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PROLOGO

El dolor abdominal y retroesternal, la hemorragia digestiva y la ictericia, son frecuentes en
la practica clinica diaria y en ocasiones se pueden presentar como situaciones graves o
de urgencia.

Es por esto que en este capitulo de las Gastrotrilogias 2016, con la colaboracion de promi-
nentes médicos mexicanos, decidimos abordar algunas de las urgencias en gastroentero-
logia.

Es nuestra intencién ofrecer a los asistentes al curso y lectores de este libro, una revision
actualizada que abarca desde el abordaje diagnostico hasta las diferentes opciones tera-
péuticas.

Esperando encuentren en estas revisiones, informacion que les sea de utilidad para actuali-
zar su practica cotidiana, en beneficio de sus pacientes.

A nombre de la AMG, agradezco el entusiasmo y dedicacion de los Doctores Ricardo Hum-
berto Rana Garibay y José Luis Tamayo de la Cuesta, por dirigir y coordinar este curso, asi
como a todos los autores por el esfuerzo y tiempo dedicado para escribir su capitulo y pre-
parar la ponencia para el curso de actualizacion “Gastrotrilogia 2016 Episodio II” llevado a
cabo los dias 3y 4 de junio del presente ano.

Dra. Maria Victoria Bielsa Fernandez
Presidente de la Asociacion Mexicana de Gastroenterologia
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Extraccion de cuerpo extrafo en esofago

Dr. Jesus Antonio Lizarraga Lopez
Gastroenterologo endoscopista
Jefe de Unidad de Endoscopia

Instituto Mexicano del Seguro Social (UMAA 55) IMSS
Culiacan, Sinaloa

Mas del 80 al 90% de los objetos ingeridos
intencional o accidentalmente pasan a tra-
vés del tracto digestivo, solo del 10 al 20%
de los casos requiere intervenciéon endos-
cépica y/o quirurgica para su extraccion.!
Estudios recientes han demostrado que en
el caso de objetos ingeridos de manera vo-
luntaria el requerimiento de intervencioén es
mayor alcanzando el 76% de los casos y la
resolucion quirtrgicadel 12 al 16%.2

La mayoria de los pacientes suelen estar com-
prendidos en edades pediatricas, entre los
6 meses y 6 anos. En el caso de los adultos;
en los casos de objetos extrafios no alimen-
tarios suele existir un trastorno psiquiatrico,
intoxicacion por sustancias nocivas (alcohol)
o la obtencion de una ganancia secundaria,
por ejemplo: individuos presos que requieren
atencion médicay logran salir transitoriamen-
te de su centro de readaptacion.?®

La gravedad de la ingesta de objetos extra-
nos varia dependiendo de las caracteristicas
fisicas y quimicas del objeto ingerido, sin em-
bargo, también depende del sitio de localiza-
ciony lo tardio del diagnostico.*

Ante la ingesta de cuerpos extrafos, inde-
pendientemente del tipo de objeto, es prio-
ritario realizar una correcta evaluacion de la
situacion tratando de enfatizar los siguien-
tes puntos:®

e Descartar el compromiso de la via aérea:
debido a suimportancia es el primer pun-
to a evaluar, la presencia de estridor o difi-
cultad respiratoria siguieren compromiso
de via aérea que debera ser evaluada por
un especialista en otorrinolaringologia o
en algunos casos por el broncoscopista.

Extraccion de cuerpo extrafio en esofago | Dr. Jesus Antonio Lizarraga Lépez

o Descartar complicaciones: la presencia de
perforacién obliga al médico a una actua-
cion urgente y contraindica la endoscopia.
Confirmar la localizacion del objeto para
preparar las medidas de seguridad y los
diversos accesorios que podrian ser reque-
ridos para su extraccion.

Todos los puntos anteriormente menciona-
dos deben ser evaluados en el servicio de
urgencias.

Sitios de impacto, obstruccion

y/o perforacién

La mayoria de los casos ocurre en areas de an-
gulaciones o estrechamientos fisiologicos del
tracto gastrointestinal, en el eséfago son: area
del cricofaringeo o esfintero esofagico supe-
rior, arco aortico, bronquio principal izquierdo
y union esofagogastrica.®

Anamnesis y exploracion fisica

En el caso de los pacientes adultos general-
mente es el mismo paciente el que nos pro-
porciona la informacion y caracteristicas del
alimento u objeto ingerido, ya sea de manera
voluntaria o por error. Esta informacion sera
obtenida del familiar que detecte el proble-
ma en caso de pacientes de edades menores.

Durante el interrogatorio, directo o indirecto
segln sea el caso, debera tratar de precisar
antecedentes de impactos previos, presen-
cia de disfagia antes del cuadro actual, sinto-
mas de enfermedad por reflujo y su tiempo
de evolucion, enfermedades previas o conco-
mitantes, antecedente de cirugia de tracto
digestivo, pérdida de peso en los uUltimos me-
ses, entre otros.”
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Precisar ademas si el cuadro tiene instaura-
cion aguda durante la ingesta, probable pre-
sencia de espinas o huesos puntiagudos o
cortantes.

En cuanto a la localizacién del objeto, la pre-
sencia de dolor cervical o faringeo, sensa-
cion de cuerpo extrafno y odinofagia sugieren
localizacion en hipofaringe y/o eséfago su-
perior®. Los pacientes con objetos extranos
en es6fago medio pueden solamente referir
un dolor retroesternal intenso y sialorrea o
sensacion de “estorbo”.

La obtencién de la informacién se dificulta
en el caso de ninos o pacientes con enferme-
dades psiquiatricas, por lo que obliga a un
alto indice de sospecha cuando exista sialo-
rreay rechazo ala comida.®

Los sintomas de alarma que obligan a descar-
tar perforacion del esofago son la presencia
de enfisema subcutaneo y de fiebre que sue-
le ser de aparicion tardia.

Tiempo de endoscopia

La necesidad de intervencion endoscopica
depende de la edad y caracteristicas clinicas
del paciente; obviamente del tamano, forma
y localizacion del objeto.®

Endoscopia emergente (<2 horas de tiempo de
presentacion independientemente del tiem-
po de ayuno).

e Pacientes con obstruccién esofagica.
e Ingesta de baterias de botdn.
e Objetos puntiagudos o punzocortantes.

Endoscopia urgente (<24 horas con ayuno
adecuado segun las guias).

e Objetos extranos no puntiagudos o cor-
tantes.
e Obstruccion esofagica incompleta.

Endoscopia no urgente (>24 hrs con ayuno
adecuado segun las guias).

e Monedas en esofago observadas mas de
12 a 24 horas en paciente asintomatico.

Bateria de botén

El uso de este tipo de bateria data de hace
mas de 30 anos, datos compilados sobre in-

Gastrotrilogia

gesta de baterias de botén publicados por el
National Capital Poison Center en 1992 de
mas de 2300 casos en un periodo de 7 anos
no encontré mortalidad y reportd 0.1% de
complicaciones mayores (estenosis esofagi-
cas). Los datos cambiaron dramaticamente
en el reporte por el mismo centro en el ano del
2010; en esta cohorte se reportaron alrede-
dor de 8600 casos de ingesta de este tipo de
objetos, donde reportaron 73 pacientes con
complicaciones graves (0.8%) y la muerte de
13 deellos (0.015%).11

Se cree que este cambio en la morbilidad y
mortalidad es consecuencia del incremento
en el tamanoy laaparicion de las baterias de
litio.

El mecanismo de dano se relaciona con la pro-
duccién de radicales de hidroxido en la mu-
cosa resultando en un incremento en el pH de
7 a 13 en tan solo 30 minutos, ocasionando
un dano caustico.

Estudios en modelos animales Tanaka demos-
tré dano sobre la lamina propia en 15 minutos
tras la ingesta y extension hasta la muscular
en los 30 minutos siguientes.'?

Los tipos de dafos reportados tras la inges-
ta de estos objetos es variable, dentro de los
cuales se encuentran: fistula traqueoesofa-
gica, perforacién esofagica, estenosis, parali-
sis de las cuerdas vocales por dano al nervio
laringeo recurrente, mediastinitis, falla car-
diaca, neumotoraxy fistula aortoentérica.?

Impacto alimentario

El impacto de grandes bolos de alimento es
la causa mas frecuente de cuerpo extrano en
esofago, de ellos los grandes trozos de carne,
los adultos son los mas afectados con una
prevalencia aproximada de 13 por 100,000.

Los factores asociados que aumentan el ries-
go de impacto alimentario son: el uso de pro-
tesis dentales ya que disminuyen la sensibili-
dad durante la deglucion, no utilizar sus lentes
durante la ingesta de alimentos, ademas de
las situaciones medicas relacionadas con
edad como acalasia, esclerodermia, espasmo
esofagico difuso, estenosis ya sean pépticas,
anillos de schaztki, tumores y membranas
esofagicas.®

Habitualmente existe una patologia predis-
ponente como esofagitis eosinofilica, esteno-
sis pépticas, trastornos motores, estenosis
posteriores a la reparacion de fistulas tra-
queoesofagicas, acalasia.’® Por lo que poste-
rior a resolver el impacto alimentario de no
existir una causa evidente habra que some-
ter al paciente a estudios complementarios
individualizando el caso.

El 95% de los impactos alimentarios se re-
suelven endoscépicamente, solo un 5% de
los casos requerira resolucion quirlrgica;
esto depende del tipo de alimento ingerido.
Los alimentos que ocasionalmente requieren
procedimiento quirdrgico para resolucion del
cuadro son los huesos de pescado o pollo,
cuyos bordes pueden ser puntiagudos o con
filo, ocasionar desgarros mucosos o perfora-
cion del esofago.?

Los puntos importantes para la toma de
decisidon de observar, realizar endoscopia o
cirugfa seran determinados por una buena
anamnesis, una correcta historia clinica enfa-
tizando el tipo de alimento, la probable pre-
sencia de espinas o huesos, tiempo entre la
ingesta del alimento y la aparicion de los sin-
tomas, manifestaciones clinicas asi como rea-
lizar estudios de rayos X de ser necesario.' 68

Monedas y objetos romos

En Estados Unidos la ingesta de monedas es
la causa mas comun de los objetos extranos
en ninos con aproximadamente 250,000 ca-
sos y 20 muertes en un periodo de 10 anos®.

La depuracion del objeto depende directa-
mente del tamano de la moneday de la edad
del paciente. Monedas de 24 mm o mas ge-
neralmente se impactan en el eséfago en me-
nores de 5 afnos, las de tamafo menor suelen
pasar al estomago sin problema alguno.*

Objetos superabsorbentes

Existen reportes anecdoticos de la ingesta
de algunos polimeros superabsorbentes uti-
lizados en productos de higiene femenina,
en agricultura y de entretenimiento. Estos
polimeros tienen la capacidad de retener
100 veces su peso en agua y aumentar su ta-
mano de 30 a 60 veces; por lo que pueden
expandirse y provocar obstruccion en cual-
quier segmento del tracto gastrointestinal
por lo que su extraccion es ampliamente re-
comendada.*1®

Extraccion de cuerpo extrafio en esofago | Dr. Jesus Antonio Lizarraga Lépez

Objetos puntiagudos y cortantes (clavos,
tachuelas, agujas, palillo de dientes, etc.)

A principio del siglo XX los objetos cortantes
fueron uno de los objetos extranos mas fre-
cuentemente reportados, seguros para panal
(15%) clavos (13%), esto ha disminuido dras-
ticamente por el uso de bandas adheribles
en panales desechables.*

Es de senalar que el tipo de objeto punzocor-
tante varia segun factores culturales, paises,
cuestiones religiosas, econémicas y sociales.'’

El examen radioldgico ofrece una herramien-
ta muy Util para la localizacién del objeto; sin
embargo, su valor predictivo positivo dismi-
nuye dependiendo de la composicion del ob-
jeto, siendo del 100% para objetos metalicos,
67% para objetos no metalicos.'® Para este
tipo de objetos se han utilizado la tomografia
computada, ultrasonidos, resonancia mag-
néticay trago de bario, sin embargo el uso de
estas técnicas retardaran el tratamiento defi-
nitivo por lo que algunas ocasiones debera
procederse a la evaluaciéon endoscopica.

ESTUDIOS DE GABINETE

Radiografia simple

o Radiografia simple de region cervical ante-
roposterior y lateral con técnica de partes
blandas: se encuentra indicada cuando
existe sospecha que el objeto se encuen-
tra alojado en el area otorrinolangolégica o
esofago superior.

e Radiografia simple de térax proyeccién
anteroposterior y lateral: para los objetos
localizados en esdéfago la AP suele ser su-
ficiente, sin embargo cuando se sospecha
de localizacion en via aérea la radiografia
lateral se encuentra obligada.

¢« Abdomen simple en proyecciones antero-
posterior y lateral: en caso de sospecha
de que el objeto se encuentra mas alla del
esofago.

15




16

Cuerpo extrafio en eséfago (tachuela o chincheta)

Tomografia computada (TAC)

Se encuentra altamente recomendada en la
ingesta de objetos punzocortantes, la TC sim-
ple (sin contraste oral ni intravenoso) de re-
gién cérvico-toracica es capaz de demostrar
precozmente enfisema subcutaneo, neumo-
mediastino, identifica el cuerpo extrano en
70-100% de los pacientes.?

Resonancia magnética (RM)
Contraindicada en caso de objetos metali-
cos por la generacion de campo magnético
del resonador provocando la movilizacion del
objeto. Es Util en los casos de objetos radio-
[Ucidos.?°

Estudios con contraste

Rara vez utilizados, solo se encuentran indi-
cados en los casos de ingesta de objetos ra-
diolucidos no localizados con otros métodos
y sospecha de localizaciéon esofagica, logran-
do detectar el 64.7% de los casos el objeto
extrano que no habia sido detectado en las
radiografias simples. Se debe utilizar mate-
rial hidrosoluble que interfiere menos con la
endoscopia y conlleva menor riesgo de aspi-
racion.®

Objetos magnéticos

La ingesta de magnetos en nifos no es algo
nuevo, ya sea unico o multiples magnetos me-
rece una mencion especial. Los objetos mag-
néticos se encuentran en algunos juguetes y
otros objetos pequefos, algunos imanes se
encuentran compuestos por neodimio ele-
mento que confiere mayor capacidad mag-
nética que otros tipos de imanes (mas de 5

Gastrotrilogia

veces) cuyo uso se encuentra ampliamente
distribuido en diferentes areas. En casa pue-
de serencontrado en equipos tales como:
televisores en color, auriculares tipo casco,
lamparas fluorescentes y cristales y en ju-
guetes de escritorio.*?

La extraccion de objetos magnéticos multi-
ples debe ser considerado una urgencia, se
encuentra indicada aun cuando el paciente
se encuentre asintomatico la eleccién del
accesorio dependera de la forma, tamano y
localizacion del objeto.

Complicaciones

Las complicaciones reportadas por la ingesta
de objetos punzocortantes incluyen la per-
foracién, migracion extraluminal del objeto,
formacion de abscesos, fistulas, peritonitis,
apendicitis, penetracién a vesicula, pulmon,
higado, ruptura de arteria carotida comun,
fistula aortoentericay muerte . t°

Eventos adversos en la extraccién de
objetos extrafios

Los eventos adversos atribuibles a la extrac-
cién endoscopica de cuerpos extranos son
raros y puede ser dificil de determinar si fue
causado por el procedimiento o el objeto ex-
trafo por si mismo.

El indice de complicacién varia del 0 al 5%,
(los mas comunmente reportados son: lace-
racion mucosa <2% hemorragia gastrointes-
tinal <1% y perforacion 0.8%).%

Elriesgo se incrementa en los casos de obje-
tos cortantes, irregulares, endoscopia tardia
(24-48 horas) y antecedente de ingesta vo-
luntaria recurrente de cuerpos extranos.

La aspiracion del objeto extrano durante la
extraccion se ha reportado ocasionalmente
pero merece atencién sobre todo en los ca-
sos de impacto alimentario donde el endos-
copio se inserta en numerosas ocasiones.?

Accesorios utilizados en el retiro de
cuerpos extrafios

En la extraccién de cuerpos extranos del tubo
digestivo en general se han utilizado numero-
S0S accesorios incluyendo pinzas especiales:
Alligator, dientes de raton, pinzas cubiertas
con caucho, tripodes asi como litotriptores,
asas de polipectomia, canastillas de Dormia,
catéter magnético, asas de red, sobretubos,
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Causas poco frecuentes de patologia esofagica aguda
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Consultor en Gastroenterologia
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Pachuca, Hidalgo

INTRODUCCION

A excepcion hecha del sangrado por varices
esofagicas que representa una verdadera ur-
gencia de manejo en el paciente con hiperten-
sion portal; en términos generales las patolo-
gias esofagicas agudas son poco frecuentes;
entre ellas destacan la obstruccion por cuer-
pos extranos y las quemaduras por ingesta
de causticos, las cuales se llegan a observar
ocasionalmente en los servicios de urgencias
delos hospitales de todo el mundo.

A diferencia de las anteriormente citadas, se
han observado y descrito algunas otras pato-
logias que al igual que aquellas pueden com-
prometer la integridad del érganoy en no
pocas ocasiones también la vida del paciente
si no son consideradas y se toman medidas
atinadas y oportunas en funcién de un buen
diagndstico; de ahi la importancia de esta re-
vision en la cual presentaremos las caracte-
risticas mas importantes de las consideradas
como patologias esofagicas agudas poco fre-
cuentes.

En este grupo de patologias, nos vamos a refe-
rir en primer término a algunas de las causas
de ruptura de la pared del eséfago y en se-
gundo lugar al llamado esofago negro, el cual
se ha descrito asi debido a que una aparente
hipoperfusion de la pared esofagica ocasio-
na isquemiay en consecuencia la coloracion
negra de la mucosa esofagica que se obser-
va en la esofagoscopia y que caracteriza a
esta entidad.

Ruptura esoféagica
Como ya ha sido mencionado, afortunada-
mente estas son entidades poco frecuentes,
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pero su mayor riesgo radica en que con fre-
cuencia este no es un diagndstico que se con-
sidere de primera instancia, lo que puede
ocasionar retraso en la atencién y una alta
mortalidad que se estima puede variar entre
un 10% y un 40%;* entre estas patologias
se considera que las mas comunes son las de
origen iatrogénico con mas del 55% de los
casos; le siguen las de origen espontaneo
por aumento subito de la presién intralumi-
nal del esofago, que fue descrita desde hace
muchos anos y se conoce como Sindrome de
Boerhaave con un 15% y en porcentajes simi-
lares en las diferentes series, se encuentran
las relacionadas a traumatismos directos del
esofago ya sea de tipo contuso o lacerante y
aquellas relacionadas a la presencia de cuer-
pos extranos o ingesta de agentes causticos
con un porcentaje variable entre el 10y 14%
de los casos. De los cuerpos extranos y los
causticos no nos ocuparemos en este capitu-
lo porque seran tratadas en otra parte de este
mismo texto.?

Independientemente de la causa que provo-
que una perforacion del eséfago, la prioridad
en estos casos es que se integre un diagnosti-
co correcto y que se haga a la mayor brevedad
posible debido a que las complicaciones deri-
vadas de ella pueden ser catastroficas, tal es
el caso de la mediastinitis o el choque sépti-
€O, que ponen en grave riesgo la vida del pa-
ciente y que son responsables de la mayoria
de los casos que llegan a tener un curso fatal .

El esofago toracico suele ser la region anaté-
mica mas afectada hasta con un 55% de los
casos, en segundo lugar esta la porcion distal
con un 30 a 35% y finalmente la porcion cer-
vical con apenas un 18% aproximadamente.?
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En una serie mas reciente de 120 casos de
perforaciones esofagicas, se publicd la expe-
riencia de un grupo austriaco, el cual reporta
entre otros datos interesantes que el 55% de
sus casos debieron ser sometidos a cirugia;
al 31% le colocaron prétesis esofagicas, la
mayoria de ellos por perforaciones provo-
cadas por cancer de esofago; y solo el 14%
pudo ser manejado en forma conservado-
ra, los factores de riesgo asociados a mayor
mortalidad fueron: Sindrome de Boerhaave
(p<0.005), sepsis al ingreso (0.002), empiema
(0.001), mediastinitis (p<0.003) y peritonitis
(p<0.001); respecto a la mortalidad global
del grupo, esta fue de 11.7% y en aquellos
que debieron someterse a cirugia alcanzé el
17%, obviamente por la mayor gravedad de
los casos y para quienes presentaron el Sin-
drome de Boerhaave la mortalidad se elevo
hasta el 33.3%.4

En otra revisién y meta-analisis de 75 traba-
jos con casi 3,000 casos se concluyo que la
estancia promedio fue de 33 dias, cuando la
perforacion se localizé en el esofago cervical
la mortalidad global fue de 6%, a nivel tora-
cico alcanzo el 11% y en la porcién intrabdo-
minal fue de 13%; la mortalidad relacionada
a cuerpos extranos fue del 2%, la asociada a
lesiones iatrogénicas fue del 13% y para el
Sindrome de Boerhaave cerca del 15%; cuan-
do los pacientes fueron bien diagnosticados
y tratados en las primeras 24 horas del acci-
dente la mortalidad reportada fue del 7.4%,
pero cuando el manejo fue mas tardio la mor-
talidad llego al 20.3%.°

latrogenia

La simple colocacion poco cuidadosa de una
sonda nasogastrica puede ocasionar una per-
foracion esofdagica, esta es por fortuna una
complicacion poco frecuente, pero que ha
sido descrita aun en los centros hospitala-
rios mas prestigiados, de ahi la importancia
de la debida supervision al personal médico
y de enfermeria en formacion. Por otra par-
te debemos considerar que hoy en dia el
abordaje endoscoépico del tubo digestivo
es una practica muy comun, las técnicas y
los equipos son cada vez mas sofisticados
y las maniobras mas atrevidas, lo cual exige
una capacitacion estricta para llevar a cabo
no solamente los procedimientos de esofa-
goscopia y gastroscopia diagndstica, sino
muchos otros como ligadura y esclerosis de
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varices esofagicas, ultrasonido transesofa-
gico, mucosectomia, colocacién de proétesis
esofagicas o dilataciones de esdéfago, entre
otras; y aun cuando los equipos son cada vez
de uso mas seguro, no obstante, siguen ocu-
rriendo casos de perforaciones del eséfago
enelordendel 0.1% al 0.4%.5

Entre las condiciones clinicas asociadas con
mayor frecuencia a la perforacion del eséfago
en diferentes procedimientos endoscépicos,
se cuentan: neoplasias malignas, Enfermedad
por Reflujo Gastroesofagico, acalasia, esteno-
sis esofagica, esclerodermiay hernia hiatal.”

Sindrome de Boerhaave

En 1724 Boerhaave describié por vez prime-
ra este sindrome que ahora lleva su nombre,
clinicamente se caracteriza por la llamada
triada de Mackler que se conforma por la pre-
sencia de vomitos persistentes acompanados
de gran esfuerzo, dolor toracico y enfisema
subcutaneo; predomina en el sexo mascu-
lino y casi siempre son precedidos de una
abundante ingesta de alcohol e hiperémesis;
el mecanismo fisiopatoldgico subyacente
es el aumento notable y subito de la presion
intraesofagica inducida por enérgicos inten-
tos de arqueo, lo habitual es que la perfora-
cion se localice en el tercio inferior del esofago
preferentemente en el lado izquierdo y cuan-
doatravés deellaocurre unafuga del material
proveniente del estémago (comida, alcohol,
enzimas y acido clorhidrico) hacia el medias-
tino se presentan las complicaciones mas
graves como son la mediastinitis y la sepsis,
que de no ser identificadas y tratadas oportu-
namente pueden provocar la muerte hasta en
el 40% de los casos.8?

Traumatismos

Los hay de dos tipos; el ocasionado por una
fuerte contusién y el provocado por una le-
sién lacerante, las lesiones postraumaticas
del es6fago son extremadamente raras, asi
lo demuestra una revision elaborada en 34
centros de atencion de urgencias en Nor-
teameérica, en la cual se reportaron apenas
433 lesiones penetrantes en un lapso de 10
anos,®y en otro reporte realizado en Esco-
cia se estimé una incidencia anual de trau-
matismos esofagicos de 0.95 por millén de
habitantes.!! Entre las causas mas comun-
mente reportadas de este tipo de lesiones,
se encuentran las producidas por arma de

fuego con un 75% de los casos y en mucho
menor proporcion las heridas por arma blan-
cay las contusiones por accidentes vehicu-
lares o politraumatismos.*?

Adiferencia de las lesiones iatrogénicas, en
estos casos las condiciones generales de los
pacientes frecuentemente impiden una bue-
na semiologia, son pocos los casos que re-
fieren sintomatologia esofagica asf lo demues-
tra la serie ya referida de Asencio, quien en
405 pacientes, Unicamente pudo registrar
disfagia en el 7% y enfisema subcutaneo en
el 19%.1°

La mortalidad en las lesiones traumaticas de-
pende de multiples factores, en estos casos
son variables determinantes las condiciones
generales del paciente, la gravedad de la le-
sion, la presencia de lesiones concomitantes
a otros niveles y compromiso de érganos ve-
cinos, particularmente de grandes vasos y
vias aéreas; pero también influye el centro de
atencion, su infraestructuray el buen desem-
pefno del personal de urgencias, porlo que de
acuerdo a diferentes reportes la mortalidad
en estos casos puede variar entre un 7%y un
19%.13

Diagnostico
Independientemente de la causa que provo-
que laruptura esofagica, la semiologiay una

buena historia clinica son determinantes; asi,
el antecedente de un traumatismo directo,
la reciente ingesta abundante de alcohol con
hiperémesis, o la realizacion de un procedi-
miento endoscdpico, son por ejemplo ante-
cedentes muy relevantes para sospechar la
causade lalesion.

En la mayoria de los casos una buena explo-
racion fisica nos ofrece la pauta en el diag-
nostico ante la presencia de disnea, dolor to-
racico, enfisema subcutaneo, derrame pleural
o neumotodrax los cuales pueden documen-
tarse clinicamente de manera aceptable; en
complemento a una buena semiologia la te-
lerradiografia de térax nos puede ofrecer su-
ficiente informacién para corroborar el diag-
nostico al confirmarse de manera objetiva los
hallazgos clinicos ya descritos.

La endoscopia y los estudios contrastados
pueden identificar el sitio de la perforacion,
lo cual suele ser de gran ayuda para el ciru-
jano en el preoperatorio. Algunas técnicas
novedosas de TAC con medio de contraste
hidrosoluble también han reportado venta-
jas en el diagnostico.4

En una serie reciente de casos, se reporto la
frecuencia de algunos signos y sintomas mas
comunes en los pacientes con ruptura de
esofago.1®

Figura 1. Datos clinicos mas frecuentes en pacientes con ruptura de esoéfago.
Modificado de Hashimoto CN. Acta Cir Bras 2013;28(4):266-71.

Dato Clinico Porcentaje
Dolor toracico 78
Fiebre 44
Disnea 26
Enfisema subcutaneo 25
Neumomediastino 19
Nauseas y vomitos 19
Neumotorax o Derrame pleural 14
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Tratamiento

El manejo de las rupturas de esofago depen-
dera de varias condiciones a saber: el sitio,
magnitud de fuga del contenido esofagico al
mediastino, el tiempo de evolucion a partir
del momento de la ruptura, la presencia de
comorbilidades del paciente, complicaciones
graves como la presencia de sepsis y por su-
puesto la presencia de personal e infraestruc-
tura adecuada para el abordaje terapéutico.

Como fue referido lineas arriba, hay tres opcio-
nes de tratamiento, la mas comun es la ciru-
gia en diferentes modalidades, dependiendo
de las condiciones propias de cada paciente
y que se realiza en mas de la mitad de los ca-
s0s; le sigue el manejo endoscopico mediante
la colocacion de protesis, casi en una tercera
parte de ellos y por ultimo el tratamiento con-
servador que tiene sus mejores resultados
en aquellos casos en los cuales hay lesiones
minimas, con escasa fuga del contenido eso-
fagico y que se recomienda solo en una mi-
noria.

Esofago negro

Esta entidad clinica fue descrita apenas en el
ano de 1990%* y se le conoce como Esofago
negro o Esofagitis necrotizante, pues aun-
que su etiologia no es del todo clara, se le atri-
buye un origen isquémico; entre estos casos
se excluyen aquellos relacionados con la in-
gesta de causticos; su frecuencia es extrema-
damente baja, casi anecddtica; los casos re-
portados a nivel mundial son alrededor de 90
y se calcula una incidencia anual de 0.012%
y entre los factores de riesgo identificados
en muchos de estos casos se cuentan: edad
avanzada (>65 afos), sexo masculino (4/1),
enfermedad cardiovascular, consumo de be-
bidas alcohdlicas, desnutricién, dificultad al
vaciamiento gastrico, enfermedad por reflujo
gastroesofagico, diabetes, insuficiencia renal
y trauma.'” Algunos casos se han relacionado
con el uso de antibidticos de amplio espectro.

El cuadro clinico se caracteriza por la presen-
cia de hematemesis y melena, y en ocasiones
puede haber dolor retroesternal y disfagia.

Para el diagnostico la endoscopia es determi-
nante, laimagen habitual de esta patologia
consiste en una lesion circulary amplia, loca-
lizada preferentemente en el tercio distal del
esdfago, que se caracteriza por una coloracion
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negra de la mucosa, la cual se torna friable
y ulcerada; las biopsias mostraran necrosis
epitelial con exudado inflamatorio inespeci-
fico y algunas ulceraciones superficiales; si
bien los hallazgos de la biopsia no son espe-
cificos, si son de utilidad para diferenciar de
algunas otras patologias que tienen cambios
mas caracteristicos como la melanosis, la
pseudomelanosis, melanoma, acantosis ni-
gricans, ingestion de causticos, depositos de
carbon mineral o esofagitis psuedomembra-
nosa.*®

Para el tratamiento, se recomienda ayunoy
medidas generales; una buena hidratacion,
el manejo de las comorbilidades, inhibidores
de bomba de protones, sucralfato y en su ca-
so, de ser necesario el uso de antibioticos y
hemotransfusion; debe evitarse el uso de son-
da nasogastrica, a menos que existe una clara
evidencia de obstruccion significativa al vacia-
miento gastrico.

Entre las principales complicaciones de esta
entidad se encuentran las agudas como las
perforaciones, en menos del 7% de los ca-
sosy las tardias como las estenosis esofagi-
cas, la mortalidad es alta 'y puede variar de
acuerdo a diferentes series entre el 15y 35%
y casi siempre esta relacionada con las otras
patologias que suelen acompafar a esta en-
tidad; sinembargo, en aquellos que sobrevi-
ven, se considera que su prondstico a largo
plazo es bueno.*

CONCLUSIONES

Las lesiones agudas del eséfago, en términos
generales son poco frecuentes y entre estas
las menos frecuentes son las rupturas de la
pared esofagica y las lesiones por isquemia;
entre las primeras hay varias causas que las
pueden ocasionar, en primer lugar estan las le-
siones de origen iatrogénico, seguidas de las
rupturas espontaneas mejor conocidas como
Sindrome de Boerhaave y por ultimo las lesio-
nes producidas por traumatismos contusos
o lacerantes del esofago.

El punto mas relevante en este grupo de en-
fermedades es que son tan poco frecuentes
que pocas veces se piensa en ellas, sin em-
bargo hay que hacer énfasis en que la oportu-
nidad en el diagndstico nos permitira llevar a
cabo el tratamiento adecuado, es por eso que

es determinante que el clinico las conozca
y las tenga presentes y ante la menor sospe-
cha tome las medidas necesarias para inves-
tigar y en su caso corroborar el diagnostico,
pues un retraso en este casi siempre tiene
un desenlace fatal.

Es por eso que como es habitual en clinica,
una buena historia clinica y una atinada se-
miologia del cuadro clinico nos permitira te-
ner una sospecha razonable del diagndstico
definitivo.

En el caso de las rupturas de esofago, la cli-
nica nos ofrece muchos datos de utilidad;
estudios tan sencillos como una tele-radio-
graffa de torax pueden confirmarnos el diag-
nostico en la mayoria de los casos y ante la
duda la TAC y sus novedosas técnicas nos
ofrecen la posibilidad de confirmar la ruptura
esofagica.

El manejo quirurgico esta indicado en poco
mas de la mitad de los casos y en mucho me-
nor proporcién se encuentra el manejo en-
doscopico y el manejo conservador.

El esofago negro es una entidad relacionada
con la hipoperfusion del érgano, se relaciona
con multiples patologias y uso de antibioticos
de amplio espectro en adultos mayores, pre-
ferentemente del sexo masculino; clinicamen-
te se caracteriza por hematemesis y melena
y el diagndstico se realiza por endoscopia, en
cuanto a su manejo deben implementarse a
la brevedad medidas generales, manejar las
comorbilidades y en caso necesario hemo-
transfundir y administrar antibiéticos. Su mor-
talidad es alta en la fase aguda.
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Valoracion radioldgica del esofago

Dr. Kenji Kimura Fujikami
Director Médico

CT Scanner de México

Ciudad de México, México

La evaluacion del paciente con sospecha de
patologia esofagica se puede realizar en la
actualidad con varios métodos de imagen que
incluyen el esofagograma, la endoscopia, la
tomografia computada, la endosonografia 'y
el PET-CT. El esofagograma continua siendo
la primera modalidad de imagen que permite
evaluar tanto la morfologia como la funcién
del esofago y es util para la valoracion de pa-
cientes con disfagia, sintomas de reflujo u
otros hallazgos clinicos de enfermedad eso-
fagica. El estudio se realiza de forma multifa-
sica que incluyen la mucosografia, la técnica
de replecién o llenado, la técnica de doble
contraste y la cinerradiografia digital. La téc-
nica de doble contraste es particularmente
Util para la detecciéon de enfermedad por re-
flujo y sus complicaciones, la esofagitis infec-
ciosa, el carcinoma esofagico u otras lesiones
estructurales del eséfago. El esofagograma
convencional permite la deteccién de la her-
nia hiatal, la estenosis y los diverticulos eso-
fagicos.!

Enfermedad por reflujo gastroesofagico

El objetivo del esofagograma en pacientes
con sintomas de reflujo no es simplemente
documentar la presencia de una hernia hiatal
o el reflujo gastroesofagico, sino detectar las
secuelas morfolégicas del reflujo que inclu-
yen la esofagitis por reflujo, estenosis pépti-
ca, esofago de Barrett y el adenocarcinoma
esofagico.

Esofagitis por reflujo: Es la enfermedad in-
flamatoria mas comun del esoéfago. La técni-
ca de doble contraste tiene una sensibilidad
de 90% por la habilidad de revelar anormali-
dades mucosas que no pueden ser visibles
con la técnica convencional. El signo mas co-
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mun es la apariencia finamente granular con
tenues y pequefas imagenes de menor den-
sidad por edema e inflamacién de la mucosa,
que se extiende desde la union gastroesofa-
gica. En los casos mas avanzados, el aspecto
granular es mas tosco con nédulos irregula-
res y de mayor tamano y se pueden acompa-
far de erosiones o Ulceras en el tercio distal.
La cicatrizacion de las Ulceras pueden ocasio-
nar zonas de estenosis (estenosis péptica).
La esofagitis por reflujo también se puede
manifestar por engrosamiento de los plie-
gues longitudinales y transversos. Estos Ulti-
mos producen el aspecto de esofago “felino”
producidos por la contraccion transitoria de
la muscularis mucosae.?

Esdfago de Barrett: Se desarrolla en el 10%
de los pacientes con reflujo gastroesofagico
de larga evolucion y se caracteriza por meta-
plasia columnar progresiva. Se acepta que
es una condicién premaligna y precursora de
adenocarcinoma esofagico. El riesgo de de-
sarrollar carcinoma de esdéfago es 40 veces
mayor que la poblacién general. Los signos
radiolégicos que son considerados de alto
riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma
en el esofagograma son las estenosis o Ulce-
ras en tercio medio de eséfago o un patron
reticular de la mucosa asociado a hernia hia-
tal y/o reflujo gastroesofagico. Los pacientes
considerados de riesgo medio revelan cam-
bios de esofagitis o estenosis péptica en el
tercio distal y el considerado de bajo riesgo
no presentan alteraciones estructurales.?

Esofagitis infecciosa

El incremento en la supervivencia de pacien-
tes con enfermedades debilitantes cronicas
o de los inmunocomprometidos como los pa-
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cientes con neoplasias malignas, posterior
a trasplantes de 6rganos o con sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA), han pro-
vocado que en las uUltimas dos décadas se
observe con mayor frecuencia la esofagitis in-
fecciosa. Los agentes que con mayor frecuen-
cia se observan son la Candida albicans, el
virus del Herpes simplex y el Citomegalovirus.*

Esofagitis por Candida albicans: La candi-
diasis es la causa mas comun de esofagitis
infecciosa.’ La C. albicans es un comensal
saprofito que se encuentra en la orofaringe
de las personas sanas. Llega a ser patogeno
cuando existe un compromiso en la inmuni-
dad celular que inhibe la respuesta de fa-
gocitosis y favorece el crecimiento excesivo
del hongo con la subsecuente invasion del
esofago.

En el esofagograma con técnica de doble
contraste se manifiesta como defectos de
llenado en forma de placas que tienden a
estar orientadas longitudinalmente entre la
mucosa normal y que corresponden a los de-
tritus epiteliales necroticas y colonias de C.
albicans. En la fase inicial se observan en el
tercio proximal o medio del esofago y en los
casos avanzados producen contornos fran-
camente irregulares debido a la coalescencia
de placas y pseudomembranas y afectan en
forma difusa al esofago y cuyo aspecto se le
ha denominado eséfago “hirsuto”. La sensibi-
lidad del esofagograma con técnica de doble
contraste es del 90%.

En el diagndstico diferencial se incluye la
acantosis glucogénica que afecta a los pa-
cientes de edad avanzada y cursa en forma
asintomatica. Es debida al acumulo de glico-
geno citoplasmico en las células del epitelio
escamoso que recubre el eséfago y que cau-
sa engrosamiento focal de la mucosa en for-
ma de placas. Se manifiesta como multiples
nodulos pequenos o placas.

Esofagitis por Herpes simplex: Es la segun-
da causa mas comun de esofagitis infecciosa
en pacientes inmunocomprometidos. Pueden
cursar con un prodromo de cuadro gripal con
fiebre, faringitis y mialgias antes de los sinto-
mas esofagicos. La odinofagia es el sintoma
mas comun caracterizado por dolor retroes-
ternal severo durante la deglucion. En la fase
inicial produce pequenas vesiculas mucosas
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que se rompen y producen Ulceras superficia-
les. En el esofagograma se manifiestan como
pequenos acumulos de bario puntiformes
lineales o estelares rodeados por un halo ra-
diollcido que representan las ulceraciones
superficiales rodeados de edema de la muco-
savecina.®b

Esofagitis por Virus de Inmunodeficiencia
humana (VIH) y Citomegalovirus: Ocurre en
pacientes con SIDA y se manifiestan como
una o mas Ulceras planas gigantes de varios
centimetros de tamafo. Los hallazgos radio-
|6gicos son similares, lo que hace imposible
el diagnostico diferencial mediante el estudio
radiologico. En un estudio de 21 pacientes
con VIH positivos y con Ulceras gigantes del
esofago se encontro que 76% de las mismas
fueron causadas por VIH y solo 14% por cito-
megalovirus.’

Esofagitis inducidas por drogas

Se han descrito una variedad de medicamen-
tos como agentes etioldgicos en la esofagitis
por drogas entre las cuales se encuentran los
antibioticos como la doxicilina y la tetracicli-
na, tabletas de potasio, aspirina, drogas anti-
inflamatorias, multivitaminas, etc.

El desarrollo de la esofagitis se relaciona pri-
mariamente con la forma en la cual se toma
el medicamento con poca o sin agua e inme-
diatamente antes de acosarse. La capsula o
la tableta se aloja en el tercio medio del eso-
fago donde es comprimido por el arco aorti-
co o el bronquio izquierdo. El contacto pro-
longado de la mucosa con el medicamento
causa irritacion y esofagitis por contacto. Los
sintomas se presentan en horas o pocos dias
después y consisten en odinofagia o dolor re-
troesternal.

El esofagograma muestra ulceraciones su-
perficiales Unicas o multiples en el tercio me-
dio del esofagoy la apariencia es similar a la
esofagitis herpética. La sintomatologia des-
aparece en 7 a 10 dias después de suspen-
dido el medicamento y por su naturaleza su-
perficial estas ulceraciones curan sin dejar
cicatrizaciones o estenosis.®

Esofagitis caustica

La ingestion accidental o intencional de agen-
te causticos pueden causar lesiones inten-
sas del esoéfago por necrosis por licuefaccion

(sustancias alcalinas) o coagulativa (&cidos).
La gravedad de esas lesiones depende de la
concentracion, volumen, viscosidad y dura-
cion del contacto entre el agente causticoy el
tejido.®

En el estadio agudo o necrotico, la necrosis
celular se inicia inmediatamente después de
la ingestién del caustico y se acompana de in-
tensa reaccion inflamatoria de los tejidos ve-
cinos. La segunda fase de granulacién-ulce-
racion (3-14 dias) se caracteriza por edema,
ulceracion y desprendimiento de la mucosa
necrotica, seguida de produccion de tejido
de granulacion. La fase final de cicatrizacion
empieza a las 3 a 4 semanas de la ingestion
del agente causal.

Si se sospecha perforacion en la fase aguda
se recomienda el esofagograma con medio
de contraste hidrosoluble que puede demos-
trar la salida del material de contraste. Tam-
bién puede demostrar edema, espasmo y ul-
ceracion.

La cicatrizacién y la fibrosis se desarrollan
de 1 a 3 meses posteriores a la ingestion de
causticos y se identifican como zonas relati-
vamente largas de disminucién en el calibre,
mas comun en el tercio medio. En los casos
severos, el eséfago se observa afectado en su
totalidad con aspecto filiforme de contornos
irregulares o con saculacion.

Tumores benignos

Comprenden el 20% de las neoplasias del
esofago. La mayoria son detectadas como ha-
llazgo incidental en pacientes asintomaticos.

Leiomioma: Es el tumor submucoso mas fre-
cuente. En el esofagograma se manifiesta
como una masa intramural de contornos re-
gulares y con angulo recto o ligeramente ob-
tuso con la pared esofagica adyacente. La
imagen es indistinguible de otras lesiones
submucosas como los fibromas, neurofibro-
mas y hemangiomas.'°

Pdlipo Fibrovascular: Son tumores benignos
formados por cantidades variables de tejido
fibrovascular y adiposo cubiertos de epite-
lio escamoso. Se originan cerca del nivel del
musculo cricofaringeo, se enlogan en forma
gradual en periodos de afos y descienden
con la peristalsis al eséfago toracico. En el
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esofagograma se aprecian como masas ex-
pansivas, en forma de salchicha que dilatan
la luz del eséfago en su tercio proximal y
medio.!

Tumores malignos

El cancer de esofago es el tercero mas co-
mun entre los tumores del tubo digestivo y
constituye el 7%. La diseminaciéon temprana
ocurre por la ausencia de serosa del eséfago
y cuando el paciente se presenta con disfa-
gia, por lo general se encuentra en fase tar-
dia por invasion de la pared esofagica y con
extension a los linfaticos u otras estructuras
mediastinales. El prondstico es malo con so-
brevida a 5 afos menor de 10% al momento
del diagnostico. 50% a 70% corresponden
a carcinoma de células escamosas y 30% a
50% son adenocarcinomas.*?

Carcinoma de Células Escamosas: El con-
sumo de alcohol y tabaco son los dos facto-
res de riesgo principales. Otras condiciones
predisponentes incluyen la acalasia, tumores
de cabezay cuello, sindrome de Plummer Vin-
son, estenosis caustica, etc. El esofagograma
tiene una sensibilidad mayor del 95%. El car-
cinoma en fase temprana se manifiesta por
pequefas lesiones protuberantes menores
de 3.5 cm de tamano, como lesiones en pla-
ca, polipos sésiles o irregularidades focales
de la pared esofagica. El carcinoma avanzado
puede tener un patrén infiltrante, polipoide,
ulcerativo o varicoide. El carcinoma infiltran-
te se manifiesta como una zona de disminu-
cién en el calibre irregular con nodularidad
mucosa o ulceracion y margenes precisos.
Los carcinomas polipoides aparecen como
masas lobuladas intraluminales o como ma-
sa polipoide ulcerada. El carcinoma ulcerado
se aprecia como una Ulcera gigante menis-
coide rodeado de una zona radiolucente de
tumor. El carcinoma varicoide es un tumor
con diseminacion submucosa que produce
defectos de llenado gruesos, tortuosos y lon-
gitudinales.!

Adenocarcinoma de Esdéfago: Virtualmente
casi siempre se origina del eséfago de Barrett
por lo que se recomienda la vigilancia en-
doscoépica para la deteccion de cambios de
displasia epitelial o cambios tempranos de
adenocarcinoma antes del desarrollo de car-
cinoma avanzado. Se localiza con mayor fre-
cuencia en el tercio distal del esofago con
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marcada tendencia a invadir el cardias o el
fondo gastrico y comprende hasta el 50% de
todos los tumores malignos que involucran a
la union esofago-gastrica.*®

Estadificacion: Los tres métodos mas utiliza-
dos para la estadificacion de los tumores del
esofago son el Ultrasonido endoscopico (US),
latomografia computada (TC) y el PET-CT.*

El Ultrasonido endoscopico se considera en
la actualidad como la técnica de imagen con
mayor precision para determinar el estadio
del tumor de la clasificacion TNM. Permite
evaluar la profundidad de la lesidn, que es im-
portante para el tratamiento. La sensibilidad
y la especificidad del UE en la deteccién de
metastasis ganglionares varia en funcion de la
ubicacion. Es mejor en la evaluacion de los
ganglios celiacos que los mediastinales. Tie-
ne un uso limitado para la evaluacién de las
metastasis a distancia.t®

Tomografia Computada: El engrosamiento
asimeétrico de la pared esofagica mayor de 5
mm (normal hasta 3 mm) es el hallazgo pri-
mario, pero no especifico, en la busqueda de
primario esofagico. Con la TC no es posible
diferenciar entre los estadios T1, T2y T3. La
exclusion del estadio T4 con la preservacién
de los planos grasos entre el eséfago vy las
estructuras adyacentes es uno de los roles
mas importantes de la TC. Los criterios que
determinan la invasioén local son: pérdida del
plano graso con las estructuras vecinas; des-
plazamiento de las estructuras mediastinicas;
contacto mayor de 902 del tumor con la aorta;
obliteracion del espacio triangular de grasa
entre el esofago, la aorta y la columna verte-
bral; fistula traqueobronquial o la extension
del tumor en la luz de las vias respiratorias.*®
Los ganglios linfaticos intratoracicos y abdo-
minales se consideran agrandados cuando
son mayores de 1cm en su eje corto. Sin em-
bargo, los ganglios de tamafo normal pue-
den contener focos metastasicos microsco-
picos que estan fuera del nivel de deteccion
delaTC.

PET-CT: Su uso esta limitado en la evalua-
cion del T (tumor) debido a que proporciona
poca informacién sobre la profundidad de
la invasion tumoral. La intensa captacion de la
FDG por el tumor primario puede “esconder”
la captacion de los ganglios linfaticos regiona-

Gastrotrilogia

les adyacentes al tumor. Sin embargo, tiene
una sensibilidad mayor del 90% para la de-
teccion de ganglios metastasicos a distancia,
incluso cervicales y abdominales. La busque-
da de metastasis a distancia (M) es la funcion
primaria del PET-CT. Por lo tanto, tiene un
beneficio costo-efectiva en la prevencion de
cirugia no curativa, ya que ayuda a detectar
metastasis no identificada con otros méto-
dos convencionales.!”

Desordenes de la motilidad eséfagica
Acalasia: La acalasia primaria es una condi-
cién idiopatica que involucra el plexo mien-
térico del esofago y se caracteriza por la
ausencia de peristalsis primaria y relajacion
incompleta del esfinter esofagico inferior.
En el estudio baritado se manifiesta como
una zona de disminucion de calibre gradual
en forma de “punta de lapiz” del esofago
distal adyacente a la unién esofago-gastrica.
La acalasia secundaria es causado por otra
condicién subyacente, como un tumor malig-
no que involucra a la union eséfago-gastrica,
especialmente carcinoma del cardias. En el
esofagograma, el segmento disminuido de
calibre es asimétrico, nodular o ulcerado por
tumor infiltrante.!®

Espasmo esofagico Difuso: Se manifiesta en
el examen baritado con ausencia de peris-
talsis primaria con contracciones repetitivas,
no peristalticas que obliteran la luz y produce
una apariencia clasica de esofago en “saca-
corcho”. Se acompana de dolor toracico.®

El presbiesdéfago se puede apreciar en los
pacientes de edad avanzada, asintomaticos
que tienen ondas de peristalsis débiles en
el esofago distal y con contracciones no pe-
ristalticas con apariencia similar al espasmo
difuso.
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Hemorragia de tubo digestivo proximal no variceal:
evaluacion inicial y tratamiento médico

Dr. Francisco Martin Huerta Iga
Jefe de Endoscopiay Fisiologia Digestiva

Hospital Angeles Torredn
Torreon, Coahuila

La hemorragia del tubo digestivo proximal de
origen no variceal (HTDPNV), sigue siendo
uno de los principales retos para la medicina
de urgencia a nivel mundial. A pesar de la co-
rrecta identificacion de poblaciones de alto
riesgo, de la implementacion a gran escala
de diversas estrategias de prevencion, del
uso de protectores de la mucosa digestiva y
de medicamentos que pueden llegar a blo-
quear hasta el 80% de la secrecién acida del
estémago asi como de los avances tecnolo-
gicos en equipos endoscopicos y accesorios
hemostaticos, la morbilidad y mortalidad que
acompanan a esta entidad practicamente no
ha cambiado en los Ultimos veinticinco afos.
Esta realidad hace imprescindible que este
tema se revise en todos los foros de patologia
digestiva y de urgencias médicas, con el Unico
e importantisimo objetivo de modificar la evo-
luciony el prondstico de estos pacientes.

EPIDEMIOLOGIA

Para darnos una idea de la magnitud del pro-
blema es necesario revisar algunas cifras. En
términos generales, la HDTPNV agrupa del
80% al 90% de todas las hemorragias digesti-
vas superiores tanto en Estados Unidos como
en Europa, dejando a la hemorragia de vari-
ces esofagicas con los porcentajes restantes.
En Estados Unidos, en el ano 2009 y tomando
en cuenta solamente los pacientes hospitali-
zados por patologia del aparato digestivo, la
HDTPNV representé el séptimo lugar como
diagndstico de egreso y la décima causa de
muerte.! Cuando se revisan las cifras en for-
ma mas detallada, se observa una disminu-
cion de 78.4 a 60.1 en casos de hemorragia
digestiva superior por cada 100,000 perso-
nas en el periodo de 2001 a 2009, asi como
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un descenso en Ulcera péptica hemorragica
de 48.7 a 32.1 casos por cada 100,000 per-
sonas en el mismo periodo.? Esta tendencia a
la disminucion en el niumero de casos nuevos
de HDTPNV se replica a nivel mundial. En Ho-
landa se ha observado un descenso del 23%
en la incidencia de casos de hemorragia di-
gestiva del bienio 1993-1994 con 61.7 casos
por cada 100,000 habitantes a 47.7 casos re-
portados en el ano 2000.2 En Italia se reporta
un descenso de 112.5 a 89.9 casos por cada
100,000 personas, que cuando se hacen ajus-
tes por edad y sexo, en términos reales co-
rresponde a una disminucion del 35.5%.4 En
cuanto a la mortalidad asociada a la HTDPNV
las cifras varian mucho de una region a otra,
posiblemente por la heterogeneidad meto-
doldgica de los estudios que se revisan. Y aun-
que se ha observado una disminucién en la
incidencia de la HTDPNV, la mortalidad se
mantiene practicamente sin cambios. En un
estudio prospectivo de cohortes del Hospital
Principe de Gales de Hong Kong, uno de los
mas prestigiados centros de hemorragia di-
gestiva del mundo, se enrolaron 10,000 pa-
cientes con Ulcera péptica hemorragica ob-
servando una mortalidad general del 6.2%,
aunque el 80% de las muertes ocurrieron por
causas no relacionadas a la hemorragia.®

En nuestro pais no contamos con un registro
sistematico de las hemorragias digestivas y
los trabajos publicados al respecto son mas
del tipo de reportes de casos. Un trabajo del
Hospital General de Durango reporta que la
hemorragia digestiva se presento en 46.6 pa-
cientes por cada 1,000 egresos hospitalarios
en un ano.® En las guias clinicas de diagnos-
tico y tratamiento de la HTDPNV publicadas
por la Asociacion Mexicana de Gastroentero-

logia (AMG) en el afo 20077 se realizd una
revision retrospectiva de todos los trabajos
presentados en congresos nacionales entre
1995y 2002 en los que se reportaron las cau-
sas de hemorragia digestiva diagnosticadas
por endoscopia. En total se incluyeron 3,437
pacientes y las principales causas reporta-
das de hemorragia fueron la gastropatia ero-
siva (34.68%), seguida de la Ulcera gastrica
(24.06%) v la Ulcera duodenal (18.09%), que-
dando la esofagitis erosiva, las neoplasias
y otras etiologias al final de la tabla con un
23.17% en total. Esta distribucion de las etio-
logfas de la hemorragia es muy similar a la
reportada a nivel mundial. Por otra parte, la
mortalidad varia en base al hospital, edad de
los pacientes y zona geografica que se tome
en cuenta, siendo de 3% en el Hospital Espa-
nol de la Ciudad de México, 9% en el Hospi-
tal General de México y 14% en el Hospital
Universitario de la Universidad Autdonoma de
Nuevo Ledn en la ciudad de Monterrey.” Si en
forma complementaria se revisan las cifras
del Instituto de Estadistica, Geografia e Infor-
matica (INEGI), las Ulceras gastrica y duode-
nal fueron la causa nimero 20 de mortalidad
general en México. Del total de 590,693 muer-
tes en el affio 2011, un total de 2,487 (0.42%)
fueron secundarias a la enfermedad ulcero-
sa. Para el ano 2013, se reportaron 623,600
muertes en la Republica Mexicana, de las
cuales 2,511 (0.40%) fueron por Ulcera gas-
trica o duodenal, conservando el lugar nume-
ro 20 como causa de mortalidad general. Con
estas cifras, podemos concluir que la mortali-
dad en México por Ulcera gastrica o duodenal
y la posible hemorragia como complicacion
de las mismas, se mantiene sin grandes cam-
bios enlos Ultimos afnos.®

FACTORES DE RIESGO

;Qué personas son las mas susceptibles para
presentar una HTDPNV? Se han reportado va-
rias condiciones clinicas que son considera-
das como factores de riesgo, tanto para tener
enfermedad ulcerosa como para que se com-
pligue con hemorragia de la misma. Entre los
mas importantes se reconocen a la edad del
paciente, la infeccidn por Helicobacter pylori,
el uso de antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), aspirina y anticoagulantes orales, asi
como la presencia de enfermedades conco-
mitantes.
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Helicobacter pylori

Se considera el factor de riesgo mas frecuen-
temente asociado a la HTDPNV. La prevalen-
cia de la bacteria en pacientes con Ulcera
péptica hemorragica varian de un 43% a un
56%.° Sin embargo, en un meta-analisis re-
ciente que incluyo a 8,496 pacientes de 71
estudios se encontrd que la prevalencia de
la bacteria en pacientes con Ulcera péptica
hemorragica fue de 72%.1° Esta variacion se
explica por el momento en que se hicieron
las pruebas para determinar la presencia de
la bacteria. En un consenso reciente sobre la
hemorragia digestiva no variceal,!* se reco-
mienda retrasar hasta un mes la investiga-
cién del H. Pylori en los pacientes con ulcera
hemorragica para evitar falsos negativos du-
rante el episodio hemorragico.

Aspirina

Nadie cuestiona el beneficio del uso de la as-
pirina en términos de prevencién de eventos
cardiovasculares mayores. Sin embargo, su
consumo a largo plazo también esta relacio-
nado con un aumento en el riesgo de hemo-
rragia digestiva. En un estudio prospectivo*?
que incluyé a 87,680 mujeres el riesgo rela-
tivo (RR) para presentar un evento hemo-
rragico digestivo que requiriera hospitaliza-
ciony transfusion fue de 1.43 (1.29-1.59, IC
95%), por si fuera poco, en otro estudio se
demostrd que el posible beneficio de la as-
pirina para prevenir eventos cardiovascula-
res serios, que se puede esperar en 60 a 84
por cada 100,000 personas-ano, es supera-
do por el nimero de hemorragias provocadas
por el mismo uso de la aspirinay que va de
68a 177 por cada 100,000 personas-ano.

También se observd que no hubo un cambio
significativo en la prevencion de enfermedad
cardiovascular mientras que el riesgo para
desarrollar HTDPNV aumenté en un 37%.13

AINE y anticoagulantes

Tomando en cuenta una base de datos espa-
nola, en donde se incluyen mas de 660,000
pacientes del primer nivel de atencién, se en-
contré un aumento en el riesgo de HTDPNV
paralos consumidores de AINE con un RR de
1.72 (1.41-2.09, IC 95%), para anti-agregan-
tes plaquetariosel RRes de 1.73 (1.27-2.36,
IC 95%) y para los anticoagulantes orales el
RResde2.0(1.44-2.77,1C 95%).1
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Comorbilidades

En un estudio de casos y controles de 16,355
pacientes con HTDPNV y 81,636 controles se
demostro una fuerte relacion entre la hemo-
rragia digestiva y la presencia de comorbili-
dades fuera del aparato digestivo.!® Cuando
existe solamente una enfermedad el RR es
de 1.43 (1.35-1.52, IC 95%) mientras que
cuando coexisten dos o mas, el RR es de 2.26
(2.14-2.38, IC 95%). Ninguna enfermedad por
si misma demostré ser un factor de riesgo in-
dependiente, y seguramente la presencia de
varias enfermedades al mismo tiempo en pa-
cientes de edad avanzada, sea lo que origina
elaumento en el riesgo de laHTDPNV.

EVALUACION INICIAL DE LA HTDPNV

Se define como HTDPNV a la pérdida de san-
gre en cualquier sitio proximal al angulo de
Treitz y sus presentaciones clinicas mas fre-
cuentes son en forma de hematemesis, vo-
mito en “poso de café” o melena. El médico
debe ser muy cuidadoso al interpretar estas
manifestaciones ya que algunas hemorragias
profusas de la mucosa nasal o de las amigda-
las pueden parecer hematemesis, asi como el
uso de bismuto o hierro oral puede remedar
el color negruzco de las heces y hacer pensar
en melena. De igual forma la presencia de
sangre rojo vinoso o incluso sangre fresca ex-
pulsada por el recto, aunque su origen mas
frecuente puede ser el tubo digestivo bajo,
puede tener su origen en lesiones ulcerosas
del tubo digestivo proximal, indicando de for-
ma directa la gravedad de la hemorragia. Los
pacientes con esta variante suelen presentar-
se con franco estado de choque hipovolémi-
coyen malas condiciones generales.

Si bien es cierto que en la evolucién natural
de laHTDPNV el 80% de los cuadros se auto-
limitan y se resuelven de manera espontanea,
también es cierto que alrededor de un 10%
pueden llegar a la muerte.'® De esta realidad,
se desprende la necesidad de la intervencion
meédica oportunay eficaz para reducir la mor-
bilidad y la mortalidad en pacientes de alto
riesgo.

Antes de la realizacién de cualquier estudio
de laboratorio o gabinete, la primera conduc-
ta del médico que recibe a un paciente con
hemorragia digestiva es la de asegurar la via
aérea, ya que la broncoaspiracion de sangre
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0 vomito es una causa frecuente de morbili-
dad. Puede ser necesaria la intubacién endo-
traqueal en pacientes con un estado mental
alterado o cuyos vomitos son muy intensos y
profusos. Una vez asegurada la via aérea se
debe asegurar el acceso venoso, preferente-
mente con catéteres gruesos del nimero 16
0 18, idealmente con dos accesos periféricos
independientes. Esta demostrado que un ca-
téter de calibre 20 permite un flujo maximo de
60 mililitros por minuto, mientras que un nu-
mero 18 permite un flujo de 105y el niUmero
16 de 200 mililitros por minuto.!” Puede apro-
vecharse la colocacion de estas vias venosas
para la obtencion de muestras sanguineas pa-
ra el laboratorio general y las pruebas cruza-
das en caso de requerir alguna transfusion.
El laboratorio basico debe incluir biometria
hematica completa, tiempos de coagulacion,
grupo y Rhy un perfil bioquimico que incluya
la determinacion de azoados y creatinina.

La restitucion de liquidos debe iniciarse con
cristaloides al ritmo necesario para cada pa-
ciente, no existe informacion suficiente para
preferir algun tipo de solucion en especial,
ni siquiera coloides y la prioridad debe ser
la adecuada perfusiéon de los tejidos para
evitar complicaciones.'® En algunos casos,
la pérdida sanguinea de un paciente puede
requerir la transfusion de paquetes globula-
res. Esta decision se basa en los niveles de
hemoglobina al ingreso, la presencia de co-
morbilidades como enfermedad cardiaca y el
estado hemodinamico del paciente. Se han
hecho intentos por establecer un nivel critico
de hemoglobina para justificar el inicio de las
transfusiones, sin embargo, los resultados no
han sido concluyentes para los pacientes con
HTDPNV. Por ejemplo, un estudio aleatoriza-
do reciente de 921 pacientes con hemorragia
digestiva superior demostré que establecien-
do como punto de corte un nivel de < 7 gr/dL
para iniciar las transfusiones y con el objetivo
de llegar a una cifraentre 7y 9 gr/dL se dis-
minuyo la mortalidad a 6 semanas, los dias
de estancia hospitalaria y los eventos adver-
sos relacionados con la transfusion, compa-
rativamente con la estrategia mas liberal de
iniciar las transfusiones con niveles menores
de 9 gr/dL de hemoglobina y con el objetivo
de llevarla a cifras entre 9y 11 gr/dL. Al pare-
cer, la disminucién de la mortalidad y eventos
adversos fueron dirigidos por pacientes cirro-
ticos con clases funcionales Ay B de Child,

sin que se observara una disminucién en la
mortalidad en los pacientes con HTDPNV.*®
Las guias actuales recomiendan iniciar con
las transfusiones cuando los niveles de he-
moglobina estan por debajo de 7 gr/dL y en
casos de enfermedad cardiovascular de fon-
do procurar llevar los niveles por arriba de
10 gr/dL.

VALORACION CLINICA DEL RIESGO

Una vez aseguradas las vias aérea y venosa
asi como el inicio de cristaloides, el mayor
reto del clinico es establecer el estado de gra-
vedad del paciente para implementar las me-
didas necesarias y disminuir o evitar la mor-
bilidad y por supuesto la mortalidad. Existen
diferentes escalas y calificaciones amplia-
mente validadas a lo largo del tiempo que fa-
cilitan esta decision.

Los instrumentos clinicos de valoracion de
riesgo en la HTDPNV mas conocidos y utili-
zados son el score clinico de Rockall (CRS,
Tabla 1) y el de Glasgow-Blatchford (GBS,
Tabla 2). Ambos ayudan a predecir el riesgo,
bajo o alto, para la recurrencia del sangrado y
la mortalidad de los pacientes. Ambos toman
en cuenta parametros clinicos y de labora-
torio como la frecuencia cardiaca, la presion
arterial, el nitrégeno ureico, el gasto urinario,
la hemoglobina, la presencia de comorbili-
dades asi como los hallazgos endoscopicos
para dar calificaciones en base a puntos cuya
suma resulta en un riesgo bajo o alto para que
se presente recurrencia de la hemorragia o
incluso la muerte. Por ejemplo, en un estu-
dio prospectivo que incluyd 676 pacientes el
16% obtuvo una calificacién de cero calcu-
lada por GBS y ninguno de estos pacientes
tuvo necesidad de una endoscopia, tuvieron
alguna complicacién o murieron en el segui-
miento como pacientes ambulatorios.?° Si
se utiliza un punto de corte de 1 o menos, el
GBS demostrd una sensibilidad de 99.2% y
una especificidad de 39.8% para identificar
pacientes en riesgo bajo de complicaciones o
muerte.?t En cuanto al CRS, se ha encontrado
en un analisis retrospectivo de 341 pacien-
tes hospitalizados por hemorragia digestiva
que una calificacion mayor de 3 estuvo aso-
ciada con un incremento significativo en la
tasa de recurrencia de la hemorragia y necesi-
dad de cirugfa asi como de la mortalidad.??
En términos generales, parece que el GBS
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predice mejor la recurrencia de la hemorragia
y ambos son buenos para predecir el riesgo
de muerte.

La idea tan extendida de utilizar una sonda
nasogastrica (SNG) para valorar la presencia
de hemorragia activa en un paciente debe
serrevisada en el contexto de que el aspira-
do sanguinolento que se pueda obtener en
el aspirado solamente tiene una sensibilidad
del 45% y una especificidad del 72% para
identificar una lesion de alto riesgo. Se debe
tomar en cuenta que se pueden tener falsos
positivos con la presencia de sangre fresca
secundaria a la lesion traumatica durante la
colocacion de la SNG asi como también falsos
negativos sila lesion que origina la hemorra-
gia se encuentra en el duodeno. No hay evi-
denciaen la literatura que apoye el hecho de
que la colocacion de una SNG provoque he-
morragia por ruptura de varices esofagicas.*®

TRATAMIENTO MEDICO

Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

El uso de IBP a la llegada a la sala de urgencias
de los pacientes con hemorragia digestiva
es una conducta que se recomienda amplia-
mente en las guias clinicas por varias razo-
nes. Esta demostrado que llevar el pH del es-
tomago por arriba de 4 impide la activacion
del pepsindgeno en pepsinay fortalece la re-
traccion del coagulo e impide la lisis del mis-
mo, al menos en estudios in vitro. Con esta
medida se pueden favorecer los procesos de
coagulaciéon. También esta demostrado en
un meta-analisis® de 6 estudios que incluye-
ron a 2,223 pacientes que los IBP reducen la
proporcion de pacientes considerados con
lesiones de alto riesgo (hemorragia activa,
vasos visibles y codgulos adheridos) en la
endoscopia temprana asi como la necesidad
de terapia endoscopica.

Se recomienda iniciar el IBP por via endove-
nosa con bolos de 80mg de Pantoprazol o
Esomeprazol, seguidos de una infusion con-
tinua a razén de 8mg/h durante 48 horas o
hasta que la endoscopia pueda ser realiza-
da.?* Esta estrategia ha demostrado reducir
la tasa de mortalidad (RR = 0.40, 0.28-0.59,
NNT = 12), la recurrencia de la hemorragia
(RR =0.40, 0.28-0.59, NNT = 12) y la cirugia
(RR =0.43, 0.24-0.76, NNT = 28).%> Un meta-
analisis?® de estudios aleatorios en pacientes
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que no fueron sometidos a terapia endosco-
pica, demostrd que el uso de IBP redujo la
tasa de recurrencia de la hemorragia y la ne-
cesidad de cirugia asi como la disminucion
del riesgo de muerte en pacientes de alto
riesgo. Esta estrategia es costo-efectiva si la
endoscopia temprana se retrasa mas de 16
horas después del ingreso. No se recomienda
el uso de antagonistas de los receptores H2
de Histamina (ARH,).

Somatostatinay Octreotide

Aunque su mayor utilidad se observa en he-
morragia de varices esofagicas, un meta-
analisis?’ de 14 estudios aleatorizados y con-
trolados que incluyeron 1,829 pacientes,
demostro la reduccion del riesgo para conti-
nuar con HTDPNV con un RR de 0.53 (0.43-
0.63,NNT =5). Sin embargo, los estudios so-
lamente compararon a la somatostatina y el
octredtide contra placebo y ARH,, y no con-
tra IBP. Su uso no se recomienda en casos
en donde no se conoce el origen de la hemo-
rragia y debe limitarse solo a casos de he-
morragia profusa mientras esperan un tra-
tamiento definitivo y como ultimo recurso.

Procinéticos

El uso de procinéticos, como la eritromicina,
se indica solamente previo al estudio endos-
copico temprano por su utilidad para reducir
la duracion del estudio, la necesidad de repe-
tir la endoscopia y la necesidad de transfu-
siones sanguineas.?® La eritromicina aplicada
por via endovenosa aumenta la proporcion
de estdbmagos vacios cuando se compara con
placebo (48.9% vs 23.3% respectivamente),
reduce la duracion de la endoscopia (19 mi-
nutos vs 26 minutos) y la estancia hospitala-
ria (3.4 vs 5.1 dias).?®

VALORACION ENDOSCOPICA

El consenso internacional del 2010 asi como
las guias clinicas del Colegio Americano de
Gastroenterologia (ACG) del 2012 recomien-
dan que los pacientes con hemorragia diges-
tiva superior deben ser sometidos a endos-
copia urgente en las primeras 24 horas de
evolucion a menos que se encuentren en el
grupo de bajo riesgo.***® La urgencia de la
endoscopia es diferente para los pacientes en
quienes se sospecha ruptura de varices eso-
fagicas la cual debera realizarse en las pri-
meras 12 horas. En general, la endoscopia
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en pacientes hemodinamicamente estables
debe ser realizada en la unidad de endos-
copia, sitio en donde el personal esta habi-
tuado a los protocolos de trabajo y manejo.
Si el paciente se encuentra grave, inestable
hemodinamicamente o con comorbilidades
graves, se debe procurar la realizacion del
estudio en terapia intensiva o en una sala de
quirofano.

La endoscopia no solo permite identificar
el origen de la hemorragia, también permite
realizar maniobras terapéuticas para lograr
la hemostasia y establecer un prondstico ob-
jetivo en base al tipo de lesidn encontrada.
En 1974 Forrest y colaboradores publicaron
una clasificacion que permite identificar a los
pacientes con alto riesgo de recurrencia de
la hemorragia y de complicaciones serias in-
cluida la muerte. Las lesiones que requieren
intervencion del endoscopista son la hemo-
rragia activa, sea en chorro arterial (la) o con
escurrimiento (Ib) y la presencia de vasos
sanguineos visibles no sangrantes (lla) o con
coagulo adherido (lIb). Las lesiones que no
requieren manejo endoscopico son la man-
cha hematica (lic) y el fondo limpio cubierto
de fibrina (ll1). Estos pacientes pueden inclu-
so ser manejados en forma ambulatoria.

