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' |. ESOFAGO. GENERALIDADES.

1. Anatomia histologia v fisiologia

1.1. Anatomia

¢ Une la hipofaringe con el estémago. El eséfagoe mide por
término medio 25 ¢m de longitud.

A. LIMITES
a) Superior: Unién faringoesofégica, a nivel del cortilago cri-
coides, punto mds esfrecho del eséfago.
b) Inferior: Unién esofagogéstrica.

B. ZONAS ANATOMICAS
a) Eséfago cervical.
b) Eséfago torécico: Situado en el mediostino posterior,

posa por detrds del cayado aériico

(MIR) y los grandes vasos. Tiene un didmetro entre 2 y 3 cm
(MIR). Atraviesa el diafragma por un hiato en el pilar derecho
por delante del hiato aértico.

C. VASCULARIZACION
a) Arterial

» Tercio superior: Arteria tiroidea inferior.

« Tercio medio: Ramas de la corla tordcico descendente y
arterios bronguiales.

e Tercio inferior: Arteria frénica inferior izquierda y grieria
Qéstrica izquierda (coronario estoméquica).
Los 2-3 dltimos centimetros de esdfago torécico y el

Paso dal eséfogo of abdomen eséfago diafragmético estén poco vascularizados (mao-
yor riesgo de desarrollor patologias, como la enferme-
c) Eséfago abdominal: de aproximodamente 2 cm, fiene una dad uicerosa, por ejemplo).

menor longitud que el eséfago cervical (MIR) (es la porcién de
més pequeia). Se extiende desde el hiato hasto el cardios. La
unién con el estémago se realiza en forma de dngulo (éngu- P s Woldeos
lo de His). : 2 .

» Presento cuatro estrechamientos fisiolégicos con importancia
clinica: dificultad poro la endoscopia, sitios preferentes para
lesiones por céusticos y cuerpos extranos:

1. CRICOIDEQ: a nivel del cartilago cricoides y el esfinter
ofGgi rior. Arterias bronquicles

2. - rico.

3. BRONQUIAL: en el cruce del bronguio principal izquier-

4. Tl - ! m bronquiales

MIR 01 (7217): Senale cudl de los siguientes estructuras NO se

relociona con la superficie anterior del eséfago:

1. Ganglios linféticos traqueobronquiales. Y conoescftgicas
2. Bronguio principol derecho.” "y

3. Pericardio.

4. Auricula izquierda.

5. Diofragma. Ramos oscendentes

Arterio géstrica Uy

% u.quierda o.(‘nnn lrdensvo l;ll

§ Vascularizacién del eséfogo

(e} b) Venosa

2 o Tercio superior: Cova superior a través de la firoidea in-
g ferior.

*» Tercio medio: Acigos, hemidcigos y bronguiales.



SISTEMA DE COMUNICACION PORTO-CAVA
ESOFAGO SUPERIOR Y MEDIO = VENA CAVA
ESOFAGO INFERIOR < VENA PORTA
Riesgo de aparicién de Varices en la HTP

D. INERVACION

a) Simpética: Ganglios simpdticos cervicales y cadena

simpdtico forécica.

b) Parasimpética

o El esdfago superior estd inervado por los nervios recurren-
tes derecho e izquierdo.

« A nivel del hiato diofragmético, los nervios vagos derecho
e izquierdo se sitban o nivel posterior y anterior respecti-
vamente (rotacién izquierda del estémago).

1.2. Histologia

L REGLA NEMOTECNICA
En el tercio proximal ombos capes son de misculo estriado, pero
los dos tercios distales son de musculatura lisa.

MIR 07 (8776) nloci | cén
la_angtomi

nﬁxmnmm_n.mm?

. El eséfago tiene copa mucosa, capo musculor y copa serosa.

El eséfogo abdominal es més largo que el cervical.

El diédmeiro méximo del eséfogo normal es de 5 cm.

i
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El epllel-o esofbgloo normol es Iindnco '

1.3. Fisiologia

* Mucosa: Epifelio escamoso estratificado (MIR). Lo unién con
la mucosa géstrica (glanduler) se denomina lineg Z (ora se-
rrofa). Slo existen gléndulas mucosas en las zonas superior
e inferior.

e Submucosa: Plexo de Meissner (controla principalmente se-
crecién y flujo sanguineo).

« Muscular: Plexo de Averbach (controla principalmente movi-
lidad). En el tercio proximal ambas copos son de mésculo
estriado, pero los dos tercios distales son de musculatura li-
sa.

1.Externa: Fibras longitudinales.
2.Interna: Fibras circulares.

* Carece de serosa [MIR). Salvo en los Glfimos centimetros del
eséfago abdominal (Gnico tramo del tubo digestivo que no lo
tiene). Estd rodeado por uno adventicia de fejido mediastini-
0.
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¢ Las dos funciones principales del eséfogo son:
l. Transporte del bolo alimenticio.

Im,pgdu_gk_dmg del contenido gostrointestinal.
A ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR

* Misculos dilatadores: Musculos suprahicideos, inervedos por
los pares craneales Y, Vil y XII.
. Mascu{bs consmdoros Cguqiqmg {principal componente) y

* En reposo montienen una contraccién ténica que cierro la
e El cricofaringeo se inseria en el cartilago cricoides y sus fi-
bras inferiores se mezclon con las de la copa longitudinal
y circular del eséfago, quedando entre este conjunto de fi-

bros uno zono de menor masa musculor denominade
trigngulo de Laimer.

© Corso Irsensivo MIR

« Funciones:
1.Impedir el paso de aire al eséfago durante la inspiracién,
2.Facilitar el paso de los alimentos (deglucién).
3. lmpedir el paso de material regurgitado o refluido o vias aé-

B. CUERPO ESOFAGICO

¢ En reposo, | fi imilar
dad torécica (presién menor o la atmosférica).

« Ondas peristélticas primarias: Propulsan el bolo alimenticio
hacia estémago.

» Ondas peristéliticas secundarias: Se generan en respuesta o
estimulos locales de la pared del eséfago, distensién o irrita-
cibn. Sélo recorren los dos tercios inferiores del eséfago
{mosculo liso) y su misién es "lavar* el reflujo gastroesofagico y
evocuar contenido alimenficio no vaciodo por las ondas pri-
marias.

« Los ondas ferciarios no son propulsivas, aparecen de forma

de la covi-
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' |. ESOFAGO. GENERALIDADES.

PARATO DIGESTIVO

esponténea o en respuesta a la deglucién y son simulténeos o
diversos niveles del eséfogo; en lo mayorio de los casos son

o Be du.de &l

Oncdos parmitivcas prmanon

C. ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR

¢ Zona de alta presién formada por musculatura lisa circular.

* Su misién es impedir el reflujo gostroesoféagico (MIR).

* Su inervocion se compone o parlir de fibros parasimpéticas
excitodoras (neurotrasmisores acetilcolina y sustancia P) e in-
hibidoras (nevrotrasmisores VIP y éxido nifrico).

* En lo regulocién del tono basol influven foctores miégenos,
neurales y hormonales muy complejos.

a) Regulacién del esfinter esofégico inferior

T PRESION

* Gastrino ‘
¢ Sustoncia P
» Somatostating

Neurofrosmisores
o Acetil-Colina: colinérgicos
muscarinicos (M;) (MIR)
e a-Adrenérgicos

o Antogonisios B

Ofros
. waag’ondino F,a
* Alimentos proteicos (MIR)
« Metoclopramida
¢ Domperidona
» Histamina
» AntiGcidos

1 PRESION
(FAVORECEN EN REFLUJO)

Hormonas y Péptidos
« Colecistoquinina (CCK)
¢ Secrefina
» VIP {neuroiransmisor inhibi-
dor)
» Progesterona (embarazo)

Neurofrasmisores
* Anticolinérgicos (atropino)
* a-Bloqueanies
o SBAdrenérgicos
¢ Dopamina

QOiros
o Prostoglandinas E, y E,
* Grasas (MIR)
» Nicotina (MIR)
o Nitrotos
o Teofilina (MIR)
¢ Bloqueantes del calcio (MIR)
» Barbitdricos
¢ Chocolate(MIR)
e Cafeina(MIR)
o Alcohol(MIR)
« Xantinas (fe, café, colas...)
e Menta
¢ Inhibidores de la fosfodies-
terasa (Sildenafilo)

MIR 99 FAMILIA (5953): ¢Cuél de los siguientes hechos reduce la
presion del esfinter esofégico inferior?:

. Dieta grasa.*

Administracién de acefilcolina.

Dieta proteica.

Existencia de reflujo duodeno-géstrico.

Dieta sin gluten.

2.1. Definicién

« Dificultad para el paso del alimento o través de la boco, farin-
ge o esdfago.

2.2. Clasificacién

.U':“S-’.'“"

A. DISFAGIA OROFARINGEA (DISFAGIA ALTA)
Localizada en la garganta o en el hueco supraesternal.
1) Efiologia
1. Cousas motoras (las més frecuentes: 80%).
Alteraciones del SNC, sistema nervioso periférico, plocas
motoras, alteraciones musculares...
2. Cousos mecanicos,
Lesiones estructurales de lo orofaringe, compresiones
exirinsecas...
2) Clinica
e Al inicio de la deglucién (1-2 segundos).
* Las molestias son peores con los liquidos.
» No se pude impulsar el bolo hacia la faringe.
* Regurgitacién nasal y tos.
¢ Miedo o comer (sitofobia).

* Pérdida de peso.

Aspirocién nquiol
Disfogia orofarfngea
B. DISFAGIA ESOFAGICA (DISFAGIA BAJA)

¢ Se produce mds de tres seqgundos después de haber comenza-
dola deglucs(m

¢ Localizada o nivel del hueco supraesternal o retroesternal.

a) Disfagia mecénica (obstructiva): Sélo para sélidos al co-
mienzo; confinua, constante y progresiva. Puede ser por alle-
racién dentro de la propia luz esofégico, por alteraciones de
la pared esofégica o por compresiones extrinsecas.

b) Disfogia motora (neuromuscular): Sélidos y liquidos des-
de el comienzo, ocosional o intermitente. Por alleraciones del
mosculo estriado (EES, tercio superior) o del misculo liso (dos
fercios inferiores del eséfogo, EEI).



1. Anatomfa

« Se extiende desde cricoides hasta estémago. Eséfago tordcico: Situado en el mediastino posterior, detrés de la tréquea, pasa por
detras del cayodo aértico (MIR) y los grandes vasos. Diémetro entre 2-3 cm (MIR). El eséfago abdominal fiene menor longitud que el
cervical (MIR). Cuatro estrechamientos fisiol6gicos (cricoideo, arco adrtico, bronquio principal izquierdo (MIR) e hiato diafragmaético).

«Pasa el diofragma por el pilar derecho. La unién con el estémago se realiza en forma de dngulo (éngulo de His).

» Lo vascularizacién arterial depende de arterias tiroidegs (tercio superior), ramas de arterios bronguiales y aorta tordcica (fercio me-
dio) y de lo coronario estomagquica (tercio inferior).

« £l drenaje venoso del fercio superior se recliza a la cava, el del tercio medio a la écigos y el del tercio inferior a la porfa. Lugar de
comunicacién cavo-portal.

= Lo inervacién parasimpética depende de los mmg_s_y_gggg (recordor la rotoaén lzqmerdo)

« El epitelio es esco B S

« £l fercio superior de la capa musculores dewyhﬁ_dm_'mum_swujﬂm Corece de serosa. (MIR).

« Sus dos funciones pnncrpalos son el transporte d . 0 ido g al

o El esfinter esofégico superior esté formado por el memmm&m este mvel se sltuo el triangulo
de Laimer. Como dilgtadores los suprohiocideos.

« Los ondas peristélticas primarias propulsan el bolo alimenticio hacia estémago las ondas peristélticas secundarias sélo recorren los
dos tercios inferiores del eséfago {musculo liso) y su misién es "lavar” el reflujo gosiroesofégico y evacuar contenido alimenticio no
vaciado por las ondas primarias. Las ondas ferciarias no son propulsivas, en la mayoria de los casos son consideradas patolégicas.

« El EEl es una zona de alta presién su misién es impedir el reflujo gostroesofégico (MIR).

o Relojan el esfinter esofégico inferior: Anficolinérgicos, nitratos, antagonistas del caldio, teofiling, grasas (MIR), nicotina MIR), chocola-
te (MIR), cafeina (MIR) alcohol, (MIR).

« Aumentan la presién del esfinter esofégico inferior: Colinérgicos (MIR), metoclopromida, domperidona, alimentos proteicos (MIR).

1
Dificultad para el paso del alimento a través de la boca, faringe o eséfago.
A. DISFAGIA OROFARINGEA, PREESOFAGICA O DE TRANSFERENCIA
Localizada en la garganta o en hueco supraesterncl.
Etiologia
1] Causas motorgs (los més frecuentes: 80%)

2] Caysas mecnicos
Clinica: Al inicio de la deglucién. Los molestias son peores con los liquidos. No se pude impulsar el bolo hacia la faringe. Regurgita-
cién nasal y fos. Miedo a comer (sitofobia). Pérdida de peso (diagnéstico diferencial con lo disfagia de conversién en pacientes neuréti-
cos).
B. DISFAGIA ESOFAGICA O DE TRANSPORTE
« Se produce més de tres segundos después de haber comenzado la deglucién. No suele acompariarse de manifestaciones ORL o
respiratorias. Se localiza o nivel del hueco suproesterncl o a nivel retroesternal.
a) Disfagio mecénica (Obstructiva): Sélo para sélidos al comienzo; continua, constante y progresiva
b) Disfagia motora {Neuromuscular): Sélides y liquidos desde el comienzo, ocasional o infermitente.

E
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Bl 1. Trastornos Motores del Eséfago

1.1. Acalasia

La acolosia es un trasforno motor esofégico primario (no aso-
ciado a otras enfermedades) caracterizado por:

1) Falia de relajocién del EEl (MIR).

2) Pérdido de peristalsis primaria (MIR).

’

© Curso Intensivo MIR Asturias2003
Acalasio

ACALASIA

FALTA DE RELAJACION DEL EEf
+

PERDIDA DE PERISTALSIS PRIMARIA

MyM MM+ M+

[Concepto repeMIR més importante de la asignotura]

MIR 05 (8021): Mujer de 52 afios que consulia por presentar
desde hace varios meses dificuliod pora fragor tanto liquidos
como _sélidos, osi como regurgitaciones de comida sin digerir.
En el proceso diognéstico se realiza una manometria esofagica
con ios s'su'en'es hoﬂozeos Asmnsm_ds_ns:mgl.mm_c_e.

1. Espasmo esofégico difuso.

2. Acolasia.”

3. Peristalsis esofégica sintomética.
4. Esofagitis por reflujo.

5. Esclerodermia.

A. FISIOPATOLOGIA.
o EEl hiperténico, no se relojo con deglucién (4MIR)
« Contracciones cuerpo anémalas (*clasica® 4 ; “vigorosa® T )

B. PATOGENIA.
* Denervacién del misculo liso por destruccién plexo mientérico
de Averboch (2MIR)
* Disminucién de neuronos en el nicleo motor dorsal del vago.
» "Idiopética’: Lo més frecuente
¢ Ausencia de neuronas inhibidoras (degeneracién de los
cuerpos nevronales) que contienen neurotrasmisores relajan-
tes: VIP, éxido nitrico lo que se fraduce en respuesta exage-
rada o estimulos excitadores colinérgicos.
B i ciosos (h outoinmunes.
¢ Secundaria: Carcinoma de cérdias, linfoma, Chogos, gastro-
enteritis eosinofilica, virus,
C. EPIDEMIOLOGIA.
¢ 1:100.000 habitantes/afo.
¢ Hombres =Mujeres
¢ Cualquier edad. (habitualmente 25-60 afios).
» Relacién con HLA?
D. CLINICA.

* DISFAGIA: +++ (sintoma cardinal) (8 MIR). Precoz, para
sélidos y liquidos (MIR). Empeora con la tensién emo-
cional, liquidos frios, gaseados y las comidas répidos.
Mejora con Valsalva,

= REGURGITACION: ++ (6MIR). Puede dar complicaciones
pulmonares (MIR).

* ASPIRACION: ++ (2MIR).

= DOLOR TORACICO: +/- (3MIR). En estadios iniciales pue-
de aparecer dolor torécico opresivo y transfixiante, pa-
recido al dolor coronario; es lo que se conoce como
Acalasia vigorosa (el eséfago intenta luchar conira el
cierre del EEI).

* RGE: No (MIR). Existe regurgitacién, pero no reflujo (el EEI
esté cerrado).

= Ofros:

% Riesgo de céncer epidermoide.
% Pérdida de peso, anemia y malnutricién.
< Esofagifis irritativa o infecciosa (candidas).

82 _repeMIR

« EEl hiperténico, no se relaja con deglucién.

* La clinica cardinal es lo disfagia, precoz para sélidos y liqui-
dos.

® Regurgitacién (NO REFLUJO) y dolor torécico (forma vigoro-
sa).

E. DIAGNOSTICO.

RADIOLOGIA (normal o baritada).
* Ausencia de cémara géstrica.
¢ Nivel hidrooéreo en el medicstino. Mediastino ensanchado
o Megaesétago, "cola ratén" o "pico de pdjoro”.

Dilatacién (MIR): Eséfago sigmoideo.

Radiogrofia ,t;lfcraf de térax, que muestra una masa locolizada en el
mediastino con nivel hidroaéreo en relacién con dilotacién de eséfego,

1 compatible con ocolasio.

o)
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Il. TRASTORNOS MOTORES DEL ESOFAGO

Rediologia baritoda en ocolasia. Eséfago sigmoideo e imagen en “cola
de ratén” o “pico de péjaro”.
ENDOSCOPIA.
» Descarta causas secundarias (seudoacalasia) (4MIR) (cousa
més frecuente: carcinoma de cardias).
= Puede ser muy dificil excluir malignidad porque los tumores

que simulan acclasia se encventran en la profundidod
de la pared (MIR).

Endoscopio digestiva alta
MANOMETRIA.
» Técnica mds sensible y especifica.
o Exploracién de més rentabilidad diagnéstica (3MIR). Lo mano-
metria normal excluye el diognéstico de acalasia (MIR).
1. Ausencia completa de peristaltismo normal en cuerpo
esoféagico (3MIR).
2. Folta de relojacién del EEl (SMIR).
3. Presién introesofégica superior a la atmosférica {2MIR).
4. Aumento de la presién de reposo.

Faringe N
EES N (MIR)

+N
Ondas mmns 7 amplitud (clasica)/T
amplitud (vigorosa)
EEl No relaja con la deglucién o lo hace de
forma incompleta (6MIR).

oy P | .

200
mmHg

1/3 sup (estr)
2/3 inf (liso)

| 100
mmHg

3s
Manomeiria foringoesofégica normal, Observa que con lo deglucién
(D) aparece la contraccién foringea, que coincide con la relojocién del
esfinfer esofdgico superior (EES) y es seguida por uno onda coniréctil
esofagica (peristaltismo primario).

{

qc
o

EE"

100
mmHg

!

5s
Manometrio esofdgice normal, en la que fras la deglucién (D) aparece
la onda peristéltica que progresa a lo largo del cuerpo esofégico, coin-
cidiendo con la relajacién del EEL
D D

.
4

[—

J

L

)

100
mmig

il

Ss
Manometrio en un caso de Acalasio, en la que se oprecia la pérdida de
peristalsis primaria junfo con un EEl hipertenso que no se relajo tros la
deglucién (D).
TEST DEL MECOLIL (Colinérgico).
¢ En desuso.
e + (pero poco especifico)
¢ Contraccién paradéjica del EEl con CCK (MIR). Por dener-
vacién.
MIR 00 FAMILIA (6460}: Un patrén en lo manometria escfégica

que muestre un aumento de la presién basal del esfinter esofé-
gico_inferior (EEl) junto g una disminucién o ausencia de su
lgigcié lo doalucé s-

Espasmo esofégico difuso.

Acalosia.”

Esclerodermia con ofectacién esofégico.
Enfermedad por reflujo gostroesofégico.
Diverticulo de Zencker.

F. TRATAMIENTO.
1. Farmacos.
* Nifedipina (2MIR), nitratos, sildefanilo, anficolinérgicos..
* Se emplean en estados iniciales en espera de las dilata-
ciones o la cirugia y en pacientes con mal estado gene-

I a0 ol

ral.
2. Endoscépico.
* Tratamiento més eficaz disponible no quirirgico de la Aco-
lasia (MIR).

Con dilatadores neumdticos o metdlicos (MIR).

Mayor incidencio de perforaciones gue con cirugia.

Suelen hacerse un méximo de 3.

Otros: Toxina botulinica (MIR) (blogueo liberacién de ace-
tilcolina), eficoz durante corto tiempo, se realiza en an-
cianos o en pacientes con mal estado general.

3. Cirugla.

« Miotomfo extramucosa de Heller del EEl (debe prolongarse
en lo forme vigorosa) (4MIR). Técnica quirdrgica que
proporciona mejores resultados (MIR).Tratamiento més
efectivo y seguro a largo plazo (MIR).

» La miofomio laparoschpica es la técnica de eleccidn (suele
asociarse o técnica antirreflujo). (MIR).

¢ Mayor incidencio de RGE (MIR) y estenosis que en los dilo-
taciones.

¢ Puede plantsarse esofaguectomia en casos extremos.




Miotomia de Heﬂer

MIR 03 (7500): 2Qué actuacién posee MENOR ufilidad en el
tratomiento de la acalosia de eséfago?:

1. Dilatacién neumética.

2. Cordiomiotomia quirdrgica.

3. Inyeccién introesfinteriana de foxina botulinica.
4 5 : %

5

: Tratamiento farmacolégico con ontoéonisfus def Calcio.

MIR 08 (8801): Un paciente varén de 54 anos de edad fue

remitido por el médico de Atencién Primaria ol especialista de

Aparato Digestivo por episodios de disfagio pora sélidos y liqui-

dos junto o dolor tordcico de 2 meses de evolucién. Al paciente

se le realizé una penendoscopio oral que descarté lesiones ne-
ic Ia monomdr n

1. Medidas higiénicas (comer despacio y dieta blanda) y en los
episodios descritos la toma de anticolinérgicos.
Nitroglicerina sublingual antes de las comidas y a demanda
en caso de dolor torécuco

Dulotoaén nouméhooendosoéplou del osffn'er esofégaco
inferior.

5. Inyeccién endoscopica de toxinc botulinica en el esfinter
esofdgico inferior

B¥ repeMIR

* La manometria esofégica es la exploracién de més rentabili-
dad.
« Ausencia completa de peristaltismo normal en cuerpo esofégi-

co.

« Falta de relajocién del EEL

o Presién intraesofégica superior a la atmosférica.

 La endoscopia descarta causas secundarias.

o La técnica quirirgica que proporciona mejores resultados es la
miotomia exiramucosa de Heller.

MIR 06 (8280): Una pociente de 38 afios de edad acude a la
consulto refiriendo disfagi

disfagio de localizacion refroesternal baja y
de intensidad variable, desde hace unos 4 afos. Ocosmnolmen

te presenta episodios de

que en los Gltimos afos ha disminuido en intensidad y frecuencio
al fiempo en que se intensificaba la disfogia. Desde hace
aproximadamente un afio, viene presentando con el decibito,
regurgitaciones no Gcidos ni omargas. Hace 2 meses presentd
uno neumonia por aspiracién. Ha perdido unos 4 kilogramos
desde el comienzo del cuadro. De entre los siguientes 2cuél es el
Ls&*mémm_q?

Estenosis esofégica péptica.

Hernia hiatal con reflujo gastroesofdgico.

