Levine MS, Kong V, Rubesin SE,
Laufer 1, Herlinger H. Scirrhous
carcinoma of the stomach: Radiologic
and endoscopic diagnosis. Radiology.

1990;175(1):151-4.

Fujishima HK, Maruoka A, Misawa T,
Chijiiwa Y, Nawata H. Scirrhous car-
cinoma of the stomach versus hyper-

trophic gastritis: Findings at Endosco-

pic US. Radiology. 1991;181:197-200.

Wolfsen HC, Carpenter HA, Talley
NJ. Menetrier’s disease: A form of
hypertrophic gastropathy or gastritis?
Gastroenterology. 1993;104(5):1310-9.

Sundt T, Compton C, Malt R. Mene-
trier’ s Disease. A trivalent gastropathy.
Ann Surg. 1987;(208):694-701. DOI:
10.1097/00000658-198812000-00004

Maggioni AP, Maseri A, Fresco C,
Franzosi MG, Mauri F, Santoro E, et
al. Case records of the Massachusetts
General Hospital. Case 2-1988. A
55-yearold man with innumerable
gastric polyps and recent melena. N

Engl ] Med. 1988;318:100-9.

Wood GM, Bates C, Brown RC,
Losowsky MS. Intramucosal carcino-
ma of the gastric antrum complicat-

ing Menetrier’s disease. ] Clin Pathol.
1983;36(9):1071-5.

Tratado El Estomago

31.

38.

39.

40.

41.

Scharschmidt BF. The natural histo-
ry of hypertrophic gastropathy (Men-
etrier’s disease). Report of a case with
16 year follow-up and review of 120
cases from the literature. Am ] Med.

1977;63(4):644-52.

Quante M, Bornschein ]. Adenocarci-
noma of the Stomach and Other Gas-
tric Tumors. Eleventh E. Sleisenger and
Fordtran’s Gastrointestinal and Liver
Disease: Pathophysiology, Diagnosis,
Management. Elsevier; 2020. pp. 820-
41. DOI: http://dx.doi.org/10.1016/
B978-0-323-60962-3.00054-0

Hizawa K, Kawasaki M, Yao T, Aoyagi
K, Suekane H, Kawakubo K, et al. Endo-
scopic ultrasound features of protein-los-
ing gastropathy with hypertrophic gas-
tric folds. Endoscopy. 2000;32(5):394-7.

Tio TL, Schouwink MH, Cikot R],
Tytgat GN. Preoperative TNM classi-
fication of gastric carcinoma by endo-
sonography in comparison with the
pathological TNM system: a prospec-

tive study of 72 cases. Hepatogastro-
enterology. 1989;36(2):51-6.

Abe S, Lightdale CJ, Brennan MF.
The japanese experience with endo-
scopic ultrasonography in the staging
of gastric cancer. Gastrointest En-

dosc. 19935(39):586-91.

. Puli SR, Batapati Krishna Reddy ],

Bechtold ML, Antillon MR, Ibdah JA.

How good is endoscopic ultrasound for

200

=
=
o
=
=
7]
=
o
—
=




=
=
©
=
=
7]
=
o
=
=

43.

44,

45.

46.

41.

48.

206

TNM staging of gastric cancers! A me-
ta-analysis and systematic review. World

J Gastroenterol. 2008;14(25):4011-9.

Botet JF, Lightdale CJ, Zauber AG,
Gerdes H, Winawer SJ, Urmacher C,
et al. Preoperative staging of gastric
cancer: Comparison of endoscop-
ic US and dynamic CT. Radiology.
1991;181(2):426-32.

Sussman SK, Halvorsen RA, Illescas
FF, Cohan RH, Saeed M, Silverman
PM, et al. Gastric adenocarcinoma:

CT versus surgical staging. Radiology.
1988;167(2):335-40.

Blackshaw G, Lewis WG, Hopper
AN, Morgan MA, Al-Khyatt W, Ed-
wards P, et al. Prospective comparison
of endosonography, computed tomog-
raphy, and histopathological stage of
junctional oesophagogastric cancer.

Clin Radiol. 2008;63(10):1092-8.

Ganpathi S, SoJBY, Ho KY. Endoscopic
ultrasonography for gastric cancer: Does
it influence treatment! Surg Endosc

Other Interv Tech. 2006;20(4):559-62.

Polkowski M, Palucki J, Wronska E,
SzawlowskiA, Nasierowska-Guttmejer
A, Butruk E. Endosonography versus
helical computed tomography for
locoregional staging of gastric cancer.

Endoscopy. 2004;36(7):617-23.

Andriulli A, Recchia S, De Angelis
C, Mazzucco D, Berti E, Arrigoni A,

49.

et al. Endoscopic ultrasonographic
evaluation of patients with biopsy
negative  gastric linitis  plastica.
Gastrointest Endosc. 1990;36(6):611-
5. DOI: http://dx.doi.org/10.1016/
S0016-5107(90)71 180-7

Mendis RE, Gerdes H, Lightdale
CJ, Botet JE. Large gastric folds: a
diagnostic approach using endoscopic

ultrasonography. 1994;437-41.

50. Van Dam J. The role of endoscop-

51.

52.

53.

ic ultrasonography in monitoring

treatment: Response to chemo-
therapy in limphoma. Endoscopy.

1994,26:772-3.

Amin MB, Edge S, Greene F, Byrd
DR, Brookland RK, Washington
MK, et al. AJCC Cancer Staging
Manual. 8th edition. Ann Oncol.
2016;14(2):345.

Bentrem D, Gerdes H, Tang L, Bren-
nan M, Coit D. Clinical correlation
of endoscopic ultrasonography with
pathologic stage and outcome in pa-
tients undergoing curative resection
for gastric cancer. Ann Surg Oncol.

2007;14(6):1853-9.

Okada K, Fujisaki ], Kasuga A, Omae
M, Yoshimoto K, Hirasawa T, et al.
Endoscopic ultrasonography is valua-
ble for identifying early gastric cancers
meeting expanded-indication criteria
for endoscopic submucosal dissec-

tion. Surg Endosc. 2011;25(3):841-8.

Tratado El Estomago


https://www.giejournal.org/article/S0016-5107(90)71180-7/pdf
https://www.giejournal.org/article/S0016-5107(90)71180-7/pdf

54.

55.

56.

51.

58.

59.

60.

Kajitani T. The general rules for the
gastric cancer study in surgery and
pathology - Part I. Clinical Classifica-
tion. Jpn J Surg. 1981;11(2):127-39.

Roésch T. Endosonographic staging of
gastric cancer: a review of literature
results. Gastrointest Endosc Clin N
Am. 1995;5(3):549-57.

Mezhir JJ, Shah MA, Jacks LM, Bren-
nan ME, Coit DG, Strong VE. Pos-
itive peritoneal cytology in patients
with gastric cancer: Natural history
and outcome of 291 patients. Ann

Surg Oncol. 2010;17(12):3173-80.

Sarela Al, Leftkowitz R, Brennan MF,
Karpeh MS. Selection of patients with
gastric adenocarcinoma for laparoscopic

staging. Am ] Surg. 2006;191(1):134-8.

Redondo-Cerezo E, Martinez-Cara ]G,
Jiménez-Rosales R, Valverde-Lopez F,
Caballero-Mateos A, Jérvez-Puente P,
et al. Endoscopic ultrasound in gastric
cancer staging before and after neoadju-
vant chemotherapy. A comparison with
PET-CT in a clinical series. United Eur
Gastroenterol J. 2017;5(5):641-7.

Greenberg ], Durkin M, Van Drunen
M, Aranha GV. Computed tomography
or endoscopic ultrasonography in preop-

erative staging of gastric and esophageal

tumors. Surgery. 1994;116(4):692-6.

Wang J, Hsieh ], Huang Y, Huang C.
Preoperative Locoregional Staging

Tratado El Estomago

61.

62.

63.

64.

65.

66.

and Assessment of Resectability in

Gastric Cancer. 1996;7071(98).

Prasad P, Schmulewitz N, Patel A,
Varadarajulu S, Wildi SM, Roberts
S, et al. Detection of occult liver
metastases during EUS for staging of
malignancies. Gastrointest Endosc.

2004;59(1):49-53.

Gotoda T, Yanagisawa A, Sasako M,
Hiroyuki O, Nakanishi Y, Shimoda
T, et al. Incidence of lymph node
metastasis from early gastric cancer :
estimation with a large number of
cases at two large centers. Int Japanese

Gastric Cancer Assoc. 2000;219-25.

Holscher A, Drebber U, Moénig S,
Schulte C, Vallboshmer D, Bollsch-
weiler E. Lymph Node Metastasis
Starts With Deep Mucosal Infiltra-
tion. Ann Surg. 2009;250(5):791-7.

Kwee RM, Kwee TC. Imaging in
local staging of gastric cancer: A
systematic review. ] Clin Oncol.

2007;25(15):2107-16.

Hwang SW, Lee DH, Lee SH, Park YS,
Hwang JH, Kim JW, et al. Preoperative
staging of gastric cancer by endoscop-
ic ultrasonography and multidetec-

torrow computed tomography. ] Gas-
troenterol Hepatol. 2010;25(3):512-8.

Habermann CR, Weiss F, Riecken

R, Honarpisheh H, Bohnacker S,
Staedtler C, et al. Preoperative Staging

20/

=
=
o
=
=
7]
=
o
—
=




=
=
©
=
=
7]
=
o
=
=

7.

68.

69.

70.

208

of Gastric Adenocarcinoma: Compar-
ison of Helical CT and Endoscopic
US. Radiology. 2004;230(2):465-71.

Juarez-Salcedo LM, Sokol L, Chavez
JC, Dalia S. Primary Gastric Lympho-
ma, Epidemiology, Clinical Diagno-
sis, and Treatment. Cancer Control.

2018;25(1):1-12.

Ben-Khelifa H, Sabbagh LC. Gastric
lymphoma: Is the worldwide inci-
dence rising! Gastrointest Endosc.
2002;56(6):955.  Awvailable

http://www.embase.com/search/re-

from:

sults’subaction=viewrecord& from=-
export&id=136236745%5Cnhttp://
sfx.library.uu.nl/utrecht’sid=EM-
BASE&issn=00165107&id=-
doi:&atitle=Gas-
trictlymphoma:+Is+the+tworld-
wide+incidence+trising!&stitle=Gas-
trointest.+Endosc.&title=Gastroin

Papaxoinis G, Papageorgiou S,
Rontogianni D, Kaloutsi V, Fountzilas
G, Pavlidis N, et al

gastrointestinal

Primary
non-Hodgkin’s
lymphoma: A clinicopathologic study
of 128 cases in Greece. A Hellenic
Cooperative Oncology Group study
(HeCOQG). Leuk
2006;47(10):2140-6.

Lymphoma.

Hordijk M. Restaging after radiothe-
rapy and chemotherapy: Value of en-
doscopic ultrasonography. Gastroin-
testinal endoscopy clinics of north

america; 1995. pp. 601-8.

71.

12.

73.

4.

75.

76.

Vander Noot MR, Eloubeidi MA,
Chen VK, Eltoum I, Jhala D, Jhala
N, et al. Diagnosis of gastrointestinal
tract lesions by endoscopic ultrasound-
guided fine-needle aspiration biopsy.

Cancer. 2004;102(3):157-63.

A. Endosco-
Endoscopy.

Caletti G, Ferrari
pic  Ultrasonography.

1996;28(1):156-73.

Edge S, Byrd D, Compton C, et al.
AJCC Cancer Staging Manual. 7th

ed. Vol. 86, Questions. Springer;
2010.

Kong F, Kong X, Zhu J, Sun T, Du
Y, Wang K, et al. A prospective com-
parison of conventional cytology and
digital image analysis for the identi-
fication of pancreatic malignancy in
patients undergoing EUS-FNA. En-
dosc ultrasound. 2019;7(1):269-76.
DOI: 10.4103/eus.eus_9 19

Dumonceau JM, Deprez PH, Jenssen
C, Iglesias-Garcia J, Larghi A, Van-
biervliet G, et al. Indications, results,
and clinical impact of endoscopic
ultrasound (EUS)-guided sampling
in gastroenterology: European So-
ciety of Gastrointestinal Endoscopy
(ESGE) Clinical Guideline. Endosco-
py. 2017;49(7):695-714.

Paquin SC, Sahai AV. 20 - How to
Perform Endoscopic Ultrasonogra-
phy-Guided Fine-Needle Aspiration.
Fourth Edi. Endosonography. Elsevier

Tratado El Estomago



1.

8.

79.

80.

81.

Inc.; 2019. 250-260.e3 DOI: http://
www.sciencedirect.com/science/arti-

cle/pii/B9780323547239000208

Singh P, Mukhopadhyay P, Bhatt B,
Patel T, Kiss A, Gupta R, et al. En-
doscopic ultrasound versus ct scan
for detection of the metastases to the
liver: Results of a prospective com-
parative study. ] Clin Gastroenterol.

2009;43(4):367-73.

Sultan ], Robinson S, Hayes N, Griffin
SM, Richardson DL, Preston SR.
Endoscopic ultrasonography-detected
low-volume ascites as a predictor of
inoperability for oesophagogastric

cancer. Br J Surg. 2008;95(9):1127-30.

Guo J, Sahai AV, Teoh A, Arcidiacono
PG, Larghi A, Saftoiu A, et al. An in-
ternational, multi-institution survey on
performing EUS-FNA and fine needle
biopsy. Endosc ultrasound. 2020;0(0):1-
10. DOI: 10.4103/eus.eus_56_20.

Douketis JD, Spyropoulos AC, Spen-
cer FA, Mayr M, Jaffer AK, Eckman
MH, et al. Perioperative management
of antithrombotic therapy: Anti-
thrombotic Therapy and Prevention
of Thrombosis, 9th ed: American
College of Chest Physicians Eviden-
ce-Based Clinical Practice Guidelines.

Chest. 2012;141(2 Suppl):e326S-50S.
DOI: 10.1378/chest.11-2298

Anderson MA, Ben-Menachem T,
Gan SI, Appalaneni V, Banerjee

Tratado El Estomago

82.

83.

84.

85.

86.

S, Cash BD, et al. Management of
antithrombotic agents for endoscopic

Endosc.

procedures.  Gastrointest

2009;70(6):1060-70.