CONCLUSIONES

Se ha observado una disminucién en la in-
cidencia de la HTDPNV a nivel mundial, asi
como también en el niumero de hospitaliza-
ciones, sin embargo, el nimero de muertes
asociadas se mantiene practicamente sin
cambios. La Ulcera péptica sigue siendo la
principal causa de hemorragia y ademas del
Helicobacter pylori, el aumento en la expec-
tativa de vida de las personas, que ademas
son portadoras de varias enfermedades con
el consecuente uso de aspirina, AINE y/o
anticoagulantes, son factores de riesgo que
favorecen la aparicién de esta condicién cli-
nica. La mortalidad por esta causa se estima
entre 5% y 10% aproximadamente y general-
mente se relaciona a falla organica multiple,
alteraciones cardiovasculares serias o un
cancer en etapa terminal.

El manejo inicial del paciente con HTDPNV
incluye mantener la via aérea permeable y
segura, contar con al menos dos vias veno-
sas periféricas independientes con catéteres

gruesos del nimero 16 o menor, mantener
la adecuada hidratacion y oxigenacion de los
tejidos para evitar complicaciones. El uso de
IBP en forma temprana a base bolos endove-
nosos seguidos de infusiones continuas per-
mite disminuir la necesidad de endoscopias,
transfusiones y aparicion de complicaciones
con una menor estancia hospitalaria. La en-
doscopia realizada en las primeras 24 horas
de la llegada del paciente a la sala de urgen-
cias permite establecer el sitio de la hemorra-
gia, realizar procedimientos endoscoépicos y
valorar el prondstico del paciente.

Tabla 1

Score de Rockall

Variable o 2 3
Edad <60 60 79 280 _
Sistdlica 2100 . -
Choque No Pulso=100 Hipotension _
Insuficiencia cardiaca, Insuficiencia renal o
Comorbilidad Menores cardiopatia isquémica, hepatica, cancer
comorbilidades diseminado
mayores
Mallory-Weiss,
sin signos de }
Diagnostico hemorragia Todos los otros Cancer del tubo _
y sin lesion diagnosticos digestivo superior
identificada
Sangre en el tubo
Signos mayores de Ninguno o solo digestivo, vaso visible o -
hemorragia mancha hematica coagulo adherido

Tomada de Rockall T, Logan R, Devlin H et al. Risk assessment after acute upper gastroin-

testinal haemorrhage. Gut 1996; 38(3):318.
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Tabla 2

Tomada de Blatchford O, Murray WR,
Blatchford M. A risk score to predict need
for treatment for upper gastrointestinal
haemorrhage. Lancet 2000; 356:1319.

Escala de Glasgow-Blatchford

Marcador de riesgo

Valor

BUN (mmol/L)

6.5-8.0

8.0-10.0

10.0-25.0

>25.0

Hemoglobina (g/dL) para hombres

12.0-13.0

10.0-12.0

<10.0

Hemoglobina (g/dL) para mujeres

10.0-12.0

<10.0

Presion arterial sistolica (mmHg)

100-109

90-99

<90

Otros marcadores

Pulso>100 X’

Melena

Sincope

Enfermedad hepatica

Falla cardiaca
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Hemorragia de tubo digestivo proximal no variceal:
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GENERALIDADES

El manejo de la hemorragia de tubo digesti-
vo proximal no variceal (HTDNV) requiere un
abordaje multidisciplinario. La endoscopia
es actualmente el tratamiento de primera li-
nea para HTDNV ya que tiene un papel fun-
damental en el diagnodstico, estratificacion
de riesgo y en la terapéutica de estos pacien-
tes.? Diversos estudios han demostrado
que la endoscopia se asocia con una menor
estancia hospitalaria, menores requerimien-
tos transfusionales y menor tasa de morbili-
dad y mortalidad.®*

En un paciente con HTDNV la endoscopia
se debe realizar posterior a la estabilizacion
hemodinamica. Idealmente la endoscopia se
debe realizar en las primeras 24 horas (en-
doscopia temprana) cuando el paciente no
tiene antecedentes que sugieran hemorragia
de tubo digestivo variceal y se considera un
indicador de la calidad de atencién en estos
pacientes. Algunos estudios han comparado
la endoscopia temprana con endoscopia ur-
gente o muy temprana (en las primeras 6 o
12 horas) y se havisto que aunque estas ulti-
mas pueden encontrar con mayor frecuencia
lesiones con estigmas de alto riesgo, no mo-
difican el riesgo de hemorragia recurrente,
necesidad de cirugia ni duracion de hospita-
lizaciéon. Se recomienda considerar endosco-
pia dentro de las primeras 12 horas solamen-
te en pacientes de alto riesgo (inestabilidad
hemodinamica persistente, anticoagulados y
en quienes presentan hematemesis durante
estancia hospitalaria).>®7

El estudio endoscdpico debe realizarse en una
unidad adecuadamente equipada, efectuada
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por endoscopistas expertos y un equipo de
asistentes de endoscopia y anestesiologos
con experiencia en el manejo de estos pa-
cientes y del instrumental requerido para su
tratamiento. Se debe contar con el equipo
terapéutico e instrumental adecuado para
llevar a cabo un procedimiento terapéutico
hemostatico. En caso de inestabilidad del pa-
ciente, se podra considerar realizar el estudio
directamente en la sala de emergencias, en la
unidad de cuidados intensivos o en una sala
de operaciones como alternativa a la sala de
endoscopia.” Se debera valorar la intubacion
orotraqueal de los pacientes en casos selec-
cionados (hematemesis activa, encefalopatia,
agitacion) para proteger la via aérea. Debido a
que es critico tener una adecuada visualiza-
cion de lamucosa, se debe considerar el uso
de procinéticos intravenosos (eritromicina
250 mg IV o metoclopramida 10mg V) en las
dos horas previas al estudio para vaciar el es-
témago de coagulos, lo cual se asocia con una
menor necesidad de estudios repetidos.>6”

Aun cuando se encuentren durante el estu-
dio endoscopico lesiones que potencialmente
sean las causantes de laHTDNV, es importan-
te que se realice la exploracion endoscoépica
completa previo a iniciar con maniobra tera-
péutica. Esto permite establecer con seguri-
dad la causa de la hemorragia y determinar si
el paciente requiere tratamiento endoscopi-
co con base en los hallazgos endoscopicos.”

Las Ulceras pépticas son la causa mas fre-
cuente de HTDNV. La clasificacién de Forrest
que predice el riesgo de estas lesiones de
presentar de hemorragia recurrente y mor-
talidad. Esta clasificacién sirve para estrati-
ficar pacientes de acuerdo con su riesgo y

guiar decisiones de manejo médico. La apa-
riencia endoscopica de la Ulcera al momento
de la endoscopia es util como guia del trata-
miento endoscopico y médico subsecuente.®
Las lesiones se pueden dividir en los siguien-
tes grados: 358910

Estigmas de alto riesgo

|A: Ulcera con hemorragia en chorro, arterial

IB: Ulcera con hemorragia en capa

[IA: Ulcera con vaso visible sin hemorragia
activa

Estigmas de riesgo intermedio
[IB: Ulcera con coagulo adherido

Estigmas de bajo riesgo
[IC: Ulcera con mancha plana pigmentada
[II: lesion cubierta por fibrina

Los pacientes con estigmas de alto riesgo
incluyendo los que presentan ulceras con he-
morragia activa o vaso visible sin hemorragia
activa, deben recibir tratamiento endoscdépi-
co para lograr la hemostasia y reducir riesgo
de hemorragia recurrente.®91% En el caso de
presencia de coagulo adherido se debe irri-
gar enérgicamente el coagulo y en caso de
que este se desprenda, valorar los estigmas
de la lesién subyacente y realizar terapia en-
doscopica si asi se requiere.?1° Si no se des-
prende el coagulo se puede considerar inyec-
tar adrenalina diluida en la base y retirar el
mismo con una pinza o asa de polipectomia
para tratamiento de la lesion subyacente si
asi serequiere.®

Las Ulceras sin estigmas de alto riesgo de
hemorragia no requieren tratamiento endos-
copico ni IBP intravenosos. En los pacientes
con estas lesiones con estigmas de bajo ries-
g0 que se encuentren hemodinamicamente
estables y no tengan factores de alto riesgo
de hemorragia recurrente (edad mayor a 60
afos, inestabilidad hemodinamica, enferme-
dad concomitante grave, alteraciones de la
coagulacion, que la hemorragia se haya pre-
sentado durante su hospitalizacién) puede
valorarse su egreso posterior al procedimiento
con tratamiento con inhibidor de bomba de
protones (IBP) por via oral ®

Existe una gran variedad de métodos endos-
copicos para lograr la hemostasia de HTDNV,
incluyendo tratamientos inyectables, térmicos
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y mecanicos.*1° A continuacién se presentan
las caracteristicas y utilidad de estos métodos:

I. TRATAMIENTO INYECTABLE

El principio de la terapia hemostatica median-
te inyeccion submucosa de diversas sustan-
cias es crear compresion del vaso sangrante
a través de presion hidrostatica por volumen,
edema tisular, vasoconstriccion o trombosis
vasculary cambios inflamatorios locales. Se
utilizan inyectores con agujas retractiles 19-
25G con longitud de 4-6mm. Las sustancias
mas comunmente utilizadas son: adrenalina,
esclerosantes diversos y adhesivos tisulares.5™

La adrenalina es la sustancia mas utilizada
por su disponibilidad, bajo costo y simplici-
dad. Produce compresion vascular local, va-
soconstriccién sin trombosis y tiene efecto
directo procoagulante a través de agregacion
plaguetaria. No requiere ser aplicado bajo
vision frontal. Puede usarse de manera tan-
gencial, con el endoscopio angulado o en
retroflexion. Se diluye 1:10,000 o 1:20,000
en solucion fisiologica y se inyecta 0.5-2mL
por puncion hasta una dosis total que varia
de 5mL a 30mL. A mayor dosis total, menos
posibilidad de hemorragia recurrente pero
mas posibilidad de complicaciones. Por este
motivo se recomienda mayor volumen en pa-
cientes de alto riesgo. Se debe tener en cuen-
ta la posibilidad de efectos cardiovasculares
adversos por absorcion sistémica e isquemia
de la mucosa. Su utilidad principal es como
parte de un tratamiento combinado ya que
puede disminuir la tasa de sangrado o dete-
nerlo para permitir mejor visualizacion de la
lesion que permita aplicar un segundo méto-
do hemostatico. Su efectividad como mono-
terapia es inferior a la de otros métodos por lo
que siempre que sea posible se recomienda
su uso combinado para lesiones de alto ries-
go de hemorragia recurrente 81112

Los agentes esclerosantes mas utilizados son
polidocanol, alcohol absoluto y etanolamina.
Estos generan inflamacion local y fibrosis
obliterando el lumen del vaso sanguineo. Se
inyectan volumenes pequefnos de 0.1-0.3mL
por puncidn hasta un maximo de 1mL para
disminuir el riesgo de ulceracién, necrosis e
incluso perforacion, asi como de pancreati-
tis. No se recomienda su uso en fondo gas-
trico por el riesgo de presentar perforacion
tardia por necrosis transmural >
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El cianoacrilato (N-butil-2-cianoacrilato) es un
adhesivo tisular que al contacto con el agua
se polimeriza formando un tapon. General-
mente se utiliza en combinacion con lipiodol
para retardar su solidificacién. Se utiliza un
inyector 21 0 23G y se procede a inyectar el
cianoacrilato en el vaso sanguineo sangran-
te 1 a 2mL y posteriormente se inyecta agua
destilada para introducir todo el contenido
de cianoacrilato que hubiera quedado en el
“espacio muerto” del inyector. El cianoacri-
tlato se polimeriza en el vaso sanguineo y sale
por el sitio de puncion solidificandose de
manera inmediata. Se utiliza poco en HTDNV,
predominantemente para lesién de Dieulafoy
o algunas Ulceras pépticas. Tiene como limi-
taciones el riesgo potencial de embolizacion,
asi como la posibilidad de dano al endosco-
pio.t

La fibrina se inyecta como dos sustancias
(fibrinogeno y factor Xlll) que al combinar-
se con trombina y calcio activan la cascada
de coagulacion. Requiere un inyector de do-
ble via para que ambas sustancias se combi-
nen hasta el momento de la puncion. Debido
a que es un método caro y puede asociarse a
la transmision de infecciones, practicamente
se encuentra en desuso.

IIl. TRATAMIENTO TERMICO

Los métodos térmicos se basan en el princi-
pio de generacion de calor de manera direc-
ta o indirecta mediante el paso de corriente
eléctrica a través de un tejido. Causan ede-
ma local, coagulacion de proteinas (a tem-
peratura de 60-100°C), vasoconstricciony
activacion de la cascada de coagulacion. Los
métodos térmicos se dividen en métodos de
contacto y de no contacto. La terapia se ad-
ministra hasta que se observa un area cavi-
taday obscura >t13

Los métodos térmicos de contacto como la
sonda térmica (Heater Probe®), sonda bipo-
lar (Gold Probe®, BiCoag Probe®, Bicap®)
o sonda monopolar, tienen un doble efecto
hemostatico por compresion del vaso sangui-
neo aplicando presién directa por contacto
combinada con coagulacion del vaso sangui-
neo (coagulacion por coaptacion). Cuando se
utilizan estos métodos de contacto es impor-
tante asegurarse una adecuada compresion
de la lesidon creando una depresion o efecto
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de crater en la misma, lo que permite el ade-
cuado contacto y adherencia de las paredes
del vaso sanguineo para sellarlo mediante la
energia térmica. La sonda térmica tiene un
calibre de 7 0 10Fry se conecta a una unidad
generadora de energia térmica. Dicha sonda
se aplica directamente presionando el pun-
to de hemorragia y se administran 4-8 pulsos
de 15-30J hasta el “blanqueamiento” de la
lesion. Requiere aplicacion “de frente” a la le-
sién. Tiene la posibilidad de irrigacion con
agua para evitar que la sonda se adhiera al
tejido y produzca sangrado al despegarse.
Por su parte, las sondas bipolares tienen
electrodos tanto positivos como negativos
en la punta de las mismas donde se comple-
ta el circuito eléctrico de manera local, por lo
que no requieren un dispositivo para “hacer
tierra”. Se utilizan habitualmente 15-25 watts
en pulsos de 8-10 segundos. Si se utilizan
pulsos mas cortos existe mayor posibilidad
de ruptura de un vaso parcialmente tratado,
causando destechado de la lesion y agravan-
do la hemorragia. A medida que se deseca
el tejido por calor, hay una disminucién en la
conductividad del tejido lo que limita el area
y profundidad de dano al tejido. Pueden apli-
carse perpendicular o tangencialmente a la
lesién por lo que son mas utiles en regiones
de acceso dificil. De las sondas comercial-
mente disponibles el Gold Probe® con inyec-
tor resulta especialmente Util ya que permite
combinar inyeccion con adrenalina y coagu-
lacion bipolar lo cual se ha asociado con una
reduccion del riesgo absoluto de sangrado
de 31.6% conun NNT de 3.57:1

El método térmico de no contacto mas utili-
zado es la coagulacion con argén plasma
que consiste en paso de corriente monopolar
de alta frecuencia a través de la ionizacion del
gas argon. El argén es un gas que es un con-
ductor eléctrico al ser ionizado mediante
corriente eléctrica y se utiliza un flujo de 0.5-
0.7 L/min. La profundidad de la coagulacion
depende de la intensidad de la corriente, la
duracion de la aplicacion y la distancia al te-
jido.>?Una chispa de alto voltaje en la punta
de la sonda (de 7 o 10Fr) en direccion a la le-
sion administra energia térmica tanto lineal
como tangencial con una penetracion maxi-
ma al tejido de 3mm en aplicaciones de 5 se-
gundos. A mayor numero de disparos, mayor
resistencia del tejido al paso de corriente.
La coagulacion se produce por desecacion

y no por carbonizacién por lo que permite
mejor visibilidad, sin embargo, puede causar
distension considerable por lo que se debe
succionar gas continuamente.>!! La sonda
debe permanecer a una distancia de 2-8 mm
del tejido para evitar contacto con el tejido ya
que de otra manera la chispa eléctrica puede
causar enfisema de la pared (neumatosis),
necrosis profunda o incluso perforacion. Es
un método sencillo de utilizar, con bajo ries-
go de complicaciones, Al ser un método de
no contacto y de coagulacion superficial, su
utilidad principal es para lesiones superficia-
les (ectasias vasculares), lesiones extensas
superficiales o como parte de tratamiento
combinado. No es Util para vasos profundos
o de mayor calibre > EI NYAG-laser también
es un método térmico de no contacto pero
ha caido en desuso para hemostasia debi-
do a su alto costo, poca disponibilidad y a
gue se asocia con mayor riesgo de perfora-
cion por su profundidad de dano. ™t

La eleccion de un método térmico en parti-
cular depende de disponibilidad y de la pre-
ferencia y experiencia del endoscopista. Las
complicaciones de estos métodos son: per-
foracion (0.8-1.6%) y causar sangrado de una
lesion no sangrante (13-15%). La perforacion
es mas frecuente cuando se utiliza por se-
gunda vez un método térmico.!!

IIl. TRATAMIENTO MECANICO

Los métodos mecanicos de hemostasia cau-
san compresion fisica de la lesién y son cada
vez mas populares debido a su eficacia, se-
guridad, facilidad de uso y disponibilidad.
Los métodos disponibles son la ligadura
con bandas elasticas, hemoclips y las asas
plasticas (PolyLoop®, EndoLoop®) .44

La ligadura con bandas elasticas se ha uti-
lizado principalmente para hemorragia de
tubo digestivo de origen variceal, pero cada
vez se utiliza con mayor frecuencia en el con-
texto de HTDNV.!4 Puede usarse en lesiones
superficiales sin fibrosis. La técnica consis-
te en succionar la lesion sangrante para in-
troducirla en un barril con bandas elasticas
que se coloca en la punta del endoscopio.
Una vez que se succiona el tejido al interior
del barril, la banda elastica se libera a través
de una perilla logrando atrapar el tejido. Las
lesiones con fibrosis no pueden ser succio-
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nadas de manera apropiada o bien la banda
elastica se desprende de manera temprana
pudiendo presentar hemorragia recurrente.
Se puede usar como monoterapia 0 como
terapia combinada con inyecciéon con adre-
nalina.’® Es un método especialmente util
en pacientes con alteraciones en la coagula-
cién, en lesion de Dieulafoy, Mallory-Weiss,
ectasias vasculares, algunas Ulceras pépti-
cas con poca fibrosis y hemorragia postpo-
lipectomia.'* Es un método prometedor para
HTDNV, efectivo y seguro, con un muy bajo
indice de complicaciones.®

Los hemoclips son dispositivos metalicos
cuyo dispositivo para aplicacion se pasa a
través del canal de trabajo del endoscopio
y que se aplican directamente sobre el vaso
sanguineo o en ambos lados de la lesion
para afrontar el tejido periférico y compri-
miendo de manera extrinseca la misma. Se
logra hemostasia en 85-98% de los casos y
se presenta hemorragia recurrente en 10-
20%. Puede requerirse mas de un hemoclip
para lograr hemostasia. Se han utilizado prin-
cipalmente para Ulceras, lesién de Dieulafoy,
Mallory-Weiss, ectasias vasculares, diverticu-
los, hemorragia postprocedimiento, tumo-
resy polipos. Pueden ser Utiles en pacientes
anticoagulados y pueden emplearse como
monoterapia o terapia combinada, especial-
mente con inyeccion con adrenalina. Es im-
portante tomar en cuenta algunos factores
que pueden comprometer la efectividad de
este método o incluso causar complicacio-
nes. La aplicacion de los hemoclips es mas
complicada cuando no se logra adecuada
aproximacion a la misma con el endoscopio
(cardias, pared posterior del duodeno, parte
alta de curvatura menor, fondo gastrico), en
lesiones tangenciales o cuando se requiere
retroflexidn, asi como también en presencia
de fibrosis (se dificulta que el clip quede bien
anclado y puede desprenderse facilmente o
quedar mal colocado). En el caso de lesiones
tangenciales se puede considerar el uso de
capuchodn transparente en la punta del en-
doscopio, lo cual permite una aproximacion
mas perpendicular. Es especialmente impor-
tante evitar raspar el vaso sanguineo con el
clip ya que puede empeorar la hemorragia.>'*
Los hemoclips han tenido muchos avances
en su tecnologia, lo cual los hace un método
cadavez mas utilizado. En sus inicios el apli-
cador era reutilizable y recargable por lo que
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se tenia que cargar un clip previo a utilizarlo,
lo cual era un proceso un tanto complejo. Ac-
tualmente los hemoclips estan precargados
en el aplicador; hay variedad en cuento a su
longitud, amplitud de apertura, nimero de
“patas” y algunos tienen capacidad de rotar-
los o de abriry cerrarlos. Todo ello permite
que se pueden colocar en posicion adecuada
y liberarse mas facilmente lo cual facilita su
empleo. Adicionalmente se han logrado ma-
yores tasas de retencion del clip con lo cual
se logra adecuada efectividad.'?

Una alternativa relativamente novedosa es el
sistema de clip sobre el endoscopio o sobre-
clip (Ovesco®) que esta fabricado de nitinol
y tiene memoria. Este clip se coloca premon-
tado en posicion abierta en el extremo distal
del endoscopio de forma semejante a los
aparatos de ligadura con banda elastica. El
mecanismo disparador es activado median-
te una perilla que al girar libera el sobreclip
que al salir tiene cierre con gran fuerza ge-
nerando compresién mecanica del tejido
y puede abarcar la totalidad del grosor del
aparato digestivo. Hay sobreclips con puntas
redondeadas y otros con puntas afiladas. La
seleccion depende del tipo de lesion y carac-
teristicas del tejido a tratar. Para introducir
los bordes de la lesidn en el clip, se puede uti-
lizar succion intensa continua, pinza de dos
brazos independientes o arpdn de tres patas.
Al tener un diametro amplio permite incluso
tratar Ulceras grandes o con cierto grado de
fibrosis. Resulta un método seguro, eficaz y
facil de emplear.!*1¢ Debido a que el sobreclip
requiere montarse por fuera del endoscopio,
requiere el retiro del mismo para su coloca-
cion por lo que puede ser un inconveniente
en el caso de lesiones de dificil acceso. Adi-
cionalmente, si es liberado de manera inade-
cuada puede interferir con la aplicacion de
otros métodos de hemostasia.®

Las asas plasticas son de material de nylon
y vienen precargadas en un dispositivo simi-
lar a una asa de polipectomia, que se pasa
a través del canal de trabajo. En general se
utilizan de manera profilactica previo a la
polipectomia para prevenir hemorragia en
lesiones con pediculo grueso o en pacientes
con coagulopatia, pero pueden usarse tam-
bién para pediculos con hemorragia postpo-
lipectomia. Su mecanismo es similar al asa
de polipectomia desplegandose para rodear
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el pediculo de un pdlipo y liberandose en el
momento que se logra el cierre del asa ro-
deando y comprimiendo el pediculo del poli-
po. Se debe tener cuidado de no cerrar el asa
con demasiada fuerza para prevenir el corte
accidental del pediculo.*

IV. NUEVAS OPCIONES DE
HEMOSTASIA TOPICA

Las sustancias hemostaticas topicas en pol-
vo recientemente han pasado a formar parte
de las estrategias endoscopicas para el con-
trol de la hemorragia. Se derivan de compues-
tos hemostaticos en polvo que inicialmente
se utilizaron a nivel militar para el control de
hemorragias externas.'>!” Tienen tres meca-
nismos de accién: el polvo forma una barrera
mecanica sobre el sitio de sangrado, es ab-
sorbente por lo que separa los componentes
sélidos de la sangre aumentando la concen-
tracion de los factores de coagulacion y tam-
bién ejercen una fuerza electrostatica debido
a su carga negativa.*? Funcionan al contacto
con sangre (sangrado activo) generando una
matriz solida mediante la absorcién de agua
favoreciendo un tapon plaquetario y concen-
tracion de factores de coagulacion y tapo-
namiento mecanico del vaso sangrante. Hay
tres tipos de hemostaticos topicos en polvo
comercialmente disponibles: el agente mi-
neral TC-325 (Hemospray®), un polisacarido
absorbible (Endoclot®) y una mezcla de com-
puestos vegetales ABS (Ankaferd Bloodstop-
per®). Son aplicados mediante un catéter que
se pasa a través del canal de trabajo del en-
doscopio directamente sobre el sitio de san-
grado. El polvo es expulsado utilizando CO, a
presion y es depositado en el sitio de la lesion
mucosa.! Se debe tener cuidado de no dispa-
rar el polvo con el endoscopio colocado muy
cerca de la mucosa ya que puede disminuir la
visibilidad. También se debe cuidar de no pe-
gar el catéter a la pared mucosa ya que la pre-
sion del CO, llega a 55 mmHg y podria causar
perforacion por barotrauma, especialmente
en el ciego o en diverticulos.'” Son muy Utiles
como tratamiento adyuvante o monoterapia
con efecto transitorio en lesiones de dificil
acceso o para rescate temporal en casos de
dificil control ya sea por su localizacion o
etiologia (sangrado difuso por cancer, hemo-
rragia masiva en pacientes anticoagulados o
con antiagregantes plaquetarios, hemorragia
secundaria a intervenciones terapéuticas),

como rescate en falla a métodos convencio-
nales o en caso de endoscopistas con menos
experiencia y falta de recursos terapéuticos.
Tiene la ventaja de no requerir aplicacion “de
frente”. Es una tecnologia muy prometedora,
pero su utilidad actual es mas como trata-
miento de rescate ya que tiene la desventaja
de un costo elevado asi como limitar la posi-
bilidad de usar un método hemostatico en las
siguientes horas ya que cubre la lesion afec-
tando la visualizacion de la misma.t1218

De estos tres hemostaticos solamente el
TC-325 se encuentra disponible en México,
aunque no aprobado por FDA. Es un polvo
inorganico, inerte y no téxico.! Al contacto
con el agua forma un adhesivo que sella el
tejido. Es importante evitar el contacto con
agua, sangre o la lesion o pared gastrointes-
tinal para evitar oclusion del catéter. Es un
método seguro y logra hemostasia inicial en
un alto porcentaje de pacientes, sin embargo
el material se desprende en 24-72 horas por
lo que puede haber hemorragia recurrente.

En el primer estudio que describid su uso,
Sung y colaboradores reportaron 95% de
hemostasia primaria con 10.5% de recurren-
cia.'® Por este motivo se recomienda como
tratamiento adyuvante o transitorio. Se pre-
fiere su uso en terapia combinada con otro
meétodo y es recomendable una endoscopia
de control cuando ha sido utilizado como
monoterapia.t® No es Util para lesiones de
alto riesgo sin hemorragia activa, requiere
la ubicacion exacta de la lesién sangrante.
Los riesgos potenciales de este tratamiento
son la oclusion intestinal (al desprenderse
el material) o de la via biliar (en hemorragia
postesfinterotomia), perforacion (por la pre-
sionde CO, sise hace contacto con la pared,
diverticulos) y no se recomienda actualmen-
te para hemorragia variceal por el riesgo de
embolizacion por acceso de las particulas
al torrente sanguineo. También se menciona
la posibilidad de reacciones alérgicas al com-
puesto. b8

SELECCION DE METODO DE
HEMOSTASIA ENDOSCOPICA

Algunas lesiones tienen caracteristicas par-
ticulares que hacen que un determinado mé-
todo endoscopico sea mas apropiado para
lograr hemostasia. También la localizacion
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de la lesion puede determinar la utilidad de
un método terapéutico sobre otro.4#"?12 En la
selecciéon de métodos se debe considerar las
limitaciones de cada modalidad terapéutica
y especialmente la familiaridad, experiencia y
confianza del endoscopista en el uso de un
método en particular. Este ultimo punto pue-
de tener mayor impacto en el resultado que el
meétodo seleccionado en si. A medida que
existen nuevos accesorios endoscopicos para
hemostasia, es igualmente importante que
los asistentes en endoscopia conozcan el fun-
cionamiento de los mismos para poder uti-
lizarlos de manera rapiday segura.”

No se recomienda tratar endoscopicamente
lesiones gastrointestinales que no lo requie-
ranyaque existe el riesgo de complicaciones
tales como causar hemorragia recurrente o
complicaciones inherentes a la terapéutica
endoscopica de manera innecesaria.” La tasa
de complicaciones directamente derivadas de
procedimientos endoscopicos para hemos-
tasia se calcula en 0.5%. El método endosco-
pico utilizado, la calidad del endoscopista,
grado de sedacion, la adecuada visibilidad de
la lesidn y la localizacién de la lesion son al-
gunos factores que determinan la posibilidad
de complicaciones.t®

CUIDADOS POSTENDOSCOPIA

Los pacientes con estigmas de alto riesgo
deben permanecer hospitalizados posterior
al tratamiento endoscoépico en vigilancia es-
trecha y recibir dosis altas de IBP ya sea en
infusion 8mL/h posterior a un bolo inicial de
80mg o bien 40 mg cada 12 horas por las si-
guientes 72 horas.3%8

No se recomienda repetir el estudio endos-
copico de manera rutinaria en las siguientes
24 horas del estudio inicial (“second look™)
para disminuir el riesgo de hemorragia recu-
rrente; pero se puede considerar exclusiva-
mente en casos seleccionados (inadecuada
visualizacién de la mucosa en el estudio ini-
cial, cuando se utilizd tratamiento topico en
polvo para hemostasia y hay dudas de una
hemostasia efectiva).2®1°
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HEMORRAGIA RECURRENTE

La hemorragia recurrente es un factor de
riesgo mayor para mortalidad.? Un 10% de
los pacientes pueden presentar hemorragia
recurrente a pesar del tratamiento endos-
copico. En ellos se recomienda un segundo
tratamiento endoscoépico para lograr hemos-
tasia, pero deberan pasar inmediatamente a
tratamiento radioldgico o quirurgico en caso
de que no se logre el control de sangrado en
esta segunda endoscopia. En casos de hemo-
rragia recurrente se debe preferir la terapia
con adrenalina y métodos mecanicos como
clips ya que causan menor dano tisular y re-
ducen la posibilidad de complicaciones (per-
foracion). No se recomienda el uso de terapia
térmica de manera repetida en hemorragia
recurrente porque eso aumenta el riesgo de
perforacion.?58

Los contextos clinicos que se asocian con
mayor riesgo de hemorragia recurrente son:
pacientes con inestabilidad hemodinamica,
lesiones con estigmas de alto riesgo, Ulceras
gigantes, lesion de Dieulafoy, neoplasias,
pacientes anticoagulados, comorbilidad, asf
como lesiones localizadas en la parte alta de
la curvatura mayor gastrica y pared posterior
del bulbo duodenal.?#10

PRINCIPALES RECOMENDACIONES PARA
EL MANEJO DE HTDNV

A continuacion se presentan algunas de las
recomendaciones de la Asociacion Mexicana
de Gastroenterologia (AMG), American So-
ciety of Gastrointestinal Endoscopy (ASGE),
European Society of Gastrointestinal Endos-
copy (ESGE) y de otras guias de practica cli-
nica como las Guias de Practica Clinica del
Centro Nacional de Excelencia Tecnolégica
en Salud (CENETEC) y del Scottish Interco-
Ilegiate Guidelines Network (SIGN):

1. Se debe considerar el uso de procinéti-
cos (ASGE, ESGE, CENETEC) 34518

2. Serecomiendarealizar endoscopia tem-
prana (primeras 24 horas) en pacientes
con HTDNV (AMG, ASGE, ESGE, CENE-
TEC)'3,4,5.8,19,20

3. Se recomienda utilizar la Clasificacion
de Forrest para clasificar las Ulceras pép-
ticas y sus estigmas de sangrado. Esta
clasificacion permite determinar qué pa-
cientes requieren tratamiento endosco-
pico. (AMG, ESGE)>®
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10.

11.

12.

Se debe efectuar tratamiento endosco-
pico en lesiones con estigmas de alto
riesgo (AMG, ASGE, ESGE, CENETEC).
3,4,5,8,13,19,20

No se recomienda monoterapia con in-
yeccion con adrenalina, Siempre que sea
posible se debe combinar con otro méto-
do. AMG, ASGE, ESGE, CENETEC) 34581
No se recomienda tratar endoscopica-
mente las lesiones sin estigmas de alto
riesgo. Incluso se puede valorar su mane-
jo extrahospitalario. (AMG, ASGE, ESGE,
CENETEC). 345819

El manejo del coagulo adherido es con-
troversial, pero la evidencia es a favor de
tratamiento endoscopico desprendien-
do el codgulo previa inyecciéon con adre-
nalina. (AMG, ASGE, ESGE) .34°8

No se recomienda repetir la endoscopia
(“second look™) de manera rutinaria. Este
abordaje puede ser considerado en ca-
sos seleccionados de pacientes con alto
riesgo de hemorragia o sospecha de he-
morragia recurrente (AMG, ASGE, ESGE,
CENETEC) 345818

Se recomienda el uso de terapia inyecta-
ble (esclerosantes), térmica o mecanica
como monoterapia o en combinacion
con terapia con adrenalina. No se reco-
mienda el uso de inyeccion de adrenalina
como monoterapia (AMG, ASGE, ESGE).
45,8

Se recomienda el uso de métodos de he-
mostasia topica en polvo para casos de
HTDNV que no pueda ser controlada por
otros métodos (ESGE).®

En lesiones con estigmas de alto riesgo
se recomienda administrar IBP a dosis
altas por las siguientes 72 horas, poste-
rior a la hemostasia endoscopica (AMG,
ASGE, ESGE, CENETEC). 345819

En los casos de hemorragia recurrente
posterior a un tratamiento endoscopico
inicial exitoso, se recomienda repetir el
estudio endoscopico. En caso de falla
de este segundo tratamiento endosco-
pico o si el paciente se encuentra muy
inestable, se debe considerar tratamien-
to angiografico o quirtrgico (AMG, ESGE,
SIGN). 5813
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Hemorragia de tubo digestivo de origen variceal:
tratamiento médico y endoscopico
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La hipertension portal es una complicacién
progresiva del paciente con cirrosis. Por lo
que el tratamiento del enfermo con cirrosis
y hemorragia por hipertensién portal depen-
de de la fase de hipertension portal en la que
el paciente esta ubicado, desde el paciente
con cirrosis e hipertension portal quien no
ha desarrollado varices hasta el enfermo con
hemorragia aguda por varices en quien el ob-
jetivo es el control del episodios activo de he-
morragiay prevencion del re-sangrado.!

La cirrosis hepatica es una enfermedad he-
patica terminal y puede llevar a hipertensién
portal. La presion portal inicialmente se incre-
menta como consecuencia un incremento en
la resistencia al flujo sanguineo hepatico de-
bido a distorsién de la arquitectura del higado
secundaria a fibrosis y nodulos de regenera-
cion. Ademas de esta resistencia estructural
al flujo sanguineo existe vasoconstriccion que
incrementa las resistencias intrahepaticas
y que se debe en gran medida a una dismi-
nucién en la produccion endégena de oxido
nitrico. 234 La hipertensién portal ocasiona
la formacién de colaterales portosistémicas;
sin embargo, la hipertension portal persiste a
pesar del desarrollo de estas colaterales de-
bido a dos razones fundamentales:

a) un incremento del flujo venoso que resulta
del vasodilatacién arteriolar esplacnica
ocurriendo concomitantemente con la for-
macion de colaterales.®

b) a una insuficiente descompresion portal
a través de colaterales que conlleva a in-
crementar la resistencia hepatica.®

Ademas, un incremento del gradiente de pre-
sién resulta de un incremento de las resisten-
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cias al flujo portal asi como un incremento del
flujo sanguineo portal.

Las varices gastroesofagicas son las colate-
rales portosistémicas mas relevantes debido
a que su ruptura resulta en hemorragia vari-
ceal, la complicacion mas letal del paciente
con cirrosis. Las varices y la hemorragia vari-
ceal sonlacomplicacion de la cirrosis mas es-
trechamente relacionadas a la hipertension
portal. Los pacientes con cirrosis y varices
gastroesofagicas tienen un gradiente de pre-
sién al menos de 10-12mmHg (GPVH).”

Las varices gastroesofagicas estan presentes
en aproximadamente 50% de los pacientes
con cirrosis, su presencia correlaciona con la
severidad de la enfermedad hepatica donde
los pacientes que tiene una buena reserva
hepatica (Child A) tiene varices en 40% de
ellos en contraparte con aquellos con pobre
reserva donde su presencia estimada es del
85% (Child C).2

Los pacientes sin varices a la endoscopia de
evaluacion inicial las desarrollaran a una fre-
cuencia de 8% por ano, los pacientes con va-
rices pequenas desarrollaran varices grandes
en 8% por ano.

Cirrosis hepatica descompensada (Child B/C),
cirrosis por alcohol y la presencia de marcas
rojas sobre las varices al momento de la en-
doscopia basal son los factores asociados
principales que correlacionan con la progre-
sion de pequefas a varices grandes.®

La hemorragia por varices ocurre en una fre-
cuencia de 5% a 15% por ano y el predictor
mas importante es el tamano de las varices

que corresponde para el mayor riesgo de la
primer hemorragia (15% por afo); otros pre-
dictores de hemorragia son: cirrosis descom-
pensada (Child B/C) y la presencia endos-
copica de marcas rojas sobre las varices.*

La hemorragia por varices cesa de forma es-
pontanea en 40% de los pacientes y a pesar
de los avances en el tratamiento en los Ulti-
mos afnos, la mortalidad sigue siendo de 20%
a las 6 semanas.™ El paciente sin tratamien-
to tiene recurrencia de la hemorragia en 60%
de los casos dentro de los primeros dos anos
del primer evento de hemorragia.*?

El manejo éptimo de los pacientes con he-
morragia por varices requiere abordaje mul-
tidisciplinario que incluye gastroenterologo,
médico de urgencias, intensivista, radiélogo
intervencionista e incluso cirujano.

La endoscopia es el mejor método para eva-
luar la presencia de varices, para establecer
prondstico y con ello la decision de profilaxis
en base al tamano de las varices; aunque exis-
ten distintas clasificaciones la mas sencilla
es la que clasifica en dos grupos: varices pe-
quehas y varices grandes.

Aunque se han intentado métodos no inva-
sivos para identificar la presencia de varices
esofagicas ninguno supera la endoscopia pa-
ra este fin. Todos los pacientes con cirrosis
hepatica requieren endoscopia basal para
evaluar la presencia de varices!s. En los pa-
cientes con cirrosis compensada sin varices
en la endoscopia inicial, la endoscopia se
repite cada 2-3 anos; en los que tiene varices
pequenas se repite en 1-2 anos.' En cirrosis
descompensada la endoscopia sera anual.*?

Existen varios escenarios clinicos para los pa-
cientes con cirrosis hepaticay varices esofagi-
cas pero sin duda el que mas nos ocupay nos
consume recursos es el paciente que ingresa
al hospital por un evento agudo de hemorra-
gia por ruptura de varices.

El paciente con sospecha de hemorragia por
varices debe tener monitoreo hemodinamico
continuo, vigilancia estrecha de la via aérea y
de ser posible su traslado a terapia intensiva
o cuidados intermedios con al menos una via
venosa periférica para reposicion de liquidos
y elementos sanguineos. La transfusion de

Hemorragia de tubo digestivo de origen variceal | Dr. Victor Efrén Gallardo Angulo

concentrados globulares debe ser con caute-
la siendo el objetivo la estabilidad hemodina-
micay niveles de hemoglobinaentre 7y 8 gr/
dL.* Tal recomendacion surge de estudios
experimentales que muestran que la restitu-
cion de las perdidas sanguineas incrementan
la presion portal y con ello la posibilidad de
resangrado.® De igual manera la resucitacion
con solucién salina debe evitarse debido a
que puede precipitar hemorragia recurrente,
puede incrementar laacumulacion de ascitis
o liquido en otros sitios extravasculares. El
riesgo de bronco aspiracion de sangre puede
ocurrir por lo que es importante valorar la in-
tubacion oro traqueal pre-endoscopia princi-
palmente para el paciente con encefalopatia
hepatica.

El uso de antibidticos profilacticos para los
pacientes con cirrosis y hemorragia con o sin
ascitis disminuye el riesgo de infeccion bac-
teriana e incrementa la sobrevida.'” Se ha do-
cumentado que el uso de ceftriaxona 1 gr/dia
IV en pacientes con cirrosis avanzada (Child
B/C) es una alternativa eficaz en la preven-
cién de infecciones bacterianas.!518

Estudios recientes han documentado que
tanto lactulosa como rifaximina pueden pre-
venir encefalopatia en pacientes con cirrosis y
hemorragia gastrointestinal con evidencia
suficiente para sugerir su uso de manera ru-
tinaria.®®

El tratamiento farmacolégico es la primera
linea ante la sospecha de hemorragia por va-
rices; aun incluso antes del diagnostico en-
doscoépico. Los betabloqueadores no deben
ser usados en la fase de hemorragia aguda.

La vasopresina es el vasoconstrictor esplac-
nico mas potente; reduce el flujo sanguineo
esplacnico lo que ocasiona disminucion del
flujo venoso portal con disminucion de la pre-
sion portal. La utilidad clinica de la vaso-
presina es muy limitada por sus multiples
efectos colaterales los cuales se relacionan a
sus potentes propiedades vasoconstrictoras
que incluye isquemia miocardica y periférica,
trastornos del ritmo, hipertension e isquemia
intestinal.*®

La Terlipresina, es un derivado sintético de
vasopresina que tiene una actividad bioldgi-
ca prolongaday menos efectos colaterales es
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eficaz en el control de la hemorragia aguda'y
se asocia a disminucion de la mortalidad; se
administra por via endovenosa a dosis inicial
de 2 mgcada 4 horasy se puede bajara 1l mg
una vez exista control de la hemorragia.t?2°

Somatostatina y el octredtido causan vaso-
constriccion esplacnica, y de ahi su eficacia
en hipertension portal hemorragica, se utili-
za de forma endovenosa con dosis inicial de
50 mcgry continua en infusion 50 mcgr/hr.

El consenso de Baveno VI sugiere que en sos-
pecha de hemorragia variceal la terapia far-
macoldgica con drogas vasoactivas deben
iniciarse tan pronto como sea posible, antes
de la evaluacion endoscopica; los farmacos
vasoactivos (terlipresina, somatostatina, ocreo-
tide) deberian ser usados en combinacion
con la terapia endoscopica y continuados de
3 5 dias; es importante monitorizar los nive-
les de sodio cuando se emplea terlipresina ya
que se ha documentado hiponatremia parti-
cularmente en pacientes con funcién hepati-
ca conservada.'® La evaluacion endoscopica
debe realizarse de urgencia para los pacien-
tes con sospecha de hemorragia variceal (en
las primeras 12 horas de admisién) y siempre
valorar la proteccion de la via aérea pre-en-
doscopia de acuerdo a la situacion clinica del
enfermo; particularmente los pacientes con
encefalopatia o bien con inestabilidad hemo-
dinamica.*?

La ligadura de varices (LV) es el tratamiento
de eleccion para el control de la hemorragia
aguda por varices asi como para profilaxis
secundaria. El resultado de 6 estudios pros-
pectivos, aleatorizados que compararon LV y
escleroterapia (ES) encontrando LV superior a
ES para erradicar las varices mas rapidamen-
te con menos hemorragia recurrente y menos
complicaciones; dos de los estudios mostra-
ron mejoria en la sobrevida para los tratados
con LV.224

Después del tratamiento del episodio agudo
de hemorragia por varices con LV, la endos-
copia debe repetirse hasta que las varices
sean erradicadas para lo que se requieren
de 2 a 4 sesiones de LV. El intervalo optimo
para LV en profilaxis secundaria no ha sido
debidamente establecido y varia de 2 a 8 se-
manas. Las guias de consenso recomiendan
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repetir la endoscopia cada 1-2 semanas has-
ta observar erradicacion (1,21). Las varices
esofagicas pueden recurrir después de la
erradicacion inicial es por ello que se requiere
vigilancia endoscdépica cada 3-6 meses y an-
te recurrencia de las varices deben ser trata-
das con LV.!

La incidencia de hemorragia por Ulcera post-
LV parece ser mayor en pacientes con LV
en agudo la cual se reporta hasta del 14%.?°
Existe alguna evidencia de que el uso de IBP's
tiene alguna utilidad posterior a LV para evi-
tar la hemorragia por Ulcera post-LV.26:2

La ES es exitosa en el control de la hemorra-
gia activa por varices en mas del 90% de los
pacientes reduciendo la frecuenciay la seve-
ridad de hemorragia variceal recurrente.?82®
La ES se puede utilizar cuando la LV es técni-
camente dificil. Las varices gastricas que con-
tindan a las esofagicas pueden ser tratadas
con ES.

En pacientes en quien la terapia endoscopica
inicial falla en el control de la hemorragia se
puede utilizar la sonda de balones como me-
dida transitoria hasta poder efectuar terapia
definitiva, que habitualmente es endoscdpica
ya que los balones no se deben dejar mas de
24 horas. Recientemente se ha utilizado pro-
tesis autoexpandible como medida de resca-
te para hemorragia variceal refractaria.? %
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Hemorragia de tubo digestivo proximal:
papel del cirujano en el equipo multidisciplinario

Dr. César Avila Méljem
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Clinica Hospital Culiacan, S. A. de C.V.
Culiacan, Sinaloa

El objetivo principal de esta revision es la de
puntualizar el papel del cirujano en el trata-
miento de la hemorragia de tubo digestivo
proximal (HTDP).

La HTDP continta siendo una urgencia poten-
cialmente grave, con elevada mortalidad. Su
manejo requiere de un equipo multidiscipli-
nario en el que intervengan coordinadamen-
te médicos de Urgencias, Gastroenterdlogos,
Especialistas en Cuidados Intensivos, Radio-
logos Intervencionistas y Cirujanos; y no es
por el orden mencionado, sino que es la pre-
sencia de un equipo completo y coordinado
que dependa desde un inicio la evaluacion
del paciente, ya que es esencial determinar
la magnitud y el origen exacto de la hemorra-
gia e iniciar el tratamiento sin demora.

Aunque la historia clinica y el examen fisico
son importantes, pueden ser engafiosos y,
en algunas series, menos del 40% de los diag-
nosticos sospechados fue correcto. Por con-
siguiente, los procedimientos diagndsticos
definitivos deben realizarse con la mayor ra-
pidez posible.

Como instrumento de soporte para la estra-
tificacion se recomienda el uso de escalas
prondsticas. Las mas conocidas son las es-
calas de Rockall y la de Blatchford. La escala
de Blatchford utiliza datos clinicos y de labo-
ratorio, mientras que la escala de Rockall in-
cluye también variables endoscopicas. Una
puntuacion de cero en la escala de Blatchford
permite identificar un pequeno grupo de pa-
cientes de muy bajo riesgo que podrian ser
dados de alta, incluso sin necesidad de reali-
zar endoscopia urgente.

Hemorragia de tubo digestivo proximal | Dr. César Avila Méljem

Sabemos y hemos escuchado que “su enfren-
tamiento y terapéutica, son esencialmente
endoscoépicos”, por lo que en la actualidad
solo van a cirugia aquellos pacientes que no
logran ser manejados por el endoscopista.
Asi mismo, sabemos que la cirugia “es la me-
jor manera de detener la hemorragia por ul-
cera activa y de prevenir nuevas hemorragias”
... pero conlleva una alta morbilidad y morta-
lidad, por lo que deberiamos interrogarnos si
no estaremos interviniendo quirdrgicamente
en forma tardia a estos pacientes y ello nos
llevaria a la conclusion que deberiamos iden-
tificar en forma temprana con protocolos es-
pecificos que definan las indicaciones nece-
sarias para una intervencion quirurgica.

Una premisa importante es que la tasa de ci-
rugia electiva para la enfermedad de Ulcera
péptica ha estado disminuyendo en forma
constante durante las ultimas cuatro déca-
das, y que durante este mismo periodo la ta-
sa de cirugia de Ulcera de urgencia aumento
en un 44%. Esto podria significar que el ciru-
jano gastrointestinal esta siendo Ilamado a
controlar las complicaciones urgentes de la
Ulcera péptica, sin tener experiencia en la ci-
rugia electiva de la misma.

A pesar de que la mortalidad hospitalaria se
mantiene alrededor del 10% (rango de 3.7 a
33%), los pacientes mayores con comorbi-
lidades importantes que los pone en mayor
riesgo de muerte ahora comprenden una pro-
porcidon mucho mayor de casos.

La mayoria de las causas de HTDP en las dife-
rentes publicaciones son de causa no varico-
sa, siendo la Ulcera péptica la patologia mas
frecuente (40 a 50%). En un estudio realizado
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en México, este porcentaje fue de 42.15%
respecto a la Ulcera péptica (gastrica 24.06%
y duodenal 18.09%), seguido por la gastropa-
tia erosiva con un 38.68%.

Las indicaciones quirurgicas en caso de HTDP
son:

e Fallaaterapiaendoscopica (6.3 a25.2%).

¢ [nestabilidad hemodinamica después de
reanimacion vigorosa (> 3 unidades de san-
gre durante la reanimacion inicial).

e Recurrencia de hemorragia después de
control por endoscopia.

e Persistencia de sangrado, requiriendo mas
de tres unidades de sangre por dia.

e Sangrado profuso que impide la visualiza-
cion endoscopica (5%).

e Sangrado que continla a pesar de la apli-
cacion del tratamiento endoscopico.

El tipo de procedimiento quirirgico depende
de la localizacion del sitio de sangrado, porlo
que es de suma importancia determinar con
precision la localizacion de la Ulcera por en-
doscopia.

El primer objetivo de la cirugia es detener el
sangrado y el segundo es evitar la recurren-
ciatanto de lahemorragia como de la causa.

En la mayoria de los casos, ante la presencia
de sangrado, se recomienda cohibir la zona
sangrante con una sutura hemostatica. Sin
embargo, este tratamiento, al igual que el en-
doscopico, presenta recurrencias hasta en el
10.2%.

Por ello se habla actualmente de la Cirugia
de Control de Danos, la cual se emplea en
una amplia gama de situaciones de emergen-
cia abdominal y es una estrategia cada vez
mas empleada en pacientes inestables para
reducir la mortalidad.

Consiste en:

e Controlinicial rapido de la hemorragia.

e Control de contaminacion
(cuando se acompana de perforacion).

¢ Cierre abdominal temporal.

¢ Reanimacion en la Unidad de Cuidados
Intensivos.

e Reexploracion subsecuente con repara-
cion definitiva.

Enlos casos en que se pudo identificar el si-
tio de sangrado, las indicaciones del tipo de
intervencion son especificas, por lo que se
analizaran a continuacion.

La mayoria de las publicaciones mencionan
el tratamiento conservador en el STDP que
oscila alrededor del 60% de los casos y que
consiste en la sutura del vaso sangrante, la
cual puede realizarse en forma directa (en
caso de la Ulcera duodenal) o con reseccion
de la Ulcera, seguido de sutura del defecto
(en caso de Ulcera gastrica).

Cabe mencionar que en caso de Ulcera duo-
denal es necesaria la ligadura de la arteria
gastroduodenal proximal al sitio de sangra-
do. Otros autores practican el uso de la técni-
ca de la ligadura de tres puntos: ligar la arteria
gastroduodenal proximal y distal al sitio de
sangrado arterial, y aplicar una tercera ligadu-
ra para controlar la rama inferior o transversal
del pancreas, aduciendo que si no se coloca
este tercer punto puede dar lugar a hemorra-
gias recurrentes.

Otros procedimientos quirdrgicos para la ul-
cera duodenal consisten en sobre suturar la
Ulcera con material no absorbible y luego rea-
lizar vagotomia troncular y piloroplastia (ver
figura).

Procedimientos de drenaje usados con vagotomia

Los pacientes de menor riesgo pueden tratarse por antrectomia y vagotomia troncular

(ver figura).

Gastrectomia distal y reconstruccion

La gastrectomia distal (parcial es realizada al
remover la porcion distal del estomago (entre
lalinea 2y lalinea4). La continuidad gastroin-
testinal puede ser restaurada usando una de
las tres técnicas. La primera (B), muestra la
reconstruccion tipo Billroth |, anastomosan-
do el estdmago al duodeno remanente. La re-
construccion Billroth 1l (C) une un asa del
yeyuno proximal al final al estdmago en una
anastomosis término lateral. Otra opcién es
la gastroyeyunostomia en'Y de Roux (D), en la
cual el yeyuno mas distal es anastomosado al
estdbmago en una forma término lateral.

Existen dos diferencias quirurgicas funda-
mentales entre la Ulcera gastrica y duodenal,
aunque ambas son lesiones pépticas, la mas
importante es que muchas lesiones gastricas
son potencialmente malignas y entonces la
Ulcera debe ser resecada, o al menos gene-
rosamente biopsiada. Ademas de que los pa-
cientes tienden a ser de una poblacion mayor
de edad y con mas comorbilidades, incremen-
tando el riesgo de morbilidad y mortalidad
perioperatoria.

Para la eleccion del tratamiento quirdrgico
de la Ulcera gastrica tomamos la clasificacion
sistematica de Johnson basada en la localiza-
cion anatémicay la potencial secrecion acida.

o Ulcera gastrica tipo I: es el tipo mas comun
(50 a 60%) se presentan en la curvatura
menor, en la union de la mucosa fundica
y antral, y ocurren en un sitio de hipose
crecion acida (cisura angularis). Para la
mayoria de los pacientes se recomienda
la gastrectomia distal con reconstruccion
Billroth | o Billroth II, ya que remueve la ul-
ceray el antro. Esto también trata una ma-
lignidad oculta. Algunos autores conside-
ran una vagotomia adicional a la reseccion
gastrica. En una revision retrospectiva de
349 casos en la Clinica Cleveland de 1950
a 1979 no se encontraron diferencias sig-
nificativas en el indice de recurrencia de la
reseccion gastrica con o sin vagotomia, con
un seguimiento de mas de 11 afos.

Gastroyeyunostomia

Heineke-Mikulicz Jaboulay
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o Ulcera gastrica tipo II: ocurre Ulcera gastri-
ca sincrénicamente con Ulcera en el duode-
no o canal pildrico. Tienden a ser grandes,
profundas y con margenes pobremente de-
finidos. Frecuentemente ocurren en hom-
bres jovenes y estan asociados con hiper-
secrecion acida. La antrectomia con vago-
tomia es la preferencia quirurgica.

o Ulcera gastrica tipo llI: Ulcera de localiza-
cion prepilorica (20%), relacionadas con
hipersecrecion acida y son abordadas qui-
rurgicamente de manera similar a la ulce-
ra duodenal, aunque se relaciona con alta
recurrencia (16 a 44%) en varias series;
ademas de que puede existir una lesion
maligna oculta en lamisma, hace que laan-
trectomia y vagotomia sea la cirugia mas
prudente.

o Ulcera géstrica tipo IV: se distingue por su
localizacion anatémica alta a lo largo de la
curvatura menor, cerca de la union esofa-
gogastrica. La Ulcera tipo IV se asocia con
hiposecrecién acida y presenta temprana-
mente disfagia y reflujo. Es una gran Ulce-
ra, rodeada de alto grado de inflamacion y
su proximidad a la union esofagogastrica
hacen un manejo quirurgico dificil y poten-
cialmente peligroso. Si la integridad del
esofago distal puede asegurarse, la resec-
cion gastrica subtotal (incluyendo el lecho
de la Ulcera) es considerada la terapia op-
tima. La cual se complementa con una re-
construccion en'Y de Roux.

En referencia al acceso abierto contra el la-
paroscopico, podemos mencionar que cada
uno de los procedimientos descritos ante-
riormente pueden ser realizados por laparos-
copia, y la experiencia con las técnicas lapa-
roscopicas para el manejo de la enfermedad
ulcerosa se ha estado incrementando. Diver-
sas series demuestran que la cirugia lapa-
roscopica para la Ulcera péptica es factible,
segura e igualmente efectiva. Sin embargo, la
experiencia colectiva permanece limitada. La
laparoscopia frente a la laparotomia ha mos-
trado tomar mas tiempo quirdrgico.

En un 5% de los casos la hemorragia es tan
masiva que el paciente llega a cirugia sin diag-
nostico, por lo que debemos adoptar un en-
foque quirdrgico sistematico y rapido:

Gastrotrilogia

e Examinar rapidamente la cavidad perito-
neal por la posible evidencia de hiperten-
sién portal (grandes venas mesentéricas o
colaterales) y un higado cirrético.

e Examinary palpar el duodeno por posible
evidencia de Ulcera duodenal crénica.

e El estémago anterior y posterior debe ser
examinado por posible evidencia de Ulcera
o tumor gastrico.

e Sino se haidentificado el origen especifico
es necesario abrir con una incision longitu-
dinal el antro distal, el piloro y el duodeno
proximal. Los coagulos deben evacuarse y
el duodeno distal debe ser taponado para
evitar que la sangre vieja refluya al estoma-
goy cause confusion.

e Sj todavia no se ha identificado el origen,
se hace una gastrotomia proximal, casi ver-
tical, cerca de la unién esofagogastrica.
Esto permite examinar el fondoy el cuerpo.

e Sitodavia no se identifica el origen el tapdn
debe retirarse del duodeno distal y este y el
intestino delgado proximal deben ser exa-
minados y palpados cuidadosamente.

e Rara vez estas maniobras no descubren el
origen de la hemorragia. En tal caso si la
hemorragia ha cesado, se cierra la gastro-
tomia y se observa si el paciente vuelve a
sangrar. Algunos cirujanos aconsejan va-
gotomiay piloroplastia.

Las Ulceras agudas de estrés son en general
difusas y pueden aparecer por toda la eco-
nomia gastrica. La gastrotomia con ligadura
de los vasos sangrantes, mas vagotomiay
piloroplastia tienen un alto indice de reapa-
ricion de la hemorragia. Y la reseccion gastri-
ca mayor tiene un alto indice de mortalidad
(mas del 30%) porque la reseccién limitaday
las operaciones menores no bastan a menu-
do para controlar la hemorragia.

En las laceraciones de Mallory-Weiss el tra-
tamiento quirdrgico es raro ya que la mayo-
ria responden al tratamiento médico y/o en-
doscépico. En caso necesario se realiza una
gastrotomia alta longitudinal y se suturan la
o las lesiones.

Otro tipo de ulceraciones con hemorragia
que estamos viendo con mayor frecuencia es
la provocada después de cirugia de bypass
gastrico en Y de Roux, de las cuales el 50%
se encuentran en la anastomosisy el 40% en
el yeyuno, con una media de 22 meses des-

pués de la cirugia. Una pequefa proporcion
(9%) de los pacientes requeriran revision
quirurgica (ligadura del vaso sangrante, con
biopsia y/o desmantelamiento de la anasto-
mosis con realizacion de una nueva).

CONCLUSIONES

Hay que tomar en cuenta que el riesgo de
muerte después de la cirugia es elevado por
varias razones. Los pacientes suelen ser adul-
tos mayores, con comorbidos graves, que por
lo general no son capaces de soportar la ciru-
gia después de una gran pérdida de sangre
e hipotension. Ademas, la endoscopia selec-
ciona un subgrupo de ulceras de alto riesgo
para la cirugia, que representan desafios téc-
nicos para los cirujanos.

Las indicaciones para la cirugia no son ab-
solutas, pero los indices de mortalidad de
operaciones tardias después del fracaso del
tratamiento no operatorio prolongado son
aln mas.

La cirugfa de control de dafos nos ayuda a
bajar los indices de morbimortalidad. Y debe-
ria ser tomada en cuenta como la primera op-
cion quirdrgica.

El tratamiento quirtrgico de la Ulcera pép-
tica sangrante debe proponerse precoz en
pacientes de alto riesgo. Segun un estudio
realizado en Francia por Dousset propone
que un procedimiento radical debe ser favo-
recido, llamese antrectomia mas vagotomia
o reseccion gastrica parcial, ya que reduce la
tasa de recidiva del sangrado sin aumentar
la mortalidad operatoria.
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INTRODUCCION

La hemorragia del tubo digestivo es una pa-
tologia cuyo origen puede ser dificil de preci-
sar e incluso en ocasiones no se sospecha
de ella debido a que su cuadro clinico es muy
variable, dependiendo de la causay la gra-
vedad; puede presentarse en forma crénica
e insidiosa como un sindrome anémico, con
sangre obscura en heces como un hallazgo
incidental, o cuadros dramaticos con hemo-
rragia aguda, manifestada como hemateme-
sis, hematoquezia o melena.

Tiene una incidencia de 40 a 150 casos por
cada 100,000 habitantes, para la hemorra-
gia digestiva de tubo digestivo alto (HTDA)
y 20 a 27 para la hemorragia digestiva baja
(HTDB), con una mortalidad del 8 al 10%y 2
al 4% respectivamente.!

El avance tecnoldgico de los nuevos equi-
pos de Tomografia Computada Multidetector
(TCMD), la utilizacion de inyectores automa-
ticos, el advenimiento de medios de contras-
te y el perfeccionamiento de protocolos de
estudio, especiales para la busqueda inten-
cionada de signos, nos permiten en conjunto
confirmar la actividad, magnitud y sitio en
muchas ocasiones la naturaleza de la hemo-
rragia. Ademas, estos factores en conjunto,
nos permiten obtenerimagenes con excelen-
te resolucion espacial, libres de movimientos
en fases tanto arteriales como venosas rea-
lesyalas que se suma la valiosa informacion
que se obtiene con las reconstrucciones mul-
tiplanares y con la angiotomografia.?
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CLINICA

Es muy variada, la hemorragia digestiva ge-
neralmente se presenta en forma recurren-
te; afortunadamente en la mayoria de los
pacientes hasta en un 80% es autolimitada
y se logra compensar con medidas conser-
vadoras. En algunos casos se manifiesta por
hematemesis, melena y hematoquezia, que
se asocia a signos indirectos como taquicar-
dia, hipotension arterial con sindrome ané-
mico agudo, que puede evolucionar hasta
choque hipovolémico y provocar incluso la
muerte del paciente. Los pacientes con ma-
yor riesgo de morbimortalidad son aquellos
con edad avanzada o con enfermedades co-
morbidas, y en los que la mortalidad puede
elevarse hasta el 25%.

CLASIFICACION

Existen diversas formas de clasificar la He-
morragia de tubo digestivo, dependiendo de
su origeny gravedad.

Por su localizacion se clasifica respecto a re-
lacién anatémica con el ligamento de Treitz,
su origen proximal como Hemorragia de Tubo
Digestivo Alto (HTDA) o distal como Hemo-
rragia de Tubo Digestivo Bajo (HTDB). La inci-
dencia de HTDA es por mucho mas frecuente
de dos acinco veces que laHTDB.

Segun su gravedad, la hemorragia de Tubo Di-

gestivo se clasifica como:

e [eve: Puede cursar sin sintomas y sin com-
promiso hemodinamico.

e Moderada: Hipotension ortostatica, taqui-
cardia y pérdida de volumen sanguineo del
10-20%.
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e Grave: Hipotension, pérdida de mas del
20% del volumen.

ETIOLOGIA

La causa mas frecuente de HTDA es provo-
cada por las Ulceras pépticas o erosion, que
incluyen la enfermedad ulcerosa, esofagitis,
gastritis y duodenitis, hasta en un 55%.

Le siguen en orden decreciente la hemorra-
gia por varices esofagicas o gastricas y la
gastropatia hipertensiva (hasta el 14%) y el
desgarro de Mallory-Weiss en 5%. Las lesio-
nes vasculares como angiomas, sindrome de
Rendu-Olsler (telangiectasia hemorragica fa-
miliar), la lesién de Dieulafoy o el sindrome
de Bean, son causa de HTDA hasta del 3%.
Las neoplasias como el leiomioma (GIST) y
tumores malignos como el adenocarcinoma,
leiomiosarcoma, linfoma, sarcoma de Kaposi,
tumores neuroendocrinos (NET) y las me-
tastasis también alcanzan hasta el 5% de los
casos. Otras etiologias como las fistulas aor-
toentéricas, la hemobilia postraumatica (biop-
sia hepatica, trauma cerrado), la hemorragia
por pseudoaneurisma secundarios a pan-
creatitis graves, hemosuccus pancreatitis, son
incluidas como causas miscelaneas.

DIAGNOSTICO

Existen muchas modalidades, cada una de
ellas con ventajas y desventajas o limitacio-
nes, entre ellas mencionamos:

Endoscopia

Tienen una alta sensibilidad y especificidad
(hasta del 98 y 100% respectivamente), ade-
mas de la gran ventaja de poder realizar el tra-
tamiento; su debilidad se asocia a casos de
hemorragia abundante, mala preparacion del
tubo digestivo y disponibilidad limitada de
personal capacitado.

Capsula endoscépica

Es un estudio costoso, con disponibilidad li-
mitada, no Util en cuadros agudos por el tiem-
po requerido para realizarse y también el ne-
cesario para revisar las imagenes. Existe una
alta tasa de falsos negativos.

Medicina nuclear con eritrocitos marcados

Tiene una alta sensibilidad, y especificidad,
para determinar el origen de la hemorragia.

Gastrotrilogia

Poco Util en episodio agudo, dado que se tie-
ne que realizar marcaje dia previo del estudio.

Tomografia computada
Estudio util permite localizar el probable ori-
gen, aln en ausencia de evento activo.?

Arteriografia del tronco celiaco y mesentérica
Estudio de minima invasion, que ha mostra-
do su gran utilidad, por su capacidad para
realizar el diagnostico de la hemorragia acti-
va y el tratamiento por via transvascular, me-
diante el uso de farmacos o la emboloterapia.

Papel de la angiotomografia en la hemorragia
digestiva aguda

Tiene una sensibilidad del 85% y una espe-
cificidad del 92%. Estas cifras se elevan en
eventos de hemorragia muy abundante, has-
taenun 91y 99% respectivamente. Tiene una
precision diagnostica muy alta, para deter-
minar su origen o potencial origen del 93%.*

Con los modernos equipos de Tomografia
Computada multidetector, podemos obtener
imagenes en fases angiograficas reales (arte-
rial y venosa), libres de movimiento y con gran
precision anatémica, con el valor agregado
que representan: la evaluacion multiplanar,
las técnicas de reconstruccion en maxima in-
tensidad de proyeccion y de Angiotomografia
Computada (AngioTC) en tercera dimension.

La tomografia computada tiene principal for-
taleza de ser un estudio no invasivo, asequi-
ble, con disponibilidad las 24 horas del dia;
en la mayoria de los hospitales de tercer nivel
de las instituciones de salud. Es un estudio
que se realiza rapidamente y que en poco
tiempo proporciona valiosa informacién diag-
nostica, anatdmicamente precisa, Util y que
es fundamental para la planeacion terapéu-
tica. En caso de requerirse, el manejo inter-
vencionista, permite decidir la via de ingreso
idonea y advierte sobre la presencia de pla-
cas de ateroma calcificadas o no calcificadas,
asi como de variantes anatomicas que pue-
dan dificultar técnicamente el ingreso y avan-
ce de los catéteres en las ramas viscerales. En
general no requiere preparacion.

Esta indicada cuando la endoscopia directa
falld, es de dificil realizacion o no puede ser
realizada de inmediato por la falta de perso-
nal capacitado.

MANEJO TERAPEUTICO POR RADIOLOGIA
INTERVENCIONISTA

Introduccion

La hemorragia de tubo digestivo continua
siendo un reto clinico, tanto para establecer
el diagndstico correcto, como para decidir el
manejo terapéutico idéneo.

La mayoria de los casos de hemorragia gas-
trointestinal son autolimitados y no requieren
de pruebas diagnosticas de emergencia o tra-
tamiento inmediato sin embargo, una minorfa
si deben de abordarse con pruebas diagndsti-
cas complementarias.

La endoscopia es en muchos casos la pri-
mera opcidon y Unico procedimiento en la
mayoria de los casos de la hemorragia gas-
trointestinal, del tracto digestivo alto. Puede
definir si el origen de la hemorragia es de
tipo arterial o venoso y diagnosticar la causa
de la hemorragia, independientemente si es
de tipo inflamatorio, tumoral o congestivo,
como el caso de la hipertension portal. Ade-
mas, en la mayoria de los casos es de utilidad
para el manejo. Las desventajas de la endos-
copia, son su naturaleza invasiva y la limita-
cion para estudiar lamucosa, cuando las con-
diciones de la luz del tracto digestivo no son
las adecuadas, por la presencia de sangre y
coagulos, sobretodo en el colon.

Actualmente la tomografia computada multi-
corte, con la inyeccion de medio de contraste,
protocolos de AngioTC y con las reconstruc-
ciones multiplanares, es considerada como
el método diagndstico de primera linea, aun
antes de laendoscopia; sobretodo, cuando la
localizacion del sangrado y las condiciones
del paciente, no son las mas adecuadas para
la endoscopia. De hecho, la AngioTC multide-
tectory la AngioRM, han reemplazado en mu-
chos casos a la angiografia, para el diagnosti-
co y localizacién del sitio de la hemorragia de
tubo digestivo; ademas de su utilidad para la
evaluacion de laisquemiaintestinal y tumora-
ciones abdominales, entre otras patologias.

La arteriografia de las ramas viscerales de
la aorta abdominal, por via percutanea me-
diante cateterismo, se inicia con lainyeccion
de medio de contraste en la aorta abdomi-
nal y en forma selectiva en cada una de las
ramas viscerales principales: el tronco celia-
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co, la arteria mesentérica superior y la arte-
ria mesentérica inferior. El orden de estudio
depende fundamentalmente del sitio mas
probable de la hemorragia, basada en los
datos clinicos y estudios previos, como por
ejemplo, Medicina Nuclear.

Anatomia Arterial®

El estdmago tiene dos arcadas principales,
una que se localiza a lo largo de la curvatura
menor, formada por la arteria gastrica izquier-
day derecha; la segunda formada por las ar-
terias gastroepiploicas derecha e izquierda.

La arteria gastrica izquierda puede tener su
origen de cualquiera de las tres ramas del
tronco celiaco y solamente en un 2 al 6%, nace
directamente de la aorta abdominal. El 85%
de los casos de hemorragia del estdmago pro-
viene de la arteria gastrica izquierda.