Membrana esofégica asociada a ferropenia (sindrome de
Plummer-Vinson).

Céncer de eséfago.

Acalosio esofégica.*
1.2. Espasmo esofégico difuso

;A wn-e

El espasmo esofgico difuso (EED) es un trastorno primario de
la motilidad esofégaco que se caracteriza por la aparicién
sincrénica en varias zonas del eséfago de ondas peristélticas
no propulsivas (ondas terciarias).

O U bassaro NIR Asnaries 2008

Espasmo difuso eséfago

A. FISIOPATOLOGIA.
+ Contracciones terciarias.
B. PATOGENIA.
¢ Denervacion en los prolongaciones nerviosas.
C. EPIDEMIOLOG!
« Menos frecuente que o acalasia.
¢ Hombres = Mujeres.
« Mayores de 50 anos.
D. CLINICA.

= DISFAGIA: +.

* REGURGITACION: +/-.

* ASPIRACION: +/-.

= DOLOR TORACICO: ++. Puede desencadenarse por ner-

viosismo o por bebidas frias (MIR).
= RGE: No.
= Ofros:
@ Lo pérdida de peso es poco frecuente (MIR).
% Puede progresar a acalasia.
E. DIAGNOSTICO.
RADIOLOGIA (baritada).
» Esdfago “en sacacorchos”.

Eséfoao en sacacorchos.
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Il. TRASTORNOS MOTORES DEL ESOFAGO

ENDOSCOPIA.
* Descorto causas secundarias.
MANOMETRIA.
*» Puede ser normal, puede hacerse positiva con edrofonio.
e Las bebidas frias pueden provocar dolor pero no espasmo.
¢ Coexisten ondas primarias con terciarios.
* Ondas simulféneas en més del 10% de las degluciones

(2MIR).
Faringe N (MIR)
EES N
Cuerpo
1/3 sup (estr) N
2/3 inf (liso) 11
EEI N
D D
s - |
Eséfogo |
proximal ,

o SV

Manometria en el EED: ondas peristélticas simulténeas en varios zonas
dei eséfago (ondas terciarias).
F. TRATAMIENTO.

1. Férmacos.
» Papel limitado (MIR).
* Nitrotos.
* Nifedipina.
e Anticolinérgicos (MIR).
e Benzodiocepinas.

2. Endoscépico.
¢ Menos eficaz que en la acolasia.

3. Cirugfa.
¢ Miotomia longitudinal ampliada y técnica antirreflujo.

Espasmo esofégico difuso

1.3. Esclerodermia

Nos referimos o lo afectacién mofora esofégica secundaria a la
esclerodemio, que ocurre en el 75% de los pocientes que pa-
decen lo enfermedad, y que afecta o lo musculatura lisa
esofégico. Se caracteriza por:

1) Hipotensién del EEI {y por tanto, RGE).

2) Hipomotilidad de los 2/3 inferiores del eséfago.

-

A. FISIOPATOLOGIA.

= Hipomotilidad de la musculatura lisa.
e Incompetencia del EE|

B. PATOGENIA,

* Atrofia del musculo liso {MIR).

e Fibrosis +/-.

C. EPIDEMIOLOGIA.

Esclerodermia

* Afecta al 75% de los pacientes con esclerodermia.

* Mujeres.
D. CLINICA.
= DISFAGIA: + (liquidos en decibito).
= REGURGITACION: +.
» ASPIRACION: +/-.
= DOLOR TORACICO: No.
* RGE: ++.
E. DIAGNOSTICO.
RADIOLOGIA (baritada).

* Imagen en “tubo rigido”.

Imagen en “tubo rigido”.




ENDOSCOPIA.
* Descarta causas secundarias.

MANOMETRIA.
* Normal o disminucién de los ondas en los 2/3 inferiores.
* Valora la copacidod funcional del eséfago.

Faringe N
EES N
Cuerpo
1/3 sup (estr) N
2/3 inf (liso) W
EEl W
Relajacién normal
F. TRATAMIENTO.
1. Férmacos.
s Anti-RGE.
2. Cirugla.
o Anti-RGE (funduplicotura parcial de Belsey-Mark).
Normol Acalasio Espasmo esofégico
[ [ g S
80— — 1
1 [ iv i ‘
Esdfago medio ! !
0 !\ !’\ 1
| | 1
[ | 1
80 — +— — — — —
| I
fork i I
2 0 __}{\ N\ J, \\
1 1 1
1 I 1
80 1 s < 5
Esfirer - - -
e 1 I 1
inkerior 0 e SN =R .

mmHg Deglucién Deglucién Deglucién
Potrones manométricos de los trastornos motores esofégicos

MIR 01 (6980):
uno de los siguientes afirmaciones es FALSA:

1. En la peristalsis sinfomética se oprecian ondas peristélticas de
gran amplitud.

En la acalasia se aprecia aperistalsis del cuerpo esofégico.

El espasmo difuso cursa con ondos simulténeas en mas de un
10% de las degluciones liquidas.

En lo escler i i | eséfago.

En lo acolasia lo presién basal del cuerpo esofégico suele
estar elevada.

2. Otras alteraciones motoras

Nk ON

« Sélo afecta a EEL.
: * Tono basal aumentado pero que se
Esfinter esofégico infe- relajo con la deglucién.
rior hipertenso « Clinica: Doler torécico y disfagia.
* Tratamiento: Nitritos, antagonistas
del calcio y dilotaciones.
e Peristaltismo normal pero con ondas
muy amplias (MIR).
Eséfago hipertenso g normol,
(Peristalss esolégica ', Clinica: Dolor toréico. RGE en un
sinfomdticd © 8s0faUO . ~ 70 4o |os cosos, Pusde evolucio-
en casoanueces) nar a EDE o o Acalosia.
» Tratamiento: Farmacolégico o en-
doscdpico, pocas veces cirugia.
. Coiéndesomedondeseincluyelz
el resto de los TME que no cumplen
Tmmm molores los criterios necesarios para ser
considerados como pertenecientes a
uno de los anteriores.
Calasia ¢ Hipotensién del EEL

3. Protocolo diagnéstico de trastor-
nos motores esofdagicos

¢ HISTORIA CINICA - Sospecha de TME
U
* RADIOLOGIA CONTRASTADA (BARIO)

=» Descarta algin
procesc orgénico, sugiere diagnéstico de algunos TME

* ENDOSCOPIA - Descaric lesiones orgénicas, sugiere
diagnéstico de algunos TME, posibilided terapéutica.
U

* MANOMETRIA = Tipifica el TME, permite valorar el trota-
miento.
U

e pH-METRIA = Si se sospecha TME provocado por RGE.
U

« PRUEBAS DE PROVOCACION (Edrofonio, Bernstein) =* Siel
dolor torécico es el sinftoma principal.

» Cuando se sospecha trastorno metor, el esofagograma es lo
mejor prueba diagnéstica inicial (MIR). Es la prueba diagnéstica
més usada para el diagnéstico de las enfermedades esofégi-
cas, se valora mejor en deciObito; es fundomental para estu-
diar el mecanismo de la deglucién y de la unién esofagogés-
frica.

MIR 93 (3490): ¢Cudl debe ser la secvencia diognéstice pora el
estudio de un trastorno motor esofégico?:

10 n i
Endoscopia, manometrio, trdnsito esofdgico con bario.
. Trénsito isotépico, pH-metria, endoscopia.
Endoscopn, blOpSlO esoféglco

f

Lo o = 8 i

Manometria, pHmeMo, test de perfusién éado

MIR 99 FAMILIA (5942): Acude a consulta un paciente de 72
afos por presentar ﬂm para sélidos y liquidos, desde hace
4 meses. Ademas, aqueja adelgazamiento de 8 Kg. En el estudio
radiolégico con contraste se observa un eséfogo ligeramente
dilatado que se estrecha en sy parte distal. ¢Cudl de los siguien-

tes debe ser el préximo 2:
1. Inicior el fratamiento con un inhibidor de la bomba de pro-

tones para mejoror la esofagitis.
2. Realizor una manometria esofégica para confirmar la exis-
tencia de una acalasic.
3. Comenzor un tratamiento con un férmaco procinético para
mejorar lo mohlldod del eséfogo

o e

Hacer una tomografia axial computarizeda para descartar
una compresién toracica.

Esofaaocaroma normal

;
u
o
2
g
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' Il. TRASTORNOS MOTORES DEL ESOFAGO

APARATO DIGESTIVO

Epidemiolog

Clinico:
Disfagia

Regurgitacién

Aspiracidén
Dolor torécico

Otros

Manometria

» Faringe
o EES
e Cuerpo
1/3 sup
(estr)
2/3 inf
(liso)
= EEl

* Radiologia

ACALASIA

 EEl hiperténico, no se relaja con deglucién
(4MIR)

« Contracciones cuerpo anémalas ("clésica” 4 ;
"vigorosa® T )

e Denervocién del misculo liso por destruccibn
plexo mientérico de Averboch (2MIR)

* 1:100.000 habitantes/afio.
* Hombres =Mujeres
¢ Cualquier edad. (habitualmente 25-60 afios).

+++ (sintoma cordinal) (8 MIR)
Precoz, para sélidos y liquidos (MIR).
++ (6MIR)
Puede dar complicaciones pulmonares (MIR)
++ (2ZMIR)
+/- ("vigorosa®) (3MIR)

No (MIR)

 Riesgo de céncer epidermoide.

« Muchos presentan pérdida de peso, anemia y
malnutricidn. {MIR)

¢ Puede haber esofagitis irritativa e infecciosa
{céndidas).

¢ Técnica més sensible y especifica.

o Exploracién de més rentabilidad diagnéstica
(3MIR). Lo manometria normal excluye el dia-
gnéstico de ocalasia (MIR).

5. Ausencia completa de peristaltismo normal
en cuerpo esofdgico (3MIR).

6. Falta de relajacién del EEI (SMIR).

7. Presién introesofégica superior a lo ai-
mosférica (2ZMIR).

8. Aumento de la presién de reposo.

N
N (MIR)

g N
Ondas! teccianae | amplitud (clésica)/T ampli-
tud (vigorosa)

No relajo con la deglucién o lo hace de forma
incompleta (6MIR).

Ausencia de cémara gastrico.

Nivel hidroaéreo en el mediastino. Mediastino
ensanchado.

Megaeséfago, “cola ratén”.

Dilotacién (MIR): Eséfogo sigmoideo.

ESPASMOS DIFUSOS
ESOFAGICOS (EDE)

» Contracciones terciarias.

e Denervacién parcheada en
los prolongaciones nerviosas.

¢ Menos frecuente.
e Hombres = Mujeres.
* Mayores de 50 afios.

+

+/-
+/-
-

Puede desencadenarse por
nerviosismo o por bebidas frias
(MIR).

No
Lo pérdida de peso es poco

frecuente (MIR).
Puede progresar a acalosia.

e Puede ser normal, puede
hocerse positiva con edrofo-
nio.

» Los bebidas frias pueden

provocar dolor pero no es-
pasmo,

» Coexisten ondas primarias
con ferciarios.

¢ Ondas simultdneas en més
del 10% de las degluciones
(2MIR).

N (MIR)
N

N
™

N (MIR)

En "sacacorchos”.

ESCLERODERMIA

» Hipomofilidad.
* Incompetencia EEI.

o Atrofia del musculo liso
(MIR).

e Fibrosis +/-

o Afecta al 75% de los pa-

cientes con esclerodermia.

* Mujeres.

+ (liquidos en decubito)

+/-

4+

W

Relajacion normal.

Tubo rigido.




¢ Endoscopia

Tratomiento

e Farmacos

» Endoscépico

* Cirugia

ACALASIA

Descarta causas secundarios (4MIR) (cousa més
frecuente:Carcinoma de cardias).

Puede ser muy dificil excluir malignidad porgue los
tumores que simulan acalasio se encuentran en la

profundidad de la pared (MIR).

ESPASMOS DIFUSOS
ESOFAGICOS (EDE)

Descarta causas secundarias.

ESCLERODERMIA

Descarto causas secundaria

« Nifedipina (2MIR), nitratos, sildefonilo, antico-
linérgicos..

» Se emplean en estados iniciales en espera de las
dilataciones o la cirugio y en pacientes con mal
estado general.

» Tratamiento més eficaz disponible no quirdrgico
de la Acalosia (MIR).
¢ Con dilotadores neumdéticos o metélicos (MIR).

» Mayor incidencia de perforaciones que con cirug-

ia.

* Suelen hacerse un méximo de 3.

» Oiros: Toxina botulinica (MIR) (bloquea liberacién
de acetilcolina), eficaz durante corfo tiempo, se
realiza en ancianos o en pacientes con mal esto-
do general.

* Miotomia extramucosa de Heller del EEl (debe
prolongarse en la forma vigorosa) (4MIR). Técnica
quirdrgica que proporciona mejores resultados
(MIR). Tratamiento més efectivo y seguro a largo
plazo (MIR).

e Lo miotomig | cOpi lo técnica de elec-
cién (suele asociarse o técnico antirreflujo). (MIR).

* Mayor incidencia de RGE (MIR) y estenosis que en
las dilataciones.

» Puede plantearse esofaguectomia en casos ex-
tremos.

Papel limitado (MIR).
Nitratos.

Nifedipina.
Anticolinérgicos (MIR).
Benzodiacepinas.

Menos eficaz que en lo acala-
sia.

* Miotomia longitudinal am-
pliada y técnica antirreflujo.

Anti-RGE

Generalmente no

* Anti- RGE (funduplicatura
parcial Belsey-Mark)

g
:
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1. Enfermedad por reflujo gastroe-
sofdagico (ERGE

Definicién

e El Reflujo Gastroesofégico (RGE) es el paso del contenido
géstrico hacio el eséfago.

» El reflujo no es siempre patolégico. Una cierfa cantidad de
reflujo gastroesofégico es normal y ocurre en sujetos sanos.

e Se define como Enfermedad por Reflujo Gasiroesofégico
(ERGE) la condicién patolégica que aparece cuando el reflujo
del contenido del estémogo produce manifestaciones clinicas
y/o inflamacién esofdgica {esofagitis).

* En muchos casos el RGE es écido, pero también puede ser no
écido.

* Lo prevalencia de la ERGE entre lo poblacién espaiola es del
15%.

1.2. Etiopatogenia
e El mecanismo fundamental es la incompetencig del EEl de

causa primaria o secundaria (esclerodermia, embarazo, taba-

co, farmacos relajantes del mosculo liso,..) (MIR).

Causas de Incompetencia del EEl:

*ESFINTER HIPOTENSO: Presién de reposo demasiodo bajo
(< 8 mmHg).

‘ESFINTER CORTO: Longitud menor de 2 cm.

*ESFINTER INTRATORACICO.

Sin embargo, las relojociones esponténeas e inadecuadas del
esfinter (no relocionadas con la deglucién), que en la mayoria de
los casos tiene una presién normal, son la couse més frecuente
del reflujo.

o Alteraciones del aclaramienfo esofégico (capacided del esé-
fogo para vacior de forma répida y completa el conienido
gésirico refluido) también producen una mayor gravedod del
RGE. En el acloramiento esofdgico participan 3 factores:

* Lo occién de la gravedod (empecramiento del RGE en
decubito).

= Accién de lo saliva.

* Actividad motora normal del eséfago.

e La hemia higtal deslizante puvede acomporiarse de RGE (MIR),
pues favorece lo hipotonia del esfinter, los relojaciones ané-
malas del esfinter y el mal oclaramiento. No obstante, la mera
presencia de hernia hiafol no implica necesariomente que
exista RGE: puede haber hernia hiotal sin RGE y RGE sin her-
nia.

e Faclores gastricos: hipersecrecién Geida, vociamiento enlente-
cido e incremento de la presién obdominal (tos, coger pe-
50...).

Disminucién presién esfinter

© Curso Intensivo MIR Asturias
Mecanismos del reflejo gastroeséfegico

* Factores constitucionales y ombientales:

»Sobrepeso y obesidad.

¥ Decibito.

» Factores genéticos.

» Alimentos que disminuyen el fono del Ell: grasas, tabaco,
aleohel, chocolate y menta.

»Farmacos: antagonistos de los canales de calcio, antico-
linérgicos y benzodiacepinas.

Factores externos ERGE

SITUACIONES PREDISPONENTES AL RGE
*» Aumento del volumen géstrico (MIR): Periodo postpandrial,
obstruccién pilérica (MIR), estados hipersecretorios.
» Contenido gdstrico préximo o EEl: Decibito.
e Aumento de presién gdsirica: Obesidad, embarazo, asci-

° Si!"“ .in -n'r I 5 - I I E!
1.3. Clinica

* Pirosis (3MIR):
» Sinfoma cardinal, més caracteristico y més frecuente pero
e Ardor retroesternal que asciende/desciende en oleado.
Aumento con el decibito y al agacharse y alivia con anti-
&cidos. Puede irradiarse o cuello y brazos, simulando uno
angina.
ntal es la irrtacién esofégica debida al
material refluido con estimulocién de los terminaciones
Nerviosas.

» Regurgitocién: Puede producir laringitis, troqueitis, ronquera,
aspiracidn pulmonar, fibrosis pulmonar, neumonio y asmo
crénica (3MIR). La osociocién entre de RGE y asma es bien co-
nocida: el RGE podrfa producir asma por microaspiracién del
contenido gdstrico hacia el rbol bronquicl, pero parece més
probable que se deba @ un mecanismo indirecto de bronco-
consfnccuén inducido por la presencia de 4cido en el eséfago y

CR | -l
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' lll. ERGE Y ESOFAGITIS

APARATO DIGESTIVO

@© Curso Intensivo MIR Asturias 2003

1.Microaspiraciones. 2.Reflejo vagal broncoconstrictor
3.Incompetencia del esfinter esofégico inferior
Relacién del RGE con el asma.

« Disfogia (MIR).

« Dolor torécico:

e La cousa més frecuente de dolor torécico de origen esofégi-
co es la esofagitis por reflujo.

o El tratomiento de la isquemia cordiaca, empeora el dolor
torécico esofdgico por reflujo y mejora el de los trastornos de
la motilidad.

» Oftrgs: Dispepsia, odinofagio, hipo, erosién del esmalte dento-
rio (MIR}, disfonia, nédulos de cuerdas vocales, laringitis poste-
rior (MIR), tos crénica (MIR), hipersalivacién, Sdr de Sondifer
(torticolis en nifios).

MIR 11 (9560): nwmm&&

2. Erosién dental por reflujo.
3. Asma.

4. Laringitis.

5. Tos crénica.

Lo ERGE se caracteriza por pirais, puede producir laringitis,
traqueitis, ronquera, aspiracién pulmonar, fibrosis pulmonar,
neumonia y asma crénica.

1.4. Complicaciones

A. ESTENOSIS PEPTICA

¢ Complicacién més frecuente.

e En tercio distol. Aparece disfagic en paciente con historic
previa de pirosis. Suele coincidir con una mejorio de la pirosis
debido o que el acido ya no puede ascender,

» Se deben tomar biopsias para descartar malignidad.

+ Trotamiento: Dilataciones endoscépicas y tratamiento médico
intensivo (MIR).

© Curso Inensivo MIR Asturins 2003
Dilotociones esofégices

B. HEMORRAGIA

« Suele presentarse como anemia crénica debida o lo pérdida
oculta de sangre en heces.

C. ULCERA ESOFAGICA (ULCERA DE LA UNION)

* Infrecuente.

* Aparece odincfagio.

* Suelen asentarse en el fercio inferior del eséfago, sobre islotes

de mucosa metaplésica.

* Tienden o ser profundas y pueden causar hemorragio oguda

y/o perforacién.

D. ESOFAGO DE BARRETT

Ux

2 Canmo Mersive MIR Astaries

Eséfago de Barrett.

o) Definicién
* El Eséfago de Barrett consiste en la sustitucion del epi-
felio escamoso normal del eséfago por epitelio metoplé-
sico intestinal especializado. Origen adquirido por re-
fluio gastroesofagico crénico (MIR).
* Metaplasia (MIR): sustitucién de una célula epitelial
adulta por otra célula adulta, de un iipo diferente (MIR).

MIR 00 FAMILIA (6678): Lo substitucién de uno célula epitelial
odulta, por otra célula adulta, de un tipo diferente, es frecuente
el fenémeno inicial en el desarrollo de un corcinoma. A este

proceso se le denomina:
Metaplasia.*
Anaplasia.
Displasia.

Distrofia.

Hiperirofia.

gl ol o e

o Es més frecuente en el vardn (MIR). Lo prevolencio aumenta
con la edad. Més frecuente si existe estenosis.

b) Diagnéstico y seguimiento
* Para su diagnéstico es imprescindible lo toma de biopsios
cada 1-2 cms y en cada uno de los cuadrantes. (MIR).




' 1. ESOFAGO. GENERALIDADES.

esponténea o en respuesta a la deglucién y son simulténeos o
los s son

APARATO DIGESTIVO

diversos niveles del eséfago;

o Be du.de &)

Ondios parmiicns prmanos

Orddos paniatitcos seoundaries

C. ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR

¢ Zona de alta presién formada por musculatura lisa circular.

* Su misién es impedir el reflujo gostroesofégico (MIR).

* Su jnervacion se compone a parir de fibros parosimpéticas
excitodoras (neurotrasmisores acetilcolina y sustancia P) e in-
hibidoras (nevrotrasmisores VIP y éxido nifrico).

* En lo regulacién del tono basol influven foctores miégenos,
neurales y hormonales muy complejos.

a) Regulacién del esfinter esofégico inferior

T PRESION

* Gastrino g
¢ Sustancia P
* Somatostating

Neurofresmisores
o Acetil-Colina: colinérgicos
muscarinicos (M;) (MIR)
e a-Adrenérgicos

* . | ma -~ - -

Ofros
. m’ondina Faa
« Alimentos proteicos (MIR)
* Metoclopramida
¢ Domperidona
= Histamina
» AntiGeidos

. PRESION
(FAVORECEN EN REFLUJO)

Hormonas y Péptidos
 Colecistoquinina (CCK)
e Secrefina
» VIP {neuroiransmisor inhibi-
dor)
» Progesterona (embarazo)

Neurofrasmisores
* Anticolinérgicos (atropina)
* a-Bloqueanties
o SBAdrenérgicos
¢ Dopamina

QOiros
o Prostoglandinas E, y E
o Grasas (MIR)
» Nicotina (MIR)
o Nitrotos
o Teofilina (MIR)
¢ Bloqueantes del calcio (MIR)
» Barbittricos
¢ Chocolate(MIR)
e Cafeina(MIR)
o Alcohol{MIR)
« Xantinas (te, café, colas...)
e Menta
¢ Inhibidores de la fosfodies-
terasa (Sildenafilo)

MIR 99 FAMILIA (5953): ¢Cuél de los siguientes hechos reduce la
presién del esfinter esofégico inferior?:

Dieta grosa.*

Administracién de acetilcolina.

Dieta proteica.

Existencia de reflujo duodeno-géstrico.

Dieta sin gluten.

2.1. Definicién

« Dificultad para el paso del olimento o través de la boco, farin-
ge o eséfago.