Acosta RD, Abraham NS, Chandra-
sekhara V, Chathadi K V., Early DS,
Eloubeidi MA, et al. The manage-
ment of antithrombotic agents for
patients undergoing GI endoscopy.
Gastrointest Endosc. 2016;83(1):3-
16. DOI: http://dx.doi.org/10.1016/j.
gie.2015.09.035

Khashab MA, Kumbhari V, Grimm
IS, Ngamruengphong S, Aguila G,
El Zein M, et al. EUS-guided gas-
troenterostomy: The first U.S. cli-
nical experience (with video). Gas-
trointest Endosc. 2015;82(5):932-8.
DOI:  http://dx.doi.org/10.1016/].
gie.2015.06.017

Irani S, Itoi T, Baron TH, Khashab
M. EUS-guided gastroenterostomy:
techniques from East to West. Video-
GIE. 2020;5(2):48-50. DOI: https://
doi.org/10.1016/j.vgie.2019.10.007

Bank ]S, Adler DG. Lumen apposing
metal stents: A review of current
uses and outcomes. Gastrointestinal

Intervention. 2017;6(1):9-14

Mussetto A, Fugazza A, Fuccio
L, Triossi O, Repici A, Anderloni
A. Current uses and outcomes of
lumen-apposing metal stents. Ann

Gastroenterol. 2018;31:535-40.

209

=
=
o
=
=
7]
=
o
—
=



http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9780323547239000208
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9780323547239000208
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9780323547239000208
https://www.giejournal.org/article/S0016-5107(15)02950-8/fulltext
https://www.giejournal.org/article/S0016-5107(15)02950-8/fulltext
https://www.giejournal.org/article/S0016-5107(15)02544-4/fulltext
https://www.giejournal.org/article/S0016-5107(15)02544-4/fulltext
https://www.videogie.org/article/S2468-4481(19)30277-2/fulltext
https://www.videogie.org/article/S2468-4481(19)30277-2/fulltext

Cuerpos extranos en
via digestiva superior

Lazaro Antonio Arango Molano

Gastroenterologo clinico-quirurgico, especialista en Cirugia General.
Coordinador del programa de Gastroenterologia clinico-quirtrgica

de la Universidad de Caldas, Manizales, Colombia.
Ileana Rocio Bautista Parada

Especialista en Cirugia General, residente de gastroenterologia clinico-quirtrgica

de la Universidad de Caldas, Manizales, Colombia.

Introduccion

La ingesta de cuerpos extraios y
la impactacién alimentaria (alimentos
firmemente atascados en el es6fago) son
condiciones frecuentes en el servicio de
urgencias. Cerca del 80 % de los casos se
dan en la poblacion pediatrica, correspon-
den a eventos accidentales y los objetos
mas frecuentemente encontrados en este
grupo poblacional son: imanes, monedas
y baterias. (1) En los adultos, la ingesta de
cuerpos extrafos suele estar relacionada
con ciertas condiciones: déficit cognitivo,
patologias psiquidtricas, pacientes mayo-
res edéntulos, ganancia secundaria en pa-
cientes privados de la libertad y transporte
de narcoticos. (2-4) De manera frecuente
se presentan obstrucciones por cuerpos
extranos al ingerir alimentos como pollo
o pescado, sin que estén necesariamente
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relacionados con las condiciones mencio-
nadas previamente, sino con el tipo de
alimento y su masticacion. Otros elemen-
tos que causan obstruccién de manera
frecuente son algunos tendones o carnes;
en nuestro servicio, estos ultimos son los
mas comunes. (5,6) La ingesta accidental
de protesis dentales y de sus componentes
también es un evento frecuente y puede
llevar a perforacion por impactacion de
los ganchos que muchos de estos elemen-
tos pueden tener. (7)

Actualmente, no se cuenta con estudios so-
bre la incidencia de esta condicion en nues-
tro medio; sin embargo, seguin estadisticas
norteamericanas, se reportan hasta 1500
muertes al ailo por cuerpos extraios y la
incidencia de impactacion alimentaria es
de 13-25 casos por cada 100 000 habitan-
tes (8-10).
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Cerca del 80 % de los cuerpos extraios
ingeridos transitaran a través del tracto
digestivo sin necesidad de intervencion;
no obstante, entre el 10 y el 20 % podra
requerir manejo endoscopico y menos
del 1 % manejo quirurgico. (11) En los
ultimos cinco afos se han presentado en
nuestro servicio tres casos que requirie-
ron manejo quirurgico por perforacion
durante su transito a través del tracto di-
gestivo; estas se dieron en yeyuno (espina
de pescado), colon sigmoide (palillo) y val-
vula ileocecal (hueso de pollo).

Los sitios mas frecuentes en los que se
alojan los cuerpos extrafios corresponden
a sitios de estrechez anatémica como: el
musculo cricofaringeo, el arco adrtico, el
bronquio fuente izquierdo, la unién gas-
troesofagica y el piloro. En tanto que hay
un riesgo adicional para quienes presen-
tan alteraciones anatémicas congénitas o
secundarias a procedimientos quirtrgicos
u otras patologias (anillos de Schatzki, es-
tenosis, hernia hiatal, etc.). (12)

También merece atencion la potencial
migracion de stents ubicados en esofago,
piloro y via biliar, ya que todos estos al des-
plazarse pueden producir complicaciones,
aunque esta es una eventualidad reportada
de manera infrecuente en la literatura. En
nuestro servicio, se han registrado cuatro
casos de protesis migradas que tuvieron
que ser intervenidas; dos de los stents mi-
grados perforaron el 4ngulo de Treitz, otro
el angulo esplénico del colon y el mas re-
ciente fue un stent esofagico indicado por
fistula de anastomosis esofago-yeyunal
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posterior a bypass gastrico, que se impacto
en una entero anastomosis (Y de Roux)
con obstruccion intestinal secundaria y
que requirio su extraccion quirtrgica (Fi-
guras 27.1, 27.2 y 27.3, y Video 27.1).

Figura 27.1. Perforacion de colon por cuerpo
extrano (stent biliar).
Fuente: foto de los autores.

Figura 27.2. Perforacion de intestino delgado
por cuerpo extrano (protesis biliar). Extraccion
laparoscopica de cuerpo extrano y enterorrafia.
Fuente: foto de los autores.
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Figura 27.3. Extraccion laparoscopica de stent
esofagico retenido en Y de Roux (entero anas-
tomosis).

Fuente: foto de los autores.

Video 27.1. TAC Perforacion intestinal secunda-
ria a stent biliar migrado

Fuente: video de los autores.

La mayoria de los objetos ingeridos son
punzantes (38 %), seguidos de objetos ro-
mos en el 24 % de los casos y cerca del
3 % son objetos largos. De los objetos
punzantes los mas frecuentes son espinas
de pescado y huesos de pollo. El sitio mds
frecuente de impactacion es el esofago
proximal a nivel cricofaringeo (75 % de
los casos). (10,8) Se han descrito también
factores asociados al desarrollo de impac
tacion intestinal como son: alimentos no
masticados, estenosis pépticas, esofagitis
esofinofilica, enfermedades del coldgeno,
hernia paraesofigica, lesiones tumorales,
compresiones extrinsecas (masas medias-
tinales, patologia adrtica) y trastornos de
la motilidad esofagica.
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Por otra parte, se ha logrado establecer que
hasta la mitad de los pacientes con impac-
tacion pueden tener esofagitis eosinofilica
como causa potencial, principalmente en
menores de 50 afos. (8,13) La incidencia
creciente de la esofagitis eosinofilica se
presenta con mayor frecuencia en jovenes;
ademds, obliga a descartar esta condicion
en pacientes con historia de alergia co-
nocida y disfagia. Es tipico el aspecto del
esofago en “papel crepé” y la esfacelacion
mucosa, lo que puede producir tlceras y
estenosis. Cuando se presenta impactacion
en estos pacientes, es fundamental utilizar
sobretubos y la intubacion orotraqueal,
pues generalmente son procedimientos
largos y con alto riesgo de perforacion.

La impactacion alimentaria y los cuerpos
extrafos en esofago son las condiciones
con mayor riesgo de complicaciones. Se ha
estimado que el riesgo de perforacion esta
entre el 15y el 35 % para objetos punzan-
tes; en el caso de la impactacion alimenta-
ria, el riesgo de perforacion aumenta des-

pués de 12 horas del evento. (2,14)

Diagnostico

El diagnostico se basa generalmente en
la sintomatologia referida por el paciente,
por lo que es importante interrogar acer-
ca del posible elemento ingerido y el tiem-
po de evolucion del evento. La mayoria
de los pacientes con cuerpos extrafios o
alimentos impactados son sintomadticos y
pueden localizar el sitio de la molestia;
sin embargo, no siempre esta ubicacion
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se correlaciona con el sitio de la impac
tacion. (15) Los sintomas mds frecuentes
son dolor retroesternal (78 %), disfagia
(48 %) y odinofagia (43,4 %), mientras
que los sintomas respiratorios se reportan
hasta en el 4 % de los casos (asfixia, es-
tridor o disnea). El 3,1 % de los pacientes
pueden ingresar asintomaticos, (8,10) y los
pacientes con obstrucciones completas o
severas pueden presentar sialorrea, episo-
dios de broncoaspiracién y tos persistente.
(11) En el caso de los nifios o adultos con
déficit cognitivo, el diagnostico suele ser
mas tardio y se realiza principalmente en
relacion a los signos y hallazgos clinicos
encontrados, como negacion para recibir
alimentos, sialorrea o sintomas respirato-
rios como tos o sibilancias secundarias a
broncoaspiracion. (2) Se ha reportado que
el inicio subito de los sintomas, la disfagia
y la no visualizacion del cuerpo extrano
en la faringe son variables independientes
para la identificacion de un cuerpo extra-
fo durante el estudio endoscopico, estos
hallazgos tienen una sensibilidad del 86 %

y una especificidad del 63 %. (16)

Para el diagnostico se debe realizar un exa-
men fisico detallado evaluando la presen-
cia de edema en el cuello, eritema, enfise-
ma subcutdneo, fiebre o dolor abdominal,
hallazgos que hacen sospechar la posibili-
dad de perforacion. La hipoxia taquicar
dia e hipertension son signos clinicos que
usualmente estdn presentes cuando la obs-
truccion esofdgica es completa. (8)

Las radiografias simples suelen ser el pri-
mer estudio a realizar, ya que detectan un
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buen numero de los cuerpos extrafos y
permiten confirmar localizacion, tamafio,
forma y nimero de elementos ingeridos;
sin embargo, los elementos radiolucidos
que, ademds, son los mas frecuentes (es-
pinas de pescado, huesos de pollo, made-
ra, plastico y objetos metdlicos delgados)
pueden no ser identificados facilmente, lo
que disminuye la confiabilidad del estu-
dio. (8,17) La tasa de falsos negativos pue-
de llegar a ser del 47 % y hasta 87 % en
caso de impactacion alimentaria. (8) En
el contexto de cuerpos extrafos radioluci-
dos, algunos signos radiolégicos secunda-
rios como el edema de los tejidos blandos
prevertebrales, neumotorax, hidrotorax o
hidroneumotoérax pueden sugerir su pre-
sencia y perforaciéon secundaria. (16,17)

Si el estudio radiogrifico es negativo y
la sospecha clinica es alta, o se presume
alguna complicaciéon asociada (perfora-
cion, abscesos, mediastinitis o fistulas), se
recomienda realizar una tomografia con-
trastada. (8,18) La mayoria de los cuerpos
extranos son visibles en tomografia, pues
la sensibilidad y especificidad para la de-
teccion de los mismos es del 90-100 %

y 93,7-100 %, respectivamente. (8,11,19)

El uso de contraste endovenoso puede au-
mentar la calidad del diagnostico de las
complicaciones pues permite detectar con
mayor exactitud abscesos, trayectos fistu-
losos y cambios inflamatorios adyacentes.

Por otra parte, no se sugiere el uso de

contraste oral baritado pues puede re-
cubrir el cuerpo extrafio y disminuir la
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posibilidad de identificacion del elemen-
to en un estudio endoscopico posterior;
ademas, el bario puede obstruir el canal
del instrumento durante el procedimien-
to. Se puede considerar el uso de contras-
te oral hidrosoluble excepto cuando se
sospeche obstruccion esofdgica completa,
pues existe el riesgo de broncoaspiracion
y edema pulmonar por tratarse de una so-
lucion hipertonica. (11,17-19)

El engrosamiento de la pared esofagica,
la identificacién de aire extraluminal, las
laceraciones de la pared esofégica, la pre-
sencia de un objeto radio opaco en una
coleccién o masa inflamatoria, la extrava-
sacion de contraste oral cuando se ha ad-
ministrado, las efusiones pleurales (usual-
mente unilaterales) y el neumoperitoneo
son signos claros de perforacion. (8,17,20)
Debe aclararse que ningtin estudio radio-
logico puede retrasar la realizacion de en-
doscopia en un paciente con sospecha de
cuerpo extrafo. (11)

En cuanto a la resonancia magnética, esta
no suele emplearse de rutina por su baja
disponibilidad y alto costo; sin embargo,
podria ser de utilidad sobretodo en el con-
texto de cuerpos extranos radioltcidos que
no se han identificado en otros estudios
radiolégicos. Sobre esta, cabe sefialar que
esta contraindicada su realizacion cuan-
do se trata de cuerpos extrainos metalicos
ante la posibilidad de desplazamiento de
los mismos y dafio secundario. (21)

Entre estos exdmenes, la endoscopia es
fundamental en el diagnodstico. Se debe
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ingresar con precaucion y valorar las amig-
dalas, pues muchas veces las espinas de pes-
cado se introducen en ellas (Figura 27.4).

Figura 27.4. Cuerpo extrano en la amigdala
(espina).
Fuente: foto de los autores.

Asi mismo deben ser examinados: farin-
ge, laringe, cuerdas vocales, senos pirifor-
mes y valléculas; en estos sitios, al igual
que en el musculo cricofaringeo, es don-
de se alojan la mayoria de los pequeios
cuerpos extrafios que causan sintomas al-
tos como tos, sialorrea y disfagia, ademas
de sensacion de incomodidad en el cuello
(Figura 27.5).

Figura 27.5. Cuerpo extrano en la Hipofaringe
(espina).
Fuente: foto de los autores.
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La mayoria de las espinas de pescado se
pueden sacar con facilidad. En ocasiones
no se logra identificar el cuerpo extraio
y solo se visualizan desgarros, ulceracio-
nes y edema, muy probablemente oca-
sionados por el paso del cuerpo extrano;
no obstante, también puede deberse a
la introduccion del mismo en los tejidos
profundos, lo cual ocasiona un problema
mayor que solo se identificara con el se-
guimiento clinico e imagenoldgico reque-
rido. Es importante que estos hallazgos
queden consignados en el reporte endos-
copico (Figura 27.6).

Figura 27.6. Laceracion faringea por cuerpo

extrano.
Fuente: foto de los autores.