El duodeno esta irrigado por la arteria gas-
troduodenal y el yeyuno e ileon, por las ramas
izquierdas de la arteria mesentérica superior.
La arteria ileocolicairriga el ileon distal.

Existe una variante anatomica que correspon-
de a la persistencia de la arteria vitelina, que
se asocia al diverticulo de Meckel; la tincion
densa anormal en el diverticulo, sugiere la
presencia de mucosa gastrica ectopica.

Radiologia Intervencionista

El manejo terapéutico con métodos de Ra-
diologia Intervencionista debe considerase
cuando la hemorragia no ha podido ser con-
trolada con métodos endoscépicos, o cuan-
do el sitio de la hemorragia no es accesible
para la endoscopia, como por ejemplo; en pa-
cientes con cambios posquirurgicos de ciru-
gia, hemorragia dependiente de vias biliares
(hemobilia) o pancreas (hemosuccus pan-
creaticus) o aneurismas viscerales.”

El método intervencionista inicial es la arte-
riografia selectiva, para definir el diagnosti-
co de la hemorragia activa y la embolizacion
transarterial. Obviamente, se requiere de la
infraestructura humana con radiélogos inter-
vencionistas y técnicos radiologos, de equi-
posy materiales las 24 horas del dia.

Aunque existen pocos estudios en los que se
ha comparado la embolizacion transarterial
vs cirugia, hay evidencia de que los resulta-
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dos del método radioldgico no son inferiores
a los obtenidos por cirugia, principalmente
en HTDA. La radiologia intervencionista, tie-
ne la ventaja de poder ser realizada aun en
pacientes con riesgo quirurgico alto, de edad
avanzada y con enfermedades comaérbidas,
especialmente cardiopatia e incluso con tra-
tamiento previo con anticoagulantes, todas
ellas limitantes para la cirugia, sobretodo en
condiciones de emergencia.

En pacientes con hemorragia de tubo di-
gestivo bajo, la realizacion de la angiogra-
fia diagnostica seguida de la embolizacion
transarterial, debe considerarse antes de la
cirugia; la cual sin embargo, siempre debera
mantenerse como apoyo complementario,
en caso de falla del método y persistencia de
la hemorragia.

Algunos pacientes deberan operarse direc-
tamente, como puede ser el caso de que la
hemorragia se asocie a tumores en los que la
embolizacion técnicamente puede ser com-
plejay de todas formas, el tumor debera ser
resecado.

Enresumen, laendoscopia se consideracomo
procedimiento de primera linea, en la mayoria
de los algoritmos para el diagndstico y trata-
miento de la hemorragia de tubo digestivo. La
angiografia y la embolizacién, deberan reali-
zarse en caso de falla de la endoscopia, cuan-
do lahemorragia persiste a pesar de dos inten-
tos endoscopicos para controlarlay cuando la
endoscopia esté limitada por dificultad anato-
mica (cambios quirdrgicos o hemorragia pro-
veniente de la via biliar, conducto pancreatico,
aneurismas o pseudo-aneurismas viscerales).
La cirugia se reserva cuando la endoscopia o
la embolizacion fallan, o cuando la reseccion
quirdrgica esta indicada como caso de tumo-
res asociados con hemorragia.

EMBOLIZACION SUPERSELECTIVA
TRANSARTERIAL

Los avances recientes en tecnologia de mi-
crocatéteres, el desarrollo de nuevos agentes
embolizantes y el perfeccionamiento de las
técnicas intervencionistas, han permitido que
la embolizacion transarterial sea considerada
como el estandar de oro del tratamiento de la
hemorragia gastrointestinal grave y refracta-
ria a métodos endoscopicos.

Gastrotrilogia

Los resultados relacionados al control inicial
estan en un rango del 69 al 100%, de la he-
morragia gastrointestinal con laembolizacién
transarterial en la mayoria de las series con
un éxito técnico del 80%. El éxito clinico esta
en el rango del 52 al 98%, con la mayoria de
los informes entre el 70y 80%.7

La realizacion oportuna de la embolizacion,
tan pronto como sea posible, después del
inicio de la hemorragia y la correccion agresiva
de la coagulacién, son dos factores predicti-
vos de resangrado temprano y malos resulta-
dos clinicos.

La seleccion de los agentes de embolizacion
y coils, permanecen aun en controversia.

El agente de embolizacion ideal depende del
sitio de la hemorragia, la selectividad del ca-
téter o microcatéter, en relacién con la arteria
afectaday fundamentalmente de la experien-
cia del radiélogo intervencionista.

Los microcoils han sido ampliamente consi-
derados como fundamentales en la emboliza-
cion de la hemorragia del tracto gastrointesti-
nal alto y bajo. Entre sus principales ventajas
destaca que pueden ser liberados en forma
seguray precisa, con baja posibilidad de in-
farto intestinal, por la preservacién de la mi-
crovasculatura; otra ventaja es que debido a
su alta radiopacidad, sean de utilidad, como
marcadores en caso de resecciones intes-
tinales segmentarias quirdrgicas. Entre las
desventajas, se menciona que al ser material
de embolizacién permanente, se impida el
reabordaje de la arteria en caso de interven-
ciones futuras.

Su aplicacién depende del calibre de la arte-
riay de las condiciones de la coagulacion, por
lo que su efectividad disminuyey el resangra-
do puede ocurrir en casos de coagulopatia
importante.

Las particulas como el alcohol polivinilico
y las microesferas de gelatina tris-acrilico,
pueden ser Utiles en casos de que el flujo
sanguineo sea favorable, como en el caso de
la hemorragia cuyo origen sea tumoral. Estas
pueden ser liberadas en forma superselecti-
vay en pequenas ramas, a través de un micro-
catéter que evita embolizaciones proximales
de arterias de mayor calibre. Particulas ma-

yores a 500 micrones deben utilizarse para
evitar la isquemia secundaria a la revascula-
rizacion del tejido sano. El uso de agentes
menores a 350 micrones deben evitarse por
el altoriesgo deinfartointestinal. Tampoco
debe utilizarse vasoconstrictores como la
vasopresina, por el riesgo de infarto. Incluso
en ocasiones es necesario recurrir a vasodi-
latadores, para tratar el espasmo arterial.

Hemorragia de Tubo Digestivo Alto

Las causas mas frecuentes son la gastritis y
los procesos ulcerosos. El manejo de radiolo-
gia intervencionista es mediante la emboliza-
cion de la arteria gastrica izquierda o la arteria
gastroduodenal.

Se puede utilizar gelfoam, en pequenos frag-
mentos, en forma de “torpedos” o bien en
forma de una mezcla espesa con medio de
contraste. En ningun caso debe utilizarse
particulas de PVA. Se pueden utilizar espira-
les de alambre (“coils”), para lograr una em-
bolizacion mayor en forma previa al uso de
particulas, para evitar su migracion hacia si-
tios no deseados.

Se puede realizar la embolizacion en forma
directa a través del catéter diagndstico o bien,
mediante el uso de microcatéteres en forma
coaxial, para ingresar a pequefas ramas o
cuando por tortuosidad no es posible avanzar
el catétery colocarlo en una posicién segura.

Embolizacién Selectiva Empirica

Este método se define como “la embolizacion
realizada sin evidencia de extravasacion del
medio de contraste o pseudoaneurisma’”; se
ha utilizado en pacientes con Ulceras duode-
nales, que no han respondido al tratamien-
to endoscoépico y en los que no se ha logrado
definir el sitio de la hemorragia. Ha mostrado
su eficacia para controlar la hemorragia, asi
como la seguridad del procedimiento, mani-
festada por la ausencia de complicaciones
secundarias. Existen articulos en los que se
han comparado, los resultados entre la em-
bolizacién realizada en pacientes en los que
se haidentificado la actividad y el sitio de la
hemorragia, con aquellos casos en los que no
ha sido posible y en los que se ha realizado la
embolizacion empirica. Ikushima y colabora-
dores, confirmaron el alto indice de éxito téc-
nico y clinico de 83 y 100% respectivamente,
en una serie de 36 pacientes manejados con
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embolizacion transarterial empirica en los
que no hubo evidencia de hemorragia activa
visible durante la angiografia, vs 23, en los
que si se confirmo la extravasacion del medio
de contraste o la presencia de un pseudoa-
neurima. No hubo diferencia significativa en
cuanto a la tasa de recurrencia de sangrado
(14%), éxito clinico (83%), complicacion ma-
nifestada por estenosis duodenal (5%) y la
mortalidad a 30 dias (10%). En todos los pa-
cientes se utilizaron coils Unicamente o en
conjunto con gelfoam.®

En casos en los que la hemorragia sea por
sindrome de Mallory Weiss, hemorragia dis-
tal eséfago y del fondo gastrico, se puede rea-
lizar la embolizacion selectiva empirica de la
arteria gastrica izquierda.

La embolizacion transarterial empirica tam-
bién se ha utilizado en pacientes con he-
morragia gastrointestinal por invasion de la
pared del tracto gastrointestinal por tumores
malignos en estadio avanzado. Estadistica-
mente la hemorragia gastrointestinal alta
por invasion tumoral de la pared del tracto
gastrointestinal ocurre en menos del 5% y
hasta el 11% en hemorragia del tubo digesti-
vo bajo. Diversos tumores primarios como el
adenocarcinoma, linfoma, tumores del tracto
gastrointestinal (GIST) y metastaticos inclu-
yendo el melanoma, y el carcinoma renal de
células claras y tumor benigno como el lipo-
ma, son los causantes de este evento.

En estos pacientes se demostraron alteracio-
nes angiograficas consistentes en neovascu-
laridad tumoral, reforzamiento del tumor con
el medio de contraste e irregularidad intralu-
minal. La emboliacién transarterial empirica,
se realizd en 25 procedimientos en ausen-
cia de extravasacion activa, que solamente
se observo en tres casos de 37 angiografias
mesentéricas. Fue efectiva con el cese inme-
diato de la hemorragia en 68% y con éxito
clinico definido como ausencia de signos 'y
sintomas de hemorragia de por lo menos 30
dias posterior a la embolizacion en 91% de
los pacientes. No hubo complicaciones isqué-
micas.®

Arteriografia Mesentérica Provocativa

Se ha utilizado en casos de hemorragia gas-
trointestinal cuyo origen no ha podido esta-
blecerse, principalmente por la intermitencia
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del sangrado; se realiza mediante la inyeccion
transarterial de vasodilatadores, heparina 'y
agentes tromboliticos. Este procedimiento se
basa en la hipdtesis de que la lisis del coagulo
que se haya formado en el sitio de la hemo-
rragia, permita verlo si esta es inducida me-
diante los farmacos utilizados. Se ha utilizado
heparina sistémica en conjunto con vasodila-
tadores y estreptoquinasa en pacientes con
hemorragia gastrointestinal con diagndstico
incierto, en las primeras 12 horas. La eficacia
del diagndstico mediante la arteriografia me-
sentérica aumentd con este método del 32
al 65%, especialmente en el caso de las an-
giodisplasias. Otros han utilizado diferentes
esquemas, cuyo protocolo incluyd el uso de
heparina y uroquinasa, hasta un maximo de
un millén de unidades; hicieron el monitoreo
mediante gammagrafia y realizaron la arte-
riografia en el momento en que se detectaba
hemorragia activa. El indice de hemorragia
provocada por este protocolo, fue del 40%.
Actualmente se utiliza el Activador de Plas-
mindgeno Tisular (TPA 10 a 50 mg), asociado
con un vasodilatador (Tolazolina 25 - 100
mg) y heparina (3,000 a 100,000 U), en forma
complementaria.t®

Una vez que se diagnostica la hemorragia,
se puede realizar la embolizacién superse-
lectiva y/o el uso de vasopresina, teniendo
en consideracion que el manejo de estos
pacientes debe hacerse en una unidad de
terapia intensiva.

En resumen, la arteriografia provocativa es
costosa, requiere de tiempo, cuidados espe-
ciales y seleccidon adecuada de los pacientes.

Hemobilia

Se define como la hemorragia dentro de los
conductos biliares y/o la vesicula, que es oca-
sionada por la comunicacion entre los vasos
sanguineosy los conductos biliares.

Puede ocurrir por trauma, incluyendo el trau-
ma cerrado y procedimientos invasivos como
las biopsias hepaticas o drenajes biliares tran-
shepaticos; procesos inflamatorios como la
ascaridiasis y la poliarteritis nodosa, infeccio-
nes, colelitiasis, malformaciones vasculares,
tumores o coagulopatia.

Las lesiones de la arteria hepatica, incluyen
los aneurismas, pseudoaneurismas y las fis-
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tulas arteriportales y que pueden causar la
hemobilia o hemorragia intraperitoneal. El
trauma por accidentes o de origen iatrogéni-
co, por cirugia o diversos procedimientos in-
tervencionistas por enfermedad hepatobiliar
0 pancreatica, son las causas mas frecuentes
de hemorragia hacia los conductos biliares.

El diagndstico de hemobilia, es relativamen-
te sencillo de confirmar por la asociacion
temporal y directa del trauma o iatrogenia,
con el inicio de la hemorragia; sin embargo,
cuando la presentacion es cronica o no exis-
te antecedente de trauma, el diagnodstico
puede ser dificil de establecer. La evidencia
endoscopica de salida de sangre a través del
ampula de Vatery los hallazgos de medicina
nuclear, tomografia computada y ultrasoni-
do son fundamentales para el diagnostico.
La arteriografia selectiva, ademas de esta-
blecer el diagndstico definitivo, permite rea-
lizar el tratamiento transvascular, evitando la
reseccion quirlrgica o la ligadura de la arteria
hepatica, que constituia el manejo quirdrgi-
co tradicional, cada vez menos utilizado
debido a la alta morbimortalidad asociada.

Con la embolizacién superselectiva de la ra-
ma afectada de la arteria hepatica, se logra
una alta efectividad para controlar la hemo-
rragia, con muy baja incidencia de complica-
ciones, ademas de que se logra preservar al
maximo el perénquima hepatico. Las compli-
caciones de la emboloterapia incluyen la po-
sibilidad de desarrollo de abscesos y sepsis,
porlo que se debe cubrir con antibioticos de
amplio espectro, necrosis isquémica de la
vesicula biliar, que se evita al no realizar em-
bolizaciones proximales y el desarrollo de ne-
crosis hepatica fatal, si el compromiso de la
avena porta estd muy comprometida.

Hidalgo y colaboradores, informaron una
serie de 12 pacientes con hemobilia, cuyo
origen fue: pseudoaneurisma de la arteria
hepatica en 10 pacientes, la ruptura de un
aneurisma de la arteria hepatica y fistula ar-
terioportal en los dos pacientes restantes.
Todos los pacientes fueron tratados median-
te embolizacion selectiva de ramas de la ar-
teria hepatica, con excelentes resultados en
cuanto al control de la hemobilia. Un paciente
fallecio por sepsis biliar e insuficiencia hepa-
tica y otro por colecistitis gangrenosa. Los
autores utilizaron microcatéteres para reali-

zar la embolizacion superselectiva y gelfoam,
particulas de PVA o coils, como materiales de
embolizacién.!

Se han informado pocos casos de pseudoa-
neurismas de la arteria cistica, la mayoria de
ellos asociados a colecistectomia laparosco-
pica. El diagnostico se puede hacer mediante
tomografia computada, por la confirmacion
endoscopica de hemobilia y en forma defini-
tiva mediante la arteriografia selectiva de la
arteria hepatica. Se debe realizar la embo-
lizacion superselectiva, para el control de la
hemorragia, generalmente mediante coils.*?

Hemorragia asociada a complicaciones
arteriales de la pancreatitis

La hemorragia gastrointestinal de origen ar-
terial, es una causa poco frecuente de com-
plicacion de la pancreatitis aguda grave, que
se puede presentar hasta el 10%, pero su
gravedad puede poner en riesgo la vida del
paciente. La mortalidad esta en el rango de
25 al 40% y que se eleva hasta el 90% en pa-
cientes no tratados quirdrgicamente. Cuan-
do la hemorragia recurre después de la ciru-
gla, eleva la mortalidad al doble en un rango
de 50 al 68%. EI manejo con la embolizacion
selectiva, es efectivo y asociado a una menor
morbimortalidad.!

El mecanismo de la hemorragia es por la ero-
sion de la pared arterial por la autodigestion
provocada por las enzimas pancreaticas, aso-
ciado a la importante inflamacién del pseudo-
quiste infectado. La pared arterial lesionada
tomar una morfologia sacular o fusiforme; la
ruptura puede producir la hemorragia al pseu-
doquiste, aunque también se puede comuni-
car al conducto pancreatico (haemossuccus
pancreaticus, pseudohematobilia o Wirsun-
gorragia) o al conducto biliar (hemobilia).

La realizacion de la arteriografia selectiva de
la arteria gastroduodenal y la arteria espléni-
cade urgencia, es mandatoriay si se confirma
el diagnostico de lesidn arterial asociado a la
pancreatitis, se debe continuar con la emboli-
zacion selectiva;'* como alternativa a la embo-
loterapia, mas recientemente se ha descrito
la técnica de manejo percutaneo con la inyec-
cion de n-butil-cianoacrilato, a través una agu-
jade puncion directa del pseudoaneurisma.

Hemorragia del tubo digestivo proximal

Hemorragia Variceal Aguda por

Hipertensién Portal

La hemorragia variceal es una complicacion
grave de la hipertension portal, causando
70% de las hemorragias de tubo digestivo
alto, en pacientes con cirrosis hepatica. Sin
embargo, los avances en la terapéutica y los
nuevos tratamientos endoscopicos y radiolo-
gicos, han reducido la mortalidad relaciona-
da ala hemorragia varicela que hace 30 afnos
era del 50%, a un rango de 15 a 20%. El so-
porte médico para el choque hipovolémico, el
manejo de infecciones agregadas, drogas va-
soactivas y la ligadura de varices con bandas,
han contribuido a la mejora de los indices de
mortalidad.

La creaciéon de una derivacién portosistémi-
ca intrahepatica por via transyugular o TIPS,
esta plenamente justificado y es el tratamien-
to de eleccioén, cuando las medidas de trata-
miento médico y endoscopico, no han podi-
do controlar la hemorragia variceal aguda.
La realizacion del TIPS en etapas tempranas
(alas 24 horas de internamiento), se asocia
aunamenor tasa de falla terapéutica del 12%
vs 50% y de mortalidad, que cuando se hace
como rescate, en etapa mas tardia. En un es-
tudio reciente se confirmd la reduccion de la
mortalidad de pacientes con TIPS realizada
en etapa temprana (4%), en comparacion con
aquellos tratados con medicamentos vy liga-
dura de varices con bandas por via endosco-
pica (33%).'° Ademas, el uso actual de Stents
cubiertos, con PTFE, ha reducido el indice de
disfuncion del TIPS y de las complicaciones
relacionadas a la hipertensién portal.

Hemorragia por Fistula Aortoentérica

La fistula aortoentérica es una causa poco
frecuente, pero bien conocida y catastrofica
de hemorragia gastrointestinal. Las fistulas
aortoentéricas primarias, generalmente se
presentan en pacientes de edad avanzada,
por aneurismas de naturaleza ateroesclerosa.
Otras causas descritas incluyen a complica-
ciones quirurgicas como eséfago-gastrec-
tomfa, Stent metalico esofagico que causa
erosién de la aorta toracica, erosion de litia-
sis vesicular, ingestion de cuerpos extranos
y neoplasias invasivas intra-abdominales.
Las fistulas aortoentéricas secundarias son
las mas frecuentes y la fistula aortoduodenal
representa aproximadamente el 80% de to-
das las fistulas.!®

: manejo radioldgico | Dr. Yukiyosi Kimura Fujikami
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Encefalopatia hepatica

Dr. Marco Antonio Lira Pedrin

Facultad de Medicina

Universidad Autonoma de Baja California

Tijuana, Baja California

INTRODUCCION

La cirrosis hepatica representa la etapa final
de la enfermedad hepatica cronica del higa-
do. La historia natural de la cirrosis hepatica
comprende el enfermo que permanece asin-
tomatico (cirrosis compensada), hasta que
aparecen las complicaciones (cirrosis des-
compensada), que se define como la presen-
cia de ascitis, hemorragia por varices, encefa-
lopatia e ictericia, estas son complicaciones
debido a los cambios funcionales y anatomi-
cos delacirrosis.

La encefalopatia hepatica comprende las ma-
nifestaciones neuro-psiquiatricas derivada de
los efectos en el cerebro de una funcion he-
patica alterada, desde manifestaciones sub-
clinicas hasta el coma.t

La prevalencia e incidencia va a depender de
la severidad de la insuficiencia hepatica y de-
rivacion porto sistémica.

o 30al45% de los pacientes con cirrosis des-
compensada presentan encefalopatia.

e Un paciente con cirrosis compensada tie-
ne un riesgo anual del 20% de desarrollar
encefalopatia hepatica.

e 60-80% de los pacientes con cirrosis com-
pensada pueden presentar encefalopatia
hepatica minima.?

En las unidades de urgencia sigue siendo un
problema la encefalopatia hepatica ya que se
presentan aproximadamente 111,000 hospi-
talizaciones, con un promedio de estancia
hospitalaria de aproximadamente 7 dias, in-
crementado los costos hasta de 7,254 billo-
nes al ano.’

Clasificacion

La heterogeneidad y variabilidad de la etiolo-
giay las diferentes formas clinicas que puede
adoptar la encefalopatia hepatica, motivaron
el desarrollo de una nomenclatura estandari-
zada para optimizar el diagndstico y el trata-
miento de estos pacientes, ademas de con-
tribuir a un mejor conocimiento de los meca-
nismos fisiopatologicos.

Figural

Encefalopatia hepética

Con falla hepatica aguda ———> Tipo A

Encefalopatia hepatica )
Derivacion porto sistémica [——> Tipo B
No enfermedad hepatocelular

Cirrosis hepatica
Hipertensién portal —— Tipo C
Derivacion porto sistémica
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La encefalopatia tipo A esta asociada a falla
aguda hepatica fulminante, con una alta tasa
de mortalidad, la causa puede varia depen-
diendo de la poblacién, por ejemplo en los
Estados Unidos de Norteamérica la causa
mas frecuente es por medicamentos como el
paracetamol. La encefalopatia tipo B se aso-
cia a derivacién porto sistémica, sin evidencia
de enfermedad hepatica. La encefalopatia
Tipo C es la mas frecuente y se asocia a la pre-
sencia de cirrosis hepatica, ademas que pue-
de acompanarse de derivacién o circulacion
colateral porto sistémica.

Otra clasificacién de la encefalopatia hepa-
tica depende de la severidad de las manifes-
taciones, ha sido arbitraria su subdivision,
provee un esquema en grados. Y conforme al
curso que se subdivide en episodica que se
desarrolla en horas o dias, estos pacientes
se recuperan cuando se corrigen los factores
precipitantes, recurrente que recurre con in-
tervalo de 6 meses 0 menos, y persistente que
se denota alteracion en la funcién, que siem-
pre estan presente e intercalado con recaida
de encefalopatia hepatica manifiesta.

Patogénesis

Se han desarrollado diferentes teorias para
demostrar el desarrollo de la encefalopatia
hepatica, en los pacientes cirréticos con en-
cefalopatia, que muestran alteracién de la
funcion de los astrocitos, la cantidad de los
astrocitos tienen una tercera parte de volu-
men cortical, teniendo un papel importante
en la regulacion de la barrera hematoence-
falica, que se encuentra involucrada en la
homeostasis de los electrolitos y en proveer
nutrientes para llevar a cabo la detoxifica-
cién de un nimero de quimicos, incluyendo
el amonio, estas sustancias presentan mayor
entrada al cerebro en los pacientes con fa-
lla hepatica. Estas sustancias neurotdxicas
contribuyen a cambios morfoldgicos en los
astrocitos provocando edema de los mismos,
siendo mas marcado en los pacientes con fa-
lla hepatica aguda que en los cirréticos que
es mucho menor.®

A finales de la década de los 90, se midio la
presion intracraneal en pacientes con cirro-
sis avanzada grado 4 por un periodo de 6
anos,® se reportd edema en 9 de 12 pacien-
tes, respondiendo con manejo similar al de
pacientes con falla hepatica aguda.

Gastrotrilogia

Encefalopatia hepatica puede ser el resulta-
do final de la acumulacion de sustancias neu-
rotéxicas que incluyen acidos grasos cortos,
mercaptanos, falsos neurotransmisores, beta-
feniletanolaminas, manganeso, amoniaco y
GABA (Acido gama-amino butirico).”

Hipoétesis del amonio

El amonio es producto del metabolismo nitro-
genado, es altamente toxico y esta constitui-
do por nitrégeno e hidrogeno, en condiciones
fisioldgicas su tasa de produccion y elimina-
cion se mantienen estrechamente reguladas.

El amonio es producido en el tracto gastroin-
testinal por la degradacion de las bacterias
de aminas, aminoacidos, purinas y urea. Los
enterocitos ademas convierten glutamina para
glutamato y amonio por la actividad de la glu-
taminasa.

Normalmente, el amonio es detoxificado en el
higado por la conversién de urea por el ciclo
de Krebs-Henseleit, en los pacientes cirro-
ticos hay dos factores que contribuyen a la
hiperamonemia, uno que es la disminucién
en la masa de la funcién de los hepatocitos,
dando como resultado poca oportunidad de
detoxificar el amonio y el otro factor es via de-
rivacion porto sistémica que puede desviar
el contenido de amonio a la circulacion. Las
células del musculo esquelético no poseen
una maquinaria enzimatica para el ciclo de la
urea, pero contiene glutamina sintetasa, esta
enzima se incrementa en los pacientes cirro-
ticos con derivacion porto sistémica, por lo
que también interviene en la produccion de
amonio, sin embargo, en los pacientes que
pierden masa muscular con cirrosis hepatica
avanzada puede potenciar el incremento del
amonio.®

Los rifiones expresan también glutaminasa,
juegan un papel importante en la produccién
de amonio, sin embargo, expresan glutamina
sintetasa que pueden extender la produccion
del amonio.

Los astrocitos del cerebro contienen gluta-
mina sintetasa; sin embargo, el cerebro no
tiene la capacidad de incrementar en los pa-
cientes con hiperamonemia, por lo que el ce-
rebro, permanece vulnerable a los efectos del
incremento del amonio.®

Inflamacién

Otro de los factores que pueden explicar la
encefalopatia es la inflamacion, la presencia
de marcadores de la respuesta inflamatoria
sistémica induce al edema de los astrocitos,
a nivel experimental liposacaridos incremen-
tan el amonio, induciendo cambios hemodi-
namicos en el cerebro, por lo que se ha pos-
tulado que la respuesta inflamatoria puede
liberar a la barrera hematoencefalica el efecto
de las toxinas que son las responsables de la
mayoria de los casos de encefalopatia hepati-
camanifiesta, ademas que algunos pacientes
pueden desarrollar respuesta inflamatoria por
infecciones sin identificar manifestaciones
de encefalopatia hepatica.°

El sistema inmune periférico esta comunica-
do con el cerebro en respuesta a la infeccion
e inflamacion. Los astrocitos y las células glia-
les liberan citosinas en respuesta al danoy la
inflamacién, por lo que han demostrado nive-
les altos de factor tumor de necrosis cuando
ocurre lainflamacion.

Neuroesteroides

En pacientes con encefalopatia hepatica la
expresion de la proteina 18kDa, ademas co-
nocida con receptor de las benzodiacepinas
de tipo periférico esta aumentada en las cé-
lulas microgliales que son activadas por la
inflamacidn, incrementando la expresion de
estos receptores que resulta en incremento
de la sintesis mitocondrial de los esteroides
neuro-activos, esta evidencia sugiere que los
neuroesteroides se encuentran involucrados
en la patogénesis de la encefalopatia hepatica.

Amonio y manganeso se acumulan en pacien-
tes con falla hepatica, que conllevan al incre-
mento de la sintesis de neuroesteroides, acti-
vado por la translocacién de proteinas, estos
hallazgos se han demostrado en autopsias
que han visto un incremento de la densidad
de expresion de las proteinas en pacientes
con cirrosis. !

Estrés-oxidativo

El incremento de él en la produccion de es-
pecies de nitrégeno reactivo y las especies
de oxigeno reactivo, experimentalmente son
cultivados astrocitos y son expuestos al amo-
nio, citosinas inflamatorias, hiponatremia o
benzodiacepinas, por lo que se ha demos-
trado que cuando hay edema de los astroci-
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tos, se demuestra que estas células estan
expuestas a estas especies. Albrecht y cols®?
han propuesto la hipotesis del “caballo de
Troya”, sobre el efecto toxico de la glutamina
en los astrocitos, estos autores sugieren que
la glutamina formada en el citoplasma entra a
la matriz de la mitocondria liberando amonio
y que es mediada por la produccién de espe-
cies de nitrégeno reactivo y los radicales li-
bres de oxigeno a través de via del calcio. Por
lo que sugiere una estrecha relacién entre la
asociacion del edema de los astrocitos y el de
las especies de oxigeno reactivo.

Manganeso

Manganeso es una neuro-toxina que preferen-
temente se acumula en los ganglios basales,
se detecta por resonancia magnética en los
pacientes con cirrosis y a nivel experimental
en ratas que son sometidas a derivacion por-
to sistémica, y se resuelve cuando se mejora
la funcién hepatica.

Manganeso promueve la formacion de as-
trocitos tipo Il Alzheimer, esta neurotoxina
esta envuelta en la estimulacion de la trans-
locacion de proteinas sobre los astrocitos,
como consecuencia incrementa la sintesis
de neuroesteroides, y el tono GABA-érgico;!®
el acimulo de manganeso en los ganglios
basales explica los sintomas parkisonianos
(temblores) en algunos pacientes con ence-
falopatia hepatica.

Diagndstico

Las caracteristicas clinicas de la encefalopatia
hepatica incluyen un amplio rango de sinto-
mas neuropsiquiatrico, que van desde signos
leves de la alteracién de la funcién cerebral
hasta el coma profundo. Ninguno de estos
sintomas es especifico, la enfermedad hepa-
tica cronicay los sintomas no son suficientes
para hacer el diagndstico, se debe hacer una
exploracion neuroldgica cuidadosa para po-
der excluir otras enfermedades, obtener la in-
formacion sobre los cambios en la vida diaria,
funcion cognitiva y el estado de conciencia, y
realizar examen completo de la funcion mo-
tora, particularmente asterixis.

Diagnéstico diferencial

Pueden ser similares los sintomas de la ence-
falopatia con otros padecimientos, si los pa-
cientes tienen cambios en el estado mental,
hay que excluir hematoma subdural ya que
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estos pacientes tienen trastornos de la coa-
gulacion, y tiene incremento en tener caidas,
ademas que la cirrosis tiene mayor riesgo a
tener sepsis y falla organica; es importante
reconocer qué medicamentos esta tomando
el paciente, ya que algunas drogas tienen efec-
tos adversos, reconocer también los factores
precipitantes que pueden propiciar una des-
compensacion en estos pacientes. (Tabla 1)

Métodos de diagndstico de

encefalopatia hepética

La valoracion del grado de encefalopatia he-
patica es necesaria para evaluar la evolucion
y la condicién de respuesta de los efectos de
la terapia, existen diferentes métodos que se
basan en los hallazgos clinicos y la combina-
cion de pruebas neurofisiologicas y neuropsi-
coldgicas, pero el método mas utilizado es el
indice de West Haven que se basa en los cam-
bios de conciencia, funcion intelectual, fun-
cionabilidad (Tabla 2) y la escala de coma de
Glasgow que ofrece un monitoreo del estado
de conciencia, con parametros simples y ob-
jetivos, pero tiene sus limitaciones cuando
tenemos las formas leves de encefalopatia.

Existen otras escalas como la de CHESS (Clini-
cal Hepatic Encephalopathy Staging) tiene 9
diferentes puntos a evaluar con respuesta di-
cotomica, el Unico problema que existe que
no se puede evaluar asterixis.

indice de encefalopatia porto sistémica: es
utilizada esta prueba en varios estudios para
valorar medidas terapéuticas, este indice va-

lora el estado mental, amonio arterial, elec-
troencefalograma, prueba de conexion de
numeros y estimacion del grado de asterixis,
el puntaje es arbitrario. No es de utilidad para
valorar la severidad de la encefalopatia he-
patica.'

Las pruebas neuropsicoldgicas son exame-
nes légicos para detectar encefalopatia mini-
may la evaluacion de la funcion cognitiva en
los pacientes con encefalopatia persistente;
se basa principalmente en encontrar anorma-
lidades, se han propuesto diferentes pruebas
psicométricas para el diagndstico mas ade-
cuado de encefalopatia hepatica. Las prue-
bas neuropsicologicas pueden ser afectadas
por multiples factores, es importante valorar
esta situacién y tener cuidado al hacer la eva-
luacién como son dificultad visual, o barrera
cultural, se necesita, ademas, hacerlas en cuar-
to en silencio con suficiente luz. Se han utili-
zado pruebas cortas para valorar capacidad
cognitiva; sin embargo, no sustituye las prue-
bas formales. La prueba PHES es la prueba
especifica y desarrollada para el diagndstico
de encefalopatia hepatica minima, muy simi-
lar al examen para valorar demencia, puede
ser Util de escrutinio, se utilizan 5 hojas con
lapiz (trazo de lineas, prueba de simbolos,
prueba de conexidn Sy otra prueba de co-
nexion B) se examina la velocidad motora,
certeza, percepcion visual, orientacion visual
espacial, construccion visual, atencion y me-
moria corta (http://www.redeh.org/phesapp/
datos.htlm).

Tabla 1. Factores precipitantes de
encefalopatia hepatica

Hemorragia Gastrointestinal | Diuréticos Falla hepatica aguda
Infecciones Psicofarmacos Qeri'\.fafl:ion porto ‘
sistémica espontanea
Derivacién porto
Uremia Antihistaminicos sistémica radiologica o
quirurgica
Hipokalemia Estrefiimiento Déficit de zinc
Deshidratacion Exceso de proteinas | Beta blogueadores

Gastrotrilogia

Tabla 2. Descripcion clinica acorde a la severidad

Perfectas condiciones | Encubierta No encefalopatia

No historia de encefalopatia

Minima Encubierta Alteracion de las pruebas

neuropsicolégicas,
alteraciones psicomotoras,
alteraciones neurofisioldgi-
cas sin alteracion mental

Grado 1 Encubierta Euforiay ansiedad

Problemas de atencion
Alteracion del suefio

Grado 2 Manifiesta Letargia, apatia

Desorientacion

Dispraxia

Asterixis

Cambios en la personalidad

Grado 3 Manifiesta Somnolencia hasra semi-estupor
Respuesta a estimulos
Confuso

Grado 3 Manifiesta Coma

Las pruebas neurofisiologicas tienen como
proposito para el diagnostico y cuantifica-
cién de la encefalopatia hepatica; diferentes
estudios se han publicado,® para documen-
tar la disfuncion cerebral, en casos dificiles
monitoreo de la respuesta terapéutica, no
hay influencia con el aprendizaje y pueden
ser mejor que las neuropsicologicas, espe-
cialmente en los estadios avanzados de en-
cefalopatia hepatica, para la encefalopatia
hepatica minima no dan mucha informacion
y utiliza el ECG estandar, se visualizan ondas
lentas con un rango menor de 4Hz (valores
normales: 8-13Hz), cuando tiene voltaje alto
y frecuencia baja (1.5-3Hz) ondas trifasicas
tienen que considerarse caracteristicas de
encefalopatia hepatica, aunque se han des-
crito también en encefalopatia metabdlica.
Otro de los métodos son los potenciales evo-
cados, estos reflejan descargas a través del
sistema neuronal después de la exposicion
de un estimulo, dependiendo del tipo de es-
timulo y la via analizada, puede ser potencia-
les evocados visuales, somato-sensorial o
acusticos, los diferentes estimulos reflejan la
via neural del aprendizaje y la toma de deci-
siones, este estudio es mas sensitivo que el
ECG.16
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Prueba de flicker fue validada para la evalua-
cién de pacientes con encefalopatia hepati-
ca, esta prueba se basa principalmente sobre
las células gliales de la retina en pacientes
con encefalopatia hepatica, que son cambios
similares a los que suceden en las células ce-
rebrales, son pulsos de luz con una frecuen-
ciade 60 Hz, se va reduciendo gradualmente
en 0.1 Hz una vez por segundo. Prueba menor
de 39Hz, es diagndstico de encefalopatia he-
patica minima, pudiendo ser de utilidad para
la evaluacion de pruebas terapéuticas.

La resonancia magnética del cerebro es una
prueba estandar para la valoracién de las
manifestaciones neuroldgicas, en pacientes
con cirrosis es de utilidad para diagndstico
alternativo para excluir encefalopatia hepa-
tica, encontrando varias anormalidades, y en-
tender mejor la patogénesis y para valorar el
diagnodstico y seguimiento de estos pacien-
tes. La hiperintensidad en T1 no se relaciona
con el grado de encefalopatia hepatica. La
resonancia magnética espectroscopica pue-
de evaluar dafo cerebral (metabolitos: gluta-
mina y mioinositol) que participan en la pato-
génesis de la encefalopatia hepatica, cuando
se muestra disminucion de mioinositol e in-
cremento de glutamina.t’
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Los niveles de amonio arterial y venoso corre-
lacionan con la severidad de la encefalopatia
hepatica; sin embargo, la medicion rutinaria
no es recomendada ya que el resultado de la
prueba no modifica la evaluacion en el diag-
nostico y el manejo en los pacientes con sos-
pecha de encefalopatia hepatica; ademas, se
tiene que tomar sin torniquete ya que de esa
manera nos va a causar turbulencia o hemo-
lisis, lo cual alteraria el resultado; asi mismo
la muestra debe ser transportada inmedia-
tamente sobre hielo y se debe analizar en no
mayor de 20 minutos,*® hay que recordar que
el amonio se puede elevar en algunas condi-
ciones como ejercicio extremo, toma inade-
cuada de la muestra, sobrepoblacién bacte-
rianay deficiencia de zinc.

Tratamiento

El tratamiento de la encefalopatia depende
del estado clinico del paciente, si son agudos
o persistentes y el grado de insuficiencia he-
patica, y tratar los factores precipitantes que
conllevan a la descompensacién. De forma
rutinaria se recomendo dieta baja en protei-
nas para disminuir la produccion de amonio
y evitar exacerbacion de la encefalopatia he-
patica. La dieta por mucho tiempo se llevd a
cabo larestriccion de proteinas en los pacien-
tes con encefalopatia, pero sin ninguna base
cientifica, por lo que continta siendo utili-
zada en la practica diaria. Hay que tener en
cuenta que estos pacientes cuando estan en
estado catabdlico y sarcopenia, tienen peor
prondstico, siendo muy comun que estos pa-
cientes tengan anorexiay ascitis, con una po-
bre ingesta nutricia, por lo que la restriccion
de proteinas no esta indicada en el episodio
agudo de encefalopatia hepatica o en los pa-
cientes ambulatorios para prevenir o tratar
la encefalopatia hepatica. Se recomiendan
colaciones pequenas en la noche y desayuno
para mejorar la inanicion fisiolégica.t®

La sociedad europea de nutricidn clinica hace
una recomendacion para el uso de suplemen-
to de proteinas en pacientes con encefalo-
patia grado 1 o menos y los aminoacidos de
cadena ramificada en pacientes con encefa-
lopatia grado 3y 4.
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DISACARIDOS NO ABSORBIBLES

Lactulosay lactitol

Reduce los niveles de amonio por acidifica-
cion del colon, dando como resultado la con-
versién de amoniaco en amonio, cambiando
la flora coldnica de ureasa a especies de bac-
terias de no ureasay por el efecto catartico.
En un meta-analisis en el afio 2014 se de-
mostro que los disacaridos son superiores a
placebo, pero sin mejoria en la superviven-
cia.?® Cuando los estudios son de alta cali-
dad, los disacaridos no tienen efecto sobre
la encefalopatia hepatica, pero a pesar de la
discordancia de los estudios, sigue siendo
el medicamento de primera linea en los pa-
cientes con episodio agudo de encefalopa-
tia hepatica manifiesta. El problema princi-
pal de los estudios es la heterogeneidad del
grupo de pacientes, y en las guias continua
como medicamento de primera linea.?!

Lactulosa vs PEG-3350

El grupo del Dr. Rahimi,?? realizo reciente-
mente un estudio utilizando PEG-3350 vs lac-
tulosa en encefalopatia hepatica, haciendo
mencién que la catarsis es la que produce el
alivio de la encefalopatia hepatica manifiesta,
demostrando que la solucién de electrolitos
fue superior a lactulosa, o que es otra alter-
nativa para el manejo en estos pacientes, aun-
que se necesitan mas estudios en el futuro.

Neomicina, metronidazol y otros antibiéticos
La neomicina es un aminoglucosido que se
absorbe pobremente, es aceptado solamen-
te para los episodios agudos, pero no para
los crénicos; hay estudios controlados, alea-
torios comparando sorbitol/neomicina con
lactulosa en los episodios agudos;? no se
mostro diferencia en los dos grupos. En ge-
neral sus resultados son débiles y reconocer
también su efecto ototdxico y de nefropatia.?*

Rifaximina

El papel de la rifaximina en el tratamiento de
la encefalopatia hepatica manifiesta episo-
dica es indiscutible, hasta la fecha no esta
aprobado por la Federal Drug administration
(FDA) para el episodio de encefalopatia he-
patica manifiesta, solamente para la preven-
cion secundaria de la encefalopatia hepatica
manifiesta. Hay estudios para el tratamiento
de la encefalopatia hepatica episddica, con
un numero reducido de pacientes, con resul-

tados no muy convincentes. Bucci y colabo-
radores comparan rifaximina a la dosis de
1200 mg al dia con una dosis fija de lactitol
de 30 gramos al dia. En 30 y 28 pacientes
con en encefalopatia moderada y severa res-
pectivamente, no quedo muy claro si estos
pacientes tenian encefalopatia hepatica ma-
nifiesta o encefalopatia cronica, las pruebas
psicométricas y los niveles de amonio los
dias 3,6,9, y 15 minutos, no se encontraron
diferencia significativa entre los grupos has-
ta el dia 15, pero la rifaximina demostrd un
efecto mas rapido que lactitol. Existen otros
estudios que no encuentran diferencia entre
los dos grupos. Sharma y col.?® conduce un
estudio con rifaximina y lactulosa, con lactu-
losa y placebo, y placebo en pacientes con
encefalopatia hepatica manifiesta. 80% de
los pacientes tenian encefalopatia severa gra-
do304yel 70 % tenian Child -Turcotte - Pugh
clase C. El grupo de rifaximina revertié mejor
la encefalopatia, menor estancia hospitalaria,
mejoria notable en la mortalidad de 10 dias.
En el grupo de lactulosa se muestra una mor-
talidad muy alta.”®

LOLA (L ornitina L asparto)

L ornitina L aspartato (LOLA) es un farmaco
que se ha utilizado en diferentes paises, dis-
minuyendo en forma rapida la encefalopatia
hepatica manifiesta. Son sustancias precur-
soras para la sintesis de glutamina a las cé-
lulas perivenosas, aportando aspartato que
luego se transforma en dicarboxilato, de esta
manera se puede acelerar la detoxificacion
de amonio con la formacion de glutamina a
través de la glutaminasa sintetasa reversible
(provisional) del amonio a través de la sinte-
sis de glutamina en el higado, en el encéfaloy
en el tejido muscular.?

Moduladores del metabolismo

Fenilbutirato glicerol ( HPN-100) es una pro-
droga, el cual se absorbe del intestino delga-
do y convierte por beta oxidacion a una for-
ma activa que es el acido fenilacético, este
acido es conjugado con glutamina en el higa-
doy los rinones. Es una molécula hidrosolu-
ble que se elimina por orina. Esta molécula ha
sido probada en pacientes cirroticos, incre-
mentando la excrecion urinaria de amonio,
dando como resultado menos recurrencia de
episodios de encefalopatia hepatica.?”

Encefalopatia hepatica | Dr. Marco Antonio Lira Pedrin

Terapia de detoxificacion

La didlisis extracorpdrea de albumina (MARS)
ha demostrado efectividad en los pacientes
que no responden a las terapias convencio-
nales, existen dos estudios el RELIEF?® y HE-
LLIOS? los criterios de exclusidon son en pa-
cientes con hemorragia activa, sepsis y falla
cardiopulmonar. Lo que concierne es el alto
costo de esta modalidad.
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Peritonitis bacteriana espontanea
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INTRODUCCION

El progreso y la generacion de conocimiento
sobre el diagndstico y tratamiento de la en-
fermedad hepatica cronica ha evolucionado
satisfactoriamente impactando en el cambio
de la historia natural de la Cirrosis Hepatica
(CH). Actualmente, se considera a la cirrosis
como una enfermedad dinamica y potencial-
mente reversible, claramente separada en 2
estadios: cirrosis compensaday cirrosis des-
compensada (tabla1).!

La CH es un estado de inmunosupresion que
predispone a los pacientes a diversas infec-
ciones derivadas de la alteracién en los me-
canismos de defensay translocacién de flora
intestinal;? especialmente en los pacientes
con CH descompensada, donde encontra-
mos un sistema inmunitario incompetente
que es deficiente funcionalmente, dejando al
paciente vulnerable a las infecciones y puede
contribuir al desarrollo de anormalidades cir-

culatorias que estan asociadas con compli-
caciones graves y reduccién de la sobrevida.®

Importancia clinica de las infecciones en CH

La prevalencia global de las infecciones bac-
terianas en pacientes cirrdticos ambulatorios
y hospitalizados oscila de un 33 a47%. Estas
tasas son altas comparadas con la prevalen-
cia global de infecciones en pacientes hospi-
talizados debido a otras condiciones (< 10%).
La presencia de infecciones en pacientes con
cirrosis es el factor detonante de otras com-
plicaciones como encefalopatia hepatica, he-
morragia gastrointestinal y el desarrollo de
sindrome hepato-renal. Las infecciones bac-
terianas mas comunes en la CH son: peritoni-
tis bacteriana espontanea (PBE), infecciones
del tracto urinario, seguido de las infeccio-
nes del tracto respiratorio e infecciones de
tejidos blandos, y menos comunes las bac-
teriemias y septicemias.*La PBE es una in-
feccién comun y frecuentemente fatal, que
se presenta con un amplio espectro clinico.®

Tabla 1. Estadios clinicos de la cirrosis

Cirrosis Compensada

Cirrosis descompensada

Estadio 1. No varices esofagicas

Estadio 2. Presencia de varices
esofagicas

Buen prondstico
Buena sobrevida a 10 afos

Estadio 3. Hemorragia variceal

Estadio 4. Ascitis, ictericia o
encefalopatia

Estadio 5. Hemorragia mas ascitis o
mas otra descompensacion

Probabilidad baja de
sobrevida a 2 afios

Peritonitis bacteriana espontanea | Dr. José Antonio Velarde Ruiz Velasco
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Factores de Riesgo para el desarrollo de PBE
Existen tres poblaciones de pacientes que
se han identificado como de alto riesgo:

1. Pacientes con hemorragia gastrointestinal
aguda; 2. Pacientes con bajo conteo de pro-
teinas totales en liquido ascitico y sin histo-
ria previa de PBE; y 3. Pacientes con historia
previa de PBE. Se ha observado una alta pro-
babilidad de desarrollar un primer episodio
de PBE en los pacientes con presencia de
niveles bajos de proteinas totales en liquido
ascitico, con marcadores de severidad como:
Child-Pugh con puntaje =9 puntos, bilirrubina
sérica =3.2mg/dL y/o disfuncién circulatoria
(creatinina sérica =1.2mg/dL, BUN =25mg/
dL o sodio sérico <130mEq/L), por lo cual, el
uso de antibioticoterapia profilactica se re-
comienda en este grupo de alto riesgo, par-
ticularmente en aquellos en lista de espera
para trasplante hepatico.® Existe también un
estudio de 575 pacientes con ascitis que de-
sarrollaron PBE, donde se encontrd que la hi-
ponatremia, el Child-Pugh C y conteo de po-
limorfonucleares (PMN’s) =100 células/uL,
fueron factores para el desarrollo de PBE.”

Se han descrito factores de riesgo genéticos,
como las variantes especificas de los TLR2,
esenciales para el reconocimiento de com-
ponentes microbianos y defensas de las cé-
lulas del hospedero, asociandose a un mayor
riesgo de PBE.®

De los factores de riesgo farmacologicos se
han asociado los inhibidores de bomba de
protones (IBPs) parala supresién aciday los
antagonistas beta adrenérgicos. Las diferen-
cias en los resultados de algunos meta ana-
lisis sobre la causa efecto de la relacién de
IBPs con PBE alin no son sélidas.®

Escenarios Clinicos

El desarrollo de PBE se presenta en diversas
situaciones clinicas que tienen diferentes en-
tornos, los cuales son:

1.PBE Asociada a cuidados de salud (ACS).
El diagndstico se establece dentro de las pri-
meras 48 horas de admisién hospitalaria, con
antecedente previo de algiin contacto con cui-
dados de la salud 90 dias previos.
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2.PBE Nosocomial. El diagnostico estableci-
do después de 48 horas de la admision hos-
pitalaria.

3. PBE Adquirida en la comunidad (AC).
Diagndstico realizado dentro de las 48 horas
de hospitalizacion, sin alglin antecedente de
contacto con cuidados de la salud 90 dias
previos.

4 PBE Multi-drogo resistente. Cada vez con
mayor incremento debido a exposicién pre-
via a antibioticoterapia.

5.PBE Recurrente. Predice mayor riesgo de
muerte en comparacién con el episodio ini-
cial. Debe proporcionarse antibiotico profi-
lactico.®

Estrategia diagnodstica

El diagnodstico de PBE se realiza en ausencia
de alguna etiologia aparente de infeccion o
peritonitis secundaria que puede ser vista en
una perforacion del tracto gastrointestinal,
apendicitis, diverticulitis o colecistitis; en con-
junto al conteo celular de polimorfonucleares
(PMN’s) mayor a 250 células/pl. La PBE no es
un diagndstico clinico y no puede ser determi-
nado sin la presencia de andlisis del liquido
ascitico.®

Todos los pacientes con cirrosis, ascitis y de-
terioro clinico estan en riesgo de desarrollar
PBE, la prevalencia en pacientes ambulatorios
es de 1.5-3.5%9 y aproximadamente 10% en
pacientes hospitalizados®. La mitad de los
episodios de PBE estan presentes al momen-
to de la admisién hospitalaria mientras que el
resto son adquiridos durante la hospitaliza-
cion.!* Debido a esto se debe tener alta sos-
pecha de PBE cuando evaluamos pacientes
con Clasificacion Child-Pugh C, fiebre, dolor
abdominal y/o confusion.?

Los pacientes con PBE pueden tener uno de
los siguientes hallazgos:

1. Sintomas locales y/o signos de peritonitis:
Dolor abdominal, sensibilidad abdominal, vo-
mito, diarrea, ileo.

2. Signos de inflamacion sistémica: hiperter-
mia o hipotermia, escalofrios, fiebre, altera-
cion en el conteo de glébulos blancos, taqui-
cardia, y/o taquipnea.

3. Deterioro de la funcion hepatica.

4. Encefalopatia hepatica.

5. Estado de choque.

6. Lesion renal.

7. Hemorragia gastrointestinal.

Sin embargo, es importante puntualizar que
la PBE puede ser asintomatica, particular-
mente en pacientes ambulatorios.10 13

Pruebas de Laboratorio

La paracentesis y su analisis es uno de los
pasos mas importantes en la evaluacion de
los pacientes con sospecha de PBE. Debe
realizarse idealmente dentro de las primeras
6 horas de la evaluacién del paciente y antes
del uso de antibidticos.™* El liquido asciti-
co se obtiene por puncién transabdominal
en uno de los diferentes lugares como; linea
media en zona avascular infraumbilical, cua-
drante inferior derecho o preferentemente
cuadrante inferior izquierdo.'® Se deben ser
realizar pruebas en el liquido ascitico que
incluyen el conteo celular con diferencial,
tincion de Gram, cultivo, proteinas totalesy
albumina, asi como la determinacion del Gra-
diente de Albumina Sérica-Ascitis (GASA) si
no ha sido determinado previamente.*®

La paracentesis ha demostrado ser segura sin
el uso del ultrasonido, incluso en el contexto
de tiempo de protrombina prolongado!’ y si-
gue siendo el método mas rentable y confia-
ble para el diagndstico.'® La correccion de la
coagulopatia antes de realizar este procedi-
miento a menudo, utilizando rangos arbitra-
rios de INR entre 2-3, no ha sido apoyada con
ningun tipo de pruebas, pero se emplea ha-
bitualmente en la practica clinica para evitar
complicaciones hemorragicas. La infeccion
peritoneal causa una reaccion inflamatoria
que produce un incremento en el nimero de
neutrofilos en liquido ascitico. Este recuento
de neutréfilos se obtiene centrifugando la
muestra; posteriormente, se realiza una tin-
cion con Giemsa, conteo celular total y calcu-
lo diferencial de los leucocitos.2 Aunque se ha
reportado que la apariencia del liquido turbio
tiene una sensibilidad del 98% en la detec-
cion de PBE, y se cree que el liquido claro tie-
ne menor probabilidad de infeccion, una revi-
sion retrospectiva de mas de 900 muestras,
demostro que el aspecto del liquido no pue-
de ser utilizado como un marcador sustituto
y fiable para asegurar o excluir el diagnostico
de PBE.
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Por otra parte, bajo la sospecha clinica de PBE
no debe excluirse la necesidad de realizar di-
cho procedimiento.’® Aunque histéricamente,
un cultivo positivo confirma el diagndstico de
PBE, un conteo de PMN’s mayor de 250 célu-
las por mm?3 proporciona un diagndstico preli-
minar a pesar de que el cultivo generalmente
reporte un resultado negativo®. Actualmente
el estandar de oro para el conteo celular por
parte del Colegio Americano de Patélogos
es utilizando microscopia de luz, una cdmara
de recuento manual, la cual es operador de-
pendiente y puede predisponer a resultados
inconsistentes entre los técnicos de labora-
torio, sin embargo, ha sido mas fiable que el
recuento de células automatizado; el cual es
mas exacto, fiable y rapido en comparacién
con el conteo manual, sin embargo, esto no
tiene una experiencia universal y por lo tanto
las directrices actuales no recomiendan esta
modalidad.®

El cultivo de liquido ascitico frecuentemente
es negativo, incluso si es realizado en medios
sanguineos de cultivo y no es necesario para
el diagndstico de PBE, pero es importante
para guiar la terapia antibidtica. La obtencién
de cultivo con resultado positivo va desde el
3.5% en el servicio de urgencias hasta el 60%
en aquellos pacientes hospitalizados, sin em-
bargo, si se realiza adecuadamente y antes de
la administracién de antibioticos, se obten-
dran resultados positivos en mayor propor-
cion. El manejo adecuado del liquido ascitico
requiere la inoculacion de al menos 10 ml en
frascos de cultivo de sangre para aerobios y
anaerobios realizado preferentemente en la
cama del paciente, aumentando asi el rendi-
miento de la positividad hasta el 91%. A pe-
sar del uso de métodos sensibles, el cultivo
de ascitis es negativo hasta en el 60% de los
pacientes con manifestaciones clinicas su-
gestivas de PBE e incremento en el conteo de
neutroéfilos en liquido ascitico.™

La infeccion del liquido ascitico se clasifica en
5tipos en base al conteo de PMNSs, resultados
del cultivo y el escenario clinico en el que se
presenta (tabla 2).> Cuando el cultivo es po-
sitivo, los patégenos mas comunes incluyen
Bacterias Gram-Negativas (BGN), general-
mente Escherichia coli y cocos Gram-positivos
(principalmente especies de Streptococcus y
Enterococcus).911:2122
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Tabla 2. Diferentes tipos de PBE de acuerdo a liquido ascitico, cultivos y caracteristicas clinicas.®

Variante de PBE

Andlisis de liquido ascitico Claves clinicas

PBE (cultivo positivo)

PMNs > 250 cel/mm3
Cultivo positivo con/sin sintomatologia

Pacientes con cirrosis y ascitis

Ascitis neutrocitica con cultivo

PMNSs > 250 cel/mm3
negativo, PBE con cultivo negativo Cultivo negativo

Técnica de cultivo inadecuada, uso
de antibioticos previos, baja activi-
dad de opsonizacion de liquido
ascitico.

Fenotipo frecuente que requiere
tratamiento antibidtico.

Bacterioascitis monomicrobiana

PMNs <250 cel/mm3
Cultivo positivo puede resolver espontaneamente o

Infeccién de liquido ascitico que

progresar a PBE.
Mortalidad similar a PBE y debe ser
tratada.

Bacterioascitis polimicrobiana

PMNs <250 cel/mm3
Cultivo positivo

Perforacién por aguja.

Peritonitis secundaria

PMNs 2250 cel/mm3
Cultivo positivo Ejemplo: diverticulitis

Fuente de infeccion intraperitoneal.

Por otro lado, un método rapido para el diag-
nostico de PBE son las tiras reactivas urina-
rias,”® no obstante, un estudio multicéntrico
reveld que es una prueba inaceptable debido
a su pobre sensibilidad, valor predictivo po-
sitivo e incapacidad para descartar esta in-
fecciéon.?* Asimismo, la lactoferrina en liquido
ascitico ha sido propuesta como una prue-
ba de escrutinio; la cual es producto y marca-
dor de la actividad de los PMN'’s que cuando
se detecta en liquido ascitico ha mostrado
una alta sensibilidad (95.5%) y especificidad
(97%) para el diagndstico de PBE.?® Igual-
mente, la procalcitonina (PCT) y proteina C
reactiva (PCR), son dos proteinas séricas de
fase aguda utilizadas comunmente como un
marcador temprano de infeccidon en la pobla-
cion general.

Pero debido a que ambas son producidas por
los hepatocitos, en pacientes cirréticos los ni-
veles pueden estar reducidos.?® Sin embargo,
el poder predictivo de la PCT y PCR para la
deteccion de infeccion ha sido similar en pa-
cientes cony sin cirrosis.?
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LINEAMIENTOS TERAPEUTICOS

Terapia Antibiotica Empirica

Ante la sospecha de PBE, los antibidticos se
deben administrar inmediatamente con el
objetivo de reducir complicaciones y mejorar
la sobrevida. Las cefalosporinas de tercera
generacion, son los agentes de eleccion para
el tratamiento debido a su superioridad y ra-
ros efectos adversos en estudios controlados
aleatorizados, ademas de bajo riesgo de ne-
frotoxicidad, comparado con otros antibioti-
€0s.282930 | g cefotaxima, es una cefalosporina
de tercera generacion que ha sido investiga-
da extensamente en pacientes con PBE ya
que cubre la mayoria de los patégenos invo-
lucrados, ademas de tener una alta concen-
tracién en liquido ascitico durante la terapia,
logrando la esterilizacion en 94% de los ca-
sos después de la dosis inicial 312832

Una dosis de 4 gr/dia es tan efectiva como
8 gr/dia, con un porcentaje de resolucion de
77-98%.% Aunque, 2 gr/dia de cefotaxima ca-
da 8 hrs (6 gramos/dia) se considera el régi-
men estandar y recomendacion de las guias
actuales propuestas por la AASLD®. Los regi-

menes alternativos via intravenosa incluyen a
la amoxicilina-dcido clavulanico con resulta-
dos similares en cuanto a la resolucion y mor-
talidad asi como un costo menor, comparado
con la cefotaxima.®® El ciprofloxacino, admi-
nistrado por 7 dias via intravenosa o por 2 dias
via intravenosa seguido de 5 dias via oral, tie-
ne resultados similares en el rango de resolu-
cion y sobrevida hospitalaria comparado con
cefotaxima, pero con alto costo.®* Por otra par-
te, los aminoglucosidos causan lesién renal y
deben evitarse en pacientes con cirrosis.®®

Las fluoroquinolonas han sido comparadas
con las cefalosporinas en cuanto a su pe-
netracion en liquido ascitico.® La levofloxacina
ha mostrado eficacia similar (en comparacion
con cefotaxima y cefepime) al proporcionar
cobertura para E. Coli (71 vs 82%) y cober-
tura para Staphylococcus Coagulasa-negativo
(90 vs 44%) en pacientes con PBE que no re-
ciben tratamiento profilactico a base de fluo-
roquinolonas.®”

Las fluoroquinolonas orales son generalmen-
te aceptables para el tratamiento de PBE no
complicada (ausencia de sepsis y pacientes
sin riesgo de aspiracién). Este grupo de anti-
bidticos tienen una excelente biodisponibi-
lidad con un rango de hasta el 70% para cipro-
floxacinoy 95% para levofloxacino.s®

Antibidticos para bacterias multi-resistentes

Se ha reportado entre un 8-22% de resisten-
cia a cefalosporinas en PBE secundaria a en-
terobacterias.®® Un estudio retrospectivo de
5 anos, de 67 pacientes con PBE, reveldé que
la profilaxis por largo tiempo a base de nor-
floxacino reduce el riesgo de infeccién por
bacterias Gram-positivas, pero incrementa el
riesgo de infecciones adquiridas en el hospi-
tal por Staphilococcus, siendo 77% meticilino
resistentes.®

Al evaluar la respuesta a la terapia antibiotica,
si el conteo de neutrdfilos en liquido ascitico
no desciende mas del 25% de su valor previo
al tratamiento después de 2 dias de su admi-
nistracion, existe la alta probabilidad de falla
de respuesta; la cual se debe sospechar si
hay empeoramiento de signos y sintomas cli-
nicos y/o reduccion marcada o incremento
del recuento de neutrdfilos en liquido ascitico
comparando los niveles al momento del diag-
nostico; asi mismo, es importante descartar
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una probable infeccién causada por bacterias
resistentes a la terapia antibidtica, indicando
la necesidad de modificar el régimen de a-
cuerdo a la sensibilidad in vitro.*

Utilidad de la Albimina

La albumina es la piedra angular de la terapia
conjunta con los antibidticos para pacientes
con PBE. En adicion a la terapia antibidtica,
la administracion de albumina se recomien-
da para prevenir la aparicion del sindrome
hepato-renal, particularmente en pacientes
que se presentan con niveles de bilirrubinas
totales >4mg/dL.** El tratamiento con albu-
mina reduce la incidencia de lesién renal y
muerte.*? Esto se sustenta en un estudio con-
trolado, aleatorizado que incluyd pacientes
con PBE tratados con cefotaxima compara-
do con otro grupo tratado con cefotaxima +
albumina (1.5 gr/kg dentro de las primeras 6
horas del diagnostico, seguido de 1 gr/kg en
el dia 3) y demostré que los pacientes del gru-
po con albumina no presentaron lesion renal
(10 vs 33%, P=0.002) y tuvieron una menor
mortalidad durante la hospitalizacién (22 vs
41%, P=0.03).4

PREVENCION

Profilaxis Primaria

Debido a que se ha reportado que la mayoria
de los episodios de PBE son resultado de la
traslocacion bacteriana por BGN entéricas,
el agente profilactico ideal debe ser seguro,
asequible y efectivo en la disminucion de las
cantidades de estos organismos del intestino
preservando al mismo tiempo la flora anaero-
bia.® Dado el alto costo y riesgo inevitable de
organismos resistentes, el uso de antibidticos
profilacticos debe ser estrictamente restrin-
gido a pacientes con alto riesgo de desarrollo
de PBE. Los pacientes sin antecedente pre-
vio de PBE con cirrosis y proteinas bajas en
liquido ascitico (<1g/dL) con riesgos adicio-
nales son candidatos a recibir terapia con
norfloxacino por largo tiempo para beneficio
en la sobrevida y en la reduccion de riesgo
de desarrollo de PBE e infecciones extraperi-
toneales.

Norfloxacino ha sido ampliamente estudiado
para la prevencion de PBE en una variedad de
escenarios como sangrado gastrointestinal.*®
La dosis de descontaminacion intestinal se-
lectiva con norfloxacino es de 400 mg cada 12
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horas via oral por 7 dias.'* Por otro lado, las re-
comendaciones en pacientes con hemorra-
gia gastrointestinal y enfermedad hepatica
severa la ceftriaxona es un antibidtico profi-
lactico de eleccion, y en aquellos con enfer-
medad hepatica menos severa pueden recibir
norfloxacino o una quinolona alternativa via
oral para la prevencién del desarrollo de PBE.

Profilaxis Secundaria

Los pacientes con antecedentes de PBE tam-
bién son candidatos a recibir profilaxis an-
tibidtica indefinida hasta recibir trasplante
hepatico, resolucion de la ascitis o muerte.
El rango de recurrencia de PBE va de rangos
desde 43% a los 6 meses, hasta 74% a los
dos afos después del diagndstico inicial.*
En un estudio doble ciego, controlado con pla-
cebo, los pacientes que recibieron norfloxa-
cino con dosis de 400 mg/dia tuvieron menor
recurrencia de PBE al afio de seguimiento
(20 vs 68%, P=0.0063) comparado con los
pacientes que recibieron placebo.®

CONCLUSIONES

La aparicion de complicaciones en pacientes
con CH como ictericia, ascitis, encefalopatia,
infecciones, hemorragia variceal o disfuncién
renal requiere de intervencion oportuna de
urgencia. Estas condiciones que en su mayo-
ria requieren hospitalizacion, alteran la histo-
ria natural de la enfermedad, incrementando
la mortalidad a 5 aflos hasta en un 40-50%.
La CH es un estado de inmunosupresién que
predispone a los pacientes a diversas infec-
ciones derivadas de la alteracion en los me-
canismos de defensay translocacion de flora
intestinal. La PBE es una infeccién comun y
frecuentemente fatal, que se presenta con un
amplio espectro clinico. La paracentesis y su
analisis es uno de los pasos mas importantes
en la evaluacién de los pacientes con sospe-
cha de PBE. Debe realizarse idealmente den-
tro de las primeras 6 horas de la evaluacion
del paciente y antes del uso de antibidticos.
La administracion de albumina se recomien-
da para prevenir la aparicion del sindrome
hepato-renal.

Figura 1. Flujograma de diagndstico y tratamiento de la PBE
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Falla hepatica aguda
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FALLA HEPATICA AGUDA

La falla hepatica aguda (FHA), también cono-
cida como insuficiencia hepatica fulminante
(IHF) o falla hepatica fulminante (FHF) es una
enfermedad multiorganica grave caracteriza-
da por un deterioro subito de la funcion hepa-
tica con encefalopatia y coagulopatia en una
persona con un higado previamente sano. Es
una entidad rara, pero potencialmente mor-
tal. La incidencia es dificil de establecer ya
que en muchos paises no existen datos epi-
demiologicos relacionados con esta entidad
y se estima a partir de los registros de tras-
plante de higado y de los programas de vi-
gilancia de FHA. Se estima que menos de 10
casos por millon de personas por ano en el
mundo presenta FHA !

Afortunadamente las tasas de sobrevida han
mejorado en los Ultimos anos debido a un me-
jor manejo de cuidados intensivos y al tras-
plante hepatico de emergencia.

El término original de FHF la utilizaron por
primera vez Trey y Davidson en 1970,? para
referirse a pacientes que cumplian con los si-
guientes criterios:

a) Inicio agudo de enfermedad hepatica con
coagulopatia.

b) Desarrollo de encefalopatia hepatica (EH)
en las primeras ocho semanas de la enfer-
medad.

c) Ausencia de datos previos de enfermedad
hepatica.

Este término sigue vigente, sin embargo, pos-

teriormente se ha ido redefiniendo en base al
intervalo de tiempo entre inicio de sintomas
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(ictericia) y la aparicion de signos de falla he-
patica (encefalopatia). Bernuau y cols.® la cla-
sificaron en:

a) Insuficiencia hepatica fulminante: desarro-
llo de la EH, dos semanas después del inicio
de la enfermedad.

b) Insuficiencia hepatica subfulminante: de-
sarrollo tardio de la EH, de 8 a 12 semanas
después del inicio de la enfermedad.

O’Grady y cols.* la clasificaron basados en una
gran serie de pacientes con falla hepatica agu-
datratados en el King’s College Hospital en:

a) Falla hepatica hiperaguda, encefalopatia
presente en un intervalo menor a siete dias
de iniciado el cuadro. Son pacientes con alta
incidencia de edema cerebral pero con pro-
babilidades de sobrevivir con el tratamiento
médico.

b) Falla hepatica aguda, encefalopatia pre-
sente en un intervalo de 8 a 28 dias. Pacientes
con edema cerebral, pero con un prondstico
mucho mas pobre sin trasplante de higado.
c) Falla hepatica subaguda, encefalopatia pre-
sente en un intervalo entre 29 y 60 dias. Pa-
cientes con baja incidencia de edema cerebral
pero con un mal prondstico.

Otra clasificacion alterna es la propuesta por
Mochiday cols.®, quien agrega el término de:

« Falla hepatica de inicio tardio, cuando la en-
cefalopatia se presenta entre la semana 8 'y
24 de iniciado el cuadro.

El intervalo de tiempo entre el inicio de los sin-
tomas y de la falla hepatica es variable e im-
portante porque se ha relacionado a causas

probables, complicaciones y prondstico de la
FHA. Sin embargo, a pesar de las diferencias
en las definiciones, los sintomas y signos cen-
trales que caracterizan a esta entidad inde-
pendientemente de la causa son: tiempo de
protrombina prolongado/INR >1.5, deterioro
de las funciones mentales, vasodilatacion pe-
riférica, respuesta inflamatoria sistémica y fi-
nalmente la falla organica multiple.