2.2. Clasificacién

A. DISFAGIA OROFARINGEA (DISFAGIA ALTA)
Localizoda en la garganta o en el hueco supraesternal.
1) Efiologia
1. Cousas motoras (las més frecuentes: 80%).
Alteraciones del SNC, sistema nervioso periférico, plocas
moforas, alteraciones musculares...
2. Cousos mecanicos.
Lesiones estructurales de lo orofaringe, compresiones
exirinsecas...
2) Clinica
e Al inicio de la deglucién (1-2 segundos).
* Las molestias son peores con los liquidos.
» No se pude impulsar el bolo hacia la faringe.
* Regurgitacién nasal y tos.
* Miedo o comer (sitofobia).
* Pérdida de peso.

ot ot adl ot

A:‘pimdén nqu-ol
Disfogia orofaringea
B. DISFAGIA ESOFAGICA (DISFAGIA BAJA)

* Se produce més de fres sequndos después de haber comenza-
do la deglucs(m

N Looolizada o nivel del hueco supraesternal o retroesternal.

a) Disfogia mecénica (obstructiva): Sélo para sélidos al co-
mienzo; confinua, constante y progresiva. Puede ser por alie-
racién dentro de la propia luz esofégico, por alteraciones de
la pared esofégica o por compresiones extrinsecas.

b) Disfagia motora (neuromuscular): Sélidos y liquidos des-
de el comienzo, ocosional o intermitente. Por alleraciones del
mosculo estriado (EES, tercio superior) o del misculo liso (dos
fercios inferiores del eséfogo, EEI).



SISTEMA DE COMUNICACION PORTO-CAVA
ESOFAGO SUPERIOR Y MEDIO = VENA CAVA
ESOFAGO INFERIOR < VENA PORTA
Riesgo de aparicién de Varices en la HTP

D. INERVACION

a) Simpética: Ganglios simpdticos cervicales y cadena

simpdtico forécica.

b) Parasimpética

o El esdfago superior estd inervado por los nervios recurren-
tes derecho e izquierdo.

« A nivel del hiato diofragmético, los nervios vagos derecho
e izquierdo se sitban o nivel posterior y anterior respecti-
vamente (rotacién izquierda del estémago).

1.2. Histologia

L REGLA NEMOTECNICA
En el tercio proximal ombos capes son de misculo estriado, pero
los dos tercios distales son de musculatura lisa.

MIR 07 (8776) nloci | cén
la_angtomi

nﬁxmnmm_n.mm?

. El eséfago tiene copa mucosa, capo musculor y copa serosa.

El eséfogo abdominal es més largo que el cervical.

El diédmeiro méximo del eséfogo normal es de 5 cm.

i
| de los si

N N

El epllel-o esofbgloo normol es Iindnco '

1.3. Fisiologia

* Mucosa: Epifelio escamoso estratificado (MIR). Lo unién con
la mucosa géstrica (glanduler) se denomina lineg Z (ora se-
rrofa). Slo existen gléndulas mucosas en las zonas superior
e inferior.

e Submucosa: Plexo de Meissner (controla principalmente se-
crecién y flujo sanguineo).

« Muscular: Plexo de Averbach (controla principalmente movi-
lidad). En el tercio proximal ambas copos son de mésculo
estriado, pero los dos tercios distales son de musculatura li-
sa.

1.Externa: Fibras longitudinales.
2.Interna: Fibras circulares.

* Carece de serosa [MIR). Salvo en los Glfimos centimetros del
eséfago abdominal (Gnico tramo del tubo digestivo que no lo
tiene). Estd rodeado por uno adventicia de fejido mediastini-
0.

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003

¢ Las dos funciones principales del eséfogo son:
l. Transporte del bolo alimenticio.

Im,pgdu_gk_dmg del contenido gostrointestinal.
A ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR

* Misculos dilatadores: Musculos suprahicideos, inervedos por
los pares craneales Y, Vil y XII.
. Mascu{bs consmdoros Cguqiqmg {principal componente) y

* En reposo montienen una contraccién ténica que cierro la
e El cricofaringeo se inseria en el cartilago cricoides y sus fi-
bras inferiores se mezclon con las de la copa longitudinal
y circular del eséfago, quedando entre este conjunto de fi-

bros uno zono de menor masa musculor denominade
trigngulo de Laimer.

© Corso Irsensivo MIR

« Funciones:
1.Impedir el paso de aire al eséfago durante la inspiracién,
2.Facilitar el paso de los alimentos (deglucién).
3. lmpedir el paso de material regurgitado o refluido o vias aé-

B. CUERPO ESOFAGICO

¢ En reposo, | fi imilar
dad torécica (presién menor o la atmosférica).

« Ondas peristélticas primarias: Propulsan el bolo alimenticio
hacia estémago.

» Ondas peristéliticas secundarias: Se generan en respuesta o
estimulos locales de la pared del eséfago, distensién o irrita-
cibn. Sélo recorren los dos tercios inferiores del eséfago
{mosculo liso) y su misién es "lavar* el reflujo gastroesofagico y
evocuar contenido alimenficio no vaciodo por las ondas pri-
marias.

« Los ondas ferciarios no son propulsivas, aparecen de forma

de la covi-

o
g
0
[a)
2
:
z



/
-

Eséfago de Barrett.

* La importancia clinica del Eséfago de Barrett estriba en su
carécter premaligno (MIR), con el riesgo potencial de que pueda
desarrollarse adenocarcinoma de eséfago a partir de la secuen-
cia metaplasia-displasia-adenocarcinoma. El mejor marcador de
potencial molignidad es lo deteccién de displasia. (PMIR).
* El grupo de mayor riesgo son los obesos, hombres de raza
blanca en la sexta décado de lo vida. El 0.5% de los pocientes
desarrollon anualmente un adenccarcinoma. (MIR).
* El riesgo de adenocorcinoma estd en relacién directa con la
longitud del Barrett (2 3 em mayor riesgo).
* Lo metoplasio una vez estoblecido no regresa con el trata-
miento antisecretor. El trafomiento antisecretor no evita el cancer
g_mds?_gém (2MIR).
* PLAN DE VIGILANCIA (mediante endoscopias):

* Si no hay displasia: cada 3-5 ofios.

= Displasia de bajo grodo: cada 6-12 meses (4MIR).

* Displasia de alto grado: confirmacién + tratamiento.

MIR 00 (6720): Un enfermo de 45 ofios, bebedor de 60 grs. de
alcohol diarios, desde hace 6 meses aquejo disfogio parg séli-
dos, odinofagia, sialorrea y anemia ferropénica. En la endosco-
pia se ho encontrado una estenosis esofégica 9 ecms. Por encimag

r lg bi iteli lymnar di i vél
el diagnéstico de presuncién?.
1. Anillo de Schatzki.
2. Sindrome de Plummer-Vinson.
3. Céncer esofdgico.
4. Esofagitis grado Il
5. Eséfago de Barrett.*
MIR 08 (8800): ¢Cudél de las siguientes ofirmaciones no es co-
rrecia en relacién a lo metaplosia columnar del eséfago o meta-
nlqm_dﬂnm?

Su origen es adquirido como consecuencia del reflujo gas-
troesofégico crénico.

2. Se estima que el 0.5% de los pacientes con eséfage de
Barrett desarrollan anualmente un adenocarcinoma.

3. Para su diognéstico es imprescindible la foma de biopsias
cada 1-2 cms y en codo uno de los cuadrontes.

4. En la actualided el mejor marcador de polencial malignidad
sigue siendo lo deteccién de displasia en la biopsia.

5. ci i= i r i T fa-

hace d recer_com i

lumnar.*

MIR 12 (9819) Cuol de las sngunemes enudodes dlmcos NO es

2. Pélipos adenomalososdecolon
3. Hernig hia f
4,
5

io sintomdti

Familiares de primer grado con céncer de colon.
Pancolitis ulcerosa de mas de 10 anos de evolucién,

1.5. Dic@ésﬁco

El diagnéstico de ERGE es fundamentalmente clinico. Se estable-
ce a partir de:

» SINTOMAS COMPATIBLES y/o

= EVIDENCIA DE DATOS OBIJETIVOS DE ERGE: existencia

de esofagitis o demostracién de RGE paiolégico.
A. DIAGNOSTICO CLINICO.
¢ La historia clinica es fundamental para establecer el dia-
gnéstico (MIR).

» Un ensayo terapéutico con IBP durante una semang,
presta apoyo pora el diagndstico de ERGE,

= No hay una correlacién total entre sintomas y lesiones. La
ausencia de sintomas de reflujo (pirosis y regurgitacién)
no descarta la enfermedad por reflujo. (MIR).

B. DIAGNOSTICO DE RGE PATOLOGICO: PH-METRIA
¢ pH intraluminal esofégico, sobre todo la monitorizacion
24 horas (3MIR).
e Podrio ser itil para establecer la relacién temporal entre
el reflujo y los sintomas (MIR).

pH metria

» Sélo es de utilidad en el reflujo écido (el reflujo no écido
puede ser medido medionte lo combinacién de pH-metria
con impedanciometria).

* Principales indicociones:

a) Dudas diognésticas: pacientes con sintomas de reflujo
y endoscopia normal (MIR)

b) No respuesta al tratomiento antisecretor.

c) Valoracién prequirirgica del paciente.

MIR 99 FAMILIA (5941): A una paciente de 42 aios, que referig
M desde hacia cuofro, se le realizé una m_g
I inguna lesién esoféqi

gé_smc_q._m_ds&sie_ng. éCuél Lle_fQi__—&Of"mOGOM

respecto o este cuodro, es FALSA?:

1. Hasia en el 40% de los pacientes que refieren pirosis no hay
signos de esofagitis.

2. Hay una mala correlacién entre la intensidad de los sintomas
y la magnitud de los lesiones endoscdpicas.

3. Siexisten dudas del origen de los sintomas, lo mejor es reali-
zor una manometria ica.*

4. Lo pHmetria esofégica de 24 horas podria ser util para esta-
blecer la relacién temporal entre el refiujo y los sintomas.

5. La clinica es fundamental pare establecer el diagnéstico.

Com ida
e
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' lll. ERGE Y ESOFAGITIS

APARATO DIGESTVO

Diagnéstico de confirmacién de reflujo patolégico: pH infralu-
minal esofégico, sobre todo la monitorizacién 24 horas,

C. DIAGNOSTICO DE
ENDOSCOPIA.

ESOFAGITIS POR REFLUJO:

Esofagitis por reflujo

* Unao endoscopic normal no excluye la existencia de
ERGE,

*  Mala correlacién entre la intensidad de los sinfomas y la
magnitud de los lesiones endoscépicas (MIR), hasta en ef
40% de los pacientes que refieren pirosis no hay signos
de esofagitis (MIR). S

* Se recomienda reolizar como minimo una endescopia o
fos 50 afios en los pacientes con sinfomas persistentes de
reflujo.

Esofogitis por reflujo

D. EN RESUMEN...

% En lo préctico clinica es aceplable el diagnéstico basado ex-
clusivamente en los sintomas cuando son tipicos de ERGE y
no existen indicadores de alarma que hagon imperativo el
diagnéstico diferencial con otras enfermecades

« Sintomes de glarma en refluio: Odinofagio, disfogia,
pérdida de peso, vémitos recurrentes, sangre en heces
(anemia), ictericia, masas o adenopatias, historia familiar
de céncer gastrointesinal. En estos casos, lo endoscopia
es la exploracién de primera eleccion.

“ El diagnéstico clinico de ERGE se puede reafirmar mediante
evaluacién de la respuesta favorable {remisién de los sinto-
mas) al tratamiento con un 1BP; de hecho, el ensayo ferapéu-
tico con IBP se considera una prueba diognéstica vélido para
la ERGE.

1.6. Tratamiento

* Obijetivos del tratamiento:
1. Obtener el glivio sinfomético.
2. Curor lo esofogitis erosiva.
3. Evitar las complicaciones.

A. MEDIDAS GENERALES

* En coso de obesidad perder peso.

* Elevar 4-6 cm. lo cabecera de fo coma (MIR).

* Comidas frecuentes y poco copiosas. Cenar fres horas antfes
de acostarse. No ingerir muchos liquidos en los comidas.

* Evitar tabaco, grasas, café, alcohol, chocolate... (MIR).

* Evitar medicamentos relajontes del EEl: Anficolinérgicos, anta-
gonistas del calcio, nitratos, tecfilinas...(MIR).

B. FARMACOS
* En el tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroesofégi-
co, se requieren dosis mas alios de antisecrelores y durante

® Los farmecos ulilizados tradicionalmente son: antibcidos,
procinéticos e inhibidores de la secrecién 4cida.

a) ANTIACIDOS.
* Neutralizan el écido ya secretado.
* Han quedado relegodos para el control puntual de
sintomas leves. Se adminisiran después de las comidas.
 Efecto répido.
1) No Siﬂemicgg {més apropiados)
. HIDROXIDO DE MAGNESIO: més répido
2 HIDROXIDO DE ALUMINIO: més duradero.
Lo asociacién de hidréxido de aluminio més hidréxido de mag-
nesio, posiblemente sea el antiGcido de eleccién.
2) Sistémicos
1. BICARBONATO SODICO: Accién répida.
2. CARBONATO CALCICO: Los entiécidos que contienen
calcio son los més potentes (MIR), pero pueden dar a una in-
tensa hipersecrecién por efecto rebote.

b) PROCINETICOS.

¢ Papel limitado en el tratamiento de la ERGE.

o Utiles cuando la regurgitacién es un sinfoma_predomi-
nante, hay clteracion del vaciamiento géstrico o existen
sintomas dispépticos asociados.

* Se administran gntes de las comidaos.

BETANECOL.
METOCLOPRAMIDA.
DOMPERIDONA.

CINITAPRIDA.

CISAPRIDA (retiroda del mercado).

O AW

c) ANTISECRETORES.

Existen dos fipos: los gntagonistos H,, que bloquean el re-
ceptor de lo histamina de la célulo parietal, y los IBP, con
mayor polencio ontisecretora, que actban a nivel de la bom-
ba de protones.

Célula parietel

Inhibidores de lo
bomba de protones

Secrecién dcido del estémago

1) Ant i
» Descienden la secrecién éeido géstrica, pero no fienen
accién sobre el EEI, ni sobre el vaciamiento gastrico.
 Los Indices medios de cicatrizacién en la ERGE, no su-
peran el 60%. Lo respuesia tgg@uhco esté relacionade
el gr e severidad its.
e Para la cicotrizacién de lo esofogms erosiva es mejor
emplear inhibidores de bomba de protones.

1. CIMETIDINA (800mg/24h): efectos secunda-
rios: ginecomastia, hepatotoxicidad, confu-
sién, efc.

2. RANITIDINA (300mg/24h).

3. NIZATIDINA (300mg/24h).

4. FAMOTIDINA (40mg/24h).

5. ROXATIDINA (150mg/24h).




2) Inhibido

de la bom to

Son los farmacos mas eficientes en el tratamiento de lg
ERGE (MIR): para el control de sintomas a corto plazo,
la curacién de lo esofagitis o lo prevencién de recidivas.
¢ Se toman medso hora g_m; de una comida.

B r r mi ral rgi
calcio y vitamina B,, y aumentar las infecciones por
Clostridium difficile y neumonias.

» Son de eleccién: gran eficacia con porcentajes de cura-
cién considerablemente més elevados que con los anta-

gonistas-H, (3MIR).

» Son lébiles o la accién de los écidos y se administran en
forma de granulos con capa entérica en una cdpsula de
liberacién prolongada que se disuelve en el intestino
delgado o pH 6 (MIR).

¢ Cicatrizen la esofagitis erosiva en mas del 90% o las 8
semanas.

1.OMEPRAZOL (20mg/24h).

2.LANSOPRAZOL (30mg/24h).

3.PANTOPRAZOL (40mg/24h).

4.RABEPRAZOL (20mg/24h).

5.ESOMEPRAZOL (40mg/24h): el més potente.

6. TENATOPRAZOL: tiene unc semivida més prolon-
gada que el resto y puede ser benéfico para inhibir
la secrecién acida nocturna (importante en el tra-
tamiento de la ERGE).

MIR 06 (8503): 2Cudl de los siguientes férmacos serig de elec-
cién en la esofagitis por reflujo gastroesofégico?:

1.Misoprostol.

2.Cimetidina.

3.Pirenzepina.

4 .Bismuto coloidal.

5.0meprozol.*

MIR 13 (10045): Los farmacos inhibidores de la bomba de pro-
tones administrados por via oral:

1.Neutralizan el Gcido clorhidrico de la secrecién géstrico.
2.Tifken los heces de color negro.

3.Bloquean el receptor histaminérgico.

4.Blogquean el receptor de la gastrina.

5.Requieren una cubierto entérica.*

Los procinéticos son menos efectivos que los antiH,, y la combi-
nacién de procinéticos més antiH, no supera la eficacia de los
inhibidores de la bomba de protones aislados (MIR).

Por tanto, tras establecer el diagnéstico clinico, lo aconsejable es

indicor un 1BP o dosis convencionales y evaluor la remisién sin-

tomdtica o las 4 semanas:
= Si remiten los sintomas: consideror tratomiento de mante-

nimiento y ensayar reduccién de dosis de IBP.

= Si no remiten los sinfomas: prolongar tratomiento aumen-
tando lo dosis.

* Si adn osi no remiten los sinlomas: exploraciones comple-
mentarias (endoscopio/pH-metria).

—

lndooacoones del fratamiento de mantenimiento

. manteni ario | i
de los pacientes, sobretodo en aquellos con recidivas precoces
o frecuentes, o en pacientes con complicaciones de lo ERGE.

* Alos 6 meses del cese del tratamiento recidivan el 80%.

* En cuanto a la dosis: puede ser la mitad de la convencional,
aunque algunos pacientes precison la dosis plena o adn ma-
yor.

¢ En pacientes con ERGE sin esofagitis se puede ensayar un
tratomiento a demanda.

D. CIRUGIA ANTIREFLUJO

* En principio el trotamiento del RGE es conservador.

* Los pacientes que mejor responden al fratamiento con I8P son

los que mejor responden al fratamiento quirGrgico (MIR).

o) Indwocsones de cnmgfo
i I la ERGE tr:
m (Mllt), se debe esperor al menos seis meses.

2. Complicaciones gue no responden a tratemiento conser-
vador: Esofagitis ulcerosa crénica, estenosis, metaplasia
intestinal, hemorragia, broncoaspiracién.

3. Cosos en los que no es deseable un tratomiento médico
a lorgo plazo (ej. jévenes).

MIR 01 {6981): Un paciente de 45 afos es diognosticado por
endoscopia de esofagitis por reflujo tras aquejar pirosis y regur-
gitacién casi dioria en los ltimos dos meses. El endoscopista ha
practicado un test para el diognéstico del Helicobacter pylori en
una biopsia antral, que ha dado resultado positivo. 2¢Cuél seria,

entre los s:gmentes. s_rq!gmzs_o_mﬁsmmf

eﬁﬁndﬂmg.m.ql_diq-

2. Un ontagonista H2 a dosis doble administrado en dos dosis
al dia.

3. Cudlquier antfisecretor osociado a tratamiento ontibiético
para erradicor la infeccién por Helicobacter pylori.

4. Lo asociacién de un ontagonista H2 con un procinético.

5. Funduplicatura por via laparoscépica.

MIR 07 (8540): 2Cudl de los siguientes pacientes tiene una indi-

mth.ae?

. Paciente de B0 afios con hemio hiatal de mediano tamaiio y
pirosis frecuente que responde bien a 20 mg/dia de omepro-
zol.

2. Paciente de 56 afios con molestias epigéstricas tipo flatulen-
cia y pirosis infermitente que responde sélo ligeramente al
tratamiento con omeprazol.

3. Paciente de 27 afios con sindrome depresivo y molestias
retroestenales que no alivian en absoluto con el tratamiento
con inhibidores de lo bomba de protones.

4, Paciente de 58 n pirosis diaria di

m 10 afy luci

5. Paciente de 66 ofos de ad'od con esofagitis erosiva y antece-
dentes de infarto de miocardio hace 1 afio con insuficiencio
cardiaca residual.

Los IBP son de eleccién en el tratamiento de la ERGE.

b) Requisitos previos a la cirugia antirreflujo:
. pH-metria patolégica.
2. Comprobacién de defecto mecénico en el EEL
3. Contradtilidad adecuade del cuerpo esofégico en la ma-
nometria. Si lo peristalsis esté olferoda o la amplifud de
contraccion descendida, no se debe reclizar un Nissen
sino una funduplicatura parcial.
) Técnicos:
1. Funduplicaturas:
* Total: Nissen.
* Parcial: Belsey-Mark.

o
b
o
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' lIl. ERGE Y EsoFaGms

APARATO DIGESTIVO

Tratan de crear un mecanismo valvular que impida el reflujo
al envolver los Gltimos centimetros del eséfago con el fundus
gdstrico. Los candidatos ideales o funduplicatura son los que
tienen una presién bajo del esfinter y contracciones peristélti-
cas normales en el cuerpo.

Nissen:

e Intervencién quirdrgico anfirreflujo que més frecuen-
temente se realiza.

e Técnica de eleccién en pacientes con peristalsis nor-
mal y longitud normal del eséfago.

¢ Técnicg ontirreflujo més eficoz y segura pero con
més efectos secundarios (distensién gaseosa epigés-
trica e imposibilidad de vomitar).

* Se puede realizar a través del abdomen o del térax o
por via laparoscépicg (preferible).

Nissen por loparoscopia

E. TRATAMIENTO DEL ESOFAGO DE BARRET
» Barret sin displasio o displasia de bajo grado: el mismo
tratamiento que en lo ERGE.

St Aidn cor desie chas e’ (8P 6 neichiiarie
ajustando la dosis mediante pHmetria (MIR).

» Barret con displasia de alto grado.

« Si aparece displasia de alto grado se debe realizar
esofagectomia con anastomosis  esofagogéstrica
(3MIR)  (preferible en pacientes con baojo riesgo
quirdrgico).

« En la actualidad debe contemplarse la posibilided de
realizar trgtamiento endoscépico (reseccidon MUCOsQ y
gblacién mediante rodiofrecuencia) ol ser menos in-

vasivo, tener menor morbimortalidad y haberse de-
mostrado su eficacio.

MIR 00 FAMILIA (6461): Tras realizar una endoscoplo dugesnvo
aun pocneme de 51 afios, se nos informa

. 8Cubl es, entre las siguientes,

1. El paciente debe ser remitido al Servicio de Cirugia para
realizar una funduplicatura.,

2. La indicacién correcta es la esofoguedomio

3. ra ten i mple-
siones."

4. Debemos pautar tratamiento médico con Omeprazol de por
vida y no aconsejar mds revisiones.

5. Siendo la posibilidad de hemorrogias muy alta, intentaremos
nueva endoscopia y una inyeccion esclerosante de la lesién.

MIR 02 (7240): Un hombre de 50 anos de edad acude o consulta
por presentor, desde hace 8-10 ofios, sintomas de dispepsia v
pirosis. Le realizaremos una esofagoscopic que muestra una
hernia de hlafo y un

. Se foman biopsias de esta zong, qua son
Mﬂﬂﬂ&d@m&h@ﬂmﬁu@m
ra. En relacién con la estrotegia para la prevencién del adeno-
corcinoma_esofégico invasivo, indique cuél de los siguientes
respuestas es lo correcio:
1. El tratamiento indefinido con dos dosis diarias de omeprazol

nos permifiré garantizer la prevencién.

. Lo funduplucooén esofégica laparoscépica, al prevenir el
reflup, prewene el cancer.

YENiva 5S¢

faguectomia.*

. Lo mejor prevencién del carcinoma invasivo, es un segui-
miento endoscépico periddico, cada 12-18 meses, proce-
diendo a le ciruglo cuando se desarrolle un carcinoma.

5. La ablacién endoscépica, por medio de progedimientos

térmicos o fotoquimicos, es el procedimiento de eleccién.

MIR 04 (7760): Un paciente de 45 ofios de edad es diagnesticade

de eséfogo de Borrett largo (segmento de 6 cm) y sigue tratamiento

con inhibidores de la bomba de protones (IBP] o dosis esténdor.

_CuéLds_asiam&Lmeg?