En el eséfago también se pueden visua-
lizar desgarros mucosos, ulceraciones
o perforaciones asociadas al paso del
cuerpo extrafio; ademds, se pueden en-
contrar cuerpos extraios impactados
como tendones, carnes gruesas, protesis
dentales o huesos grandes; en estos dos
ultimos casos, existe un alto riesgo de
adhesion firme a las paredes del esofago,
ulceracion y perforacion (Figuras 27.7,
27.8 y 27.9).
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Figura 27.7. Cuerpo extrano impactado en el
esofago (espina).
Fuente: foto de los autores.

Figura 27.8. Cuerpo extrano impactado en el
esofago (espina).
Fuente: foto de los autores.

Figura 27.9. Cuerpo extrano impactado en el
esofago (hueso de pollo).
Fuente: foto de los autores.

En el estdbmago se deben revisar muy bien
los pliegues y entre ellos, ademas, aspi-
rar las secreciones que puedan limitar la
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adecuada visualizacion. Por lo general, los
cuerpos extraflos por presiones fisicas se
ubican en el fondo o pueden impactarse
en el piloro y, si se trata de protesis denta-
les, huesos o espinas, siempre existe riesgo
de perforacion.

Tratamiento

Evaluar la permeabilidad de la via aérea
es fundamental. Los pacientes con difi-
cultad respiratoria severa podrian reque-
rir intubacion orotraqueal, al igual que
aquellos que no puedan manejar adecua-
damente sus secreciones, pues el riesgo
de broncoaspiracion es alto. Otras indi-
caciones relativas para asegurar la via aé-
rea son: cuerpos extrainos impactados en
eséfago proximal, objetos de dificil remo-
cion, pacientes con ingesta de multiples
objetos o quienes requieran esofagosco-

pia rigida. (8,12)

La endoscopia flexible es una herramienta
diagnostica y terapéutica con tasas de éxi-
to excelentes (superiores al 95 %) y bajas
tasas de morbilidad (0-5 %). (2,10,11) Al
comparar la endoscopia flexible con la
esofagoscopia rigida, se ha encontrado que
son igualmente efectivas y seguras, las ta-
sas de éxito y complicaciones son similares;
sin embargo, la esofagoscopia rigida suele
utilizarse como herramienta de segunda
linea cuando la endoscopia flexible no fue
exitosa o en situaciones puntuales como,
por ejemplo, la extraccion de cuerpos ex
trafios largos. (10,22,23) No se emplea en
nuestro servicio la esofagoscopia rigida,
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pues es incomoda y no se posee suficien-
te exposicion al procedimiento como para
manejar el riesgo de realizarlo, ademas, en
comparacion, el uso de sobretubos de la
endoscopia flexible facilita la extraccion
de objetos largos e impactados.

El manejo endoscopico puede clasificarse
en tres tipos: emergente, urgente y no ur-
gente, seguin el tiempo en que se requiera
su realizacion, esto dependera de la con-
dicion clinica del paciente, riesgo de aspi-
racion y perforacion, tiempo de evolucion
del evento, tipo, tamafio y localizacion
anatémica del cuerpo extrano. (11,12)

Se conocen como factores de riesgo inde-
pendientes para el desarrollo de compli-
caciones: edad mayor a 60 afos, el tiempo
de impactaciéon del cuerpo extraio (mas
de 24 horas), tipo y tamano del cuerpo
extraio (punzantes mayor a 3 cm). (10,24)
Se ha reportado que la impactacion de
cuerpos extranos por mas de 24 horas
se asocia hasta con 14,3 veces mas riesgo
de complicaciones. El hallazgo de fibrina
durante el procedimiento generalmente
implica un tiempo de evolucion de mas

de 24 horas. (25)

La endoscopia flexible emergente (entre
2 y 6 horas) se requiere cuando se trata
de cuerpos extrafos punzantes, debido
al alto riesgo de perforacion (35 %), ba-
terias enclavadas en el esofago, asi como
en pacientes con impactacion alimentaria
y obstruccion esofagica completa. Los
procedimientos urgentes (menos de 24
horas) corresponden a cuerpos extrafios

Tratado El Estomago



romos, cuerpos extrafios punzantes en
estbmago o duodeno, obstrucciones in-
completas, cuerpos extranos mayores de
6 cm proximales al duodeno e imanes.

Los procedimientos no urgentes se rea-
lizan en pacientes con cuerpos extranos
en seguimiento que no transitaron en el

tiempo esperado (Tabla 27.1). (8,11,12,26)

Tabla 27.1. Tiempo recomendado para la realizacion del procedimiento endoscopico.

* Cuerpos extraiios punzantes impactados en el eséfago

Emergente (entre 2 y 6
horas)

* Baterias enclavadas
¢ Impactacion alimentaria

* Obstruccion esofdgica completa

* Cuerpos extrainos romos

Urgentes (menos de 24
horas)

* Imanes

No urgentes (mas de 24

horas) mente

Fuente: elaboracion propia.

Existen multiples dispositivos endoscopi-
cos para extraer cuerpos extraos, dentro
de los mas comunes se encuentran: pinzas
de agarre, asas de polipectomia, canastillas
de Dormia, asas de red, sondas magnéti-
cas, capuchas de goma de latex y sobretu-
bos. Los sobretubos protegen la via aérea
y facilitan el paso del endoscopio durante
el retiro de los cuerpos extrafios, ademas,
protegen la mucosa esofagica de laceracio-
nes durante el retiro de objetos punzantes,
en especial cuando estos se ubican distal a
la union gastroesofagica (Video 27.2).

Video 27.2. Sobre tubo para extraccion cuerpo
extrano.
Fuente: video de los autores.
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¢ Cuerpos extraflos punzantes en estomago o duodeno
* Obstruccion esofagica incompleta
* Cuerpos extrafios de mas de 6 cm proximales al duodeno

* Cuerpos extrafios en seguimiento que no transitan adecuada-

La eleccion de los dispositivos a usar
depende del tipo, tamafo, forma y lo-
calizacion del cuerpo extrano, asi como

la longitud del endoscopio y del canal
de trabajo (Figura 27.10 y Video 27.3).
(2,11,12,27)

Figura 27.10. Instrumentos para extraccion de
cuerpos extranos. A. Asa de polipectomia. B.
Canastilla de Dormia. C. Pinza cocodrilo.
Fuente: foto de los autores.
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Video 27.3. Extraccion diferentes cuerpos ex-
tranos.
Fuente: video de los autores.

Ademis de lo expuesto previamente sobre
la técnica endoscopica, el procedimiento
incluye la introduccién del endoscopio
bajo vision directa, visualizando la hipo-
faringe. Asociado a esto, se debe hacer
una evaluacion de las caracteristicas del
cuerpo extrafo a extraer: ubicacién, posi-
cion, puntos de anclaje y zonas cortantes.
Si el sitio de impactacion es el esdéfago,
se sugiere realizar el procedimiento con
maxima insuflacién. Se debe identificar
la mejor zona para realizar el agarre del
cuerpo extraio, comprobar que este no
se encuentre enclavado y orientarlo en el
eje mds favorable para su extraccién con
respecto al esofago; el extremo mas pun-
zante debe permanecer distal al endos-
copio, realizando movimientos semicir
culares para disminuir el dafio mucoso y
deteniendo la extraccion ante la presencia
de resistencia (Video 27.4). En objetos lar-
gos, se recomienda la extension del cuello
una vez se atraviese el esofago superior.
(11,21) Debe considerarse la intubacién
orotraqueal cuando se trate de cuerpos
extrafios grandes o con riesgo de liberarse
de la pinza de extraccion durante su paso
por la laringe, pues la oclusion de la via
aérea puede ser mortal.
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Video 27.4. Desimpactacion hueso de pollo.
Fuente: video de los autores.

Objetos punzantes

Se ha descrito una gran cantidad de ob-
jetos punzantes ingeridos, entre los que
podemos mencionar: palillos, huesos,
agujas, clips y protesis dentales, entre
otros. La impactacion de estos objetos re-
quiere manejo emergente y deberian ser
retirados de ser posible antes de su paso
al estdbmago, pues los objetos punzantes
que logran pasar el estomago tienen ta-
sas de perforacion intestinal que oscilan
entre el 15 y el 35 %. Adicionalmente,
estas perforaciones se presentan con ma-
yor frecuencia cerca a la valvula ileocecal.
(2,11,12,14) Algunas otras complicaciones
descritas son compromiso de la via aérea,
fistulas aorticas, traqueales y taponamien-
to cardiaco. (2)

La laringoscopia directa es una opcion
para remover aquellos objetos ubicados
por encima o a nivel del cricofaringeo.
(12) Se recomienda el retiro de los cuer
pos extrafos punzantes impactados en
el eséfago o ubicados en el estémago o
duodeno proximal, siempre que se pueda
realizar de manera segura, teniendo en
cuenta el estado de ayuno y riesgo de aspira-
cion. (11,12,14) Para este procedimiento, se
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sugiere tomar el cuerpo extraino de ma-
nera que la traccion se realice desde el
extremo mds punzante, o girar el cuerpo
extrafo en el eje axial del esofago orien-
tando los extremos agudos en sentido
contrario al de la retirada; estas manio-
bras y el uso de sobretubos y capuchones
protectores de latex disminuyen el riesgo
de lesiones mucosas durante la extrac
cion. (2,14,21) Los instrumentos de aga-
rre mas frecuentemente usados en este
tipo de cuerpos extrafos son las asas de
polipectomia y las redes de recuperacion.

(12,18)

El manejo quirurgico se indica en caso de
perforacién, cuando no se logra la extrac-
cion endoscopica o cuando no se produce
progresion de su avance después de tres
dias consecutivos. El seguimiento ima-
genologico en este caso debe realizarse
diariamente mediante radiografia simple.

(2,12,14,17)
Objetos romos

Los objetos romos mds frecuentemente
encontrados son las monedas, las cuales
son ingeridas principalmente por la po-
blacion pediatrica. Hasta el 30 % de las
monedas pasan al estomago en 24 ho-
ras; cuando lo hacen y tienen menos de
2 cm de diametro, por lo general, pasan a
través del tracto gastrointestinal sin difi-
cultad. Si en tres o cuatro semanas no se
logra un avance distal al piloro, se indica
su retiro endoscopico, generalmente em-

pleando una red de recuperacién o canas-
tilla (Figura 27.11). (2)
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Figura 22.11. Impactacion alimentaria.
Fuente: foto de los autores.

El manejo ambulatorio puede considerar-
se en pacientes asintomdticos con obje-
tos romos en el estbmago que tengan un
didmetro menor a 2,5 cm y una longitud
menor a 6 cm. El seguimiento semanal
con radiografia simple puede ser suficien-
te para documentar el avance del cuerpo
extrano; si no se logra el avance mas alla
del estomago en tres o cuatro semanas, se
indicara la extraccion endoscédpica. Con
relacion a esto, se debe advertir al pacien-
te sobre los signos de alarma para consul-
tar de manera inmediata. (11,14,28)

Se debe considerar manejo quirtrgico en
pacientes con cuerpos extranos distales al
duodeno que permanezcan en la misma
ubicacion por mas de una semana y cuan-
do estos no se puedan extraer endoscopi-
camente. (12) Los objetos de mas de 6 cm
usualmente no pueden avanzar mas alla
de la “C” duodenal y deben ser extraidos
idealmente en el estomago, pues el riesgo
de perforacion de continuar su avance es
del 15-35 %. Las mejores herramientas
de extraccion en este caso son las ma-
llas, asas de polipectomia y canastillas de
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Dormia. Para objetos muy grandes como
cucharas o tenedores, se pueden usar en-
doscopios con doble canal de trabajo y
emplear dos instrumentos o considerar
manejo quirurgico (Video 27.5).

Video 27.5. Extraccion cuerpo extrano romo.

Fuente: video de los autores.

Baterias e imanes

Las baterias tienen particular importan-
cia, pues si ambos polos contactan con
la mucosa la conduccién eléctrica puede
resultar en lesion corrosiva, necrosis y
perforacion. Ademas de esto, las baterias
contienen sales metdlicas (6xido de mer-
curio, de zinc, de plata o de litio) que al
liberarse dentro del tracto gastrointesti-
nal pueden producir dafo mucoso tan
rdpido como en una hora y perforacion
hasta en 6 horas. (2,14,17) Los otros dos
mecanismos de lesion generados por es-
tos elementos son: necrosis por presion
directa, igual que todos los cuerpos ex-
traios, y efecto toxico por absorcion de
sustancias como el éxido de mercurio,
que, aunque es menos frecuente, tam-
bién se pueden presentar. Las baterias
que contienen litio, manganeso u otros
metales pesados diferentes al mercurio
no generan toxicidad. (29)
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Ante la presencia de este tipo de cuerpos
extranos en el esofago, se indica su extrac-
cion endoscopica emergente teniendo en
cuenta la rapidez con la que se pueden
presentar las complicaciones previamente

descritas. (12,17)

Una vez las baterias han logrado pasar al
estomago, la mayoria logrard transitar sin
problema, generalmente cuando tienen
didmetros menores a 2 cm. Este manejo
conservador se basa en el bajo riesgo de
quemaduras en el estémago comparado
con el esdfago. (11,12) Al llegar al estoma-
go, la mayoria de estos dispositivos tran-
sitara sin problema; sin embargo, se indi-
caria extraccion endoscopica si la bateria
permanece en el estbmago por mas de 48
horas. (11,17) Algunos autores proponen
su retiro en 24 horas teniendo en cuenta
el riesgo de necrosis de licuefaccion por
fuga de su contenido alcalino. (12,28)
Una vez han logrado avanzar al duodeno,
el 85 % de estos elementos habra transi-
tado fuera del tracto gastrointestinal; en
estos casos, el seguimiento radiogrifico se
puede realizar cada tres o cuatro dias para
evaluar su avance. (11,12)

Para el retiro de estos cuerpos extrainos
generalmente se utiliza un sobretubo con
el objetivo de proteger la via aérea; asi
mismo, el uso de canastillas o redes usual-
mente es exitoso en el retiro de estos cuer-
pos extranos. Un método alternativo es el
avance de un balon distal al cuerpo extra-
o, para inflarlo posteriormente y retirarlo
junto con la bateria. No se sugiere usar las
pinzas de agarre pues la bateria se puede
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romper con la consecuente salida del ma-
terial alcalino alojado en su interior. De
manera alternativa, se propone también
el avance del cuerpo extrafo al estomago
(cuando no se logro su agarre en el esofa-
go), para retirarlo empleando asas de po-
lipectomia o canastillas biliares. (2,12,14)

La ingesta de magnetos requiere una ex
traccion urgente de los mismos, pues en
caso de haber ingerido ademas otro ele-
mento metalico, existe la posibilidad de
atrapamiento de algiin segmento intesti-
nal entre estos objetos, la presion en este
punto puede generar necrosis, fistulas, per-
foraciones intestinales, volvulo y obstruc
cion intestinal. Cuando se trata de un solo
elemento, este suele transitar sin dificultad
a través del tracto digestivo. (8,12)

Narcoticos

El traslado ilegal de sustancias psicoac
tivas envueltas en plastico o pequefas
bolsas de latex es frecuente, y las sus-
tancias mas frecuentes son la cocaina y
la heroina. (11) Estos elementos pueden
identificarse mediante radiografia sim-
ple, cuya sensibilidad est4 entre el 85 y el
90 % para su deteccién; la tomografia se
considera el estandar de oro con sensibi-
lidad hasta del 100 %. (30) La ruptura o
fuga del contenido puede ser fatal, por lo
tanto, no se sugiere intentar su extraccion
endoscopica, en cambio, se recomienda la
vigilancia intrahospitalaria que incluye la
administracion de laxantes y seguimien-
to radiografico para evaluar el avance. El
manejo quirurgico esta indicado en caso
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de obstruccién intestinal secundaria o
sospecha de intoxicacion. (8,11,12)

Impactacion alimentaria

La impactacion alimentaria incluye fre-
cuentemente la presencia de carne (85 %
en paises occidentales) o pescado (Asia)
para lo cual se puede utilizar la malla
de recuperacion (Figura 27.12). En la
mayoria de las ocasiones, los pacientes
presentan una patologia esofagica subya-
cente (88-97 % de los casos), cuya pri-
mera manifestacién puede ser este even-
to. (28,31,32) Los anillos de Schatzki y
las estenosis pépticas son las causas mds
comunes (50 %), seguidas de la esofagi-
tis eosinofilica (40 %); mientras que de
manera menos frecuente se reportan las
compresiones extrinsecas, anastomosis
quirtrgicas, esofagitis y trastornos moto-

res esofagicos. (11,12,33)

Figura 27.12. Malla de recuperacion.
Fuente: foto de los autores.