Etiologia

Las principales causas de FHA son los virus
y el uso de farmacos, variando de acuerdo a
los paises. En paises desarrollados, la prin-
cipal causa de FHA es por uso de farmacos
(incluyendo aqui al acetaminofén) y en paises
subdesarrollados las principales causas son
las hepatitis virales A, By E. Otras causas
frecuentes son: la hepatitis autoinmune, hepa-
titis isquémica, enfermedad de Wilson'y me-
nos frecuentes, enfermedades vasculares, por
toxinas y las asociadas al embarazo. Aproxi-
madamente en el 15% de los casos no se en-
cuentralacausa.®

Virus

Elvirus de la hepatitis Ay E, son las principales
causas de FHA en paises subdesarrollados.”®
El virus E es la principal causa en India. La he-
patitis B es la principal causa en Japén y Africa
asi como en algunos paises de Europa ocupa
la segunda causa. Virus exoticos y no hepato-
tréficos pueden ser también causa de FHA®

Lesion inducida por farmacos

El uso de farmacos es la principal causa de
FHA en Estados Unidos.® En este caso, el da-
no puede ser por razon idiosincratica o por
dosis predecible como es el caso de sobre
la sobredosis de acetaminofén. El riesgo de
dano hepatico se incrementa en personas
con desnutricidn y con el antecedente de al-
coholismo. Datos de Estados Unidos colec-
tados por el grupo de estudio de FHA, en su
registro de 1998 a 2014 reporta que la prin-
cipal etiologia de FHA fue por acetaminofén,
seguida por dafo por otros farmacos y la ter-
cera causa no fue determinada a pesar de un
protocolo de estudio exhaustivo; siguiendo
en orden de frecuencia quedd la hepatitis au-
toinmune, hepatitis isquémica y después son
causas varias.’
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Los farmacos, diferentes al acetaminofén que
han sido reportados con mayor frecuencia
como causa de FHA son:

+ Analgésicos no esteroideo: diclofenaco, ibu-
profeno.

« Antibiodticos amoxicilina - clavulanato, trime-
troprim con sulfametoxazol, nitrofurantoina.
« Antifimicos: isoniazida, isoniazida mas otro
antifimico, rifampicina.

« Antimicotico ketoconazol.

« Anticonvulsivantes: difenilhidantoina, val-
proato, carbamazepina.

- Estatinas : atorvastatina y simvastatina.

« Varios: halotano, metrotexate, azatoprina,
propiltiuracilo, herbolaria y drogas ilegales
como el éxtasis y la cocaina.

Miscelaneas

Existen causas diversas, como ya se mencio-
no inicialmente: hepatitis hipdxica en pacien-
tes en estado critico con falla cardio-circu-
latoria, en la presentacién aguda de sindrome
de Budd-Chiariy de la hepatitis autoinmune,
insuficiencia hepatica aguda asociada al em-
barazo, hepatitis toxica por Amanita Phalloi-
desy laenfermedad de Wilson.

Cuadro clinico

El cuadro clinico es similar independiente-
mente de la etiologia, generalmente inicia
como una hepatitis aguda con ictericia, ele-
vacion de transaminasas, alteraciones en la
coagulacion y posteriormente la presencia de
encefalopatia acompafada de una falla orga-
nica multiple severa de progresion rapida. El
tiempo entre el inicio del cuadro clinico y la
encefalopatia es variable y va de dias a meses,
como ya se ha comentado previamente. Cabe
mencionar que la presencia de ictericia no
necesariamente correlaciona directamente
con la presencia ni grado de encefalopatia.

Fisiopatologia

La fisiopatologia es compleja y estrechamen-
te relacionada a los mediadores humorales
y celulares producidos en respuesta a la ne-
crosis y apoptosis de los hepatocitos, ocasio-
nada por el agente agresor. Los mediadores
activaran diferentes vias moleculares produ-
ciendo una intensa respuesta inflamatoria sis-
témica que inducira la falla organica multiple.
En los casos hiperagudos o subagudos la ic-
tericia puede ser minima o moderada.*°




84

La EHy el edema cerebral (EC) con hiperten-
sion intracraneal (HIC) son de las alteracio-
nes mas relevantes en la FHA y elementos
clave de la enfermedad multisistémica tanto
para el diagnostico temprano como para ini-
ciar el manejo intensivo.

Como consecuencia de la respuesta inicial
inflamatoria sistémica, existe una vasodilata-
cion, por disminucion de la resistencia vascu-
lar con incremento del gasto cardiaco y dismi-
nucion de la presién arterial que dara como
resultado, entre otras cosas hipoperfusion ce-
rebral, debido a la pérdida de la regulacién del
flujo sanguineo cerebral (FSC). Sin embargo,
el factor mas importante para el desarrollo de
la EH es la presencia de amonio.

En la falla hepatica, la capacidad hepatica
para metabolizar el amonio esta muy altera-
day se elevan los niveles circulantes dando
como resultado un estado de hiperamone-
mia. En este caso existe una relacion directa
entre el nivel de amonio elevado y el desarro-
llo de encefalopatia con riesgo de hiperten-
sién intracraneal. Los efectos neurotéxicos
delamonio en FHA son:*

1. Alteracion en la regulacion del volumen de
los astrocitos.

2. Alteracion en la homeostasis del sistema
energético cerebral.

3. Alteracién en las funciones y estructura
del astrocito.

4. Induccion de estrés oxidativo.

El riesgo de desarrollar EC e HIC se eleva
cuando los niveles de amonio se incremen-
tan mas de 255 pg/dl,? en estos casos la ra-
pidez de la elevacion de niveles de amonio
no puede ser resuelta con los mecanismos
compensatorios en contraste con lo que su-
cede en el caso de las hepatopatias créonicas
en los cuales estos mecanismos se activany
la HIC es un fendmeno raro en la insuficien-
cia hepatica crénica. El exceso de amonio,
alterara el sistema de regulacion de FSCy
esta pérdida de la autorregulacion causara
aumento del flujo, congestién y edema cere-
bral. El aumento del FSC precede hiperten-
sién intracraneal y herniacion. ™t

Diagnéstico y evaluacion inicial

El reconocimiento temprano de una proba-
ble de FHA, requiere de un elevado indice de
sospecha de la entidad y busqueda del agen-
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te agresor teniendo en cuenta las principa-
les causas reportadas en grandes series. Esto
se logra mediante un interrogatorio directo e
indirecto adecuado, que en conjunto con la
exploracion fisicay la interpretacién y corre-
lacion de los estudios de laboratorio confir-
maran la sospecha diagnostica.

Se deben de solicitar estudios de laborato-
rios muy completos para evaluar la etiologia
y severidad de la enfermedad. Se recomien-
da solicitar:

+ Quimica sanguinea completa con electroli-
tos séricos.

+ Pruebas de funcion hepatica, biometria he-
matica, pruebas de coagulacion: tiempo de
protrombina (TP), Cociente internacional Es-
tandarizado (INR, por sus siglas eninglés).

« Marcadores virales completos: serologia
completa para hepatitis B, serologia de hepa-
titis A, con anti VHA IgM, anticuerpos contra
el virus E, anticuerpos contra el virus C y el
perfil TORCH.

« Inmunologicos: perfil de auto anticuerpos:
anticuerpos antinucleares (ANAS), anticuer-
pos antimusculo liso (AML), anticuerpos anti-
higado-rindn (ANTILKM) Inmunoglobulinas.

« Hierro sérico, transferrina, ferritinay cerulo-
plasmina.

« Amonio arterial.

« Gasometriay lactato arterial.

+ Niveles de paracetamol.

« Pruebas de toxicologia.

Para orientar la sospecha diagndstica, los es-
tudios de imagen son complementarios y de
gran utilidad para descartar la presencia de
una neoplasia metastasica o enfermedad vas-
cular, tipo Bud Chiari. Es importante descar-
tar una hepatopatia cronica preexistente.

En todo el paciente con evidencia clinicay de
laboratorio de hepatitis aguda, debe de vigi-
larse estrechamente la coagulacion y estar
alerta del estado de conciencia. Si existe una
prolongacion del TP mas de 4-6 segundos o
un INR > 1.5 y ante la minima alteracion del
estado de conciencia, el paciente debe hos-
pitalizarse y si se detecta disfuncién multior-
ganica inicial, el paciente debe de hospitali-
zarse en una unidad de cuidados intensivos
ya que la evolucién puede ser rapidamente
progresiva. Idealmente deben de canalizarse
a centros que tengan protocolos de trasplan-
te hepatico.'?

Existen modelos o sistemas para evaluar la gravedad y pronosticar la evolucion de la FHA es-
pecificamente.'* El modelo dindmico temprano FHA (ALFED por sus siglas en inglés) ya va-
lidado, incluye 4 variables de prediccidon que se miden al inicio y a los tres dias y es de facil

aplicacion clinica. El modelo es el siguiente:

+ INR persistente o elevado a

* Bilirrubina sérica persistente o incremento

riesgo.

MODELO ALFED PRONOSTICO PARA FHA

« Encefalopatia hepatica persistente o progresa a Grado > 2 2 puntos

+ Amonio arterial persistente o incrementado a

Las puntuaciones totales varian 0-6, los pacientes fueron estratificados en tres categorias de
riesgo de mortalidad de la siguiente manera: 0-1: bajo riesgo, 2-3: riesgo moderado, 4-6: alto

25 1 punto
=123 mmol/L 2 puntos
=15 mg/dL 1 punto

El sistema prondstico de FHA mas usado son los
Criterios del King's College.*t

FHA no asociada a
Acetaminofén

CRITERIO MAYOR
INR >6.5 (0 TP >100 s)

(o]

CRITERIOS MENORES
3 de cualquiera de los siguientes:

+ Edad: <10 o >40 afios

« Etiologia: No A, No B, inducida
por farmacos

* Intervalo I-E: >7 dias

*INR >3.5 (o TP >50 s)

« Bilirrubina: >17.5 mg%

La presencia de un criterio mayor 0 3
menores predice 100% de mortalidad

FHA por
Acetaminofén

CRITERIO MAYOR

pH arterial PH <7.3 independientemente del
grado de encefalopatia

Q

CRITERIOS MENORES
*INR =6.5 (o TP =100 s) y creatinina
>3.4 mg%y Encefalopatia 3 0 4
o
» Lactato arterial > 3.5 mmollLalas 4 h
1]
+ Lactato arterial >3 mmaol/L
a 12 h (después de reposicion de fluidos)

La presencia de un criterio mayor o 2 de los
menores predice 100% de mortalidad

Tratamiento

El tratamiento de la FHA, debe de iniciarse en
forma temprana y oportuna una vez detecta-
das las fallas organicas presentes y el haber
determinado la etiologia, la cual es uno de
los mejores indicadores prondsticos que nos
permite establecer el tratamiento especifico,
en caso de que exista alguno, como lo es para
FHA por acetaminofén, hepatitis B y hepatitis
autoinmune.

La correccion temprana de volumen intra-
vasculary la perfusién sistémica puede pre-
venir la severidad de la falla organica, si se
trata de un dano inducido por acetaminofén.
El inicio temprano del tratamiento con N-
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acetilcisteina (NAC), potente antioxidante y
con efecto inmunomodulador esta relacio-
nado con la respuesta y prondstico. El uso
de NAC también puede ser de beneficio en
los pacientes con dano hepatico por farma-
cos diferentes al acetaminofén, ya que se ha
reportado mejoria cuando se administra en
estadios tempranos de encefalopatia mejo-
rando funcidn hepatica en pacientes que so-
brevivieron sin requerir trasplante. 415

Si el paciente progresa rapidamente a ence-
falopatia se recomienda la intubacion endo-
traqueal con sedacién. La presencia de hipo-
tensién con vasodilatacion sistémicacon o
sin sepsis es frecuente en las pacientes con
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FHA, por lo que por sugerencia de expertos
se recomienda el uso de antibioticos profi-
lacticos.t®

En relaciona a las severas alteraciones de la
coagulacién que caracterizan a los pacien-
tes con FHA y debido al desequilibrio entre
la sintesis de los factores pro-coagulantes y
anticoagulantes por la FHA, debe de moni-
torizarse estrechamente y en forma seriada
el INR, sin embargo, debe evitarse el uso de
factores de coagulacion para corregir las
alteraciones encontradas, excepto para tra-
tar hemorragia espontanea o antes de pro-
cedimientos invasivos, debido a que el INR
es un importante marcador prondstico. Sin
embargo, se recomienda usar vitamina K, ya
que se ha demostrado deficiencia en estos
pacientes.®®

La encefalopatia hepatica con edema cere-
bral, alteracion central en la FHA cuya presen-
cia asociada al tiempo es de vital importancia
pronostica ya que refleja el grado de disfun-
cién hepatica. Dependiendo de la rapidez
con que se desarrolla, en pacientes con pre-
sentacién subaguda aln con bajo grado de
encefalopatia se asociaa mal prondsticoy en
los casos hiperagudos, también se asocia a
peor pronostico.

La estrategia clinica de manejo ideal seria
prevenir el inicio de la encefalopatia, limitarla
cuando se presentay reducir el riesgo del ede-
ma cerebral. La HIC secundaria al edema ce-
rebral es la complicacién mas grave y principal
causa de muerte en este tipo de pacientes.

Los niveles elevados de amonio se relacionan
directamente con el desarrollo de encefalo-
patia y con riesgo de hipertension intracra-
neal. El riesgo de esta complicacion es muy
alto cuando los niveles de amonio se incre-
mentan a mas de 250 pg/dl,*1® en estos ca-
sos la rapidez de la elevacion de niveles de
amonio no puede ser resuelta con los meca-
nismos compensatorios en contraste con lo
que sucede en el caso de las hepatopatias
cronicas en los cuales estos mecanismos se
activan y la hipertension intracraneal es muy
rara. El tratamiento a base de antibioticos no
absorbibles y absorbibles asi como disacari-
dos usado en las hepatopatias crénicas son
de poca utilidad en la FHA, e incluso pueden
serdeletéreos. Eluso de L-ornitina Ll-aspartato
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tampoco ha mostrado utilidad significativa
de acuerdo con estudios de cohorte.!” En
los pacientes con encefalopatia establecida
el tratamiento esta enfocado en disminuir
el riesgo de HIC disminuyendo la captacion
de amonio y metabolismo cerebral. La ma-
nera de monitorizar el estado neuroldgico
para guiar la terapia en pacientes con ence-
falopatia no es clara. La medicién directa
de presion intracraneal es controversial, no
rutinaria y poco practica por riesgo de sep-
sis y hemorragia intracraneal. La medicion
seriada de amonio, es un buen indicador de
riesgo HIC, cuando alcanza valores mayores a
200 pmol/I. Las alternativas de tratamiento
para estos casos son el uso de soluciones
salinas hipertonicas, hipotermia terapéutica,
manitol, sedantes y vasopresores. Un enfo-
que basado en la practica es el manejo de la
temperatura, evitar la fiebre y mantener tem-
peratura corporal entre 35y 36 grados.*®

El uso de sistemas de apoyo extracorporeo
como el sistema de recirculacién molecular
absorbente (MARS), en donde las toxinas cir-
culantes como el amonio y los aminoacidos
aromaticos, se transfieren desde la sangre
al dializado de albumina a través de la Mem-
branay el sistema de Didlisis y Adsorcidn, Se-
paracion del Plasma Fraccionado (FPAD, por
sus siglas en inglés) han mostrado utilidad en
la FHA, por el remplazo temporal de la fun-
cidn hepatica mientras se esta en espera de
un trasplante y en algunos casos incluso ayu-
da a evitar el procedimiento.!® Existen siste-
mas bioldgicos de apoyo hepatico, no de uso
rutinario y en estudios clinicos han mostrado
mejoria en la sobrevida cony sin trasplante.

Finalmente, el trasplante hepatico de emer-
gencia es la opcidn terapéutica que pueda
salvar la vida en casos determinados, pero no
es una opcion disponible en todos los cen-
tros. El éxito del trasplante hepatico en FHA,
requiere una buena prediccion de superviven-
cia para seleccionar a los pacientes apropia-
dos para este procedimiento. Los resultados
bajo una buena seleccion reportan supervi-
vencias aunano del81%yabanos del 73%.%°

CONCLUSION
A pesar de la poca frecuencia de esta enfer-

medad, existe evidencia acumulada acerca
de laclinicay fisiopatologia de la FHA, que ha

ayudado a mejorar las estrategias de cuida-
do intensivo que estos pacientes requieren,
mejorando la sobrevida incluso en pacientes
sin trasplante. También se ha mejorado la se-
leccion del paciente que se va a trasplantar.
La clave de esta enfermedad para mejorar la

sobrevida radica en el diagnostico temprano
y oportuno para que el paciente pueda ser
referido a centros hospitalarios con los recur-
SOS necesarios para su atencion y que ideal-
mente cuente con un protocolo de trasplante
hepatico.
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INTRODUCCION

En el embarazo se esperan ciertas alteracio-
nes bioquimicas (Tabla 1), incluyendo algu-
nas en el perfil hepatico! encontrandose en
aproximadamente 3-5% de los embarazos?,
de los cuales el mas Illamativo es el aumento
de la fosfatasa alcalina observado en el ulti-
mo trimestre (2 a 4 veces por arriba del limite
superior normal) y que representa un flujo
de las isoenzimas placentarias. También el
volumen sanguineo materno aumenta pro-
gresivamente hasta alcanzar un 50% mas en
la semana 30 de gestacion y permanece asi
hasta el parto, esta expansién de volumen,
atribuida a los efectos de las hormonas es-
teroideas y niveles plasmaticos elevados de
aldosterona y renina, ocasionan hemodilu-
cion que explica la disminucion de globulos
rojos (anemia fisiologica) y proteinas séricas
(hipoalbuminemia)®y cierta disminucion de
la GGT debido a su liberacion retardada.

Como en cualquier persona, la hipertran-
saminasemia, hiperbilirrubinemia (> 2 mg/
dL) y prolongacién de tiempos de coagula-
cion necesitan ser investigadas. Una pacien-
te embarazada que se presenta con pruebas
anormales del higado debe estudiarse como
a cualquier persona no embarazada.

Apegandome la tematica de esta 2° Gastro-
trilogia del 2016, “Urgencias en Gastroente-
rologfa”, solo se abordaran las 5 patologias
hepaticas propias del embarazo, enfatizando
cuando se vuelven una urgenciay se excluyen
aquellas hepatopatias que pueden ser coinci-
dentes con el embarazo o complicaciones de
hepatopatias preexistentes.

Gastrotrilogia

Tabla 1. Algunas alteraciones bioquimicas esperadas

durante el embarazo.?

Parametro biogimico

Cambio esperado

Albumina Disminucion (hemodilucion)

Alfa feto proteina

Aumento (placenta)

Ceruloplasmina Aumento
Colesterol Aumento
Eritrocitos Disminucion (hemodilucion)

Fibrindgeno Aumento - 50%

Fosfatasa alcalina

Aumento (placenta)

Y-Glutamiltranspeotidasa | Disminucién (embarazo tardio)

Gammaglobulinas Disminucion (hemodilucion)
Globulinas Aumento

Hemoglobina Disminucion (hemodilucion)
Leucocitos Aumento
Triglicéridos Aumento

5-nucleotidasa Aumento (2°y 30 trimestre)

Estas hepatopatias Unicas del embarazo, po-
drian dividirse en 2 categorias principales
dependiendo de si se asocian o no a pre-
eclampsia.

Las hepatopatias que si se asocian son la
misma preeclampsia (PE), el sindrome de
HELLP y el higado graso agudo del embara-
z0 (HGAE).

Las que no tienen ninguna relacién con la pre-
eclampsia son hiperémesis gravidica (HG) y
colestasis intrahepatica del embarazo (CIE) .

Preeclampsia (PE)

Padecimiento del segundo o tercer trimes-
tre del embarazo, caracterizado por hiper-
tension arterial de reciente inicio (sistolica =
140 mmHg o diastolica =90 mmHg) junto con
proteinuria (=300 mg/24 h) después de la
semana 20 de gestacion (si se afiaden con-
vulsiones es eclampsia), se presenta hasta
en un 7.5% de todos los embarazos. Existe
un estado procoagulante y proinflamatorio
que causa lesion del endotelio glomerular,
apareciendo edema con depodsito de inmu-
noglobulinas, aumento de la permeabilidad
vascular y respuesta inflamatoria sistémica
que puede terminar en hipoperfusién y falla
organica fulminante.*

Se define como severa (<25% de los casos)
cuando existe disfuncién de al menos un
organo y puede incluir lesion hepatocelular
con o sin hepatomegalia.

Cuando hay afeccion hepatica, las pacientes
pueden quejarse de doloren hipocondrio de-
recho o epigastrico, probablemente secun-
dario a hepatomegalia subita con distension
delacapsulade Glisson como consecuencia
de la vasoconstriccion y precipitacion de fi-
brinaen el higado. Enlas pruebas de funcién
hepatica se puede encontrar gran elevacién
de AST y ALT. Las complicaciones pueden
incluir hematoma subcapsular y ruptura he-
patica.

La magnitud de la hipertransaminasemia, co-
rrelaciona con el riesgo de resultados adver-
sos en lamadre, pero no en el feto.

Se recomienda una conducta expectante:
monitoreo intensivo, antihipertensivos (como
los bloqueadores de los canales de calcio) y
dosis bajas de aspirina* hasta después de
la semana 34 de gestacion con el fin de limi-
tar la morbilidad fetal, en casos severos se
puede utilizar dexametasona para inducir la
madurez pulmonar del feto ya que el parto
es el Unico tratamiento curativo y no se ha
demostrado ninguna ventaja en prolongar
el embarazo mas alla de la semana 36 0 37.°
Los casos severos deben detectarse oportu-
namente, ya que constituyen una urgencia y
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no hay un tratamiento especifico para la he-
patopatia. Deben ser canalizados inmediata-
mente para que sea atendida por un equipo
multidisciplinario por la necesidad de inducir
el parto a la brevedad posible para prevenir el
desarrollo de eclampsia, ruptura de la capsu-
la hepatica o necrosis hepatica aguda grave.

Sindrome de HELLP

Padecimiento caracterizado por hemolisis,
elevacion de enzimas hepaticas y trombo-
citopenia, elnombreviene de suacrénimoen
inglés (Hemolysis, Elevated Liver enzymesy
Low Platelet count). La preeclampsia severa
se complica del 2 a 12% de los casos con el
sindrome de HELLP, se consideran factores
de riesgo la edad avanzada de la madre, asf
como nuli o multi paridad. Se trata de una
anemia hemolitica microangiopatica asocia-
da alesion vascular endotelial, depdsitos de
fibrina en los vasos sanguineos y consumo
de plaguetas, que ocasiona dano hepatico
caracterizado por areas de hemorragia y ne-
crosisde lazona 1, pudiendo afectartodo un
I6bulo y causar grandes hematomas, desga-
rros capsulares y sangrado intraperitoneal.?

El diagndstico se sospecha al reconocer los
resultados tipicos de laboratorio, signos
de anemia hemolitica y trombocitopenia (<
100.000 plaquetas/ul), elevaciones en AST,
ALT, bilirrubina sérica y lactato deshidroge-
nasa. No hay signos clinicos caracteristicos,
pero pueden presentarse doloren el hipocon-
drio derecho y epigastrio, nauseas, vomitos,
malestar general, dolor de cabeza, edemay
aumento de peso inexplicable, la ictericia es
rara (ocurre en solo el 5% de las pacientes),
puede haber hipertension y proteinuria hasta
un 80% de los casos y algunas pacientes pue-
den estar completamente asintomaticas.®

Las manifestaciones hepaticas incluyen in-
farto hepatico, hematomas subcapsulares
y hemorragia parenquimatosa. Cuando los
niveles de ALT o AST superan las 1,000 U/I
o hay dolor abdominal irradiado al hombro
derecho, debe indicarse inmediatamente un
estudio de imagen. La resonancia magnética
(sin gadolinio) es mas Uutil para detectar com-
plicaciones hepaticas con mas precision que
la ecografia y normar la conducta terapéutica
segun sea el caso.
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Este sindrome conlleva graves consecuen-
cias maternas con tasas de mortalidad de 1
a 3% ya que puede progresar rapidamente,
pero los valores de laboratorio tipicamente
comienzan a normalizar a las 48 hrs pos-
tparto. El pronostico fetal esta fuertemente
vinculado a la edad gestacional y el peso al
nacimiento. Por lo tanto, esta es otra verda-
dera urgencia y ante la menor sospecha, el
diagnostico de HELLP debe establecerse
rapidamente debido al alto riesgo de compli-
caciones materno-fetales.

La cirugia solo esta indicada en las pacien-
tes con crecimiento excesivo o ruptura de
hematomas y que presenten inestabilidad
hemodinamica. En hematomas subcapsula-
res, si son pequenos se recomienda obser-
vaciony en los de mayor volumen el drenaje
percutaneo.

Higado graso agudo del embarazo (HGAE)
Es una forma de higado graso microvesicu-
lar, que puede evolucionar a falla hepatica
fulminante coninicio subito de coagulopatia
y encefalopatia, puede acompanarse de de-
ficiencia de 3-hidroxiacil coA deshidrogena-
sa de cadenalarga (LCHAD).®

Enfermedad poco frecuente pero con alta
morbilidad y mortalidad, con incidencia de
1 en 10,000-15,000 embarazos, y tiene una
mortalidad materna del 18% y mortalidad
fetal del 23%.% Se presenta en el tercer tri-
mestre, son factores de riesgo madres con
bajo indice de masa corporal y los embarazos
multiples.

El cuadro clinico es inespecifico, suelen pre-
sentar nauseas, vomitos y dolor abdominal
con preeclampsia en casi el 50% de las muje-
res, la insuficiencia hepatica se puede mani-
festar por hipoglucemia, encefalopatia y coa-
gulopatiay no esraro encontrar pancreatitisy
falla renal asociadas. Tipicamente se encuen-
tra elevacion de las aminotransferasas (300-
1000 UI/L) e hiperbilirrubinemia (<5mg/dL),
el grado de elevacion es directamente pro-
porcional a la severidad de la hepatopatia.?

Se utilizan los criterios “Swansea” que toma
datos clinicos, resultados de laboratorio y
de imagen, sila paciente tiene =6 criterios se
establece el diagndstico: Dolor abdominal,
encefalopatia, polidipsia/poliuria, vémito,
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TP >14” o TTP >34", amonio sérico >80 ug/
dL 047 umol/L, AST o ALT >42 IU/L, bilirrubi-
na>14 pmol/L 0 0.8 mg/dL, acido Urico >340
mmol/L 0 5.7 mg/dL, glucemia <72 mg/dL o
4 mmol/L, leucocitos >11,000/mms?, creatini-
na>1.7 mg/dL o 150 umol/L, ascitis o higado
“brillante” en US y esteatosis microvesicular
en biopsia hepatica. Estos criterios, ofrecen
un valor predictivo positivo de 85% y valor
predictivo negativo del 100% para la estea-
tosis hepatica microvesicular, por lo que
algunos autores estan convencidos de que
con los criterios de Swansea podria obviar la
necesidad de la biopsia hepatica.”

El tratamiento del HGAE es el parto, sin em-
bargo, muchas de las alteraciones de labora-
torio persisten después del parto y pueden
empeorar durante la primera semana post-
parto. En casos raros las pacientes pueden
progresar a falla hepatica fulminante con ne-
cesidad de trasplante hepatico. Debido a la
deficiencia de LCHAD, los hijos de estas mu-
jeres pueden presentar defectos heredita-
rios de la betaoxidacion y deben ser monito-
rizados buscando la aparicion de sintomas
sugestivos (cardiacos, hepaticos y musculo
esqueléticos), ya que la gran mayoria revier-
ten con un adecuado aporte energético.®

Hiperémesis gravidica (HG)

Por lo general se presenta entre la 4ay 10a
semanade gestaciony se resuelve alrededor
de la semana 20. Sin embargo, aproximada-
mente el 10% de las pacientes continuan
con sintomas hasta el momento del parto.
Se define como la presencia de vomitos
severos y/o de larga evolucion que pueden
desencadenar desequilibrio hidroelectroli-
tico y deficiencias nutricionales en la mujer
embarazada. Hasta en el 50% de los casos
puede haber alteraciones en las pruebas de
funcién hepatica que se normalizan en cuan-
to se logra detener los vomitos. Aproxima-
damente el 50-60% de las mujeres hospita-
lizadas por hiperémesis, tienen elevaciones
discretas de aminotransferasas, aunque se
han reportado elevaciones extraordinarias
de 220 veces el limite superior del normal®
en estos casos, se han reportado algunas
pacientes que llegan a desarrollar insuficien-
cia hepatica.

Otras complicaciones incluyen deficiencia de
vitamina B1 (tiamina), encefalopatia de Wer-

nicke, psicosis de Korsakoff, anemiay neuro-
patia periférica por deficiencia de vitamina
B12 y B6, hiponatremia, trombosis, y desga-
rro de Mallory Weiss.

Como complicaciones fetales, pueden pre-
sentarse bajo peso al nacer, retardo del cre-
cimiento intrauterino, parto prematuro y bajo
puntaje en el APGAR de los 5 minutos.

El manejo es de apoyo, sin embargo, dado
el riesgo de deshidratacion y alteraciones hi-
droelectroliticas, la hospitalizacion no es infre-
cuente.

El tratamiento es de soporte: Evitar factores
que agraven las nauseas, comidas pequefas,
frecuentes y bajas en grasa asi como mante-
ner el balance hidrico.

En casos severos, deben administrarse liquidos
intravenosos, tiamina, acido félico y antieméti-
cos seguros para el embarazo como prometa-
zina (primera linea), ciclizina, proclorperazina,
clorpromazina, metoclopramida, domperido-
na y ondasetron asi como antagonistas de
receptores H, y solo en casos refractarios
utilizar prednisolona (40-50 mg/dia) o hidro-
cortisona (100 mgc/12 hrs), también puede
utilizarse nutricion enteral y en casos seve-
ros, la nutricion parenteral total podra utili-
zarse pero con precaucion.?®

Colestasis intrahepatica del embarazo (CIE)
Es la hepatopatia mas comun en el embara-
70, suele aparecer entre el segundo y tercer
trimestre del embarazo con incidencia que
oscila entre 1/1,000 y 1/10,000 embarazos
y prevalenciade 0.3 a 5.6%.

Se presenta mas comunmente en gestantes
anosas, multiparasy en mujeres con historia
previa de colestasis por anovulatorios o CIE
en embarazos previos. Hay algunos estudios
que han reportado un riesgo 20 veces mayor
si se tiene un familiar en 1° grado que haya
padecido CIE.°

El cuadro clinico incluye prurito (tipicamente
en palmas y plantas) con elevacion de los ni-
veles séricos de acidos biliares, puede haber
ictericia en <25% de las pacientes, siempre
precedida por el pruritoy lamalabsorcién de
grasas puede ocasionar deficiencias de vita-
minas liposolubles, todas las manifestacio-
nes se resuelven después del parto.

Complicaciones hepaticas del embarazo | Dra. Maria Victoria Bielsa Fernandez

Los niveles séricos de acidos biliares sue-
len encontrarse por arriba de los 10 umol/I
(aumento el acido colico y disminucion del
qguenodesoxicolico), niveles > 40 pmol/l son
predictores de severidad del padecimiento,
las aminotransferasas también pueden en-
contrarse elevadas incluso a valores supe-
riores a las 1,000 U/I. Siempre se debe rea-
lizar una ecografia hepato-biliar para excluir
colelitiasis.

El prondstico para la madre es excelente, sin
embargo, existe el riesgo de sufrimiento fetal,
parto prematuro, prematuridad y muerte in-
trauterina.®

El tratamiento de primera linea es acido urso-
desoxicolico (UDCA) 10-15 mg/kg de peso,
es bien tolerado y seguro para la madre y el
feto, disminuye el prurito y normaliza las enzi-
mas hepaticas asi como los niveles séricos de
acidos biliares del feto con minima acumula-
cion en liguido amnidtico y sangre del cordon
umbilical.

Puede utilizarse dexametasona si es necesa-
rio, para promover la maduracion pulmonar fe-
tal ya que se recomienda programar el parto a
las 37 semanas, porque la muerte intrauterina
es mas comun en el Ultimo mes de embarazo,
aunque algunos de los ébitos ocurren antes.

Para concluir, las hepatopatias propias del
embarazo pueden convertirse en unaurgencia
médica por las complicaciones que pueden
llegar a presentarse y que pueden poner en
riesgo la vida de lamadre, el hijo o ambos.

A continuacion se resumen en una tabla algu-
nos de los datos caracteristicos de cada una
de las hepatopatias especificas del embarazo.
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Tabla 2. Hepatopatias especificas del embarazo®

PE HELLP HGAE HG CIE
Incidencia 2%-8% 0.1%-0.6% <0.01% <0.3% 0.3%-6%
L, 20 o 3° trimestre o 20 0 39 trimestre o 0 tri 0 +ri o 0 tri
Presentacion postparto postparto 30 trimestre 10 trimestre 20 0 30 trimestre
Hipertension Nausea/vémito Prurito
Signos y sintomas Proteinuria Dolor abdominal Dolor abdominal Nausea/vomito o
do Ictericia
Edema Ictericia
Complicaciones Edema pulmonar Hematoma, Falla hepatica Mallory-Weiss, Ninguna

(embarazada)

Hematoma o
ruptura hepaticos

ruptura o infarto
hepatico

Encefalopatia

Hallazgos de

Plaquetas bajas
Proteinuria

Plaquetas bajas
Hemolisis

Plaguetas bajas
Hipoglicemia

T Acidos biliares

Acido uri ASTy ALT P Bilirrubina
laboratorio T Acido urico ASTy ALT !
elevacion leve ASLZVAagdgnran elevadas elevadas Al_teracmn:s’,:H
AST y ALT leve/moderado minimas en
pg:)tgt:: gjal:lt(’:ﬁe Parto en cuanto Parto en cuanto se Parto enbcuantdo se
Tratamiento se compruebe compruebe Terapia de soporte | compruebe madurez

compruebe
madurez fetal

madurez fetal

madurez fetal

i fetal
Acido Ursodeoxicélico

Desenlace

Riesgo elevado
morbilidad y mor-
talidad materna
Riesgo elevado
morbilidad perinatal

Muerte materna
1%-4%
Muerte fetal
1%-30%

Muerte materna
<12%
Muerte fetal
< 66%

Bueno para la
madre y el hijo

Riesgo elevado de
aborto y parto pre
término
Puede recurrir en
embarazos
subsiguientes
Riesgo elevado de
hepatopia o colecis-
topia subsiguientes

HG: Hiperémesis gravidica; CIE; Colestasis intrahepatica del embarazo; PE

: Preeclampsia;

HELLP: Hemolisis, Elevated Liver enzymes y Low Platelet count; AST: Aspartato amino
transferasa; ALT: Alanino amino transferasa; PA: Presion Arterial.

Adaptaday traducida de Schutt VA, Minuk GY. Liver diseases unique to pregnancy. Best Pract Res Clin Gastroen-
terol 2007;21:771-92.
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Trauma hepatico

Dr. José Ramiro Madrid Franco

Departamento de Cirugia

Hospital General de Culiacan-Servicios de Salud de Sinaloa

Culiacan, Sinaloa

El higado es el 6rgano sélido mas grande de
la cavidad abdominal, y combinado con la
gran area de superficie del tronco, explica
el porqué es frecuentemente lesionado. El
dafno hepatico es una causa significante de
morbimortalidad en el paciente traumatiza-
do, tanto en el contexto civil como militar.

La cirugia hepatica en general se ha hecho
mas segura, con morbimortalidad mas baja,
y esto ha influenciado el manejo del trauma
hepatico, el cual ha cambiado considerable-
mente desde fines del siglo XX, tendiendo
mas actualmente hacia el manejo conserva-
dor de lesiones inclusive severas del higado.

EPIDEMIOLOGIA/PATOFISIOLOGIA

El trauma es una causa frecuente de morta-
lidad y secuelas a nivel mundial sobre todo
en la poblacion joven y activa.! El higado y el
bazo son los érganos solidos mas frecuente-
mente lesionados en trauma abdominal tanto
cerrado como penetrante, aunque es proba-
ble que exista un subreporte de lesiones hepa-
ticas menores y en la mayoria de las series el
bazo aparezca como el érgano mas lesionado.

La Asociacion Americana de Cirugia del Trau-
ma establecio en los 90’s la clasificacion del
grado de lesién hepatica? que van del | (lesion
menor) al VI (avulsion hepatica total) de acuer-
do a la profundidad y extension de la lesion.
Es de notar que el 80% de las lesiones son de
un grado menor y no requieren manejo qui-
rurgico. En cambio, lesiones grado IV y V con
frecuencia requieren intervencién quirdrgica
expedita.

La incidencia del trauma hepatico varia en-
tre paises debido a condiciones sociales, re-
gulatorias y ambientales. En Europa 80-90%
delas lesiones son secundarias a trauma ce-
rrado, principalmente debido a accidentes
automouvilisticos, deporte o caidas. En con-
traste en los Estados Unidos existen tasas
relativamente altas de trauma penetrante.®

Las lesiones hepaticas se asocian con mortali-
dad elevada, sin embargo, esta frecuentemen-
te es determinada por numerosos factores
como las lesiones no hepaticas asociadas, el
grado de lesion hepatica, la reserva funcional
del paciente, y la experiencia de la institucion
tratante. La mortalidad general de las lesiones
hepaticas se estimaentreun10a17%. Sinem-
bargo, si el paciente tiene una lesién venosa
yuxtahepatica esta puede llegar al 80%.

El trauma cerrado puede lesionar el higado a
través de compresion directa en abdomen o
torax inferior o por desaceleracion que pue-
de desgarrar el higado de sus estructuras de
soporte. Por otro lado, las lesiones por trau-
ma penetrante dependeran del tipo de arma
y la trayectoria de las mismas.

Mas del 80% de pacientes con trauma hepa-
tico tienen una o mas lesiones asociadas. En
trauma cerrado las lesiones toracicas son las
mas frecuentemente asociadas, seguidas por
fracturas pélvicas y de huesos largos, lesio-
nes de bazo y trauma craneal. Mientras que
en trauma penetrante el intestino delgado,
colon, diafragma, estomago y rinones son co-
munmente afectados. Son estas lesiones aso-
ciadas las que frecuentemente conllevan un
prondstico reservado o fatal, particularmente
las lesiones vasculares abdominales, como las
delacava, aortay vasos porto-mesentéricos.

Trauma hepatico | José Ramiro Madrid Franco
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EVALUACION DEL PACIENTE Y
MANEJO INICIAL

Todo paciente con trauma debera ser mane-
jado de acuerdo a las guias y principios del
programa ATLS* o uno similar.

El Ultrasonido Abdominal Enfocado al Trau-
ma (FAST)® es el estudio inicial recomenda-
do parael diagnostico del trauma hepatico, y
ha reemplazado en la mayoria de hospitales
al lavado peritoneal, que sin embargo, sigue
siendo util en aquellos sitios donde no se
tenga un aparato de ultrasonido a la mano.

Si el FAST es positivoy el paciente esta ines-
table, el paciente debe ser llevado al quiro-
fano. Si el FAST es positivo pero el paciente
estable, se debera realizar una Tomografia
Axial Computarizada (TAC),® que es el es-
tandar de oro en trauma abdominal y que
permite delinear la extension de la lesiony la
presencia de lesiones asociadas.

El paciente debera ser hemodinamicamente
resucitado, pero si persiste inestable debe-
ra llevarse a quirofano oportunamente, tra-
tando de evitar la triada del shock (acidosis,
coagulopatia e hipotermia) dado que esta
conlleva una alta mortalidad.

MANEJO DEFINITIVO

1. Manejo conservador (no operatorio).

El manejo no operatorio del trauma hepatico
ha ganado aceptacion en los ultimos 25 afos
debido a una evidencia sustancial que ha de-
mostrado el éxito de esta estrategia cuando
se aplica a pacientes bien seleccionados.” En
1970, mas del 80% de las lesiones hepaticas
eran manejadas quirdrgicamente; mientras
que a fines de los 90’s el 80-90% de estas
eran manejadas exitosamente sin necesidad
de cirugia.

En la actualidad alrededor del 80% de los
pacientes con trauma hepatico pueden ser
manejados conservadoramente. Sin embar-
go, esta estrategia no esta exenta de com-
plicaciones y su tasa de falla se estima entre
7-12%. Las razones mas comunes para esta
falla son edad avanzada, sangrado tardio, hi-
potensiony extravasacion activa de contraste
no controlada por angioembolizacion.

Gastrotrilogia

Los criterios para el manejo conservador son:

1. Estabilidad hemodinamica o aquella alcan-
zada con resucitacion minima (1-2 litros de
cristaloides.

2. Ausencia de lesiones asociadas que requie-
ran laparotomia.

3. Conciencia conservada que permita una ex-
ploracion repetitiva del abdomen.

4. Ausencia de signos de peritonitis.

5. Ausencia de sangrado activo en la TAC.

Técnicas de intervencionismo como la angio-
graffa con embolizacién y la colangiopancrea-
tografia retrograda endoscopica (CPRE) con
colocacion de stents juegan un papel impor-
tante en el manejo conservador del trauma
hepatico. La primera se usa para control de
sangrado hepatico y la segunda para las fugas
biliares. Ambas son de utilidad en el paciente
estable, o en el paciente que ha sido previa-
mente empaquetado con el fin de disminuir la
morbilidad asociada a cirugias subsecuentes.

El manejo conservador del trauma hepati-
co ha ganado aceptacién en trauma cerra-
do tanto en ninos como en adultos, pero su
aplicacion en trauma penetrante permanece
cuestionable.

2. Manejo operatorio (quirtrgico)
Las indicaciones para cirugia en el trauma he-
patico son:

1. Paciente inestable con sospecha de trau-
ma hepatico.

2. Requerimiento transfusional multiple para
mantener la estabilidad hemodinamica

3. Signos de peritonitis o el desarrollo de los
mismos en exploraciones abdominales re-
petitivas.

4. Falla de técnicas intervencionistas para
detener sangrado hepatico o evidencia en la
TAC de sangrado activo con acumulacion fo-
cal de contraste.

5. Trauma penetrante.

Aspectos técnicos

El primery mas importante paso consiste en
empaquetar los cuatro cuadrantes con com-
presas quirurgicas y comprimir manualmen-
te el higado usando ambas manos durante
15-20 minutos. Esto permite al anestesiélogo
manejar mejor la resucitacion. Luego se reti-
ran las compresas inferiores primero, segui-

da por la del cuadrante superior izquierdo.
Si el bazo sangra se realiza esplenectomia.
Finalmente, se evalla la laceracién hepatica
e identifica el vaso sangrante y se hace he-
mostasia mediante sutura transfictiva 3-0 o
4-08

La maniobra de Pringle (aplicar una pinza
vascular a través del foramen de Winslow)®
puede ser de ayuda para el control temporal
del sangrado y podemos usarla con seguri-
dad hasta por 1 hora. Si el sangrado persiste
a pesar de esta maniobra se debe sospechar
lesion venosa hepatica, retrohepatica o ca-
val, y se requerira un aislamiento vascular
total.*°

Este Ultimo consiste en la maniobra de Prin-
gle mas la oclusion con pinza vascular de la
vena cava inferior por debajo y por arriba de
la lesion. Esto permite la reparacién directa
de la lesion vascular. El aislamiento vascular
total ha mejorado la tasa de supervivencia
comparado con el shunt atriocaval usado an-
teriormente.

Cirugia de control de dafios.!*

Si la triada de coagulopatia, acidosis e hipo-
termia se desarrolla en cualquier momento
del manejo del paciente, se debe realizar un
empaguetamiento perihepaticoy cierre tem-
poral de la pared abdominal y transferir al
paciente a la unidad de cuidados intensivos
a fin de continuar la resucitacién y corregir
las anormalidades metabdlicas para poste-
riormente llevarlo de nuevo a quirdfano, en
mejores condiciones, para la reparacién de-
finitiva de las lesiones, usualmente en 12-24
horas.

Existen reportes del uso de circulacidon ex-
tracorpodrea y trasplante hepatico en situa-
ciones extremas con resultados variables.*?

CONCLUSION

El manejo del trauma hepatico ha evoluciona-
dodurante las Ultimas dos décadas. El estado
hemodinamico y no el grado de la lesion de-
beria guiar el manejo. La TAC abdominopél-
vica es la modalidad diagndstica estandar en
paciente hemodinamicamente estables. La
extravasacion de contraste en la TAC requiere
intervencion terapéutica. Los pacientes ines-
tables requieren laparatomia de urgencia. El
control directo de los vasos sangrantes, el
aislamiento vasculary la cirugia de control de
danos son preferidos y constituyen el abor-
daje mas recomendado comparados con la
reseccion anatomica del higado y el uso del
shunt atriocaval.

Trauma hepatico | José Ramiro Madrid Franco
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Dolor abdominal: evaluacion inicial
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INTRODUCCION

El dolor abdominal es un sintoma comun vy
puede presentarse tanto en pacientes am-
bulatorios o en los servicios de urgencias.
De acuerdo al trabajo de Kamin RA y cols.t,
el dolor abdominal es motivo del 1.5% de
las consultas en pacientes externos, 5% de
las visitas a los servicios de urgencias y has-
ta el 10% de estos, pueden tener patologia
que ponga en peligro la vida del sujeto. Por
lo tanto es importante establecer la etiologia
a la brevedad.

La historia clinica, asi como una exploracién
fisica completa, son necesarias para elabo-
rar el algoritmo de la evaluacion inicial que
mejor se adapte a la condicién de nuestro
enfermo. Sin embargo, la sensibilidad del
diagnostico basado en la historia clinica es
baja,? esto debido a las condiciones propias
del dolor, (dolor muy intenso o irradiacion
deldolor) asicomo del nivel sociocultural del
enfermo, que pueda hacer dificil la explica-
cion de las caracteristicas del dolor. Por otro
lado, la evolucion de la enfermedad puede
cambiar no solo la intensidad del dolor, sino
la localizacion del mismo, mientras el enfer-
Mo permanece en un servicio de urgencias.
Sin embargo, la historia clinica sigue siendo
basica paralaevaluacion de estos enfermos,
por lo que debera ser lo mas completa po-
sible, que permita la condicién del pacien-
te, interrogando antecedentes quirlrgicos,
enfermedades metabdlicas, medicamentos,
antecedentes ginecoldgicos, etc., ya que pue-
den ser clave para la pesquisa inicial.

Dolor abdominal: evaluacion inicial | Dr. Ricardo Humberto Rafia Garibay

Los sintomas y signos de aparente benigni-
dad pueden presentarse en patologia que
ponga en riesgo la vida del paciente (trombo-
sis venosa mesentérica) y por el contrario, do-
lor de gran intensidad puede presentarse en
padecimientos benignos (nefrolitiasis). Por lo
anteriormente expuesto, el médico que atien-
de a este tipo de paciente, tiene que tener el
suficiente conocimiento, para enfrentar este
reto clinico con cada uno de los pacientes
que requieran de su intervencion.’

Diagnostico diferencial

Es mucha la patologia que se presenta con do-
lorabdominal, y alguna de ellas como manifes-
tacion inicial por lo que es necesario dividirlas
de acuerdo a su gravedad y localizacion.

Patologia que pone en riesgo la vida:

e Aneurisma Aortico Abdominal: habitual-
mente mayor de tres cm.

e Isquemia mesentérica: arterial o veno-
sa (embolica, trombatica, drogas ilicitas,
etc.)

o Perforacion intestinal: Ulcera péptica, di-
verticulitis perforada, S. Boerhaaver,
apendicitis aguda, etc.

e  Obstruccion abdominal: ya sea por adhe-
rencias quirurgicas, hernia estrangulada,
fleo biliar, volvulus, etc.

e Embarazo ectopico.

¢ Infarto agudo del miocardio (IAM): Se
presenta con dolor abdominal en un ter-
cio de los enfermos con cuadro atipico
de IAM. Esto, es mas frecuente en infar-
tos de cara inferior.
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Causas frecuentes gastrointestinales:

e Apendicitis aguda: tipicamente con do-
lor periumbilical o en epigastrio el cual
en el transcurso de su evolucién migra
a fosa iliaca derecha. Puede iniciar con
anorexia, diarrea, nauseas. Puede presen-
tarse atipicamente en ancianos y pacien-
tes embarazadas en el tercer trimestre,
diabéticos e inmunocomprometidos.

e Patologia de higado y via biliar: Hepatitis,
colecistitis aguda, etc.

e Pancreatitis aguda: De origen alcohdli-
ca, biliar, metabdlica, inmunoldégica, etc.

e Diverticulitis aguda: Inicia con dolor ab-
dominal en fosa iliaca izquierda y puede
generalizarse a los cuadrantes inferiores,
dependiendo de la gravedad (peritonitis).
Aungue es una patologia de poblacién ma-
dura, existe un grupo de pacientes meno-
res de 40 anos que presentan enfermedad
diverticular y que puede complicarse con
diverticulitis aguda. Al igual que en la di-
verticulitis debe tenerse especial cuidado
en el anciano, diabéticos e inmunocom-
prometidos.

e Herniaencarcelada.

o Ulcerapéptica.

e Gastroenteritis infecciosa e intoxicacion
alimentaria.

e Complicaciones de cirugia gastrica se-
cundaria a enfermedad acido péptica o
cirugia bariatrica (dilatacion de asa proxi-
mal, estenosis de anastomosis, desliza-
miento, erosion de banda gastrica, etc.)

e Sindrome de Intestino Irritable.

Patologia genitourinaria:

e Pielonefritis

e Nefrolitiasis

e Torsion de ovario

e Rupturade quiste ovarico

e Preeclampsia

e Enfermedad pélvica inflamatoria
e Endometriosis

e Torsiontesticular

Traumaticas:

e Rupturahepatica

¢ Rupturaesplénica

e Ruptura de intestino (especialmente duo-
deno)

e Pancreatitis traumatica

Gastrotrilogia

Otras:

e Cetoacidosis diabética: Hasta el 3% de
los pacientes con DM tipo | pueden pre-
sentar dolor abdominal intenso y vomito.

e Cetoacidosis alcohdlica: 75% de los alco-
holicos cronicos pueden presentar dolor
abdominal, después de ingesta intensa 'y
prolongada de alcohol, debido a cetoaci-
dosis alcohdlica.

e Neumonia basal (irritacion pleural del dia-
fragma).

e Embolismo pulmonar (irritacion pleural
del diafragma o congestion hepatica se-
cundaria a falla ventricular derecha).

e Herpes zoster afectando a dermatomas
abdominales.

e Medicamentos (AINE, aspirina, narcoti-
cos, etc.).

e Toxinas en particular hongos

e Tumoraciones

e Hematoldgicas: Anemia por células falci-
formes, purpura trombocitopénica trom-
botica.

e Megacolon toxico

e Adenitis mesentérica

e Porfirias

e Toxicidad por metales pesados: Mercu-
rio, plomo, etc.

Tipos de dolor

En la presentacion del dolor, se requieren, la
integridad del sistema nervioso central y el
sistema nervioso periférico (areas de interpre-
tacion y de transmision del dolor), asi como la
patologia que estimule a dicho sistema. Esta
interaccion nos permite clasificarlo en dolor
visceral, dolor somatico y dolor referido.

Dolor visceral: Este tipo de dolor resulta por
el estimulo sobre las terminaciones nerviosas
autondmicas localizadas en el peritoneo vis-
ceral de los dérganos internos. El dolor visceral
siempre es pobremente caracterizado por el
paciente y por lo tanto dificil de localizar tanto
para el paciente como para el médico. Por lo
general es percibido en la region del abdomen
que correlaciona con el segmento somatico
embrionario que le dio origen: por ejemplo, en
el tubo digestivo proximal, aquel conformado
por el estémago, duodeno, higado y pancreas,
el dolor sera interpretado o localizado en am-
bos hipocondrios, epigastrio y mesogastrio.
En el tubo digestivo medio, conformado por el
intestino delgado, colon proximal y apéndice,

el dolor serd inicialmente percibido por el en-
fermo en mesogastrio o region periumbilical.
Por ultimo, para el tubo digestivo distal, es de-
cir, colon distal y tracto genitourinario, la sinto-
matologia inicial sera referida por el paciente
en cuadrantes inferiores. El dolor visceral es
generado por la distension de érganos huecos
secundarios a acumulo excesivo de liquido y
gas; asi como por estiramiento de la capsula
de organos solidos. Es importante tener en
cuenta, que si el drgano en cuestion tiene pe-
ristasis, el paciente puede referirlo como “ca-
lambre” o dolor célico intermitente.

Dolor somatico: Este tipo de dolor se pre-
senta por irritacion del peritoneo parietal. La
sensacion es conducida por los nervios peri-
féricos y es mejor localizado que el dolor vis-
ceral. A diferencia del dolor visceral, el dolor
somatico siempre sera referido como inten-
SOy constante.

Dolor referido: Se define como aquel dolor
abdominal que se localiza a distancia de su
origen. Esto es debido a que los nervios pe-
riféricos aferentes de muchos érganos inter-
nos, entran a la médula espinal a través de
raices nerviosas, junto con fibras nocicepti-
vas desde otras localizaciones, por lo cual el
cerebro tiene mas trabajo para discernir el
origen del dolor. Tanto el dolor visceral como
el dolor somatico pueden manifestarse como
dolor referido, como en el caso particular de
la apendicitis aguda, donde el dolor puede
ser inicialmente referido en la region perium-
bilical y luego, al paso de las horas, manifes-
tarse en la fosa iliaca derecha, lugar habitual
del apéndice. Asi mismo sucede con el infar-
to agudo del miocardio, que puede referirse a
epigastrio o en el caso del hemoperitoneo o
el posoperatorio de laparoscopia, donde las
molestias pueden ser referidas al hombro,
por irritacion de diafragma.*

Temporalidad del dolor: No existe un periodo
de tiempo exacto para definir cuando un do-
lor es agudo o cronico; sin embargo, si el do-
lor es de corta duracion (pocas horas o dias)
y aumenta rapidamente, el dolor seguramen-
te sera agudo; por el contrario, si el dolor se
ha prolongado por semanas o meses, el dolor
podra calificarse de crénico.
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Descripcion del dolor
Para poder describir adecuadamente el dolor
hay que tomar en cuenta varios puntos:

Localizacion e irradiacion: por ejemplo: el do-
lor hepatico, por estiramiento de la capsula
de Glisson, se presentara en el hipocondrio
derecho; sin embargo, en el caso de pancrea-
titis aguda, el dolor estara localizado en meso-
gastrio e irradiado a ambos hipocondrios y
espalda.

Inicio del dolor: si el dolor se presenta subita-
mente (ejemplo: perforacion intestinal) o es
gradual en su presentacion (ejemplo: pancrea-
titis aguda).

Calidad del dolor: ardoroso (enfermedad aci-
do péptica, tipo cdlico (gastroenteritis aguda
u obstruccion abdominal), opresivo, etc.

Eventos precipitantes o que alivian el dolor:
estos dos puntos son muy importantes, ya
que permiten que un evento haga el diagnos-
tico diferencial entre dos patologias diferen-
tes; por ejemplo la comida, en la enfermedad
acido pépticadisminuye el doloryen laisque-
mia mesentérica crénica aparece y aumenta
con el alimento.®

Evaluacioén del paciente con dolor

abdominal agudo

Tomando en cuenta lo dificil que puede ser
para nuestro cerebro integrar coherentemen-
te, en algunas ocasiones el dolor abdominal,
se hace necesario un abordaje légico y siste-
matizado para tener el diagndstico correcto y
en el menor tiempo posible.

En la evaluacion inicial deberan de ser toma-
das en cuenta las causas mas comunes, al
igual que aquellas que puedan poner en ries-
go lavida del paciente (diseccién aneurisma-
tica, isquemia intestinal o perforacion intesti-
nal). Al interrogar correctamente al paciente
sobre la localizacion, irradiacion, movimiento
del dolor en el abdomen, sitio de inicio, du-
racion de cada episodio de dolor o el tiempo
que lleva el dolor sin disminuir o desaparecer,
la severidad e intensidad del mismo, tipo de
dolor y factores que lo exacerban o mitigan,
podra ayudar al médico no solo a la localiza-
cion mas rapida, sino al diagndstico oportuno
de la causa.
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Sintomas vy signos asociados: Warner JM et
al.* describieron los diferentes signos y sinto-
mas abdominales cuyo cociente de probabili-
dad (OR) era mas factible que predijera si el
paciente podria tener apendicitis. El dolor en
cuadrante inferior derecho fue el mas sensi-
ble, con el mayor valor prondstico, asi como
el valor prondstico negativo mas bajo, segui-
do por la migracion del dolor de la region pe-
riumbilical al cuadrante inferior derecho.

Con el mismo formato Bohner H, y cols.® de-
mostraron el valor prondstico positivo de la
constipacion como sintoma mas probable
de predecir la presencia de oclusion intes-
tinal, seguida por distensién abdominal y la
mejoria del dolor con el vomito. En cambio
para colecistitis aguda, el signo de Murphy
fue el que obtuvo mayor valor prondstico se-
gun Trowbridge RL et als.® Siempre hay que
tomaren cuentaen lamujerjoven convida se-
xual activa, interrogar fecha de Ultima mens-
truacion, caracteristicas de la misma, uso de
método anticonceptivo, etc.

Exploracién fisica:

La actitud del paciente es importante de ob-
servar, ya que por ejemplo el paciente con
peritonitis permanece quieto, mientras que
un sujeto con nefrolitiasis dificilmente lo lo-
graria. Los signos vitales nos ayudan, no solo a
diagnosticar la estabilidad hemodinamica del
enfermo, sino que nos permiten conocer el es-
fuerzo respiratorio (pacientes con tromboem-
bolia pulmonar, sepsis, etc.) y la presencia de
fiebre. Hay que recordar que los enfermos an-
cianos e inmunocomprometidos pueden no
presentar fiebre y eso no descarta la posibili-
dad de infeccién. Por otro lado, la temperatu-
ra oral puede ser modificada en los pacientes
con respiracién acelerada.

No olvidar que la exploracién fisica debe ser
lo mas completa posible y no solamente diri-
gida al abdomen. La coloracién de las escle-
réticas hace el diagnodstico de ictericia y la
presencia de restos sanguineos en la boca,
sugiere la posibilidad de hemorragia diges-
tiva proximal activa por desgarro de la union
gastroesofagica. La auscultacién cardiaca per-
mite el diagndstico de arritmias, que favorezcan
el embolismo hacia abdomen, y la auscultacion
pulmonar diagnostica la presencia de neumo-
nia basal (puede presentar dolor referido a
ambos cuadrantes superiores). Asi mismo, el
examen de la piel puede darnos valiosa infor-
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macion de la etiologia del dolor abdominal, la
presencia de papulas en la infeccién por Her-
pes Zoster, la presencia de maculas y papulas
purpuricas sugieren vasculitis; asi como foto-
sensibilidad y lesiones necroticas en porfiria.

La inspeccion abdominal ayuda a identificar
cicatrices de cirugias previas, lo cual es muy
util en casos de posible oclusién intestinal o
hernia postincisional. La presencia de equi-
mosis en region periumbilical o en flancos
ayuda al diagndstico de ruptura de aneuris-
ma de la aorta abdominal y de pancreatitis
hemorragica. asi como la existencia de her-
nia umbilical.

La auscultacién de los ruidos abdominales
debe realizarse por lo menos durante dos
minutos, lo normal es escuchar un borboteo
de tono medio y con una frecuencia de dos
a doce ruidos en ese periodo de tiempo. La
ausencia de ruidos abdominales, sugiere
peritonitis; por el contrario, ruidos abdomi-
nales intensos y frecuentes son asociados
con distension abdominal se auscultan en la
oclusién intestinal en la fase inicial, después
pueden desaparecer.

La palpacién del abdomen es importante para
identificar el grado de sensibilidad al dolor, asi
como detectar signos de irritacion peritoneal.
Sin que exista una técnica estandarizada para
realizarla, se recomienda iniciarla en un punto
lejano del sitio referido por el paciente y ex-
plorar de manera suave el resto del abdomen
mientras se acercaal sitiode mas dolor. La pal-
pacion debera hacerse mas enérgica, si la ex-
ploracion mas gentil no mostré ningun hallaz-
go. Una vez localizado el sitio de mas dolor,
debera proceder el realizar aquellas manio-
bras especificas que nos permitan identificar
alglin signo propio de una patologia como
son el signo de Murphy para colecistitis, Mac-
Burney, Blumberg y Rovsing para apendicitis
aguda, o el signo de Carnett’s para lesiones
de musculos rectos del abdomen.” Hay que
recordar que la exploracion de la region ingui-
nal derecha e izquierda, asi como el escroto
nos permitira diagnosticar la presencia de
hernias inguinales, inguino-escrotales y cru-
rales en el varon. El tacto rectal y en su caso el
vaginal (siempre con la presencia de una asis-
tente en la sala de exploracién), puede ser de
gran utilidad para la deteccion de sangrados
pélvicos, abscesos, etc.®

Valoracion de dolor abdominal en casos
especiales

La exploracion abdominal no siempre es de
ayudaen el diagndstico de patologiadigestiva
enlosancianos. La faltade fuerza o lasitud de
los musculos abdominales, pueden afectar la
busqueda de rebote abdominal origidezen la
peritonitis o apendicitis aguda. Por otro lado,
los cambios a nivel del sistema nervioso cen-
tral alteraran la percepcion del dolor en este
grupo de pacientes.

Otro caso especial es la mujer embarazada,
ya que representa un reto importante en el
diagnostico del dolor abdominal, ya que du-
rante el embarazo se dan diferentes condi-
ciones, que aungue normales en esta etapa,
pueden generar dudas en cuanto el diagnos-
tico diferencial:

La paciente embarazada puede presentar mo-
lestia abdominal, de leve a moderada, tan solo
por el crecimiento del Utero gravido, por la
presencia de contracciones espontaneas de
Braxton-Hicks en especial en el tercer trimes-
tre. Puede presentarse dolor abdominal por
el estiramiento de los ligamentos en parti-
cular en la parte tardia del primer trimestre,
cuando el Utero empieza a crecer.

Sin embargo, si el dolor abdominal es severo,
sUbito, constantey se asocia a otros sintomas
(ndusea, vomito, sangrado transvaginal), o se
localiza en los cuadrantes superiores del ab-
domen, sugiere un proceso de enfermedad.
Tener siempre en cuenta que la exploracion fisi-
ca, por obvias razones, no sera facil. La busque-
da de resistencia abdominal y datos peritonea-
les puede estar modificados en su percepcion
y localizacion dependiendo del trimestre del
embarazo o que tan laxos estén los musculos
abdominales.

La nausea y vomito, aunque presentes de ma-
nera normal en las primeras 20 semanas del
embarazo, cuando se acompanan de sintomas
como dolor abdominal, fiebre, diarrea, cefalea,
obligan a la busqueda de signos patologia ab-
dominal localizada.® En cuanto al diagndstico
diferencial del dolor abdominal en la paciente
embarazada, se tiene que pensar en la pato-
logia propia del estado gravido: desprendi-
miento de placenta, perforacién uterina, pree-
clampsia, patologia hepatica del embarazo,
embarazo ectopico, etc., que cursan con dolor
abdominal como una manifestacion mas.
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Examenes de laboratorio

Es bueno tener un grupo de examenes de ru-
tina para pacientes con dolor abdominal en
los servicios de urgencias. Estos deben con-
templar: biometria hematica para valorar el
nivel hemoglobinay la cifra de leucocitos. Las
cifras de amilasay lipasa sérica son indispen-
sables para detectar pancreatitis, examen
general de orina para valorar hematuria o leu-
cocituria (permite descartar nefrolitiasis) vy
tiempos de coagulacion en caso de patologia
que requiera intervencion quirdrgica. Por otro
lado, examenes de laboratorio que nos servi-
ran para valorar el estado general de nuestro
paciente, como es la quimica sanguinea (glu-
cosa, BUN, creatinina sérica) y electrolitos
séricos. El uso de la gasometria de sangre ar-
terial en los pacientes con grave compromiso
sistémico, ayuda a diagnosticar la isquemia
intestinal en fase inicial, cetoacidosis diabéti-
caetc. Muy importante, en la mujer joven con
vida sexual activa y dolor abdominal, solicitar
prueba rapida de embarazo.*

El dolor abdominal tiene muchas causas, asi
como ser el sintoma predominante o simple-
mente ser un sintoma asociado, sin embar-
go, para el paciente el dolor siempre sera
urgencia.
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Dolor abdominal: evaluacién radioldgica

Dr. Kenji Kimura Fujikami
Director Médico

CT Scanner de México

Ciudad de México, México

En las Ultimas dos décadas, los avances en
la radiologia diagnostica han cambiado en
forma significativa la evaluacién de los pa-
cientes con dolor abdominal agudo. AuUn
cuando el Ultrasonido (US) se ha consolida-
do como el primer método de estudio para
la evaluacion de la vesicula biliar en todos
los pacientes y del apéndice en nifos y en la
mujer embarazada, la Tomografia Computa-
da Multidetector (TCMD) se considera en la
actualidad como el método de eleccion para
valorar al paciente con dolor abdominal agu-
do por proveer una perspectiva global del
intestino, mesenterio, omentos, peritoneo,
retroperitoneo y la cavidad pélvica. Tiene la
ventaja de ser un método rapido que permi-
te la obtencién de imagenes de la totalidad
del abdomen en una fase respiratoria, rea-
lizar estudios dindmicos con adquisiciones
en las diferentes fases durante la inyeccion
de material de contraste intravenoso y ob-
tener reconstrucciones isotropicas en dife-
rentes planos que incrementan la capacidad
diagnostica del método. Estas propiedades
permiten la evaluacion de un paciente con
un sindrome abdominal agudo con un solo
método con lo que se logra minimizar la mor-
bilidad y la mortalidad en estos pacientes.

En el presente trabajo se revisaran las enti-
dades mas frecuentes que condicionan do-
lor abdominal agudo y que en un estudio de
30,000 pacientes mostraron las siguientes
frecuencias: Apendicitis (28%), colecistitis
(9.7%), obstruccion intestinal (4.1%), enfer-
medad ginecoldgica (4.0%), pancreatitis agu-
da (2.9%), célicorenal (2.5%), Ulcera perfora-
da (1.5%), diverticulitis (1.5%), y de causa no
determinada (30%).*

Dolor abdominal

Apendicitis aguda

Es causada por laobstruccion de laluz apen-
dicular. En su gran mayoria es producida por
un fecalito o coprolito que son concreciones
de materia fecal y sales inorganicas en la luz
apendicular. Otras causas mucho menos fre-
cuentes incluyen la hiperplasia linfoide, cuer-
pos extranos, parasitos y tumores primarios
0 metastasicos. La obstruccion apendicular
condicionadistension e incremento de la pre-
sion intraluminal por la secrecion continua
de liguido y moco que eventualmente excede
la presién de la perfusién capilar y produce
congestion venosa, compromiso arterial y
linfatico e isquemia. Estos factores favore-
cen la invasidn bacteriana, que causa infla-
macion trasmural para extenderse al perito-
neo parietal y a las estructuras adyacentes
como el ciego, el ileon terminal y 6rganos
pélvicos.

Métodos de Imagen: La radiografia simple
de abdomen tiene utilidad limitada y los
signos radiolégicos mas importantes son la
presencia de apendicolito calcificado e ileo
reflejo segmentario en el cuadrante inferior
derecho.

El US es una técnica no invasiva, rapida,
accesible y de relativamente bajo costo. Su
ventaja mas importante es la ausencia de
radiacién ionizante, consideracion clave
en la edad pediatrica. Sin embargo, es una
técnica operador-dependiente que requiere
de un alto nivel de habilidad y experiencia.
La precision diagnostica es variable con sen-
sibilidad de 44% al 95% y especificidad de
47% al 95%. El apéndice normal se identifica
como una estructura tubular que se origina
en la punta del ciego con grosor de pared de

: evaluacion radioldgica | Dr. Kenji Kimura Fujikami
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2 mmy calibre menor de 6 mm. El apéndice
inflamado se aprecia como una estructura
tubular, no compresible, con calibre mayor
de 6 mm, de paredes gruesas e hiperémicas.
Los apendicolitos aparecen como focos eco-
génicos con sombra acustica.?

La TCMD es el método preferido con sen-
sibilidad de 88% a 100% y especificidad de
91% a 99%. Los signos radiologicos incluyen
apéndice dilatado con paredes gruesas que
realzan con el material de contraste y asocia-
do a cambios inflamatorios periapendicula-
res, con o sin apendicolitos calcificados. Se
puede acompanar de cambios cecales con
engrosamiento de la punta cecal con sig-
no de “cabeza de flecha”3 En la apendicitis
complicada con perforacidon se puede ob-
servar absceso, flemoén, apendicolito extra-
apendiculary aire extraluminal .

En el diagndstico diferencial se incluye muco-
cele del apéndice, tumor primario de apéndi-
ce, adenitis mesentérica, enfermedad de Cro-
hn, enterocolitis infecciosa, diverticulitis cecal,
apendagitis epiploica e infarto omental.®

Colecistisis aguda

La litiasis vesicular es la anormalidad mas
comun de lavesiculabiliar que afectade 10 a
15% de la poblacion. En la mayoria de los ca-
so0s, la litiasis vesicular cursa asintomatica.
Se estima que del 10 al 18% de los pacientes
desarrollan dolor vesicular y 7% requeriran
intervencion quirdrgica. La colecistitis agu-
da es la complicacion mas frecuente y en la
mayoria de los casos ocurre cuando un cal-
culoseimpactaen el conducto cisticooenel
cuello vesicular, que condiciona obstruccion
al flujo biliar de la vesicula biliar con disten-
sién, incremento de la presion intraluminal,
congestion venosa y linfatica, estasis arte-
rial, isquemia y desprendimiento de la mu-
cosa, necrosis, gangrenay perforacion.

El ultrasonido (US) es recomendado por el
Colegio Americano de Radiologia como el
primer método de imagen para la evaluacion
de paciente con sospecha de colecistitis agu-
da.®Lasensibilidady la especificidad son ma-
yores del 80%.

Los principales hallazgos incluyen litiasis, dis-

tension vesicular, engrosamiento de la pared
mayor de 3 mm, signo de Murphy ecografico
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positivo, liquido perivesicular e hiperemia de
la pared vesicular con la modalidad Doppler.”

La Tomografia Computada (TC) esta indi-
cada como primer método de imagen en
pacientes con presentacion clinica no es-
pecifica como dolor abdominal difuso o no
localizado, pruebas de funcién hepatica al-
teradas, fiebre o leucocitosis inexplicables.
También en los casos en los que la obesidad
o la gran cantidad de gas intestinal limitan el
uso del ultrasonido. Los hallazgos en la TC
ademas del engrosamiento de la pared, son
los cambios inflamatorios en la fosa vesicu-
lary en la grasa perivesicular.®

La Resonancia Magnética (RM) puede ser ne-
cesaria para descartar coledocolitiasis coexis-
tente. Demuestra los mismos cambios infla-
matorios en la pared vesicular y en la grasa
pericolecistitica.