En su seguimiento se realizaré endoscopia sélo si persisten los
sinformas.

2. Mientras se mantenga el fratamiento continuo con 1BP se elimina

el nesgo de cancer.

2
3.
4

pHmetrig.*
4. El seguimiento sélo es necesario si existe displasia de alto grado,
5. Lo inhibicién adecvado de lo secrecién écida logra la regresién
del epitelio melaplasico.

MIR 10 {9325): Un hombre de 60 ofios de edad refiere pirosis
diaria desde lo juventud que frata con alcalinos. Se le prochco
una endoscopsc dlgeshva dia que muesira esofogms erosiva Ieve

_ml_con_d-.;ﬂqr;de_hmg_g_m £Cudl es lo gm_én_ﬂm_ga&

piada para el manejo de este paciente?:

1. Dado que la esofagitis es leve y la displasia de bajo grado se
aconsejo continuar fratamiento con alcalinos.

2. Tratamiento indefinido con dosis altes de inhibidores de la
bomba de protones ya que se ha demostrado que asl se evi-
ta lo progresién del eséfogo de Barrett a adenocarcinoma
haciendo innecesaria la vigilancio endoscépico.

3. Endoscopias de vigilioncia periédicas y tratomiento con in-
hibidores de al bomba de protones durante menos de 12
semanas ya que tratamientos mas prolongados se asocian a
un alto nesgo de desarrollo de gos'nnomos

5. Esofaguectomia.

2. Esofagitis por cdusticos

2.1. Definicién

* Ingesta de productos corrosivos (4cidos y bases fuertes) que
provocan inflamacién quimica del eséfago.

* El 80% de ellas se observan en nifios menores de 5 afios, gene-
ralmente de forma occidental. El 20% restante en cdultos y ge-
neralmente con fines suicidas.

* La causa mas frecuente de lesién cdustica esofégica en los
adultos es lo ingesto de medicamentos (antibiéticos los més

frecuentes).




2.3. Complicaciones

A. PRECOCES:
1. Pedoracién (mayor riesgo en las primeras 72 horas) con
mediastinitis grove.
2. Insuficiencia respiratoria aguda: Por lesion de vios aéreas.
B. A MEDIO PLAZO: Estenosis (MIR).

TIPOS DE CAUSTICOS
e Sion menos frecuentes: Acido sulfirico, HCl, cido
nitrico,...
* Necrosis por coagulacién en superficie, escasa
profundidad, escara dura.
ACIDOS  * Menos gravedad que los élcalis.
* En eséfago son menos peligrosos dado el pH
olcalino de éste; pero en estémago y duodeno, pH
4cido, mayor riesgo
* La lejia provoca el 30-60% de los casos. Otros:
NH3, KOH,...
* Necrosis por licuefaccién inmediata e importante
ALCALIS  edema con elevada penetracién que avanza incluso
: después de cesar lo exposicién, por lo que son més
peligrosos que los écidos.

2.2. Clinica

A. FASE AGUDA:
* Dolor intenso, disfagia, sialorrea, nduseas, vémitos.
* Si existe penetracién profundo: Dolor torécico grave, fiebre y
: . : : C. A LARGO PLAZO:
shock (primero hipovolémico y después séptico).
* Quemaduras en lo farings: Odinofagi. L %jﬂ-ﬂ,ﬂfmwﬂﬂe et SN
* Quemaduras en la laringe: Disfonia, sintomas respiratorios 2) R q! 5 19 i f  Tarnis e i oo

{disneq, estridor,..), por edema de glotis. deslizamiento (RGE).

* La_neumonitis guimica es mds frecuente por inhalacién de

vapores de cloro formado en la cavidad géstrica después d
lo ‘i):ge e AT ' ek e MIR 12 (9991): ¢Cudl de las siguienies NO puede ser conside-

B. FASE SUBAGUDA: En 2-3 dias disminuyen los sinfomas, Se @90 una condicién premgligno de céncer del aparato digesti-

Estenosis por lejiv

. s : G voé:
g?s';:nd':;' las lesiones y se observa infiltrado inflamatorio {muro 1. Ader\oc'n.a s cqlon
C. FASE CRONICA: Estenosis (disfogia gradual desde la 5°-6° "; E‘,°‘°§"" SR
semana). 4. Anemia Perniciosa.
5. Esé6fago de Barret,
Neumonifis quimico 2.4. Valoracién

a) Revisar boca-faringe-laringe.
b) Radiologia de térax, para valorar lesién pulmonar y posi-
ble perforacién de eséfago. ‘

Infiltrados

pulmonares
biloterales ‘
, /J\ :
"-.\ 7 » - g
\‘__)" ¢) Trénsito con Bario: No en fose aguda, pero si después de ¢
3 semanas. Valorar formacién de estenosis (largas y rigi- §
dos}. 2
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v
Esofogograma de una paciente con antecedente de ingesto custica hace
afio y medio en el que se aprecia una extensa estenosis de los dos fercios
inferiores del eséfogo (flechas). Obsérvese la dilatocién esofégica proxi-
mol. (esof: eséfogo proximal dilotodo; e: estémago).

d) Endoscopia:

Realizarla en las primeras 12 horas tras la ingesta del co-
rrosivo.

* Su principal ventaja es determinar los enfermos que no
tienen lesiones o son muy escasas y que No van @ preci-
sar fratamiento, ademés de identificar los que tienen po-
sibilidades de desarrollor estenosis.

+ Puede no realizarse en el caso de ingestos occidentales
de escasa cantidad de sustancias de moderada causfici-
dod (lejfa doméstica..).

» Contraindicada: Quemadura faringe o laringe. Perfora-
cién esofdgico o gastrica o shock.

* Grados de lesion:

GRADOS CARACTERISTICAS % DE
ESTENOSIS
| Hiperemia orofaringea y esofégica < 25%
I Ulceras 25-75%
] Necrosis 80-100%

v Perforociéon

Esofogitis caustica

2.5. Tratamiento

A. TRATAMIENTO PRECOZ:

1) No inducir el vémito (MIR), no lavados gastricos (MIR).
Dieta absoluta, fluidoterapia, analgesia, sedacion.

2) Antibidticos de amplio especiro: No deben usarse pro-
fildcticomente sino ante criterios clinicos de infeccién.

3) Corticoides: No estd demostrado su eficadia.

4) Cirugla: Sélo indicade en cosos de complicaciones (per-
foracién, fistulas,..) (MIR). Se realiza esofagectomia, eso-
fagostomia cervical y gastro o yeyunostomio.

@ Curso Intensivo MIR Asturios 2004
Tratamiento general para esofagitis no pépticas.

b) Tratomiento de los estenosis crénicas
1) Conservador: Dilataciones endoscédpicas (MIR):
2) Agresivo

* Indicaciones:
1. Estenosis completa.
2. Estenosis marcadamente irregular en el fransito
de bario.
3. Reaccién periesofdgica severa o mediostinitis
con dilotacién.
4. Fistulos (fraqueal, bronquial,..).
5. Dilataciones ineficaces o no tolerados.
* Técnica: Reseccién del eséfogo y plastio de sustitu-
cién esofégica (sobre todo colon).

MIR 01 (7163): Un nifio de 3 afios ingiere gccidentalmente sosg
chustica por via orol. Trosladodo a un Servicio de Urgencios, se
le realiza un lavado géstrico y se envio a su domicilio. A los 10
dias comienzo con disfogia y dolor esofégico. Se le recliza un
trénsito con bario y se demuestra yng estenosis en tercio inferior
de esdfago. Elijo, entre los siguientes, la actuacién més conve-
niente:

Endoescopia y dilotacién neumética de lo estenosis.*
Tratamiento médico con espasmoliticos y glucagdn.
Gastrostornia de alimentacién.

pH-metria esofégica.

5. Dieta liquida y esperar evolucién.

pON=

* En casos en que los estenosis sean muy cortas se puede
realizar:

1. Reseccid m rig
nal.

2. Inyeccion endoscédpica local de corticoides (Triamci-

nolona) e hialuronidasa.

gnastomosis terminotermi-
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Plastia de colon en eséfago

3. Esofagitis eosinofilica

DEFINICION
Lo Esofagitis Eosinofilica es una enfermedad inflamatoria inmu-

noalérgica crénica del eséfago, caracterizada por lo presencig

mgaﬂgj&zu_lnmm&éq&am-
ETIOLOG

* Desconocida.

* Ha aumentado su incidencia en los Gimos afos.

» Presenta asociocién fomilicr, y se ha relocionado con el asma
y ofras condiciones atépicas.

EPIDEMIOLOGIA

* Aporece sobretodo en nifios y adultos j6venes (entre 20 y 40
anos).

o Mds frecuente en varones.

ANATOMIA PATOLOGICA

¢ Se caracteriza por lo presencia de > 15 eosinéfilos por campo

de gran aumento.

CLINICA

¢ Disfagia (sintoma més frecuente).

* Episodios de impactacién glimentaria.

» Sintomas sugestivos de ERGE.

» Puede complicarse en forma de estenosis,

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la clinica y la histologia, una vez ex-

cluidas ofras entidades como la ERGE y la gostroenteritis eosi-

nofilica.

loendmwede ser normolomodror_qh:mmmﬂ‘u

MIR 13 (10084): 2Qué enfermedad sospechariamos en un pa-
ciente joven que refiere historia fracuente de dlsﬁqg_g_g_séjldgs_x
a liquidos con impaciaciones de alimentos repetidas, sin clinica

de plrosls y en el que en la endoscopic oral se observan malti-

concéntricos con mucosa normal (gspecto
troguoahzodo)?
1. Esofagitis herpética.
2. Esofagitis eosinofilica.*
3. Esofagitis candididsica.
4, Esofagitis por citomegalovirus.
5. Adenocarcinoma de eséfago.

TRATAMIENTO
Une vez descartadao la ERGE {se puede realizar un estudio clinico
para ver si mejoran con IBP), el fratamiento de la esofagitis eosi-

nofilica se basa en la odmlmstroaén oral de glucocorticoides
tépicos (fluticosona, budesonidal. restriccién  dietética de
algunos alimentos también puede ser uhl

En coso de estenosis se puede realizar dilotacién endoscépica (a
pesar de que existe un mayor riesgo de desgarro y perforacién).
PRONOSTICO

Si bien los sintomas suelen recurrir, el pronéstico es bueno y no
se ha descrito asociacién o neoplasia.

2
7
o
a
2
2
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|ll. ERGE Y ESOFAGITIS

1. Enfermedad por reflujo gastroesofégico (ERGE)

e Lo causa fundomental del reflujo es la incompetencia del EE! (MIR). Lo hernia hiatal deslizante puede acompaiarse de RGE (MIR).

« Predisponen a reflujo el aumento del volumen géstrico (periodos postprandiales, obstrucciones) MIR), contenido géstrico préximo al
esfinter, aumento de la presién géstrica, situacién intratordcica del esfinter.

« El sintoma cardinal es la pirosis (MIR), (hasta en el 40% de los pacientes con pirosis no tienen signos de esofagitis) (MIR), la regurgita-
cién puede producir laringitis, traqueitis, ronquero, aspiracién pulmonar, fibrosis pulmonor, neumonio, asma, erosién dental y tos
crénica (MIR). Ademds existe disfagia (MIR), dolor torcico (causa més frecuente de dolor torécico esofégico), odinofagia...

» Los complicaciones son la estenosis péptica (lo més frecuente): Tratamiento con dilataciones endoscépicas y terapéutica médice
infensiva (MIR}, hemorragias crénicas, Glceras y eséfago de Barrett.

o El eséfago de Barrett es una metaplasio (sustitucién de una célula epitelial adulta, por ofra célula adulta, de un tipo diferente) (MIR).
Origen adquirido por reflujo gastroesofégico crénico (MIR). Es mas frecuente en el varén (MIR). Para su diagnéstico es imprescindible
lo toma de biopsias cada 1-2 ¢cms y en cada uno de los cuadrantes (MIR). Su importancia rodica en su potfencial precanceroso (MIR).
Lo metaplasia uno vez establecida no regresa con el tratomiento. (MIR). El mejor marcador de potencial malignidad es la deteccién
de displasio. (MIR). El 0.5% de los pacientes desarrollan anualmente un adenocarcinoma. (MIR). Diegnéstico endoscopia con biopsia.
Tratamiento:

» Barrett sin displasia: Endoscopias cada 3-5 afios.

 Bajo grado de displosia: Endoscopia a los 6 y 12 meses. (MIR).

¢ Se debe asegurar un control adecuado de lo secrecidn dcida con dosis altas de IBP o preferiblemente ajustando la dosis median-
te pHmetria (MIR).

 Si aparece displasia de alto grado se debe realizar esofegectomia con anastomosis esofagogéstrica. (MIR), reseccién de la muco-
sa.

» Diagnéstico con historia clinica (MIR). La ausencia de sinfomas de reflujo (pirosis y regurgitacién) no descarta la enfermedad por
reflujo (MIR), los pruebas se reservan pora casos otipicos o refractarios. Prueba més sensible y especifica de reflujo pHmetria 24
horas (MIR). Es de utilidad para estoblecer la relacién temporal entre el reflujo y los sintomas (MIR). Sus principales indicaciones son
pocientes con sintomas de reflujo y endoscopia normal y los que no responden o tratamiento antisecretor. Sélo es de utilidad en el
reflyjo &cido (e reflujo no écido puede ser medido mediante impedanciometria).

¢ Lo endoscopia es el método de eleccién para evaluar consecuencias de reflujo gastroesofdgico. Una endoscopia normal no excluye
la existencia de ERGE (MIR). Hay una mala correlocién entre lo intensidod de los sintomas y la magnitud de las lesiones endoscépicas
(MIR).

« El tratamiento habitual es médico:_Medidas higiénico dietéticas: Elevar la cabecera de lo cama (MIR), evitar sustancios relojantes del
esfinter (tabaco, grasas, café, alcohol, chocolate, ... (MIR). evitar medicamentos relojontes del EEI: Anticolinérgicos, antagonistas del
calcio, nitratos, teofilinas, ...(MIR). Antidcidos los que fienen calcio son los més potentes (MIR), procinéticos, inhibidores de bomba de
protones (son de eleccién, gran eficacia con porcentajes de curacién considerablemente mas elevados que con los antagonistas-H, ).
(MIR). Si estenosis: Dilotacién endoscépica. Los procinéticos son menos efectivos que los antiH,, y la combinacién de procinéticos més
antit, no supera la eficacia de los inhibidores de la bomba de protones aislados (MIR). Los mejores resultados se obtienen con in-
hibidores de la bomba de protones (MIR).

e Indicaciones de cirugio del reflujo gastroesofégico No respuesta al tratamiento médico (MIR) y existencia de complicaciones. Los
pacientes que mejor responden al tratamiento con IBP son los que mejor responden al tratamiento quirdrgico (MIR).

o Los funduplicaturas crean mecanismo valvuler alrededor de eséfago distal envolviéndolo con fundus géstrico: Nissen (total), Belsey-
Mark (porcial). La funduplicaturo de Nissen (MIR) es la técnica antirreflujo més eficoz y segura pero con més efectos secundarios,
puede hacerse via laparéscépica; en pacientes con mofilidad esofégica olterada hacer una funduplicatura parcial (Belsey).

2.E iti r cGusti
o El 80% en nifios menores de 5 afios, lejia el més frecuente.
» Alcalis més peligrosos que Gcidos (mayor poder de penetracion).
« Complicaciones: Perforacién (mds en los primeras 72 horas), a largo plazo (estenosis (MIR) y carcinoma epidermoide de eséfago,
ante cousticacién hace ofios y disfagia reciente descartar céncer).

» Endoscopia indicada en las primeras 12 h.
« Tratamiento: Precoz (no inducir vémito (MIR), no lavado géstrico, dieta absoluta, onalgesia, sueros. Cirugio sélo en caso de complica-
ciones (MIR) y de las estenosis (dilataciones endoscépicas) (MIR), pero si fallan reseccién eséfago estenosado més esofagocoloplastic.

DEFINICION

La Esofagitis Eosinofilica es una enfermedad inflamatoria inmunoalérgica crénica del eséfago, caracterizada por lo presencia de eo-
sindfilos en lo mucoso esofégice.

» Aparece sobretodo en nifios y adultos jovenes (entre 20 y 40 ofios).

« Se caracteriza por la presencia de > 15 eosinéfilos por compo de gran aumento.

« Clinico:_Disfogig (sintoma més frecuente),episodios de impectacién alimentaria, sinfomas sugesfivos de ERGE. Puede complicarse en
forma de estenosis.

« El diognéstico se basa en lo clinica y lo histologia. La endoscopia puede ser normal o mostrar_glteraciones sugesfivas como moltiples
anillos mucosos (traquelizacién esofdgica, eséfogo felino). (MIR)

El trotomiento se realiza con corticoides orales.
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1.1. Leiomioma

o El més frecuente. Deriva del mdsculo liso (considerado como
"tumor estromal gestrontestial”, casi todos expresan ¢cD117 o
C-Kit). Es submucoso (MIR).

A. LOCALIZACION
* El 80% se localizan en tercio distal. (MIR).
B. CLINICA
o Mas del 50% son asintomdticos.
¢ Si son moyores de 5 cm. pueden producir disfagia, dolor re-
troesternal y molestias inespecificas. A diferencia de los géstri-
cos, son pocos los leiomiomas esofégicos que sangran.,
C. DIAGNQOSTICO
a) Trénsito con bario: Defecto de replecién céncavo con mu-
cosa intacta con bordes bien delimitados, a veces calcifica-
ciones lo que plantea diagnéstico diferencial con masas me-
diastinicas calcificadas.

Leiomioma esofégico Defecto de replecién cdncavo con mucosa infacta
con bordes bien delimitados

b} Endoscopia: Compresién extrinseca con mucosa que recu-
bre el tumor normal, no biopsior (puede complicor una futura
cirugio).

Leiomioma compresién extrinseco con mucosa normal

¢) Ecoendoscopia.

d) TC.

D. TRATAMIENTO

o Enucleacién extramucosa por forocotomia (MIR) sin abrir la luz
del eséfogo. Indicada si es sinfomdtico (MIR) (disfagia muy in-
tensa).

¢ La mayoric no precisan tratamiento. Los asinfomdticos o de
pequefio famafio deben ser controlados medionte radiologia
pues crecen lentamente y tienen potencial maligno.

El tumor benigno de eséfago més
frecuente es el leiomioma

Tratamiento: enucleocién
extramucosa

1

Svele ser
asintomético

-— Y
Tercio

Inferior

© Curso Intensivo MIR Asturias
Leiomioma

2.1. Estirpe

» El cdncer més frecuente histéricomente de esdfago es el epi-
dermoide. Sin embargo, en los Gitimos afos ha descendido el
porcentaje de epidermoides y aumentando el adenocarcino-
mas (MIR) de eséfago distal y unién gastroesofégica.

. Segun recoge el Harrison, la incidencia se distribuye ast:

Tercio superior: 10% (epidermoides).

2 Tercio medio: 35% (epidermoides).

3. Tercio inferior: 55% (de los cuales haste un 90-95% son
adenocarcinomas sobre eséfogo de Barret y ofro 5-10%
son epidermoides).

Esto hace que, globalmente, lo proporcién entre carcinomas
epidermoides y adenocarcinomas sea aproximadomente del
50% en el momento actual.

2.2. Adenocarcinoma

e Lesién premaligna: Eséfago de Barrett. (MIR).

¢ Tumor esofégico maligno més frecuente en palses desarrollo-
dos. Més frecuente en varones de raza blanca.

» Se comporta biolégicamente como un céncer gastrico.

» Los pruebas de deteccién sistemdtica del carcinoma de eséfo-
mn.d.hnemmmw_mmm&mmgxm;q no han
permitido mejorar el pronéstico de los pacientes que tienen un
carcnoma aunque son eficaces para detector una displasia
grave,

e los carcinomas epidermoides y los odenocarcinomas no se
pueden diferencior ni por radiologia ni por endoscopia (requie-
ren histologia).

2.3. Carcinoma epidermoide

A. EPIDEMIOLOGIA

e Zongs de baio riesgo: EEUU, Canadd y la mayor parte de
Europa.

* Zonas de alto riesgo: Oriente, norte de China, Africa del Sur.

* Varones mayores de 50 ofios.

e Més frecuente en hombres (4:1), raza negra y amarillo, en
dreas de alto riesgo, es casi fan frecuente en mujeres como en
los hombres.

» Parece ser més frecuente en clases socioeconémicas bajas.



2. Tilosis palmo/plantar: (Hiperqueratosis congénita au-
tosémico dominante). Un 60% de los pacientes desa-
rrolla neoplasia de eséfago.

¢ Ofros:
1. Deficiencias de Molibdeno, Magnesio, Zinc, vitamina A,
riboflavina?.
2. Escaso ingesta de frutas y verduras.
3. Enfermedod Celioca (MIR).

: : MIR 09 (9085): Entre los cousas de corcinoma epidermoide de
- eséfago, se consideran las siguientes EXCEPTO:
B. ETIOLOGIA 1. Tabaco. BN
* Alcohol y fabaco (3MIR) (los mds importantes, sobre todo 2: Alcohol'
asociados). Suponen el 80-90%. 3 Aeakoida:
4. S. de Plummer-Vinson.
5. Reflujo gastro-esofégico.*

Se relacionan con el céncer epidermoide de eséfago el alcohol
y tabaco. (3+)

C. ANATOMIA PATOLOGICA
a) Polronos de crecimiento

. Fungoso, polipoidec o vegetonte: Mds frecuente.
2 Ulceredo.
3. Infilirgnte: El menos frecuente.

» Ofros carcinégenos ingeridos:

. Nitratos {convertidos a nitritos), nitrosaminas.
Opio en inhalacién.

Toxinos de hongos.

Taninos.

Virus del papiloma.

NhwN

» Agentes fisicos:

1. Té coliente. _ S

2. Esofagitis cdustica. 1.Carcinoma ulceroso e infiltrativo

3. Radigcién. 2.Imagen esofagoscépica

4. Acglasia crénica (2ZMIR). 3.Carcinoma fungoso

5. Diverticulos faringoesofagicos. LA

« Suscepibilidod del huésped: : b) ]"'“'“; oden.

1. Sindrome de Plummer-Vinson o Patterson-Kelly: (2Mi ; cidod: . illa

Riesgo muy alto (10% de incidencia en los pacientes). 2. m&ﬁﬁm‘m’% s sencila por
3. Linfética: Puede dar un ganglio de Virchow (supracia-
vicular izquierda).

A 4. Hemotbgena: Menos frecuente y més lardios que las

| ' linféticas. Higado, pulmén, rifién y hueso.

Y A% o Céncer esofagico precoz: Su invasién en profundided po
& . 4 &Y superg lo submucoso y sin afectacién gonglionar. Menos del

‘ % 4% de los casos. Importante su buen prondstico tras cirugia:

Mas del 85% viven a los 5 anos.

o)
g
S
a
e
:

Sindrome de Plummer-Vinson
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IV. TUMORES DEL ESOFAGO

D. CLINICA
» Disfogia progresiva: (Indico yo estadio ovanzado, en muchos
incurabilidad) (2MIR). No se produce disfagia hasto que esta
afectado el 60% de la circunferencio del eséfago.
¢ Otros:
1.Odinofagio.
2.Regurgitacién.
3.Dolor torécico: Signo de mal prondstico.
4.Hemorragias.
5.Pérdido de peso: Sobre todo se relaciona con la disfagia
mds que con el sindrome general.
6.Fistulas aérticas.
7.Sintomas respiratorios:
* Aspiraciones por la estenosis: Neumonitis, abscesos
de pulmén.
e Fistulas esofagotraqueales.
8.Disfonia: Invasién de nervios recurrentes.
9.Sindrome de Bernard-Horner.