Los hallazgos endoscopicos tipicos de la
esofagitis eosinofilica son: surcos verti-
cales, traquealizacion del esofago, edema
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esofagico, fragilidad mucosa y exudado
blanquecino; sin embargo, en cerca del
25 % de los casos el estudio endoscopi-
co puede ser normal. El diagnostico re-
quiere la confirmacion histologica, para
lo cual se deben tomar biopsias del tercio
superior, medio e inferior, muestras que
se debe realizar en la endoscopia de ur
gencia o en un procedimiento posterior.
(34) Las estenosis benignas también se
pueden manejar con dilatacién durante el
procedimiento de urgencia, siempre que
no haya habido un dafio mucoso signifi-
cativo durante la extraccion del cuerpo
extrafno; en caso contrario, se sugiere ma-
nejo con inhibidor de bomba de protones
y dilatacion en 2-4 semanas. (11) La falta
de seguimiento apropiado en pacientes
con impactacion alimentaria ha demos-
trado ser un predictor de recurrencia. (32)

La impactacion alimentaria en el esofago
requiere intervencion emergente cuando
se presenta obstruccién completa (sialo-
rrea, sintomas respiratorios secundarios a
aspiracion, incapacidad para deglutir), de
otro modo, el estudio endoscopico puede
realizarse en las siguientes 12 horas. Es
importante no sobrepasar este tiempo,
pues el riesgo de complicaciones mayores
puede aumentar 14,1 veces en pacientes
con cuerpos extrafios impactados por

mas de 24 horas. (11,14)

Las opciones de manejo endoscodpico in-
cluyen la extracciéon o el avance del bolo
alimenticio al estdomago. La técnica em-
pleada mas frecuentemente es la de avan-
ce con tasas de éxito superiores al 90 %y
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minimas complicaciones. Se sugiere eva-
luar la presencia de componentes dseos
dentro del bolo alimentario e intentar es-
tablecer la presencia de estenosis distales
al sitio de impactacion; aun si esto no se
logra, la mayoria de estos cuerpos extra-
fos lograran avanzar al estbmago median-
te insuflacion y presion. (11,13) Se sugiere
realizar la presion de avance a la derecha
del cuerpo extrafio, aprovechando la ana-
tomia de la union gastroesofdgica que se
angula a la izquierda del paciente, favore-
ciendo el avance al estémago (14)

Si se encuentra gran resistencia del cuer
po extrano, se deberd suspender el pro-
cedimiento, ante la alta posibilidad de
encontrar una estenosis distal; en este
caso, se aconseja la extraccion del cuerpo
extraio completa o por partes, fragmen-
tandolo con diferentes pinzas de agarre.
La técnica de extraccion se prefiere cuan-
do se trata de bolo alimenticio de gran
tamano, firme, con elementos dseos o se
conoce que el paciente presenta algin
tipo de estenosis esofagica; para esto se
pueden emplear asas de polipectomia
convencionales o con red y pinzas de aga-
rre que permitan realizar una extraccion
completa o por partes. También se pue-
den emplear tapas de vacio similares a las
que se usan en la ligadura de varices, esto,
cuando la impactacion se produce en el
eséfago proximal y no se logra el agarre
con otros instrumentos.

En muchas ocasiones se puede introducir en
la parte central del alimento impactado una
canastilla cerrada que posteriormente se
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abre para ir sacando algunos fragmentos
por sobretubo. Asi mismo, se puede usar
agua a presion intentando fragmentar y
que por aspiracion salgan algunas partes
de esa gran masa que se puede formar.
En estos casos, siempre se debe garantizar
la proteccion de la via aérea mediante in-
tubacién orotraqueal. Otra estrategia es
presionar un poco los alimentos impac-
tados hacia distal empleando el endosco-
pio, siempre y cuando el cuerpo extraio
sea blando y no tenga elementos cortan-
tes (huesos), asi el riesgo de perforacion es
minimo. Algunos casos requeriran el uso
de todos los instrumentos disponibles
para lograr una extraccion progresiva.

(12,21,33)

Por otra parte, se han empleado algunas
sustancias y medicamentos para el manejo
de la impactacion alimentaria; sin embar-
go, pocas han demostrado eficacia signi-
ficativa. Se ha propuesto el uso de gluca-
gon, a dosis de 1 mg por via endovenosa,
esta dosis podria repetirse a los 5-10 mi-
nutos, y se administra con el proposito de
relajar el musculo liso y el esfinter esofagi-
co distal, lo que puede promover el paso
del alimento hacia el estémago. (8,33,35)
Los estudios sobre glucagon a este respec
to han reportado resultados contradicto-
rios, algunos sugieren beneficio con tasas
de mejoria de entre el 94 % y el 37,5 %
frente al 17,2 % y 31,6 % al compararse
con placebo. (8,36) Los efectos adversos
de esta sustancia incluyen nduseas y vo-
mito, lo que puede aumentar el riesgo de
perforacion y aspiracion en caso de obs-
truccion severa. (8,11) Algunos autores
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proponen su administracion antes de rea-
lizar el procedimiento endoscopico, para
facilitar el desplazamiento del cuerpo ex
trafo al estomago, mediante los efectos
anteriormente descritos. (33)

No se aconseja el uso de enzimas proteo-
liticas como papaina o quimotripsina,
pues no se ha encontrado evidencia su-
ficiente sobre su efectividad, ademas, se
han asociado a complicaciones severas
como: ulceraciones esofagicas, necrosis,
perforacién, asi como complicaciones pul-
monares severas en caso de aspiracion.
(8,33,35) Tampoco se cuenta con eviden-
cia clinica suficiente para recomendar el
uso de otras sustancias como: antiespas-
modicos, bloqueadores de canales de cal-
cio, benzodiacepinas, nitratos o agentes
efervescentes. (37)

Bezoares

Un bezoar es una acumulacion de mate-
rial no digerible en el tracto gastrointes-
tinal, su formacion es una condicién re-
lativamente infrecuente, con incidencias
variables en la literatura dependiendo de
la ubicaciéon geografica y grupos étnicos.
Se estima que en el 0,5 % de los pacien-
tes llevados a endoscopia digestiva alta se
pueden encontrar. (38)

Los bezoares se clasifican en cuatro tipos
dependiendo del material del cual estén

constituidos asi:

¢ Fitobezoar: el mas frecuente, compues-
to por fibras, piel y semillas de vegetales
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y frutas. Estos se identifican tipicamen-
te como masas de color verde o negro
en el fondo o antro gastrico.

* Tricobezoar: compuesto de cabello in-
gerido y de presentacién mas frecuente
en ninos, mujeres jovenes y pacientes
con trastornos psiquidtricos; (39) en
algunos casos el tricobezoar puede
extenderse desde el estomago hasta el
intestino delgado y colon, condicion
denominada sindrome de Rapunzel .

* Farmacobezoar: este tipo de bezoar
es muy infrecuente, se produce como
resultado de la acumulacion de medi-
camentos, usualmente de liberacion
prolongada y con cubiertas entéricas de
dificil degradacion; la administracion
concomitante de laxantes formadores
de masa como psyllium pueden favo-
recer su formacion. Se han reportado
casos asociados a la administracion de
colestiramina, sucralfato, nifedipina,
aspirina con cubierta entérica y antia-
cidos como el hidréxido de aluminio.

(38,39)

* Lactobezoar: formado generalmente
por leche y componentes mucosos, se
presenta predominantemente en lac
tantes prematuros alimentados con
formulas altamente concentradas. (39)

Se han descrito condiciones asociadas a la
formacion de bezoares tales como: trastor-
nos de la motilidad gastrica, antecedente
de gastrectomia subtotal, vagotomia y
piloroplastia, enfermedad acido-péptica,
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enfermedad de Crohn e hipotiroidismo.
(41) La presentacion clinica es variable y
puede ir desde pacientes asintomaticos
hasta obstruccion intestinal, esta ultima
generalmente asociada a su ubicacion en
intestino delgado. Otros sintomas descri-
tos son: vomito, dispepsia, incomodidad
abdominal y pérdida de peso. (2)

La endoscopia es el estudio de eleccion
para el diagnoéstico de bezoares ubicados
en esofago y estdbmago, mientras que la to-
mografia suele ser util en la identificacion
de lesiones ubicadas en intestino delgado.
(38) Como opciones terapéuticas se pro-
ponen el uso de agentes enzimaticos como
la papaina y celulosa en fitobezoares, sin
que exista evidencia suficiente en la li-
teratura sobre su uso estandarizado. La
remocién endoscopica se hace mediante
fragmentacion del bezoar, para lo cual se
emplean diversos elementos como pinzas
de biopsia o de cuerpo extrano, asas de
polipectomia y canastillas se ha descrito
frecuentemente, requiriendo ocasional-
mente de sesiones multiples para su ex-
traccion completa. La extraccion endos-
copica de los tricobezoares suele no ser
exitosa teniendo en cuenta la dificultad
para su fragmentacion. La remocion qui-
rurgica se realiza generalmente en casos
de obstruccion intestinal por bezoares
localizados en el intestino delgado y cuan-
do la extraccion endoscédpica de aquellos
ubicados en el estémago no ha sido exito-
sa. Este procedimiento puede hacerse me-
diante laparotomia o empleando técnicas
laparoscopicas minimamente invasivas.

(2,38,42)
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Conclusiones

Los cuerpos extrafos son frecuentes en
nuestro medio y en el mundo. Su manejo
no es sencillo cuando se trata de objetos
grandes y complejos. En estos casos se
recomienda hacer la extraccién en cen-
tros de referencia que tengan los instru-
mentos requeridos para una extraccion
segura; para lo cual el sobretubo es una
herramienta fundamental que puede evi-
tar muchas complicaciones. En cuanto al
diagnostico y tratamiento, la endoscopia
es vital. Ademas, debe evaluarse muy bien
el tiempo en que se debe realizar el proce-
dimiento endoscopico (casos emergentes,
urgentes y no urgentes) para actuar en
razén del mismo y segun las opciones de
manejo disponibles. Es importante recor-
dar que una radiografia negativa no des-
carta la presencia de un cuerpo extrano.
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Abreviaturas: SEM  (protesis metalicas autoexpandibles), OMTSG
(Obstruccion maligna del tracto de salida gastrica), ET (tratamiento
endoscopico), GY (gastroyeyunostomia), SPGJ (gastroyeyunostomia por
derivacion gastrica), PK (puntuaciéon de Karnofsky), SEM-NC (protesis
metalica autoexpandible no recubierta), SEM-PC (protesis metalica

autoexpandible parcialmente recubierta),

Obstruction Scoring System).

Generalidades

Las endoprotesis son dispositivos usados
actualmente para el tratamiento paliativo
y definitivo en los casos de obstrucciones
malignas del tubo digestivo y algunas pa-
tologias benignas. Los avances obtenidos
en el disefo y los sistemas de liberacion
de estas protesis han tenido un progreso
extraordinario; por consiguiente, hoy son
consideradas como un tratamiento mini-
mamente invasivo. (1)
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GOOSS (Gastric Oulet

Historia

La palabra stent es un epénimo deriva-
do del apellido de Charles Thomas Stent
(1807-1885), quien en 1856 patenté un
material termoplastico para realizar impre-
siones dentarias, conocida como “pasta de
Stent”. Posteriormente, el doctor Charles
Dotter (1920-1985), considerado el pa-
dre de la radiologia intervencionista, (2)
empled el término stent cuando experi-
mentd con perros, implantdndoles espirales
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metalicos en la arteria poplitea. Con el
tiempo, el término se siguid usando, por
extension, para designar todo dispositivo
de material apropiado utilizado para dar
soporte a las estructuras tubulares. (3, 4)

Desarrollo del tema
Introduccion

Los stent del tipo protesis metalicas au-
toexpandibles (SEM, por su sigla en in-
glés) consisten en una malla cilindrica
de metal cortada por laser que ejerce su
fuerza autoexpansiva hasta llegar a su
diametro méximo (Figura 28.1). Son ge-
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neralmente empacados, comprimidos y
constrefiidos en un dispositivo. Las SEM
estdn compuestas de acero inoxidable con
aleacion de elgiloy y nitinol, o una combi-
nacion de nitinol y silicona. El elgiloy es
una aleacion compuesta primariamente
de cobalto, niquel y cromo, resistente a la
corrosion y capaz de generar altas fuerzas
radiales. Por su parte, el nitinol es una
aleacion de niquel y titanio que incremen-
ta la flexibilidad, util para regiones angu-
ladas y de menor fuerza radial en compa-
racion con las endoproétesis hechas con
otros metales. Todas las SEM vienen en
una variedad de longitudes y diametros, y
la mayoria tiene un dispositivo proximal
o distal para prevenir la migracion. (1)

zimm IlSmm

FLAP: 7ea

Figura 28.1. Dibujo esquematico que muestra un stent alado parcialmente cubierto de nuevo diseno.
A. La forma real del stent que tenia una capa de silicona en el medio y porciones descubiertas en am-
bos extremos; B. Forma real del stent que tenia una capa de silicona en el medio y porciones descu-

biertas en ambos extremos.
Fuente: adaptada de (5).
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Los stents metalicos autoexpandibles se
han utilizado desde el 2000 para el tra-
tamiento de la obstruccion maligna del
tracto de salida gastrico (lesiones que
comprometen la region antropilorica); (6)
sin embargo, las primeras publicaciones
datan de 1992. Anteriormente, las prote-
sis descubiertas se usaban cominmente,
aunque mostraron una alta incidencia de
obstruccion de la protesis relacionada con

el crecimiento tumoral a través de la pro-
tesis o sobrecrecimiento del tumor en los
extremos de ellas. (7) Las protesis cubier
tas se introdujeron para evitar la obstruc
cion del stent que se ve con frecuencia en
los stents descubiertos; no obstante, se
demostré que tenian una mayor proba-
bilidad de migracién y reintervencion en

comparacion con los descubiertos (Figu-
ra 28.2). (5, 8)

Figura 28.2. Protesis recubierta en cancer de la union esofagogastrica.