Colecistitis Acalculosa:

Se define como una enfermedad necroinfla-
matoria en ausencia de colelitiasis y repre-
senta del 5% al 10% de los casos de colecis-
titis aguday latasa de mortalidad es elevada
(10% a 50%) comparada a la colecistitis cal-
culosa (1% a 2%). Los factores de riesgo son
la estasis biliar cronica que sobredistiende
a la vesicular biliar, isquemia vesicular, obs-
truccién del conducto cistico e infeccion sis-
témica. Ocurre en pacientes con enferme-
dad prolongada como en el trauma, estancia
en la unidad de cuidados intensivos, etc.® El
USylaTC pueden demostrar ala vesicula bi-
liar distendida con paredes gruesas, liquido
perivesicular, lodo biliar sin litiasis.

Las complicaciones de la colecistitis aguda
incluyen la colecistitis gangrenosa, colecisti-
tis hemorragica, colecistitis enfisematosa y
perforacion vesicular.

Obstruccion intestinal

La obstruccion mecanica del intestino com-
prende el 15% de las admisiones de urgencia
por dolor abdominal. El papel de los métodos
de imagen es contestar las siguientes interro-
gantes:

a) ;existe obstruccion intestinal? b) scual es
el nivel de la obstruccion? c) scual es la causa
de la obstruccion? d) ;cual es la severidad de
la obstruccion? d) ses una obstruccion sim-
ple o estrangulada?.

Enlaobstruccion intestinal, el segmento proxi-
mal al sitio de obstruccion comienza a dilatar-
se por laacumulacion de gas y secreciones. La
dilatacién estimula la actividad secretora del
epitelio que incrementa la acumulacion de li-
quido intraluminal y en la activacion de la fun-
cion peristaltica. Si no existe resolucion del
problema obstructivo, la dilataciéon progresi-
va ocasiona la compresion de la red capilary
de vasos linfaticos de la pared intestinal con
edema de la misma. Los cambios microvas-
culares producen incremento de la presion
hidrostatica. Finalmente, existe proliferacion
de bacterias por la estasis del contenido in-
testinal con traslocacién bacteriana y riesgo
de sepsis, asociado a alteraciones en la per-
fusion con el desarrollo de isquemia, necro-
sis y perforacion.

Las causas de la obstruccion son multiplesy
en el intestino en orden decreciente son ad-
herencias (56%), hernias (25%), neoplasias
(10%) y miscelaneas (9%). En el intestino
grueso predominan las neoplasias en el 60%,
seguidas de volvulos (20%), enfermedad di-
verticular (10%) y miscelaneas (10%).°

Por tradicion las radiografias simples de ab-
domen se han utilizado como primer método
de estudio y pueden confirmar el diagndsti-
co, localizar el sitio de obstruccion y en al-
gunos casos identificar la naturaleza de la
obstruccién. Su sensibilidad varia de 40% a
80%. Es particularmente Util para el diagnos-
tico de volvulos de ciego o sigmoides. Sin
embargo, en la actualidad la TCMD es la mo-
dalidad de eleccion por ofrecer una perspec-
tiva global del abdomen con una precision
de 70% a 95% para predecir la causa de la
obstruccién.?® Los hallazgos mas importan-
tes para el diagndstico de obstruccion intes-
tinal son: dilatacion de las asas intestinales
mayor de 2.5 cm de didmetro; la transicion
abrupta entre el segmento dilatado y el asa
distal no dilatado; el signo de las “heces” en
elintestino delgado. La TCMD puede sugerir
la posibilidad de estrangulacién y detectar
datos de compromiso vascular y sus conse-
cuencias.

Diverticulitis

Eslacausamas comun de doloren el cuadran-
te inferior izquierdo del abdomen. Se estima
que del 10% a 25% de los pacientes con enfer-
medad diverticular desarrollaran diverticuli-
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tis.™ No se ha precisado el mecanismo exacto
de la diverticulitis pero puede ser secunda-
rio a inflamacion de la mucosa diverticular
por materia fecal espesa que produce infla-
macion, erosion y perforacion. Los cambios
inflamatorios empiezan en el apex del diver-
ticulo con diseminacion a la grasa pericolica
adyacente.

La TCMD es el método de eleccion ante la
sospecha de esta patologia. Evalua la exten-
sion de los hallazgos coldnicos y extracolo-
nicos que pueden servir de guia cuando se
combina con el cuadro clinico. La precision
diagnostica de la TCMD es mayor del 90%.
Los hallazgos radioldgicos incluyen engrosa-
miento de la pared, inflamacion pericdlicay
la presencia de diverticulos.'? Los abscesos,
el aire o liquido libre se encuentran con fre-
cuencia y sirven como guia para el manejo
clinico o quirurgico. La diverticulitis es la
causade 10% de las obstrucciones de colon.
En ocasiones es dificil el diagnodstico dife-
rencial con el carcinoma perforado que con-
diciona inflamacion pericdlica o absceso.!?

Pancreatitis aguda

Representa un desorden inflamatorio agudo
del pancreas que esiniciado porlaactivacion
prematura de enzimas digestivas en las célu-
las acinares pancreaticas que condicionan la
autodigestion del pancreas. El proceso con-
siste de inflamacidn local del pancreas y un
sindrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca exagerada al pancreas que puede produ-
cir una falla organica multisistémica. Es una
enfermedad frecuente con unaincidenciade
5a 11 casos por 100,000 habitantes por ano
y es una de las causas principales de urgen-
cia abdominal en los paises desarrollados.
El abuso de alcohol y la litiasis biliar son las
causas mas comunes. Otras menos frecuen-
tes incluyen iatrogenia, trauma, infecciones,
hiperlipidemia e idiopatica.'*

Cerca del 80% a 85% de pacientes sufren de
la forma leve de pancreatitis denominada
pancreatitis intersticial edematosa. El pan-
creas aparece con aumento de volumen en
forma difusa y ocasionalmente localizada
con reforzamiento heterogéneo u homogé-
neo con estriaciones de la grasa vecina o co-
lecciones liquidas intra o peripancreaticas.
Por lo general la sintomatologia se resuelve
en 1 semana.
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En la pancreatitis necrotizante existe reduc-
cién de la perfusion con la subsecuente ne-
crosis del parénquima y del tejido peripan-
creatico que se desarrollan lentamente en
el transcurso de varios dias. Por esta razon,
la necrosis no puede ser diagnosticada en
forma precisa en el estadio inicial. Tienen un
alto riesgo de falla multiorganica. La evolu-
cién de la necrosis pancreatica es variable y
puede tener resolucién con el paso del tiem-
po, persistir o llegar a infectarse, permane-
cer soélido o sufrir licuefaccion.

La TCMD permite evaluar la severidad de la
pancreatitis con el indice de severidad que
combina el grado de inflamacion intra y ex-
trapancreatico con la extension de la necro-
sis pancreatica.t®

CONCLUSIONES

La tomografia computada multidetector
(TCMD), se considera en la actualidad el pri-
mer método de imagen para la evaluacién
de la mayoria de los pacientes con cuadro de
abdomen agudo por ser un método rapido,
accesible y por su habilidad de proveer una
perspectiva global de las diferentes estruc-
turas intraabdominales.

Los adelantos tecnoldgicos en la TCMD per-
miten obtener reconstrucciones multiplana-
res, que incrementan su capacidad diagnds-
tica. Sin embargo, la tecnologia siempre tiene
un papel adjunto a la historia clinicay a la ex-
ploracion fisica que son la piedra angular para
obtener el diagndstico preciso.
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INTRODUCCION

Se ha supuesto que, de manera similar a lo
que sucede en los sindromes coronarios agu-
dos, las primeras horas de evolucion determi-
nan el curso de los enfermos con pancreatitis
aguda (PA). La nocién se sustenta en obser-
vaciones hechas en estudios experimentales
donde se ha demostrado que la hipoperfu-
sién del tejido pancreatico condiciona zonas
de necrosis que estimulan la produccion de
citocinas pro-inflamatorias responsables del
desarrollo de sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica (SRIS) e insuficiencia or-
ganica multiple (IOM) caracteristicas distin-
tivas de los enfermos con PA grave (PAG).!
Este concepto de temporalidad ha quedado
reflejado en recomendaciones recientes que
preconizan el uso de medidas terapéuticas
encaminadas a mejorar la hipoperfusién del
pancreas con lo esperanza de evitar necro-
sis y las complicaciones locales que suelen
presentarse en enfermos con PAG. Habra que
sefalar que en ausencia de evidencia cienti-
fica solida la mayoria de estas sugerencias
han quedado plasmadas en las guias clinicas
como opinidn de expertos.?*

Evaluacién inicial

Eltratamiento empiezaen el servicio de urgen-
cias en donde se debe establecer un diagnos-
tico certeroy evaluar la gravedad del cuadro.

Diagnéstico

De acuerdo a los criterios de Atlanta el diag-
nostico de PA se establece en base a la pre-
sencia de cuando menos dos de los siguien-
tes datos:

Gastrotrilogia

a) dolor abdominal tipico.

b) elevacion de enzimas pancreaticas (al
menos tres veces por arriba del valor de
referencia).

c¢) hallazgos caracteristicos en métodos
de imagen (tomografia axial computada
o ultrasonido abdominal).?

La mayoria de expertos coinciden en limitar
los estudios de imagen que, practicados en
las primeras 72 horas de evolucion, no diag-
nostican la presencia de complicaciones lo-
cales (especificamente la necrosis) e inciden
poco en las medidas terapéuticas que en los
estadios iniciales se encaminan a controlar
la respuesta inflamatoria y la insuficiencia
organica.® De tal forma que, una TAC-trifa-
sica de pancreas solo se justificaria en caso
de duda diagndstica y para descartar otras
enfermedades clinicamente similares a una
pancreatitis.

Eldiagndstico de PA se establece en bases cli-
nicas y se apoya con la elevacion de enzimas
pancredticas. Los niveles de lipasa son mas
especificos y por su vida media mas larga per-
manecen elevados por mas tiempo que los de
amilasa. Los métodos de imagen (TAC-trifdsi-
ca) solo se justifican para descartar otras po-
sibilidades de diagndstico o en caso de duda.

Evaluacién de la gravedad

En los enfermos con PA la gravedad esta de-
terminada por la existencia de IOM que se
considera ominosa cuando persiste por 48
horas o mas. En estos casos siempre existe
de manera premonitoria un SRIS.” De tal for-
ma que la manera mas simple de identificar
la gravedad es aplicando los componentes
de SIRS y su persistencia durante las prime-

ras 48 horas.® Un enfermo con taquicardia, hi-
potension arterial, fiebre y leucocitosis debe
ser monitorizado en una Unidad de Cuidados
Intensivos.

Es importante mencionar que si bien los crite-
rios de Atlanta proponen al score prondstico
de Marshall como método ideal para estratifi-
car gravedad, en la practica cotidiana parecen
suficientes métodos mas simples y accesibles
como los niveles iniciales de hematocrito o de
nitrogeno de la urea. La hemo-concentracion,
evaluada a través del hematocrito o la eleva-
cion en los niveles séricos de nitrogeno de la
urea, predice el desarrollo de necrosis pan-
credticay se asocia a mayor letalidad.®1©

La gravedad en los enfermos con PA se debe
evaluar en base a la persistencia de SRIS y el
desarrollo de IOM. Los niveles de hematocrito
0 nitrégeno de la urea predicen necrosis pan-
credtica y se asocian a mayor letalidad.

Medidas iniciales de tratamiento

Los criterios de Atlanta clasifican a la PA en
tres grupos definidos por la existencia de in-
suficiencia organica y/o complicaciones loca-
les.® Otro sistema de clasificacién, que aplica
un modelo matematico determinista, agrega
una cuarta categoria (PA critica) que identi-
fica a un grupo de pacientes que cursan con
IO persistente y necrosis pancreatica infec-
tada.™ La morbilidad y sobre todo, la mortali-
dad sonmenores a 1% en los casos leves pero
puede sertan altacomo 30% en los identifica-
dos como graves.>!! Por tanto, la primera me-
dida paradisefar una estrategia adecuada de
tratamiento es la identificacién oportuna del
enfermo que potencialmente desarrollaria
0. Como se ha sefialado anteriormente los
componentes del SRIS preceden alalO.

Es importante sefalar que si bien algunos
enfermos con pancreatitis intersticial cursan
con SRISy FO practicamente todos los casos
identificados como graves exhiben distintos
grados de necrosis pancreatica y/o peri-pan-
creatica que magpnifica la respuesta inflama-
toria inicial y empeora la evolucion clinica de
los enfermos es por otro lado, nicho de infec-
ciones locales que condicionan IOM y morta-
lidad en las etapas tardias.?? Otro aspecto a
considerar es el impacto diferente que tiene
la localizacion y extensidn de la necrosis. Los
Casos con necrosis peri-pancreatica suelen
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presentar un curso clinico menos agresivo que
aquellos con necrosis pancreatica que por
otro lado, se asocia a mayor tasa de infeccion
y letalidad cuando afecta a mas del 50% del
parénguima pancreatico.'>1®

Necrosis pancredtica no es sindnimo de pan-
creatitis grave sin embargo, la mayoria de los
enfermos con PAG la presentan.

La necrosis peri-pancredtica se asociaa menos
complicaciones y a una mejor evolucion clinica.

Hidratacion vigorosa

La hidratacion vigorosa se ha constituido
como la medida terapéutica inicial mas im-
portante en los enfermos con PA. Se asu-
me que manteniendo una buena perfusién
pancreatica se evita o, al menos se limita, el
desarrollo de necrosis. El término vigoroso
ha sido dificil de interpretar y las recomen-
daciones de las guias clinicas varian en este
aspecto, por ejemplo, las publicadas por el
Colegio Americano de Gastroenterologia re-
comiendan 250 a 500 ml de solucién salina
isotonica por horadurante las primeras 12-24
horas con re-evaluaciones frecuentes y con la
meta de disminuir los niveles de nitrogeno de
laurea.®

Mientras que, las del grupo de trabajo de la
Sociedad Internacional de Pancreatologia y
Asociacion Americana de Pancreas sugieren
5-10 ml/Kg/h de cristaloides hasta alcanzar
los objetivos de la resucitacion.’® Desde el
punto de vista practico y tomando en cuenta
publicaciones recientes la hidratacion debe
ser precoz, adecuada y controlada. En efec-
to, se ha demostrado que los enfermos que
reciben un aporte apropiado de liquidos en
las primeras 24 horas evolucionan mejor que
aquellos que fueron vigorosamente hidra-
tados después de las 48 horas.!"'® Por otro
lado, las complicaciones locales y sistémicas
fueron mayores en los enfermos que recibie-
ron pocos liquidos pero también en aquellos
que fueron sobre hidratados.® Por ultimo,
el tipo de solucién se ha evaluado de mane-
ra erratica. Un estudio prospectivo mostrd
menor respuesta inflamatoria sistémica vy
complicaciones en los enfermos que recibie-
ron soluciéon de Ringer y en base a este, las
guias internacionales priorizan la solucion de
Ringer sobre la fisioldgica, sin embargo, un
analisis retrospectivo reciente pone en duda
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la superioridad de la solucién de Ringer que
por otro lado, no existe en nuestro medio .2

La hidratacion adecuada es una medida esen-
cial en el tratamiento de todo enfermo con PA.
Debe iniciarse con un bolo de 500-1000 cc de
solucion fisiologica. La cantidad y velocidad de
infusion se ajusta de acuerdo a la diuresis (1 ml/
K/h) v a los niveles de nitrogeno de urea (< 25
mg/dL). No hay evidencia suficiente para apo-
yar el empleo de alguna solucion en particular.

Apoyo nutricio

Mantener al enfermo con PA en ayuno ha sido
durante anos una medida terapéutica no su-
jeta a duda. La base tedrica era mantener en
reposo al pancreas para limitar la liberacién
de enzimasy con ello, el proceso inflamatorio
local. Pero ahora, la evidencia apunta en sen-
tido contrario. Es necesario mantener la ba-
rrera intestinal y para ello se requiere que el
intestino delgado esté activo. El problema se
limita a los enfermos con PAG ya que, en los
casos leves es posible re-iniciar la alimenta-
cion porvia bucal tan pronto como el enfermo
tenga hambre y no exista ni dolor abdominal
ni ileo reflejo.?? En los enfermos graves se re-
comienda instalar una sonda naso yeyunal en
las primeras 72 horas para indicar, tan pronto
como las condiciones del tubo digestivo lo
permiten, un aporte nutricio apropiado.?24
Estudios recientes han demostrado que la
alimentacion a través de una sonda nasogas-
trica es igualmente efectiva.?® La nutricion
parenteral debe reservarse para los casos en
los que no se cubren los requerimentos ener-
géticos ni las metas nutricionales.?

La alimentacion por via bucal puede iniciar-
se pronto en los enfermos con PA leve. En los
graves se debe colocar una sonda nasoyeyunal
para iniciar tan pronto como sea posible apoyo
nutricio que también puede aplicarse a traves
de una sonda nasogastrica (bolos).
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Tratamiento farmacologico

Desde hace muchos afios se ha intentado
modificar la historia natural de la PA utilizan-
do medidas farmacoldgicas que han ido des-
de lainhibicion de la actividad de las enzimas
pancreaticas hasta el bloqueo de los media-
doresdelainflamacién. Ninguna ha mostrado
utilidad. Mas aun, ni la aplicacion profilactica
de antibidticos, inspirada en el conocimiento
de la penetracion tisular de antimicrobianos
y de los gérmenes responsables de las com-
plicaciones infecciosas locales ha mostrado
claros beneficios y su Unica indicacion es el
control de infecciones extra-pancreaticas
asociadas o ante un caso de necrosis infecta-
da documentada.?”
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Manejo endoscopico de pancreatitis aguda
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda se define como el pro-
ceso inflamatorio del pancreas que se resuel-
ve con recuperacion funcional y anatomica
completa.! Constituye una importante causa
de morbilidad y mortalidad parael sistemade
salud en México.

De acuerdo a datos del Instituto Nacional de
Estadistica (INEGI)? en 1999 la pancreatitis
aguda constituyo la causa numero 20 de mor-
talidad, responsabilizandosele de 0.5 % de
las defunciones en el pais. En los afos 20003
y 2001 su incidencia se incremento llevando-
la al sitio 17 de las causas de muerte.

Paradojicamente, exceptuando escasos re-
portes y series, la mayor parte de los datos
sobre la epidemiologia y caracteristicas de
los pacientes con pancreatitis aguda pro-
vienen de otros paises. Aunque no hay razo-
nes para suponer que el comportamiento de
la enfermedad sea diferente en México, sin
duda resultaria de utilidad disponer de infor-
macion descriptiva sobre la pancreatitis en
nuestro pais.t

La pancreatitis aguda representa un reto
diagnostico y terapéutico para el gastroente-
rélogo. Su presentacion varia desde un ma-
lestar abdominal leve hasta un dolor abdomi-
nal intenso. Las 4 metas del tratamiento son:

1. Identificacion de pacientes con cuadro
leve que solo requieren un manejo con-
servador.

2. Reconocimiento temprano y tratamien-
to oportuno de obstruccion biliar y/o ata-
ques severos para reducir la mortalidad
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y morbilidad secundarias a infecciones,
falla organica o colecciones pancreaticas.
3. Manejo de complicaciones de la pan-
creatitis aguda.

4. Terapia dirigida para prevenir ataques
recurrentes.

Etiologiay cuadro clinico

En general el diagnostico de pancreatitis se
realiza con 2 de 3 de los siguientes criterios
dolor abdominal en abdomen superior irradia-
do a espalda, lipasa y/o amilasa 3 veces por
arriba del limite normal (la lipasa tiene mayor
especificidad y sensibilidad, ademas perma-
nece mas tiempo elevada que la amilasa) y/o
criterios radiograficos de pancreatitis.®

La litiasis vesicular es considerada la causa
mas comun de pancreatitis aguda siendo al
menos en el 50%-70% de los casos, y alcoho-
lismo hasta un 25%. Cerca del 5% de pacien-
tes con litiasis que presentan sintomatologia
desarrollan pancreatitis aguda biliar (PAB),
con una incidencia anual del 1% de pancrea-
titis aguda.

Es importante reconocer la causa de la pan-
creatitis aguda para seguir un algoritmo, ya
que sino se reconoce a tiempo la PAB se pue-
de perder el potencial benéfico del tratamien-
to endoscoépico. La pancreatitis recurrente
puede ser resultado del manejo inapropia-
do y de la falta de reconocimiento de litiasis
como causa de pancreatitis.

Hay varios factores que nos pueden hacer
pensar en un cuadro de PAB; evidencia de
causa biliar en mujeres, historia de colico bi-
liar, edad mayor de 50 anos, ALT tres veces
mas del limite superior, dilatacion de la via
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biliar. Evidencia de obstruccion biliar cuando
se presenta colangitis, dolor que no mejora,
alteracion en las pruebas de funcion hepatica.

Criterios de gravedad

Los factores asociados a cuadros graves son:
edad mayor de 55 anos, indice de masa cor-
poral mayor de 30, falla organica, APACHE |
mayor de 8 o incremento en el puntaje en las
primeras 24 horas, hematocrito mayor o igual
de 40 y/o que no disminuya en las primeras
24 horas, BISAP igual o mayor de 3 a su in-
greso o en las primeras 24 horas de presen-
tacion, presencia de sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS). Tabla 1

El ultrasonido abdominal se considera el me-
jor estudio inicial para establecer la causa de
pancreatitis. El ultrasonido es altamente es-
pecifico para el diagndstico de colelitiasis de-
mostrando un 90% de veracidad en pacientes
que tienen pancreatitis por litiasis.®

El diagnostico de coledocolitiasis (con im-
pactacion de litos en el ampula) es importan-
te en el contexto de un tratamiento urgente.
Sin embargo, la CPRE no se debe considerar
como un estudio de diagnostico sino tera-
péutico.?

Lamayoriadelos casos de PABtienenun curso
leve, con una recuperacion completa, tenien-
do en mente una terapia dirigida para preve-
nir futuras recurrencias. La mortalidad por un
evento de PAB es del 10%. Hasta el 25% de las
PAB son graves, con un riesgo significativo de
falla organica, mayor estancia intrahospitala-

ria e incremento en la mortalidad hasta 30%.
Sin un tratamiento definitivo el porcentaje de
recurrencias en los proximos meses es de un
30% a50%. Aun después de un evento leve, se
debe realizar colecistectomia y/o esfinteroto-
mia biliar en las siguientes semanas.

Por lo tanto, el manejo de pancreatitis aguda
debe ser multidisciplinario, en el cual la en-
doscopia juega un papel muy importante.®

Abordaje endoscépico

En un estudio se observo que la tasa de rein-
greso hospitalario a 12 meses en PAB se redujo
14% a 5.6% posterior a realizar colecistectomia
y13.1% a5.1% por CPRE.?

Un médico endoscopista tiene que tener en
mente varias preguntas al tener un paciente
con pancreatitis; jla causa de la pancreatitis
se relaciona con litiasis?, ;hay evidencia de
obstruccién biliar?, ; Qué tan grave es la pan-
creatitis?, ;Cuando se debe considerar CPRE
de urgencias?, ;Qué terapia endoscopica
se debe realizar en la CPRE de urgencia?,
;Cuando se debe considerar CPRE electiva?.

CPRE urgente esta indicada en colangitis y en
obstruccién biliar en curso.

En cuanto a CPRE electiva esta indicada en
ictericia o imagenes sugestivas de coledoco-
litiasis, esfinterotomia biliar primaria en pa-
cientes que no sean candidatos a cirugia o
esfinterotomia biliar como terapia temporal
en el embarazo.

Tabla 1

PARAMETROS DEL SCORE BISAP

1. BUN>25 mg/dl

4. Edad > 60 afos
5. Efusion pleural

2. Deterioro del estado mental (Escala de coma de Glasgow < 15)
3. SIRS: Definido como 2 o mas de los siguientes:
a. Temperatura <36°C o > 38°C
b. Frecuencia respiratoria > 20 x min o PaC0O2 < 32 mmHg
c. Frecuencia cardiaca > 90 x min
d. Leucocitos < 4000 o > 12000 cel/mm3 o abastonados > 10%

TABLA 1: Parametros usados para puntuar el Score BISAP
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El tratamiento que se realiza durante la CPRE
de urgencia, tiene varios puntos que apoyan a
realizar esfinterotomia;

1. La mayoria de los estudios de pacientes
con CPRE por PAB reportan que hasta el
50% de esos presentan calculos en el con-
ducto biliaro en el ampula.

2. La esfinterotomia aumenta el drenaje
del pancreas.

3. Ladisfuncién del esfinter de Oddi puede
contribuir ala fisiopatologia de PAB incluso
después de la migracién de los calculos.
En un estudio retrospectivo de CPRE mas
esfinterotomia en pacientes con PAB se
observo disminucion en la incidencia de
necrosis pancreatica y mortalidad en pa-
cientes en los que se le realizo esfinteroto-
mia biliar.

4. | a esfinterotomia puede ser curativo y/o
retrasar la colecistectomia.

En las directrices publicadas en el New
England Journal of Medicine, el grupo de
Indiandpolis propuso una CPRE temprana
(dentro de las 24-48 h del inicio de los sin-
tomas) en pacientes con sospecha de colan-
gitis (fiebre, ictericiay sepsis) u obstruccion
biliar persistente (nivel de bilirrubina conju-
gada>5mg/dl), evaluando los pacientes con
evolucion clinica torpida de los sintomas cli-
nicos (por ejemplo, aumento del dolor, leu-
cocitosis, y el cambio en signos vitales). Sin
embargo, la presencia de fiebre, taquicardia,
taquipnea y leucocitosis pueden ocurrir en
el curso temprano de una pancreatitis aguda
y puede ser indistinguible de sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica.

Por lo que el rol y el momento de la endos-
copia en el contexto de pancreatitis aguda
biliar, es un tema de debate. A pesar de mul-
tiples estudios controlados aleatorizados
aun no hay un consenso en cuanto a las in-
dicaciones y el tiempo en el que se debe de
realizar CPRE en este tipo de pancreatitis.

La deteccion precisa de calculos en el colédo-
co justifica realizar una seleccion apropiada
de pacientes para colangiopancreatografia
retrégrada endoscopica temprana (CPRE).
Durante muchos afos, la CPRE con esfintero-
tomia endoscopica se ha considerado como
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la mejor herramienta de diagndstico preope-
ratorio para el examen de la via biliar en pa-
cientes con pancreatitis aguda, sin embargo,
es un procedimiento invasivo, con una tasa
de complicacion de 5% a 10% y una tasa de
mortalidad hasta de 0.5%.

Aunque la indicacion para CPRE temprana
con esfinterotomia de la papila (24-48 ho-
ras) en pacientes con pancreatitis aguda bi-
liar mas colangitis esta bien establecido, su
rol en pancreatitis leve o grave sin colangitis
aun sigue siendo controvertido.®

Varios estudios recientes han identificado
pruebas clinicas, bioguimicas y radiolégicas
para predecir la presencia de calculos en el
colédoco en pacientes con colico biliar. Re-
comendando realizar CPRE terapéutica en
pacientes de alto riesgo, realizar colangiorre-
sonancia (CPRM) o ultrasonido endoscopico
(USE) en pacientes con riesgo moderado y
en pacientes de bajo riesgo solo observacion
clinica.

Fig.1

Estudios de imagen

Tanto la CPRM y USE ahora se indican como
los mejores métodos de imagen para la de-
teccion de los calculos en el conducto biliar
comun (CBC) y se han propuesto como prue-
bas no invasivas alternativas para evaluar la
presencia de calculos en el colédoco. Ambas
han demostrado tener una alta precision diag-
nostica, con una sensibilidad similar, especifi-
cidad, exactitud, un valor predictivo negativo y
valor predictivo positivo para la deteccién de
calculos en el colédoco.
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Sin embargo, el USE es mas preciso que la
CPRM en la deteccion de célculos pequenos
(<5 mm), que son responsables de al menos
la mitad de todos los casos de pancreatitis
aguda biliar.

Otros métodos de imagen para detectar co-
ledocolitiasis en pacientes con sospecha de
PAB son una tomografia computarizada y la
tomografia computarizada helicoidal. Aunque
la TC helicoidal demostrd ser mas precisa que
el ultrasonido abdominal y la TC convencional
en un estudio por Tse y colaboradores, no se
comparan con la CPRM o EUS, que no expone
al paciente a radiacion o medio de contraste.*

Fig.2 Ultrasonido endoscdépico con eviden-
ciade litos en colédoco

Recientemente se ha propuesto el USE como
el nuevo estandar de oro en el diagnostico
de coledocolitiasis. Algunos informes han
mostrado superioridad del EUS para célcu-
los pequenos y lodo biliar, especialmente si
el conducto biliar no esta dilatado. Ademas,
el uso del USE reduce significativamente el
riesgo de complicaciones de la CPRE; me-
diante la realizacion de USE primero, se pue-
de evitar CPRE con seguridad en dos tercios
de los pacientes con sospecha de calculos
en el colédoco.?

En un estudio prospectivo acerca de la uti-
lidad clinica del uso de USE temprano en
pancreatitis aguda biliar, se confirmo el va-
lor del USE temprano para estratificar co-
rrectamente a los pacientes con PAB leve
parala presencia de calculos en el colédoco.
En este estudio el 20% de los pacientes en
el grupo de bajo riesgo se les encontro cal-
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culos en el conducto biliar comun mediante
USE, llevandolos a CPRE y evitando asi ma-
yor dano pancreatico. Por el contrario, el
50% de pacientes en el grupo de alto riesgo
en base a parametros clinicos, no se encon-
traron calculos en el conducto biliar comun
por USE, evitando asi la realizacion de CPRE
innecesariamente.?

Varios estudios prospectivos aleatorizados
han demostrado que la descompresion tem-
prana de la obstruccion ductal por CPRE y es-
finterotomia endoscopica son superiores en la
reduccion de las tasas de mortalidad y morbi-
lidad en PAB en comparacion con el tratamien-
to conservador.

Sin embargo, otros estudios y meta-analisis
son conflictivos en cuanto a que puede ser de-
bido a la participacion de los centros de bajo
volumen en CPRE, involucro de pacientes que
han avanzado en la inflamacién y necrosis en
el momento de la aleatorizacion y también de-
bido a algunos factores técnicos relacionados
con el procedimiento tales como la manipu-
lacion prolongada de la papila de Vater, canu-
lacion del conducto pancreatico varias veces
con llenado y opacificaciéon o esfinterotomia
biliar con pre corte. Estos factores técnicos
relacionados con la CPRE pueden ser perju-
diciales y traumaticos para un paciente que ya
tiene la lesién pancreatica en curso, asi como
el proceso inflamatorio.

En varios estudios aleatorizados se ha de-
mostrado que la colocaciéon de una protesis
pancreatica de pequeno calibre en pacientes
con alto riesgo de pancreatitis post-CPRE es
eficaz al reducir el riesgo y la gravedad de pan-
creatitis post-CPRE. En un estudio con casosy
controles de CPRE de rescate con colocacion
de una protesis pancreatica de pequeno cali-
bre durante el curso temprano de pancreatitis
post-CPRE se observd que podria revertir la
evolucion posterior el proceso inflamatorio y
prevenir mayores complicaciones. De acuer-
do a estos resultados se ha sugerido que la
colocacion de una protesis temporal en el con-
ducto pancreatico podria ser también Util en el
curso temprano de pancreatitis aguda biliar,
mediante la liberacion de la obstruccion cau-
sada por el edemay lainflamacion peripapilar,
manteniendo asi el flujo pancreatico. En este
estudio se evaluo la eficacia de la colocacion
de protesis en el conducto pancreatico de pe-

queno calibre de manera temporal mas esfin-
terotomia (EST). En la analogia de pancreatitis
post-CPRE el procedimiento de endoscopia
terapéutica (CPRE + EST) en si puede llevar a
un riesgo significativo para los pacientes PAB
de acelerar o empeorar el proceso patogéni-
co. Sin embargo, en este estudio se demos-
tré claramente que la colocacién de protesis
en el conducto pancreatico en combinacion
con EST no solo dio resultado similar como la
CPRE + EST, pero podria reducir significativa-
mente la tasa de complicaciones y mejorar el
resultado de PAB en comparacién con la de
EST sola.®

En 2014 un estudio que evaluo la respuesta
al tratamiento de CPRE de rescate y coloca-
cién de protesis pancreatica mostréd mejoria
significativaen cuantoal doloralas 6y 24 ho-
ras. Todos los pacientes sometidos a CPRE
de rescate tenian SRIS y BISAP con puntua-
ciones elevadas sugiriendo pancreatitis gra-
ves. Después de la colocacion de protesis de
rescate, la respuesta inflamatoria sistémica
se resolvio en todos los pacientes dentro de
las 24 horas, con mejora de amilasay lipasa;
la mediana de duracién de estancia hospi-
talaria fue de 2 dias después de la CPRE de
rescate. Sin casos de colecciones pancreati-
cas o peripancreaticos, u otras complicacio-
nes tardias de la pancreatitis en el grupo de
rescate.

Existe controversia en cuanto a la colocacién
de una endoprétesis pancreatica. Diametro
optimo, la longitud y la configuracion de las
protesis no estan claras. La mayoria de las
prétesis son largas o delgadas, y/o cortas o
anchas(3Fr o 4Fr, al menos 8-11 cm de largo
y sin una pestana interior, o 5Fr, normalmen-
te solo 2 03 cm de largo). Un estudio sugirio
que no habia ninguna ventaja particular de
colocar protesis largas de 3 Fr sobre protesis
5-Fr mas cortas, lo que implica que la sobre-
manipulacion e instrumentacion necesarias
para pasar una guia profundamente hasta la
colano pueda garantizarse solo para colocar
una protesis larga.

En un meta-analisis se propuso que la prote-
sisde bFres superiora 3frparalaprevencion
de la pancreatitis post-CPRE en pacientes
de altoriesgo. Sin embargo, los datos siguen
siendo contradictorios en cuanto a la confi-
guracion 6ptima de la protesis y el material.
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Recientemente también ha habido un inte-
rés sustancial en laadministracién de farma-
cos anti-inflamatorios no esteroideos (AINE)
como un método para reducir el riesgo de
pancreatitis post-CPRE, e incluso se ha su-
gerido que puede ser superior a la coloca-
cién de protesis pancreatica. En el mayor
ensayo aleatorio publicado, la pancreatitis
post-CPRE se produjo a pesar de la adminis-
tracion de AINE rectal en el 6% -10% de los
pacientes con o sin colocacién de una prote-
sis pancreatica.®

Prondstico y evolucion

En unarevisién de Cochrane 2012 acerca de
CPRE temprana versus manejo conservador
en pancreatitis aguda biliar, se incluyeron 5
estudios controlados aleatorizados con 644
pacientes, encontrando lo siguiente; en pa-
cientes no seleccionados con pancreatitis
biliaraguda, no hubo diferencias estadistica-
mente significantes entre las dos estrategias
en la mortalidad (RR 0,74; IC del 95%: 0,18
a 3.03), complicaciones locales y sistémi-
cas segun la definicién de la clasificacion de
Atlanta (RR 0,86; IC del 95%: 0,52 a 1,43;y
RR0,59; IC del 95%: 0,31 a1.11, respectiva-
mente). Entre los ensayos que incluyeron pa-
cientes con colangitis, la estrategia de CPRE
temprana redujo significativamente la morta-
lidad (RR 0,20; IC del 95%: 0,06 a 0,68), com-
plicaciones locales y sistémicas (RR 0,45; IC
del 95%: 0,20 2 0,99; y RR 0,37; IC del 95%:
0,18 a 0,78 respectivamente).

Entre los ensayos que incluyeron pacientes
con obstruccion biliar, la estrategia de CPRE
temprana de rutina se asocid con una re-
duccion significativa de las complicaciones
locales segln la definicion de los autores del
estudio primario (RR 0,54; IC del 95%: 0,32
a0,91) 4

Las directrices de la ASGE publicados sobre
el papel de la endoscopia en sospecha de
coledocolitiasis indican que siempre se debe
realizar una pruebanoinvasiva (USE o CPRM)
en pacientes con PAB, para seleccionar aque-
llos que pueden beneficiarse de CPRE con
esfinterotomia.®

Papel de la cirugia en la pancreatitis aguda

En pacientes con pancreatitis aguda de origen
biliar la colecistectomia debe de ser realizada
en el mismo internamiento. La literatura actual
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incluyendo 8 estudios de cohorte y un estudio
aleatorizado con 998 pacientes estudiando
dos grupos aquellos sometidos a colecistec-
tomia y aquellos en que no fueron operados
por pancreatitis biliar, demostré que aquellos
que no fueron intervenidos a 90 dias el 18%
(95 pacientes) fueron reingresados por even-
tos biliares recurrentes (0% vs 18% P< 0.00)
incluyendo en 43 casos pancreatitis biliary de
estos en la forma severa. En los pacientes con
PA leve deben de ser intervenidos en el mismo
internamiento y en aquellos casos con pan-
creatitis severa con evidencia de necrosis se
debera de valorar en conjunto con el cirujano
el momento adecuado.

En situaciones especiales como la presen-
cia de al menos dos cuadros de pancreatitis
donde exista la sospecha de micro-litiasis el
paciente debe de ser sometido a colecistec-
tomia, sin embargo, otro estudio en donde
se analiza a pacientes con PA o episodios re-
currentes sin evidencia por imagen de lodo o
micro-litiasis y sin alteraciones en las enzimas
hepaticas esta asociada a la presencia de una
PA en el 50% de los casos.

En todos estos casos es donde requerimos el
apoyo de estudios como el ultrasonido endos-
copico o la colangio resonancia para determi-
nar el riesgo-beneficio de ser intervenido.

En pacientes en donde la cirugia pudiera im-
pactar la morbi-mortalidad se debe de realizar
esfinterotomia endoscopica evitando cuadros
de PA pero con conocimiento de causa que el
paciente podra presentar cuadros de colecis-
titis aguda.?

CONCLUSIONES FINALES

La PA es unaentidad que siempre implica un
reto para el gastroenterologo, a pesar de su
baja morbi-mortalidad habra que reconocer
que supone una emergencia gastroenterolo-
gicay mucho mas en aquellos pacientes con
criterios de PA moderada a severa.

Sin duda el abordaje endoscopico de la PA
esta limitada a las de etiologia biliar, el papel
de estay el tiempo exacto es algo que sigue en
debate independientemente de los multiples
estudios y consensos publicados.

Enlapracticaclinicala decision de realizar una
CPRE esta sustentado por las pruebas bioqui-
micas y de imagen a pesar de la sensibilidad
que ofrecen en la deteccidon de microlitiasis en
via biliar. La tomografia axial computada nos
dird el grado de proceso inflamatorio en situa-
ciones especiales, pero tanto el USE como la
colangio resonancia son estudios de gran ayu-
da en el contexto de un paciente candidato a
drenaje de la via biliar, previniendo complica-
ciones y CPRE fallidas.

El tratamiento endoscopico habitualmente
es exitoso con una tasa de complicaciones
ya conocida entre un 2-3%, pero garantiza la
adecuada evolucién para una decision qui-
rurgica posterior.

Fig.3 Utilidad de la colangio resonancia
magnética en pacientes con patologia biliar
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CASO CLINICO

Se trata de paciente femenino de 84 afos de
edad que llega al servicio de urgencias de un
centro hospitalario por haber presentado
pérdida del estado de conciencia. EI fami-
liar refiere que la paciente inicio su padeci-
miento 2 dias antes con fiebre de 38.5 °C
y con sensacion de malestar o pesadez en
hipocondrio derecho. Acudieron a médico
de primer contacto quien le comento que la
paciente se encontraba ictéricay sugirio que
se trataba de hepatitis viral aguda, por lo
que indicd paracetamol y reposo. Sin embar-
g0, no hubo mejoria. Se agregaron nauseas
y vomitos y posteriormente la paciente pre-
sentd pérdida del estado de alerta. Entre sus
antecedentes destacan solo que es hiper-
tensa manejada con amlodipino y que se le
realizd hernioplastia umbilical y colecistec-
tomia hace 30y 20 anos respectivamente. A
la exploracion fisica la paciente se encontrd
letargica con pobre respuesta a estimulos
verbales, hipotensa con TA de 60/40, FC
50 x" y temperatura de 35.8°C. Se iniciaron
medidas de sostén, y se tomaron examenes
de laboratorio y ultrasonido abdominal. Se
encontré leucocitosis de 18,000, bilirrubina
directa de 4.2, ALT 230, AST 180, fosfatasa
alcalina 406, GGT 489. El ultrasonido mos-
tro dilatacion de la via biliar intra y extrahe-
patica con imagen de lito en colédoco. Por
el estado hemodinamico se decidié pasar a
terapia intensiva donde fue manejada con
soluciones parenterales, soporte con ami-
nas y manejo antibiético. Después de dos
dias fue sometida a colangiografia endosco-
pica (CPE). El ampula de Vater se identificd
en el borde de un gran diverticulo duodenal.
Se logro canular y opacificar la via biliar con
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lo que se corroboro la presenciade un lito de
formacilindricade 12x15 mm en el conducto
biliar principal. (ver figura 1) Se realizo esfin-
terotomia y se intentd extraccion de lito con
canastilla y baldn, la cual fue fallida, por lo
que se decidio colocar protesis plastica de
10 Fr. La evolucidn clinica de la paciente fue
satisfactoria, lo que permitié darla de alta a
domicilio varios dias después.

INTRODUCCION

La colangitis aguda es una patologia que in-
volucra un reto con respecto a su adecuado
diagnostico, estratificacion y tratamiento.

Fue en 1887 que Jean-Martin Charcot descri-
bié por primeravez un conjunto de tres signos
y sintomas que hacen sospechar de colangi-
tis. Esta triada caracterizada por fiebre inter-
mitente con escalofrios, dolor abdominal e

ictericia, fue denominada fiebre hepatica. En
1959 Reynolds y Dargan describieron como
Colangitis Obstructiva Aguda al sindrome ca-
racterizado por letargia o confusién mental y
choque, sumado a lo previamente definido
por Charcot y relacionado a obstruccién de
las vias biliares, lo que actualmente se cono-
ce como la pentada de Reynolds. Longmire
clasificé a la enfermedad dividiéndola en co-
langitis supurativa aguda cuando integraba
latriada de fiebre intermitente, acompanada
de escalofrios y temblor, doloren el cuadran-
te abdominal superior derecho e ictericia; y
colangitis supurativa obstructiva aguda a la
presencia de letargia o confusién mental y
choque mas la triada previa.t

Definicién

De acuerdo con las guias de Tokio para el
manejo de la colangitis aguda y colecistitis
del 2013, se define colangitis aguda como
una condicion mérbida con inflamacion e in-
feccion aguda de la via biliar.?

Factores de riesgo

El principal factor de riesgo para colangitis
aguda es la obstruccién biliar, cuya etiologia
mas comun es la presencia de colédocolitia-
sis (28 a 70%), seguida de estenosis benig-
nas (5 a 28%) o malignas (10-57%) de la via
biliar. Otra causa frecuente es la instrumen-
tacion de lavia biliar que incluye la colocacion
de protesis para el manejo de la obstruccion
biliar maligna (18%).%°

En la evolucién natural de los pacientes con
litiasis biliar, anualmente 1-2% de los pacien-
tes asintomaticos y 1-3% de los pacientes
con sintomas leves presentan complicaciones
agudas como son colecistitis aguda, colangitis
aguda, ictericia severay pancreatitis.?

Fisiopatologia

La fisiopatologia involucra el ascenso e in-
cremento de bacterias en las vias biliares,
incremento de presiéon en las mismas con
translocacion bacteriana o de sus endotoxi-
nas en el sistema vascular y linfatico, acom-
pahado de reflujo linfatico y venocolangiolar
con principal involucro del sistema venoso
portal. La presion elevada a nivel de vias bi-
liares favorece la migracion bacteriana des-
de la bilis hacia la circulacién sistémica con
lo que predispone a septicemia. Asi mismo
afecta los mecanismos de defensa del or-
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ganismo como son células de Kupffer, flujo
biliary produccion de IgA. Las bacterias mas
comunmente aisladas en bilis, litos biliares o
stents de vias biliares son de origen colonico
como: E. coli en 25 a 50%, Klebsiella en 15
a 20%, Enterobacter species en 5 a 10%. Los
anaerobios como Bacteroides y Clostridium
se encuentran usualmente como parte de
una infeccion mixta y raramente como orga-
nismos Unicos relacionados a infeccion.*

Diagnostico y estratificacion
Eldiagnodsticode colangitis aguda se realizaac-
tualmente con base en las guias de Tokio2013,
de acuerdo a la presencia de 3 criterios que
son:

a) Fiebre o evidencia por laboratorio de res-
puesta inflamatoria sistémica.

b) Ictericia o alteracion en las pruebas de
funcionamiento hepatico.

¢) Evidencia en estudios de imagen de dila-
tacién de vias biliares o etiologia obstructiva
(estenosis, litos, neoplasias).

Con los rubros comentados y siempre en el
contexto de fiebre o respuesta inflamatoria
sistémica (item A) se realiza el diagnodstico
probable cuando involucra a alguno de los
otros dos restantes (A + B o C); el diagnos-
tico definitivo se otorga a la suma de los
tres valores posibles (A + B + C). Estos crite-
rios diagnosticos tienen una sensibilidad de
87.7% y una especificidad de 77.6%.5

Una vez realizado el diagnostico, se pro-
cede a estratificar la enfermedad. Esto se
relacionara al prondstico, tratamiento y las
decisiones terapéuticas. En el grado Il o
moderado de la enfermedad, se considera
a los pacientes que cubran el diagndstico
de colangitis (probable o definitivo) mas 2
de los siguientes: leucocitosis mayor a 10
000/mm? o leucopenia menor a 4 000/mmé,
fiebre mayor a 39°C, edad mayor a 75 anos,
hiperbilirrubinemia (bilirrubina total mayor a
5mg/dl), hipoalbuminemia menor a 0.7 DS.
De acuerdo a las mismas guias comentadas
(TG13) se considera en colangitis severa o
grado Ill a los pacientes con falla organica
(cardiovascular, neurologica, respiratoria, re-
nal hepatica o hematoldgica), lo cual es consi-
derada por estas guias cuando los pacientes
cubren al menos uno de los siguientes crite-
rios: hipotensién que requiere el uso de cate-
colaminas (dopamina a dosis de 5 gammas
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o norepinefrina a cualquier dosis), deterioro
del estado neuroldgico, indice de oxigena-
cion menor a 300 (PaO2/Fi02), oliguria o
creatinina sérica mayor a 2 mg/dl, tiempo de
protrombina o INR mayor a 1.5 veces el valor
basal, valor de Quick o porcentaje de activi-
dad de trombina menor a 50 o trombocito-
penia menor a 100 000/mm?. El grado | o leve
de colangitis se otorga a los paciente con
diagndstico de colangitis pero no habiendo
sido incluidos en grado Il o 111.5°

A este respecto un articulo de Schneider
y cols. replantea esta estratificacion en 2
grupos: con alto riesgo de mortalidad y con
bajo riesgo de mortalidad, y para lo cual uti-
liza factores como son edad, cuenta de leu-
cocitos, bilirrubina, temperatura, valor de
Quick (porcentaje de actividad de trombi-
na), creatinina sérica, cuenta de plaquetas,
género, confusién mental, episodios previos
de colangitis asi como intervenciones de
vias biliares previas (CPRE, colangiografia
percutanea transhepatica), etiologia de la
colangitis (con mayor severidad en el caso
de neoplasias) e hipotensidn que requiera
aminas. Esta estratificacion se puede reali-
zar en linea en http://www2.imse.med.tum.
de:3838/. Aligual que las guias de Tokio2013
propone una mortalidad de < de 0.7% para
los pacientes con bajo riesgo de mortalidad
(grado 'y Il Tokio) y mayor de 0.7% a los pa-
cientes con alto grado de mortalidad (grado
[11). Ademas, establece las necesidades de
tratamiento, desde drenaje biliar electivo
(grado 1), temprano o en 24hrs (grado I1) y
urgente o en horas (grado Ill) mas el uso de
antibidticos de amplio espectro que para
cada grupo corresponda.*?

La mortalidad se relaciona directamente con
el grado de severidad de la colangitis. Un
estudio realizado en poblacion japonesa en
2011 basado en las guias de Tokio 2007 mos-
tré que el 12.3% de las colangitis se presen-
tanen grado lll.8

La incidencia de casos severos de colangi-
tis en poblacion americana es muy similar.
Un estudio realizado en el 2007 mostro que
7-25.5% se presentd con choque, 7-22% con
alteraciones en el estado de alerta y 3.5-
7.7% cumplieron la pentada de Reynolds.®
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Tratamiento

El tratamiento de colangitis se divide en tra-
tamiento médico y drenaje biliar. La piedra
angular del tratamiento médico es la terapia
antimicrobiana, aunque el manejo de sopor-
te es esencial particularmente para los casos
graves. El drenaje biliar es indispensable en
el manejo de colangitis ya que permite el con-
trol de la fuente de infeccién y aumenta la efi-
cacia de la terapia antimicrobiana. El drenaje
se puede realizar por via endoscopica: colan-
giografia endoscopica (CPE), por via quirdrgi-
ca o por via percutanea transhepatica.

Tratamiento médico

El objetivo principal en la terapéutica antimi-
crobiana en colangitis es limitar la respuesta
inflamatoria sistémica. La seleccion del anti-
bidtico es relevante, ya que un tratamiento
antibiotico inicial inadecuado es un predictor
independiente de mortalidad.* Al escoger el
antibidtico, hay que considerar el germen
patégeno posible, los patrones de resisten-
cia locales, el antecedente de uso de antimi-
crobianos, la gravedad de la enfermedad, las
reacciones alérgicas o eventos adversos y si
la infeccion fue adquirida en comunidad o en
ambito hospitalario.'*

Es necesario tratar de identificar el organis-
mo causal. Sin embargo, los cultivos de bilis
se encuentran positivos solo en 59 a 93%
de los casos y los hemocultivos en el 21 al
71%.*13 El antecedente de tratamiento an-
tibiotico en los 6 meses previos incrementa
el riesgo de resistencia bacteriana. Por otra
parte es necesario estimar la funcion renal
actual ya sea por la férmula de CKD-EPI o
MDRd. 315

La terapéutica antibidtica debera ser inicia-
datan prontocomo se sospeche el diagndsti-
co de infeccion biliar. A ese respecto existen
consideraciones especiales como en el caso
de choque séptico en el cual debera ser ad-
ministrada dentro de la primera hora.'® En
otros casos se puede esperar algunas horas
establecer el diagnodstico definitivo. El trata-
miento antibidtico debera ser iniciado antes
de los procedimientos de drenaje, ya sea
percutaneo, endoscoépico, quirdrgico. En el
caso de anastomosis bilio-entérica es apro-
piado incluir cobertura contra anaerobios.®

En el caso de contar con mas de 20% de resis-
tencia en cultivos aislados de E. coli en comu-
nidad, se debera indicar cobertura empirica
de amplio espectro contra este microorganis-
mo hasta que reportes de susceptibilidad
demuestren sensibilidad a agentes de es-
pectro reducido.?? Pseudomona aeruginosa
se ha presentado hasta en 20% en series de
estudios.*® Enterococcus spp.y Staphylococ-
cus Aureus meticilina resistente son pato-
genos importantes en el caso de colangitis
GlII adquirida en comunidad, en este caso
se recomienda el uso de vancomicina en la
terapéutica empirica hasta contar con cul-
tivos y sensibilidad bacteriana; 1o mismo
sucede con infecciones por Enterococcus
faecium. En los casos de resistencia se de-
bera utilizar linezolid o daptomicina. Ampi-
cilina ofrece cobertura contra la mayoria de
las infecciones adquiridas en comunidad
por sepas de Enterococcus faecalis. Debido
a la resistencia que ofrecen muchas cepas
de Bacteroides spp a clindamicina, se prefie-
re cobertura empirica con metronidazol (o
piperazilina-tazobactam) como antibiotico-
terapia de primera linea.*t

Existe evidencia de elevada resistencia por
patégenos del grupo Enterobacteriaceae con-
tra ampicilina/sulbactam, cefalosporinas de
segunda y tercera generacion y fluoroquino-
lonas, por lo que se recomienda limitar su uso
en el tratamiento de colangitis aguda dado
la importante asociacion de estos patdgenos
en la infeccién.® El uso de fluoroquinolonas
solo se justifica en el caso de pacientes con
alergia a betalactamicos y solo cuando se
haya demostrado sensibilidad a las mismas
por cultivos.t’

Para enterobacterias con produccion de
beta lactamasa de espectro extendido se
recomienda piperacilina/tazobactam, ami-
noglucosidos, carbapenémicos. En el caso
de Pseudomona aeruginosa se recomienda
carbapenemicos, piperazilina/tazobactam
y aminoglucdsidos si la prevalencia de resis-
tencia a ceftazidima es mayor a 20%.*

Duracién de la terapia antimicrobiana
Encolangitis Glladquiridaen comunidad, una
vez que la fuente de infeccién es controlada
(CPE, colangiografia percutanea transhepati-
ca o quirurgica) se recomienda una duracion
de 4-7 dias con tratamiento antibidtico.
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En casos de litiasis residual u obstruccién
biliar persistente, el tratamiento antibiético
debe continuar hasta la resoluciéon anatémi-
cade estos.

De acuerdo a recomendaciones de expertos
vertidas en TG13, se recomienda que en pre-
sencia de bacteremia con bacterias Gram
positivas como Enterococcus spp y Strep-
tococcus spp ya sea en colangitis adquirida
en comunidad o en relacion a cuidados de la
salud, es prudente mantener la terapia an-
timicrobiana por 2 semanas dado el riesgo
de estos patogenos de provocar endocardi-
tis infecciosa.* El cambio al tratamiento con
antibioticos orales deberarealizarse unavez
que el paciente tolere la via oral. Al respec-
to y dependiendo de la terapia intravenosa
utilizada, se cuenta con la posibilidad de
uso recomendado de amoxicilina/acido cla-
vulanico (grupo de penicilinas), cefalexina
con o sin metronidazol (cefalosporina) o
ciprofloxacino, levofloxacino con o sin me-
tronidazol, o moxifloxacino (en el caso de las
quinolonas).*

En la tabla 1 se muestra, a manera de resu-
men, el tratamiento antimicrobiano empirico
recomendado por las guias TG13 con base ala
gravedad de la colangitis.

Tratamiento endoscépico

Es el tratamiento de primera eleccion para
resolver la obstruccién biliar debido a que se
asocia con una significativa menor tasa de
mortalidad (4.7-10% vs 10-50%) y morbilidad
comparado con el drenaje quirdrgico.??* El
drenaje biliar endoscdépico transpapilar se ha
convertido en el estandar de oro en el manejo
de colangitis aguda, independientemente de
la etiologia (benigna o maligna) y se recomien-
daun abordaje temprano (menora 72 hrs).?’

Esfinterotomia endoscoépica

Las guias de Tokio 2007 consideraban que la
esfinterotomia endoscopica se relacionaba
con complicaciones como hemorragia aso-
ciadaacolestasis, porlo que se recomendaba
evitarla en casos de colangitis aguda y se su-
geria realizar drenaje nasobiliar o colocacion
de protesis biliares.! Sin embargo, evidencia
mas reciente ha mostrado que la esfinteroto-
mia endoscoépica es segura tanto cuando se
indica y realiza de manera urgente o cuando
se hace de manera electiva en los pacientes
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con colangitis relacionada a coledocaolitiasis,
lo que evita un segundo procedimiento.?”

Esfinteroplastia con balén hidroneumatico

Este procedimiento, que consiste en realizar
unadilatacion con baldn hidroneumatico en el
esfinter de Oddi, puede ser utilizado en lugar
de, o asociado a la esfinterotomia endoscopi-
ca para remocion de litos de la via biliar. Un
estudio realizado en 2013 que compard la
esfinteroplastia con balén de 15 mm vs es-
finterotomia endoscopica mostré un éxito
semejante, de 97.5% y 96.2% respectiva-
mente. La frecuencia de pancreatitis fue dis-
cretamente mayor en el grupo de dilatacion
con baldn, 11.2% vs 8.7% aunque no hubo
diferencia estadistica. El riesgo de sangrado
fue exactamente igual para ambos grupos
(1.2%). Los autores recomiendan el uso de
la esfinteroplastia con balon, dado su alta
tasa de éxito en el caso de litos grandes.?
De acuerdo a un estudio de Isayama y cols.
la esfinteroplastia con baldén de 10 mm es
segura y mas efectiva que el de 8mm vy la
funcionalidad del esfinter es altamente pre-
servada aun con el uso del primero.?° Los
autores de TG13 sugieren que la dilatacion
del esfinter de Oddi con balén hidroneuma-
tico puede ser Util en el tratamiento de los

pacientes con coagulopatia y colangitis por
colédocolitiasis.

Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirurgico es el que presenta
la mayor mortalidad, hasta 40% dependien-
do de la serie. En Latinoamérica, un estudio
chileno reportd una mortalidad en estas cir-
cunstancias que va del 3 al 23%. La cirugia
electiva en colangitis aguda conlleva una me-
nor morbilidad y mortalidad comparada con
la cirugia de urgencia. En este Ultimo caso la
coledocotomia con colocacion de una son-
da en T de gran calibre conlleva una menor
mortalidad que la colecistectomia con ex-
ploraciéon de las vias biliares. De acuerdo a
un estudio realizado en pacientes con nece-
sidad de cirugia de urgencia, se consideran
factores predictores de mal prondstico pre-
quirdrgicos a: enfermedades concomitan-
tes, pH menora 7.4, bilirrubina total mayor a
1.018 mg/dl, plaguetas menores a 150 000/
mm?y albumina sérica menor a 3mg/dl. En
ese estudio el contar con albumina menor
de 3mg/dl mas otros 3 factores, o lasumade
tres factores se asoci¢ a mortalidades hasta
91 y 54% respectivamente.” Se debe evitar
el drenaje quirurgico en colangitis severa
(GlIN).%=

Tabla |. Recomendaciones para el tratamiento empirico de colangitis aguda
basado en las Guias de Tokio 2013.

INFECCIONES ADQUIRIDAS EN COMUNIDAD

ASOCIADA A
CUIDADOS DE SALUD

Tipos de Colangitis grado | Colangitis grado Il Colangitis grado Il Colangitis asociada a
Antibidticos cuidados a la salud

A base de Ampicilina/sulbactam, Piperazilina/tazobactam | Piperazilina/tazobactam | Piperazilina/tazobactam
pericilina siempre asociado a

aminoglucosido

A base de
cefalosporinas

Cefazolina,
cefuroxima,
ceftriaxona
cefotaxima: con o sin
metronidazol.

Cefmetazol,
cefoxitina, flomoxef,
cefoperazona/ sulbactam

Ceftriaxona, cefotaxima,
cefepime, cefozopran,
ceftazidima: con o sin
metronidazol.

Cefoperazona/sulbactam

Cefepime, ceftazidima,
cefozopran: con o sin
metronidazol.

Cefepime, ceftazidima,
cefozopran: con o sin
metronidazol.

A base de
carbapenémicos

Ertapenem

Ertapenem

Imipenem/cilastatina,
meropenem,
doripenem, ertapenem

Imipenem/cilastatina,
meropenem,
doripenem, ertapenem

A base de Aztreonam con o sin Aztreonam con o sin
monobactam metronidazol metronidazol
A base de Ciprofloxacino, Ciprofloxacino,

fluoroquinolona

levofloxacino,
pazufloxacino: con o sin
metronidazol
Moxifloxacino

levofloxacino,
pazufloxacino: con o sin
metronidazol
Moxifloxacino
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INTRODUCCION

La trombosis venosa portomesentérica es
una alteracion infrecuente, asociada a mor-
bimortalidad significativa, debido a su pre-
sentacion clinica inespecifica y retraso en el
diagndstico clinico y tratamiento especifico.

La Trombosis de la Vena Porta (TVP) es la
causadel 8 al 10% de hipertensidn portal en
general y la etiologia mas frecuente de hiper-
tension portal prehepatica en pacientes no
cirroticos en paises desarrollados.

Los factores causales se logran determinar
en la mayoria de los pacientes, sin embargo,
hasta en un rango del 8 al 20%, aun se consi-
deran como idiopaticos.t

En la poblacion infantil hasta el 50% de la TVP
es secundaria a infeccion abdominal, princi-
palmente onfalitis, seguida de las anorma-
lidades congénitas de la vena porta (20%),
asociadas con alteraciones cardiacas y de
las vias biliares.?

Enadultos, laTVP se asocia a cirrosis hepati-
cay Carcinoma Hepatocelular (CHC), hasta
en el 44%.3 Otras causas son tumores prima-
rios del higado diferentes al CHC, alteracio-
nes de la coagulacion y causas de infeccién
e inflamacion abdominal (flebitis séptica de
la vena porta, asociada a trombosis conoci-
da como pileflebitis). La predisposicion pro-
trombotica o un proceso mieloproliferativo
latente deben de investigarse, ya que son
causas de TVP, que pueden responder al tra-
tamiento.*

Presentacion Clinica

Puede considerarse como TVP aguda, to-
mando como criterio la evolucion de 40 a 60
dias o bien por la reunién de tres condicio-
nes: inicio reciente de sintomas, sin signos
de hipertension portal y ausencia de colate-
rales portoportales confirmada por TC o US
con Doppler Color.®

La TVP cronica es diagnosticada mas frecuen-
temente que la aguda, ya que esta Ultima, ra-
ramente produce sintomas o alteraciones de
la funcién hepatica.

La TVP cronica puede evolucionar en forma
asintomatica, cuando es parcial y debido al
desarrollo de colaterales porto-portales e in-
cremento compensatorio del aporte sangui-
neo hepatico por via arterial.® La forma de
presentacion resulta de las complicaciones
de la hipertension portal cronica como he-
morragia variceal o sintomas abdominales
que inducen a la realizacion de estudios de
imagen abdominal.

En la forma aguda, generalmente los sinto-
mas son inespecificos y se asocian a datos
de isquemia o infarto intestinal, causados
por la extensién retrégrada del trombo, oca-
sionando dolor abdominal, ndusea, vomitoy
desarrollo de ascitis.

El dolor es caracteristicamente despropor-
cionado a los hallazgos de la exploracién
fisica del abdomen.” Si existen signos de irri-
tacion peritoneal, son debido a la necrosis
de la pared y perforacion intestinal, signos de
mal pronostico y requiriendo necesariamente
cirugfa de emergencia.
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En laforma cronica, los sintomas asociados a
hipertension portal son los mas elocuentes,
entre ellos la hemorragia variceal, espleno-
megalia e hiperesplenismo. La hemorragia
variceal ocurre principalmente a nivel esofa-
gico (90-95%), anorrectal (80-90%) y gastri-
ca (35-40%) .2

La cavernomatosis portal causa frecuen-
temente alteraciones biliares secundarias,
principalmente estenosis y dilatacion, cono-
cida genéricamente como biliopatia portal.
Esta situacion clinica es poco frecuente y se
manifiesta por ictericia, colangitis, colédoco-
litiasis y colecistitis.?

Prondstico

Esta en relacion con la causa que la condicio-
nay en la forma aguda, por el grado de afec-
tacion mesentérica. El prondstico es mejor,
en ausencia de malignidad, sepsis o trombo-
sis de la vena mesentérica. La pileflebitis su-
purativa también implica un mal prondstico,
con mortalidad hasta del 80%.*

Diagndstico por Imagen

Son esenciales para el diagnoéstico de la
TVP, ya que las manifestaciones clinicas son
menores e inespecificas. También son de
gran importancia para la planeacion del tra-
tamiento médico, quirurgico o percutaneo.
Se debe evaluar la anatomia, el tamano y ex-
tension del trombo vascular y la presencia o
ausencia de signos de isquemia intestinal y
colaterales portoportales y portosistémicas
y las causas posibles de la TVP.3

Existen 4 categorias relacionadas a la exten-
sion de la TVP, que tienen gran relevancia
tanto para el prondstico y tratamiento:®

Grado |. Trombo limitado a lavena portay sin
extension a la confluencia
Esplenomesentérica.

Grado Il. Extension a lavena mesentérica su-
perior con vasos mesentéricos

Libres.

Grado Ill. Extension difusa al sistema venoso
esplacnico, con colaterales.

Grado IV. Extension difusa al sistema venoso
esplacnico, sin colaterales.

Los grados Il y IV, elevan el riesgo de infarto
intestinal y por lo tanto de mortalidad.

Gastrotrilogia

Técnicas de Imagen

Ultrasonido con Doppler color. Es una mo-
dalidad de diagnostico efectiva para la TVP,
economicay segura; puede utilizarse para la
deteccién y seguimiento. Puede estar limita-
da en pacientes obesos, en higados peque-
fosy por la superposicion de gas intestinal.

Debe complementarse con Tomografia
Computada (TC) o Resonancia Magnética
(IRM), para evaluar en forma mas precisa y
completa, la posible extensién del trombo al
sistema esplacnico y detectar la existencia
de signos de isquemia intestinal y causas
posibles de la TVP.

El trombo se observa ecogénico dentro del
lumen de la vena porta, que puede estar
dilatada (> 15mm) y asociada a colaterales
venosas portoportales. En la forma aguda,
puede ser hipoecdicay pasar desapercibida
a menos que se utilice el Doppler color, que
muestra la ausencia de sefal de color en el
sitio del trombo. Debe diferenciarse con
los efectos del bajo flujo dentro de la vena
porta por lo que también debe utilizarse el
Doppler pulsado. La presencia de flujo arte-
rial dentro del trombo, indica la posibilidad
de que corresponda a un trombo tumoral.®

Tomografia Computada Multicorte contras-
tada. Es considerada como el método de
eleccién, por la gran resolucion de imagen,
con detalle anatomico, muy util para evaluar
alteraciones intray extraluminales, calcifica-
cién de laintima de la vena porta, trombosis
mural, existencia y distribucién de colatera-
les portosistémicas y edema mesentérico.
Las desventajas son el uso de radiacion ioni-
zantey lainyeccion endovenosa de medio de
contraste yodado.” 1°

Como valor agregado de la TC, se logra ana-
lizar las caracteristicas de reforzamiento del
parénquima hepatico, por deposito de gra-
sa, fendmeno de perfusién o alteraciones
patolégicas propias del higado.

Imagen por Resonancia Magnética. Tiene alta
sensibilidad y especificidad, cercana al 100%,
mayor incluso que las obtenidas porla TC
contrastada y el US Doppler color.* No utiliza
radiaciones ionizantes y el medio de contras-
te utilizado es menos nefrotdxico. Su reso-
lucion espacial es menor que lade la TCy es

menos sensible para la deteccion de calcifica-
ciones de la intima de la vena porta, asi como
del lumen dentro de Stent metalicos; su rea-
lizacion es mas larga (30 a 60 minutos), con
un costo mayor y con menos disponibilidad.

Portografia Directa e Indirecta.'®? La primera
técnica se relaciona con la inyeccién de me-
dio de contraste a ramas de la vena porta,
por via transhepatica, transyugular o a tra-
vés de una vena umbilical recanalizada.

Menos frecuentemente se puede inyectar
por via transesplénica o transmesentérica,
mediante minilaparotomia. La portografia
indirecta, se relaciona con la inyeccion del
medio de contraste en la arteria esplénica
y/o mesentérica superior y obtener las ima-
genes en la fase venosa tardia. Es Util en la
busqueda de trombosis de venas mesenté-
ricas pequenas.

Venografia hepatica por inyeccion a traves
de un catéter enclavado en la vena hepatica
(medio de contraste o C0O?). EI CO? actla
como un medio de contraste negativo y tie-
ne la ventaja de diseminarse mas facilmente
por el sinusoide hacia las ramas de la vena
porta, bajo costo, sin reacciones alérgicas
y menor riesgo de causar ruptura capsular
durante su inyeccién; sin embargo, no da
mayor informacién sobre las colaterales por-
tosistémicas. La técnica del procedimiento
requiere la puncion percutanea de la vena
yugular o femoral y ademas nos provee de la
medicion de presiones libre y enclavada de
la vena hepatica, asi como tener la via para
obtener una biopsia hepatica por via tran-
syugular.t3

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de la TVP esta
enfocado a revertir la trombosis y tratar las
complicaciones como la hemorragia por va-
rices en laformacronicay prevenirlaretrom-
bosis.

La TVP aguda debe iniciar de inmediato con
heparina y una vez resuelta debe ser reem-
plazada con anticoagulacién oral por 6 me-
ses, con lo que se consigue la resolucion
hasta en el 80% de los casos.*Sin embargo,
en casos en los que hay progresion o per-
sistencia de los sintomas a pesar del trata-

miento y en aquellos en los que la cirugia
esta contraindicada. Las técnicas incluyen
fibrinolisis a través de la arteria mesentérica
o directamente por via transhepatica o tran-
syugular, la trombectomia mecanica, angio-
plastia con balon, colocacion de un Stent y
la embolizacion de las colaterales portosis-
témicas, con flujo hepatofuga.t®

En la TVP crénica, el uso de anticoagulan-
tes es controversial debido a la presencia
de colaterales venosas variceales portosis-
témicas y el riesgo de hemorragia, que se
vera exacerbado con la anticoagulacion.
En estos pacientes los tratamientos como
la trombectomia, recanalizacion mecanica,
con colocacion de Stents, embolizacién de
varices y la descompresion del sistema ve-
noso portal mediante un TIPS, han mostra-
do su eficacia.®
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CONCEPTO

Se define como la interrupcion de transito
del contenido intestinal en sentido antero-
grado. La obstruccién intestinal representa
aproximadamente el 15% de los ingresos de
urgencia de origen quirurgico en un hospi-
tal' y se asocia con una alta mortalidad (10
- 30%) si es manejada inapropiadamente,
dependiendo del tipo de obstrucciony de la
presencia o no de perforacion y peritonitis.?

La obstruccion puede ocurrir en cualquier
nivel a lo largo del tracto gastrointestinal. Los
sintomas clinicos dependen del nivel y el gra-
do de obstruccion.®

ETIOLOGIA

Varios procesos benignos y malignos pueden
producir obstruccion intestinal aguda.®La di-
ficultad de transito puede ser consecuencia
de un obstaculo (obstruccion mecanica) o a
la falta de una accion muscular propulsora
(ileo paralitico),' y se puede subdividir en la
obstruccioén del intestino delgado y del intes-
tino grueso, ya que ambas presentan etiolo-
gia distintay un cuadro clinico sugerente.