10.Secrecién de:
® PTH-like: Hipercalcemig en ausencia de metdastasis ése-
as (MIR).
e ACTH.

» Gonadotropinas.

Ante una disfagia de corfa evolucién en un paciente > 65
afios y pérdida de peso superior a 5 kg en los dltimos 6 me-
ses, debe dudarse del diagnéstico de acalasio y descarter la
presencia de un fumor,

E. DIAGNOSTICO
a) Radiologia baritado: Alteraciones ulcerosas con infiltra-

cién (pueden simular una acalasic). Suele ser la primerg

ggmca que se realiza. Uno pruebo negotive no excluye el

Esofoéogmmo en proyeccién oblicuo que muestra una eslenosis en el
tercio distal muy irregulor compatible con carcinoma epidermaide esofé-
gico.

b) Endoscopia con biopsia y citologia: De eleccién (MIR).
« Se emplea la esofagoscopia con colorantes (lugol) pa-

ra delimitar los zonas de carcinoma in situ.

* Lo citologio complementa a la biopsig. La biopsia tie-
ne un 30% de falsos negativos.
* Es obligodg lo visualizacién del fundus gastrico. (MIR).

Gastroscopio: Carcinoma epidermoide

¢) De extensién

1) Rodiclogia simple de térax: Metastasis pulmonares y
ensanchamiento mediastinico por adenopatios.

2) ECO abdominal.

3) TC Téraco-abdominal: Impertante para valorar infil-
tracién mediastinica. La TC convencional tiene poca
especificidad paro valorar la invesién vascular, la TC
helicoidal permite valoror lo afeccién vascular,

4) RMN: Mejor que la TC para valorar afectacién vascu-
lar, musculoesquelética, osteovertebral y de la médula
espinal.

5) Broncoscopia: Importante para descartor afectacién
traquecbronquial y confirmar resecabilidad del fumor
(MIR). Debe reclizarse sistematicamente en los tumores
supracarinales.

©Curso Intensive MIR Asturies

6) Ecoendoscopia: Superior la TC para valorar estadio
local (valora muy bien la Ty la N del TNM). El método
maés preciso y efectivo paro establecer lo extensién del
céncer es la combinacién de TC y ecoendoscopia.

7) Tomografia por emisién de positrones (PET): se ha
convertido en una exploracién importante en el estudio
de extensién. Puede diagnosticar metastasis a distancio
que no fueron detectades por la TC.

8) Examen ORL: Descarta afeclacién recurrente y fumores
osociados a este nivel.




Ecoendoscopia de fumor esofdgico

F. TRATAMIENTO
El fratamiento del cancer esofagico va a depender de 3 varia-
bles:

1. El estadio tumoral (TNM).

2. El esiado general del paciente.

3. El objetivo del tratamiento: curativo vs paliativo.

1. ESTADIOS PRECOCES {1, IlA) (T1-3 NO MO).

Tratamienio con intencién curativa.

La cirugfa es el tratomiento de eleccién en pacientes con fumores
en estadios iniciales (sin aofectacién ganglionar).

TECNICAS QUIRURGICAS

De menor a mayor agresividod:
» Esofagectomia transhiatal.
« Esofagectomia tronstordcica.
e Esofagectomia en bloque.

Esofagectomla transhiatal

En fodos ellas se realiza una anastomosis eséfago-géstrica, bien
a nivel cervical o bien a nivel torécico. Al realizar la esofagec-
tomla, se seccionan los nervios vagos, produciéndose un espas-
mo pilérico (MIR) - seré necesario realizar una técnica drenaje:
piloroplastia.

>2 L 2

SQUBMA Quermicierapig
- Cisplafino 4 5FU +/- Docetaxel

g

poss, asiro o yeyunosiomio
-sondo nasogdsinc si estencsis sin obsirucaén
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IV, TUMORES DEL ESOFAGO

Nuevas técnicas:

» Esofagectomio con conservacién del vago: parecida a lo
transhiatal, pero no es necesario realizar lo técnica de
drenaje.

o Esofagectomia minimamente invasiva: técnica toracoscédpi-
ca-loparoscépica.

Para restablecer la continuidad gastrointestinal fras uno esofa-
gectomia se pueden utilizar diversos métodos:
v ESTOMAGO: se sube el estémago y se anastomosa al
esbfago restante (lo més habitual).
¥ COLGAJO YEYUNAL: para interposiciones de poca longi-
tud.
v'PLASTIA DE COLON: para segmentos de mayor longitud.

Curso Intensivo MIR Asturias 2003
Plastio de colon en eséfogo

2. ESTADIOS LOCALMENTE AVANZADOS (1B, Ill) (T1-4 N1
MO).

Tratamiento con intencién curativa.

En estos casos se realiza un tratomiento multimodal:

1° Quimio + Radioterapia.

2° Cirugia.

El objetivo buscado es reducir el tamado del tumor y eliminar las
células tumorales de los ganglios linféticos regionales.

Una exéresis quirlrgica con mdrgenes libres (reseccién RO) y el
nomero de ganglios afectados incluidos en lo pieza quirirgica
constituyen dos de los principales foctores prondsticos en los
pacientes infervenidos con intencién curafiva.

QUIMIOTERAPIA
o Cisplatine.
e 5.FU.

3. ESTADIOS AVANZADOS (IV) (T1-4 N1-3 M1) O PACIENTES
INOPERABLES.
Tratamiento Paliativo.
A los pocientes con metéstasis, con fumores irresecables y tam-
bién a los que, con neoplasias potencialmente resecables, pre-
sentan un estado general deficiente o enfermedades asociados
(cirrosis, cordiopaotias graves...) se les debe ofrecer un tratamien-
to paliativo.
El objetivo es mejorar la colidad de vida mediante el alivio de lo
disfogia.

1. Colocacién de prétesis metdlicas expandibles via en-

doscépica.

© Curie letersivg MIR Asiorien 1006

Tumor de estfogo. Tratomiento endoscépico

2. Tratamiento con léser Nd-YAG: permite labrar un tinel
en la zona tumoral.

3. Terapio fotodindmica: reduce el nimero de sesiones del
léser.

4. Cirugio paliotiva:
- Esofagectomias paliativas.
- Gastrostomias o yeyunostomias de alimentacién.

5. Ofros: quimiorradioterapia, braquiterapia, quimiotera-

pia...

G. PRONOSTICO

* Muy desfavorable: supervivencia a los 5 afios entorno al 5%
(MIR), influyen:

1. Localizacién de la neoplasia.

2. Tamaio.

3. Existencia de metdsiasis ganglionares.

4. Invasién de estructuras adyacentes.

5. Estadio evolutivo del tumor.

6. Tipo de tratamiento quirdrgico empleado.
MIR 06 (8281): Una de los siguientes ofirmaciones sobre el
céncer de eséfago es INCORRECTA:
1. Su etiologia estd relacionada con el consumo de alcohol y

tabaco.

2. La incidencio del histotipo adenocorcinoma he aumentado
en estos (ltimos afios.

3. Ladisfagic progresiva es el sinfoma més frecuente.

4, Su pronéstico es muy malo, sélo un 5% de los pacientes
con céncer de eséfago sobreviven los 5 afios.

5. El carcinoma escomoso de eséfogo no se asocia a hiper-

calcemia.*




« El més frecuente es el leiomioma. Mas frecuentes en tercio inferior {MIR).

« Es submucoso (MIR) pero puede ulcerar lo mucosa y ser causa de hemorragio digestiva.
« Diagnéstico: Endoscopia sin biopsia.

« Tratamiento: Enucleacién extramucosa si disfagia (MIR).

rcin i
* Su lesion premaligna es el eséfogo de Barrett. (MIR).
« Tumor escfédgico maligno més frecuente an paises desarrollodos. (MIR).

* Ha ido en descenso el porcentoje de epidermoides y aumentando el adenocarcinoma (MIR).

«En la etiologio destaca el alcohol y fabaco (MIR), nitratos, opio, toxinas de hongos, bebidas calientes, acalasia crénica (MIR) como
lesiones premalignas: Sindrome de Plummer-Vinson (MIR), esofagitis céustica, filosis palmo plantar, enfermedad celiaca (MIR).

* Localizacién més frecuente: Tercio medio (MIR).

« Clinica més coracteristica: Disfagia progresiva, (indica ya estadio avanzado, en muchos incurabilidad){MIR). Puede producir odinofa-
gia, regurgitacién, dolor tordcico, hemorragias, pérdida de peso, fistulas aérticas, aspirociones, neumonitis, abscesos de pulmén,
fistulas esofagotraquecles, disfonia, sindrome de Bernard-Horner, hipercalcemia.(MIR).

* El método diagnéstico de eleccién es la endoscopia con toma de biopsias y citologia (MIR), es obligada la visualizacién del fundus
gésirico (MIR). La broncoscopia es importante para descarter afectocion traqueobronquial (MIR).

« El trafomiento de eleccién es la cirugia, si se realiza esofagectomia y se conserva el piloro hoy que realizar piloroplastia (MIR).

* Pronéstico muy desfavorable, a los 5 afios viven el 5% (MIR).
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ol 1. Diverticulos esofdagicos

» Formaciones saculores que resulian de la protrusién localiza-
da de lo pared esofégica, por lo general son Unicos.

* Se reserva el término diverticulo para aquél que contiene to-
das las caopas de la pored, a diferencic del pseudodiverticulo
que sélo confiene mucosa y submucosa.

* Segin su mecanismo patogénico se dividen en:

1. Diverticulos por traccién: Su causa més frecuente son
las adenopatias mediastinicas fuberculosas, se localizan
sobre todo en el eséfago medio. Contienen fodas las

capas.
2. Diverticulos por pulsién: Més frecuentes, se les relaciona

con clteraciones de la motilidad.

1.1. Diverticulo de Zenker o faringoesofégico

* Se debe a la protusién de lo mucosa y submucosa hipofarin-
geas o través del tridngulo de Laimer-Killian.

o Es el diverticulo esofégico més frecuente. Es més frecuente en
hombres ancianos. (MIR).

e Situado en el tercio superior, en la unién feringoesofégica
posterior (MIR), situado entre el constrictor inferior de la farin-
ge y el cricofaringeo. El cuello se sitio por encima del misculo
cricofaringeo (2MIR).

e Es un falso diverticulo. Su pared no fiene capa muscular longi-
tudinal. (MIR).

A. MECANISMO: Por pulsién (3MIR). Pueden observarse altera-
ciones motoras a este nivel.

B. CLINICA

e Inicialmente asintoméfico o sintomatologio leve (faringitis
crénica).

o Lo més tipico es la regurgitacién no 4cida y la disfagia (MIR).
Halitosis. Ronquera. Compresién del eséfago.

* Masa laterocervical supraclavicular izquierda tras la deglucién
que puede ser vaciada por compresién.

C. COMPLICACIONES

o La mds severg es lo neumonia por aspiracion (MIR).

e Otrgs: Ulceracién, perforacién, hemorragia, sindrome de
Bernard-Horner, disfonfa por irritacion del nervio recurrente,
fistulas traquecles.

e Es factor de riesgo para carcin idermoi

Diverticulo
: esofégico

Diverticulo

de Zenker

Troquea

T

€ Cerso Intensivo MIR Astariss 2009

D. DIAGNOSTICO: Preferible rodiologia con bario a endosco-
pia por riesgo de perforacién. En los estodos iniciales se observa
una morfologia “en espina®.

Estudio de eséfago con contraste oral proyeccién lateral que muestra un
gran diverticulo de Zenker.

E. TRATAMIENTO
¢ Asinfomdtico: No requiere.
¢ Sintomdtico: Miotomia del misculo cricofaringeo (MIR) con
pexia o resecciéon del dierticulo. Cuando es menor de 2 cm,
suele servir con miotomia. Pueden realizarse técnicas en-
doscépicas.

MIR 07 (8541): 2Cudl de los siguientes afirmaciones es correcta

en relocién al diverticulo faringoesofégico o diverticulo de Zen-

ker?:

1. Se trata de un diverticulo por traccién.

2. Suele diagnosticarse en pacientes jévenes.

3. El tratamiento incluye la miotomia del musculo cricofarin-
geo.*

4. Lo pirosis es su sintoma principal.

5. Se localiza siempre en la cara anterior de la hipofaringe.

El diverticulo de Zenker es por pulsién.

1.2. Diverticulos medioesofagicos

e Situodos en el tercio medio.

» Se suelen relacionar con trastornos motores del eséfago (di-
verticulos por pulsién). Los diverticulos por troccién son més
raros {adenopatias, adherencias...).

» Suelen ser asintomdticos. Pueden causar disfagio o regurgita-
¢ién los de gran tomafio.

« Diagnéstico: Radiologio, endoscopia. Manometria en caso de
trastorno motor.

« Tratamiento: si sintomético o gron tamafio, cirugia.

1.3. Diverticulos epifrénicos

« Situados en la pared posterior del fercio inferior. Muy raros.
» Por pulsién, relacionados con patologio motora.
e Suvelen ser asintomd@ticos. Pueden producir disfagia o regurgi-
tacién.
¢ Diagnéstico:
1. Radiologia con contraste: De eleccién.
2. Esofagoscopia para valorar patologic concomitante,
3. Moanometrfa, siempre, para demosirar o descartar tras-
torno motor primario.
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V. OTRAS PATOLOGIAS ESOFAGICAS

Diverticulo epifrénico. »

» Tratamiento:
1. Si tamafio menor de 2 eam, sintomas leves o asintomdtico:
Abstencién.

2. Indicacién de cirugia: Diverticules de gran tamafio (mayo-
res de 2 cm.), con disfogia progresiva o dolor tordcico.
3. Técnica: Miotomia y diverticulectomia.

1.4. Diverticulosis intramural difusa del esé-

fago

¢ Anomalia muy rara caracterizada por dilatacién de las gléndu-
los mucosas esofégicas, que producen evaginaciones moltiples
“en botén de camisa”.

o Mds frecuente en varones ancianos.

« Efiopatogenic desconocida; posible secuela tardia de esofagi-
tis crénica.

e Lo manifestacién més frecuente es la disfagia leve intermitente,
asociada o no a odinofagia.

e Diagnéstico: radiologia o endoscopia.

¢ No fiene tratamiento especifico.

2. Membranas y anillos

o Las membranas tienen epitelio escamoso y los anillos epitelio
escamoso y columnar.

2.1. Membrana faringoesofégica

e Prueba diagnéstica més sensible: Radiologia baritada. Duran-
te la endoscopia la membrana puede romperse por lo que al-
gunos mejoran tras esta exploracién.

* Tratamiento: Dilatacién endoscdpica y aporte de hierro.

© Curso Intensivo MIR Astarias 2003
Sindrome de Plummer-Vinson

2.2. Anillo de Schatzki-Gary o anillo B

» Se conoce con el nombre de Sindrome de Plummer-Vinson o
Paterson-Kelly.

» Disfagia alta, glositis y anemia ferropénica.

e Més frecuenie en mujeres postmenopdusicas.

s Puede desaparecer tras el tratamiento de la anemia.

e Puede malignizarse (2MIR}, por lo que debe hacerse segui-
miento evolutivo.

Estudio baritado de! esbfogo en el que se observo una membrana depen-
diente de la pared anferior del eséfago cervical (flecha).

e Se trata de un anillo mucoso en el eséfago inferior, en la

unién escamo-cilindrica (zona de fransicién eséfago-géstrica).
e Esté formado por mucosa y submucosa.
e Aparecen en el 15% de las personas y suelen ser asintomdti-
cos.
. frecuente en varones y >40 afos.
¢ Clinica:
Depende del diGmetro:
* > 20 mm: asintomdticos.
* < 13 mm: sintométicos:

1. Disfagia para sélidos infermitente (el anillo de
Schatzki-Gary causa disfagia sélo cuando el bolo deglutido
es mayor que su didmetro).

2. Impactacién de alimentos (sindrome de sfeak-

house).

» Dicgnéstico: Radioldgico o endoscdpico (que puede ser tam-
bién terapéufico en caso de impactacién alimentaria).

» Tratomiento: Higiénico-dietético. Dilataciones endoscédpicas si
precisa.




- S - D. DIAGNOSTICO
3 , LESIOneS mecanicas del esofo a0 a) Historia: Endoscopia, vémitos, comienzo brusco y estado

de grave.
3.1. Rotura esofégica b) Rodiologia simple de Térax (MIR).
= 1) Perforacién cervical: Aire a nivel cervical (enfisema
A. ETIOLOGIA cervical: Lo més precoz), nivel hidrocéreo, (MIR)....

2) Perforacién torGcica: Ensanchamiento mediastinico,

CAUSAS. FRECUENCIA signo de la "V de Naclerio, neumomediastino, neu-
Yotrogenia: motérax (MIR), derrame pleural,....
= Esofogoscopio (50%}) (2MIR)
¢ Dilotaciones (26%) 76%
Espontanea: Sindrome de Boerhaave 15%
Cuerpos exirafios 14%
Traumatismos: Penetrantes y contusos 10%

Oftros: céneer, céusticos,...

B. FISIOPATOLOGIA
* Paso a mediastino (espacio celuloadiposo) de:
1. Aire: Neumomediastino, enfisema subcutdneo (crepita-
cién).
2. Alimentos, secreciones digestivas y de lo rinofaringe: Infec-
ciébn con mediastinitis aguda y absceso mediastinico.
¢ Lo causo més frecuente de mediatinitis aguda: Intervenciones
con esternotomia media.
« La cousa mds frecuente de mediastinitis aguda no postquirdr-
gica: Rotura eséfago por esofagoscopio (2MIR).

C. CLINICA

* Dolor retroesternal intenso (MIR) que aumenta al tragar o respi-
rar, puede irradiarse a zona interescapular. Sinfoma més cons-
tante.

« Disfagia, odinofagia, toquicardia, taquipnea, fiebre, 201 7o I 3 " Actari 478
¢ Enfisema subcuténeo en cuello y/o térax (crepitaciéon a lo 0104 SRR f”“?%- D

palpacién “como nieve”). —_ ‘ : ty -
¢ Auscultacién de un chasquido mediastinico (signo de Hamman: m:srzﬂgmm?:;, " nc:de ai’::uu: si:cp:'&c'izmi ?;:,
Roce pericérdico). mediostino en relacién con un neumomediostino.

=

Enfisemo subculanea

en cuello y/o térax -

d) Endoscopia: Contraindicada.
e} Toracocentesis: Si existe derrame pleural, seré rico en
amilasas (origen salivar) (2MIR).
f) TAC: Prueba més sensible paro la deteccién de aire_en

¢) Radiologla con contraste hidrosoluble (Gastrografin):
Pruet ; A

mediasfino.
E. TRATAMIENTO
BASES DEL TRATAMIENTO
« Dieta absoluta y estobilizacién hidroelectrolitica.
= Aspiracién nasogdstrico.
« Antibioterapia iv de amplio espectro.
« Drenaje quirdrgico femprano (sobretodo si hay signos de supu-
racién).
* Reparacion de fugas no contenidos.
TRATAMIENTO CONSERVADOR
e En caso de perforacién instrumental menor que se detfecte de
forma temprana: ayvno y odministracién de antibiéficos.
EN CASOS INOPERABLES {tumores perforados)
Cifnica de los lesiones mecénicas del eséfogo * Colocacion de clips o endoprétesis via endoscépica.
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V. OTRAS PATOLOGIAS ESOFAGICAS

3.2. Esponténea o sindrome de Boerhaave

* Por vémitos violentos fras ingestos excesivas (normalmente
alcohélicas), con subida de la presién intraesofdgica. También
se observa en la hiperemesis grovidica.

Lo subida de presién

L ! o nivel del cordias
infroesofégica, provoca rotura

Vémitos violentos por
inagestos excesivas
{normalmenty alcohédlicas)

Alcoholismo

O ot v VS 4 e

 Diognéstico: Endoscopia, el estudio radiolégico ayuda poco al
diagnéstico (MIR).

¢ Generalmente solo necesario tratamiento conservador (MIR) yo
que la hemorragic suele ser autolimitada; se puede realizar
hemostesio endoscépica.

Sindrome de Boerhaave

» Diagnéstico de eleccién: Rodiologia con coniraste hidrosolu-
ble. .

e Tratamiento: el Sindrome de Boerhaave siempre requiere
ciruglo; y adn con tratamiento, fiene une mortalidad del 30%.
Si no se intervienen, el 100% de los pacientes fallecen en 48

horas.
* La clave del tratamiento es el diagnéstico precoz: si se diog-
nositca antes de las 8 horas, la mortalidad es inferior al 20%. ‘H’n {
© Curse Laessivo MIR Asturian 2009
Sindrome de Mallory-Weiss.

* No necesita antisecretores, a veces son necesarios los antiemé-
ficos.

* Los lavados con svero salino helado pueden ser Gfiles.

* La sonda de Sengstaken puede focilitar la hemostasia en algu-
na ocasién (MIR). Podria ser de utilidad lo vasopresina y la em-
bolizacién angiogréfica.

4. Cuerpos extranos

e Mas del 90% de los cuerpos extrafios ingeridos posan es-
ponténeamente por el tubo digestivo.

* Se presenton en su mayorfa en nifios menores de 10 afios y en
adultos mayores de 50 ofios (MIR).

4.1. Factores predisponentes

Vémitos violentos por alcoholismo

o Desequilibrio mental, masticacién insuficiente (denfadura pos-
Rotura esponténea del eséfago tizo) y patologia estenosante esofdgica,

4.2. Clinica

» Dolor, disfagia brusca, odinofogia, regurgitacién y sialorrea
(MIR). Riesgo de perforacién del eséfago.

Mediastinitis Disfogia brusca

Regurgitacién
y sialorrea

© Curso Insensivo MIR Asturias
Qdinofogia

3.3. Sindrome de Mallory-Weiss

« Dislaceracién de la mucosa géstrica a nivel de cardias (MIR) Pasibilidod de
secundaria a vémitos intensos. perforacion eséfogo
e Se acompafia de hematemesis (MIR). La hemorragio suele

ocurrir en la vertiente géstrica de la unién gastroesofégica. © Curso tnenstvo MIR A ; ) i
® Mas frecuente en hombres de 20-45 afos, més frecuente en : Clinico de fos cusnpos extrofios esoftgicos
alcohélicos. f
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4.3. Diagnéstico

» Antecedente de ingesta del cuerpo extraio, clinico, radiclogio
de térax PA y lateral y endoscopia.
¢ Fs necesario valorar lo realizacién de radiografias de térax y
cuello antes de la endoscopia en pacientes con:
a) Fiebre.
b) Obstruccién de 24 horas o més de evolucidn.
c] Ingesta de objetos puntiogudos.
« No hacer radiologia con bario.

4 4. Tratamiento

o Extraccién endoscdpico.

* No se deben dar enzimos oblandadores de carne por el riesgo
de perforacién y de neumonia por aspiracién.

e A veces se infenta el fratamiento con glucegén (1 mg iv) antes
de usar la exiraccién endoscédpico.

5. Hernia de hiato

e Se trata del paso de visceras (frecuentemente el estémago)
hacia el mediastino, a fravés del hiato esofdgico del diofrag-
ma.

A ATENCION
La Hernia de favorece el Reflujo, pero...

NO TODA HERNIA DE HIATO SE ASOCIA A ERGE.
NO TODA ERGE SE DEBE A UNA HERNIA DE HIATO.

¢ Triada de Saini:
1.Colelitiasis.
2.Hernia de hiato.
3.Enfermedad diverticular del colon.