Fuente: propiedad de los autores.

Los pacientes que reciben quimioterapia
después de la colocacion de la protesis
son particularmente vulnerables a su mi-
gracion, ya que la quimioterapia es un fac-
tor de riesgo conocido de migracion de la
protesis. (9, 10) La migracion puede ocu-
rrir proximal o distalmente. Ocasional-
mente, las prétesis migradas distalmente
requieren remocion quirurgica si se atra-
pan en un asa intestinal, lo que podria
llevar a obstruccion o perforacion intesti-
nal. (8, 10) Por lo tanto, la prevencion de
la migracion distal de la protesis es muy
importante, puesto que las protesis que
migran proximalmente son relativamente
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faciles de extraer endoscépicamente. Para
superar la migracion distal, se han desa-
rrollado proétesis como esta, parcialmen-
te cubierta y de nuevo disefio (BONAS-
TENT WING; Standard SciTech, Seul,
Corea). (11)

En patologia gistrica se utilizan proétesis
en aquellos casos de obstruccion maligna
del trayecto de salida gastrico, (11, 12) es-
tenosis funcional o torsion gastrica por
gastrectomia parcial laparoscopica en
manga, (13) y en otras complicaciones de
cirugia bariatrica como fugas en la linea
de grapado, fugas anastomoticas, este-
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nosis de la anastomosis, perforaciones
de ulceras marginales, fistula gastrogas-
trica, (14) obstrucciéon del sitio de anas-
tomosis posterior a gastrectomia (15) y
obstruccién benigna del tracto de salida
géstrico. (16)

Obstruccion maligna del tracto
de salida gastrica (OMTSG)

La obstruccion del tracto de salida gastri-
ca (OMTSQG) es una complicacion de los
tumores malignos en etapa avanzada que
causan estenosis del antro o el duodeno
en diversos grados de extension. Si bien
los canceres pancredticos invasivos son
responsables del 15 % al 20 % de los ca-
sos, otras entidades incluyen neoplasias
gastricas, duodenales, de los conductos
biliares, carcinoma hepatocelular, linfo-
mas o metdastasis.

Los sintomas tipicos incluyen nauseas, vo-
mitos e intolerancia oral, que conducen a
deshidratacion, desnutricion, deterioro del
estado general del paciente y de su calidad
de vida. Ademas, retrasa la administraciéon
de tratamientos de quimioterapia. Por es-
tas razones, la OMTSG reduce la super
vivencia de los pacientes en comparacion
con la historia natural de la enfermedad.
Es necesario un tratamiento preciso y efec-
tivo de la OMTSG para restaurar la inges-
ta, mejorar la calidad de vida y continuar
con los tratamientos orales.

Hay 2 pilares en el tratamiento de

OMTSG: tratamiento endoscédpico (ET) y
cirugia, que incluye la gastroyeyunostomia
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con reseccion (GJ) o la gastroyeyunostomia
por derivacion gastrica (SPGJ). La cirugia
presenta buenos resultados funcionales y
tasas de alivio sintomadtico superiores al
70 %; sin embargo, las tasas de morbilidad
(13 %-55 %) y mortalidad (2 %-36 %) aso-

ciadas también son altas. (12)

La colocacion endoscopica de SEM permi-
te reanudar la ingesta mas rdpidamente y
tener hospitalizaciones mas cortas, (5, 9)
por lo que los SEM se han convertido en
el tratamiento ideal en pacientes con ex
pectativa de vida corta (de 12 a 16 sema-
nas), con multiples estudios que confir
man su eficacia y seguridad, (17) con éxito
clinico del 77 % al 94 %; no obstante, su
disfuncion se presenta hasta en el 26 %
de los pacientes, (18) causando frecuentes
reintervenciones endoscopicas, aumen-
tando costos y morbilidad, con pocos
estudios que han reportado los factores
que predicen la disfuncion del SEM en
OMTSG, como una puntuaciéon de Kar
nofsky (PK) < 50, carcinomatosis, ascitis y
expansion del SEM < 30%, aunque no se
han replicado dichos resultados en otros
estudios similares. (6)

Para la colocacién del SEM se utiliza gene-
ralmente gastroscopio terapéutico. La loca-
lizacion y la longitud de la obstruccion se
evalia endoscopicamente y fluoroscopica-
mente con medio de contraste; posterior-
mente, se introduce una guia hidrofilica
biliar a través de la estenosis y se avanza el
SEM a través de la guia, que se libera bajo
vision endoscédpica y fluoroscodpica. La se-
leccion de la longitud del SEM se realiza
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en funcién de la longitud de la estenosis,
considerando minimo 4 cm adicionales
para asegurar 2 cm de stent previo y pos-
terior a la estenosis. La seleccion del SEM
se realiza en funcion de la experiencia del
endoscopista; los 3 tipos de SEM mas uti-
lizados son WallFlex Duodenal (Boston
Scientific), Wallstent duodenal (Boston
Scientific) —ambos SEMS no cubiertos
(SEMS-NC)— y Niti-S Pyloric/Duodenal
(Taewoong Medical) —SEMS parcialmen-
te cubierto (SEMS-PC)—. (19)

Se puede utilizar un sistema de puntaje
de obstruccién de salida gastrica conocido
como GOOSS (por las siglas en inglés
de Gastric Outlet Obstruction Scoring
System), para determinar el éxito de la
colocacion del stent, que asigna puntos
dependiendo del nivel de ingesta del
paciente, permitiendo valorar de forma
objetiva la posibilidad de ingesta que pre-
senta (Tabla 28.1). El GOOSS fue creado
en el 2002 basindose en un sistema de
puntaje que evalua la ingesta en pacientes
con disfagia maligna, siendo actualmente
la escala utilizada en multiples estudios

de OMTSG. (6)

Tabla 28.1. Sistema de puntuacion de
obstruccion de la salida gastrica.

Nivel de ingesta de

via oral Puntuacion
Sin ingesta oral 0
Solo liquidos 1
Solidos blandos 2
Dieta completa 3

Fuente: elaboracion propia.
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El éxito clinico se define como un
GOOSS > 2 después de 7 dias de la co-
locacién del SEM. El éxito técnico se
definié como un posicionamiento del
SEM preciso en el sitio de obstruccién.
La disfuncion del SEM se define como
reaparicion de sintomas de OMTSG con
GOOSS < 2 y SEM con evidencia radiolo-
gica o endoscopica de crecimiento tumo-
ral interno, colapsado, roto, migrado o
con alimento impactado. La duracion de
permeabilidad del SEM se define como
el tiempo desde la colocacion del SEM
hasta su disfunciéon. Cuando no existe
disfuncion, se considera que la duracion
de la permeabilidad del SEM es igual a la
sobrevida del paciente. (19)

La disfuncion del stent es frecuente. Se
reporta un éxito técnico del 97,7 % vy
éxito clinico del 88,3 %, pero una taza
de disfuncion cercana al 30,2 %. (9) Un
estudio de Tringali et al., (12) con 108
pacientes con OMTSG, reportd permea-
bilidad del SEMS a 14 dias en el 94,6 %
de los pacientes, y la estimacion de la per-
meabilidad del SEMS con Kaplan-Meyer
fue 92,9 % a un mes, 86,2 % a 2 meses,
81,9 % a 3 meses y 63,4 % a 6 meses, simi-
lar a nuestro estudio, en el que a 6 meses
el 69,8% de los pacientes permanecia con

permeabilidad del SEMS.

La causa principal de disfuncién se debe
a crecimiento tumoral, con resolucion
endoscopica de la disfuncion del SEM
del 63,8 %, lo que indica que, a pesar
de una alta frecuencia de disfuncion, la
reintervencién endoscopica generalmen-
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te es factible y exitosa para restablecer
la permeabilidad del SEM. Los factores
que predicen la disfuncion del SEM en
OMTSG son la diseminacion peritoneal
y la ascitis como factores predictores de
ineficacia clinica del SEM, y el tipo histo-
logico difuso del cancer gastrico, quimio
o radioterapia.

Una de las principales metas en el pa-
ciente con OMTSG irresecable o paliati-
vo es mantener una adecuada nutricién,
idealmente por via oral, ya que esto es
un importante indicador de calidad de

vida. (19)

Figura 28.3. Sindrome pilorico por cancer de
pancreas con compromiso duodenal.
Fuente: propiedad de los autores.

Insercion de protesis
endoscopica en el manejo de la
torsion gastrica después de la
gastrectomia en manga

La gastrectomia laparoscépica en manga
tiene muchas complicaciones como fis-
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tula gastrica, en el 2,5 % de los casos;
sangrado, en el 5 %, y estenosis gistrica,
en el 0,69 % al 3,5 % de los casos. La
estenosis gastrica se clasifica como fun-
cional u organica. La estenosis funcional
también se llama torsién gastrica.

La torsion de la manga gistrica podria
clasificarse seguin su presentaciéon o diag-
nostico en intraoperatorio, postoperato-
rio temprano (hasta 4 semanas) y posto-
peratorio tardio (mds de 4 semanas). Se
ha informado que el momento entre el
procedimiento y el diagndstico ocurre
en el periodo postoperatorio temprano,
principalmente cuando los pacientes cam-
biaron su dieta de ingredientes liquidos a
semisolidos o a productos comerciales.

La presentacion temprana podria ser una
marcada salivacion y ataques repetidos de
vomitos, y las presentaciones tardias son
vomitos repetidos de alimentos no digeri-
dos y reflujo refractario que no responde a
diferentes medicamentos. La torsion de la
manga gastrica podria deberse a una alinea-
cion inadecuada de la grapadora durante
el disparo con una traccion desigual de la
curva mayor del estomago que conduce a la
torsion del tubo géstrico, ya sea anterior o
posterior. La presentacion tardia podria de-
berse a una marcada adhesion, sobre la bol-
sa gastrica al estrechar la incisura angular
que conduce a la formacion de un colgajo
similar a una valvula mucosa.

La endoscopia superior es una herramien-
ta altamente confiable para diagnosticar
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la torsién gastrica con una sensibilidad
del 100 %, a través de la manipulacion
marcada del endoscopio para pasar la
parte retorcida. La insercion endoscopi-
ca de megastent es altamente efectiva en
el 91 % de los casos. Como lo reportan
Hassam et al., (13) Eubanks y colabora-
dores habian usado stents endoscépicos
para tratar la estenosis géstrica, con tasa
de éxito del 83 %. Los stents permane-
cieron en su lugar durante solo 1 sema-
na, y se retiraron por dolor; sin embargo,
consideraron mejor correccion de la es-
tenosis con el stent en comparacién con
la dilatacion. Los resultados en la litera-
tura no son consistentes debido a la mi-
gracion o la poca tolerancia de los stents.
Asimiso, Marquez y colaboradores, cita-
do por Hassam et al., (13) suponen que
estas migraciones fueron frecuentes de-
bido al uso de stents inadecuados utili-
zados en el tratamiento de las estenosis
esofdgicas.

Las fistulas tempranas son mas de manejo
quirurgico, mientras que las que se presen-
tan posteriores a 7-14 dias son mas de ma-
nejo con protesis. No obstante, se aclara
que cada caso se analiza individualmente,
teniendo en cuenta que no es igual el com-
portamiento de un paciente con fistula
canalizada y hemodinamicamente estable
al paciente que presenta compromiso peri-
toneal no organizado, pudiéndose realizar
manejo combinado con protesis endosco-
pica y exploracion quirtirgica para lavado y
drenaje o drenaje percutaneo de las colec
ciones localizadas.
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En un estudio reciente (20) se utilizaron
megastents totalmente cubiertos que fue-
ron altamente efectivos para el manejo
de complicaciones de la manga gastrica.
La insercion del stent endoscédpico para
corregir la torcién de la manga gastri-
ca es menos invasiva que las opciones
quirtrgicas, como la conversién a deri-
vacion gastrica o la fijacion del dngulo
torcido por via laparoscopica, pues tales
intervenciones tuvieron multiples com-
plicaciones en comparacién con el trata-
miento endoscopico. Una limitacion es

la disponibilidad y el costo del megastent
endoscopico. (20-22)

Stents endoscopicos en el
manejo de complicaciones
bariatricas

La obesidad, con su prevalencia creciente,
es un problema complejo con una gran
carga para la salud general. Si bien las mo-
dificaciones en el estilo de vida han mos-
trado buenos resultados a corto plazo, un
seguimiento prolongado ha demostrado
ventajas significativas para los pacientes
que se someten a procedimientos barid-
tricos. A partir de 2017, la cirugia baria-
trica ha aumentado su frecuencia; con
esto, también se han presentado multi-
ples complicaciones derivadas del pro-
cedimiento. Las técnicas endoscopicas
pueden proporcionar una alternativa a la
cirugia en el tratamiento de las complica-
ciones posteriores a la cirugia bariatrica,
como fugas de la anastomosis, estenosis,
fistulas, grapas en posicion errdnea,

230

Protesis




7]
© pu(
7]
o
—
e
S
~

sangrado postoperatorio y erosion de
las bandas géstricas transgastricas ajusta-

bles. (14, 23)

La incidencia de fugas después de la ci-
rugia bariatrica varia, pero los estudios
han informado una tasa de fugas de
1,1 % después de bypass gastrico en Y
de Roux, (24) 3,3 % después de la gas-
trectomia en manga y 3,1 % después del
cruce duodenal (switch duodenal). (25)
El tratamiento quirurgico sigue siendo el
tratamiento estdndar de oro para las fu-
gas después de la cirugia bariatrica. (26)
Sin embargo, como informan Walsh y
Karmali, (23) los stent pueden propor-
cionar una barrera entre las bacterias
endoluminales, el contenido luminal 4ci-
do y la alteracion anastomotica. Por lo
tanto, las técnicas endoscopicas pueden
proporcionar una alternativa (o comple-
mento) a la cirugia en el tratamiento de
complicaciones como fugas, estenosis,
fistulas y bandas erosionadas. De hecho,
las sociedades europeas y americanas de
cirugia han recomendado la colocacion
temporal de stents endoscopicos para
tratar las fistulas posteriores a cirugia

bariatrica. (14)

Obstruccion del sitio de
anastomosis posgastrectomia
con un stent metalico
autoexpandible

La obstruccion del sitio de anastomo-

sis posterior a la gastrectomia es una
complicacion rara (aproximadamente
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0,3 %-1,0 %), y se resuelve reoperando
al paciente. Generalmente la cirugia se
realiza para resolver una obstruccién del
tracto de salida gastrica; sin embargo, las
reoperaciones causan el deterioro de la
condicién del paciente y deben limitarse
en pacientes de edad avanzada.