En general, la obstruccién del intestino delga-
do se presenta con dolor abdominal de tipo
colico y vémito, mientras que la distension
abdominal y el estrefimiento agudo, suele
ser mas comun en la obstruccion coldnica.?

La obstruccion del intestino delgado repre-
senta aproximadamente el 80% de todas las
obstrucciones intestinales (la causa mas co-
mun en los paises desarrollados son las ad-
herencias), mientras que el adenocarcinoma
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de colon es la causa mas frecuente de obs-
truccion del intestino grueso.?

La clasificacion de la obstruccion intestinal
mas conocida es la siguiente:

a) Obstruccion mecanica

Tres tipos de anomalias pueden dar lugar a

una obstruccion intestinal mecanica:
- Lesiones intrinsecas de la pared intesti-
nal; sean estas de origen congénito (este-
nosis, atresia), inflamatorio (enfermedad
de Crohn, colitis ulcerosa) o neoplasico
(tumores de colon o de intestino delgado).
- Lesiones extrinsecas, donde la oclusion
intestinal debida a adherencias tras una
intervencion previa es la causa mas fre-
cuente.!
- Cuerpos extrafos (calculos biliares, he-
ces 'y meconio).

La gran mayoria (65-100%) de los pacientes
con obstruccion por adherencias han sido so-
metidos a cirugia previa.®

Los procedimientos quirdrgicos que con ma-
yor frecuencia producen adherencias son:
apendicetomia (23%), reseccion colonica
(21%), procedimientos ginecolégicos (12%)
y, con menor frecuencia, la cirugia del abdo-
men superior o la de intestino delgado. Si-
guen en frecuencia las oclusiones debidas a
una hernia (inguinal, crural, umbilical o con-
secutiva a unaincision quirurgica). En tercer
lugar se encuentran las de origen tumoral
(metastasico).!

b) ileo Paralitico
La obstruccion ‘paralitica’ del intestino grue-
so y delgado, se desarrolla como resultado
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de la transmisién neuromuscular desorde-
nada dentro del plexo mientérico de la pared
intestinal. Esto conduce al desarrollo de un
intestino inerte, con acumulacién de fluido y
gas, acompafado de la paralisis que se ma-
nifiesta con laausencia de sonidos intestina-
les.?

El ileo paralitico puede desarrollarse como
consecuencia de una cirugia abdominal (por
lo general <72 horas), como consecuencia
de infeccién abdominal, pancreatitis aguda,
trastornos metabolicos (uremia, hipopota-
semia) o como una respuesta refleja a lesio-
nes retroperitoneales. (Tabla 1)

¢) Pseudo-obstruccion coldénica aguda (sin-
drome de Ogilvie)

Puede ser causada por las mismas anomalias
que conducen al ileo paralitico, pero también
puede estar asociado con el consumo de
ciertos farmacos (antidepresivos triciclicos),
o complicar enfermedades neuroldgicas agu-
das (hemorragia subaracnoidea, EVC). Las
causas metabdlicas (cetoacidosis diabética,
hiponatremia) son menos comunes.?

d) Pseudo-obstruccion intestinal cronica

El sindrome de pseudo-obstruccion intesti-
nal cronica se caracteriza por la alteracion
de la motilidad propulsora intestinal que se
asemeja a la obstrucciéon mecanica, en au-
sencia de cualquier proceso obstructivo.?®
Clinicamente se puede manifestar por sinto-
mas cronicos, que simulan una obstruccion
mecanica parcial del intestino, o como crisis

agudas de tipo obstructivo, que se resuelven,
pero que a lo largo del tiempo recidivan.!

Aungue no es comun en la practica clinica,
este sindrome representa una de las prin-
cipales causas de la insuficiencia intestinal
y se caracteriza por una alta morbilidad vy
mortalidad, tanto en la poblacién pediatrica
(15%) como en adultos (20%)?2%2% ya que
los individuos afectados son a menudo in-
capaces de mantener el peso corporal y/o la
nutricion oral normal.

Puede ser idiopatica o secundaria a una va-
riedad de enfermedades. La mayoria de los
casos son esporadicos, a pesar de que las
formas familiares con herencia autosémica
dominante o recesiva se han descrito.?°

De acuerdo a sus caracteristicas histolégi-
cas la pseudo-obstruccion intestinal se pue-
de clasificar en tres categorias:

- Neuropatias (afeccion de neuronas en-
téricas) que origina una alteracion del
control de la motilidad digestiva.

- Miopatias (afeccion de células intersti-
ciales de Cajal) que origina una alteracion
en la capacidad contractil de la pared in-
testinal.

- Enfermedades del mesénquima (afec-
cion de células de musculo liso).

La pseudo-obstruccion secundaria suele ser
consecuencia de enfermedades que producen
afeccion neuropatica (esclerodermia, amiloi-

Tabla 1. Causas de Obstruccién Intestinal e {leo Paralitico

Frecuentes

Comunes Raras

Adherencias (60%)
Hernias (10%)

Mecanicas X
Carcinoma Correctal (20%)

Enfermedad Diverticular Neoplasias del intestino
Sigmoidea delgado

Sx Crohn (5%) Calculos biliares
Intususcepcion (<5%)
Volvulos (3%)

, Post-operatorio (<72h)
lleo paralitico Pancreatitis
Infarto mesentérico

Sx Ogilvies Metabdlicas, bioguimicas
Drogas (hipocalemia severa,
(opiaceos, anticolinérgi- cetoacidosis)

cos)

Hemorragia retroperitoneal

Gastrotrilogia

dosis, distrofia miotonica, esclerosis sistémica
progresiva, etc.). Por lo que cualquier proceso
que involucre el sistema nervioso auténomo o
central, tanto cerebral como vertebral o retro-
peritoneal (tumores, intervenciones quirurgi-
cas), puede afectar a los sistemas de control
de la motilidad intestinal y producir pseudo-
obstruccion intestinal. Sin embargo, deberan
indagarse otras causas como el consumo de
ciertos farmacos (clonidina, fenotiazidas,
antidepresivos triciclicos y opiaceos) o la
presencia de alguna neoplasia que puede
originar cuadros pseudo-obstructivos por
varias causas; ya sea por una neuropatia
paraneoplasica o debido a la toxicidad de la
quimioterapia o a la irradiacion abdominal.!

FISIOPATOLOGIA

a) Obstruccion del Intestino Delgado

El bloqueo del tracto gastrointestinal da
como resultado toxicidad local y sistémica.
El intestino delgado tiene dos funcionales
primordiales: 1) una proximal (funcion se-
cretora) y 2) una distal (funcién de absor-
cion). Una quinta parte del fluido total del
cuerpo se secreta y se reabsorbe a través
del intestino a diario, y la interferencia con
este proceso puede causar rapidamente re-
tencion de fluido en el intestino, y como con-
secuencia desequilibrio hidroelectrolitico.?

En la obstruccion completa, la porcion distal
al puntodelaobstruccién se vaciade su con-
tenido de liquido y gas por absorcion, mien-
tras que el punto proximal se distiende con
gas y liquido, que se mantiene en aumento
por la secrecién continua de bilis, jugos pan-
creaticos y gastrointestinales.? Ello conlleva
la aparicion de distensién abdominal e hipo-
volemia al desarrollarse un tercer espacio, el
cual se agrava con el vomito.!

En las primeras etapas, la principal fuen-
te de gas intestinal proviene del aire que el
paciente deglute, que es aproximadamente
el 70% del gas en el intestino distendido. El
componente principal de aire atmosférico
es nitrégeno que, a diferencia de oxigeno,
se absorbe mal. Con el tiempo, la cantidad
de oxigeno en el intestino cae de manera
constante y esto se asocia con un aumen-
to concomitante de diéxido de carbono. El
gas resultante de la fermentacion bacteria-
na se vuelve cada vez mas importante si la
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obstruccidn no se resuelve. Este proceso es
responsable de la produccion de otros gases
(sulfuro de hidrogeno, amoniaco) que redu-
cen la presion parcial de nitrogeno dentro de
laluz,y asi se establece un gradiente para la
difusién de nitrégeno de los vasos conges-
tionados en la mucosa al lumen.?

Grandes cantidades de liquido isotonico pa-
san al lumen del intestino vy, al no ser reab-
sorbido, se pierde desde el compartimiento
extracelular. Este trasudado es pronto sus-
tituido por liquido turbio, resultado del au-
mento de sales biliares y jugos pancreaticos.
La fermentacion y digestion por la prolife-
racion de microorganismos en el intestino
obstruido son responsables del olor fétido
del contenido intestinal.? El recuento de bac-
terias del intestino delgado normalmente es
muy bajo, pero el liquido estancado, rico en
proteinas proporciona un medio de cultivo
ideal y los microorganismos proliferan ra-
pidamente. Todo ello resulta en un fracaso
de la reabsorcion intestinal, alteraciones
metabdlicas y hemodinamicas, con posible
aparicion de compromiso vascular y trans-
locacion bacteriana.! La excrecion de sodio
enlaorinay el agua se reduce (con el fin de
mantener el volumen de plasma, depletado
por la creacion de un tercer espacio), dando
como resultado oliguria/anuria.

Existe un riesgo potencial de déficit de pota-
sio, pero debido a su regulacién estrechaentre
el liquido extravascular y los compartimientos
intravasculares, la hipocalemia generalmen-
te se desarrolla tarde. EI vomito acentua el
déficit de liquidos vy electrolitos, sobre todo
potasio, hidrogeno y cloro, estimulando la
reabsorcion de bicarbonato por el tubulo
proximal en el rindn y acentuando la pér-
dida de cloro. Como resultado, puede dar
lugar a trastornos del equilibrio acido-base
(alcalosis metabolica).® Por el contrario, en
pacientes con isquemia intestinal puede
presentarse acidosis metabdlica, especial-
mente en aquellos pacientes con un nivel de
lactato sérico en aumento.®

La hipovolemia es una causa importante de
muerte en la obstruccion inadecuadamente
tratada del intestino delgado y puede contri-
buir a complicaciones en pacientes someti-
dos a cirugfa sin reanimacion efectiva.?
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A medida que el intestino se dilata progresi-
vamente con el gas y el liquido, aumenta la
presion intraluminal. Esto causa la conges-
tiony edemade lamucosa, lo que contribuye
a una mayor pérdida de la pérdida de liqui-
dos y una pérdida adicional de la superficie
serosa del intestino a la cavidad peritoneal.
Con el aumento de la presion intraluminal.
el flujo venoso colapsa primero y mas tarde
el flujo arterial, lo que puede resultar en la
estrangulacién, isquemia, necrosis, perfora-
cién, peritonitis y sepsis.?

El peristaltismo se hace mas vigoroso en un
intento de superar la resistencia impuesta
por la obstruccién. Con el tiempo, el musculo
liso intestinal se fatiga y fracasa en su intento
por restaurar la motilidad normal.

b) La Obstruccion del Intestino Grueso

La fisiopatologia de la obstruccién del intes-
tino grueso esta influenciada directamente
porlacompetenciade lavalvulaileocecal. En
un 20-30% de los pacientes con obstruccion
del intestino grueso, la valvula ileocecal se
vuelve incompetentey la presiéon coldnica es
amortiguada por el reflujo del contenido del
colon al ileon. Esto da lugar a la distension
del colon y el intestino delgado vy, en Ultima
instancia, vomitos fecaloides.?

Si la valvula ileocecal sigue siendo compe-
tente, se forma un circuito cerrado entre la
valvula y el punto de la obstruccion, dando
lugar a la distension progresiva del colon; la
presion intraluminal pueden alcanzar nive-
les tan altos que afecten a la circulacién de
la pared intestinal, lo que resulta en el rapi-
do desarrollo de la gangrena y perforacion
del colon, siendo el ciego especialmente
vulnerable, debido a que la pared del colon
derecho es mas delgada que la izquierda 'y
su calibre es mayor. Si el didmetro cecal al-
canza los 15 cm, la amenaza de la necrosis
isquémica y perforacion es tan grande que
la descompresion del colon debe iniciarse
inmediatamente.?

ANAMNESIS

Se debera de preguntar intencionadamente
sobre antecedentes que incrementen el riesgo
de obstruccion intestinal, tales como historia
de neoplasiaabdominal, hernia o reparacion de
lamisma, y enfermedad inflamatoria intestinal.
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El cuadro clinico se caracteriza por la presen-
cia de dolor abdominal de tipo cdlico, que en
fases tardias puede desaparecer, dado que
la distensién abdominal inhibe la motilidad.
Si se presenta compromiso vascular (estran-
gulacion), el dolor suele ser de inicio subito,
constante y con periodos de agudizacion.! La
presencia de choque, leucocitosis o signos
deirritacién peritoneal debe plantear la sos-
pecha de estrangulacion, lo que requiere la
exploracién quirtrgica de emergencia debi-
do a que esta complicacion suele ser rapida-
mente fatal si no se trata.? En contraste con
la obstruccién mecanica el {leo paralitico no
suele ser doloroso.

Otros sintomas presentes son el vomito, que
suele ser un sintoma temprano en la obstruc-
cion proximal del intestino delgado, y que
por el contrario tarda en presentarse si la
obstruccién es distal, ndusea, constipacion
que es mas predominante en las obstruccio-
nes distales y es considerado absoluto cuan-
do existe ademas ausencia de eliminacion de
gases. También se presenta distensién ab-
dominal, que varia en gravedad de acuerdo al
sitio de obstruccion; entre mas distal sea la
obstruccion se genera una mayor distension
abdominal.

Si la obstruccion es parcial, puede haber dia-
rrea, con lo que sera necesario descartar otras
entidades patoldgicas como la existencia de
gastroenteritis. La historia clinica debe recoger
los antecedentes quirurgicos, sobre todo abdo-
minales.t

EXPLORACION FiSICA

Deben buscarse intencionadamente signos
de deshidratacién como son: taquicardia, hi-
potension, sequedad de piel y mucosas, etc.
El grado de distension abdominal dependera
del nivel de la oclusion. La palpacion abdomi-
nal suele ser dolorosa, pero la existencia de
signos de irritacion peritoneal sugieren la po-
sibilidad de estrangulacién/perforacion, asi
como la presencia de fiebre. La auscultacion
abdominal demuestra periodos de aumento
de ruidos intestinales, asi como la presencia
de timbre metalico. Deberan explorarse to-
dos los orificios herniarios (umbilical, ingui-
nales, femorales o incisionales), en busca de
la existencia de hernias.

Por ultimo, la exploracidn fisica debe comple-
tarse con un tacto rectal, para comprobar la
presencia de hecesy la ausencia de sangre.*

ABORDAJE

Hacer el diagndstico oportuno de obstruc-
cion intestinal aguda es producto de un tra-
bajo multidisciplinario, tendra que evaluarse
la historia clinica del pacientey los sintomas,
el examen fisico, examenes de laboratorio y
de imagen.

LABORATORIO

a) Biometria Hematica

La concentracion de hemoglobina y hema-
tocrito confirmaran la deshidratacion. El re-
cuento de glébulos blancos suele ser normal
o encontrarse ligeramente elevado, excepto
en el estrangulamiento o perforacion, donde
se eleva considerablemente.?

b) Quimica Sanguinea

Una concentracion creciente de urea en
sangre puede deberse a la simple deshidra-
tacion, pero también puede indicar insufi-
ciencia renal aguda si la deshidratacion es
grave o prolongada, o incluso ser indicativa
de sangrado de tubo digestivo alto. Las con-
centraciones séricas de sodio y cloro pue-
den disminuir consecuencia de las pérdidas
de electrolitos gastrointestinales. La hipo-
calemia es infrecuente debido a su estrecha
regulacion entre el medio intray extra celu-
lar, sin embargo, un brusco aumento de los
niveles de potasio en suero puede indicar
estrangulacién.?

Figura 1. Radiografia simple de abdomen
muestra obstruccion del intestino delgado,
con dilatacion del yeyuno y valvulas
conniventes.
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Figura 2. Radiografia simple de abdomen
muestra obstruccion del intestino grueso, con
dilatacién del colon transverso y sigmoides.

Las alteraciones metabdlicas tienden a ser
mas severas con la obstruccién del intesti-
no delgado debido a los mayores volumenes
perdidos con las secreciones secuestradas
en el lumeny los vomitos.?

IMAGEN

a) Radiografia

Laradiografia simple de abdomen en bipedes-
tacion y decubito supino es el primer estudio
diagndstico en pacientes con sospecha de
obstruccion intestinal. Sin embargo, la sensi-
bilidad de estas pruebas es limitada, entre el
50% Yy el 60%.

Se comprueba obstruccion del intestino del-
gado con la presencia de niveles hidroaéreos
y colon vacio.! El intestino delgado distendido
presenta como caracteristicas la localizacion
central, ademas de mostrar las valvulas con-
niventes, que son vistas como lineas paralelas
que abarcan todo el ancho de la luz intestinal
(Fig. 1), por el contrario, el colon distendido
ocupa las zonas laterales y parte superior del
abdomen, y muestra las tipicas haustraciones,
con “imagen en marco’ de la cavidad abdomi-
nal (Fig.2).2

En raras ocasiones, la radiografia simple mues-
tra caracteristicas que pueden permitir un
diagnostico especifico por ejemplo, calculos
biliares calcificados, cuerpo extrano, etc. Una
radiografia simple de térax o una radiogra-
fia en decubito lateral del abdomen pueden
mostrar aire libre intraperitoneal si la obs-
truccion se ha complicado por perforacion.?

135




136

En pacientes clinicamente estables con sos-
pecha de obstruccion parcial los estudios
con medio de contraste hidrosoluble pueden
ser Utiles, e incluso terapéuticos; el paso de
contraste por el ciego dentro de las cuatro
horas posteriores a la aplicacion sugieren
fuertemente que la obstruccién se resolvera
de forma espontanea y que el tratamiento
conservador de un paciente, por lo demas es-
table es apropiado.?

En un estudio prospectivo aleatorizado, se
evallo el valor terapéutico de Gastrografin
(medio de contraste hidrosoluble hiperos-
molar) en el tratamiento de la obstruccion
de intestino delgado por adherencias des-
pués de un tratamiento conservador sin éxi-
to, obteniendo por resultado una reduccién
del 74% en la necesidad de cirugia dentro de
las 24 horas posteriores al inicio del cuadro.®

En un protocolo epidemiologico y terapéu-
tico del manejo de obstruccién por adhe-
rencias del intestino delgado, los pacientes
fueron tratados inicialmente con reposicién
de liquidos y electrolitos, reposo intestinal y
sonda nasogastrica.

Fueron valorados con TAC y muestras sé-
ricas, dividiendo a aquellos pacientes con
signos de compromiso vascular u otras com-
plicaciones para la realizacion de cirugia in-
mediata. Aquellos que no mostraban signos
de complicacién recibieron 80 ml de Gas-
troview (medio de contraste hidrosoluble)
y 40 ml de agua estéril a través de la sonda
nasogastrica, y se realizaron placas simples
de abdomen a las 4, 8, 12 , y 24 horas. Se
observo la relacion entre el tiempo del paso
de medio de contraste hidrosoluble al colon,
y la necesidad de cirugia obteniendo por
resultado que los pacientes que pasaron el
medio de contraste en las primeras 5 horas
de la administracion tuvieron una tasa de
90% de resolucién espontanea. Aquellos que
tardaron mas de 5 horas tuvieron resolucién
en el 76% de los casos, mientras que el 100%
de los que no pasaron el medio de contraste
al colén requirié cirugia. Hubo una relacion
directa entre la duracién de tiempo en que
el medio de contraste llego al colon y los dias
de estancia hospitalaria (r2 = 0.459). Los pa-
cientes que recibieron GV y no requirieron
cirugia tuvieron estancia hospitalaria inferior
(3 dias vs 11 dias, p = 0,0001). Se concluyd
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que el uso de medio hidrosoluble tiene un
valor diagnostico y terapéutico importan-
te, sin incrementar las tasas de mortalidad,
morbilidad y estancia hospitalaria.*®

El uso de colon por enema en el abordaje
de obstrucciones de intestino grueso suele
serrecomendado. Pretende reconocer entre
una causa mecanica de una pseudo-obs-
truccion vy, en el primer caso, puede identi-
ficar el lugar de la obstruccion y la patologia
subyacente.?

b) Ecografia

El uso de ecografia abdominal es cada vez
mas frecuente, pues permite establecer el
diagnostico correcto de oclusion en un 89%
de los casos, es mas sensible y especifica
que la radiografia simple, sin embargo, se
ha sustituido en gran medida por tomografia
computarizada (TC). Los signos habituales
son: asa dilatada mas de 3 cm, segmentos de
intestino dilatados con una longitud superior
a10cm, peristaltismo conservado en las asas
distales o presencia de un colon colapsado.t
Este es el estudio de eleccidn en pacientes
embarazadas, en quienes la exposicion a las
radiaciones ha de ser limitada al maximo.?

Figura 3. TC de abdomen. Se aprecia la
dilatacion de las asas intestinales, asi como
la causa de la oclusion. Se trataba de una
neoplasia de colon localizada en sigmoides.

c) Tomografia Computarizada

La tomografia computarizada es una explo-
racion util ante la sospecha de obstruccién
intestinal, con una sensibilidad del 60%80%,
que varia de acuerdo al grado de obstruc-
cion, llegando a ser hasta cerca del 90% en
obstrucciones completas,* especificidad del
78% y una seguridad diagnostica del 66%.

Se sugiere su uso cuando en el examen cli-
nico y las radiografias simples no han des-
cartado la obstruccién. Es un estudio que
se puede realizar de forma rapida y propor-
ciona informacion acerca de la presencia o
ausencia de obstruccion, su nivel, la grave-
dadylacausaenun73% 95% de los casos, e
incluso mostrar la presencia de una oclusién
en asa cerrada o una estrangulacion.!

La TC con contraste intravenoso puede ayu-
daraevaluarde formamas exacta el grosor de
la pared intestinal y el grado de sufrimiento.
La imagen es sugestiva de isquemia en caso
de encontrar una pared intestinal engrosada
y pobre flujo de entrada de contraste.® En re-
sumen, la TC ofrece como caracteristicas su
rapidez, su caracter no invasivo y la posibili-
dad de una evaluacion global del abdomeny
del tracto intestinal . (Fig. 3)

TRATAMIENTO

El manejo exitoso requiere un diagndstico
precoz y un tratamiento oportuno, con un
abordaje meticuloso en el manejo de liquidos
y electrolitos y, en caso necesario la interven-
cion quirdrgica oportuna.

Actualmente sigue siendo controvertido el
papel de la cirugia frente a una actitud conser-
vadora, pues la mayoria de los pacientes con
obstruccién causada por adherencias se solu-
cionan contratamiento conservador. Multiples
ensayos controlados aleatorios han demostra-
do que los pacientes clinicamente estables
pueden tratarse de forma conservadora’ &
con reposo intestinal, intubacién nasogastri-
cay descompresion, asi como una reposicion
de liquidos eficaz. (Nivel de evidencia A).1718
Sin embargo, debe realizarse una cuidadosa
seleccion de estos pacientes con un examen
riguroso y seguimiento clinico, para descubrir
oportunamente los primeros signos de dete-
rioro, la isquemia incipiente, etc. La cirugia se
justifica en pacientes con obstruccion intesti-
nal que no se resuelve dentro de las 48 horas
después de iniciar el tratamiento conservador.
(Nivel de evidencia B).*?

El momento de la intervencion depende de
tres factores: duracion de la obstruccion,
posibilidad de mejorar las funciones orga-
nicas vitales y riesgo de estrangulacion. Si
existe compromiso vascular, la mortalidad
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de la obstruccion intestinal se encuentra en-
treel 5%y el 31%, mientras que si este com-
ponente no existe, la mortalidad se reduce
aun 1%.

En aquellos pacientes que se ha excluido el
compromiso vascular deberd iniciarse trata-
miento conservador (hidratacion y aspiracion
nasogastrica) durante un periodo de 4872 h.
Por el contrario, si la oclusion se debe a una
neoplasia, se requiere intervencion quirlrgica.
Algunos pacientes deben ser sometidos a in-
tervencion de forma inmediata; aquellos que
sufren una hernia inguinal encarcelada, que
presentan signos de peritonitis o si despiertan
sospechas de estrangulacion intestinal.

Los pacientes con obstruccién del tracto
gastrointestinal proximal suelen responder
al tratamiento conservador, mientras que los
pacientes con obstruccion distal son mas pro-
pensos a ser tratados quirdrgicamente. En un
estudio de 150 pacientes con obstruccion in-
testinal, casi el 70% de los pacientes con obs-
truccion del intestino delgado fueron tratados
de forma conservadora, mientras que solo el
25 % de los pacientes con obstruccion intesti-
nal distal no requiri¢ cirugia.®

Los antibidticos profilacticos deben consi-
derarse en pacientes con obstruccion com-
pleta y colon notablemente dilatado, sobre
todo en aquellos que se someteran a una
colocacion de stent coldnico, debido al alto
riesgo de complicaciones.!® No existe sufi-
ciente evidencia para el uso sistematico de
antibioticos, y su empleo se recomienda de
acuerdo al estado general del paciente, bajo
la premisa de la proteccion contra la translo-
cacién bacterianay la posterior bacteriemia
(nivel de evidencia C). Bacterias entéricas
han sido encontradas en los cultivos de la
serosa y biopsias de ganglios mesentéricos
en pacientes que requieren cirugia.?°

Existe una gran cantidad de farmacos que
se utilizan para aliviar sintomas generales
de la obstruccion como el dolor, las nauseas
o evitar el proceso inflamatorio e irritativo
del tracto gastrointestinal. Su utilizacion es
variable de acuerdo a la presentacion de los
sintomas en cada paciente asi como su esta-
dogeneralylaetiologia subyacente al cuadro
de obstruccion intestinal. Se recomienda
la administracién intravenosa de inhibido-
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res de la bomba de protones, para suprimir
la secrecion acida y evitar la irritacion. Los
opioides se administran para tratar el dolor
de tipo colico o continuo asociado a la obs-
truccion, a menudo junto con farmacos de
accioén central tales como ciclizina, haloperi-
dol o metotrimeprazina. La butilescopolami-
na (anticolinérgico anti-espasmadico), y el
octreotido (andlogo de somatostatina) son
utilizados para reducir el dolor, las nduseas
y el vdmito en pacientes cuyos cuadros son
complejos, como aquellos con cancer termi-
nal con obstruccién maligna intratable. !
Los corticosteroides, como la dexametasona
administrada subcutanea o intravenosa son
Utiles en el tratamiento de la obstruccién del
intestino debido a su accién antiemética y
analgésica.*® Por el contrario, los procinéti-
cos (metoclopramida, neostigmina y eritro-
micina) se pueden usar en pacientes con
obstruccién parcial o trastornos funcionales
como el sindrome de pseudo-obstruccién.*

a) Recuperacion del Estado General

El paciente obstruido suele estar deshidra-
tado, debido a la disminucion de la ingesta,
la presencia de vomitos y el secuestro en el
tercer espacio (luz intestinal) de liquido in-
travascular. Ademas de una via periférica
que permitira controlar los requerimientos
de liquido y electrolitos, asi como tomar las
muestras analiticas necesarias para el con-
trol seriado (electrolitos y urea), todos los
pacientes necesitaran la colocacion de una
sonda uretral para el control de la diuresis
horaria. Se debe considerar el uso de anti-
bioticos de amplio espectro.!

La cantidad de liquidos y electrolitos nece-
sarios para mantener la homeostasis pue-
de variar considerablemente, dependiendo
del nivel y la duracién de la obstruccion. La
solucion de Hartmann o 0,9 % de solucién
salina con 20 mmol/ml de potasio se utiliza
parareemplazar la pérdida de sodio, cloruro,
agua, y potasio. Las pérdidas nasogastricas
deben ser reemplazadas litro por litro con
solucidén salina por via intravenosa. Debe to-
marse especial cuidado en pacientes ancia-
nos o fragiles para no precipitarinsuficiencia
cardiaca o desequilibrio grave de otros elec-
trolitos (v.gr. magnesio).?
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b) Aspiracion Gastrointestinal

Los pacientes afectados por oclusion se be-
nefician de la colocacion de una sonda gas-
trointestinal (nasogdstrica o nasoentérico) y
la aspiracion continua. Este procedimiento
elimina de forma inmediata sintomas como
las ndauseasy los vomitos. La sonda nasogas-
trica tiene la ventaja de una facil colocacion,
asi como de permitir una aspiracion gastrica
selectiva, lo cual es especialmente impor-
tante en el momento de la induccién anesté-
sica para evitar la aspiracion bronquial. Por
otro lado, laventaja del tubo nasoentérico es
la aspiracion de tramos distales del intesti-
no que facilitaran el tratamiento y cierre de
la pared abdominal tras la cirugia.

c¢) Tratamiento Quirurgico
La cirugia esta indicada bajo las siguientes
condiciones:
a) La obstruccion es consecuencia de
una enfermedad subyacente primaria que
debe sertratada (hernia, carcinoma).
b) Adherencias que fracasan al tratamien-
to conservador (25%).
c) Signos de irritacién peritoneal (estran-
gulamiento y perforacién).

En aquellos pacientes con obstruccion del in-
testino delgado, sin antecedentes que hagan
sugerir la presencia de adherencias (ninguna
cirugia abdominal o pélvica anterior) se sugie-
re lalaparotomia temprana. La obstruccion del
colon puede ser inicialmente abordada con un
estudio de contraste en ausencia de obstruc-
cion en asa cerrada.?

El tipo de intervencién quirdrgica depende-
ra de los hallazgos operatorios. La presencia
de una adherencia o una banda que com-
promete la luz intestinal, asi como la torsién
intestinal, son facilmente solucionables.
De la misma forma, la solucion de una her-
nia inguinal, cuando no exista compromiso
vascular en el segmento intestinal afectado,
representa un procedimiento relativamente
sencillo. La presencia de un tumor que oclu-
ye la luz necesitara una reseccion intestinal
mas amplia. Si la neoplasia se asienta en
el colon, se procedera a una colostomia de
descarga (se dejara para un segundo tiem-
po la reconstruccién intestinal) o a la prepa-
racion intraoperatoria del intestino grueso
para poder realizar una anastomosis prima-
ria durante el mismo acto quirurgico.

El abordaje quirurgico de los pacientes oclui-
dos se ha modificado en los ultimos tiempos
con la apariciéon de la laparoscopia. La expe-
riencia reciente sugiere una mayor eficacia
de la laparoscopia en el diagndstico y el trata-
miento de la obstruccion intestinal. Por esta
via se puede realizar el tratamiento definitivo
hasta en el 45%70% de los pacientes. Sin em-
bargo, aunque la estancia hospitalaria sea me-
nor, existe un mayor riesgo de reintervencion
inmediata.*

CONCLUSIONES

La obstruccién intestinal aguda es una ur-
gencia médica frecuente, que involucra con-
sumo de multiples recursos de salud, altera
significativamente la calidad de vida del pa-
ciente e incrementa su morbi-mortalidad.

Un abordaje oportuno y sistematico permite
realizar un diagnostico preciso y evita el ma-
nejo inapropiado, previniendo especialmen-
te intervenciones quirurgicas innecesarias,
que incluso podrian mermar el estado del
paciente.

La toma de decisiones adecuada puede lle-
var a mitigar el efecto de este problemaen la
recuperacion del paciente.

Un aspecto critico del manejo, es el identificar
de manera precoz las posibles complicacio-
nes, pues cuando estas se presentan la tasa
de mortalidad incrementa drasticamente si no
son tratadas.
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INTRODUCCION

Con la evolucion de la endoscopia, las nue-
vas técnicas e innovacion en los procedi-
mientos terapéuticos se han asociado simul-
taneamente con el incremento del nimero
de complicaciones. La perforacion de la pa-
red gastrointestinal puede resultar del paso
del endoscopio por si mismo o de los ins-
trumentos en una maniobra diagndstica o
terapéutica (biopsias, dilatacion, ablacion,
coagulacién, polipectomia, reseccion de la
mucosa, etc.). Sin embargo, también la causa
de perforaciones, fistulas y dehiscencia de
anastomosis puede ser derivada de procedi-
mientos quirlrgicos por laparoscopia o abier-
tos. El manejo inicial es recomendado hacerlo
de manera conservadora y con la resolucion
endoscopica.t

Epidemiologia:

La frecuencia de esta complicacion es baja,
en un estudio retrospectivo, la frecuencia
ocurrié de 1 en 3000 endoscopias de tubo
digestivo superior y de ellas 38% en proce-
dimientos terapéuticos, mas frecuentes en
esofago (51%) seguidas de duodeno (32%)
y solo en un 3% en estémago, las perfo-
raciones peri-ampular o ampular duodenal
ocurren en el 0.3 a 1% de las colangiopan-
creatografiaretrogradaendoscopica (CPRE)
y en colon se describen en el 0.01 % a 0.3%
delos casos. La mortalidad esta relacionada
a la localizacion en esofago y es reportada
en hasta el 17% de los casos con una estan-
cia hospitalaria promedio de 33 dias.?

Principios generales de manejo:

Existen varios puntos esenciales que se de-
ben conocer ante la sospecha de una perfo-
racion. El mas importante es que el endos-
copista debe proponer el manejo inicial de
manera sensata y calmada, de acuerdo a las
caracteristicas del defecto, puede obviar el
manejo quirurgico de primera intencién. Es
muy importante el reconocimiento inmedia-
to de la complicacion, vigilar la posicion del
paciente para evitar el derrame de liquidos a
la cavidad abdominal o la sobre insuflacion y
utilizar CO, para minimizar el sindrome com-
partamental o el enfisema sub-cutaneo.

La evaluacidn endoscopica es imperante:
Tamafo del defecto, caracteristicas de los
bordes y la presencia de sangrado. Asi mis-
mo las maniobras de resucitacion, via aérea,
soporte de liquidos y manejo de antibidtico
y al mismo tiempo debera notificarse el su-
ceso al area de cirugia general o toracica, se-
gun sea el caso con la finalidad de plantear
un manejo multidisciplinario.?

Los estudios radioldgicos deben utilizarse
cuando exista la sospecha sin tener la eviden-
cia del sitio de la perforacion, como radiogra-
fias de cuello en posicion lateral cuando se
sospecha de perforacion en esofago cervical
(estudios con medio de contraste hidroso-
luble) o la inyeccidon del medio de contraste
a través de un catéter durante la endosco-
pia para evidenciar el sitio del defecto, tam-
bién son de gran utilidad como métodos de
control después de haber cerrado una per-
foracion por métodos endoscoépicos. La to-

Manejo endoscopico de perforaciones en tubo digestivo | Dra. Angélica Hernandez y Dr. Mauro Ramirez



142

mografia computarizada (TC) es Util cuando
los métodos de contraste son negativos,
puede demostrar enfisema mediastinal o
sub-cutaneo, derrame pleural o neumotdrax
y tiene un papel importante en el manejo
de colecciones asi como tiene un lugar muy
especial en el seguimiento del paciente con
manejo conservador de la perforacion por
endoscopia.*®

Es importante reconocer que la sola pre-
sencia de aire extra-luminal no es indica-
cién de tratamiento quirurgico asi como la
cantidad no es proporcional al tamano de
la perforacion. El aire puede disecar a través
de los tejidos y originar un sindrome compar-
tamental lo cual constituye una urgencia, el
manejo de ser necesario consiste en realizar
la puncion para descomprimir la tension por
el neumoperitoneo o neumomediastino. La
falla en el cierre de una perforacion esofagi-
ca por endoscopia inmediatamente requiere
de tratamiento quirdrgico; las perforaciones
gastricas permiten manejo conservador con
mayor factibilidad con el paso de una sonda
nasogastrica, analgésicos, ayuno y podria
considerarse el uso de nutricién parenteral,
uso de inhibidores de la bomba de protones.
En la actualidad existen varias herramien-
tas endoscopicas que permiten el manejo
oportuno y seguro de la mayoria de las per-
foraciones de esofago, estémago y colon,
previniendo complicaciones mayores como
peritonitis y limita las adherencias mediasti-
nalesy peritoneales.

Los factores de riesgo que incrementan el
potencial de una perforacion que ocurren
durante una endoscopia son procedimientos
considerados terapéuticos como: dilatacion
de estenosis especialmente en enfermos con
enfermedad inflamatoria intestinal, pacien-
tes sometidos a tratamientos oncolodgicos
como radioterapia, dilatacion neumaticas de
diametro alto (40 mm), en acalasia, diseccion
endoscopica de lasubmucosa (DES) o resec-
cion endoscopica de la mucosa (REM), los
pacientes con uso cronico de esteroides pue-
deincrementarel riesgo de perforaciénenun
procedimiento terapéutico, otros factores de
riesgo considerados en procedimientos diag-
nosticos en esofago son la presencia de os-
teofitos cervicales, diverticulo de Zenker o en
neoplasias.®’ Las perforaciones duodenales
generalmente estan relacionadas a la CPRE y
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lo mas comun es que ocurran durante la es-
finterotomia, aunque también pueden ocurrir
durante la intubacion del esofago, estémago
o duodeno; en la colonoscopia también es
factible que ocurra esta complicacion, puede
ser mas factible durante un procedimiento
terapéutico por el manejo de una hemorra-
gia, dilatacion, polipectomia en pacientes
que tienen cambios anatomicos postquirdr-
gicos, otros factores de riesgo descritos son;
pacientes ancianos, enfermedad diverticular
extensa, cirugia abdominal o pélvica multi-
ples que puedan ocasionar fijacion del colon,
obstruccién intestinal.

La perforacion duodenal, puede ser dividida
en dos tipos: Periampulary no periampular.

La Periampular ocurre generalmente durante
una CPRE y esta relacionada con una esfin-
terotomia, esfinteroplastia, dilatacién o dis-
funcion del esfinter de Oddi; la presencia de
diverticulos puede favorecer el suceso por
anatomia alterada o canulacién dificil. Este
tipo de perforacion se divide en 4 grupos:

Tipo I. perforaciéon duodenal lateral o medial,
generalmente es realizado con la punta del
endoscopio son largas y requieren de reso-
lucion quirdrgica en la mayoria de los casos
aunque se han documentados su resolucion
con multiples clips o el uso de clips sobre el
endoscopio (OVESCO); Tipo Il. periampulary
su manejo es endoscopico con la colocacion
de protesis biliar y clips asi como la coloca-
cion de sonda naso-enteral y mas de la mitad
delos casos pueden ser manejados de mane-
raconservadora; Tipo lll. Lesion del conducto
biliar o pancreatico, esta perforacion es facil
de tratar con la colocacién de una protesis
plastica o una proétesis metalica totalmente
cubierta (PMTC) de manera temporal y Tipo
IV. Presencia de aire retroperitoneal, su ma-
nejo es conservador, de vigilancia estrecha
y solo en caso de descompensacion debera
considerase el manejo quirdrgico.

Perforacion No Periampular:

Esta relacionada a lesion directa en el duode-
no por dilatacién, polipectomia, etc. La reso-
lucion endoscépica es propuesta de primera
intencién de acuerdo a sus caracteristicas, el
uso de clips a través de la endoscopia (TTS)
o sobre el endoscopio (OVESCO) en mas de
la mitad de los casos puede ser suficiente .8

Tratamiento endoscopico de la perforacion:
El manejo endoscopico de las perforaciones
es través de clips. Los clips que pasan a tra-
vés del canal de trabajo del endoscopio (TTS)
pueden ser utilizados en casos de pequenas
perforaciones, los clips TTS tienen diferentes
diametros de apertura, capacidad de rotacion
y diferentes caracteristicas de colocacién, los
equipos médicos y asistentes deben estar fa-
miliarizados con el equipo y accesorios para
lograr una colocacion adecuada. Se recomien-
da usar en perforaciones lineales y colocar el
primer clip en la parte final o mas distal de la
perforacion y continuar su colocacion de dis-
tal a proximal, es recomendable succionar la
mucosa para aproximar los bordes. Recomen-
daciones generales en caso de perforacion del
tubo digestivo.’® (Tabla 1)

El clip OVESCO fue disenado para cerrar de-
fectos de hasta 10 mm y en Ulceras con vaso
visible, el dispositivo tiene varios tamanos,
esta hecho de un clip de nitinol montado so-
bre un cap translucido el cual se coloca en la
puntadel endoscopioy tiene el disefo similar
aun ligador de varices,!! estos clips han sido
utilizados para cerrar perforaciones en esofa-
go, estomago, intestino delgado y colon, los
resultados en general son de un éxito técnico
de 91 a 93 % y un éxito clinico de 89%. Hai-
to y col*? reportd 10 casos con perforacion
esofagicay 13 casos con perforacion gastrica
manejada con OVESCO, el éxito técnico fue
del 100% vy el éxito clinico de 100% y no hu-
bo necesidad de utilizar otros tratamientos.
(Figural)

Tabla 1. Recomendaciones en perforacion
de tubo digestivo.

Tabla 1
Manejo sugerido de algunos eventos adversos encontrados con endoscopia
EVENTO ADVERSO MANEJO
MEDIASTINITIS Ayuno, hidratacién intravenosa, antibioticos intravenosos valoracion quirdr-

gica para drenaje, desbridacion o cierre de perforacion.

PERITONITIS Ayuno, hidratacion intravenosa, antibidticos intravenosos valoraciéon quirur-
gica para lavado, desbridacién o cierre de perforacién.

ENFISEMA SUBCUTANEO

Usualmente resuelve en algunos dias, de continuar en aumento ser necesaria
la intubacién endotraqueal por obstruccidn.

NEUMOTORAX A TENSION

Descompresion inmediata por puncién con aguja en linea medio clavicular en
20. Espacio intercostal seguido de tubo pleural.

NEUMOPERITONEO A TENSION Descompresion inmediata con aguja de 18-20 gauge en el abdomen en
posicién supina, valoracién quirurgica.

Figural. Clip OVESCO OTSC

Imagenes endoscopicas de cierre con clip
OVESCO 2.
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Protesis:

La eleccion de usar una proétesis metalica to-
talmente cubierta (PMTC) o plastica cubier-
ta (polyflex) es en perforaciones largas de
esofago, existen pocos datos en la literatura
en cuanto a sus resultados, la mayoria son
reportes de casos o series de casos, el éxi-
to técnico de colocacion es reportado en el
100% y el éxito clinico varia del 50% para po-
lyflex y 66% al 100% con las PMTC. Y con un
alto porcentaje de migracion de hasta 35%.
(Figura2)

El tiempo recomendado de permanencia de
las protesis no es bien definido sin embargo,
larecomendacion es de 6 a8 semanas, el pro-
longar por mas tiempo su permanencia pue-
de hacer que aparezca tejido de proliferacion
y dificulte su extraccion.!?

No existen datos suficientes para indicar su-
perioridad en cuanto a otros métodos como
clips.

Figura 2. Endoprotesis metalica cubierta
autoexpandible

PROTESIS
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CONCLUSIONES

La presencia de una perforacion es unacom-
plicacion seria que si es inadvertida puede
ocasionar una catastrofe si no es tratada de
manera urgente. En el pasado era una condi-
cion que requeria de tratamiento quirurgico,
sin embargo, ahora la endoscopia tiene una
gran variedad de herramientas que permi-
ten su manejo con buenos resultados y esto
incluye los clips, prétesis cubiertas, sutura
endoscopica. Es necesario continuar con una
vigilancia estrecha para confirmar el cierre se-
guro del defecto e incluir la participacion de un
grupo multidisciplinario.

Los accesorios utilizados para el cierre de per-
foraciones estan disponibles en la mayoria de
los centros endoscdpicos y su uso es facil y
han demostrado resultados favorables.
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Antecedentes historicos

Clostridium difficile es un bacilo Gram-positi-
vo, anaerobio obligado, formador de esporas
y productor de toxinas, que fue detectado en
la microbiota del intestino distal de recién
nacidos sanos en 1935.1 Después a su ais-
lamiento inicial y durante casi 4 décadas, se
pensaba que C. difficile no era un patégenoy
nofuesinohastal978, queseidentifico como
la principal causa de la colitis pseudomem-
branosa en pacientes tratados con antibioti-
cos.?? Entre el 3% y el 29% de los pacientes
hospitalizados que reciben tratamiento con
antibioticos desarrollaran diarrea. Clostri-
dium difficile es la causa mas frecuente de
diarrea infecciosa adquirida intrahospita-
lariamente y en los Ultimos anos se asocia
cada vez a mayor morbimortalidad.*

Fisiopatologia y manifestaciones clinicas

La colitis pseudomembranosa es una condi-
cién inflamatoria del colon, que se desarro-
lla en respuesta a las toxinas producidas por
los microorganismos. Esta condicién ocurre
cuando lamicrobiota normal del tracto intes-
tinal es alterada (disbiosis). El tratamiento
con antibidticos permite la proliferacion de
micro-organismos no afectados por el (los)
antibidticos utilizados. En el caso particular
de C. difficile, este proceso permite la adhe-
sién de la bacteria a la mucosa del colon y
siente las bases para la produccion de toxi-
nas y de la enfermedad resultante de la mu-
cosa.®

Las cepas de C. difficile productoras de toxi-
nas pueden causar enfermedades que van
desde diarrea leve o0 moderada hasta colitis
pseudomembranosa, que puede ocasionar
una dilatacién toxica del colon (megacolon),
sepsisy muerte.

Gastrotrilogia

El microorganismo no es invasory las cepas
de C. difficile no productoras de toxinas (ne-
gativas), son consideradas como no-patége-
nas. C. difficile produce al menos 2 toxinas
llamadas toxina A (TcdA) y toxina B (TcdB),
principales responsables de la patogenici-
dad. TcdA y TcdB (esta ultima 10 veces mas
potente que la A)® alteran el citosqueleto de
las células del epitelio intestinal produciendo
cambios morfolégicos, inhibicion de la divi-
sion celulary de la funcion normal de la mem-
brana celular y ocasionando la destruccion
del epitelio intestinal. La toxina afecta la inte-
gridad epitelial a través de los microtibulos y
uniones celulares estrechas, con laresultante
liberacién de mediadores de la inflamacion,
como lainterleucina 8 (IL- 8). Esta accidn pro-
voca un infiltrado inflamatorio en la mucosa
del colon, intercambio en los liquidos que
conducen ala diarrea, y necrosis epitelial.

Es posible que haya otros factores como la
produccion de paracresol, una sustancia con
propiedades bacteriostaticas que inhibiria
la recolonizacion del intestino por la micro-
biota comensal tras el cese del tratamiento
antibiotico y la produccion por Clostridium
de distintos factores de adhesion. Desde el
ano 2000 han aparecido brotes de diarrea
por una cepa de C. difficile hipervirulenta,
endémica, llamada “North American Pulsed
Field type 1, grupo BI, ribotipo PCR 027"
o BI/NAP1/027. Esta cepa produce mayor
cantidad de toxinas A y B, tiene una mayor
capacidad de esporulacion y es mas resis-
tente a las quinolonas, ademas de producir
una toxina binaria adicional. Posee ademas
una delecion del gen tcdC, responsable del
control de la produccion de toxinas. Por todo
ello se asocia con un aumento de la virulen-

ciade laenfermedad. Esta cepa se ha asocia-
do a brotes endémicos en Canada, Estados
Unidos de Norteamérica y en Europa.’®? La
infeccion por C. difficile también puede apa-
recer en ausencia de tratamiento previo con
antibioticos, especialmente en pacientes con
quimioterapia o terapia con inmunosupreso-
res, pero también en los casos reportados de
infeccion adquirida en la comunidad. El uso
deinhibidores de labomba de protones (IBP)
se hadescrito también como factor de riesgo.
La infeccién por C. difficile, puede ocasionar
brotes en pacientes con enfermedad inflama-
toria intestinal (Ell).

La presentacion clinica de lainfeccién por C.
difficile es muy variable y puede ir desde ser
portador asintomatico, hasta la apariciéon
de enfermedad coldnica muy grave. Puede,
por tanto, haber diarrea leve, una colitis sin
seudomembranas, una colitis seudomem-
branosa o una colitis fulminante con riesgo
para la vida del paciente. Las formas leves
suelen acompanarse de dolor abdominal co-
lico, pero puede haber ausencia de sintomas
sistémicos o de hallazgos relevantes en la
exploracion fisica. La colitis moderada-grave
suele manifestarse como diarrea profusa,
dolor y distension abdominal y en algunos
casos hemorragia digestiva oculta. También
pueden aparecer sintomas de enfermedad
sistémica como fiebre, nauseas, anorexia y
malestar general.

Factores de riesgo para adquirir la infeccion:
Los principales factores de riesgo para ad-
quirir la infeccion por C. difficile son:*°

«Exposicidn a antibioticos
*Hospitalizacién
-Edad avanzada

Otros factores de riesgo asociados a ICD in-
cluyenhospitalizacion prolongada, tratamien-
to con multiples antibioticos y administracion
prolongada de estos, uso de inhibidores de
bomba de protones (IBP), quimioterapia, in-
suficiencia renal cronica y alimentacion ente-
ral por sonda.

Casi todas las clases de antibiéticos se han
relacionado con la ICD, pero las cefalospori-
nas, clindamicina y fluorquinolonas, son las
de mayor riesgo de causar la enfermedad.

Infeccién por Clostridium Difficile (ICD) | Dr. José Luis Tamayo de la Cuesta

Las fluorquinolonas han sido la clase de anti-
bioticos mas comunmente implicados en los
brotes endémicos de ICD reportados en los
Ultimos anos,*1212 asi como al elevado nivel
de resistencia a fluorquinolonas de la cepa
hipervirulenta endémica BI/NAP1/027.*

Criterios de gravedad

Hay una serie de marcadores o criterios que
se asocian con la gravedad de la colitis, aun-
que su valor prondstico es incierto.

Criterios Clinicos: fiebre (> 38,5 °C), escalo-
frios; inestabilidad hemodinamica incluyendo
signos de choque séptico; signos de perito-
nitis (disminucion marcada de los ruidos ab-
dominales; distension abdominal, resistencia
muscular); signos de ileo (vdmito y ausencia
de evacuaciones).

Criterios de laboratorio: leucocitosis (recuen-
to > 15 x 10%/1), desviacion izquierda, eleva-
cion de la creatinina (> 50% arriba del nivel
basal), aumento del lactato sérico.

Criterios endoscopicos: presencia de colitis
seudomembranosa.

Criterios radioldgicos por estudios de ima-

gen: distensién del colon en radiografia sim-
ple o Tomografia multicorte abdominal, en-
grosamiento de la pared del colon, atenuacion
de la gasa pericdlica o ascitis no explicada
por otras causas.

También debe considerarse como grave, la co-
litis por C. difficile que aparezca en pacientes
de edad avanzada (= 65 afios), con comorbili-
dadesimportantes, ingresados en las unidades
de cuidados intensivos, o con inmunodeficien-
cia, aunque no presenten ninguno de los signos
o sintomas descritos anteriormente.
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Tabla 1. Clasificacion de la ICD basada en la gravedad de la enfermedad® (modificado de

Natasha Bagdasarian JAMA 2015).

CATEGORIA

SIGNOS CLINICOS Y DE
LABORATORIO

FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS

Leve a moderada

Diarrea sin manifestaciones
sistémicas de infeccion,
cuenta leucocitaria <15,000 y
creatinina sérica <1.5 veces
de los niveles basales.

Antecedente de uso de
antibidticos, antecedente
hospitalizacidn, estancia
hospitalaria prolongada,
tratamiento con IBP*,
quimioterapia, nefropatia
cronica, con sonda para
alimentacion.

Grave

Manifestaciones sistémicas
de infeccidn y/o cuenta
lecucocitaria > 15,000 o
creatinina sérica 21.5 los
niveles basales.

Edad avanzada, infeccion con
la cepa
BI/NAP1/027

Grave, complicada

Manifestaciones sistémicas
de infeccion, incluyendo
hipotensién, ileo o
megacolon toxico.

Lo anterior + antecedente de
cirugia reciente, portador de
enf. inflamatoria intestinal, y
tratamiento endovenoso con
inmunoglobulinas.

Recurrente

Recurrencia dentro de las 8
semanas posterior a haber
completado con éxito el
tratamiento de la infeccién
por C. difficile.

Edad = 65 afios, uso
concomitante de antibidticos,
presencia de comorbilidad
importante, consumo de IBP*,
inicio grave de la enfermedad.

Diagnostico de la infeccién por C. difficile
Los estudios de laboratorio por si solos no

pueden distinguir entre asintomatica colo-
nizacioén asintomatica y sintomas clinicos
de infeccion. El diagndstico de ICD requiere
por lo menos de dos de las siguientes condi-
ciones:16:17.18

 Presencia de diarrea (definida como =3
evacuaciones no formadas en 24 horas).
- Evidencia radiografica de ileo o mega-
colon toxico.

+ Resultado positivo de una prueba de
heces para C. difficile toxigénico o sus
toxinas.

- Hallazgos histopatologicos o colonosco-
picos demostrando colitis pseudomem-
branosa (figural).

Gastrotrilogia

*|BP=inhibidores de la bomba de protones

Figura 1. Colitis seudomembranosa asociada a
infeccion por C. difficile vista por colonoscopia

Diagndstico clinico: Se debe sospechar infec-
cion por C. difficile en todo paciente con dia-
rrea y con el antecedente de haber recibido
antibioticos durante los dos meses previos, o
en aquellos en quienes el cuadro de diarrea
inicia 72 horas después de haber estado hos-
pitalizado.*

Pruebas de laboratorio: Tradicionalmente, las
pruebas de laboratorio se han centrado en:

1. Pruebas para la deteccion de las toxinas
(por PCR , inmunoensayo enzimatico [ EIA ]
o deteccion de toxina en tejido).

2. Pruebas para la deteccion del organismo
causal (glutamato deshidrogenasa [GDH],
deteccion de antigenos y cultivo bacteriano).

Engeneral, las pruebas de deteccion de la toxi-
na son mas sensibles, especificas y de mayor
utilidad clinica que las pruebas utilizadas para
detectar al organismo.

Pruebas para la deteccion de las toxinas:

Pruebas moleculares: Las pruebas tradicio-
nales por medio de la reaccion en cadena
de polimerasa (PCR) y el ensayo de PCR en
tiempo real para la deteccion “in vivo™ del gen
que codifica la toxina B, son altamente sensi-
bles (97%) y especificas (93%) para detectar
C. difficile productor de toxina B.?° Esta es la
prueba preferida y con el valor predictivo ne-
gativo mayor a las otras pruebas. La principal
limitacion es el costo, pero el nimero de cen-
tros y laboratorios que realizan PCR es cada
Vez mayor.

Inmunoensayo enzimatico (EIA): Por medio de
esta técnica es posible detectar la toxina A, la
toxina B, o ambos. La prueba es relativamen-
te simple y menos costosa que el ensayo por
PCR, y los resultados estan disponibles den-
tro de las 24 horas. A pesar de tener una bue-
na especificidad (hasta 99%), la sensibilidad
es baja (aproximadamente 65%).?* La prueba
también posee unatasarelativamente elevada
de falsos negativos, ya que se requiere de cier-
ta cantidad presente de la toxina al momento
de realizarla, para asegurar un resultado po-
sitivo ya que las toxinas se degradan rapida-
mente a temperatura ambiente en un lapso de
2 horas. Por lo tanto, cualquier retraso en el
procesamiento de las muestras, incrementara
el riesgo de un resultado falso negativo.
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Citotoxina en tejido. Esta prueba en general
es mas sensible que el EIA y desde el punto
de vista historico es considerada como el es-
tandar de oro para el diagndéstico de ICD.?? Sin
embargo, es mas dificil de realizar que el EIA
y el tiempo para arrojar su resultado es rela-
tivamente lento, lo que limita su utilidad en la
practica clinica.

Pruebas para la deteccion del organismo:

Deteccion de antigenos de C. difficile. Por
medio de esta prueba es posible detectar
rapidamente (dentro de 1 hora), la presen-
ciade antigeno de C difficile por aglutinacion
de latex o de ensayo inmunocromatografico.
Esta prueba es significativamente menos es-
pecifica que los ensayos de PCR, ya que de-
tecta GDH (glutamato deshidrogenasa), un
antigeno comun que es una enzima esencial
producida constitutivamente por todas las
cepas aisladas de C. difficile, y no necesaria-
mente por las cepas toxigénicas. Actualmen-
te no se recomienda utilizar esta prueba de
manera aislada. Cuando se utiliza, la prueba
se realiza generalmente como parte de un
algoritmo de 2 pasos, en el que cuando las
heces son positivas para el antigeno GDH,
entonces se realizan las pruebas de toxinas
o0 PCR. Este algoritmo de 2 pasos tiene como
objetivo reducir el costo que ocasionaria rea-
lizar lapruebade PCR entodas las muestras.

Cultivo de heces para C. difficile: El cultivo
de heces no se utilizade manerarutinariaen
el diagnostico de la infeccion por C. diffici-
le, ya que toma tiempo, es engorroso y con
frecuencia se asocia a resultados falsos po-
sitivos debido a la presencia de cepas de C.
difficile no toxigénicas. Por todo lo anterior,
su utilidad en la practica clinica cotidiana es
limitada.
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Tabla 2. Sensibilidad y especificidad reporta-
dade las diferentes pruebas parael
diagndstico de ICD.

Prueba Sensibilidad (%) Especifidad (%)
Andlisis de citotoxicidad celular 92.7 - 100 99 -100
Cultivo tisular 96.4 99.1
ELISA para toxina A + B 66 - 96.2 93.5-100
ELISA para toxina A 65.4 -88.3 65.4 - 100
Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) 87-91.5 96 -100

Adaptada de: Aslam S. y Musher DM.?3

Tratamiento

Aislamiento y medidas preventivas de higiene:
Todos los pacientes con ICD y todas aquellas
personas que establecen contacto con ellos,
incluyendo a los trabajadores de la salud, de-
ben seguir estrictas precauciones de contac-
to. Todos deben ser especialmente cautelosos
en el lavado de manos con agua y jabdn. Las
esporas de C. difficile son resistentes a los
desinfectantes para manos a base de alcohol,
y por lo tanto no son eficaces en este contex-
to. No obstante que numerosos estudios han
demostrado que la medida que mas reduce
la transmision de infecciones en los hospita-
les es el adecuado lavado de manos y el uso
apropiado de guantes. En este sentido, se re-
comienda aplicar las siguientes medidas:

+ Lavarse las manos, utilizando preferen-
temente agua y jabon en lugar de los pre-
parados con alcohol, después de cada
exploracion fisicay antes de la siguiente.

+ La eliminacién de esporas del ambiente
también es importante y, durante los bro-
tes, deben utilizarse agentes esporicidas
(p. €j., desinfectantes que contengan al-
tas concentraciones de cloro [5.000 mg/I]
o peroxido de hidrégeno al 7%).

« Medidas de prevencion domiciliaria des-
de el egreso hospitalario hasta el cese de
la diarrea: lavado de manos antes de co-
mery después de utilizar el bafo, empleo
de desinfectantes para la cocinay el bano
con mezclas de cloro y agua (una parte
Cl/10de H,0).

- Sospechay diagnostico precoz asi como
aislamiento del paciente.

- Tomar medidas enérgicas de control de la
infeccion al detectarse un caso; entre ellas,
el reporte inmediato es la mas eficaz.

Gastrotrilogia

Suspender los antibidticos ofensivos: En alre-
dedor del 20% de los pacientes con infeccion
por C. difficile, la enfermedad se resuelve en 2
a 3 dias después de descontinuar el antibioti-
co al que el paciente se expuso anteriormente.

Antibioticos apropiados contra C. difficile:
Porlo general lainfeccién se puede tratar con
un curso apropiado de antibidticos, como el
metronidazol y la vancomicina oral con o sin
rifaximina. El metronidazol se utiliza en los
casos leves, ya que laconcentracion en heces
de metronidazol es muy baja y su absorcion
sistémica es alta, haciendo que este sea el
farmaco menos ideal para el tratamiento de
una infeccion que afecta principalmente al
intestino grueso. La vancomicina oral, por lo
contrario, posee minima absorcion sistémi-
cay elevada concentracion fecal, lo que hace
que sea el agente de eleccién. Esta indica-
da en los casos moderados y graves, tales
como la ICD en pacientes de edad avanza-
da (mayores de 65 afos), con enfermeda-
des asociadas, con leucocitosis (15.000 / |
o superior) y con elevacion de la creatinina
sérica. En la actualidad, la vancomicina oral
no se recomienda para los casos leves de la
ICD con el propdsito de evitar la resistencia
bacteriana a vancomicina, especialmente
entre los enterococos. La dosis recomenda-
da de la vancomicina es de 125 mg por via
oral 4 veces al dia, y las dosis mas altas, ta-
les como 250 mg por via oral 4 veces al dia,
no han demostrado ser mas eficaces. Otra
ventaja de la vancomicina es poder adminis-
trarla por via rectal cuando existe evidencia
deileo. Enlos casos graves, se puede utilizar
una combinaciéon de metronidazol por via in-
travenosay de vancomicina por via oral.

La fidaxomicina es el antibiodtico aprobado en
fechas mas recientes por la FDA para tratar la
ICD. Enunestudio se observé que las tasas de
curacion clinica después del tratamiento con
fidaxomicina no fueron inferiores a las obte-
nidas después del tratamiento con vancomi-
cina, y fidaxomicina se asocid con una menor
tasa de recurrencia de infeccion por cepas
hipervirulentas de C. difficile BI/NAP1/027 .2
La fidaxomicina elimina a C difficile pero con-
serva el resto de la microbiota intestinal (es
decir, que tiene un espectro menor que la van-
comicina), y ello puede explicar la reduccion
de las tasas de recurrencia de la infeccion.
La administracion de fidaxomicina puede ser
adecuada para tratar la recaida de la infec-
cion o como tratamiento inicial en aquellos
pacientes con alto riesgo de recurrencia de la
enfermedad (por ejemplo, pacientes inmuno-
comprometidos). Todavia se estan definiendo
las indicaciones precisas para el uso adecua-
do de fidaxomicinay la principal limitante de la
droga es su elevado costo. En México ain no
esta disponible este farmaco.

Anticuerpos monoclonales. El uso conjunto de
anticuerpos monoclonales contra las toxinas
C. difficile Ay B (ademas de la terapia con an-
tibioticos) parece reducir la tasa de infeccion
recurrente.”® Los anticuerpos monoclonales
aun no estan disponibles para el uso clinico,
pero se estan realizando estudios que estan
evaluando su efecto sobre la recurrencia de la
enfermedad, asi como su eficacia en el trata-
miento de la enfermedad grave.

Probioticos: Un meta-analisis reciente de la
Colaboracion Cochrane mostrd que no exis-
te evidencia suficiente para recomendar el
tratamiento probidtico como adyuvante de la
terapia antibiotica para el manejo de la ICD.
Tampoco existe evidencia que apoye el uso de
monoterapia con probidticos en esta entidad.

Trasplante de Microbiota Fecal (TMF): El
primer reporte de TMF en humanos con ICD
fue en una serie de 4 pacientes en el aio de
1958.%6 A partir de entonces, se han repor-
tado un gran numero de casos de pacientes
con ICD que han sido tratados exitosamente
con TMF, incluyendo nifos, pacientes inmu-
nosuprimidos e incluso pacientes con enfer-
medad inflamatoriaintestinal (CUCly Crohn)
e ICD concomitante. En fechas recientes fue
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publicada una serie de 70 pacientes con
ICD recurrente, causada por la cepa hiper-
virulenta NAP/BI/027, que fueron tratados
exitosamente con TMF.?” En general, el por-
centaje de éxito para el TMF reportado en
diferentes series, resultado de meta-analisis
y revisiones sistematicas oscila entre el 85%
y el 91%. El estudio que marcé la pauta con
esta intervencion terapéutica fue un ensayo
clinico controlado publicado en el 2013, re-
portando una curacion en el 81% de los ca-
sos con infeccion recurrente por C. difficile
tratados con TMF en comparacion con un
23% de curacidn en pacientes tratados con
vancomicina Unicamentey de 31% enlos tra-
tados con vancomicina + lavado intestinal.?®
Otro estudio publicado en fecha mas recien-
te también reporta ventaja terapéutica signi-
ficativa del TMF sobre la vancomicina.?

A pesar de la evidencia cada vez mayor acer-
ca del efecto favorable de esta intervencion
terapéutica, no esta aun establecido cual
seria el protocolo mas adecuado para reali-
zar el procedimiento, existiendo ademas la
preocupacion de las posibles consecuen-
cias a largo plazo, sobre todo en lo que res-
pecta a eventos adversos. Un meta-analisis
que incluyo varias series de casos, reporta
que 245 de 273 pacientes (89.1%), presen-
taron resolucién clinica de la ICD después
de haber sido tratados con TMF,*® sin em-
bargo, el tiempo de seguimiento en muchos
deellos no fue reportado, y en quienes si fue
informado, este plazo fue corto. En fechas
recientes fueron publicados los resultados
de otro meta-analisis que incluyo a 611 pa-
cientes de 18 estudios observacionales con
un seguimiento > 90 dias.*! Los autores en-
contraron una tasa de curacién primaria en
el 91.2% (95% IC 86.7-94.8) de los pacien-
tes que recibieron TMF. La tasa global de
recurrencia fue de 5.5% (95% IC 2.2-10.3),
con recurrencia temprana de 2.7% (95% IC
0.7-6.0) yrecurrenciatardiade 1.7% (95% IC
0.4-4.2).

Parece ser que el tratamiento de la ICD re-
currente con TMF es altamente eficaz, sin
embargo, es necesario realizar estudios de
mayor calidad (estudios de cohorte y ensa-
yos clinicos aleatorios, comparados con gru-
pos controles) para confirmar la eficacia y
seguridad a largo plazo.
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Recurrenciade laICD

Las tasas derecurrencia posterioraun episo-
dioinicial de ICD, varian entre el 8% y el 34%
dentro de las 8 semanas posterior al manejo
conterapia estandar,* vy ello seincrementaa
mas del 77% después de una o mas recurren-
cias. Se ha reportado en estudios recientes,
que la eficacia estimada del tratamiento con
los antimicrobianos recomendados, del pri-
mer episodio de recurrencia es del 58-78%,
y que esta proporcion disminuye con cada
episodio de recurrencia.®?

Los estudios actualmente disponibles sobre
los factores de riesgo y los parametros clini-
cos que permiten la prediccion de resultados
desfavorables en ICD recurrente son hetero-
géneos. La edad avanzada, los antibidticos
después del diagndstico de ICD, el uso de

los IBP, y el tipo de cepa son los factores de
riesgo mas frecuentes de recidiva de la infec-
cion. La edad avanzada, leucocitosis, insufi-
cienciarenal y comorbilidades subyacentes,
son factores de riesgo frecuentes para ICD
complicada, incluyendo a la mortalidad en
muchos casos. Hablando de mortalidad
sola (a 30 dias), ademas de la edad, la pre-
sencia de enfermedad comorbida, hipoal-
buminemia, leucocitosis, elevacion de los
niveles plasmaticos de creatinina y/o urea,
y a los ribotipos 027, también se asocian a
ella. Los parametros de laboratorio utilizados
en las guias americanas y europeas (leucoci-
tosis importante, insuficiencia renal aguda)
son adecuados para definir en que pacientes
existe un mayor riesgo de complicaciones.?

Tabla 3. Tratamiento para la infeccion por C. difficile (ademas del aislamiento del paciente y
de las medidas preventivas)

Portador asintomatico

» No requiere tratarse

Enfermedad sintomatica

» Descontinuar el antibidtico ofensivo (de ser posible)
« Reemplazo de liquidos y electrolitos
« Evitar agentes antiperistalticos

Episodio inicial o
primer recurrencia

« Infeccion leve: Metronidazol 500 mg V.O. cada 8 horas
durante 10 a 14 dias.

« Infeccion moderada a grave: vancomicina 125 mg V.O.
cada 6 horas durante 10 a 14 dias y en casos graves
valoracién por cirugia (necesidad de colectomia).

Segunda recurrencia

» Vancomicina a dosis escalonadas y en pulsos: 125 mg
V.0. cada 6 horas por 14 dias, posteriormente cada 12
horas durante 7 dias, posteriormente una al dia durante
7 dias, después 125 mg cada dos dias durante 8 dias y
finalmente 125 mg cada tres dias por 15 dias.

(0]

» Fidaxomicina 200mg V.O. cada 12 horas durante 10
dias

Tercera recurrencia

« Vancomicina a dosis escalonadas y en pulsos seguido
de rifaximina 400mg V.O. cada 12 horas durante 14 dias
» Inmunoglobulina I.V. 400mg/kg cada 3 semanas
hasta un total de 3 dosis.

 Trasplante de microbiota fecal.

Gastro Trilogia

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Hall IC, O'Toole E. Intestinal flora in newborn infants: with a description of a new patho-
genic anaerobe, bacillus difficile. Am J Dis Child 1935,49:390.

Bartlett JG, Chang TW, Gurwith M, Gorbach SL, Onderdonk AB. Antibiotic-asso-
ciated pseudomembranous colitis due to toxin-producing clostridia. N Engl J Med
1978;298:531-534.

Larson HE, Price AB, Honour P, Borriello SP. Clostridium difficile and the aetiology of
pseudomembranous colitis. Lancet 1978; 1:1063-1066.

Cohen SH, Gerding DN, Johnson S, Kelly CP, Loo VG, McDonald LC, et al. Clinical prac-
tice guidelines for Clostridium difficile infection in adults: 2010 update by the Society
for Healthcare Epidemiology of America (SHEA) and the infectious diseases society of
America (IDSA). Infect Control Hosp Epidemiol 2010;31:431- 455.

Reeves AE, Theriot CM, Bergin IL, Huffnagle GB, Schloss PD, Young VB. The interplay
between microbiome dynamics and pathogen dynamics in a murine model of Clostri-
dium difficile Infection. Gut Microbes 2011;2:145-158.

Lyras D, O’Connor JR, Howarth PM, Sambol SP, Carter GP, Phumoonna T, et al. Toxin B
is essential for virulence of Clostridium difficile. Nature 2009;458:1176-1179.