& Hernia de hiato

© Curso Intensivo MIR Asturias

Ni un SAINTo dirfa:
“Era (hernia de hiato)
Divertido (divmfculoo)
El Co'e (coledocolifiosis)

5.1. Hernia hiatal por deslizamiento (95%)

A. GENERALIDADES
e Sinénimo: Tipo |
e Es oquello hermo en lo que g:.g@ gg el cord g; y la gmén

w(une Io umbn gastro- esofdglca ol
diafragma a nivel del hiato).

* Presente en el 60% de los mayores de 60 afos.
« Etiologia: aumento de lo presién intraabdominal (obesided,
embarazo...), factores hereditarios.
B. CLINICA
* La mayoria asinfométicas, aunque pueden asociarse a ERGE
(fovorecen el RGE).
» Puede ser causa de anemia crénica, por ser sitio de gastritis
y ulceracién (ulcera de Cameron).
C. DIAGNOSTICO
1)Radiclogia simple de térax: Nivel hidroaéreo retrocardia-

co.
2)Radiologia baritada: Las hemios pequefias son faciles de
ver en la radiologia baritada si se hace aumentor la pre-
sién abdominal.
3)Endoscopia: Salvo complicaciones no es necesario reclizar
estudios endoscodpicos de control (MIR).

Estudio baritado eséfagoqgasfro-du;denol que muestra una hernio de
hiato. Las flechas sefialon el nivel del diafragma.

APARATO DIGESTIVO
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V. OTRAS PATOLOGIAS ESOFAGICAS

D. TRATAMIENTO
« Conservador. Sélo indicacién quirGrgica si existen complica-
ciones, se realiza un Nissen (un mecanismo anti-reflujo efi-

caz) (MIR).
5.2. Hernia hiatal paraesofégica (5%)

A. GENERALIDADES
Los hernias hiatales fipos I, Il y IV son sublipos de hernias pa-
raesofégicas en las cuales lo_hernia hacig el mediasting incluye

alguna estructura distinta al cardias géstrico.
» TIPO II: se hernia el fundus géstrico, mientras que la

unién gastroesofagico permanece en su sitio.
»TIPO lll: hernia mixia (deslizante + paraesofégica)
»TIPO IV: pasan hacia el mediastine visceras diferentes ol
estébmage (con més frecuencia, el colon).
B. CLINICA.
¢ Lo mayoria asinfométicas. Pueden causar problemas compre-
sivos a nivel de térax. Pueden incarcerarse y estrangularse.
C. DIAGNOSTICO: Igual que la anterior.
D. TRATAMIENTO: Quirirgico independientemente de la sinto-
matologia, con técnica antirreflujo asociada.

Agujero de Morgagni

® Curso Intensivo MIR Asturias 2004



1. Diverticulos

« Dilataciones de la pared del eséfago.

» Se reserva el término diverticulo para el que contiene fodas las capas del eséfago.

« Lo etiologia més frecuente es la adquirida.

A. DIVERTICULO DE ZENKER

¢ £n la pared posterior de la unién faringoesofagica, a nivel de un defecto musculor por encima del cricofaringeo (MIR). Es un falso di-
verticulo (sélo mucosa y submucosa). Por pulsién (MIR). Més frecuente en hombres ancianos. (MIR).

* Sintoma més importante la regurgitacién no écida y la disfogio. Complicacién més grove lo neumonia por aspiracién (MIR). Puede
producir ulceracién, perforacién, hemorrugoa, sindrome de Bernard-Horner, disfonia por irritacién del nervio recurrente y fistulas tra-
queales. Factor de riesgo para carcinoma epidermoide.

» Diagnéstice por esofagograma. Endoscopia_contraindicada por alto riesgo de perforacién.

» Tratamiento: Cirugia (miotomia del cricofaringeo (MIR) con pexia o diverticulectomial.

B. DIVERTICULOS MEDIOESOFAGICOS

» Tercio medio, por pulsién o por fraccién. Se relacionan con adenopatias tuberculosas.
C. DIVERTICULOS EPIFRENICOS

e Tercio distal, folsos, por pulsién. Asociados a trastornos mofores.

2. Membranas y anillos
A. aNDROME DE PI.UMMER-VINSON O PATERSON KEIJ.Y

. Més frecuente en mujeres

posfmenopdusncos
» La prueba més sensible para su diagnéstico es la radiclogia baritada.

o Es lesién premaligna para carcinoma epidermoide de eséfago (MIR).

B. ANILLO DE SCHATZKI
Es mucoso a nivel de la unién escamocilindrica o linea Z, causa disfagio baja para sélidos de forma intermitente.

3. Perforacién eséfago

o Causa més frecuente: Yatrogenia. (75%:esofogoscopio (MIR), dilataciones,..).

* La causa mds frecuente de mediastinitis agudo no postquirdrgica: Rotura eséfago por esofagoscopia. (MIR).

* La Clinica es un dolor retroesternal intenso (MIR), es el sintoma mds constante, disfagia, odinofagia, taquicardia, taquipnea, fiebre,
enfisema subcuianeo en cuello y/o térox (crepitacién a la palpacién) y chasquido mediastinico (signo de Hamman: Roce pericérdico).

» Diagnéstico por radiograffa simple (niveles hidroaéreos, neumomediastino, neumotérax MIR) o con contraste hidrosoluble. Endosco-
pia contraindicada. La toracocentesis muestra un liquido rico en amilasas (MIR).

» Tratamiento: Dieta absoluta (MIR), antibiéticos_(MIR), aspiracién nasogastrica, drenaje (sobretodo si hay supuracién).
« El Sindrome de Boerhave es la rotura esofégica espontdnea relacionada con vémitos,

e El Sindrome de Mallory-Weiss es una dislaceracién de le mucosa géstrica a nivel del cardias (MIR). Es més frecuente en varones al-
cohélicos tras vémitos alimenticios intensos. El diagnéstico es endoscépico, la rodiologia ayuda poco al diagnéstico (MIR). General-
mente sélo es necesario tratamiento conservador (MIR). Los lavados con suero salino helado pueden ser dtiles. La sonda de Sengstaken
puede facilifar la hemostasia en alguna ocasién (MIR).

4. Cuerpos exiraiios

« Se presentan en su moyoria en nifios menores de 10 afios y en adultos mayores de 50 afios (MIR).
« Clinica: Dolor, disfagia brusca, odinofagia, regurgitacién y sialorrea (MIR). Riesgo de perforacién del eséfago.
« Tratamiento: Extraccién endoscédpica

5. Hernia de hiato

o Tipo I: Por deslizamiento, 90%, la mayoria asintomdticas, pero puede dor reflujo gastroesofégico. Diagnéstico por trénsito con Bario.
Salvo complicaciones no es necesario realizar estudios endoscépicos de control (MIR). Tratamiento médico, si necesario tratamiento
quirdrgico se realiza una técnica antirreflujo eficaz (Nissen) (MIR].

«Tipo II: Pargesofdgica, 5-10%, la mayoria asinfométicas, pero pueden ocasionor problemas mecénicos intratorécicos o vélvulo
géstrico, riesgo de estrangulacién. Tratamiento quirGrgico.
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1. Anatomia gastrica

* Estémago y primera porcién duodenal tienen un origen em-
briolégico comdn (intestino anterior), por lo que se consideran
una unidad funcional aunque anatémicomente sean distintos.

* Se sitéa en el espacio infradiafragmético izquierdo, tiene for-
ma de “J", se distinguen tres zonas:

1.Fundus o férnix,
2.Cuerpo.
3.Antro.

Diafregma Essfage abdominal

) Curmn Intensive MIR Astirion 2000

Tronco celioco

* El borde derecho se denomina curvatura menor y el izquierdo
curvetura mayor, el punto de la curvatura menor donde su tra-
yectoria tiende o horizontalizarse se llama incisura angular
(marca el limite entre el cuerpo y el antro).

1.1. Relaciones

* Curvatura menor: Higado.

Higagdo

Angulo hepéti

colon

O wren loams vo ML Asiaius 7003

Relaciones anatémicos del estémago.

1.2. Yascularizacién arterial

» Pared posterior: Bazo, diafragma, mesocolon transverso y
nscavi | ipl : A su través con pancreas, su-
prarrenal y polo superior de rifién izquierdo.

Bolso omental: estémago reflejodo
« Curvatura mayor: Colon transverso, bazo.

 El principal aporte proviene del fronce celiaco, con sus tres
ramas:

1. eria esplénica.

2. Aderia géstricg izquierda (coronario-estoméquica).
(MIR).

3 ia_hepdti mun.

A. hepética comon

A gastroepiploica
derecho

Arterias del estémogo, duodeno, péncreas y bazo.

A. ARTERIA ESPLENICA
® Romas pora el estémago:
1) Arteria gastroepiloica izquierda: Parte superior de la cur-
vatura mayor (MIR).
2) Vosos géstricos cortos: Fundus.

MIR 07 (8777): Existen anomalias onatémicas, pero hebitual-

HUIST GG €5 UNG

las sigui erj
1. Mesentérica inferior.
2. Mesentérica superior,
3. Esplénico.*
4, Gdstrica derecha.
5. Géstrica izquierda.

B. ARTERIA GASTRICA IZQUIERDA (CORONARIO
ESTOMAQUICA)
¢ Irriga la porcién inferior del eséfago y la parte superior dere-
cha del estémago. i
C. ARTERIA HEPATICA COMUN
¢ Se divide en dos ramas:
1) Arteria hepdtica propia: Da la géstrica derecha (pilérica).
2) Arferia gastroduodenal: (MIR). Irriga duodeno y su rama
gastroepiploica derecha irriga lo zona inferior.

APARATO DIGESTIVO



APARATO DIGESTIVO

VI. ESTOMAGO. GENERALIDADES.

Arferia Roma
CURVATURA Géstrica izquierda Tronco celiaco
MENOR (coronario-
estoméquica)
Géstrica derecha Hepética propia
CURVATURA Gastroepiploica dere-  Gastroduodenal
MAYOR cho (hepética)
Gastroepiploica iz- Esplénica (MIR).
quierda (MIR).
Vasos géstricos corfos  Esplénica.
(1) Tronco celiaco
(2) Arterio géstrica izquierda
(3} Arteria hepético comdn

(4) Arteria géstrica derecha (roma de la hepdtica propia)

Vascularizacién gésfrica.

1.3. Drenaje venoso

« Al sistemo porfa.

Tributarias de la venc porta

1.4, Inervacién

A. SIMPATICA: Plexo celiaco.

B. PARASIMPATICA:

 Nervios vagos, que a nivel del hioto esofégico forman dos
troncos (onterior y posterior):
1. VAGO IZQUIERDO (TRONCO ANTERIOR)

« A nivel del cardias se divide en dos ramos:

1) Hepético: Inerva higado-vias biliares-pncreas.

2) Géstrico anterior (nervio anterior de Lotoriet): Romas se-
cretores para fundus y cuerpo géstrico. A nivel del antro
termina en la llamade "pata de gello® que contiene fibras
motoras para antro-piloro.

2. VAGO DERECHO TRONCO POSTERIOR
* Anivel del cardias da dos ramos:
1) Ramo para plexo celfaco: Rama més gruesa de todas.
Inerva intestino delgado y colon hasta éngulo esplénico.
2) Géstrico posterior: Romas secretoras para fundus y cuer-
po gastrico. Termina inervando el antro-piloro, mediante
la "pata de gallo® (inervacién motora).

® Curso Inensive MIR Asries
Nervio criminal de Grossi

2. Histologia

® Mucosa: Epitelio glandular.
e Submucosa.
® Muscular: Tres tipos de fibras:
e Externcs: Longitudinales.
* Medias: Circulares.
e |Interngs: Oblicuas.
e Serosa: En las curvaturos se refleja formando el epiplén mayor
y menor.




2.1. Gléndulas gastroduodenales

Esquema gléndulas géstricas

l Moco

Antigeno abo

Pepsinégeno Il (MIR)

Célula mucosa

Pepsinégeno | (MIR)

i
ﬁ HCI (MIR)
b

Factor intrinseco (MIR)

Célula principal

Célula parietal
QR
5 &\0 2
'.:': ’ 3\2 Serotonina
s =3 Vip
° { = Gatrina
'\J":ﬁ.
Célula endocrina
@ Curso Iesensivo MIR Asturias 2003
GLANDULAS ~ CELULAS SECRECION
CARDIALES Mucosas Moco, Pepsinégeno Il
Ag ABO
FUNDICASU Mucosas  Moco, HCO;, Pepsinégeno | y I,
OXINTICAS Ag ABO
(Fundus y Parietales u CiH
Oxinticas  Factor Intrinseco de Castle {MIR)
cuerpo) Principales Pepsinégeno |
Endocrinas  Serotoning, VIP, Bombesina.
ANTRALES O  Mucosas Moco, HCO,, Pepsinégeno |l
PILORICAS Ag ABO
Endocrinas  G: Gastrina
D: Somatostotina
CEL: Histamina
DUODENALES Mucosas  Moco, HCO,, Pepsinégeno I
O BRUNNER Ag ABO

3. Secrecién gdstrica

Células
Factor amﬂmco._ parietales

HCIQ— 0,

-~

’

b Células
principales

Células G

Antro

Principoles célulos géstricas y sus funciones

3.1. Acido clorhidrico

» El Gcido se secreta por la célula parietal (oxintica). Es la fun-
cién mds coracteristica del estémago, pero no es imprescindi-

le

ra la di n.

o Lo secrecién basal tiene un ritmo circadiane (méxima durante
la noche y minima a primeras horas de la mafiona). Los pringi-

I imulos de | ién basal el colinérgico (vegal)

y la histemina.

e Funciones:

1.Disgrega los alimentos.

2.Facilita la hidrélisis de proteinos activando el paso de
pepsinégeno a pepsina (pH menor de 3,5).

3.Barrera contra la infeccién (MIR): Probablemente la
funcién més imporiante.

4.Proteccién al esibmago confra el céncer?.

A. MECANISMOS DE LA SECRECION GASTRICA DE H*:

Los células parietales segregan HCl en la luz del estémago vy,
concomitantemente, vierten HCOj" en el torrente sanguineo de la
siguiente manera:

*

*

En las células parietales el CO, y el H,O se convierten
en H*y HCOy, en un proceso catalizado por la an-
hidrasa carbénica.

La secrecién del écido se lleva a cabo por una ATPasa
especifica, que intercambia H* del citosol por K* [MIR).
Junto con los H* se segrega CI'; por lo tanto, el pro-

El HCOy producido en las células pasa ol torrente san-
guineo intercambiéndose con CI-. Conforme se incor-
pora HCO, a lo sangre venosa, el pH de la sangre
aumenta (“marea alcaling”). Al final, este HCO; se se-
gregard en las secreciones pancredticas para neutrali-
zar el H* en el intestino delgade.

o Sise producen vémitos, los H* gdstricos nunca
llegan al intestino delgado, no hay estimulo de
la secrecién pancreética de HCOj;' y la sangre
arterial se vuelve alcalina (alcalosis metabéli-
ca).

APARATO DIGESTIVO
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V1. ESTOMAGO. GENERALIDADES,

Luz del estémago Célula parietal géstrica

H+<-——— H"’ + Hco y—
H:CO:
Anhndmso
CO, + H,O

MIR 00 FAMILIA (6670): La secrecién del Gcido en la célula

porietal géstrica se lleva a cabo por una ATPosa especifica que
intercambia hidrogeniones (H+) del citosol por:
T.. &l
2. HCOa3.
3. AMPciclico.
4. No+.
5. K+.*
B. ESTIMULACION DE LA SECRECION GASTRICA DE H*:
¢ Lo célula parietal posee varios receptores:
a) Acetilcolina.
b) Gastrina.
¢) Histamina.

d) Prostaglandinas.
e) Factor de crecimiento epidérmico.

ACTIVADORES ORIGEN RECEPTOR  MEDIADOR

INTRACEL.
ACh Vago Muscarinico Calcio
(M)
GASTRINA Células G CCKg Calkio
HISTAMINA Mastocitos H, AMP,
Células  Entero- R
cromafines (ECL)
Neuronas  hista-
minérgicas
Ach: Acetilcolina.
Célula parietol
Bomba de protones
Inhibidores de lo
bomba de protones
Anti-H2 Anficolinérgicos

a Histomina

!
DO i v g VB Nowiae

Secrecién écida del estomégo

1. Estimulacién vagal
Estimula la secrecién de H* mediante una via directa y una via
indirecta.

» Via directa: estimulacion de las células parietales. El neu-
rotransmisor es la ACh (acetil-colina). El receptor presente
es muscarinico (M;) y el segundo mensajero es el IP; y el
incremento de Ca’" intracelular.

¥ Vio indirecia: el vago inerva las célulos G y estimula lo
secrecién de gastrina (el estimulante més potente que se
conoce de la secrecién Geida). El neurotransmisor de esa
sinapsis es el PLG (péptido liberador de gastrina).

2. Gastrina
Producida por las célulos G del antro y duodeno. Se libera en
respuesta a la ingesta de una comida: pequedos péptidos, dis-

(marea alcalina)

tensién del estbmago (2MIR) y estimulacién vagal.

»  Estimula lo secrecién de H* mediante la interaccién con
el receptor CCK; (receptor de colecistokinina B). El segun-
do mensoijero es el aumento de IP,/Ca’®*.

3. Histamina

Se segrega por los Mostocitos y las células parecidas a las ente-
rocromafines (ECL, enterocromaofines like) presentes en la muco-
sa gastrica.

»  Estimula la secrecion de H* mediante la activacién de re-
ceptores H,. El segundo mensajero es el AMP, (MIR).

4. Efectos potenciadores de la ACh, histamina y gastrina

* La histamina potencia las acciones de la ACh y la gastrina en
la estimulacién de H*.

* Lo ACh potencia los acciones de la histamina y gastrina en la
estimulacién de lo secrecién de H*.

5. Estimulos

« El principal estimulo fisiolégico de le secrecién gésirica es la
ingesta de alimentos.

o) Fase cefélica: Respuesta a la visién, olor, gusto. El foctor
mds importante en esta fase es el pensamiento en la co-
mido. Mediada por el vago.

b) Fase géstrica: Inducida por los alimentos en el estéomago
y la distensién gdstrica. Se estimula la secrecién de gos-

tring.

Distensién (2MIR)
Péptidos (MIR)

aa
Ca?* (MIR)

g oIS

c) Fase intestinal: Por presencio de alimentos en el intestino
delgodo.

CCK

Secrating (3MIR)
Enterogastrono (MIR)
o S0P
Peptidos {MIR) PRI,
aa aromdlicos "
{Phe, Trp) Osmolaridad T
Grosa

d) Secrecién basal interdigestiva: Alcanza su méximo a
medianoche y su punto més bajo a las 7 de la mafiana.
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+ Atropina

Gastrina Histamina Somatostatina Prostaglandinas
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+ Omeprazol Luz

Secrecién de H*

C. INHIBICION DE LA SECRECION GASTRICA DE H*:
Los mecanismos de retroalimentacién negativa inhiben la se-
crecién de H* por las células parietales.

e pH bajo (<3) en el estémago: inhibe la secrecién de gastrina

y por lo tanto inhibe la secrecién de H*.
Somatostating: inhibe la secrecién de H* mediante una via
directa y una indirecto:
o Via directa: disminuye las concentraciones de AMP. (on-
tagoniza la accién estimuladora de la histamina).
o Via indirecta: inhibe la secrecién de gastrina e histamina.
» Prostaglondinas: disminuyen los concentraciones de AMP,.
¢ Oftra
o

Hiperglucemia.

Liquidos hiperténicos y grasas en el duodeno.
Secretina (MIR): Liberada por células S del intestino del-
gado como respuesta al acido.

Péptido intestinal vasoactivo.

Péptido inhibidor géstrico.

Péptido YY.

Neurotensina.

Enferogastronas (MIR).

Enteroglucagén.

D. FARMACOS QUE BLOQUEAN LA SECRECION GASTRICA DE
H*:
a. Alropina.
Bloguea |a secrecion de H' estimulada por la ACh [y por
tanto también los efectos potenciadores de la ACh sobre
histamina y gastrina), pero no bloquea lo accién vagal
mediada por el PLG.
b. Cimetidina (y ofros inhibidores H,).
Bloguea la secrecién de H* mediado por la histamina y los
efectos potenciadores de la histamina sobre la ACh y gas-
trina,
¢. Omeprazol [y otros IBPs).
Inhiben directamente la H*/K* ATP-asa y la secrecién de
H*.
3.2. Pepsina

s Los pepsindgenos son las principales proteinas segregadas
por la mucosa géstrica.
¢ A pH 4cido se activan a pepsina que es la responsable de lo
actividad profeolitica, careciendo de octividad @ pH mayor de
inactivod I H>
e Lo mayoria de los susiancias gue aumenton lo secrecién écida
aésirica oumentan los pepsinégenos, sin embargo, la secreti-

na inhibe la secrecién dcida géstrico y aumenta lo de pepsiné-

genos.
3.3. Medida de la secrecién acida (quimis-
mo géstrico)

[Sélo leer]

A. TECNICA

e En condiciones basales se ospira el contenido gastrico produ-
cido en una horo e intervalos de 15 minutos, hallando la se-
crecién 4cida basal (BAQ).

« Luego, se inyecia un estimulante de la secrecion acida (Penta-
gasiring} y se recoge el aspirado en una hora (en cuatro inter-
valos de 15 minutos) que serd la secrecién écida méxima
(MAQ).

* Si escogemos los 2 infervalos de 15 minutos con mayor secre-
cién y los multiplicamos por dos, obtendremos el pico de
mdxima secrecion (PAQ).

2
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V1. ESTOMAGO. GENERALIDADES.

B. INTERPRETACION DE VALORES DEL QUIMISMO GASTRICO
Ulcera Ulcera Sd ZE Anemia

duodenal  géstrica perniciosa
BAO (Basal Acid T N/L ™ )
Output)
MAO (Maximal t N/d ™ W
Acid Output)
PAO t N/d ™ W
{Peck A. O.)

Sd Ze: Sindrome de Zollinger-Eifison
(*) Mucho solopamiento de valores por lo que no sirven
para el diagnéstico diferenciol de Glcera duodenal / géstrica.

3.4. Barrera mucosa géstrica

» Su alteracién favorece la aparicién del ulcus géstrico (MIR)
+ Conceplo anatomo-funcional que consta de los siguientes
factores:

A. BARRERA MOCO-BICARBONATO

B. BARRERA EPITELIAL (EPITELIO DE SUPERFICIE)
C. FLUJO SANGUINEO

D. PROSTAGLANDINAS

« Sobre todo serie E.

¢ Adosis bajas estimulan los ires faciores anteriores: Efecto
citoproiector

» A dosis farmacolégicas, inhiben secrecién dcida (bloguean la
produccién de AMP): Eiecio anlisecretor.

Moco y bicarbonato

Células epiteliales

Vasos

PG




mmmm los tres ramas del 9ronoo colnooo Agerig esplénica (da la gastroepiploica izquierda (MIR) y vasos géstricos
cortos), arteri O 25 guica 5 quierdg y arterio hepdtica comdn (da la arferia hepética que es origen de la
géstrica derecha o piénco, arferio gastroduodenol (MIR) que da lo gastroepiploica derecha).

» Curvatura menor irrigada por géstrica derecha y coronario estoméquica y curvatura mayor por gostroepiploica derecha e izquierda
y vasos corlos.