Dos complicaciones mecdnicas posgas-
trectomia son las fugas y la obstruccién.
Primero, la fuga anastomotica es una
complicacion potencialmente mortal que
requiere reconocimiento y tratamiento
rapidos. Informes recientes de cierre en-
doscédpico exitoso de fuga anastomotica
sugieren que las técnicas endoscopicas
podrian ser una alternativa factible a los
abordajes quirurgicos. En segundo lugar,
pueden ocurrir dos sindromes de obs-
truccion en asa después de ciertos tipos
de gastrectomias. Los sindromes del asa
aferente o eferente son un problema pura-
mente mecanico causado por la obstruc
cion del vaciamiento gastrico en o cerca
del sitio de la gastrectomia. Se han utili-
zado procedimientos no quirurgicos me-
nos invasivos, como la insercion de stents
gastrointestinales bajo endoscopia, como
una opcién paliativa para la obstrucciéon
posgastrectomia.

El sindrome del asa eferente es una com-
plicacion rara posterior a la gastrectomia.
La causa principal del sindrome es una
hernia interna, y las causas menores in-
cluyen adherencias y torceduras. Los sinto-
mas clinicos del sindrome del asa eferente
se caracterizan por célicos abdominales y
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vomitos biliosos. El tratamiento del sin-
drome del asa eferente varia segtin la causa
del sindrome. La obstruccion completa del
asa con una causa mecanica requiere inter-
vencion quirurgica. Debido a los avances
recientes en la intervencion endoscopica,
se han intentado varios métodos de tra-
tamiento. Sin embargo, el tratamiento se
ha reportado predominantemente en el
sindrome del asa aferente, y existe muy
poca documentacion del tratamiento de
este sindrome. En varios casos, se informé
la insercion de un stent endoscédpico para
el tratamiento de una obstruccion causada
por recurrencia tumoral o siembra perito-
neal. Se debe evitar la colocacion de pro-
tesis sobre areas anguladas por el riesgo
de necrosis por presién de la protesis que
mantiene memoria rectificindose.

Se han informado algunos casos de in-
sercion de SEM para el tratamiento de
la obstruccion del tracto de salida gas-

trica postoperatoria. La mayoria de estos
casos fueron por obstruccion maligna
recurrente de la salida gdstrica; no obs-
tante, hay algunos casos de obstruccion
benigna de la salida gastrica. Para los pa-
cientes con obstruccion del sitio de anas-
tomosis posterior a la gastrectomia, que
son malos candidatos para la cirugia, la
colocacion de SEM podria ser un méto-
do de tratamiento efectivo. El riesgo de
fuga de anastomosis podria aumentar en
el sitio de anastomosis como resultado
de la inserciéon de SEM. Este procedi-
miento debe realizarse en casos seleccio-
nados en los que la obstruccion se debe
a una torsion y no en casos de esteno-
sis pura del sitio de anastomosis, por lo
cual la colocacion de SEM en pacientes
seleccionados con obstruccién del sitio
de anastomosis posterior a la gastrecto-
mia es un procedimiento técnicamente
factible y clinicamente efectivo (Figura

30.4). (15)

Figura 28.4. Posoperatorio de gastrectomia total con fistula anastomosis esofago yeyunal.
Fuente: propiedad de los autores.
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Stent para obstruccion benigna
de la salida gastrica

El stent endoscépico removible tempo-
ral podria ser un tratamiento efectivo
para la obstruccion benigna de la salida
gistrica causada por ulcera duodenal
recurrente, estenosis posoperatoria des-
pués de gastroduodenostomia o este-
nosis iatrogénica después de reseccion
endoscédpica. Pero el uso rutinario de la
colocacion de un stent no se puede re-
comendar para la obstruccion benigna
de la salida gastrica debido a la falta de
datos de grandes estudios prospectivos
controlados aleatorios. (16)

Manejo post
colocacion de la protesis

No se requieren estudios para confirmar
la permeabilidad de la protesis a no ser
que se tengan dudas sobre su colocacion
o si presentan evidencia de mal funcion
u obstruccion (vomito, dolor abdominal,
etc.). Cuando se utilizan para sellar una
fistula anastomotica, se puede confirmar
el sellamiento de la fistula mediante es-
tudios contrastados inicialmente con me-
dio hidrosoluble previo al inicio de la via
oral. En cuanto a la dieta, se debe tener
presente que las primeras 24 horas en ge-
neral se deja sin via oral, se inicia en for-
ma progresiva dieta liquida clara, luego
licuada vy, posteriormente, blanda, pero
siempre baja en residuos.
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Bariatrica), ASMBS (American Society for Metabolic and Bariatric

Surgery), BGYR (bvpass gastrico en Y de Roux), CCK (colecistoquinina),
ENSIN (Encuesta Nacional de la Situacion de Salud en Colombia), ERGE
(enfermedad por reflujo gastroesofagico), GIP (polipéptido insulinotropico
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for the Surgery of Obesity an metabolic disorders), IMC (indice de masa

corporal), PP (polipéptido pancreatico), PYY (péptido YY), RGE (reflujo

gastroesofagico), VIP (polipéptido intestinal vasoactivo).

obesidad

Recuento historicoy
generalidades sobre la obesidad

En la historia evolutiva de la huma-
nidad, el estomago ha jugado un papel
importantisimo como organo primario
de almacenamiento del alimento. Entre
ellos, los ricos en lipidos y carbohidratos,
que metabolicamente se convertiran en
tejido adiposo. Esto se remonta a los tiem-
pos de la prehistoria, cuando la seleccion
natural recompensaba a los genotipos
“ahorrativos” en la supervivencia de la
humanidad. Hay que tener en cuenta que
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nuestros antepasados, cazadores y recolec
tores, solo tenian a su disposicion los ali-
mentos de manera casual, no periodica,
por lo que debian aprovechar al maximo
la disponibilidad de los alimentos, pues
nada podia garantizar la constancia y la
abundancia de los mismos. Esto marca-
ba la diferencia entre la vida y la muerte,
no solo para el individuo, sino también
para la especie. Aquellos que podian al-
macenar grasa mas facilmente tenian una
ventaja evolutiva en el ambiente hostil de
los primeros cazadores y recolectores. (1)

Posteriormente, hace aproximadamente
unos 10 000 afos, se descubre la agricultura
y domesticacién de animales, lo cual redu-

jo gradualmente el precario suministro de
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alimentos impuesto hasta entonces por
la caza y recoleccion; sin embargo, aun
habia escasez de alimentos. Solo hasta
el siglo XX, por cuenta de la revolucion
industrial se presentdé un aumento gra-
dual en la cantidad, calidad y variedad
de los alimentos disponibles, lo que en
consecuencia permitio a los humanos au-
mentar su longevidad y tamafo corporal
promedio. (2)

La consecuencia del aporte exagera-
do de alimentos (calorias) en un volu-
men que nuestro cuerpo no requiere,
y con un minimo de energia gastadas,
se tradujo en obesidad; la cual, hasta
comienzos del siglo XX, tenia una gran
connotacion cultural, ya que este tipo
de fenotipo era llamativo para las artes,
la literatura, y la politica de la época, al
considerarse un simbolo de salud, pros-
peridad y fortaleza. (2,3)

En la actualidad, con el pasar del tiempo,
nos enfrentamos a un problema a nivel
mundial, ya que la obesidad genera gran-
des tasas de morbilidad y mortalidad.
Ademis de ser un problema generado en
las costumbres alimentarias relacionadas
con la interrelacion de la industria ali-
mentaria, involucra de manera importan-
te un componente emocional y cultural.

Tal vez, en consecuencia, el estdmago hoy
mas que un reservorio de alimentos se ha
convertido en un reservorio de experien-
cias sociales relacionadas con la gran ofer-
ta alimentaria y la diversidad cultural gas-
trondémica y con un minimo de energia
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gastadas para obtenerlos. Actualmente, es
importante preguntarnos si la forma en
que estamos utilizando nuestro estébmago
es retrograda, innecesaria y si ameritaria
una reingenieria anatdémica y funcional
con el fin de disminuir la capacitancia y
estimular la plenitud y saciedad. Esto se
veria representado en la disminuciéon de
la tasa de obesidad y con ello, de sus co-

morbilidades. (4,5)
Epidemiologia de la obesidad

Seguin la Organizacion Mundial de la Sa-
lud (OMS) en 2016, mas de 1900 millones
de adultos de 18 o mas afios tenian sobre-
peso y mas de 650 millones eran obesos.
En las ultimas tres décadas, la prevalen-
cia pas6 de 11,1 % en 1980 a 38,3 % en
2015. Entre 1990 y 2015, la tasa global de
muerte relacionada con el indice de masa
corporal (IMC) aument6 28,3 %, lo cual
acarrea 120 millones de anos de vida ajus-
tados por discapacidad. (6)

La obesidad es un problema de salud pu-
blica con una prevalencia en Colombia
del 51,2 % entre los 18 y los 64 afios. (7)
Segun los reportes de la Encuesta Nacio-
nal de la Situacion de Salud en Colom-
bia (ENSIN), para el afio 2010 habia una
prevalencia de obesidad y sobrepeso del
51,2 % vy para el ano 2015, presentd un
aumento con una prevalencia de 56,4 %,
con el 18,7 % de obesidad y el 37,7 % de

sobrepeso en mayores de 18 afos. (8)

La obesidad tiene una relacion directa con
el desarrollo de enfermedades crénicas no
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transmisibles, las cuales se encuentran pro-
yectadas como las responsables del 73 %
de la mortalidad y el 60 % de la morbili-
dad en el mundo para el ano 2020. (9)

Patologias gastrointestinales
asociadas ala obesidad

Reflujo gastroesofagico

La enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico (ERGE) es una de las comorbilida-
des que mas frecuentemente acompana a
la obesidad. Es multifactorial y tiene mar-
cadas razones en los pacientes obesos, ya
que, el IMC tiene una relacién directa con
el aumento de la presion intraabdominal.
Ademas, el 70 % de los pacientes con obe-
sidad presentan apnea de suefo, lo que
refleja una presion intratoracica mas ne-
gativa y, sumado a lo anterior, da como
resultado un aumento en el gradiente de
presiéon transdiafragmatico, punto clave
en la fisiopatologia de la ERGE.

Adicionalmente, el aumento de la presién
intraabdominal dado por la obesidad al-
tera la integridad de la unién gastroesofa-
gica y determina la presencia de una her-
nia hiatal aproximadamente en el 40 %
de los pacientes con obesidad morbida, lo
que contribuye a la presencia anormal de

reflujo. (10)

Herbella et al demostraron que el IMC se
asocia independientemente con la pun-
tuacion de reflujo y que, por cada cinco
puntos en el IMC, el puntaje de reflujo au-
mentd tres puntos. Este hallazgo se expli-
ca por el aumento del gradiente de presion
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entre el abdomen vy el torax (gradiente de
presion transdiafragmatico). (11)

Ahora bien, si se considera la baja sen-
sibilidad y especificidad de los sintomas
de reflujo en el diagnostico de ERGE y
la alta prevalencia de ERGE en pacien-
tes con obesidad morbida, la evaluacion
preoperatoria debe incluir un estudio de
endoscopia digestiva alta con evaluacion
meticulosa de los hallazgos que pueden
sugerir reflujo y hernia. Es bien conocido
que existen procedimientos bariatricos
en los cuales se pueden intensificar las
manifestaciones de reflujo, lo que puede
ocasionar erosiones esofdgicas y su consi-
guiente desarrollo posterior de cambio en
el epitelio. Es el caso de la gastrectomia en
manga, en la cual se genera el aumento de
la presion intragastrica con el consiguien-
te riesgo de reflujo. Es de importancia ad-
vertir de estos hallazgos, ya que pueden
ser preponderantes a la hora de elegir la
técnica quirurgica. En conclusion, es im-
perativo la adecuada evaluacion de los
pacientes antes de cirugia para excluir la
presencia de reflujo anormal.

Hernia hiatal

Los pacientes obsesos tienen un ries-
go tres veces mayor de tener una hernia
hiatal (HH) que los pacientes no obesos.
En los pacientes que son candidatos a
cirugia bariatrica, la prevalencia de HH
varia entre el 23 y el 53 % y en el mayor
de los casos estd relacionado con ERGE.
Sin embargo, hay estudios que descartan
una relacion directa entre obesidad y pre-

valencia de HH. (12,13)
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Weber y cols. postularon tres teorias im-
portantes sobre la fisiopatologia de la for-
macion de hernia hiatal (14):

* Aumento de la presion intraabdominal
que fuerza la union gastroesofigica ha-
cia el torax con el tiempo.

* Acortamiento esofdgico, debido a la
fibrosis que desplaza la union gastroe-
sofagica hacia arriba dentro del térax.

* Ensanchamiento del hiato diafragma-
tico, debido a cambios relacionados
con la edad y presién abdominal en los
musculos o tejidos conectivos que faci-
litan la migracion de la unién gastroe-
sofagica hacia la cavidad toracica.