McDonald LC, Killgore GE, Thompson A, Owens RC, Kazakova SV, Sambol SP, et al. An
epidemic, toxin gene-variant strain of Clostridium difficile. N Engl J Med 2005;353:2433-
2441

Loo VG, Poirier L, Miller MA, Oughton M, Libman MD, Michaud S, et al. A predominantly
clonal multi-institutional outbreak of Clostridium difficile-associated diarrhea with high
morbidity and mortality. N Engl J Med 2005;353:2442-2449.

Warny M, Pepin J, Fang A, Killgore G, Thompson A, Brazier J, et al. Toxin production by
an emerging strain of Clostridium difficile associated with outbreaks of severe disease in
North America and Europe. Lancet 2005; 366:1079-1084.

Bartlett JG. Narrative review: The new epidemic of Clostridium difficile-associated ente-
ric disease. Ann Intern Med 2006,145:758-764.

Muto CA, Pokrywka M, Shutt K, Mendelsohn AB, Nouri K, Posey K, et al. A large outbreak
of Clostridium difficile-associated disease with an unexpected proportion of deaths and
colectomies at a teaching hospital following increased fluoroquinolone use. Infect Con-
trol Hosp Epidemiol 2005;26:273-280.

Gaynes R, Rimland D, Killum E, Lowery HK, Johnson TM, Kilgore IIG, et al. Outbreak
of Clostridium difficile infection in a long-term care acility: Association with gatifloxacin
use. Clin Infect Dis 2004;38:640-645.

Pepin J, Saheb N, Coulombe MA, Alary M-E, Corriveau M-P, Autier S, et al. Emergence of
fluoroquinolones as the predominant risk factor for Clostridium difficile-associated dia-
rrhea: A cohort study during an epidemic in Quebec. Clin Infect Dis 2005;41:1254-1260.
McDonald LC, Killgore GE, Thompson A, Owens RC, Kazakova SV, Sambol SP, et al. An
epidemic, toxin gene-variant strain of Clostridium difficile. N Engl J Med 2005;353:2433-
2441

Bagdasarian N, Rao K, Malani PN. Diagnosis and Treatment of Clostridium difficile in
Adults: A Systematic Review. JAMA. 2015;313(4):398-408.

Cohen SH, Gerding DN, Johnson S, et al. Clinical practice guidelines for Clostridium
difficile infection in adults. Infect Control Hosp Epidemiol. 2010;31(5):431-455.

Debast SB, Bauer MP, Kuijper EJ. European Society of Clinical Microbiology and Infec-
tious Diseases: update of the treatment guidance document for Clostridium difficile in-
fection. Clin Microbiol Infect. 2014;20(suppl 2):1-26.

McDonald LC, Coignard B, Dubberke E, Song X,Horan T, Kutty PK. Recommendations
forsurveillance of Clostridium difficile-associateddisease. Infect Control Hosp Epidemiol.
2007;28(2):140-145.

Fekety R. Guidelines for the diagnosis and management of Clostridium difficile-asso-
ciated diarrhea and colitis. American College of Gastroenterology, Practice Parameters
Committee. Am J Gastroenterol. 1997,92:739-750.

Infeccién por Clostridium Difficile (ICD) | Dr. José Luis Tamayo de la Cuesta

153



154

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Peterson LR, Manson RU, Paule SM, et al. Detection of toxigenic Clostridium difficile in
stool samples by real-time polymerase chain reaction for the diagnosis of C. difficile-
associated diarrhea. Clin Infect Dis. 2007;45:1152-1160.

Walker RC, Ruane PJ, Rosenblatt JE, et al. Comparison of culture, cytotoxicity assays,
and enzyme-linked immunosorbent assay for toxin A and toxin B in the diagnosis of Clos-
tridium difficile-related enteric disease. Diagn Microbiol Infect Dis. 1986;5:61-69.

Cohen SH, Gerding DN, Johnson S, et al. Clinical practice guidelines for Clostridium
difficile infection in adults: 2010 update by the society for healthcare epidemiology of
America (SHEA) and the infectious diseases society of America (IDSA). Infect Control
Hosp Epidemiol. 2010;31:431-455.

Aslam S. y Musher DM. An update on diagnosis, treatment, and prevention of Clostri-
dium difficile-associated disease. Gastroenterol Clin North Am. 2006;35:315-35.

Louie TJ, Miller MA, Mullane KM, et al, for the OPT-80-003 Clinical Study Group. Fidaxo-
micin versus vancomycin for Clostridium difficile infection. N Engl J Med. 2011;364:422-
431.

Lowy |, Molrine DC, Leav BA, et al. Treatment with monoclonal antibodies against Clos-
tridium difficile toxins. N Engl J Med. 2010,362:197-205.

Eiseman B, Silen W, Bascom GS, et al. Fecal enema as adjunct in the treatment of pseu-
domembranous. Surgery 1958; 44 854-9.

Mattila E, Uusitalo-Seppala R, Wuorela M, et al. Fecal transplantation, through colonos-
copy, is effective therapy for recurrent Clostridium difficile infection. Gastroenterology
2012; 142: 490-6.

Van Nood E, Vrieze A, NieuwdorpM, et al. Duodenal Infusion of donor feces for recurrent
Clostridium difficile. N Engl J Med 2013; 368: 407-15.

Cammarota G, Masucci L, laniro G, et al. Randomised clinical trial: faecal microbiota
transplantation by colonoscopy vs. vancomycin for the treatment of recurrent Clostri-
dium difficile infection. Aliment Pharmacol Ther 2015; 41: 835-43.

Kassam Z, Lee CH, Yuan Y, et al. Fecal microbiota transplantation for Clostridium difficile
infection: Systematic review and meta-analysis. Am J Gastroenterol/ 2013; 108: 500-8.
LiYT, Cai HF, Wang ZH, et al. Systematic review with meta-analysis: long-term outcomes
of faecal microbiota transplantation for Clostridium difficile infection. Aliment Pharma-
col Ther 2016; 43: 445-57.

Cornely OA, Crook DW, Esposito R, et al. Fidaxomicin versus vancomycin for infection
with Clostridium difficile in Europe, Canada, and the USA: a double-blind, non-inferiori-
ty, randomized controlled trial. Lancet Infect Dis. 2012; 12: 281-9.

Debast SB, Bauer MP, Kuijper EJ, et al. European society of clinical microbiology and
infectious diseases: Update of the treatment guidance document for clostridium difficile
infection. Clin Microbiol Infect 2014, 20: 1-269.

Abou Chakra CN, Pepin J, Sirard S, et al. (2014) Risk Factors for Recurrence, Complica-
tions and Mortality in Clostridium difficile Infection: A Systematic Review. PLoS ONE 9:°
€98400. doi:10.1371/journal.pone.0098400.

Gastro Trilogia

2 V] 1 6

Tratamiento de la colitis ulcerativa cronica

idiopatica grave
Dra. Ylse Gutiérrez Grobe

Dr. Jesus Kazuo Yamamoto Furusho
Clinica de Enfermedad Inflamatoria Intestinal

Departamento de Gastroenterologia

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran

Ciudad de México, México

INTRODUCCION

La colitis ulcerosa cronica idiopatica (CUCI), es
unacondicion cronica del intestino de tipo infla-
matorio, que se caracteriza por episodios recu-
rrentes de inflamacion de la mucosa, limitada
al colon. Tipicamente involucra el recto y se
extiende de forma proximal y continua a otras
partes del colon. La caracteristica principal de
esta enfermedad es la diarrea sanguinolenta,
que puede ir acompanada de dolor abdominal
tipo colico, urgencia rectal y tenesmo.

La clasificacion de la gravedad es crucial, ya
que la gravedad y extension de la enfermedad,
constituyen factores decisivos para el trata-
miento, evolucién y prondstico de la CUCI.
Los pacientes pueden cursar con actividad
leve, moderada o grave, y se estratifican de
acuerdo a sus condiciones clinicas, bioquimi-
cas y endoscopicas. La escala mejor validada
y mas usada parala CUCl es el indice de True-
love y Witts, la cual se basa en la frecuencia
de evacuaciones, cantidad de sangrado en
las evacuaciones, fiebre, taquicardia, anemia,
y evidencia bioquimica de inflamacién como
la elevacion de velocidad de sedimentacion
globular (VSG) como seilustraenlaTabla 1.

El curso de la enfermedad esta caracteri-
zado por exacerbaciones y remisiones, y la
inflamacion del colon altera la habilidad para
absorber agua y causa ulceraciones, lo cual
resulta en diarrea, heces con sangre y anemia.
En los periodos de exacerbaciones, algunos
pacientes cursan con sintomas graves que
requieren hospitalizacion. En los casos muy
graves, la ulceracion puede volverse trans-
mural y causar Ulceras profundas y colitis t6-
xica. El tratamiento debe establecerse de
acuerdoalagravedady extensiéndela CUCI.

Tabla 1. Clasificacion de gravedad de

Truelove y Witts.

Parametro Leve Moderado Grave
No. de evacuaciones <4 4-6 >6
con sangre
Temperatura (°C) Afebril Intermedia >37.7
Frecuencia cardiaca Normal Intermedia >90
Hemoglobina >11 10.5-11 <10.5
Velocidad de
sedimentacion globular <20 20-30 >30
(mm/h)

Estudios poblacionales estiman un riesgo
de 30% en 5 anos de tener una hospitaliza-
cién por CUCI, y las tasas de colectomia se
han reportado entre el 10%y 19% a 10 anos.
Datos epidemioldgicos muestran que hasta
el 18.8% de los cuadros iniciales de CUCI
son graves, y que hasta el 17.6% de todos
los pacientes con CUCI tienen al menos una
exacerbacion grave en algin momento de
su enfermedad.? Si un paciente es hospita-
lizado por CUCI grave, la tasa de colectomia
alcanza hasta el 27% y la de mortalidad es
del 1%.%°

El objetivo del tratamiento de la CUCI grave
es lograr la mejoria clinica, evitando compli-
caciones, para establecer un tratamiento
para mantener la remision posteriormente;
las metas de la hospitalizacion son: definir la
gravedad de la enfermedad, excluir infeccio-
nes y administrar de forma pronta los farma-
cos intravenosos para reducir la inflamacién y
los sintomas.
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Tratamiento

Los pacientes con diarrea sanguinolenta,
con mas de 6 deposiciones al diay al menos
uno de los siguientes criterios como: taqui-
cardia >90 Ipm, fiebre >38° C, Hb <10.5g/dl,
VSG >30 mm/h, tienen CUCI grave. La Aso-
ciaciéon Americana de Gastroenterologia y
el Consenso Europeo del tratamiento de la
CUCI de la Organizacion Europea de Colitis
y Crohn (ECCO) recomiendan que todos los
pacientes que cumplen con criterios para
CUCI grave deben ser admitidos al hospital
para tratamiento intensivo y abordaje apro-
piado para excluir infecciones.

El abordaje terapéutico intrahospitalario debe
consistir en los siguientes puntos:?

1) Confirmar el diagndstico y excluir una
infeccion entérica.

2) Administrar fluidos intravenosos y repo-
sicion de electrolitos.

3) Iniciar manejo farmacologico usando
corticoesteroides intravenosos.

4) Determinar en una etapa temprana (3
dias) el requerimiento de terapia de resca-
te para enfermedad refractaria a esteroide.
5) Identificar pacientes que posiblemente
requeriran colectomia.

6) Reconocery tratar complicaciones.

Confirmacién del diagndsticoy

medidas generales

De acuerdo al ultimo Consenso de la ECCO
para el tratamiento de la CUCI, se requieren
medidas de soporte aunadas al manejo far-
macoldgico, que incluyen:

a) El inicio de soluciones intravenosas y
reposicion electrolitica para corregir y pre-
venir la deshidratacion o el desequilibrio
de electrolitos. Generalmente los pacien-
tes requeriran reposiciéon de potasio al me-
nos 60 mmol/dia, debe tenerse vigilancia
adecuada, ya que la hipokalemia y la hipo-
magnesemia pueden promover dilatacion
toxica.

b) Sigmoidoscopia flexible y biopsias, se
debe evaluar durante las primeras 72 ho-
ras, idealmente en las primeras 24 horas,
para confirmar el diagndstico, evaluar la
severidad endoscopica y excluir causas
infecciosas de la exacerbacién como in-
feccion por citomegalovirus, que ocasio-
nalmente se relaciona con enfermedad
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refractaria a esteroide. La colonoscopia
completa esta contraindicada por el ries-
go incrementado de perforacion.

c) Deben solicitarse las siguientes prue-
bas diagnosticas al ingreso:

- Examenes de sangre: Biometria hema-
tica con diferencial, urea y electrolitos,
pruebas de funcion hepatica, VSG y pro-
teina C reactiva (PCR). En la tabla 2 se
ilustra el diagnostico diferencial.
- Examenes de heces:
« Coprocultivo y coproparasitoscopico,
deben solicitarse para descartar infec-
ciones que puedan semejar la CUCI.
+ Toxinas Ay B de Clostridium difficile
(CD) por ELISA o PCR, ya que la co-in-
feccion es muy prevalente en pacientes
hospitalizados con CUCI y se asocia a
peores desenlaces de mortalidad y es-
tancia hospitalaria.
- Estudios de imagen:
« Radiograffa de abdomen para evaluar
si hay dilatacion del colon o aire libre en
la cavidad abdominal.
« Enterografia por tomografia o reso-
nancia: Si se quiere descartar Crohn.

d) Tromboprofilaxis con heparina de bajo
peso molecular, ya que los pacientes con
CUCI moderaday grave se encuentran en
riesgo de trombosis hasta 1.5 a 3.5 veces
con respecto a controles, con una morta-
lidad de hasta 22%.

e) Involucrar al cirujano de colon y recto en
el seguimiento del paciente con el fin de te-
ner una conducta consensuada para conti-
nuar con tratamiento médico o derivarlo a
tratamiento quirurgico con el propodsito de
tener un manejo multidisciplinario.

Manejo farmacoldgico

Terapia de primera linea: Esteroides

Los esteroides intravenosos constituyen el pi-
lar del tratamiento, mientras que la ciclospori-
na, tacrolimus o infliximab, son considerados
inicialmente como tratamiento de rescate en
caso de enfermedad refractaria a esteroides.*

La dosis habitual de esteroides es de metil-
prednisolona 60 mg cada 24 horas o hidro-
cortisona 300 a 400 mg al dia; no se ha obser-
vado mayor beneficio con dosis mayores, y

dosis menores no son efectivas. Usualmente
se dan por 5 dias, aunque debe observarse
una respuesta temprana al tercer dia de este-
roides intravenosos, de no ser asi debe modi-
ficarse el tratamiento de forma rapida. Diver-
sos estudios han mostrado que prolongar el
tratamiento de 7 a 10 dias si no se observa me-
joria, no aporta beneficios, y causa un retraso
importante en la toma de decisiones con res-
pecto al manejo del paciente.®

Una vez que se logra respuesta el paciente
puede cambiar a esteroide via oral posterior
ab-7 dias delinicio del tratamiento. Predniso-
na a dosis de 40 mg al dia ha demostrado ser
efectiva, semejante a 60 mg/dia con meno-
res efectos adversos. El modo de reducirlos,
aunque no existe evidencia sobre ello, se re-
comienda disminuirlos de 5 mg en intervalos
semanales; disminuir los esteroides rapida-
mente puede resultar en una nueva exacerba-
cion de la enfermedad.

Un estudio poblacional realizado en el con-
dado de Olmstead en Minessota, mostro
que de 63 pacientes tratados con esteroides
inicialmente 40-60 mg/dia con un régimen
dedisminucion entre 3y 6 meses, 34 pacien-
tes (54%; 95% IC: 41-67%) alcanzaron remi-
sion completa, 19 (30%; 95% IC: 19-43%)
alcanzaron remision parcial y 10 (16%, 95%
IC: 8-27%) no respondieron al tratamiento
en los primeros 30 dias [6]. Las tasas de
respuesta en estudios evaluando 5 a 14 dias
de esteroide intravenoso en pacientes con
CUCl grave va del 452 80%."8

En caso de un cuadro de CUCI grave refrac-
tario, deben considerarse terapias de resca-
te o de segunda linea o finalmente cirugia.

Predictores de la respuesta a esteroides

La respuesta a los esteroides se evalla ob-
jetivamente de 3 a 5 dias de inicio de la tera-
pia. De acuerdo a las gufas ECCO, la terapia
con ciclosporina, infliximab, o tacrolimus son
apropiadas. Si no hay respuesta con la tera-
pia de rescate a los 4 a 7 dias se recomienda
la colectomia. Aproximadamente 27% de los
pacientes (95%, IC: 26% - 28%) requeriran co-
lectomia.®

Larespuesta se observa de acuerdo a la me-
joria de los sintomas de los pacientes, con
base a la frecuencia de las evacuaciones,

urgencia, sangrado rectal, mejoria en la con-
sistencia de las evacuaciones, reduccion
del dolor abdominal y mejoria en el estado
general, asi como mejoria en los parame-
tros de laboratorio: PCR, VSG y mejoria en
hemoglobina y albUmina. En un estudio rea-
lizado por Travis et al, publicado en 1996,
se encontré que la presencia de mas de 8
evacuaciones al diao 3 a8 evacuaciones con
PCR >45mg/L al dia 3 predecian una tasa de
colectomia del 85% (Criterios de Oxford),°
mientras que otro estudio publicado por
Randall et al, mostro que los pacientes con
mayor duracion de tiempo con terapia mé-
dica sin mejoria de los parametros clinicos 'y
bioquimicos, tenian mas probabilidades de
tener complicaciones postquirurgicas.'* Por
otro lado, los criterios radiolégicos incluyen
la presencia de dilatacion colonica >5.5 cm
(hasta 75% de necesidad de colectomia), is-
las mucosas e ileo.

En pacientes con respuesta parcial la terapia
debe continuarse hasta el dia 5 -7 y si el pa-
ciente aun no responde, deben considerar-
se otras terapias médicas o la cirugia.

Terapia de Rescate

Ciclosporina

Es un péptido lipofilico ciclico inhibidor de la
calcineurina el cual inhibe la produccion de
interleucina 2 y blogquea la activacion de lin-
focitos T por lainterleucina 2, resultando en
la regulacién a la baja de la respuesta inmu-
ne celular. En la CUCI grave la ciclosporina
ha mostrado ser efectiva en la reduccion o
el retraso de la necesidad de colectomia en
CUCl refractaria a esteroides.!?

Dos estudios publicados por Lichtigery Van
Assche mostraron mejoria a dosis de 4 mg/
kg al dia el primer estudio, y a dosis de 2mg/
kg por diay 4mg/kg/dia el segundo estudio
comparados con placebo, con menores ta-
sas de colectomia en el grupo de 2mg/kg/
dia (9% vs 13%), por lo que la dosis de 2mg/
kg/dia se ha vuelto la dosis estandar. Las
guifas ECCO sugieren un tiempo de respues-
ta de 4 dias del inicio de ciclosporina previo
a referirlo a colectomia. Por otro lado, se su-
giere la transicién a terapia con tiopurinas
de forma oral para reducir el riesgo a largo
plazo de colectomia.t
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Sin embargo, una de las limitaciones del uso
de la ciclosporina es su perfil de efectos ad-
versos. Hasta el 51% de los pacientes puede
presentar efectos adversos menores como
temblor distal, parestesias cefalea, eleva-
cién de pruebas de funcién hepatica, hiper-
plasia gingival e hirsutismo. Sin embargo,
efectos adversos mayores se reportan hasta
en 17% de los pacientes e incluyen hiperten-
sién, lesion renal, infecciones y neurotoxici-
dad. Por lo que deben tenerse las siguientes
consideraciones para el uso de ciclosporina:

« La ciclosporina no debe usarse si el co-
lesterol total es < 115mg/dL o el magne-
sio menora 1.4 mEqg/L. Debe ser evitada
en la presencia de hipertensién, dano re-
nal, epilepsia, sepsis, edad >80 anos.

« Laciclosporina debe ser administrada a
dosis de 2mg/Kg por dia de forma intra-
venosa para alcanzar niveles séricos de
150-250 mg/mL.

« Lapresionarterial y lafuncién renal deben
ser monitorizadas y debe suspenderse sila
creatininaaumenta >25% de la basal.

« Debe suspenderse el tratamiento con
ciclosporina sino hay mejoriaalos 7 dias.
« Enlos respondedores de la ciclosporina
intravenosa debe ser modificada a ciclos-
porina oral 4mg/kg/dia. Debe iniciarse
azatioprina concomitante a la ciclospori-
na oral. La ciclosporina debe suspender-
se de 3 a6 meses.

Tacrolimus

Es uninhibidor de la calcineurina aislado de
Streptomyces tsukubaensis. Inhibe la forma-
cién del complejo de la calcineurina con sus
receptores citoplasmicos; otros blancos son
el factor nuclear de las células T activadas,
y el factor nuclear kappa B, asi se inhibe la
transcripcion de la interleucina 2. El tacroli-
mus se considera como una alternativa a la
ciclosporina en pacientes con colitis severa
o colitis resistente a esteroides de cualquier
extension. Las dosis efectivas van de 0.01 a
0.02 mg/kg V0 0.1a0.2 mg/kgviaoral.®*La
tasaacumulada de supervivencia libre de co-
lectomia en pacientes con tratamiento con
tacrolimus se reporta de 57% a 44 meses.'4

Infliximab

Los pacientes con enfermedad refractaria
a inmunomoduladores deben re-evaluarse
por endoscopia y biopsias. Posteriormente,
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debe discutirse con el paciente una estrate-
gia terapéutica que incluya un régimen libre
de esteroides, que en pacientes sin contra-
indicaciones, debera ser con anti TNF alfa.t

El advenimiento de terapias bioldgicas ha
llevado a cambios significativos en las estra-
tegias terapéuticas de la CUCI. Previo al sur-
gimiento de estos farmacos, las metas de la
terapia se enfocaban en lograr la remision
sintomatica, la cicatrizacion de la mucosa era
un objetivo secundario. Actualmente en laera
de los anti TNF, surgen como farmacos pro-
metedores para alcanzar la cicatrizacion de la
mucosa con regimenes libres de esteroides.*®

El infliximab es un anticuerpo monoclonal
contra el factor de necrosis tumoral alfa, que
se ha observado tener una respuesta favo-
rable en pacientes con CUCI grave refracta-
ria a esteroides. En un estudio de etiqueta
abierta realizado en 6 pacientes con CUCI
refractaria a esteroides, una sola infusion de
infliximab a dosis de 5mg/kg mostré mejoria
clinica significativa al dia 7, 4 de estos pa-
cientes lograron remision a largo plazoa 5.5
meses. Otros estudios han mostrado tasas
de colectomia a 3 meses significativamente
mas bajas, comparadas con placebo (29%
vS 67%, p=0.017)? La evidencia de la eficacia
del infliximab se genero en los estudios ACT
1y ACT 2, con dosis de infliximab de 5 0 10
mg/Kg, con vigilancia del desenlace a las 8
semanas. Ambos estudios mostraron que
los pacientes con ambos regimenes de do-
sis alcanzaron eficacia similar a las semanas
8y 30, comparadas con placebo. En ACT 1,
las tasas de remision a las 54 semanas fue-
ron de 34.7%, 34.4% y 16.5%, en pacientes
con infliximab 5mg/kg, 10mg/kg o placebo
respectivamente (P=0.01).

Durante la induccién con infliximab se admi-
nistra una segunda dosis posteriormente otra
infusion dos semanas después de la primera,
y una tercera infusion de induccién a la remi-
sion que se administra 4 semanas después de
la segunda. Las infusiones de mantenimiento
con infliximab se aplican cada 8 semanas. Es-
tudios de seguimiento han demostrado que
las tasas de colectomia a un ano son del 25%
en pacientes tratados con infliximab. Un estu-
dio sueco mostrd que las tasas de colectomia
a3anos es del 50% vs 76% con placebo. 1617

Ciclosporina versus Infliximab en CUCI grave
refractario a esteroides intravenosos

El estudio CYSIF!® que aleatorizd 111 pa-
cientes virgenes a tiopurinas con CUCI gra-
ve (Puntuacion Lichtiger >10) a pesar de 5
dias de esteroides |V, a ciclosporina IV en
dosis de 2 mg/kg/dia durante 8 dias (niveles
de 150-250 mg/mL) seguidos de 4 mg/kg/
dia de terapia oral o0 a infliximab a dosis de
5 mg/kg en las semanas 0, 2 y 6. Todos los
pacientes que respondieron al dia 7, recibie-
ron azatioprina oral y se les redujo la dosis
de esteroides gradualmente a partir del dia
8. Inicialmente el estudio tuvo potencia es-
tadistica para demostrar menos fracaso del
tratamiento con ciclosporina que con inflixi-
mab, entre los dias 7 y 98 (falta de respuesta
al dia 7, recaida entre el dia 7 y 98, falta de
remision libre de esteroides al dia 98, colec-
tomia o interrupcion del tratamiento antes
del dia 98). Aproximadamente 85% de los
pacientes en ambos grupos respondieron
al tratamiento al dfa 7. El fracaso del trata-
miento en el dia 98 (el objetivo primario), se
reportd en 60% de los pacientes en el grupo
que recibid ciclosporina en comparacion
con 54% de pacientes en el grupo que reci-
bio infliximab (diferencia en el tratamiento
6.4% IC de 95% -12 a 24.8%, p=0.49). Las
tasas de colectomia en el dia 98 en el gru-
po que recibié ciclosporina versus, el grupo

de infliximab fueron de 18% y 21%, respec-
tivamente (p=0.66). Los eventos adversos
serios fueron mas comunes en el grupo de
infliximab (17/56, vs 9/55 que recibieron ci-
closporina), con 9 infecciones serias en total
dentro de los 98 dias del estudio, pero las
diferencias no fueron estadisticamente sig-
nificativas. En el ano 2015 se presentod en la
DDW en Washington los resultados a 5 afos
de seguimiento de este estudio, reportando-
se que la tasa de colectomia fue similar en
ambos grupos.*®

CONCLUSIONES

El tratamiento de la CUCI grave continla
siendo un desafio para los gastroenterdlo-
gos, particularmente en los pacientes que se
comportan como refractarios al tratamien-
to con esteroides. Las terapias de rescate
como la ciclosporinay el infliximab han me-
jorado el prondstico de estos pacientes, re-
duciendo las tasas de colectomia. EIl manejo
debe ser multidisciplinario en donde hay
que involucrar al cirujano de colon y recto
para poder determinar de manera conjunta
el tratamiento quirurgico si fuera necesario.

Tabla 2. Diagnosticos diferenciales de exacerbacién
de CUCI.

Diagndsticos diferneciales de CUCI

Infeciosas

Bacterias: Salmonella, Campylobacter spp, Shigella spp, E. coli
enterotoxigénica, Yersinia spp, CD, Gonococos, Clamydia trachoma-
tis, Mycobacterium tuberculosis

Virus: VIH, CMV, HSV

Parasitos: Entamoeba histolytica, Cryptospora, Isospora, Strongyloides

Hongos: Candida, Aspergillus

No Infeciosas

Inflamatorias: Enfermedad de Crohn, colitis segmentaria asociada
con diverticulitis, colitis microscoépica, colitis por radiacion

linfoma, metdstasis

Malignas: Cancer colorrectal, tumores de intestino delgado,

Vasculares: Isquemia, vasculitis

Toxicas: AINEs, abuso de laxantes

Funcionales

Sindrome de intestino irritable, somatizacién
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Hemorragia del tubo digestivo distal

Dr. Louis Francois De Giau Triulzi
Médico adscrito al Servicio de Gastroenterologiay Endoscopia

Hospital Espanol de México
Ciudad de México, México

INTRODUCCION

La hemorragia del tubo digestivo distal se
define como aquella originada por debajo el
ligamento de Treitz, su incidencia es aproxi-
mada de 36 casos por 100,000 habitantes,
con una mortalidad hasta el 3.9% durante el
primer ano, y esta puede aumentar hasta el
13% alos cinco afos en el Reino Unido.** Re-
presenta el 3% de las referencias a Cirugia
de los pacientes hospitalizados. Edad media
de presentacion en el rango de los 63 a 77
anos; el 85% de los casos son autolimitados,
pero puede existir un resangrado de 19% en
el primer ano de la presentacion.*”

La historia clinica y la exploracion fisica del
paciente se debe de enfocar para determinar
sinos enfrentamos realmente a una hemorra-
gia distal, identificar la etiologia, pero primor-
dialmente en la estabilizacion del paciente.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La hematoquecia es la manifestacion clini-
ca mas frecuente de la hemorragia distal,
la presencia de evacuaciones melanicas se
traduce en hemorragia del intestino delga-
do, hemorragia del colon proximal pueden
ser evacuaciones negruzcas o color vinoso
con o sin grandes coagulos.® Se debe de
recordar que hasta el 10% de hemorragias
proximales pueden presentarse con hema-
toquecia, pensar en esto si existe un ante-
cedente de una Ulcera péptica y/o cirrosis
hepatica. El colocar una sonda nasogastrica
puede ser Util para identificar una fuente de
hemorragia, aunque tiene una sensibilidad
muy bajay puede presentar complicaciones.
Se puede sospechar hemorragia alta sila he-
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moglobina es de menor de 8 mg/dl, una cai-
da subita del hematocrito, un incremento en
la relacion urea/creatinina en sangre.®° En
todos los casos de hematoquecia masiva se
debe de realizar una panendoscopia, para
descartar una lesién gastroduodenal como
fuente de la hemorragia.t°

Las causas mas comunes de hemorragia dis-
tal que requieren de hospitalizacion, son la di-
verticulosis con una incidencia del 20 al 40%
deloscasos, primordialmente los diverticulos
del lado derecho, tiene una tasa de resangra-
do de aproximadamente 50%; otras causas
de hemorragia son la colitis isquémica del 12
al 16%, hemorroides y lesiones malignas de
colon y recto 8%; hemorragia postpolipecto-
mia, enfermedad inflamatoria intestinal, co-
litis infecciosa y un numero pequeno estan
las lesiones de colitis postradiacion. Las le-
siones vasculares de tipo angiodisplasia son
poco comunes, pero la hemorragia por estas
lesiones es profusa y su principal origen es
intestino delgado y/o ciego.'>2°

Una historia clinica de dolor abdominal se-
vero con diarrea sanguinolenta, puede pre-
sentarse tanto en laenfermedad inflamatoria
intestinal, colitis infecciosa o en la colitis is-
quémica, se deben de individualizar los ca-
sosy valoraren grupo de edad. Si el paciente
tiene historia de hemorragia recurrente con
pérdida de peso descartar una neoplasia. Se
debe de preguntar en la historia clinica el uso
de medicamentos antiagregantes y/o anti-
coagulantes.

La exploracion rectal digital, es necesaria
para determinar la caracteristica de la eva-
cuaciony puede detectar un tumorrectal. En
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presencia de cualquier hemorragia el punto
principal es estabilizar al paciente, colocar
un angiocath corto lo mas grueso posible
y tomar una muestra basica con BH, QS,
PFH, TP, TPT y piloto; iniciar la resucitacion
con cristaloides (Hartmann o fisiolégica al
9%), existe evidencia se debe de mantener
una politica de restricciéon de transfusién de
paquetes globulares, disminuyendo la mor-
talidad aun en grupos de pacientes con alto
riesgo, si existen alteraciones de coagula-
cién deben de ser corregidas.?®

La mortalidad en hemorragia digestiva distal
se encuentra influenciada por multiples fac-
tores como son, la edad mayor de 70 anos, la
presencia de isquemia intestinal, presencia
de hipovolemia que requiere de transfusion,
alteraciones de coagulacion, que la hemo-
rragia se presente dentro del hospital con el
paciente hospitalizado por otra causa; pre-
senciade hipotension sistolica (<115 mmHg),
taquicardia (>100 latidos por minuto), y pre-
sencia de sangre fresca al tacto rectal.

USO DE LA COLONOSCOPIAEN LA
HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO DISTAL

Es una herramienta muy valiosa para el
diagndstico y tratamiento de la hemorragia
gastrointestinal distal, tiene un rango de
diagnostico del 42 al 100%, que en estudios
mas recientes se estima del 90%. La venta-
ja de la endoscopia sobre los estudios de
imagen (angiografia por tomografia (ATC) o
centellografia con eritrocitos marcados); es
la capacidad diagnostica, pero sobre todo el
lograr la terapéutica precisa al momento del
estudio. Se puede utilizar la ATC para reali-
zar diagnostico antes de un estudio endos-
copico pero no existen estudios controlados
que apoyen esta conducta; la colonoscopia
permanece siendo el estudio de eleccién en
la sospecha de hemorragia activa o reciente
para el diagnodstico, reconocimiento de lesio-
nes potenciales de sangrado o presencia de
estigmas de hemorragia reciente y porlo tan-
to llevar a cabo el tratamiento especifico de
las lesiones responsables de la hemorragia,
la colonoscopia es un estudio seguro con
tasa de complicaciones del 0.3% en estu-
dios programados y aumenta al 0.6% en es-
tudios de urgencia. Un punto en contra de la
colonoscopia, es la incapacidad de revisién
del intestino delgado. En caso de sangrado

Gastrotrilogia

masivo la colonoscopia puede ser técnica-
mente dificil debido a la gran cantidad de
restos hematicos en el colon, y para cual-
quier estudio requiere de una preparacion
adecuada para la realizacion del mismo. El
advenimiento de sistemas de lavado a través
del canal de trabajo del endoscopio, ha per-
mitido mejorar la eficacia diagnostica de la
prueba. No existe un consenso en cuanto a
la preparacion ideal para colonoscopia, pero
en el contexto de colonoscopia de urgencia
se recomienda la utilizacion de 4 a 6 litros de
solucion de polietilenglicol con electrolitos,
por via oral ya sea a través de sonda o toma-
dos por el paciente. El uso de sonda naso-
gastrica para esta infusion permiten el paso
de la solucion evacuante mas rapido y el po-
der tener una preparacion 6ptima en menor
tiempo, sin embargo, no hay diferencia en la
preparacion convencional a colocacion de
sonda en estudios controlados.!318

No existe un consenso de tiempo apropiado
para la realizacion del estudio de urgencia,
la colonoscopia de urgencia se define como
un estudio endoscopico realizado dentro de
las primeras 24 horas de internamiento del
paciente, es segura y tiene una mayor tasa
de deteccidn de lesiones que si se efectua el
estudio después de las 24 horas de la admi-
sion, sin embargo, en dos estudios contro-
lados no se comprobd tener menores tasas
de resangrado, indicaciones quirurgicas y/o
mortalidad a 30 dias, la tendencia es realizar
el estudio a la brevedad posible sin poner en
riesgo al paciente. La Unica ventaja demos-
trada en realizar la colonoscopia de urgencia
es la disminucion de costos en la atencion
hospitalaria del paciente; sin embargo, se
requieren mayor numero de estudios con-
trolados, para valorar la ventaja de esta es-
trategia.t®

El advenimiento de nuevas tecnologias en
material endoscopico y técnicas de hemos-
tasia es la principal ventaja de esta modali-
dad terapéutica sobre otras, ya que permite
la utilizacion de técnicas de inyeccién (adre-
nalina), térmicas (coagulacion monopolar,
bipolar, ablacién con Argon plasma), meca-
nicas (clips, ligadura) o quimicas (hemos-
pray) para cohibir la hemorragia. La técnica
de eleccion para el tratamiento de los estig-
mas de hemorragia reciente dependera del
tipo de lesion, y los materiales con los que

se cuente en el servicio de endoscopia al
momento del estudio. Cabe mencionar que
al igual que en terapéutica de tubo digesti-
vo proximal existe una tendencia a la utili-
zacion de mas de una técnica para lograr la
hemostasia. Dependiendo del tipo de lesién
es el método de eleccion utilizado, lesiones
vasculares/angiodisplasias se recomienda
el uso de coagulacion mono o bipolar, abla-
cion con Argén o uso de laser, sin embargo,
la tasa de recurrencia puede ser tan elevada
del 36%, y requerira de mas de una sesion
de tratamiento; la proctitis por radiacion re-
quiere varias sesiones de ablacién con Argon
o radiofrecuencia. La hemorragia postpoli-
pectomia responde adecuadamente a la in-
yeccion con adrenalinay un método térmico
o mecanico (clips o ligadura), en hemorragia
postpolipectomia masiva o secundariaa una
reseccion endoscopica de la mucosa el ad-
venimiento de los clips utilizados sobre del
endoscopio (OVESCO), estan tomando un
papel importante en el manejo de lesiones
dificiles o complicadas. Para hemorragia
diverticular la inyeccion con adrenalina, con
lavado del coagulo en el diverticulo y poste-
rior cauterizacion de la arteria nutricia o la
colocacion de clips, son actualmente el tra-
tamiento de eleccion cuando se identifica un
diverticulo con hemorragia activa o recien-
te. Las tasas de recurrencia de hemorragia
pueden ser de hasta un 20% posterior a la
colocacion de un clip. La herramienta mas
nueva en el arsenal del endoscopista para el
tratamiento de lesiones sangrantes es el ad-
venimiento del hemospray, de gran utilidad
para la presencia de hemorragia masiva o en
lesiones de dificil manejo como neoplasias
ulceradas, friables y los métodos térmicos
convencionales aumentan el riesgo de re-
sangrado.

OTROS METODOS DE DIAGNOSTICO

Centellografia: la centellografia con eritro-
citos marcados con tecnecio® (Tc%), tiene
una alta sensibilidad para detectar hemorra-
gia ya que se requiere una tasa de pérdida
sanguinea tan baja de 0.1 ml/min, se puede
tomar una imagen inicial y realizar segui-
miento hasta por 24 horas aumentando la
sensibilidad de la prueba para la deteccion
de la hemorragia. Algunos autores han reco-
mendado esta prueba como el estudio de
primera linea en el estudio de la hemorragia
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gastrointestinal baja, ya que puede evitar el
realizar estudios innecesarios en pacientes
en los que no se compruebe hemorragia ac-
tivaal momento del estudio, sin embargo, no
existen estudios comparativos entre esta es-
trategia y el utilizar endoscopia de urgencia.
La tasa diagndstica es tan baja de un 38% vy
su utilidad se encuentra limitada, debido a
que no se encuentra disponible facilmente
con lo que se limita su utilizacién.?°

Arteriografia por TC: el uso de tomografias
multicorte trifasicas se ha incrementado
importantemente en los Ultimos anos, su
papel exacto en el manejo de la hemorragia
gastrointestinal baja no se encuentra bien
definido. Una hemorragia activa se puede
observar como una extravasacion del medio
de contraste, hacia el lumen intestinal en la
fase arterial y en algunos casos en la fase ve-
nosa portal. Tiene una sensibilidad alta para
detectar sangrado con una pérdida hematica
de 0.3 ml/min vy varia del 79 al 100%, con una
especificidad del 85 al 100%. Una ventaja de
la tomografia es la habilidad de la TC para de-
tectar lesiones intraluminales y/o vasculares,
ademas de identificar el sitio de sangrado.
Actualmente se esta investigando, el uso de
esta técnica como el estudio de primera linea
en el contexto de un paciente con hemorra-
gia gastrointestinal, con resultados promete-
dores, pero es muy arriesgado el hacer esta
recomendacion, en este momento. El uso de
la Tomograffa Computada no es limitante y se
recomienda su uso como complemento pos-
terior a una colonoscopia terapéutica fallida
y/o con resangrado, para tratar de identificar
la causa de la hemorragia.?

ANGIOGRAFIA CON EMBOLIZACION

La angiografia puede detectar hemorragia
cuando existe una pérdida de 0.5 ml/min y
se aumenta la sensibilidad cuando se utiliza
técnica de sustraccion digital, la mayor venta-
ja del uso de esta técnica es la habilidad de
poder realizar terapéutica dirigida con embo-
lizacion transarterial, cuando se observa he-
morragia al momento del estudio. El acceso
mas comun es a través de la arteria femoral,
logrando una canulacion selectiva de las ar-
terias mesentérica superior e inferior, y si es
necesario conseguir acceso a las iliacas inter-
nas. Cuando se identifica un sitio de extrava-
sacion del medio de contraste el objetivo es
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realizar una embolizacion selectiva de sitio
de hemorragia. La angiografia puede detectar
extravasacion del 22 al 61% de los casos, la
tasade resangrado puede serhastael 20% en
algunas series publicadas, y vadel 15% en en-
fermedad diverticulary 40% en otras causas.

Principales riesgos del estudio es la presen-
ciadeisquemia posterior al estudio y estava
del 0 al 7%, otras complicaciones son en re-
lacion al medio de contraste con insuficien-
ciarenal, hematoma en el sitio de puncién o
trombosis de la arteria femoral.?°

CIRUGIA

Solo un niimero muy pequeno de pacientes
requieren de tratamiento quirurgico, los es-
tudios prospectivos mas recientes sugieren
que el 6% del total de los pacientes admiti-
dos por hemorragia baja son sometidos a
cirugia. Las indicaciones relativas de cirugia
son: inestabilidad hemodinamica persistente
a pesar de una resucitaciéon agresiva o pos-
terior a la transfusién de 6 unidades eritroci-
tarias, si se realiza tratamiento quirdrgico es
importante determinar el sitio de hemorragia
antes del tratamiento definitivo, ya que per-
mite una mejor planeacién del abordaje qui-
rurgico. Si no se tiene identificado el sitio de
hemorragia, se puede llevar a cabo estudios
de enteroscopia o colonoscopia transopera-
toria, para identificar la causa.®

CONCLUSIONES

La hemorragia de tubo digestivo distal, es
una enfermedad comun en centros de aten-
cion de segundo y tercer nivel, es importante
al momento de la admisidn de los pacientes
llevar a cabo una resucitacion oportuna con
cristaloides y de ser necesario transfusiones;
el método diagndstico/terapéutico de elec-
cion es la colonoscopia de urgencia, la cual
se debe de realizar dentro de las primeras
24 horas de la admision del paciente; existen
otras modalidades para diagndstico como
son; la centellografia con eritrocitos marca-
dos, la angiografia por tomografia compu-
tada. La angiografia transarterial permite el
tratamiento con embolizacion selectiva del
sitio de sangrado. El 6% de los pacientes
pueden llegar a requerir de tratamiento qui-
rurgico.
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Diverticulitis aguda
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Ciudad de México, México

INTRODUCCION

Los diverticulos del colon son herniaciones
adquiridas de la mucosa y submucosa a
través de la capa muscular del colon, emer-
giendo en las zonas mas débiles por donde
ingresan los vasos sanguineos hacia la capa
muscular, provocando deformaciones de la
pared del colon en forma de saculaciones.

Definicion

La presencia de diverticulos en el colon se
denomina diverticulosis, la inflamacion con
o sin infeccion, y la micro o macro perfora-
cién. Recibe el nombre de diverticulitis.

Hoy en dia se define a la diverticulitis aguda
como la inflamacién (con o sin infeccion) ma-
croscopica de uno o mas diverticulos. Cuan-
do hay presencia de absceso, perforacion
macroscopica, fistula u obstruccion coldnica
como resultado de un cuadro de diverticulitis,
se designa como diverticulitis complicada.t

Debe recordarse que en los estudios post
mortem se ha demostrado la presencia de
micro o macro perforacion en todos los casos
de diverticulitis.?® Un estimado del 10 al 25%
de los pacientes con diverticulosis, desarro-
llara diverticulitis y de ellos el 15% tendran
enfermedad complicada. Estas son cifras
crudas bajas, pero sitomamos en cuenta que
representan cerca de 450,000 hospitaliza-
ciones anuales en USA, representa un gasto
anual aproximado de 18,000 millones de do-
lares. En menos del 10% esta enfermedad
afecta a personas por debajo de los 40 anos
de edad, teniendo una prevalencia del 50 al
70% en aquellas por arriba de 80 anos.*
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Fisiopatologia

En la mayor parte de los pacientes la enfer-
medad diverticular cursa sin complicaciones,
sin, embargo, en un 10 a 20% se llegan a pre-
sentary las mas frecuentes son:

1.- Diverticulitis aguda:

a.- diverticulitis no complicada

b.- diverticulitis complicada:
bl.- Perforacion
bll.- Absceso parietocolico
blll.- Peritonitis generalizada
blV.- Fistula

2.-Hemorragia

3.- Estenosis

4.- Obstruccion

El mecanismo de aparicién de la diverti-
culitis aguda gira en torno a la perforacion
de un diverticulo, ya sea perforacion micro
0 macroscopica. El aumento en la presion
intraluminal puede erosionar la pared del
diverticulo, producir inflamacién y necrosis
focal resultante, derivando en perforacion.

Las manifestaciones clinicas dependen del
tamano de la perforacion y de la respuesta
organica para contenerla, pudiendo ser des-
de un absceso con extension localizada hasta
perforacion libre con peritonitis fecal .®

Clasificacion, cuadro clinico y manejo:
Diverticulitis aguda simple:

Es la mas frecuente de todas las complica-
ciones, casi siempre se presenta debido a la
obstruccién del cuello de uno o mas diverti-
culos, ocasionando edema e inflamacién, con
o sin presencia de infeccion, con decremento
importante en la circulacion y oxigenacion
tisular y finalmente necrosis del diverticulo,

esto puede llevar a la presencia de micro
abscesos por proliferacion bacteriana, en
general son localizados y auto limitados. Se
manejan como pacientes externos y esta en
debate el uso de antibioticos. La cirugia no
esta indicada a menos que se trate de pacien-
tes inmunocomprometidos y que no respon-
den al tratamiento médico, como sucede en
la mayoria de los casos.®

Diverticulitis aguda complicada:

Esta nomenclatura lleva consigo un amplio
espectro de presentaciones de la enferme-
dad, oscilando desde abscesos peri cdélicos
pequenos hasta perforacién con peritonitis
generalizada y sepsis, asi como complicacio-
nes tardias que incluyen fistulas y estenosis.

El tratamiento de la diverticulitis aguda com-
plicada depende de las condiciones genera-
les del paciente y del grado de contaminacion
e infeccion peritoneales. El sistema de clasi-
ficacion para describir la severidad de la di-
verticulitis complicada es la clasificacion de
Hinchey:

Estadio I: Inflamacién colonica + absceso o
flegmon peri colico (de extension localizada
o contenido).

Estadio Il: Inflamacion coldnica + absceso
retroperitoneal o pélvico (distante)

Estadio lll: Inflamacion coldnica + peritonitis
purulenta

Estadio IV: Inflamacion colénica + peritoni-
tis fecal.

Esta clasificacidon en un principio estuvo ba-
sada en hallazgos quirurgicos, sin embargo,
con el apoyo de datos clinicos y con el adve-
nimiento de la tomografia axial computariza-
da (TAC), se han hecho subtipos al Hinchey
original que no han modificado mucho la uti-
lidad. El uso de la TAC para el diagnostico ha
permitido al clinico separar la diverticulitis
complicada de la no complicada, separan-
dolaendos grandes grupos segun los hallaz-
gos tomograficos:

Diverticulitis no complicada (Estadio I):
Presenta signos radiologicos de diverticuli-
tis aguda (engrosamiento de la pared colo-
nica, inflamacion de la grasa peri cdlica y/o
burbujas de aire peri cdélicas) sin presencia
de aire libre o abscesos distante, fistula,
obstruccién o peritonitis.

Diverticulitis complicada (Estadio Il):
Existencia de signos radiolégicos de diverti-
culitis con absceso(s), fistula, obstruccion,
peritonitis, liquido en la cavidad abdominal
en gran cantidad y aire distante intra o retro
peritoneal.®

La diverticulitis aguda se caracteriza clini-
camente por dolor abdominal localizado en
el cuadrante inferior izquierdo (“apendici-
tis izquierda”), con aumento del dolor a la
descompresion, implicando cierto grado de
compromiso peritoneal. La fiebre y la leuco-
citosis son hallazgos frecuentes, asi como
la elevacion de la PCR, aunque son inespe-
cificos. La presencia de sintomas urinarios
nos pueden hablar de un absceso pélvico
y la neumaturia de una fistula colo vesical.
Los estudios radiolégicos de rutina son in-
dispensables, la radiografia de térax puede
mostrar aire subdiafragmatico y en la placa
simple de abdomen se puede identificar ileo
mecanico o reflejoy opacidades con aire que
pueden sugerir absceso.

La tomografia tiene una sensibilidad del 80
al 90% y una especificidad del 98 al 100%,
siendo los hallazgos mas comunmente ob-
servados:

e Grasa pericdlica inflamada 98-100%.

e Diverticulos 80-90%.

e Pared intestinal engrosada 70-90%.

e Absceso per colico 35-50%

e Signos sugestivos de peritonitis 15-20%
e  Obstruccion colénica 12-15%

Elultrasonido es una herramienta util para el
diagnostico, es un método no invasor, des-
provisto de radiacién y con sensibilidad y
especificidad por arriba del 80%, sin embar-
go, se ha visto desplazado por la TAC como
primera eleccion de estudio diagnostico.”#

Tratamiento:

El tratamiento de la diverticulitis depende
de la gravedad de las complicaciones, por
suerte, en la gran mayoria de los casos, es
suficiente con manejo conservador, sin em-
bargo, ante una diverticulitis complicada,
son indispensables los manejos multidisci-
plinarios y a veces el quirurgico.
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Son candidatos a manejo ambulatorio los
pacientes con diverticulitis estadio | ya sea
estadificados por TAC o por criterios de Hin-
chey, con dolor e hipersensibilidad leves, sin
sintomas sistémicos o comorbilidades (in-
munocomprometidos). EI manejo debe in-
cluir dieta baja en residuos, y esta en debate
el uso de antibiodticos, sin, embargo, si el cri-
terio del médico indica su uso es importante
cubrir Escherichia coli y Bacteroides fragilis
con Amoxi/Clavulanico o la combinacion de
Quinolona y Metronidazol, aparentemente
el uso de Rifaximina no muestra diferencia
con tratamiento sin antibidticos, tampoco
los probioticos han demostrado utilidad. En
72 horas el paciente debe mostrar mejoria,
sino es asi, se recomienda:

e Hospitalizacién
e Ayuno
e Liquidos|.V.

Antibidticos 1.V. (cobertura para gram
negativos y anaerobios)
e Analgésicos (no opidceos)

Aproximadamente del 80 al 90% de los pa-
cientes, mejoraran con el tratamiento ambu-
latorio o bien con la hospitalizacion.

Cerca de un tercio de los pacientes con Hin-
chey Il y IV requeriran intervencion quirdrgi-
ca urgente si presentan:

e Perforacion libre con peritonitis genera-
lizada.

e Obstruccién persistente

e Absceso(s) no factibles de drenaje per-
cuta

e Fistula(s)

e Deterioro clinico en presencia de mane-
jo adecuado.®

La tendencia actual en el manejo quirurgico
ha virado hacia métodos minimamente inva-
sores y conservadores, tendientes a mante-
ner la continuidad intestinal, esto en gran
parte debido a los avances en el tratamiento
médico, desarrollo de nuevos antibidticos,
técnicas de intervencion radioldgica, nutri-
cién parenteral y unidades de Cuidados In-
tensivos.
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Los métodos mas usuados en la actualidad

son:

e Lavado peritoneal guiado por TAC

e Laparoscopiay lavado peritoneal

e Puncién guiada por Ultrasonido/Tomo-
grafia

Actualmente el lavado peritoneal es Util solo
para peritonitis purulenta, el drenaje per-
cutaneo de abscesos abdominales es la es-
trategia preferida y en un futuro cercano las
técnicas radiologicas y minimamente inva-
soras, jugaran un papel preponderante en el
tratamiento inicial de la diverticulitis aguda
complicada.*

La cirugia juega un papel preponderante en
aquellos pacientes que no han obtenido be-
neficio con el tratamiento médico, o con los
tratamientos de minima invasion, no es el
propdsito discutir en este escrito sobre las
técnicas quirurgicas solamente sefalar que
hay que preservar la continuidad intestinal
cuando sea posible y evitar hasta donde se
pueda las ostomias y las cirugias en varios
tiempos.
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Urgencias en proctologia
Dr. Luis Charua Guindic

Coordinador del Comité de Coloproctologia

Hospital Angeles de Las Lomas
Huixquilucan, Estado de México

Las urgencias proctolégicas son una causa
frecuente de atencion en los Servicios de
Urgencia. Los principales sintomas de con-
sulta son: dolor, hemorragia, aumento de
volumen en la zona perianal, tenesmo rectal,
estrefimiento, tumoracion palpable, entre
otros. Un gran porcentaje de los pacientes
presentan mas de uno de estos sintomas, lo
gue hace necesario un correcto interrogato-
rioy una exploracion fisica completa, inclu-
yendo la proctoldgica. El diagnodstico de las
enfermedades proctoldgicas se basa en los
siguientes métodos de estudio: Historia cli-
nica, exploracion proctoldgica, estudios de
laboratorio y gabinete.

En el interrogatorio debe investigarse los si-
guientes sintomas y signos:

Dolor, ardor y prurito anal.- Intensidad,
relacion con las evacuaciones y ejercicio fisi-
co, otras causas que lo exacerben o calmen,
duracién, ritmo, periodicidad. En caso de
dolor, interrogar tipo (punzante, ardoroso,
espasmodico, etc.). El ardory el prurito anal
se consideran como una variante del dolor.

Hemorragia.- Volumen, forma como es ex-
pulsada, liquida de color rojo rutilante, vi-
nosa u oscura, en coagulos, en chorro, en
gotas, en forma de estrias en la materia fe-
cal, manchando el papel higiénico, acompa-
nada o no de materia fecal, periodicidad o
persistencia, relacionada o no con anorexia
o pérdida de peso.

Tumoracion.- Externa en el ano o region peria-
nal, interna que se prolapsa, forma, tamano,
consistencia, movilidad textura de la superfi-
cie, forma de aparicion (lenta o abrupta), per-
sistente u ocasional.
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Secrecion.- Purulenta, serohematica, sero-
sa, cantidad, relacion con la evacuacion, olor
especial, persistente o con periodicidad.

Tenesmo rectal.- Intensidad, duracién, cons-
tante o intermitente, niUmeroy caracteristicas
de las evacuaciones que provoca, deseo per-
manente de evacuar sin lograrlo.

Estrefiimiento.- Grado de dificultad que pro-
duce para defecar, nUmero de evacuaciones
en 24 horas, numero de dias sin presentar
evacuacion, caracteristicas de la materia fe-
cal, tipo de laxantes y resultados, existencia
de falsa diarrea, sensacion de evacuacion
incompleta.

A continuacion se describen algunas de las
enfermedades que pueden requerir aten-
cion enlos Servicios de Urgencias.

Enfermedad hemorroidaria

No hay una definicion que precise lo que
es la enfermedad hemorroidaria ya que la
naturaleza exacta del padecimiento aun se
desconoce. Por muchos anos se han consi-
derado como dilataciones de los plexos ve-
nosos superiores e inferiores, pero tal vez la
explicacion no seatan simple.

En nuestro medio no es posible conocer con
precision la frecuencia de este padecimien-
to, pero podemos asegurar que en México,
el 5% de la poblacién general presenta sinto-
mas relacionados con las hemorroides. Son
raras antes de los 20 anos de edad y su fre-
cuencia aumenta con la edad; es probable
que el 50% de los adultos de 50 anos o mas
han presentado sintomatologia en alguna
épocade su vida.'?

No se ha podido demostrar con precision
la génesis de la enfermedad hemorroidaria,
pero se sefala que el estrenimiento, al impli-
car mayor esfuerzo al momento de la evacua-
cion, produce congestién de los “cojinetes”
hemorroidarios. Al persistir el pujo se dis-
tienden los soportes de dichos “cojinetes”
y va provocando el prolapso hemorroidario,
por debajo de lalineaanorrectal hacia afuera
del conducto anal. Sin embargo, cabe sena-
lar que no todos los pacientes con enferme-
dad hemorroidaria son estrefidos.

No puede decirse que las hemorroides sean
hereditarias, ya que en una misma familia hay
miembros que son portadores de la enferme-
dad y otros no; pero no es infrecuente, que
en el interrogatorio, el paciente refiera que
varios miembros de su familia padecen de la
enfermedad o que ya han sido intervenidos
quirurgicamente. Probablemente lo que si se
hereda es la debilidad del tejido conjuntivo
que sostiene y fija las hemorroides.

No hay duda de que algunos alimentos y be-
bidas influyan en el desarrollo de la enfer-
medad hemorroidaria; los principales son
el alcohol, el picante y las comidas muy con-
dimentadas. Las bebidas alcohdlicas, entre
mas grados de alcohol tengan, mas pueden
dilatar las hemorroides. La cerveza o el vino
ingerido con moderaciéon no parecen tener
influencia negativa, pero los grandes con-
sumidores de whisky, tequila o conac estan
mas expuestos a desarrollar crisis hemorroi-
darias.

Durante el embarazo, la madre secreta hor-
monas que aumentan el riego sanguineo de
los 6rganos pélvicos paraalimentar asi mejor
al feto, principalmente en el tercer trimestre.
La mayoria de las embarazadas hacen poco
ejercicio, que aunado al cambio de alimenta-
ciény al estrefimiento, empeoran el estado
de sus hemorroides y pueden desencadenar
sintomatologia. Cabe destacar que en la in-
mensa mayoria de estas mujeres, posterior
al puerperio y una vez que desaparecen los
efectos hormonales y fisioldgicos, cede la
sintomatologia hemorroidaria.

Por lo anterior, el alcohol, las comidas con-
dimentadas, el estrefimiento, la diarrea, el
(los) embarazo(s), tipo de trabajo, el seden-
tarismo, etc., deben ser considerados como

factores predisponentes y no como factores
etiologicos.

Existen hemorroides externas e internas; ge-
neralmente son mixtas y solo en una minoria
se les encuentra constituidas por un solo tipo.

Las hemorroides externas estan recubiertas
por piel y las internas por mucosa.

Las hemorroides internas se clasifican en
cuatro grados; las de primer grado son cuan-
do estas se proyectan hasta el conducto anal
ysangran;las de segundo grado son aquellas
que sangrany se prolapsan al momentode la
defecacion a nivel del ano pero sé reducen
espontaneamente; las de tercer grado son
aquellas que sangran y se prolapsan mas
alla del ano al momento de la defecacion y
requieren reduccion digital y, por ultimo, las
de cuarto grado, que sangrany sé prolapsan
en forma permanente y son irreductibles.?

Como las hemorroides externas se excluyen
de la clasificacion por grados, en la Unidad
de Coloproctologia del Hospital General de
México las clasificamos, en forma arbitraria,
en pequenas, medianas y grandes.*

Las hemorroides externas tienen tres sinto-
mas principales: dolor, tumoracién y prurito
anal.

El dolor es de caracter impreciso, algunos
pacientes lo describen como ardor o “irri-
tacién”, otros como “inflamacién”. Su in-
tensidad es variable, pero por lo general es
leve. Su frecuencia es irregular; en algunos
pacientes es diaria, en otros es ocasional,
que aparece y desaparece en forma espon-
tanea; algunos lo relacionan con la evacua-
cion, ejercicio, ingesta de irritantes o al estar
mucho tiempo sentados.

Los pacientes refieren la presencia de una
tumoracion, que aparece principalmente al
momento de la evacuacion y que, al concluir
esta, disminuye de tamano. Las describen
como una o mas tumoraciones blandas, de
tamano variable, ovoide o semiesférico y le-
vemente dolorosas a la palpacion.

lgual que las hemorroides externas, las in-
ternas tienen sintomas propios. Fundamen-
talmente son dos: hemorragia y prolapso he-
morroidario.
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La hemorragia es el sintoma mas frecuente y
mas constante en la enfermedad hemorroi-
daria. La sangre suele ser de color rojo ruti-
lante, expulsada con la materia fecal, pero
en ocasiones se presenta en forma esponta-
nea. Puede observarse en el papel higiénico,
en forma de estrias en las heces fecales, en
gotas o en chorro al final de la evacuacion.
Su volumen es muy variable y en un mismo
enfermo puede variar. Puede ser en muy
escasa cantidad o provocar una anemia cro-
nica o tan grave que provogue un choque hi-
povolémico.

El prolapso hemorroidario dependera del
tiempo de evolucion. Al principio se reducen
en forma espontanea; posteriormente, el
paciente las reduce en forma manual y por
ultimo, permanecen prolapsadas perma-
nentemente.

Trombosis hemorroidaria Unica externa.-
Es una complicacién frecuente y no se cono-
ce su causa. Un numero importante de pa-
cientes no refieren ninguna sintomatologia
previa de la enfermedad hemorroidaria. En
forma clasica, el paciente refiere dolor de
aparicion brusca, acompanada de pequena
tumoracion perianal. Si el paciente experi-
menta dolor intenso, ulceracion o ruptura
espontanea en el plazo de 48 horas, el tra-
tamiento indicado sera la reseccién local
(trombectomia), de lo contrario, si el males-
tar es leve o si el problema lleva mas de dos
o tres dias de evolucion, la mejor opcion es
el manejo médico, que consiste en sedilu-
vios (bafos de asiento), laxantes suavesy
analgésicos.

Trombosis hemorroidaria multiple o masi-
va.- Es una complicaciéon poco frecuente de
laenfermedad hemorroidaria. Consiste en la
trombosis de dos 0 mas paquetes hemorroi-
darios externos; son acompanados de dolor
intenso, edema vy dificultad para evacuar.
Dependiendo del tiempo de evolucion y su
sintomatologia, puede ser tributario de tra-
tamiento médico o quirurgico.

Hemorroides internas estranguladas.- Si
los paquetes hemorroidarios internos pro-
lapsados no reciben irrigacion sanguinea
debido al espasmo del esfinter anal interno,
se consideran hemorroides internas estran-
guladas, que generalmente se acompafnan
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de un proceso similar de las porciones exter-
nas. Lo comun es que haya una historia pro-
longada de sintomatologia de la enfermedad
hemorroidaria, principalmente de hemo-
rroides internas. El paciente refiere que en
unas cuantas horas hay dolor intenso anal y
perianal, acompanado de multiples tumora-
ciones que no se reducen con las maniobras
habituales. Si el dolor es muy intenso o hay
datos de necrosis la cirugia de urgencia esta
indicada.

Fisuraanal

Se define a la fisura anal (FA) como una ul-
ceracién lineal, de caracteristicas benignas,
situada en alguna de las comisuras del con-
ducto anal, que se extiende de 1 a2 mm de
la linea anorrectal hacia el ano.

Es unade las enfermedades mas frecuentes
de la consulta proctolégica o de urgencia,
que suele afectar a adultos jovenes, pero se
puede presentar en cualquier edad. Predo-
mina en el sexo femenino en una relacion de
4:1, pero su localizacién es diferente; en la
mujer, es mas frecuente en la comisura an-
teriory en el varén, en la comisura posterior.
En ocasiones se puede presentar en forma
simultanea en ambas comisuras.®

No se han podido demostrar todos los facto-
res que intervienen en la formacién de una
FA y se desconoce por qué algunas cicatri-
zan rapidamente sin dejar secuelas, y otras,
tienden a la cronicidad con gran sintomato-
logia.

Una de las teorfas mas ampliamente acepta-
da en la génesis de la enfermedad es la de
orden anatomico. La distribucion eliptica del
esfinter anal externo brinda menos apoyo
al conducto anal en el eje antero-posterior
al momento de la defecacion, lo que vuelve
a estos sitios mas vulnerables al traumatis-
mo.® Otras investigaciones han identificado
anormalidades de la funcién del esfinter
anal interno en pacientes portadores de FA.”
Nothmann y Schuster demostraron que en
los pacientes que sufren de una FA hay un
aumento en la presion del esfinter anal inter-
no posteriormente a la relajacion normal que
se presenta después de la distension del
recto.® Otros estudios realizados a enfermos
con FA experimentaron menos relajacion del
esfinter anal interno que los testigos.® Nue-

vas investigaciones propusieron que la inci-
dencia mas alta de FA en los adultos jovenes
podria explicarse por la presion anal maxima
en reposo que es mas alta; con ello, el flu-
jo sanguineo disminuye y puede provocar
isquemia del anodermo.® El estudio angio-
grafico en cadaveres demostrdé que ramas
pequenas de la arteria rectal inferior pasan
entre las fibras del esfinter anal interno y
que el riego sanguineo era escaso en la co-
misura posterior.'! Por lo anterior, y aunado
al espasmo del esfinter anal interno, podria
disminuir todavia mas el riego sanguineo de
esta zona.'?

La mayoria de los enfermos con FA pueden
identificar el momento en que inician su
enfermedad y lo asocian al paso de un bolo
fecal grueso y duro, pero las evacuaciones
liquidas explosivas pueden producir los
mismos resultados; sin embargo, lo mismo
puede ocurrir en pacientes que evacuan nor-
malmente.

El sintoma predominante es el dolor anal du-
rante y después de la defecacion. El dolor se
presentaen formasubitay se describe como
ardor, de gran intensidad, lacerante, que se
inicia al pasar el bolo fecal por el conducto
anal. El dolor puede durar de pocos segun-
dos avarias horas, para volver a presentarse
en la siguiente evacuacion. El sangrado es
frecuente, pero no siempre esta presente;
por lo regular es en escasa cantidad, de co-
lor rojo, brillante, rutilante, en forma de es-
tria en la materia fecal o manchando el papel
higiénico.

Con el paso del tiempo, el paciente refiere
la reduccion del diametro o la deformacion
de la materia fecal, que varia en grado y fre-
cuencia de acuerdo con su consistencia.

El interrogatorio por si mismo sugiere fuer-
temente el diagndstico. La exploracion proc-
tolégica lo confirma o descarta cualquier
otra enfermedad.

La inspeccién de la regién anoperineal es
por mucho el paso mas importante para el
diagndstico. No todas las fisuras son faciles
de observar, pero al hacer una exploracién
cuidadosa es posible identificar la inmensa
mayoria. Con una ligera separacion de las
paredes laterales del ano se puede exponer

el extremo distal de la fisura. El tacto rectal
no siempre esta indicado y si el diagndstico
es claro, se puede omitir; en caso de duda,
es necesaria la aplicaciéon de un anestésico
topico para precisar el diagndstico.

En forma clasica, la fisura anal cronica (FAC)
esta constituida por una triada (Triada de
Brodie), que incluye un colgajo cutaneo o
“hemorroide centinela”, una Ulcera que por
lo regular deja al descubierto las fibras del
esfinter anal interno y una papila anal hiper-
trofica.

Uno de los aspectos mas importante en el
tratamiento de la FA es evitar el estrefiimien-
to y con ello, las evacuaciones duras que
exageran el dolory el espasmo esfintérico.

Como se ha mencionado, se piensa que la
patogénesis de esta enfermedad sea el re-
sultado de un ciclo de dolor, espasmo del
esfinter anal interno y dolor. Los tratamien-
tos han sido encaminados a disminuir la pre-
sién esfintérica elevada, en un intento por
romper este circulo. La terapia tépica para la
FA va en aumento y es por ello, que en los
Ultimos afos ha surgido un gran interés por
la utilizacidon de farmacos que disminuyan
la hipertonicidad del esfinter anal interno.
El tratamiento con estas sustancias ha sido
denominado “esfinterotomia quimica rever-
sible”. Es una técnica no invasiva, no requie-
re anestesiay puede ser aplicada en el hogar
por el mismo paciente. Pero hay que aclarar
que la esfinterotomia lateral interna parcial
continla siendo el mejor tratamiento para la
terapia definitiva de la FAC.

Los donadores exdégenos de oxido nitrico,
por ejemplo la nitroglicerina (NTG) vy el iso-
sorbide, reducen la presion anal maxima en
reposo, aumentando por medio de ese me-
canismo el flujo sanguineo del anodermo,
lo que potencialmente pudiera favorecer la
cicatrizacion.t3

Otro de los medicamentos donadores de
oxido nitrico para tratar la FA es el isosorbi-
de. Otros reportes en los que utilizaron el di-
nitrato de isosorbide, en spray, oscilan entre
el 68 a 85% de curacion, con efectos colate-
rales menores en 33%, siendo la cefalea la
mas comun en 19%, que fue manejada con
analgésicos durante los primeros 5 dias.*
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Con la aplicacién intraanal de L-arginina se
presentd una significativa reduccién de la
presion anal en reposo, con el incremento
importante del flujo sanguineo del anoder-
mo.® Otros estudios han confirmado que
la aplicacién topica de L-arginina, a sujetos
sanos, disminuye la presion anal en reposo,
sin cefalea ni efectos colaterales. 517

La nifedipina es un antagonista del calcio
que inhibe el flujo de este hacia el sarcoplas-
ma del musculo liso. Su empleo en el trata-
miento de la hipertensién arterial sistémica
es ampliamente conocido, pero se ha utiliza-
do también paratratar la acalasiay se ha de-
mostrado sus efectos en el tono del esfinter
anal interno.!®

Otro de los medicamentos antagonistas del
calcio que se ha utilizado para el tratamiento
de la FA es el diltiazem, que ha demostrado
una reduccion promedio de la presién anal
en reposo entre 22 y 28%.1° Knight y colabo-
radores en un seguimiento promedio de 32
semanas en pacientes con FAC tratados con
diltiazem topico al 2%, aplicado dos veces al
dia, presentaron un indice de cicatrizacion
del 69.49%.2°

La toxina botulinica es una de las sustancias
que hademostrado ser Util en el tratamiento
de la FAC. Es una endopeptidasa producida
por el Clostridium botulinum, que se ha mo-
dificado para su uso clinico en el tratamien-
to de algunas enfermedades como acalasia
y anismo, entre otras. La forma en la que
actua la toxina botulinica (TB) es en las ter-
minaciones nerviosas presinapticas, en la
union neuromusculary en los sitios anatémi-
cos colinérgicos. De esta manera, la toxina
previene la liberacion de acetilcolina presi-
naptica, bloqueando con esto la neurotrans-
mision. La paralisis del esfinter anal interno
ocurre en pocas horas; la transmision de los
impulsos neuromusculares se reanudan en-
tre 2 y 4 meses posteriores al crecimiento de
nuevos axones.?!

Los resultados han sido mas promisorios
comparandolos con otros tratamientos con-
servadores, ya que su tasa de eficacia para
la cicatrizacion de la FA se ha reportado en-
tre el 60y 100%.2224
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La exposicion de fibras transversales del
esfinter anal interno, la aparicion de papila
anal hipertrdéfica y de la presencia del colga-
jo cutaneo “centinela” o “hemorroide centi-
nela”, indica la cronicidad de la enfermedad.
A través de los anos, se han propuesto mul-
tiples procedimientos quirurgicos para el
tratamiento de una FA. Estos incluyen la es-
cision de la fisura, con o sin esfinterotomia
parcial posterior o lateral y la anaplastia.