« El vago anterior termina en un ramo hepético y un ramo gdstrico anierior (nervio anterior de Latarjet que termina en antro-piloro
como *pata de gallo" proporcionando inervacién motora o ese nivel). El vago posterior fermina en un ramo para plexo celiaco y un
romo gdstrico posterior (nervio posterior de Latarjet, que termina inervando motoramente el antro-piloro mediante la "pata de ga-
llo"),

o Las células parietales producen 4cido clorhidrico que disgrega los olimentos y es una barrera contra lo infeccién [MIR) y factor intrin-

seco de Castle (MIR). Las células principales secretan pepsinbégeno. Lo secrecién del écido en lo célula parietal géstrica se lleva acabo

por una ATPoso espodﬁcc que mfemombro hodfogomones del citosol por pofasio (MIR).
S ¢ de lg secre as cé ietales son: Histamina (mediada por AMPc) (MIR), acetilcolina y gastrina

ida, ademds esfimulan la produccién de Gcido: Calcio, insulina

y oofeoolommos (MIR)

« Inhiben lg produccién de dcido El pH bajo, lo somatostating y las prostaglandines. Tembién otros como la secretina (MIR) o entero-
gastronas (MIR).

* Lo “barrero mucosg géstrica” es un concepto anatomo-funcional formado por los siguientes factores: 1) secrecién de moco y bicar-
bonato, 2) células epiteliales, 3) flujo sanguineo, 4) prostoglondinas. Su alterocién favorece la oparicién del vlcus géstrico (MIR).

:
:
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1. Generalidades

1.1. Introduccién

H. Pylori es lo t -
nal junto con la lesién mucosa por AINEs. La infeccién por esta
bocieria produce una respuesia inflamatoria en la mucosa
géstrica en forma de gostritis crénico. A pesar de esta reaccién
inflamatoria, sélo un 10-25% de los individuos infectados desa-
rrollarén complicaciones.

1) GASTRITIS AGUDA
2) GASTRITIS CRONICA ACTIVA (TIPO B)
3) GASTRITIS CRONICA ATROFICA MULTIFOCAL
4) ADENOCARCINOMA GASTRICO
5) LINFOMA MALT
6) ENFERMEDADES EXTRADIGESTIVAS:

- PTL.

- Anemia ferropénica rebelde al tratamiento.

1.2. Caracteristicas microbiolégicas

* Bacilo curvo, no invasivo, de crecimiento lento con forma de
“S*, flagelado, gramnegativo y microaeréfilo (2MIR).

¢ Actividod yregsa positiva (3MIR), necesaria para la coloniza-
cién gastrica.

Bacilo con forma de *S”

¢ Unico reservorio hallado hasta ahora: Mucosa géstrica (sobre
fodo predileccién por antro). Esté disefiado para vivir en el
medio écido del estomogo, También puede encontrarse en
mucosa duodenal si hay metaplasia géstrica (MIR).

¢ Al principio H. Pylori reside en el antro, pero con el tiempo
migra hacia segmentos més proximales del estémago.

¢ Es capoz de transformarse en una varionte forma cocoide, que
representa un estado inoctive que puede facilitar la supervi-
vencia en condiciones adversas,

® Muchos individuos estén infectados por H. Pylori, pero pocos
dacnrrallan eamnlicaciones. Las manifestaciones de la infec-

s y dependen de:

1.GRADO DE PATOGENICIDAD DE LA CEPA DE H.
PYLORI.

Factores citotéxicos:

» Gen CAGA: Asociado a una citotoxing, incrementa el

riesgo de que la infeccién se asocie a Glcera o a céncer

{MIR). Es el factor citotéxico més importante, Estd codifica-

do en la “isla de patogenicidad”. (MIR).

Recientemente se ho demostrado la existencia de repeti-

ciones de una secuencio de 5 aminoécidos en extremo C-

terminal de la proteina CagA denominados motivos

EPIYA. Lo infeccién con cepas H. Pylori con multiples de

repehc:ones de EPIYA parece ser unos de los foctores de

riesgo mds importantes para el desarrollo de céncer
géstrico.

» Gen VACA: Codifica la profeina vacuolizante. Todas

la cepos de Helicobacter fiene el gen, pero sélo el 50%

expresan la proteina. No codificado en lo “isla de pato-

genicidad”.

2. CARACTERISTICAS GENETICAS DEL INDIVIDUO.

» Susceptibilidad individual.

» Lo respuesta inmune del individuo no es capoz de eli-
minar el organismo, en los pacientes sin tratamiento
lo infeccién puede persistir durante afios (MIR), sin
embargo, una vez que es erradicada, la posibilidad
de reinfeccién es de 1-2% anual (MIR).

3.FACTORES AMBIENTALES.

MIR 09 {9285): ¢Cudl de los siguientes factores aumenta el
riesgo de céncer géstrico?:

Dieta rica en grasas animales.

Rasgo genético con disminucién de interleuquina 1.

Cepas de Helicobacter Pylori cagA+.*

Gastrectomia parcial de causa benigna reciente (menos de 5
afos).

5. Hiperclorhidria.

2. Epidemiologia

* Transmisién probable: Perscna a_persona. Mecanismo oral-
oral o feco-oral (MIR), también a través de instrumentacion
(endoscopia...).

e Afecta aproximadamente al 60% de la poblacién mundial.
Mayor prevalencia en nivel socioeconémico bajo (MIR). (80% o
los 20 onos en paises en desarrollo vs 20-50% en palses des-
arrollados).

* La infeccién suele adquirirse en los primeros 10 afios de vida.
En palses desarrollados la infeccién aguda en adulios es muy
infrecuente (<1% anual). Lo curacién esponiénea es también
infrecuente y la infeccién generalmente persiste durante anos.

B WN

100
80 - - > - B
Vios de desarrollo
40 —_— —-
% 40 -_— 4.
= : Sesarrollodm
20 = —
0
20-29 30-39 40-4 50-59 40-60

Edad

Prevalencio de infeccién de H. Pylori segin grupos de edad y desarrolle

econbmico

FACTORES DE RIESGO DE INFECCION PARA HELICOBACTER
1. Nacimiento o residencia en un pals en vias de desarro-

llo.

Nivel socioeconémico y educativo bajo. (ZMIR)

Hacinamiento doméstico.

Malas condiciones sanitarias de vida.

Agua o alimentos no lavados.

CMAWN

dos.

Exposicién a contenido géstrico de individuos afecio-

)} APARATO DIGESTIVO
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3. Anatomia patolégica y clinica de
la infeccién

La infeccién por H. Pylori se asocia casi siempre a un mayor o
menor grado de reaccién inflamatoric en la mucosa géstrica,
que normalmente puede adoptar dos patrones distintos: la gas-

A pesor de ello, lo infeccién por H. Pylori es, en general, asin-
tomética. Cuando se asocia a sintomas, estos suelen ser debidos
o les enfermedades relacionados: (lcera péptica o neoplasia
géstrica.

3.1. Gastritis aguda

En la infeccién aguda por H. Pylor la sinfomatologia es inespeci-
fica: el cuadro clinico consiste en dolor epigéstrico y nduseas. Se
produce una abolicién transitoria de la secrecién géstrica que se
recupéera en unos 3-4 meses.
Tras el episodio agudo, el cuadro evoluciona normalmente
hacio una infeccién crénica.

3.2. Gastritis crénica activa (fipo B)

¢ Lo infeccién causa invariablemente una gastrifis crénica activa
{tipo B) (2MIR).

» Es la causa més frecuente de gastritis crénica (MIR).
e Se caracterizo por un_infiltrodo crénico por linfocitos y plasmo-

citos de predominio antral.

e Existe un infilirado de PMN tipico de una infeccién aguda,
pero que se mantiene de forma crénico; de chi su nombre
“adtiva”.

MIR 00 FAMILIA (6462): De los sugunenfes, sefiale el que se con-
sidera factor etiolégico de la gastritis tipo B (no autoinmune):

. Hipersecrecién de é4cido.

Hipersecrecién de gasirina pancredtico.

Tratomiento con antinflamatorios no esteroideos.

Estodos de uremia,

Infeccién por Helicobacter pylori.*
3.3. Gastritis crénica atréfica multifocal

DN e

« Se relaciona con infeccién por H. Pylori de larga evolucién.

« Elinfiltrado inflamatoric es difuso y afecta al cuerpo y antro.

« Existe atrofio glandular y metaplosio de mucosa tipo intestinal.
» La metaplasia intestinal se considera sifuacién de riesgo paro el
desarrollo de adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal, con
una incidencia anual de céncer gdstrico del 0,2-0,5%.

» Con la erradicaciéon de la infeccién se mejora la atrofia, pero
raramente mejora la metaplasia: por fanto, el tfratamienio de la
infeccién previene el desarrollo de adenocarcinoma principal-
mente en pocientes sin atrofia ni metaplaosia.

3.4. Ulcera péptica

¢ Sélo el 10-15 % de los infectados desarrollan dlceras.

* La infeccién por helicobacter se asocia a la mayor parie de los
vlceros pépticas (MIR). La bacteria estd presente en el 30-60%
de los individuos con Glceras géstricas y en el 50-70% de los
pocientes con dlcera duodenal.

e £n pucientes con Olcera duodenal no secundaria a gastrinoma
ni a AINES, se encuentra en mucosa gdstrica en més del 80%

de los casos (2 MIR).

» Ulceros duodenales: en las gastrifis anfrales hay gumento de
HC! {provoce dafic duodenal directo), lo que ademés puede
producir una metaplasio géstrica en el duodeno (MIR). Se pro-
duce por aumento de gastrina y disminucién de las células D.

Infeccién por Helicobacter ———  Gastritis erénica activa

&

4 Somatostatina antral
Hipergastrinemio 1 Hal
en ¢l duodeno e
Colonizacién por
$ —— Helicobadter
e Ulcergs géstricas: en los gastritis que afectan al cuerpo, lo

secrecién de dcido es normal o bajg.

¢ Por fanfo: lo presencia de gastritis predominantemente an-
tral se vincula o la formacién de dlcera duodenal, la gastritis

que afecto predominantemente al cuerpo predispone a dicera
gastrica, atrofio del estomago y al final ol adenocarcinomo.

*Relacién con la foma de AAS/AINES:
* La infeccién por H. pylori se asocia con un mayor riesgo de
;m;;g_gm;er_osgg en los que foman AAS o AINE,
" icaci uce el riesgo de Ulcera asociada.
e Lo enadicocién es beneficiosa antes de comenzar el trafa-

miento con AINEs y es obligatoria en pacientes con una his-
toria 0l tica.

« Sin embargo, la erradicacién de H. pylori por si sola no re-
duce la incidencia de Ulcera gostroduodencl en pacientes
que reciben tratomiento a largo plazo con AINEs y requieren
también tratamiento con IBP. (Maastrich IV 2012).

3.5. Adenocarcinoma géstrico

» La gastritis crénica atréfica multifocal y la ofrofia géstrica con
aparicién de metaplasias pueden inducir la oparicién de un
adenocarcinma géstrico.

® La infeccién por H. Pylori se considera un foctor de riesgo
independiente para el cﬁncer géstrnco

* Se asocio a cue ntro, no al
céneer de cardias ni de la unién gastroesofégica. (MIR).

» Lo erradicacién disminuye lo incidencia de céncer géstrico,
pero por el momento, no debe recomendarse la erradicacién
del H. pylori en toda la poblacién con la finalidad de preve-
nirlo (MIR).

* S6lo el 0.5% de los infectados por H. Pylori desarrollard un

cancer géstrico.

3.6. Linfoma Malt

e La infeccién por H, pylori podrio ocasionar alteraciones gené-
ti | lin que proliferan en respuesta
ala mfecr:non, lo que darfa lugar a una proliferacién de célu-
las linfomatosas. Se asocia por fanto a linfomas géstricos de
fipo no hodgkin o tipo MALT (linfoma de tejidos linfoides aso-
ciados a la mucosa). (2MIR).
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Resumen de los patologlas relacionadas con la infeccién por H. Pylori

H. PYLORI E&%E%FE METAPLASIAS...
» UNA METAPLASIA G, ICA EN DUODENO: debi-

do al aumento de HCI en las gastritis de predomi-
nio antral.

» UNA METAPLASIA INTESTINAL EN EL ESTOMAGO:
derivada de una gastritis atréfica multifocal en in-
fecciones de larga evolucién.

MIR 13 (10085) (86): En la fisiopatologia de lo Glcera péptica.
éCuél es la FALSA?
Gran parte de los Ulceros gostroduodenales se pueden
atribuir a la infeccién por H. pylori o lesién mucosa por Al-
NEs.

rrollo de i Gstri-
La transmisién de H. pylori se produce de persona a perso-
na via oral-cral o fecal-oral.
Un menor nivel educativo y un estatus sociceconémico bajo
predisponen a mayores indices de colonizacién.
Lo incidencia de odenocarcinoma géstrico es mayor en
pacienies portadores del H. Pylori.

3.7. Enfermedades extradigestivas

O ok N

« El Helicobacter se asocia g anemia ferropénica inexplicable,
pérpuro frombocitopénica idiopdtica (PTI) y deficiencia de vi-
. En estos trastornos, por H. pylori se debe buscar

y errodicodos. (Maastrich IV 2012).

3.8. Otras

o) Dispepsia no vlcerosa

¢ No hay ninguna prueba concluyente.

b) ERGE

o Los estudios epidemiol6gicos muestran una asociacién nega-
tiva entre la prevolencio de H. pylori y la gravedad de lo
ERGE y la incidencia del adenocarcinoma esofégico. El H.
pylori no tiene ningin efecto sobre lg grgvedad de los sinto-
mwummm lo

sﬁsgm_dﬁmm.m& (Maastrich IV 2012).

4., Diagnéstico

4.1. Preparacién para las pruebas dia-
gnésticas

Se ha observado que el trotamiento con antisecretores y/o antfi-

biéticos disminuye la sensibilidod de las pruebas diagnésticas.

Por tanto:

* |BPs: deben suspenderse 2 semanas antes de una prueba
diagnéstica [MIR).

* Antibiéticos: deben suspenderse 4 semanas antes de una
prueba diagnéstica.

* Antidcidos: no ofectan a lo fiabilidad de las pruebas dio-
gndsticas.

4.2. Pruebas invasivas

Requieren endoscopio y toma de biopsias ontrales.

a) Histologia
e El més especifico, junto al cultivo. Algunos lo conside-
ran el “potrén oro”.

¢ Positivo en tinciones Giemsa (la més especifica), hema-
toxilina-eosina y Whartin-Starry (de plata) (MIR).

o Sensibilidad y especificidad ligeramente superiores al
Test de lo ureasa, pero es mdés caro y el resultado no es
inmedaito.

b) Cultivo
* Medios de cultivo: Agor chocolate o medios enriquecidos
con antibiéticos como el de Skirrow.
Prueba diagnéstfica menos sensible.
Inconveniente: Retraso en el resuliado.
Papel més importante: Valorar la sensibilidad antibiéti-
ca, sobre todo en casos de resistencias bacierianas.
¢c) Test de la ureasa
¢ Silo ureasa del H. pylori esté presente en lo muestra de
biopsia, la urec se desdobla en CO, + omonio, este
ultimo es el responsable del cambio del pH del medio
que provoca un cambio de color (paso de amerillo a ro-
$a © rojo).

* Puede leerse a lo hora de realizado, y debe esperarse 24

horas antes de determinar que es negativo.
* Falsos negativos en sangrado activo o uso reciente de
IBP.

e Para el diognéstico, se gbtienen muestras para test de la
urease y pora histologia (si el test de le ureasa es nega-
tivo se procesa la histologia).

o)
g
LQ_D
o
:
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Pruebas invasivas para Helicobocter Pylori.
4.3. Pruebas no invasivas

No requieren endoscopio.
o) Test del "aliento" (MIR)
® Ureo Breaht Test: Para el marcaje de la urea puede utili-
zarse C'? o C'. Si el pociente esté infectado, H. Pylori
degrade la urea en emonio + CO,. El CO, marcado
pasa a la sangre y se elimina a través de la respiracién.
* Se considera la técnica no invasiva de eleccién tanto pa-
ra el diagnéstico inicial como pora valorar la erradica-
cién (se negativiza a partir de la 4° semana tras finalizar
el fratamiento erradicador).

UREAjA(daIpr!ori)

NH,-CO-NH, + HO & 2NH,”  + co,
(UREA) (AGUA) ‘(moum euoxnoo DE CARBONO)
P. UREAS P. RESPIRATORIAS

O Cemo et ve MIK At

Urea Breath Test (helicobacter).

MIR 00 (6722): Sefiale la respuestc VERDADERA:

| IF raci v i i nerglm
confirmacién endoscépica.*

2. El estudio gastroduodenal baritado tiene la misma sensibili-
dad que la visién endoscépica, en la deteccién de las Glceras
del fundus géstrico.

3. La visién endoscépica de un vaso sanguineo en el fondo de
una Ulcera, si ya no sangra, no aumenta las posibilidades de
resangrado.

4. El test del aliento, no es itil cuando se quiere demostrar erra-
dicacién de Helicobacter Pylori,

5. Un paciente joven que presenta dispepsia por vez primera en
su vida debe ser siempre sometido a endoscopia diagndstica
antes de proponer ningUn tratamiento.

b) Serologia

® Anticverpos frente a H. pylori de fipo IgG (los més Gtiles)
y/o IgA. Son indicotivos de infeccién actual por H. pylori
dado que la curacién esponténea no es frecuente.,

¢ Son dtiles para el diognéstico en personas en las que no
se realice endoscopia oral y paro el seguimiento ya que
fras un fratomiento erradicador efectivo los titulos ven
descendiendo con el tiempo (meses) e induso pueden
hacerse negativos.

e Poco fiable para confirmar la erradicocién de Helicoboc-
fer (MIR).

* Los niveles de anticuerpos en suero estén en relacién di-
recta con el riesgo de Ulcera duodenal y de dlcera géstri-

ca.
¢) Antigeno en heces
» Permite un diagnéstico répido y facil de la infeccién.
» Puede considercrse una rnofivadicgnéstica vélida
cuando no puede realizarse el test del aliento.

MIR 00 FAMILIA (6468) En reloc;én aun paaenie d_ggg_ﬁnqug

1. Se debe investigar si esté mfedodo por Helicobacter pylori y
en caso posmvo tratar la mfeccrén

tar una recidivo ulcerosa.*

3. Durante lo endoscopia no es necesario biopsiar sus bordes
para descartar malignidad.

4. El riesgo de recidiva vlcerosa si se fogra lo erradicocion de
Helicobacter pylori es menor del 20%.

5. Los pruebas serolégicas son poco fiobles para confirmar la
erradicaciéon de Helicobacter pylori.

, RESUMEN DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS DEL
H. PYLORI

 SENSIBILIDAD/

ESPECIFICIDAD

OTROS

INVASIVAS
Ureasa* 80-95/95-100

(MIR])

» Sencillo

+ Falsos negativos
si recientemente
se usaron |BP,
antibidticos o
bismuto

* Requiere tincién

* Lento y costosa

¢ Permite observar
susceptibilidad a
antibidficos

80-90/> 95
70-80/99

Histologia
Cultivo

NO INVASIVO

Serologia >80/> 90 s Econdémico y
cémodo

» No ¢til para la
vigilancia tem-
prana

» Sencilla y répida

o Utilen la vigilan-
cia temprana

« Falsos negativos
si tratomiento re-
ciente

* Econbmico y
cdmodo

* No se ha defini-
do su uso para el
control de la
erradicacién

* Los pacientes con hemorrogic activa presentan un elevado

ndmero de falsos negativos.

Breath test >90/> 90

Antigeno en heces >90/>90

.
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MIR 04 (8010): Sefiale lo respuesta FALSA en relacién con el H,
Pylori;

1. Es, junto con el consumo de AINEs, el factor etiolégico de lo
mayoria de los ulceros géstricas y duodenales.

2. m ible la
logia.*

3. No parece tener un papel esencial en la enfermedad por
reflujo gastroesofégico.

4. Lo erradicacién del H. Pylori en pacientes con ulcus pépiico
se asocia a una dréstica reduccién de recaidas ulcerosas, en
comparacién con el tratamiento antisecretor.

5. No se recomiendan terapias erradicadoras de 2 farmacos
por fener tasas de éxito inferiores al 80%.

MIR 11 (9561): En relacién al Helicobacter pylori, 2cuél de los
: i : FALSA®:

Lo fransmisién es por via oral-oral o fecal-oral.

Se asocia casi siempre a gastritis crénica.

Es un microorganismo microaerbfilo grom-negotivo.

Esté disenado para vivir en el medio écido del estomago.

ibilidod ificidod inferior ol 50%.*
4.4, Estrategias diagnésticas
1. Combinar dos pruebas invasivas aprovechando la realiza-

cién de la endoscopia.
radicaci iagnéstico inicial en

AN e

g . I
del alnento
3. Cribado y fest epidemiolégicos: Serologia.

5. Tratamiento

5.1. Indicaciones

» Dispepsic no investigada.

« Ulceras pépticas géstricas o duodenales. (MIR).

» Linfoma MALT (MIR).

» Duodenitis erosiva.

* Reseccién de un adenocarcinoma gasirico.

¢ Familiares de primer grado de pacienies con céneer géstrico
(MIR).

« Pacientes que van a requerir tratamiento prolongado con IBPs.

MIR 12 (9799): En relacién a la infeccién por H. pylon, sefalar
lo respuesto FALSA:

Se recomienda lo erradicacién de esta bacteria en personas
con historia previo de enfermedad ulcerosa péptica, aunque

se encuentren asintfomaticas.
2. Es recomendable la realizocién de un omplio despistaje y

ibn_general para

tratamiento de infecc |

ulcerosa péptica.”

3. Para comprobar la eliminacién de la infeccién por H. Pylori
con la prueba del alienio con urea marcada tras el trata-
miento se debe suprimir la toma de inhibidores de la bom-
ba de protones al menos 2 semanas antes.

4. Se recomienda la erradicacién de esta badteria en familia-
res de primer grado de pocientes con céncer géstrico.

5. En pacientes con ulcera géstrica se recomienda que la com-
probacién de la erradicacién de esta bacterio se realice con
endoscopia y toma de biopsias gésiricas paro asegurerse de
la cicatrizacién ulcerosa.

5.2. Consideraciones al tratamiento

» No existe todavio un tratomiento ideal de eleccién universal,

e Su erradicacién in vivo es diffcil.

¢ Se define como erradicacién la imposibilidad de detectar esta
bacteria al menos 4 semanas después de lo finalizacién del
tratamiento.

e El acloramiento es lo imposibilidad de detectarde inmediata-
mente después de finalizar el tratamiento.

* No se recomienden tfrotamientos con dos farmacos pues tie-
nen menos éxito (2ZMIR).

* Lo presencia de dcido en el estémago le hace menos vulnera-
ble ol tratamiento antibidtico (MIR). La adicién de un supresor
del dcido potencia la erradicacién y favorece el alivio répido
de los sinfomos. Todos los 1BP tienen similor eficacia.

* Antiguomente, lo_duracién de tratomiento era entre 7 y 14
dias: se decio que eran més eficaces las poutas de 14 dias y
més coste-efectivas las de 7 dios. (MIR). Se ha demostrado que
dosis elevadas de IBPs y tratamientos més prolongados aumen-
ton los tasas de curacién. Por ello, octuolmente se recomien-
dan dosis dobles de IBPs y fratamientos de 10 a 14 dfas.

5.3. Tratamiento erradicador

1. Tratamiento de primera linea.
*TRIPLE TERAPIA *
IBP a dosis dobles + Amoxicilinag + Cleritromicina
Duracién 10-14 dias.
(Si alergio o la amoxicilina=> sustituir por metronidazol)

2. Alternativas o la triple terapia (alto resistencio a lo dari-
fromicina o bajas tasas de erradicacién con la triple te-
ropia).

* CUADRUPLE TERAPIA CONCOMITANTE *

IBP + Amoxicilina + Metronidazol + Claritromicing
Duracién: 10 dies.