Patologia hepatobiliar

Dentro de los cambios anatomicos y
funcionales del parénquima hepatico, los
que con mayor frecuencia se presentan
son la esteatosis hepatica, la hepatomega-
lia y la colelitiasis. Estas son ampliamente
conocidas como comorbilidades, que con
gran frecuencia acompafan a la obesidad
morbida. Es deber del clinico y del espe-
cialista en cirugia bariatrica identificar es-
tas patologias, ya que podrian cambiar el
rumbo del procedimiento o, en algunos
casos, llegar a contraindicarlo. La mejor
manera de identificar estos hallazgos es
mediante un estudio de ultrasonido hepa-
tobiliar, haciendo énfasis en la evaluacion
de la ecotextura hepatica durante este
examen. Ademas, es de gran importancia
la evaluacion de la via biliar principal,
especialmente en enfermos con litiasis
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primaria de la vesicula. En técnicas mix
tas con desfuncionalizacion duodenal no
es posible, al menos por vias naturales, el
estudio ni la instrumentacion endoscopi-
ca de la via biliar por via transduodenal;
por esto, debe resolverse este problema
antes de la ejecucion de procedimientos
bariatricos que impidan el normal acceso
endoscdpico a la via biliar.

gastricay su aplicacion a
la obesidad

El advenimiento de las técnicas de ciru-
gia bariatrica ha hecho que tengamos que
volver sobre nuestras raices para revisar
los conceptos generales sobre anatomia
gastrica. Para este procedimiento, es fun-
damental enfocarse en la ubicaciéon ana-
tomica de las arterias, las zonas anatomi-
cas con mayor y mejor vascularizacion y
las areas con menor vascularizacion. De
igual manera, el cirujano debe prestar
atencion al grosor de los pliegues, el con-
tenido de musculo y el espesor total de la
pared géstrica, ya que son de suma impor-
tancia en la toma de decisiones sobre el
tipo de sutura y la técnica a utilizar.

Vascularizacion gastrica

Actualmente es conocido el gran aporte
sanguineo y la profusa red de anastomosis
vascular que se presenta en el estomago,
siendo la viscera hueca con mayor vascu-
larizacion y mayor suplencia (Figura 29.1).
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Sin embargo, existen areas en la cuales la
vascularizacién puede ser critica para so-
meter a una sutura, especialmente la zona
subcardial del lado izquierdo y el 4rea del
angulo de His, que se ve involucrada en
los procedimientos que exigen seccion
de los vasos cortos y corte con suturas a
ese nivel, como el bypass gistrico y la gas-
trectomia en manga. Esta es la razon que
explica que las 4reas de mayor riesgo de
fistula por desvascularizacion y necrosis
se den en la region del angulo de His.

Figura 29.1. Vascularizacion gastrica.
Fuente: cortesia del Dr. Felipe Lopez Ramirez.

Grosor de la pared gastrica

Los diferentes niveles de engrosamiento de
la capa muscular por actividad peristaltica
ofrecen a la zona del antro gastrico mayor
grosor en su pared. Razon por la cual a la
hora de escoger material de sutura mecéni-
ca es recomendable utilizar una sutura de
mayor calibre para estas zonas anatdmicas
(Figura 29.2). Esta apreciacion también
es relevante al momento de seleccionar el
material de sutura mecdnica en estomagos
previamente edematizados por cualquiera
de las patologias que pueden generar ede-
ma o engrosamiento, como en caso de las
reintervenciones baridtricas de revision,
reversion o conversion.
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Figura 29.2. Espesor de la pared gastrica.
Fuente: cortesia del Dr. Felipe Lopez Ramirez.

Areas especiales

La region subcardial es de especial consi-
deracidn, ya que es alli donde se ha identi-
ficado el mayor niumero de barorrecepto-
res con el consiguiente efecto fisioldgico
de llevar la informacién de plenitud hacia
el mesencéfalo. Por eso, esta zona es pre-
servada en procedimientos quirurgicos,
porque se convierte en la zona del neoes-
témago que se distiende y genera la sensa-
cion de saciedad temprana presentada en
casos de bypass gastrico.

yla
obesidad

Regulacion neuroendocrina
gastrica

La actividad neuroendocrina del estoma-
go y en el tracto digestivo superior ha sido
ampliamente estudiada y se han identifica-
do péptidos intestinales conocidos, siendo
destacada la grelina (Ghrelina proviene
del inglés ghrelin, que a su vez nace de las
siglas growth hormone-releasing peptide,
en referencia a la raiz protoindoeuropea
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ghre-, que significa ‘crecimiento’). (15)
Ampliamente estudiada tanto por su pre-
sencia como por su ausencia. Se estima
que su mayor produccion se genera en las
células del fondo y curva mayor del esto-
mago, y tiene una respuesta aumentada
en pacientes con obesidad. Su presencia
en el mesencéfalo se interpreta como es-
timulante del apetito, cerrando de esta
forma un ciclo por medio del cual el ex
ceso de alimento estimula su secrecion y
esta a su vez estimula el apetito. En el pro-
cedimiento de gastrectomia vertical en
manga, la ausencia quirurgica del fondo

gastrico y de la curvatura mayor explican
la baja inmediata de este péptido con la
consiguiente falta de hambre en las eta-
pas iniciales de estos procedimientos.

La absorcion y digestion de nutrientes
requiere un tracto gastrointestinal saluda-
ble que esté sujeto al control por influen-
cias nerviosas y hormonales. Varias hor-
monas intestinales son responsables de
regular el apetito, la saciedad y también
controlan el movimiento del intestino vy,
por lo tanto, el transito de los alimentos
a través de los intestinos (Tabla 29.1). (16)

Tabla 29.1. Hormonas peptidicas que actian sobre el intestino y sus posibles funciones.

Lugar de

Hormona -, -
produccion lasecrecion
Células G . o
Distension gas-
N en el antro . ;
Gastrina . trica y comida
gastrico y el
duodeno en el estomago
Predominan-

temente en el
estomago y el
pancreas

Ghrelina

Seflos . . Enlas células
Colecistoquinina

(CCK) intestinal el duodeno
. Células S en Bajo pH en el
Secretina la mucosa
. ) lumen
intestinal
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Estimulo para

Estomago vacio

Acidos grasos o
I de la mucosa aminoécidos en

Posibles funciones

* Aumenta la produccion de acido clor-
hidrico, pepsindgeno, factor intrinseco,
secreciones pancredticas y bilis.

* Promueve la saciedad.

* Estimula el apetito.

* Aumenta el vaciado géstrico y la moti-
lidad gastrointestinal en preparacién
para comer.

* Induce la liberacion de la hormona del
crecimiento.

* Inhibe la produccion de insulina esti-
mulada por glucosa.

* Contrae la vesicula biliar para liberar bilis.

* Secreta enzimas pancredticas.

* Promueve la liberacion de insulina, glu-
cagdn y polipéptido pancreatico (PP).

* Retrasa el vaciamiento géstrico.

* Promueve la saciedad.

* Aumenta la produccién de bicarbonato
pancreatico.

* Reduce la produccion de acido gastrico
e inhibe la liberacion de gastrinas.

* Promueve la liberacion de insulina.

* Reduce la motilidad gastrica y duodenal.
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Hormona

Polipéptido
intestinal

vasoactivo (VIP)

Polipéptido
pancreatico

Péptido
inhibidor
gastrico (GIP)

Péptido similar

al glucagon 1

(GLP-1)

Péptido similar

al glucagén 2

(GLP-2)

Oxintomodulina

Péptido YY
(PYY)

Lugar de
produccion

Nervios enté-
ricos y fibras
nerviosas efe-
rentes

Producido por
células PP en
el pancreas

Células K en
la mucosa gas-
trointestinal
(ileon)

En las células
L de la mucosa
gastrointesti-
nal

En las células
L de la mucosa
gastrointesti-
nal

En las células
L de la mucosa
gastrointesti-
nal (ileon)

En las células
L de la mucosa
gastrointesti-
nal (colén)

Fuente: adaptada de (16).
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Estimulo para
la secrecion

Estimulacién
vagal

Comida: espe-
cialmente alto
contenido de
proteinas

Nutrientes en
la luz intestinal

Nutrientes en
la luz intestinal

Nutrientes en
la luz intestinal

Nutrientes en
la luz intestinal

Nutrientes en
la luz intestinal

Posibles funciones

* Aumenta la secrecién de agua y electro-
litos fuera de las células y hacia la luz
intestinal.

* Relaja el musculo liso en la vasculatura,
intestino y sistema genitourinario.

* Reduce la produccion de acido gastrico.

* Promueve la liberaciéon de hormonas
desde el pancreas, el intestino y el hipo-
talamo.

* Regula la produccion de secreciones
pancredticas exocrinas y endocrinas.
* Se asocia a la saciedad.

* Hormona incretina, que promueve la
produccién y liberacion de insulina en
el pancreas.

* Promueve la saciedad.

* Promueve un aumento posprandial de
glucagon.

* Previene la apoptosis de células beta.

* Promueve la conversion de glucosa en
acidos grasos y su almacenamiento en el
tejido adiposo, al aumentar la actividad
de la lipoproteina lipasa.

* Hormona incretina que promueve la
produccién y liberacién de la insulina
en el pancreas.

* Reduce el vaciamiento gastrico y la mo-
tilidad intestinal.

* Promueve la hipertrofia intestinal.

* Posible papel en la homeostasis de la
glucosa.

* Participacion en la disminucion de la
motilidad intestinal para promover la
absorcion.

* Promueve la saciedad.

* Agonista del receptor de glucagén vy los
receptores GLP-1.

* Aumenta el gasto de energia.

* Promueve la saciedad.
* Reduce el vaciamiento gastrico y la mo-
tilidad intestinal.
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Muchos de los efectos metabolicos be-
neficiosos de la cirugia bariatrica se han
atribuido a los perfiles modificados de
las hormonas gastrointestinales, especial-
mente en los péptidos pancreaticos e in-
testinales. (16)

Cambios en las hormonas
digestivas poscirugia bariatrica

Gastrina

Es un péptido identificado en las cé-
lulas G presentes en el antro gastrico y es
el principal estimulante endogeno para la
produccion y liberacion de 4cido clorhi-
drico, factor intrinseco y secreciones pan-
creatobiliares.

En algunos procedimientos como
el bypass gastrico en Y Roux (BGYR)
(Figura 29.3) se excluye el paso de ali-
mentos por el antro gastrico o el duo-
deno, lo cual ocasiona una disminucion
en el contacto entre los nutrientes y las
células G, con la consecuente caida de
la secrecion de gastrina. De igual forma,
ocurre con el remanente gastrico, ya que
al no haber contacto con nutrientes se
estimula la produccion de secretina y
somatostatina que inhiben aun mas la
secrecion de gastrina. Inicialmente se
observa una reaccion de rebote con au-
mento en la producciéon de gastrina (lo
que justificaria la utilizacion de inhibi-
dores de bomba en este momento). La
evolucion final de este segmento de esto-
mago abandonado va a ser la tendencia
a la atrofia de este epitelio y, por ende,

de su funcién. (16,17)
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Figura 29.3. Bypass gastrico.
Fuente: cortesia del Dr. Felipe Lopez Ramirez.

Ghrelina

Los efectos a corto y largo plazo de
la cirugia baridtrica sobre los niveles de
ghrelina aun no estan claros y no hay
estudios estadisticamente significativos.
Una de las teorias mas fuertes actualmen-
te se basa en que en las gastrectomias y el
BGYR se presenta una reduccion signifi-
cativa de la produccion de ghrelina, debi-
do a la exclusion del fondo gastrico, por
un contacto reducido o ausente entre las
células mucosas productoras de ghrelina y
los nutrientes ingeridos. Adicionalmente,
hay evidencia que los efectos de BGYR
y gastrectomia sobre la ghrelina son im-
portantes para la eficacia de la pérdida de
peso, ya que se ha visto una relacion direc-
ta entre la supresion de ghrelina y el éxito
de la pérdida inicial de peso como en su
mantenimiento a largo plazo. (18,19)

Colecistoquinina (CCK)

Multiples estudios han demostrado
que se produce un aumento en los niveles
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de CCK posprandial posterior a la reali-
zacion de BGYR en respuesta a una co-
mida mixta. Esto es quizas sorprendente,
ya que el principal estimulante fisiologico
de la liberacion de CCK es la presencia
de aminoacidos y 4cidos grasos dentro del
duodeno, lo cual se excluye en la BGYR.
Sin embargo, algunos textos refieren que
la CCK también puede ser estimulada
por impulsos parasimpaticos y factores de
liberaciéon intraluminal que pueden ser
importantes después de la cirugia baria-
trica. Asi mismo, la literatura refiere una
mayor concentracién de CCK en pacien-
te sometidos a gastrectomia que en los de

BGYR. (20)

Polipéptido insulinotropico

dependiente de glucosa (GIP)

Los procedimientos bariatricos que
reducen o previenen la exposicion de nu-
trientes al duodeno y al yeyuno, como el
BGYR, han demostrado una reduccién
de la secrecion posprandial de GIP. (21)

El péptido 1 similar al glucagon

(GLP-1)

Los efectos de la cirugia baridtrica so-
bre el apetito y la homeostasis de la glucosa
se han atribuido, en parte, al aumento de la
secrecion de GLP-1, ya que al ser una hor
mona incretina tiene un efecto insulino-
génico después de la ingestién de glucosa
oral. Al producirse en las células beta-pan-
creaticas, la unién del GLP-1 al receptor
de GLP-1 se activa el adenilato ciclasa que,
a su vez, aumenta la secrecién de c-AMP,
y concluye con el aumento de la secrecion
de insulina dependiente de glucosa, lo que
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reduce la hiperglicemia sin una tendencia
excesiva a la hipoglicemia. (16,21)

En algunos estudios, los niveles altos de
GLP-1 han demostrado ser un factor de
buen pronostico en la reduccion de peso
frente al paciente posoperatorio con nive-
les bajos de GLP-1, situacion que puede
estar relacionada con:

* Los efectos benéficos de la GLP-1
estan mediados por la motilidad gas-
trica alterada, ya que se asocian con
el vaciamiento gastrico tardio, lo que
resulta de un suministro mds gradual
de nutrientes al intestino, y se ha rela-
cionado con una mejor tolerancia a la
glucosa.

* La GLP-1 tiene funciones como hor-
monas incretinas, es decir, tiene la ca-
pacidad para estimular una mayor pro-
duccion de insulina que una cantidad
similar de glucosa intravenosa.

Insulina

La insulina es una hormona pepti-
dica producida en las células beta-pan-
credticas que reduce las concentraciones
de glucosa posprandialmente. Uno de los
trastornos de liberacién de insulina defi-
ciente mas conocidos es la diabetes melli-
tus tipo 2 (DM2), que a menudo se desa-
rrolla en pacientes con obesidad bajo la
modalidad de resistencia a la insulina. En
experiencia del autor, la gran mayoria de
pacientes con obesidad mérbida con IMC
superior a 40 tiene el doble de niveles de
insulina de los rangos normales.