La Sociedad Americana de Cirujanos de Co-
lon y Recto recomienda precauciones en la
realizacion de la ELIP, particularmente en
pacientes ancianos o aquellos con diarrea,
sindrome de intestinoirritable, diabetes, an-
tecedente de trauma obstétrico, fisuras re-
currentes y cirugias anorrectales previas.?®

Absceso anal
El absceso anal es una patologia relativamen-
te frecuente para el cirujano y en especial en
los servicios de urgencias de cualquier hospi-
tal del mundo.

El absceso y la fistula anal son dos fases de
un mismo padecimiento; el primero es la
fase aguda o inicial y la segunda es la fase
cronica.

El absceso es una coleccion purulenta loca-
lizada en alguna de las regiones vecinas del
ano y recto que pueden vaciar su contenido
através de un orificio situado en la piel anal,
perianal o en la mucosa rectal.?®

Es dificil saber a ciencia cierta cuantos abs-
cesos anales afectan a la poblacién en gene-
ral, ya que no se lleva un registro de estos,
debido a que un gran numero de ellos dre-
nan en forma espontanea o son drenados
por facultativo en consultorio. En estudios a
gran escala, se sabe que el 66% de los abs-
cesos anales formaran la fase crénica de la
enfermedad que es la fistula.?” El absceso
anal ocurre con mas frecuencia en hombres
que en mujeres, con un rango de 4:1 res-
pectivamente; se presentan con mayor fre-
cuencia entre los 30 y 50 anos de edad, con
mayor incidencia en verano y otono.?”-28

La infeccién de las glandulas anales es la cau-
sa mas comun de formacién de un absceso
anal y son las consideradas inespecificas.

La teoria de que los abscesos anales son de
origen criptoglandular, % esta sustentada
no solamente en bases anatdmicas, sino
también en el hecho de que en la mayoria de
los abscesos anales el orificio primario se
encuentraen lalinea anorrectal.

Existen otros padecimientos que producen
abscesos en laregion anal, perianal o rectal,
que tienen como caracteristica la ausencia
de comunicacion del absceso con una cripta
anal; a estos se les denomina abscesos es-
pecificos; entre ellos figuran los que pueden
ser causados por tuberculosis, linfogranu-
loma venéreo, cancer anal, cancer rectal,
colitis ulcerosa cronica inespecifica, enfer-
medad de Crohn, enfermedad pilonidal, hi-
dradenitis supurativa, actinomicosis, forun-
culosis, quiste sebaceo infectado, cuerpos
extrafos, enfermedad diverticular del colon,
laceracidn obstétrica, osteomielitis de los hue-
s0s pélvicos, entre otras.

Los abscesos perianales e isquiorrectales
son las variedades mas frecuentes y produ-
cen un cuadro clinico muy aparatoso; se ini-
cia con dolor leve, localizado en el ano o sus
alrededores, que aumenta gradualmente y
alcanza su maximo entre 4 y 7 dias; es cons-
tante de dia y de noche, aumenta al estar
sentado, deambulando, al toser o estornu-
dary porlo regular se agudiza con la evacua-
cion. El dolor es de caracter pulsatil; suele
haber astenia, adinamia, fiebre y escalofrio.

En la exploracién proctoldgica se encuentra
una tumoracién de superficie tensa, lisa,
brillante y enrojecida, de tamafno y forma va-
riables; en algunos casos se puede observar
una pequena elevacion blanquecina, que re-
presenta el punto por el que probablemen-
te drenara el absceso. La palpacion precisa
sus limites, netos o difusos, segln su fase
de desarrollo; la presién despierta dolor in-
tenso y algunos pacientes no toleran que se
les toque. En general el diagnodstico es sen-
cillo, pero hay casos en que el absceso no ha
alcanzado desarrollo suficiente para formar
una tumoracion identificable, ni por inspec-
cion ni por palpacion, y lo Unico que se logra
descubrires unazonadolorosaimprecisa. Si
a la palpacién externa no se encuentra una
zona dolorosa o indurada, se puede practi-
car un tacto rectal, que puede descubrir un
absceso localizado en el conducto anal.

El diagndstico de un absceso anal se esta-
blece en la mayoria de los casos por la his-
toria clinicay la exploracion proctolégica. En
raras ocasiones esto no es posible debido
al dolor o a su localizacién. Por lo anterior,
se puede practicar ultrasonido endoanal®! o
una resonancia magneética,® para facilitar la
localizacion del absceso y por consiguiente
precisar sumanejo.

El absceso, cualquiera que sea su etiologia,
requiere de incision y drenaje inmediatos y
debe de ser considerado como una emer-
gencia; la resolucion definitiva del problema
dependera del tratamiento especifico de la
causa subyacente. El mejor tratamiento de
un absceso sigue siendo la incision y drena-
je; sin embargo, son necesarias ciertas con-
sideraciones dependiendo de su evoluciony
localizacion.

Si el absceso anal no es evidente o bien el
paciente presenta un dolor tan intenso que
impida su exploracién, entonces debe reali-
zarse el drenaje en quiréfano bajo anestesia.

El uso de antibioticos solo esta indicado en
los pacientes en los que la infeccién de los
tejidos blandos es extensa y afecte el peri-
né, laingle, el muslo, o la pared abdominal.
También estd indicado en pacientes diabéti-
cos con celulitis extensa, pacientes con en-
fermedad cardiaca valvular, protesis oseas,
en pacientes inmunocomprometidos y en
enfermos de SIDA. Se utilizan antibioticos
de amplio espectro tanto para anaerobios
como para aerobios y se administran poste-
riormente al drenaje de 5 a 7 dias.®

Prolapso rectal

Es un padecimiento raro, propio de los ex-
tremos de lavida, que afecta generalmente a
personas de la tercera edad, aunque puede
presentarse en cualquier época de la vida.®*
Agueja en mayor proporcion a las mujeres
con relacion 6:1,% sin que se haya demostra-
do que la multiparidad sea un factor desen-
cadenante.®®

El prolapso rectal es la salida al exterior de
una o todas las capas del recto a través del
ano.** Se clasifican en parcial o completo.
En el prolapso parcial o mucoso Unicamente
se exterioriza la mucosa rectal inferior.3* 3%
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El prolapso rectal completo comprende a to-
das las capas del recto y se clasifica en grados:

En este capitulo trataré basicamente el pro-
lapso rectal completo irreductible en el adulto.

El prolapso rectal completo es una entidad
por lo regular de larga evolucion. Estos en-
fermos suelen ser expertos en su autorre-
duccidn, pero en ocasiones se requiere la
atencion en urgencias debido a que el intes-
tino se ha vuelto edematoso y el enfermo no
puedo reducirlo, que puede evolucionar a la
perforacidn y necrosis, por lo que es priori-
tario la reduccién lo mas pronto posible, ya
gue una cirugia urgente en estas condicio-
nes tiene un alto indice de complicaciones.
Lo ideal es realizar la correccion quirdrgica
definitiva en forma electiva, con tejidos con
poca o nula inflamacion.

Mediante manipulacion enérgica, constante
y sin brusquedad se puede lograr su reduc-
cién. Hay que colocar al enfermo lo mas co-
modo posible, de preferencia en posicién
proctoldgica o de Sims. Se debe de explicar
al paciente que debe de colaborar no hacien-
do presion en el abdomen.

Una alternativa cuando el recto se encuentra
con gran edema es la aplicacion de azUcar,
este método osmotico sobre la mucosa del
prolapso disminuye significativamente el
edema, logrando una dramatica desecacion
y reduccién del mismo.%”

Gangrena de Fournier

Se conoce como gangrena de Fournier al
proceso infeccioso sinérgico y polimicrobia-
no que afecta a la region perineal, perianal
y genital manifestado como una fascitis ne-
crotizante de extension y gravedad variable
que por extension perifascial puede incluso
afectar la region glutea,®®*° miembros pélvi-
cos, pared abdominal, pared toracica ante-
riory regiones profundas de la pelvis. Es una
enfermedad grave y pone en riesgo la vida si
se retrasa su tratamiento.

Para que un proceso infeccioso de estas re-
giones anatoémicas pueda ser considerado
una gangrena de Fournier debera existir ne-
crosis de la piel, tejido celular subcutaneoy
fascia superficial. De otra forma, es una in-
feccion de tejidos blandos, que no se debe
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considerar como gangrena de Fournier. Hay
opiniones diversas respecto a la terminolo-
glay se piensa que cuando el origen es ano-
rrectal, no se le debe denominar gangrena
de Fournier, sino fascitis sinérgica necro-
tizante anoperineal y conservar el uso del
epdénimo Unicamente para los casos de etio-
logia urologica, dermatolodgica o idiopatica.*
Otros autores recomiendan que el epdnimo
se utilice exclusivamente para los casos
idiopaticos, es decir, cuando no se pueda
comprobar una via de entrada para el pro-
ceso infeccioso.* En realidad esto solo hace
mas confusa una patologia que ya es incom-
prendida por muchos médicos, por lo que
proponemos usar el término de gangrena de
Fournier independientemente de su etiolo-
gia, ya que los principios terapéuticos son
los mismos e histéricamente se ha utilizado
con mayor frecuencia en todo el mundo.

Es una enfermedad infecciosa bacteriana y
de acuerdo al origen de la infeccion su etio-
logia se puede clasificar en uroldgica, ano-
rrectal, dermatoldgica e idiopatica. Diversos
estudios publicados difieren respecto al
origen mas frecuente de la infeccidn;#04346
habitualmente se considera que el origen
anorrectal es el mas frecuente; sin embargo,
en el Unico meta-analisis publicado sobre
esta patologia por Eke en el afo 2000,% se
encontré que el origen mas frecuente (por
numero de casos publicados) es el derma-
tolégico. Este sorpresivo dato debe interpre-
tarse con cautela, ya que el mayor nimero
de publicaciones internacionales procede
de paises del llamado “primer mundo”; don-
de esta patologia es menos frecuente com-
parada con los paises en vias de desarrollo
enlos que laincidencia es mucho mayory no
se cuenta con reportes confiables.

En la mayoria de los casos la gangrena de
Fournier es precedida por una infeccion que
se diseminay alcanza proporciones desme-
didas ocasionando necrosis de los tejidos
rapidamente. La necrosis ocurre por trom-
bosis de la microvasculatura de los tejidos,
ocasionada por una endarteritis obliterante
promovida por las diversas bacterias que
encuentran condiciones favorables para re-
producirse y causar su accion patogena; la
baja concentracion de oxigeno en estos te-
jidos son un excelente medio para la repro-
duccidn de los anaerobios. Se sabe que esta

entidad puede avanzar aproximadamente a
una velocidad de 1 a 1.5 cm por hora por lo
que sobra decir que puede poner en riesgo
la vida del paciente. Se le relaciona fuerte-
mente con ciertas enfermedades crénico-
degenerativas (diabetes mellitus, VIH-SIDA,
alcoholismo cronico) y algunos estados es-
pecificos como drogadiccion e inmunosu-
presion por cualquier causa.*¢48

Al arribo del paciente a la sala de urgencias
se debera iniciar la reanimacion hidroelec-
trolitica en forma rapida. No es infrecuente
que estos pacientes sean llevados a la sala
de urgencias con cuadros de larga evolucion
y sepsis severa, esto debera ser reconocida
y manejada en forma inmediata.*® En nues-
tra experiencia, en estos casos es esencial la
valoracién del caso por el servicio de Cuida-
dos Intensivos y nunca se debe omitir.

Siempre que sea posible se deberd instalar
un catéter transuretral para monitoreo estre-
cho de la uresis y asegurar una via urinaria
permeable; cuando esto no es posible por
el edema de genitales, la destruccion de te-
jidos por el propio proceso séptico o la pato-
logia uroldgica causal, el paciente requerira
una cistostomia que se realizara en la sala
de operaciones, antes de iniciar la desbrida-
cion.

La instalacion de una via venosa central sera
a criterio del médico a cargo del caso, pero
cabe resaltar que es de gran valor cuando
se requiere hacer reposiciones de liquidos
simultaneas a hemoderivados, monitoreo de
presion venosa central y previendo la posible
necesidad de apoyo nutricional parenteral.

Como se ha considerado anteriormente se
debe considerar a la Gangrena de Fournier
una enfermedad grave que pone es riesgo la
vida.%°

Esimportanteiniciaralabrevedad laimpreg-
nacion antibiotica intravenosa preoperato-
riaempirica. En realidad no se ha definido un
esquema ideal para estos pacientes ni existe
un consenso internacional; se han propues-
to esquemas que incluyen antimicrobianos
basicos como penicilina G, ampicilina y tri-
metroprim-sulfametoxazol y otros tan sofis-
ticados como carbapenémicos, aztreonam,
etc.*?%! Lo Unico aceptado por la mayoria de

los cirujanos que atienden con regularidad
a estos pacientes es que el esquema que se
utilice debera siempre dar cobertura para
bacterias gramm negativas, gramm positi-
vas y anaerobios. 46495253

Las medidas mencionadas son un pream-
bulo a la piedra angular del tratamiento que
es la desbridacién quirurgica y drenaje de
abscesos. Como se menciond previamente,
la gangrena de Fournier es y se debe consi-
derar siempre una urgencia quirurgica, por
lo que el retardo en la desbridacion no tiene
ninguna justificacion,’4% tal vez la Unica
excepcion es aquel paciente con sepsis gra-
ve, trastornos hidroelectrolitico y acido-ba-
se, descontrol hemodinamico, alteraciones
metabdlicas y de la coagulacion, que hacen
imposible que tolere una anestesia gene-
ral, que es la adecuada por la cercania del
proceso infeccioso a la zona lumbary por la
magnitud de esta cirugia. En estos casos se
deberdn mejorar estas condiciones en for-
ma agresiva y pasar a la sala de operaciones
ala brevedad.

Cuerpo extrano atrapado en recto
Cualquier objeto insertado en el recto es un
cuerpo extrano. La incidencia real se desco-
noce, ya que muchos pacientes no buscan
atencién médica o no se denuncia por razo-
nes obvias. La edad media de presentacién
es de 45 anos, con multiples reportes de pa-
cientes que oscila entre los 16 y 93 anos,>"%°
con una prevalencia en los varones entre 17
y 37 casos por cada mujer.56t

La variedad de objetos que se introducen
en el recto y que pueden quedar atrapados
por arriba del aparato esfinteriano esta limi-
tada por la imaginacion del paciente. Entre
dichos objetos se encuentran vibradores,
botellas de todas formas, materiales y tama-
fos, focos, frutas, velas, bolas de billar, falos
de plastico o madera, boligrafos, terméme-
tros, dediles, palos, drogas envueltas en pre-
servativos, etc.

El cuadro clinico dependera de la presencia
0 no complicaciones, pudiendo estar asin-
tomatico o con dolor anal, rectal o pélvico,
rectorragia, dificultad para canalizar gases o
materia fecal. En otros casos puede ser tan
grave que acuden al servicio de Urgencias
con signos de irritacion peritoneal y sepsis.
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La historia clinica y la exploracion fisica son
esenciales para el diagnostico y pronostico.
Es comun que por verglenza o perturbacion
porlo que ocurrid, acuda uno o dos dias des-
pués a consulta médica o a los servicios de
urgencias. No es infrecuente que el paciente
oculte lo sucedido y no informe al médico la
existencia del cuerpo extrano.

Si el cuerpo extrano se halla en el ampula
rectal, se puede identificar por el tacto rec-
tal. No es raro que los cuerpos extranos emi-
gren al tercio superior del recto o sigmoides.
En esta circunstancia se puede palpar por
via abdominal o visualizar por rectosigmoi-
doscopia o placas simples de abdomen.

Si el paciente se queja de dolor intenso ab-
dominal, fundamentalmente en la pelvis,
se debe descartar la posibilidad de lesion
intraperitoneal. Para ello, se han aplicado
2 indices predictivos: el indice de gravedad
de Flint,%? que clasifica las lesiones en el qui-
réfano en 3 grados de gravedad creciente y
con valores establecidos y la escala pronds-
tico de traumatismo abdominal penetrante
(Penetrating Abdominal Trauma Index, por
sus siglas eninglés, PATI), también conocida
como escala de Morre.%3

El tratamiento esta enfocado a la extraccién
del cuerpo extrano y a sus posibles compli-
caciones. La habilidad y técnicas para su
extraccion esta limitada por el ingenio del
médico tratante. No obstante a lo anterior,
hay varios principios que se deben seguir
antes de extraer el cuerpo extrafo:* 1) Iden-
tificar qué objeto es, numero y localizacion.
Para ello, se requiere la exploracion abdomi-
nal y proctoldgica. En ocasiones es necesario
la rectosigmoidoscopia y/o placas simples de
abdomen. 2) Colocar al paciente en posicion
proctologica o en litotomia-Trendelenburg.
3) Sedar al paciente y si es preciso, anestesia
local, bloque epidural o anestesia general.
4) Lubricar el ano y el conducto anal. 5) In-
tentar por todos los medios extraer el cuerpo
extrafo a través del ano, sin lesionar el recto
o el aparato esfinteriano. Para ello, hay que
utilizar el ingenio. Se puede insertar retracto-
res o forceps ginecoldgicos a través del ano
e introducir catéter o sonda de Foley hasta la
zona superior del objeto para desplazarlo y
poderlo extraer digitalmente o auxiliado con
pinza de anillos o similar.55% E| cuerpo extra-
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no de cristal que crea un vacio en el recto, es
Util la sonda de Foley para introducir aire por
encima del cuerpo extrano; posterior a in-
flar el balén se puede extraer el objeto. Esto
tiene el doble propdsito de ejercer presion
hacia abajo e interrumpir la succion ejercida
del cuerpo extrafo contra la pared rectosig-
moidea. 6) La laparotomia exploradora es el
ultimo recurso después de haber fallado a
todas las maniobras antes expuestas.®” 7) Con
el abdomen abierto, se debe de intentar la
extraccion del cuerpo extrano a través del
ano sin tener la necesidad de abrir el recto
o el colon. 8) De no ser posible la extraccion
por este medio, se debe recurrir a colotomia
y retiro del cuerpo extrano a través de ella.
9) Si hubo desgarro de la mucosa o perfora-
cion del recto o sigmoides se debe manejar
como cualquier lesién intraperitoneal y se
debe de practicar una colostomia proximal o
ileostomia. No se recomienda el cierre prima-
rio de la lesion sin una derivacion intestinal
proximal, y 10) Continuar la vigilancia del pa-
ciente hospitalizado y asegurase que no hay
hemorragia o signos tardios de perforacion.
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INTRODUCCION

El dolor toracico no cardiaco (DTNC) es una
condicion muy frecuente, que afecta aproxi-
madamente a una cuarta parte de la pobla-
cion en algun momento de su vida, aunque
la mayoria no consultan por este sintoma.! El
diagnostico del dolor toracico puede ser difi-
cil debido a lo heterogéneo del problema, en
el que puede intervenir el reflujo gastroeso-
fagico, la dismotilidad e hipersensibilidad
esofagica, asi como la comorbilidad psicolo-
gica. El costo econdmico, asi como el impac-
to en la calidad de vida de quienes buscan
atencién por DTNC puede ser muy elevado.
La evolucion de estos pacientes a largo pla-
z0 no ha sido bien determinada. Todo esto
convierte al DTNC en una entidad digna de
revision.

¢Por qué el gastroenterdlogo debe actuar
después del cardidlogo?

El dolor toracico inespecifico sugerente de
un sindrome coronario agudo es un motivo
frecuente de ingreso a los servicios de ur-
gencias. La capacidad de establecer un diag-
nostico rapido y preciso de infarto agudo
cardiaco o angina inestable, permite salvar
vidas. En estos casos, las recomendaciones
de expertos coinciden en mantener un alto
indice de sospecha de isquemia ya que ni
la historia clinica, ni la exploracion fisica o
el electrocadiograma por sf solos permiten
excluir o descartar la presencia de sindrome
coronario agudo. En su lugar, el uso de sis-
temas prondsticos de puntaje a los cuales
se ha incorporado la determinacion de tro-
ponina (v.gr. HEART o TIMI), son mas utiles.?
Si los pacientes tienen factores de riesgo
y el examen clinico, asi como los estudios
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iniciales sugieren que el enfermo presenta
isquemia miocardica, generalmente se reali-
zara una angiografia coronaria urgente para
revascularizacion. En pacientes estables sin
evidencia de elevacion del segmento ST o is-
quemiamiocardicaen curso, se puede consi-
derar un estudio mas conservador.® Aunque
solo 10 a 34% de los pacientes que acuden
a urgencias por dolor toracico tienen sindro-
me coronario agudo, es bien sabido que 4
a 5% de los pacientes con infarto cardiaco
pueden pasar inadvertidos durante la eva-
luacion inicial.*® Por otro lado, es claro que
existen otras causas de dolor cardiaco que
no es causado por una afeccion coronaria
como la disfuncién microvascular, el vasoes-
pasmo coronario epicardico, la estenosis
aortica, la hipertrofia ventricular izquierda,
las anomalias congénitas coronarias, el pro-
lapso de la valvula mitral y la nocicepcién
cardiaca anormal. Todas estas alteraciones
también pueden presentase como angina
de origen cardiaco.® Ante este complejo es-
cenario, el estudio de estos enfermos debe
ser sistematico y basado en los factores de
riesgo, asumiendo que cualquier paciente
con dolor toracico agudo puede tener un in-
farto en evolucion. Por lo tanto, como primer
paso es necesario establecer protocolos de
estudio ordenados, que permitan estable-
cer o descartar con certeza toda patologia
cardiaca.

Definicion, etiologia, epidemiologia e impac-
to de la enfermedad

El dolor toracico no cardiaco (DTNC) se de-
fine como el dolor retroesternal recurrente,
similar a la angina, que no se origina en el
corazén. Aunque con frecuencia el término
DTNC se ha usado como sinénimo de dolor

esofagico, es importante sefalar que existe
una gran variedad de enfermedades muscu-
lo-esqueléticas, pulmonares, gastrointestina-
les no esofagicas y miscelaneas que pueden
causar dolor toracico no cardiaco y no esofa-
gico (tablal). Enunestudio realizado en mas
de 200 pacientes consecutivos que ingresa-
ron a urgencias por dolor toracico sin infarto
cardiaco, los diagndsticos se distribuyeron
en 3 grandes grupos: cardiopatia isquémi-
ca, enfermedades esofagicas y sindromes
dolorosos de la pared toracica.” Otros diag-
nosticos menos frecuentes fueron embolia
pulmonar, pleuritis, neumonia, cancer de
pulmon, estenosis adrtica, aneurisma de la
aortay herpes zdster. Las causas esofagicas
se dividen en tres grandes grupos: enferme-
dad por reflujo gastroesofagico, trastornos
motores espasticos e hiperalgesia visceral.

Tabla 1. Causas diversas de dolor toracico
no cardiaco y no esofagico.

Gastrointestinales Ulcera péptica
Neoplasias abdominales benignas y

malignas
Enfermedades biliares y vesiculares
Enfermedades pancreaticas

Musculo esqueléticas Sindrome de Tietze - costocondritis
Fibromialgia
Pleuropulmonares Neumonia

Céncer y masas intratoracicas
Derrame pleural

Neumotdrax y neumomediastino
Tromboembolia pulmonar

Miscelaneos Pericarditis
Hipertension pulmonar

Enfermedades adrticas
Herpes zoster

Dolor inducido por farmacos
Hipocondriasis

La prevalencia del DTNC en la poblacién
general es elevada y alcanza el 25% - 33%
segln la definicion utilizada, la poblacion
estudiada y el instrumento de medicion.®
La prevalencia media anual en seis estudios
realizados en poblaciéon abierta fue aproxi-
madamente del 25%.° Algunos estudios han
demostrado que el DTNC se asocia en forma
inversa al incremento de la edad, y 40% de
los enfermos tienen dolor por mas de 5 anos.

Los pacientes con DTNC muestran deterioro
en su calidad de vida independientemente
de la etiologia, frecuencia y sintomas que
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acompanan al dolor tordcico.® Los meca-
nismos del deterioro son variados, pero la
comorbilidad psicolégica, la ansiedad y la hi-
pervigilancia ante sensaciones cardiopulmo-
nares juegan un papel relevante.!! De forma
similar, los pacientes con DTNC esofagico,
muestran mayor deterioro de la calidad de
vida cuando existe sobre posicion con otros
trastornos funcionales digestivos.'? Aunque el
costo social del DTNC, es menor en compara-
cion al generado por la atencion de pacientes
con cardiopatia isquémica, el DTNC genera
elevados costos directos e indirectos.! Si se
considera la alta prevalencia del DTNC, se ha
estimado que el costo acumulado anual po-
dria duplicar al costo de atencion de la enfer-
medad coronaria en algunos paises.'®

Dolor torécico asociado a enfermedad

por reflujo gastroesofagico (ERGE)

Las enfermedades esofdgicas son la cau-
sa mas comun de DTNC vy el reflujo gas-
troesofagico es la mas frecuente de ellas.
El consenso de Montreal* y las guias de la
Asociacion Mexicana de Gastroenterologia,*®
coinciden en clasificar al dolor toracico como
un sindrome asociado al reflujo, y lo clasi-
fican como parte de los sindromes esofa-
gicos sintomaticos. Muchos estudios que
han explorado la asociacion sintomatica, los
hallazgos endoscdépicos, la monitorizacion
ambulatoria del pH intraesofagico o han utili-
zado pruebas terapéuticas, sostienen la rela-
cién entre reflujo y DTNC. Diversos estudios
poblacionales han demostrado que el DTNC
es mucho mas frecuente en pacientes con
sintomas tipicos de la ERGE, que estos son el
unico factor independiente asociado a DTNC,
y que ambas entidades comparten factores
de riesgo como obesidad y asociacion fami-
liar.*® Grandes estudios de prevalencia han
demostrado que los hallazgos endoscopicos
en enfermos con DTNC estan relacionados a
la ERGE, como la presencia de hernia hiatal,
esofagitis erosiva y eséfago de Barrett aun-
que estas lesiones son menos frecuentes en
sujetos con dolor que en aquellos con ERGE
tipica.’” Los estudios que utilizan la monitori-
zacion ambulatoria del pH intrasofagico han
demostrado que aproximadamente la mitad
de los pacientes con DTNC tienen exposicion
anormal del esofago al acido.*®El uso combi-
nado de impedancia eléctrica multicanal con
pH-metria esofagica mejora la deteccion y
caracterizacion del reflujo en pacientes con
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DTNC tanto por la deteccion de eventos de
reflujo no acido que pueden causar sintomas,
como por la deteccion de exposicidn pato-
légica al bolo que también se ha asociado al
dolor.*®

A pesar de esta plausible asociacién entre la
ERGE y el DTNC, no hay que olvidar que el
reflujo es una condicién de muy alta preva-
lenciay ubicua, por lo que el problema prac-
tico es identificar si la ERGE es la causa del
dolor o solo son fendmenos coincidentes.
En la clasificacion de Montreal, el sindrome
de dolor toracico es listado por separado, re-
conociendo asi, aun grupo de pacientes que
pueden presentar dolor sin asociacion con
los sintomas tipicos de reflujo o con dolor
que eclipsa los sintomas tipicos de la enfer-
medad.* La monitorizacion del pH intraeso-
fagico, puede ser de gran ayuda cuando se
logra establecer relacion causal entre los
eventos de reflujo y los sintomas, mediante
el célculo de la probabilidad de asociacion
con el sintoma (PAS) o el indice de sintomas
(1S). Desafortunadamente, muchos enfer-
mos no presentan dolor durante el periodo
de monitorizaciény solo la minoria tiene PAS
0 IS positivos.?° La prueba terapéutica con
inhibidores de la bomba de protones (IBP),
es una herramienta practica y accesible de
diagnostico que puede ayudar a definir la
relacion causal acido-dolor. Una respuesta
sintomatica favorable tras la administracion
empirica de IBP a doble dosis en un periodo
corto de tiempo, permite inferir que la ex-
posicion anormal del eséfago al acido es el
origen del dolor. Comentaré mas al respecto
de esta prueba terapéutica en la seccion de
diagnostico.

Dolor toracico asociado a trastornos moto-
res esofagicos.

Aunque, la manometria esofagica es el mejor
meétodo para detectar la presencia de tras-
tornos motores, la mayoria de los pacientes
con DTNC tienen motilidad esofagica nor-
mal. Varios estudios han demostrado que
solo 30% de los pacientes con DTNC tiene
una manometria esofdgica anormal.?-?? En
estas grandes series, el estado de hipercon-
tractilidad mas frecuentemente encontrado
fue el esdfago en cascanueces que se obser-
vo en solo el 10% a 13% de los casos. Otros
trastornos como la acalasia, el espasmo di-
fuso esofagicoy el esfinter esofagico inferior
hipotenso, variaron en frecuencia y destaca-
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ron mas cuando el dolor se asoci¢ a disfagia.
Pero el diagndstico y la clasificacion de los
trastornos motores esofagicos se ha relacio-
nado estrechamente al desarrollo tecnologi-
co, por lo que la aparicion de la manometria
de alta resolucién ha redefinido estos tras-
tornos que ahora se engloban en la clasifica-
cionde Chicago.?*?* Esta clasificacion define
los espasmos esofagicos distales en base a
contracciones prematuras (corta latencia
distal), simultaneos, con relajaciéon normal
y apertura de la union esofago-gastrica (pre-
sion de relajacion integrada normal), mien-
tras que el eséfago hipercontractil (esofago
en martillo neumatico), se define por la pre-
senciade unaalta o muy alta presion de con-
traccion peristaltica (indice contractil distal
elevado), respectivamente.”® Con la mano-
metria de alta resolucién es mas facil esta-
blecer la diferencia entre estas condiciones
con la acalasia tipo Il y la obstruccién de la
unién esofago-gastrica, las cuales requieren
tratamientos diferenciados.

Pero la causa del dolor en estos trastornos
permanece controversial. El dolor puede
deberse al dramatico acortamiento esofagi-
co causado por el espasmo muscular. Este
efecto ha sido corroborado por ultrasonido
endoscopico y manometria de alta resolu-
cién. Las poderosas contracciones de la pa-
red muscular también pueden causar dolor
porisquemia sison prolongadas. Ademas, la
hipersensibilidad visceral puede contribuir,
ya que se ha demostrado que la distension
de la pared esofagica puede disparar sin-
tomas en la mayoria de los pacientes con
DTNC sin reflujo.?® Pero también se ha de-
mostrado que la ansiedad y la somatizacién
son mas prevalentes en pacientes con es-
pasmo esofagico y esofago en cascanueces
en comparacién con controles sanos. Otro
problema, es que se desconoce el signifi-
cado clinico de estos trastornos motores y
no existe una relacién causal clara entre los
sintomas y la dismotilidad. Aun utilizando la
manometria esofagica ambulatoria de 24 ho-
ras, 27%-43% de los enfermos no presentan
ningun evento de dolor toracico durante el
estudio y se puede establecer relacion sin-
tomatica entre la dismotilidad y los eventos
de dolorensolo 13%-24% de los pacientes.?®
Por todo lo anterior, la manometria esofagi-
ca no se recomienda como el estudio inicial
en los pacientes con DTNC.?%"

Dolor tordcico asociadoy

la hipersensibilidad visceral

La hipersensibilidad visceral es un fendéme-
no en el que la percepcidon de un estimulo
visceral es amplificada independientemen-
te de la intensidad del mismo. Diversos
estudios han demostrado en forma consis-
tente que los pacientes con DTNC tienen
alteraciones de la percepcién del dolor in-
dependientemente de la presencia o no de
dismotilidad, tales como bajo umbral dolo-
roso, menor umbral sensitivo a estimulos
mecanicos (v.gr. distension), menor umbral
doloroso a la exposicién al acido y a la esti-
mulacién eléctrica en comparacion con con-
troles sanos.?” Se han propuesto diversos
mecanismos periféricos y centrales como
responsables de la hipersensibilidad como
el dafo tisular de la mucosa, la inflamacién,
el espasmo y los estimulos mecanicos repe-
titivos. La hipersensibilidad puede persistir
y ha sido demostrada a pesar de que el esti-
mulo haya desaparecido. Este fendmeno es
muy frecuente y se ha demostrado en 50%-
75% de los enfermos con DTNC, por lo que
se considera el mecanismo predominante
en la generacion del dolor e incluso se ha
propuesto como un biomarcador de la en-
fermedad.?® Su importancia radica en ser un
fendmeno comun, que comparten diversos
trastornos funcionales digestivos, deteriora
la calidad de viday es un blanco terapéutico
especifico.

Otros factores

Aungue no es el sintoma predominante, el
dolortoracico es una de las manifestaciones
clinicas de la esofagitis eosinofilica.?* En un
estudio retrospectivo en el que se evaluaron
171 pacientes consecutivos enviados a en-
doscopia por DTNC, se encontro infiltracion
anormal por eosindfilos en 14% de los casos
y esofagitis eosinofilica en 6%.%° Se ha ob-
servado que de 4% a 87% de los enfermos
con esofagitis eosinofilica tienen estudios
de motilidad esofagica que muestran disten-
sibilidad reducida, peristaltismo anormal
e hipotonicidad del esfinter esofagico, que
a la vez pueden mimetizar otros trastornos
de motilidad esofagica, como la acalasia o el
esofago en cascanueces.® Si bien, es posi-
ble que exista una asociacion entre en DTNC
y la esofagitis eosinofilica, no existen estu-
dios prospectivos que permitan definir si tal
asociacion es real o solo es un epifendome-
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no. Las comorbilidades psicoldgicas tales
como trastorno de panico, ansiedad y de-
presion también son comunes en pacientes
con dolor toracico. Otros factores han sido
propuestos: la inflamacion microscoépica, las
interacciones de eje cerebro-intestino, los
factores psicoldgicos y psicosociales, la sus-
ceptibilidad genética y la disfuncion postin-
fecciosa. Es muy probable que se requiera la
interaccion de dos o mas factores para gene-
rar la enfermedad.

Diagnostico

Tomando en cuenta la estrecha relacion con
la ERGE, los expertos han recomendado
investigar esta como la primera asociacion
causal. La presencia de sintomas tipicos de
reflujo, asi como la buena respuesta de es-
tos sintomas al uso de inhibidores de acidez,
se consideran buenos indicadores de que
el reflujo sea la causa del dolor toracico.??
Por ello, si el enfermo no presenta datos de
alarma (como disfagia, odinofagia, anorexia,
anemia o pérdida de peso significativa), se
recomienda iniciar con una prueba terapéu-
tica con inhibidores de la bomba de proto-
nes a dosis alta por periodos breves. Esta
prueba desperto gran entusiasmo inicial por
ser accesible y econdmica, con alta sensibi-
lidad y especificidad diagnostica. Un meta
analisis que incluyo 8 estudios y 321 pacien-
tes, encontrd que la sensibilidad y especifi-
cidad de la prueba con IBP versus pH-metria
y endoscopia fue de 80 y 75% respectiva-
mente.®® Actualmente es, quiza, la prueba
diagndstica mas utilizada en enfermos con
DTNC y se considera una medida razonable
en el paciente sin datos de alarma. Si los pa-
cientes muestran buenarespuestaala prue-
ba terapéutica con inhibidores de la bomba
de protones, se recomienda el descenso
gradual hasta alcanzar la menory mas eficaz
dosis posible.

En aquellos enfermos con DTNC que tienen
signos y sintomas de una posible enferme-
dad organica, la endoscopia es obligatoria.
La deteccién de erosiones en sus diferen-
tes grados, hallazgos anatdmicos compati-
bles (hernia hiatal grande), complicaciones
(Barrett o estenosis) y lesiones asociadas
(cancer, Ulcera péptica) pueden ayudar a
establecer la asociacién causal. Sin embar-
g0, como ya se comento, la prevalencia de
lesiones endoscdpicas en pacientes con
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DTNC es menor que la observada en sujetos
con sintomas tipicos de la ERGE. Dickman'y
cols!” informaron los hallazgos endoscopi-
cos en mas de 3 mil pacientes consecutivos
con DTNC y los compararon con mas de 32
mil sujetos con ERGE. Los investigadores
encontraron que en pacientes con dolor to-
racico el estudio fue normal en 44%, hernia
hiatal en 28%, esofagitis erosiva en 19%,
esofago de Barrett en 4.4% y estenosis en
3.6%. Los estudios normales fueron me-
nos frecuentes en sujetos con ERGE (39%),
mientras que la hernia hiatal, la esofagitis
erosiva y el esofago de Barrett fueron signi-
ficativamente mas frecuentes en este grupo
(44.8%,27.8%,y 9.1%, respectivamente, P <
0.0001). Por otro lado, la deteccion de her-
nia hiatal o eséfago de Barrett no garantiza
que los sintomas sean causados por reflujo.

Todos los pacientes sin lesiones endoscopi-
cas, asi como aquellos que fallan ala prueba
terapéutica con inhibidores de bomba de-
ben ser estudiados con pH-metria esofagica
ambulatoria e impedancia eléctrica multica-
nal. La deteccién y tipificacion del reflujo, asi
como la asociacion causal entre los eventos
de reflujo y el dolor permiten, no solo esta-
blecer el diagnodstico, sino también elegir
mejor el tratamiento. Sin embargo, esto no
se logra en la mayoria de los pacientes. Uno
de los estudios mas grandes en el que los
investigadores estudiaron a los pacientes
con DTNC en forma sistematica, se encon-
tro que la pH-metria fue normal en 72% de
los pacientes sin erosiones esofagicas.®* La
ganancia diagndstica al asociar impedancia
a los estudios de pH-metria esofagica en
pacientes con DTNC no ha sido claramente
establecida.

La manometria esofagica debe realizarse en
todos los pacientes con pH-metria negativa,
asi como en aquellos con dolor tordcico aso-
ciado a disfagia. No existe una recomenda-
cion para realizar esofagograma con bario
o biopsias esofagicas en forma sistematica
y el uso de estas pruebas debe ser indivi-
dualizado. La prueba de perfusién de acido
o prueba de Bernstein ha quedado obsoleta
en la practica diaria, debido a su baja sensi-
bilidad, aunque buena especificidad (36% y
90% respectivamente). Las referencias que
se hacen de esta pruebaen los Ultimos anos,
se limitan al ambito de la investigacion.
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Tratamiento

Los objetivos del tratamiento del paciente
con DTNC son el alivio de los sintomas vy la
mejoria en la calidad de vida. Debido a la he-
terogeneidad observada en las posibles cau-
sas del dolor, es imposible recomendar un
esquema terapéutico rigido aplicable a to-
dos los casos. La seleccion del tratamiento
radica en laasociacion causal, en el combate
ala hipersensibilidad visceral y al manejo de
la comorbilidad psicoldgica. Cabe senalar
que el tratamiento eficaz suele combinar dos
o mas de estas medidas en muchos casos.

Dolor toracico asociado a ERGE

Aunque existen algunos estudios que han
informado una buena respuesta del DTNC
luego de la administraciéon de ranitidina a
dosis altas, estos han sido abiertos y no con-
trolados, en pequenos grupos de enfermos,
lo que no permite recomendar su empleo.
Los IBP son la mejor opcion farmacologica
para lograr supresion del acido y han sido
evaluados en estudios de buen disefio para
el tratamiento del DTNC. El meta analisis
de Cremonini y Cols que evalud la utilidad
terapéutica de los IBP e incluyd 7 estudios
y 232 pacientes, encontro que el riesgo de
continuar con dolor luego del tratamien-
to con estos farmacos fue de 0.54 (IC 95%
0.41-0.71) con un numero necesario a tratar
de 3.3Existe evidencia de buena calidad que
sustenta el uso de omeprazol, esomeprazol,
rabeprazol y lansoprazol en el tratamiento
del dolor toracico.®%3” Un meta analisis que
comprendio 6 estudios cuya metodologia in-
clufa la diferenciacion de DTNC asociado o
no a la ERGE, demostrd que la mejoria con
los IBP fue 56-85% superior al placebo en
pacientes con ERGE, en comparacion con
0-17% en sujetos sin ERGE, evidenciando
una clara ganancia terapéutica a favor de
estos supresores del acido.® Este dato rea-
firma que el éxito de la terapiaen el DTNC se
basa en el tratamiento dirigido al factor cau-
sal y puede ser de ayuda en la practica para
la seleccion de los enfermos, ya que aquel
sujeto que no responde en las dos primeras
semanas de tratamiento con IBP (prueba
terapéutica) necesitara una re-evaluacion
en su estrategia de diagndstico y tratamien-
to. Extender el tratamiento con IBP a doble
dosis por 2 meses, es una medida razonable
en todos aquellos pacientes con DTNC con
buena respuesta inicial y sin datos de alar-

ma. La calidad de la evidencia que sustenta
la utilidad de los procedimientos endoscdépi-
cosy lacirugia antirreflujo, en el tratamiento
del DTNC es mala. Se trata de muy pocos es-
tudios, abiertos, con un nimero pequeno de
pacientes y seguimientos a corto plazo en la
mayoria de los casos.%

Dolor toracico asociado a dismotilidad.

Con respecto al tratamiento médico de la
dismotilidad, la evidencia es insuficiente
para apoyar el uso de nifedipina, diltiazem,
nitratos, lansoprazol y toxina botulinica.®”
Existen estudios aleatorizados y ciegos que
han evaluado el uso de nifedipinay diltiazem
en pacientes con esofago en cascanueces,
pero los grupos son pequenos y los resul-
tados son desalentadores o discordantes.®
Los estudios con nitratos y toxina botulinica
se han hecho en enfermos con espasmo eso-
fagico en su mayoria, pero han sido abiertos
y en grupos muy pequenos de pacientes,
por lo que la calidad de la evidencia es mala.
Ademas, no existe consenso con respecto
a la dosis y forma de aplicacion correcta de
la toxina botulinica en los diferentes tras-
tornos motores esofagicos.* La utilidad del
sildenafil tampoco ha quedado claramente
establecida, ya que los estudios son pocos,
pequenos y con disenos que permiten com-
probar cambios favorables manométricos,
pero no evaluar cambios clinicos en el alivio
del dolor.®

La endoscopia ofrece dos opciones tera-
péuticas en los pacientes con DTNC con dis-
motilidad esofagica: dilatacion y miotomia.
Existen muy pocos estudios que evaluan la
utilidad de la dilatacién neumatica endosco-
pica en los trastornos motores espasticos
del esofago. Los estudios son pequenos,
abiertos y con técnicas y dispositivos muy
variables. Uno de los estudios en el que tra-
taron 20 enfermos con espasmo esofagico,
demostrd resolucion sintomatica en 40%
de aquellos tratados con dilatacion neu-
matica, destacando la presencia de reflu-
jo patolégico por pH-metria en 80% de los
que no respondieron. Asi, el estudio resulta
interesante principalmente por destacar la
importancia del papel del reflujo acido mas
que por los resultados de la terapia endos-
copica.*® Existen multiples series de casos
que han informado buenos resultados de la
miotomia endoscopica per oral (POEM, por
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sus siglas), en el tratamiento de trastornos
espasticos del eséfago. La evidencia dispo-
nible indica que los mejores resultados se
obtienen en acalasia. Sin embargo, no exis-
ten estudios comparativos ni con seguimien-
toalargo plazo de esta técnica que, ademas,
es totalmente operador dependiente.®

Varios pequenos estudios han evaluado la
utilidad de la miotomia quirurgica en los
trastornos motores esofagicos, con tasas
de mejoria del dolor tan altas como del 80%.
Diversas técnicas y accesos se han compa-
rado entre siy parece claro que los mejores
resultados se obtienen con miotomfas lar-
gas asociada a procedimientos antirreflujo
efectivos. Sin embargo, hasta este momento
no se cuenta con estudios clinicos aleatori-
zados, controlados y comparativos que pro-
porcionen evidencia de buena calidad.3¢%"

Dolor toracico asociado a hipersensibilidad

Los farmacos mas utilizados y evaluados en
el tratamiento de la hipersensibilidad visceral
son los antidepresivos. Un meta analisis que
incluyd 7 estudios clinicos, controlados, com-
parativos y 319 enfermos, demostrd que los
antidepresivos redujeron el dolor y mejoraron
los sintomas psicoldgicos, pero sin mejorar la
calidad de vida de pacientes con DTNC.* Una
revision sistematica que incluyd 6 estudios
aleatorizados y comparativos con placebo que
evaluaban diversos antidepresivos, demostrd
que el porcentaje de reduccion del dolor fue
estadisticamente significativo con venlafaxina
(50% vs. 10%; p < 0.001), sertralina (63% vs.
15%; p = 0.02) e imipramina (52% vs. 1%; p =
0.03). La mejoria del dolor fue independiente
de la mejoria en las escalas de depresion. La
mejoria clinica global también fue signficati-
vamente mayor con venlafaxina, sertralina,
paroxetina y trazodona. Los efectos adversos
fueron el motivo por el que, el tratamiento fue
suspendido en el 53% de los pacientes del
grupo con antidepresivos, en comparacion
con el 29% del grupo de placebo.*? Otra re-
vision sistematica que incluyd 8 estudios de
buen diseno, determind que el tratamiento
con imipramina, sertralina y venlafaxina logra
una reduccion significativa del dolor en mas
del 50%, en comparacion con placebo (rango
del 18% al 67%).% Las revisiones mas recien-
temente publicadas que abordan el tratamien-
to del DTNC, coinciden en mencionar que la
evidencia apoya el uso de imipramina, sertra-
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lina, trazodona y venlafaxina, es insuficiente
con respecto a amitriptilina y nortriptilina, y
desalientan el uso de paroxetina.®” Como en
el tratamiento de otros trastornos funciona-
les, la principal limitante son los efectos ad-
versos que motivan el abandono de la terapia
en una proporcion variable pero significativa
de enfermos.

La teofilina, un antagonista competitivo de
los receptores de adenosina que relaja el
musculo liso en forma efectiva, parece mejo-
rar las condiciones biomecanicas vy las pro-
piedades sensitivas de la pared esofagica de
los pacientes con DTNC.3%® Aunque los estu-
dios son pocos y pequenos, sus resultados
son relevantes debido al buen disefio me-
todoldgico. El tratamiento con teofilina por
via oral, demostré que el farmaco logra una
reduccion significativa del dolor, asi como
del numero y duracion de los episodios en
comparacién con placebo.3

Existen varios informes sobre la aplicaciéon
de tratamientos psicoldgicos en el DTNC. La
terapia cognitivo conductual (TCC) hace hin-
capié en los métodos cognitivos mediante
los cuales los pacientes examinan las creen-
cias respecto a sus sintomas y se someten
a un proceso de ajuste de estas creencias.
Esta terapia ha sido usada para el tratamien-
to del DTNC en varios estudios aleatorizados,
controlados y comparativos contra tratamien-
tos habituales, otras terapias, placebo y pa-
roxetina, por lo que la evidencia se considera
de buena calidad.***” Tomando en cuenta las
diferentes definiciones de mejoria y éxito,
la TCC ha demostrado disminuir la intensi-
dad del dolor, aunque su efecto sobre la fre-
cuencia del DTNC ha sido discordante. Otras
formas de tratamiento psicologico han sido
utilizadas, como las terapias de relajacion
grupal, el entrenamiento en habilidades de
afrontamiento y la hipnoterapia, que han mos-
trado mejoria en alguno de los parametros
evaluados en el DTNC. Sin embargo, el disefio
de los estudios vy la calidad de la evidencia no
permiten avalar su empleo.
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A pesar de la alta prevalencia de uso de me-
dicina alternativa y complementaria en todo
el mundo,* Illama la atencién la poca infor-
macién que existe con respecto a su uso en
el DTNC. Un estudio evalu¢ la utilidad de un
método japonés de sanacion por energia de-
nominado Johrei, en 39 pacientes con DTNC
y lo compard con un grupo sin intervencion
terapéutica.®® Los investigadores demostra-
ron que, luego de 18 sesiones de Johrei ad-
ministradas durante 6 semanas, se redujo
en forma significativa la intensidad del dolor,
con buena tolerancia y sin efectos indesea-
bles asociados a la terapia.

Evolucién a largo plazo

Sabemos muy poco sobre la evolucidon a
largo plazo del DTNC. Una vez excluidas las
causas cardiacas del dolor, se podria supo-
ner que el pronodstico de los enfermos con
DTNC seria excelente. Un estudio en el que
una cohorte de 46 pacientes con DTNC y
coronariografia normal fue seguida por 11
anos, documentod 4 muertes y una de ellas
fue por enfermedad coronaria (9% y 2%,
respetivamente).*® Otro estudio llevado a
cabo en una cohorte de 197 pacientes que
acudieron a urgencias por dolor toracico,
demostré que la mortalidad luego de 4 afos
de seguimiento, fue de 11% en pacientes
con dolor cardiaco y 5.5% en sujetos con
DTNC.#" Ya que el DTNC es un trastorno de
naturaleza benignay la mayoria de los casos
se deben a la ERGE, se podria suponer que
la sobrevida de los pacientes con dolor se-
ria, al menos, similar a la de los sujetos con
reflujo. En un estudio en el que se reclutaron
los pacientes con ERGE y DTNC enviados a
endoscopia durante 12 anos, no se encon-
tro diferencia significativa en la sobrevida de
ambos grupos.® Sin embargo, el disefio de
todos estos estudios tiene algunos defectos
metodoldgicos que no permiten garantizar
que la sobrevida encontrada sea del todo
real. Es necesario contar con mas y mejores
estudios al respecto.

Figura 1. Muestra el algoritmo de diagnosticoy
tratamiento propuesto para el DTNC.

Dolortoracico —  Sin causa cardiaca detectada _l

DTNCsindatos dealarma
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conIBP 1
Bl | el Endoscopia
p el ot Z e ama
iti l
T pH-metria/impedanciay
Positiva (detectd reflujo) manometria
Tratarla Tratarel
hipersensibilidad trastorno motor

CONCLUSION

El DTNC es un trastorno que afecta a una
gran parte de la poblacién general, aunque
solo una pequena proporcion consultan por
esta molestia. La enfermedad por reflujo es
la causa mas frecuente y los trastorno mo-
tores son la causa menos comun, mientras
que la hipersensibilidad visceral influye en la
mayoria de los casos. La administracion de
inhibidores de la bomba de protones a dosis
altas por tiempo breve es una buena opcion
de diagnostico en pacientes sin datos de
alarma, y tiene lavirtud de poder extenderse
como una modalidad terapéutica. La endos-
copia es obligada en sujetos con datos de
organicidad, mientras que la pH-metria con
impedanciay lamanometria son Utiles en ca-
sos selectos. El éxito del tratamiento se basa
en revertir el factor que causa el dolor, por lo
que evitar la exposicion del esofago al acido
(inhibidores de bomba o cirugia), revertir los
trastornos motores (dilatacion o miotomia)
o modificar la hipersensibilidad visceral (an-
tidepresivos). Esto destaca la importancia
del estudio ordenado y sistematico en estos
pacientes.
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INTRODUCCION

La obesidad y el sobrepeso se definen como
una acumulacién anormal o excesiva de gra-
sa que es perjudicial para la salud.! El indi-
ce de masa corporal (IMC) es el indicador
que se utiliza para identificar el sobrepeso
y la obesidad en los adultos. Se calcula divi-
diendo el peso de una persona en kilos por
el cuadrado de su talla en metros (kg/m?).t

La definicion de la Organizacion Mundial de
la Salud es:*

« IMC > 25: sobrepeso

« IMC > 30: obesidad

Un IMC elevado es un importante factor de
riesgo de enfermedades no transmisibles
como:*?

- Patologias cardiovasculares (especial-
mente cardiopatias y enfermedad cere-
brovascular)

« Diabetes mellitus

« Trastornos del aparato locomotor (es-
pecialmente osteoartritis)

+ Algunos tipos de cancer (endometrio,
mama y colon). En Japon examinaron el
efecto del peso corporal sobre la inciden-
cia del adenoma colorrectal, encontran-
do que en un grupo de pacientes obesos,
20.7% de los 7,963 pacientes examina-
dos lo padecia.

« Unindice de masa corporal mayor es di-
rectamente proporcional a la frecuencia
y severidad de reflujo gastroesofagico; au-
mentando complicaciones relacionadas
con Esofago de Barrett y adenocarcino-
ma de eséfago

Epidemiologia mundial

El porcentaje de poblacion con obesidad
ha aumentado a nivel mundial. Actualmente
existen 300 millones de obesos en el mundo
y un billon de personas con sobrepeso.

El padecimiento ha crecido 40% en los ulti-
mos 10 afios.t34

Figura 1. Porcentaje de adultos con obesidad. Adaptado de: Mathis
Vliegen L, et al. Obesity. WGO Global Guideline. 2011
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Figura 2. Tasas de obesidad por paises
seglin la OMS
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La OMS menciona que en el ano 2015, 2.3
billones de adultos padecian sobrepeso y
mas de 700 billones obesidad. De la misma
manera, sus estadisticas reportan que en
el 2005 aproximadamente 1.6 billones de
adultos tuvieron sobrepeso y al menos 400
millones obesidad (Figuras 1y 2).

La prevalencia de obesidad ha ido aumen-
tando progresivamente. En las encuestas
nacionales de salud de EUA su prevalencia
en personas de la tercera edad aumento de
23.6% en 1990 a 32% en 2000y a 37.4% en
2010.4 En Europa, la prevalencia de obesi-
dad aumenta con la edad, alcanzando un
pico alos 60 anos.*

En todo el mundo, el nimero de lactantes y
nifos pequefios (de 0 a 5 afios) que pade-
cen sobrepeso u obesidad ha aumentado.
La OMS reportd que en Africa el nimero de
ninos con sobrepeso u obesidad aumentd
de 4 millones en 1990 a 9 millones en 2013.1

De acuerdo ala OMS, la obesidad y el sobre-
peso se han incrementado dramaticamen-
te en palses de bajos y medianos ingresos,
principalmente en zonas urbanas. En paises
en vias de desarrollo, la prevalencia de en-
fermedades cronicas no transmisibles ha
aumentado en gran velocidad en compara-
cién con los paises industrializados. Esta
pandemia, trae consigo nuevos retos ya que
va de lamano con diversas comorbilidades 'y
esto ha creado un gran problema socioeco-
ndémico con una gran carga para la salud pu-
blica.?

Gastrotrilogia
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Epidemiologia en México

En México, a partir de la primera mitad del
siglo XX, sucedio un fendomeno de transicion
epidemiologica, donde antes la poblacion
rural del pais era de 75 a 80% del total y la
urbana era soélo de 20 a 25%. Para la segun-
da mitad del siglo XX esta situacién se habia
invertido, lo que dio lugar a la aparicién de
grandes nucleos de habitantes urbanos con
obesidad. La urbanizacion conllevd cambios
en el estilo de vida, sobre todo en la dismi-
nucion en el gasto de energia, debido a una
baja actividad fisica y modificaciones en el
patrén de alimentacion o transicién de nutri-
cién, con una mayor oferta de alimentos que
contienen grandes cantidades de calorias.®

Algunas razones por las cuales la obesidad
ha tenido un incremento alarmante en la po-
blacion mexicana son:®

« Aumento de la transportacion mecani-
zada

+ Disponibilidad y abundancia de alimen-
tos con alta densidad caldrica

« Reduccién significativa del gasto ener-
gético, debido al uso de la television,
computaciony diversos aparatos electro-
nicos

+ Las escuelas sin instalaciones para lle-
var a cabo actividades deportivas

La poblacion mexicana tiene caracteristicas
que ladistinguen de otras y factores raciales
y genéticos que predisponen a la obesidad
como:®

- Raza indoamericana

+ Genotipo ahorrador

« Mayor frecuencia de intolerancia a la
glucosay a diabetes mellitus

- Mayor frecuencia de acantosis nigricans
« Mayor frecuencia de hipercolesterole-
mia e hipertrigliceridemia

« Concentraciones bajas de colesterol
HDL

« Mayor frecuencia de talla baja

De acuerdo a la Encuesta de Salud y Nutri-
cion (ENSANUT) 2012, la prevalencia de
sobrepeso y obesidad en México en adultos
mexicanos de 20 anos o mas fue de 71.3%
(que representaban a 48.6 millones de per-
sonas). La prevalencia de obesidad en este
grupo fue de 32.4% (IC95%=31.6, 33.3)
y la de sobrepeso de 38.8%(I1C95%=38.1,
39.6). La obesidad fue mas alta en el sexo
femenino (37.5%, IC95%= 36.5, 38.6) que
en el masculino (26.9%, 1C95%=25.7, 28.0),
al contrario del sobrepeso, donde el sexo
masculino tuvo una prevalencia de 42.6%,
(IC95%= 41.3, 43.8) y el femenino una de
35.5%, (IC95%= 34.5, 36.5). La prevalencia
combinada de sobrepeso y obesidad es so-
lamente 3.6 puntos porcentuales mayor en
las mujeres (73.0%, IC95%=72.0, 74.0) que
enlos hombres (69.4%, 1C95%=68.2,70.6).°

El grupo de edad que presento la mayor pre-
valencia de obesidad es el de los adultos de
40 a 49 anos (40.5% 1C95%=38.8, 42.2), sin
embargo, para los grados mas altos de obe-
sidad (grados Il y lll) se observo una mayor
prevalencia en los adultos de 50 a 59 anos
(14.3%, 1C95%=12.8, 15.9).

La prevalencia de obesidad presenta dife-
rencias por nivel socioecondomico, region
geografica y localidad (p<0.05), siendo ma-
yor en el nivel socioecondmico alto que en el
bajo, en las localidades urbanas en compa-
racion con las ruralesy en la regién norte del
pais en comparacion con la del sur, centroy
enla Ciudad de México.®

La prevalencia de obesidad abdominal fue
de 74.0%, siendo mayor en mujeres (82.8%,
IC95%=81.9, 83.7) que en hombres (64.5%,
IC95%=63.3, 65.7). Por grupos de edad, la
prevalencia fue mas baja en los sujetos de
20 a 29 afos (563.3% 1C95%=51.5, 55.0) que
en los adultos de 40 o mas afnos, donde la
prevalencia de obesidad abdominal es supe-
rior a 80%.°

La tendencia en los ultimos 12 afos (2000
a2012), basada en las tres Ultimas encues-
tas nacionales (ENSA 2000, ENSANUT 2006
y ENSANUT 2012), muestra que la prevalen-
cia combinada de sobrepeso y obesidad en
adultos aumentd 15.4%. Al estratificar por
sexo, en los hombres aumentod 16.6% (7.3
puntos porcentuales de 2000-2006 y 2.6
puntos porcentuales del 2006-2012) y en
mujeres 13.9% (7.9 puntos porcentuales
del 2000-2006 y 1.0 puntos porcentuales
del 2006-2012). La prevalencia de obesidad
severa (grado lll) en mujeres se incremento
64%, observandose actualmente una pre-
valencia de 4.1%. En tanto, en los hombres
esta prevalencia de obesidad grado lll se
duplico, pero se mantiene por debajo de 2%
(Figura3).6

Figura 3. Diferencias estadisticamente sig-
nificativas en relacion con la ENSANU
2012y 1a 2006y 2002.
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Fisiopatologia

La obesidad es consecuencia de un aumen-
to de la ingestién y/o una disminucion del
gasto energético. Los lipidos procedentes
de la dieta son transportados al tejido adi-
poso como quilomicrones o lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL). Los triglicéridos
de estas particulas son hidrolizados por la
lipoproteinlipasa localizada en los capilares
endoteliales, introducidos en el adipocito y
reesterificados como triglicéridos tisulares.
Durante los periodos de balance positivo de
energia, los acidos grasos son almacenados
en la célula en forma de triglicéridos; por
eso, cuando la ingestion supera el gasto, se
produce la obesidad.” En la medida en que
se acumulan lipidos en el adipocito, éste se
hipertrofia y en el momento en que la célula
ha alcanzado su tamafio maximo, se forman
nuevos adipocitos a partir de preadipocitos
o células adiposas precursoras, establecién-
dose la hiperplasia.”

Otro hecho importante lo constituye el en-
vejecimiento, ya que cuando éste ocurre se
pierde masa magra, lo que de no ser balan-
ceado con unadisminucion de laingesta, lle-
va a la ganancia de peso en tejido adiposo,
lenta e irremediablemente. El incremento
de la ingestion de carbohidratos y grasas,
unido a la disminucion del gasto energético,
fundamentalmente por aumento del seden-
tarismo aunque también por alteraciones
genéticas en relacion con la leptina, origina
la obesidad y sus consecuencias. La hiper-
leptinemia con resistencia es importante en
el desarrollo de las mismas (Figura 4).”

Aumento Disminucidn
dela del
ingesta gasto
Carbohidratos Sedentarismo
Grasas
OBESIDAD
Hiperleptinemia con resistencia

Consecuencias clinico-metabdlicas

Gastrotrilogia

Manifestaciones de la obesidad a nivel
gastrointestinal

Alteraciones gastrointestinales en obesidad
y sobrepeso:

La prevalenciade sintomas gastrointestinales
es directamente proporcional al peso, siendo
los principales: meteorismo, ardor epigastri-
co, regurgitaciones, flatulencia, plenitud pos-
prandial tardiay precoz. Todos los anteriores
son mas frecuentes en personas que pade-
cen obesidad a comparacion de personas
con peso normal (Figura 5) .8

La frecuencia de los sintomas es mayor en la
poblacion femenina que en la masculina. De
la misma manera, la intensidad de los sinto-
mas es mayor mientras mayor es el sobrepe-
so (Cuadro1).2

Algunas patologias gastrointestinales rela-
cionadas a la obesidad son: enfermedad por
reflujo, enfermedad diverticular, colelitiasis,
pancreatitis, higado graso, cirrosis y una ma-
yor prevalencia de adenomas y cancer.®

La asociacion de obesidad y colelitiasis es
ampliamente reconocida, principalmente en
las mujeres, siendo hasta siete veces mayor
el riesgo con IMC >45. El riesgo de cancer
vesicular es mayor en poblacion femenina
con un incremento de 5 kg/m? de superficie
corporal, a diferencia de lo observado en
hombres: 1.59, p=0.04y 1.09, p=12, respec-
tivamente.®

La pancreatitis tiene un curso mas grave y
letal en pacientes obesos; ademas, hay una
mayor asociacion con cancer de pancreas al
presentar un IMC = 30, apareciendo tempra-
namente el tumor y teniendo menor sobre-
vida.®

Figura 5. Sintomas gastrointestinales
en sobrepeso y obesidad.
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Cuadro 1. Impacto de la obesidad en el
aparato digestivo.

ERGE 200
Barrett 200
Carcinoma

Litiasis 40 a 80

Cancer 30 a50

Pancreatitis aguda grave 30 a 50

Cancer 35a85

Adenoma 50 a 100

Cancer 200

HGNA 200 a 400

Complicaciones de

hepatitis crénica C 50

Cirrosis 30a50

Hepatocarcinoma 20a 80

Modificado de: Bernal Reyes R. Rev Inv Cien

Salud 2013; 8(1):7-14
Gastro Meéx 2013;78(1):28-34

Obesidad: manifestaciones en el aparato digestivo | Dr. Jorge Aldrete Velasco

14 0C 1.19)
— =

Reflujo gastroesofagico:

Hasta 45% de las personas con obesidad
padece ERGE y existe una asociacion del
reflujo con el incremento del IMC. Factores
que producen un aumento del gradiente de
la presion gastroesofagica en la obesidad
son: aumento de la presion intraabdominal,
incremento de la presion intragastricay dela
presion negativa inspiratoria intratoracica,
separacion mecanica entre el EEl'y la com-
presion extrinseca del diafragma.t©

En un estudio realizado en pacientes con so-
brepeso, de 67 pacientes estudiados, 79.1%!!
presentaron pirosis ocasional o frecuente y
65.7%!! regurgitacion con similar proporcion
de acuerdo al IMC. Los sintomas de ERGE te-
nian un tiempo de evolucion de 34 meses. Los
sintomas de ERGE fueron significativamente
mas frecuentes en mujeres comparados con
hombres (p <0.04).1*

El tratamiento recomendado en pacientes
con obesidad y ERGE crénico es quirurgi-
o, ya sea cirugia bariatrica, funduplicatura,
manga gastrica o bypass gastrico, ademas
del tratamiento médico con inhibidores de
la bomba de protones, geles antiacidos vy el
sucralfato.'® Los hallazgos endoscopicos de
estos pacientes mostraron esofagitis erosi-
va, siendo significativamente mas frecuente
en mujeres (p < 0.02), presentando epitelio
columnar corto sin metaplasia intestinal y
esofago de Barrett.!!

Dispepsia:

Existe una asociacion entre la obesidad vy
dispepsia. Se ha identificado una disminu-
cién de los sintomas de la dispepsia cuando
estas personas pierden peso.!?

El consumo de una dietarica en grasas influ-
ye para su aparicion, asi como una funcién
alterada del fondo gastrico debido a la gran
cantidad de grasa intraabdominal.*?

Los sintomas comentados por los pacientes
son: dolor o malestar abdominal, gastritis, pi-
rosis, nauseas, cambios en la digestion y cam-
bios en la frecuencia de las evacuaciones.'?
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Enfermedades del colon:

Las patologias del colon relacionadas con la
obesidad son enfermedad diverticular, ade-
nomas y cancer. En un estudio de 307,708
hombres y 209,436 mujeres con un periodo
de seguimiento de 4.5 afos, se encontro que
un alto IMC se relaciona con mayor riesgo de
cancer de colon.!3

En un estudio de 600 personas en las cua-
les se realizo colonoscopia, se encontrd una
asociacion entre obesidad y sobrepeso con
el riesgo de presentar adenomas del colon;
los pacientes obesos de acuerdo con sus
IMC tuvieron un riesgo de presentar ade-
nomas de 2.16 (IC 95%, 0.52-3.07) en com-
paracion con los de IMC normales. Existe
mayor riesgo de recurrencia de adenomas
en pacientes con IMC por arriba de 30 kg/m
en comparacién con individuos con IMC nor-
mal (1.23) (IC 95%, 1.08-1.41) .13

En un estudio prospectivo de 47,228 pa-
cientes, se identificd que con un IMC > a 30
tuvieron 78% de incremento en el riesgo de
padecer diverticulitis comparado con suje-
tos con IMC normal. El riesgo de hemorragia
diverticular en pacientes obesos fue tres ve-
ces mayor. Un factor relacionado a la mayor
incidencia de complicaciones de la enferme-
dad diverticular del colon en los pacientes
obesosy con sobrepeso, es que el tejido adi-
poso secreta una gran cantidad de citocinas
proinflamatorias que precipitan el proceso
inflamatorio.'®

Enfermedad diverticular:

Laincidencia de enfermedad diverticular au-
menta con la obesidad, asi como la gravedad
de la enfermedad diverticular complicada.
En un estudio de 114 pacientes (72 hom-
bresy 42 mujeres, de 28 a 91 afos), el IMC
mayor a 25 kg/m? se identificd como factor
de riesgo de enfermedad diverticular com-
plicada, con unarazén de momios de 3.4884
(intervalo de confianza 95%, 1.27-9.55) (p =
0.014) .1

En otro estudio realizado en 61 pacientes,
se encontré que los pacientes obesos te-
nian una mayor incidencia de perforacion y
hemorragia por enfermedad diverticular. En
unamuestrade 7,494 sujetos en Suecia, 112
pacientes fueron hospitalizados por alguna
complicacion de enfermedad diverticular;
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los pacientes con IMC entre 25y 27.5 tu-
vieron un riesgo relativo de 3 (intervalo de
confianza de 95%: 1.2 a 7.6) y los pacientes
con IMC mayor de 30 tuvieron enfermedad
diverticular mas severay un mayor riesgo re-
lativo de 4.4 (1.6-12.3).*

Se ha medido la cantidad de grasa visceral
en los pacientes con enfermedad diverticu-
lar mediante tomografia computarizada, en-
contrando asociacion entre la cantidad de
grasa visceral y la presencia de complicacio-
nes de la enfermedad diverticular.4

De la misma manera se ha identificado ma-
yor severidad de la enfermedad diverticular
complicada en pacientes con sobrepeso en
comparacién con aquellos sin sobrepeso,
con unarazon de momios de 3.48 como fac-
tor de riesgo de aparicién de complicacio-
nes de la enfermedad diverticular del colon
en pacientes con un IMC entre 25 y 40 kg/
m?, en comparacion con un IMC por debajo
de 25 kg/m?2.14

Obesidad y cancer:

Los canceres relacionados con el sobrepeso
y la obesidad son: cancer de eséfago, colo-
rrectal, mama, endometrio, renal, higado y
pancreas. Segun la Sociedad Americana del
Cancer, las personas con obesidad tienen
mayor riesgo de morir por cancer. En EUA
hasta 14% de las muertes por cancer en
hombres y 20% de las muertes en mujeres
sucedieron en personas obesas.®

En un meta-anadlisis en Canada se determiné
que la poblacién masculina con sobrepeso
abdominal presenta 88% mas de probabi-
lidades de sufrir cancer de colon; los hom-
bres con obesidad abdominal tienen 193%
mayores probabilidades que las personas
con peso normal de padecerlo. En el caso
de las mujeres con sobrepeso y obesidad
abdominal, los resultados indicaron 25% y
55% respectivamente, mas probabilidades
de presentar cancer de colon comparadas
con mujeres de peso normal y sobrepeso u
obesidad.®

Un importante factor de riesgo para el ade-
nocarcinoma de eso6fago, adenocarcinoma
gastrocardial, carcinoma esofagico de cé-
lulas escamosas y el adenocarcinoma no
gastrocardial es un IMC elevado. Un IMC = a

35 aumenta significativamente el riesgo de
adenocarcinoma de esdéfago y adenocarci-
noma gastrocardial. La poblacion masculina
con obesidad y sobrepeso tiene respectiva-
mente 21 y 13% mayor probabilidad de pa-
decer estos canceres; la poblacién femenina
con obesidad y sobrepeso tienen respecti-
vamente 20 y 15% mas probabilidades que
aquellas con peso normal.'®

El riesgo de padecer cancer de pancreas es
de 72% mas en pacientes obesos con IMC
superior a 30 kg/m?.1

La obesidad se asocia con el riesgo de desa-
rrollar carcinoma hepatocelular, presentan-
do los obesos con un IMC > a 30 kg/m? con
90% mas probabilidades que los pacientes
con IMC normal. EI mecanismo de accion es
que laresistencia alainsulinay la hiperinsu-
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