Tratado El Estomago



Se ha demostrado que los efectos de la ci-
rugia bariatrica en la insulina dependen
del procedimiento realizado. Segun la li-
teratura, los efectos mas pronunciados so-
bre la insulina se encuentran después del
BGYR vy, en menor proporcion, en las gas-
trectomias. Se han evaluado los niveles de
insulina una semana después de la ciru-
gia, con hallazgos de reduccion significa-
tiva de la insulina y la glucosa en ayunas,
ademas de mejoras en la sensibilidad de

las células beta, efectos que, como se ha
descrito anteriormente, son atribuibles a
la GLP-1. (22) En experiencia del autor,
se han seguido 60 pacientes previamen-
te diagnosticados con obesidad morbida
con niveles de insulina dosificados en
preoperatorio y clasificados con indice
de resistencia a la insulina “HOMA IN-
DEX”; este seguimiento durd hasta 36
meses con mejoria de los niveles de resis-
tencia a la insulina (Figura 29.4). (38)

HOMAI-R

1 1 1
100 150 200 250 300

Preoperatorio

1 1
350 400 450 500 550

Dias posoperatorio

Figura 29.4. Cambios en la resistencia a la insulina en posoperatorio.

Fuente: elaboracion propia.

La evidencia ha demostrado de multiples
formas cémo los procedimientos de ciru-
gfa baridtrica son la inica forma de eficacia
comprobada en la pérdida de peso y en el
control de las comorbilidades, especialmen-
te de tipo metabolicas. La fisiopatologia
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exacta aun se discute, pero la literatura
estd de acuerdo en que los beneficios de
la cirugia bariatrica tienen su objetivo en
la homeostasis de insulina y glucosa dada
por la pérdida de peso. (24,25) Este es un
ejemplo mas de las acciones colaterales
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que se presentan tras un tratamiento, que
en este caso redunda en un indudable be-
neficio, aunque su fisiopatologia aun no
esté totalmente definida.

preoperatoria bariatrica

En la evaluacion preoperatoria del pacien-
te con obesidad y en el seguimiento poso-
peratorio es de gran importancia este tipo
de endoscopia. Todos los procedimientos
actuales para control de la obesidad y las
enfermedades metabolicas asociadas tie-
nen como escenario anatdémico el estd-
mago y es necesario poderle garantizar al
cirujano que va a estar actuando con un
organo sano, idealmente libre de patolo-
gias o, al menos, con estas controladas.

Indicacion general

Ademids de las descripciones anatomicas
usuales, es esencial identificar la presencia
de esofagitis erosiva y hernia hiatal, pues
cambiaria la técnica quirurgica ante estos
hallazgos. La alta prevalencia en nuestro
medio del Helicobacter pylori hace que se
deba tomar un estudio para confirmar o
descartar este problema, mas en las técni-
cas de BGYR, en el cual no se va a poder
evaluar nunca més al estomago distal.

Situaciones y comorbilidades
especiales

En los casos donde se demuestre la presen-
cia de factores de riesgo de malignidad, se
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debe hacer un mapeo de biopsia. Tam-
bién es fundamental detectar la presencia
de signos de hipertension portal.

bariatricos
En 1952, el doctor Viktor Henrikson, ci-

rujano sueco, realizé por primera vez una
reseccion de intestino delgado de 105 cm
en una mujer obesa de 32 anos. Los re-
sultados y seguimientos no fueron conclu-
yentes como para ser recomendado como
procedimiento contra la obesidad. Una
década mas tarde, el Dr. Edward Mason
realizo el primer procedimiento gastrico
para perder peso llamado bypass gastrico.
Finalmente, en 1978 Buchwlad y Varco
definieron formalmente que el término
de cirugia metabdlica estaba incluido en
el concepto de cirugia baridtrica. Poste-
riormente, al advenimiento de la cirugia
laparoscopica en los afios noventa y el
entendimiento de la cirugia metabolica
en la primera década del siglo XXI han
mejorado las tasas de éxito del procedi-
miento; de esta manera, disminuyeron las
tasas de mortalidad, las complicaciones y
los problemas nutricionales posteriores al
procedimiento. (26,27)

Inicialmente, los procedimientos baris-
tricos fueron disefados pensando en la
restriccion del volumen géstrico y en la
disminucion del 4rea de absorcion del in-
testino, asumiendo que se trataba de un
efecto de fisica, a menor drea, menor ca-
pacidad y menor absorcion. Con el paso
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del tiempo, ante la experiencia acumula-
da y la observaciéon del comportamiento
metabolico de las personas observadas, se
identifico la gran cantidad de modifica-
ciones que se presentan en estos pacien-
tes. Esto condujo a observar multiples
modificaciones de los parametros neuro-
hormonales, gastrointestinales y sistémi-
cos, y asi se establecieron las leyes biologi-
cas de las cirugias metabdlicas.

Procedimientos quirurgicos
bariatricos

Los principales procedimientos bariatri-
cos reconocidos y aceptados mundialmen-
te por organizaciones como International
Federation for the Surgery of Obesity an
metabolic disorders (IFSO), American So-
ciety for Metabolic and Bariatric Surgery
(ASMBS) y en Colombia por la Asocia-
cion Colombiana de Obesidad y Cirugia
Bariatrica (ACOCIB) son los siguientes:

Procedimientos restrictivos

Estos hacen referencia a la restric
cion volumétrica de la capacidad géstrica.
En este apartado se encuentra el balon in-
tragastrico por técnica endoscopica: pro-
cedimiento en el cual se coloca una sonda
cuyo extremo tiene un balon de polimeros
de silicona, el cual se insufla con solucién
salina o con aire (dependiendo del fabri-
cante), hasta un volumen total entre 400
y 700 ml, y se deja en el fondo gastrico
por un lapso entre 6 meses y un ano (Fi-
gura 29.5). La gastrectomia en manga es
un procedimiento en el cual se ejecuta un
corte longitudinal del estomago, desde la
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region prepilorica, pasando por el cuerpo
gastrico, hasta llegar al angulo de His, ex-
tirpando el fondo gastrico, es decir, toda
la curva mayor del cuerpo gastrico hasta
la region del antro (Figura 29.6).

Figura 29.5. Balon intragastrico.
Fuente: cortesia del Dr. Felipe Lopez Ramirez.

Figura 29.6. Gastrectomia en manga.
Fuente: cortesia del Dr. Felipe Lopez Ramirez.

La banda gastrica ajustable consiste en la
implantacién de un elemento anular al-
rededor de la region subcardial, provisto
de un reservorio para inflar y asi ajustar
su cierre o desinflar relajandolo (Figura
29.7). Es un procedimiento que practica-
mente ya no se realiza en Colombia dadas
sus altas tasas de complicaciones y pobres
resultados en cuanto a pérdida de peso;
sin embargo, a muchos pacientes se les
puso este dispositivo y aun en algunos
paises se sigue usando, por lo que es im-
portante mencionar sus complicaciones.
Estudios muestran que, en seguimientos
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a largo plazo (13 afos), el 84,4 % de los
pacientes presentd al menos una compli-
cacion, en el 78,5 % requirio reoperacion
yen el 72,7 % de los pacientes fue necesa-
rio retirar la banda.

A
‘rw

Reservorio /’f

gastrico
Banda ™
gastrica

¥
Puerto de
acceso

Figura 29.7. Banda gastrica ajustable.
Fuente:cortesia del Dr. Felipe Lopez Ramirez.

Procedimientos mixtos

En esta clasificacion estan los proce-
dimientos en los cuales se genera restric-
cion del volumen géstrico y, en el mismo
procedimiento, se efectta alteracion en la
anatomia para desviar el paso del alimen-
to de areas como el duodeno y el yeyuno
proximal. Esto se logra con una anasto-
mosis gastrointestinal tipo Y de Roux
con un asa larga, conocida como asa ali-
mentaria de minimo un metro, habiendo
llegado a casos de desfuncionalizacion
de mas de dos metros. Esto genera que
los alimentos no estén en contacto con
acido clorhidrico ni con pepsina, lipasa,
sales biliares ni liquidos pancreaticos, lo
cual impide el paso metabdlico inicial de
los alimentos desdoblando sus moléculas
hacia moléculas mas elementales que fa-
cilitarian su absorcion. Ademads, también

hay obstruccion de los alimentos por el
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duodeno y yeyuno proximal, por la fisio-
logia que conocemos como zonas facili-
tadoras de la absorcién de carbohidratos
simples y lipidos. Los liquidos gastrobilio-
pancredticos van a migrar por la via ana-
témica del duodeno y yeyuno proximal
pero ahora sin alimentos. Esta parte pasa
a denominarse asa biliopancredtica. Estos
dos protagonistas de la absorcion (alimen-
tos y enzimas digestivas) se van a mezclar
por fin a un metro o mas adelante, depen-
diendo de la técnica que el cirujano utili-
ce, iniciando la fase normal de absorcion
de nutrientes.

Como efecto antifisiologico no deseado
estd la absorcion de vitaminas y micronu-
trientes que, en su gran mayoria se hace a
nivel del duodeno y yeyuno proximal, lo
que ocasiona el efecto adverso de la mala
absorcion. Esta parte del procedimiento
es la parte generadora de mala absorcién:
zonas conocidas como favorecedoras de la
absorcion de lipidos y carbohidratos sim-
ples. Sumado al efecto restrictivo gastrico,
se complementa el calificativo de mixto,
restrictivo y de malabsorcion. Este es co-

nocido como el bypass gastrico en Y de
Roux (BGYR) (Figura 29.3).

Ademas del BGYR existen muchas mo-
dificaciones en las cuales se cambia la
longitud, tamafo del reservorio gistrico
y la longitud del asa alimentaria. Variacio-
nes en la técnica de anastomosis, incluso
con la utilizacion de elementos protésicos
para evitar la dilatacion de la misma, has-
ta llegar a técnicas de anastomosis mas
distales y de una sola anastomosis.
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Procedimientos de

malabsorcion

Estos son procedimientos en los
cuales se genera desfuncionalizacion de
extensas dreas de yeyuno o de ileon con
bloqueo del paso de alimentos por estas
zonas, lo que provoca un efecto similar al
de un sindrome de asa corta.

Procedimientos endoscopicos
bariatricos

Existen algunos procedimientos endoscé-
picos para el manejo de la obesidad. El uni-
co que ha sido utilizado de manera extensa
es la insercion del balon intragastrico, que
puede tener algn lugar en la preparacion
de pacientes para procedimientos quirtrgi-
cos definitivos. Su uso como procedimien-
to primario para el manejo de la obesidad
se asocia con un alto porcentaje de falla,
sea por pérdida de peso insuficiente o por
reganancia de peso. La realizacion de pro-
cedimientos de cirugia bariatrica endoscé-
pica debe hacerse como parte de los estu-
dios de investigacion y no se recomienda
su uso rutinario. (28)

La reingenieria y el advenimiento de la
nanotecnologia han permitido el desa-
rrollo y utilizaciéon de herramientas en-
doscépicas como los elementos de sutura
endoscopica. Esto contribuyo a la inno-
vacion en técnicas de procedimientos res-
trictivos con suturado endoscépico de las
paredes del estémago, las cuales reducen
la capacidad del mismo (Figura 29.8). No
obstante, estd pendiente su andlisis con
respecto a sus expectativas y resultados
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en cuanto a pérdida de peso y control de
enfermedades metabdlicas.

Figura 29.8. Suturador endoscopico.
Fuente: foto del autor.

También en etapa de investigacion se
encuentra un sistema de Clamp gastrico
(Figura 29.9) colocado por via laparosco-
pica, el cual hace una restriccion similar
a la de la gastrectomia en manga, sin la
reseccion del segmento gastrico.

Aplicacion de puntos

de fijacion para evitar
que se produzcan B
desplazamientos : -

—a

Figura 29.9. Clamp gastrico.
Fuente: cortesia del Dr. Felipe Lopez Ramirez.

Asi mismo, en el mercado existe un ele-
mento que se coloca de manera similar
a una gastrostomia endoscopica, la cual
se conecta a un dispositivo de succion
accionado por una bomba mecanica que
licua y aspira el contenido alimentario y
lo extrae a una bolsa, la cual se debe estar
vertiendo al sanitario para eliminar el ali-
mento digerido en exceso (Figura 29.10).
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Figura 29.10. Bomba de succion gastrica.
Fuente: cortesia del Dr. Felipe Lopez Ramirez.

Actualmente, la industria biomédica esta
centrada en el disefio e implementacion
de multiples aditamentos de accién para
el estdbmago con el objetivo de controlar
la alta incidencia de obesidad en el mun-

do actual. (23)

manejo
interdisciplinario

En el entendimiento actual y estado del
arte del conocimiento en obesidad, se da
por hecho que el origen de este proble-
ma es muy complejo, con amplias impli-
caciones sociales, emocionales, funcio-
nales y nutricionales. Por este motivo
su estudio y mejor entendimiento debe
ser multidisciplinario, la decision del
tratamiento debe involucrar de manera
interdisciplinaria a las especialidades de
medicina de la obesidad, nutricién, psi-
cologia, terapia fisica y rehabilitacion y
cirugia gastrointestinal. En este sentido,
el estado del arte del manejo del paciente
baridtrico ha girado hacia la conforma-
ciéon de equipos interdisciplinarios con
la participacion minima de estas especia-
lidades, contando con la red de apoyo de
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subespecialidades como endocrinologia,
psiquiatria, deporte vy fisiatria.

Dadas las implicaciones de esta enfer
medad, es de gran responsabilidad para
estos grupos interdisciplinarios educar al
paciente y a su grupo familiar sobre las
buenas costumbres alimentarias y de acti-
vidad fisica, pues es indispensable que el
enfermo de obesidad cambie sus patrones
de vida e incluya una alimentacion salu-
dable y una actividad fisica que ofrezca
mejores condiciones de salud.

En Colombia, la Asociacién Colombiana
de Obesidad y Cirugia Bariatrica (ACO-
CIB) recomienda que los pacientes some-
tidos a procedimientos bariatricos deben
recibir acompafiamiento por grupos in-
terdisciplinarios que aseguren la calidad
del tratamiento ofrecido con el adecuado
estudio y control de las comorbilidades
que se presentan, tanto en la enfermedad
de base como en los efectos adversos so-
bre la fisiologia que de estos tratamientos
se pueda generar. (28)

y fisiologicos
posoperatorios
bariatricos

Cambios en las presiones
intragastricas

En las técnicas de tipo restrictivo, la con-
version de la camara gastrica en un tubo

Tratado El Estomago



de continuidad entre el esofago y el duo-
deno genera un importante aumento de
la presién de la luz gastrica. Este incre-
mento de la presion se convierte en un
generador de patologia, pues favorece la
aparicion de reflujo gastroesofigico o el
incremento del mismo en los pacientes
que ya padecen de reflujo. Sucede algo
similar con la técnica del balon intragas-
trico para el control del sobrepeso. El in-
cremento de la presion generado por la
presencia en si del balon,