* CUADRUPLE TERAPIA SECUENCIAL*

IBP (10 dias) + Amoxicilina (5 primeros dlas) + Metro-
nidozo! (Gltimos 5 dfas) + Claritromicina (5 Gltimos
dias).

Duracién total: 10 dias.

;
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Infeccidn por H

2Resistencia primaria a la claritromicing >15-20%
o tasas de erradicacién < 80% a triple terapia?

e ' -®

Triple terapia (10-14 dias) Tratamiento cuédruple
con dosis dobles de IBP concomitante o secuencial
¢Curacion? —> ° G 2Curacién?
v 4 v

? Seguimiento ?

Tratamiento triple Tratamiento friple
con Levofloxacino con Levofloxacino
2Curacién? > ° - 3Curacién?

4 + v
‘ Seguimiento @
- >

Tratamiento cuddruple Tratamiento cuédruple
incluyendo bismuto con dlaritromicina o bismuto
2Curacién? > ° 2Curacién?
Seguimiento
Terapia de rescate e
@ > 2IBP de mantenimiento? 0

* CUADRUPLE TERAPIA CLASICA*
IBP + Metronidezol + Tetrociclina + Bismuto

MIR 00 FAMILIA (6468) En rolooén aun mgmg_d_qg_q_u_q
Duracién: 10-14 dias. S

sohalor Io respuesto EALSA. 2
1. Se debe investigar si esté infectodo por Helicobacter pylori y
en caso posmvo fratar la mfecc:én

3. Tratamiento de segunda linea.
IBP a dosis altas + Amoxicilina + Levofloxacino
Duracién: 10-14 dios. 2.

4. Trotomiento de rescate.
IBP a dosis allas + Amoxicilina + Rifabutina

Duracién: 10-14 dias, 3. Durante la endoscopia no es necesario biopsior sus bordes =
para descartar malignidod.
e En Espaia, lo resistencia a la Claritromicina es del 14%. Por 4. El riesgo de recidiva ulcerosa si se logra la errodicacién de

tanto, la triple teropio es ain el ratamiento de eleccién. Helicobacter pylori es menor del 20%.

9
B
&
0
E

« El tratamiento de segunda linea més efectivo y mejor tolera-
do tras el fracaso de primera linea, es la triple ferapia con
Levofloxacine.

e La tercera linea de tratamiento es la cuédruple terapia con
bismuto o con claritromicina (en el caso de haber utilizado
bismuto anteriormente).

5. Las pruebas serolégicas son poco fiables para confirmar lo
erradicacién de Helicobacter pylori.

MIR 03 (7501): Hombre de 45 afios de edad diognosticado de
Glcera péptica duodenal a los 25 afios, y que presenta reagudi-
zaciones estacionales que trata con Ranitidina. Coincidiendo con
una fase oguda se realizo endoscopia oral que demuestro ung

Ulcera bulbar en cora posterior, de 1 ¢m. de didmetro. Lo prue-
bo de ureasa antral es positiva. écuél entre los siguientes, le
poreoe el

. Clavulénico + Ciprofloxacino + &smuto Coloidal duronte 7
dias.

2. Ciprofloxacino + Bismuto Coloidal + Pantoprozol durante
10 dias.

3. Amoxicdlina + Bismuto Coloidal + Omeprazol durante 20
dias.

4, i | +
dias.*

5. Lansoprazol + Bismuto Coloidal + Cefotaxina durante 7
dias.

laritromici + Pa | nfe 7



MIR 07 (8543) lCuél de k:ls sogunemes poulus groboble

1. Repetir nuevamente lo pauta inicial pero mantenida durante
14 dios.

2. Repefir lo pouta inicial pero cambiande Amoxicilina por
Tetraciclina (500 mg/6h).

3. Repetir la pauta inicial pero cambiondo Claritromicina por
Metronidazol (500 mg/8h).

4. Es necesario procticar cultivo de biopsia géstrica y antibio-
grama para decidir la combinacién antibidtica con mayores
garantios de éxito.

5. Adminisirar O | (20 ma/12h). Amexiciline (1 g/12!
y tevofloxacine {500 mo/12h) durante 10 dias.*

5.4. Resistencias al tratamiento

¢ Los cepas de Helicobacter resistentes al tratamiento son la
couse més frecuente del fracaso del tratamiento en los pacien-
tes que lo cumplen bien.

¢ Los pruebas de resistencia in vitro no predicen la resistencia in
vivo.

* Mayor porcentaje de resistencias ol metronidazol (30-95%) y a
glaritromicing que a amexicilina y tetraciclinas.

» Una vez que es erradicado el helicobacter, la posibilidad de
reinfeccién es de 1-2% anual (MIR).

5.5. Criterios de erradicacién de h. pylori

a) No invasivos

» Pruebas respiratorias negotivas o portir de lo 4% sema-
na tras finalizar el tratamiento.

¢ Descenso gradual (meses) de los titulos de anficuerpos
frente al H. Pylori.

* Antigeno en heces negative?.

b} Invasivos
* Cultivo negativo.

* No deteccién histol6gica, con tinciones adecuadas.

* Mejoria o normalizacién fotol de la gastrifis crénica (an-
tral) y ousencia de "actividad® (infilirado por polimorfo-
nucleares).

¢} Clinicos
® Ausancia de recidiva ulcarosa.

5.6. Ventajas de la erradicacién del h. pylori

« El principal beneficio de la erradicacién del H. pylori en los
pacientes con Glcero, es lo reduccién marcada del riesgo de

recidiva ulcerosa (2MIR).
. Dlsunnuyu el pomonnp de hemorragnos po- dlcera m;.umenfe

:
:
:
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VII. HELCOBACTER PYLORI

1. Generalidades

* Bacilo curvo, con forma de “S*, flagelado, gromnegotivo y microceréfilo (MIR),

¢ Actividad urecsa positiva (MIR). :

* Reservorio: Mucosa géstrica (sobre todo predileccién por antro). También puede encontrarse en mucosa duodenal, sobre todo si hay
metaplasia gdsirico (MIR).

* E1 gen CAGA se asocia a una citotoxing, incrementa el riesgo de de que la infeccién se asocie a Glcera o a cdncer. Es el elemento
determinante de la patogenicidad de la bacterio. (MIR).

2. Epidemiologia

« Transmisién probgble: Persona a persona, mecenismo oral-oral o feco-oral (MIR). Ef 60% de lo poblacién estd infectada (MIR),
relacionado con bajo nivel socioeconémico (MIR). En los pacientes sin fratomiento la infeccion persiste durante ofios (MIR). Una vez
erradicado lo posibilided de recidivos es muy bajo (MIR).

* Produce la gastrilis crénica superficial (tipo B) o “activa” a nivel de antro, que es lo gausa més frecuente de gastritis crénica (MIR).

* Se asocioda o dlcera duodenal [MIR), produce una metoplasia géstrica en el duodeno) (MIR) y géstrica (MIR) En todo el mundo el 50-
70% de las duodenales y el 30-60 % de las gdstricas.

» Se asocia a adenocarcinoma géstrico de cuerpo y antro, y linfomas gdstricos tipo MALT (MIR).

ENFERMEDADES RELACIONADAS CON LA INFECCION POR HELICOBATER PYLORI

1) GASTRITIS AGUDA
2) GASTRITIS CRONICA ACTIVA (TIPO B)
3) GASTRITIS CRONICA ATBOFICA MULTIFOCAL
4) ADENOCARCINOMA GASTRICO
5] LINFOMA MALT
6) ENFERMEDADES EXTRADIGESTIVAS:

- PTL.

- Anemia ferropénica rebelde al tratamiento.

4. Diagnéstico

A. CONSIDERACIONES:

e Es necesario dejar de tomar IBPs 2 semanas antes (MIR) y antibiéticos 4 semanas antes de cualquier prueba diognéstica.
B. DIAGNOSTICO INVASIVO:

e Histologia {tinciones Giemsa, hematoxilina-eosina, Whartin) (MIR).

o Cultivo (lo pruebo diagnéstica menos sensible, pero més especifico junto a la histologia).

e Test ureasa.

C. NO INVASIVO:

« Test aliento (MIR).

e Serologia. Las pruebas serolégicas son poco fiables para confirmar la erradicacién del Helicobacter (MIR).
» Antigeno en heces,

5. Tratamiento

» Acutalmente se recomiendan dosis dobles de I1BPs y tratorniento durante al menos 10 dics.

* Indicacién de iratamiento erradicador:

« Dispepsia no investigada.

o Ulceros péplicas géstricas o duodencles. (MIR).

 Linfoma Malt (MIR).

e Duodenitis erosiva.

e Reseccién de un adenocarcinoma gdstrico.

e Familicres de primer grado de pacientes con céncer gdstrico (MIR).

e Pacientes que van o requerir fratamiento prolongado con IBPs.

« No existe todavia un tretamiento idecl de eleccidén universal. La presencia de dcido en el estémago le hoce menos vulnerable al fro-
tamiento antibidtico (MIR). No se recomiendan tratamientos con dos férmacos pues tienen menos éxito. (MIR).

« En Espaiia el fratomiento de eleccién es la Triple Terapia (OCA 10) (MIR). En caso de fracaso, se utiliza lo triple terapio con Levo-
floxacino (OLA 10) (MIR}

« Una vez que es erradicado el helicobacter, la posibilidad de reinfeccién es de 1-2% anvaol (MIR).

La errodicacién del H. pylori en los pacientes con Glceras pépticas consigue una reduccién marcada del riesgo de recidiva ulcerosa:

Inferior al 10% o un aiio. (MIR).




. VIIl. DisPEPSIA. GASTRITIS Y GASTROPATIAS

APARATO DIGESTIVO

» Isquemia de lo mucosa.
» Rotura de la barrera mucosa géstrica.

5.2. Profilaxis

e El 4cido géstrico tiene un papel relevonte, de modo que lo
profilaxis sistemética con IBP junto con la mejora de los cuida-
dos generales ha disminuido de manera importante la hemo-
rragio por lesiones agudos de la mucosa gésirica en los pa-
cientes criticos.

5.3. Tratamiento

« Dosis altas de IBP iv.

s Terapios endoscépicas.

* Arferiografia con embolizocién si fracaso de medidas previas.

» Cirugia: gastrectomia total, que tiene alta mortalidad (Gltimo
recurso).

6. Gastritis créonicas

Se carocterizan por un infilirado a base de linfocitos y células
plasméticas con escaso nimere de neutréfilos.
Se distinguen 3 tipos principales de gastritis crénicas:
1. Gastritis crénica activa (Tipo B o de predominio antral):
relacicnada con H. Pylori. [ver tema Vil]
2. Gastritis crénica atréfica multifocal: relacionada fom-
bién con H. Pylori. [ver tema VII]
3. Gostritis atréfica corporal difusa (Tipo A): mucho més
rara, y de probable etiologio autcinmune.
La infloamacién crénica del estémago suele ser asintomética y
cuando existen sinfomas, estos son los de las enfermedades
relacionadas: dlcera péptica y adenocarcinma géstrico en infec-
cién por H. Pylori y anemia perniciosa en la gastritis atréfica
corporal difusa.

MIR 00 FAMILIA (6462): De los siguientes, sefiale el que se con-
sidera factor efiolégico de la gastritis fipo B {no autoinmune):

. Hipersecrecién de 4cido.

Hipersecrecién de gasirina pancreética.

Tratamiento con antinflamatorios no esteroideos.

Estados de uremia.

Infeccién por Helicobacter pylori.*
.1. Clasificacién histolégica de las gastritis

O R

* Atrofia gastrica

Los ue m iden en | i6n_hacio atrofi
gdstrica son la infeccién por Helicobacter y los ofios de evolucién
de dicha infeccién.

6.2. Gastritis atréfica corporal difusa (tipo A)

o) Gastritis superficial: Inflamacién de la lémina propia, respe-
tando las glandulas.

Gastritis superficial

b) Gastritis atréfica: Ya hay destruccién glandular.
<) Atrofia géstrica: Mayor destruccién glondulor con fendme-

nos de metaplasia intestinal (MIR) y metaplosia seudopilérm
(también ocurre en la gastritis airéfica). Por endoscopia se
observan los vasos submucosos.

» Forma poco frecuente de gastritis: < 5% de las gastritis.

» Se caracteriza por la destruccién por mecanismos autoinmu-
nes de las gléndulas del cuerpo géstrico. Afecta a cuerpo y
fundus, sin alterar el antro.

* Se ha especulado sobre el posible papel de H, Pylori en su
etiologia.

» Cursa con hipoclorhidria o aclorhidria (MIR) y niveles gltos de
gostring secundarios al déficit de secrecién de Gcido.

» El 50% desarrollan una anemia perniciosa (MIR) debido al
déficit de vitamina B12. Este déficit se debe a la abolicién de
la secrecion de Facior Intrinseco (necesario para la absorcién
de esta vitaming).

* Proceso gulcinmune:
> Anticuerpos anti-célula parietal: presentes en el 50% de

los pacienfes con gastritis atréfica (MIR) y en el 90% de
los pacientes con anemia perniciosa.

» Anficuerpos anti-factor intrinseco: (MIR) (més especifi-
cos) presentes en el 70% de los pocientes con anemia
perniciosa.

¢ Lo manifestacién de la anemia perniciosa es la aparicién de
una anemia macrocitica. Un retraso en el diognéstico y tro-
tamiento puede dor lugar a manifestaciones neurolégicas [ver
hematologial].

e Se osocia a ofros enfermedades autoinmunes: Hashimoto,
Addison, diabetes...

* Existe hvperplasra de célulos enferocromafines (MIR), con au-
mento del nesgo de desarrollar un tumor carcinoide géstrico.

nagnédlc déficit de B12, anemia macrocitica, hipergastri-
mic o deteccion de anticuerpos. La endoscopia confirma
lo afrofia glondular y descarta neoplasio.

« El riesgo de desarrollar un céncer es 2-3 veces superior a la

. %mmm@ml (MIR) mensucl.
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MIR 00 (672') ¢Cusl de los corocterisficos o manifestaciones
lini i N r ritis tipo A:

1. Metaplasia mfesfmal.

2. Hiperplasia de células enferocromafines.
3. Anticuerpos antifactor intrinseco.

4. Hipergastrinemio.

5. Hiperclorhidria.*

MIR 03 (7507): Mujer de 58 afios, sin hébitos téxicos ni antece-
dentes patolégicos de inferés, que desde hace dos meses refiere
astenia franca y ningdn sintoma dugestrvo Toma ibuprofeno de

forma ocasional por dolores analifi
la Hb Hemo V 7 fly F mhn 14

N Jife : .
] 8 Les:ones ogudos o crémcos de la mucosa. gcsfroamesfmol
secundarios al consumo de AINE.
Céncer colorrectal.
Angiodisplasia de colon.

o5 2

ok

Gostritis atréfica.
Ulcera gésirica en heria parchiatal.

MIR 04 (7868): ¢Cuél de los siguientes apartados es FALSO en
: : iciosa?:

Se produce por un déficit de Factor Intrinseco.

Con frecuencia aparecen clferaciones neurolégicas.

Lo prueba diagnéstica de eleccién en la “pruebo de Schi-

lling".

En el r

elevado y reticulocitos altos.*

El tratamiento consiste en la administracién de vitamina B 12

intramuscular.

AR Lo -

6.3. Comparacién entre gastritis tipo Ay
gastritis tipo B

A Cuerpo  Autoinmune Se asocia a Anemia Perni-
Fundus Ac  anticélulas ciosa (2MIR)
(MIR) parietales*® Riesgo de Ca. géstrico
(50%) (MIR) aumeniodo por aclorhidria
(MIR) Hiperplosio de célu-
las enterocromafines (MIR)
Presentes en el Hipergastrinemia (MIR)
90% de los Metaplasia infestinal
pacientes con (MIR).
anemia perni- Menos frecuente Ac anti-
ciosa. factor intrinseco  (MIR)
(més especificos], presen-
tes en el 70% de pacientes
con anemia perniciosa.
Relacionado con HLA B8 y
DR3.
Puede aparecer un tumor
corcinoide.
B8 Antro Helicobacter Lo forma més frecuente
pylori (MIR) Presente en el 100% de los
mayores de 70 afios.

Llomada "Activa® por infil-

trado de PMN. (MIR)
*Dirigidos contra la bomba de protones. Pueden detectarse en
ofras enfermedades autcinmunes, fomiliares de enfermos de
anemia perniciosa y en personos sanas.

Corporal difusa
Tipo A

Difusa antral
Tipo B

GASTRITIS CRONICAS.
TIPO A: Es Autoinmune, Atréfica, se asocia o
Anemio perniciosa y hay Aclorhidric. Se da fundamentalmente
en la zona Alta del estémago (cuerpo y fundus).

Aclorhidria

Anemia perniciosa
Autoinmune

Atréfica
Alta (fundus y cuerpo)

TIPO B: Se debe a Helicobacter Pylori. Afecta principalmente a
la parte baja del estémago (antro).

Bicho (Helicobacter Pylori)
Baja (en los antros hay bichos)

;
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VIil. Dispersia. GASTRITIS Y GASTROPATIAS

Badilo con forma de "S*

MIR 13 (10091) (92): Existen lo gastrifis fipo A y lo tipo B. Sefiale
cuél de los siguientes es una caracleristica de la primera:

Predomina en el antro.

Es més frecuente que la B.

Esté causada por H. pylori.

Cursa con aclorhidria.*

En el 50% hay ontirreceptor anticélulas parietales.*
ANULADA

N

6.4. Formas poco comunes de gastritis
crénicas

A. GASTRITIS EOSINOFILICA

e Pertenece al sindrome de gastroenteritis eosinofilica que puede
afectar @ mucosa, muscular o serosa de todo el tubo gastroin-
testinal.

e Infiltracién de la pared géstrica por eosinéfilos (més frecuente
en antro) con eosinofilia periférica.

» Puede cursar con rigidez de pared a nivel pilérico y dificultar
el vaciamiento géstrico.

e Sintoma més frecuente: Dolor epigéstrico.

e Responde bien a corticoides.

B. GASTRITIS LINFOCITICA

e Infilirado linfocitario del epitelio géstrico con presencia de
linfocitos T maduros y plasmocitosis de la lémina propia.

* Relacionoda con la celiaca.

¢ Tratomiente: Corticoides y Cromoglicoto.

C. GASTRITIS GRANULOMATOSA

® Crohn, Sarcoidosis, TBC, Histoplasmosis, Sffilis.

D. GASTRITIS POSTGASTRECTOMIA

» Fundamentalmente en Billroth II.

¢ Consecuencia de reflujo biliar (clcalino).

» Tratamiento: Sucralfato.

GASTROPATIAS HIPERTROFICAS
1. Enfermedad de Ménétrier
2. Gastritis Hipertréfica Hipersecretora (Sd. Stiempen).
3. Gastrinoma o Sd. De Zollinger-Ellison.

7. Enfermedad de Ménétrier

Es una gastropatia con pérdida de proteinas e hipoclorhidria.
(MIR)

7.1. Etiologia

7.3. Clinica

* Hiposecrecién écida (MIR) (no siempre) e hipoalbuminemia
(MIR) (pérdida profeica por la mucosa).

* Varones mayores de 50 afos. Epigasiralgia (MIR) (dafo més
frecuente en lo historia clinica), pérdida de peso, edemas por
hipoproteinemia, vémitos, anorexia, dispepsia o hemorragio
digestiva alta (MIR) (erosiones y Glceras sobre pliegues). (MIR).

¢ Tendencia a infecciones (sobre todo respiratorios) y a fenéme-
nos fromboembélicos.

* Se considera lesién premaligna para céncer de estémago (no
del todo clara). (MIR).

» Lo varianie hipersecretora (Sd. Stiempen) cursa con secrecién
écida normal o elevado, hiperirofia de células parietcles y
principales y puede preseniar o no pérdida de protfeinas.

Gosrropo Crénico
Hipertréfica

1HCL

Hipo/ aclorhidrina

Epigastralgio
{slmfoma mas frecuente)

£ Curso Ineensve MIF

Enfermedod de Menetrier

7.4. Diagnéstico

« Desconocida, se ha implicado sobreexpresién de factores de
crecimiento: TNFa o EGF.

« Quizés relacionoda con Helicobacter.

« En nifios se ha relacionado con infeccién por CMV.

7.2. Anatomia patolégica

o No es una forma de gastrifis.

« Hiperplasia foveolor masiva de las células de superficie y de
las mucosas glandulares que reemplazan a las células princi-
pales y parietales.

» Pliegues géstricos engrosados (cuerpo y fundus).

¢ Endoscopia y biopsio. Puede ser necesario mocrobiopsia o
biopsia quirtrgica.

Enfermedod de Menetner. Pliegues gdstricosengrosados.
7.5. Tratamiento

¢ Sintomdtico: Antisecretores, ociredtido, onticolinérgicos (des-
cienden la perdida de proteinas), corticoides....

 Erradicocién de Helicobacter (puede sanar la enfermedad).

¢ En cosos graves, cirugia.



MIR 96 FAMILIA (4392): Un vardn de 55 aiios, normalmente
alimentado, consulta por una historia de 3 a 4 meses de dolor
abdominal alto poco intenso, que no cede con lao mgesto ni
con alcalinos, vémitos de repeticién e hinchazén de piernas
que ha aumentado y se ha hecho generalizada. A la explora-
ciébn destaca anasarca con presidn venosa central normal, no
hay hepatoesplenomegalio ni circulacién colateral abdominal.
Los proteinas tolales séricas son de 4.5 gr/L, con 2 gr/L de
albdmina, con funcién hepdtica normal, incluida protrombina
del 100% y lo orina no tiene componentes anormales. En el
estudio con bario del estémago, el radidlogo encuentra plie-
gues engrosados “como edematosos”. 2Qué afirmacién de las
siguientes le parece INCORRECTAZ?.

b m | trat na_cirrosi i

compensada, gue no ha dodo ofras manifestaciones. *

2. Probaoblemente sus edemas sean por pérdida digestiva de

proteinas.

3. Probablemente tenga hipoclorhidria en el jugo gdstrico.

4. Lo gostroscopia con biopsia es fundamental parc el dia-

gnastico.

5. La neoformacién géstrica maligna no es el primer proceso o

considerar,

P (MIR)

1) Enfermedad de Menetrier (gastropatia hipertréfica hipo-
secretora).

2) Sd Zollinger-Ellison.

3) Linfoma géstrico.

4) Sd Stiempen (gostropaotia hiperiréfica hipersecretora).

Pliegues gdstricos hipertroficos

8. Gastrinoma o sindrome de Zo-

llinger-Ellison
8.1. Definicién

* Es un sindrome coracterizado por lo existencia de un fumor

productor de gasirina, en general de origen pancredtico, que

provoca hipersecrecién dcida y enfermedad ulceroso grave.
* Tumor perteneciente al sistema APUD.
¢ Los célulos son pequenas y redondeadas y expresan marcodo-
tipic las neoplasias en ings (cromogranina, enola-
sa...).

8.2. Epidemiologia

« Representa aproximadamente entre el 0,1 y el 1% de todos los
casos de Ulcera.

» Frecuencia algo mayor en hombres entre los 30 y 50 ofios de
edad.

8.3. Caracteristicas

A. LOCALIZACION TUMORAL
o El 80% estan localizades en un trigngulo gnatdémico con vérti-
ces en:

1. Unién de cistico y colédoco.
2. Unién 2°y 3° porcién duodenal.
3. Unién cabeza y cuerpo pancreas.

Unién 29-3% porcién duodenc! gasTRinome — TRIdngulo

Tridngulo del gostrinoma

e Péncreas: Tumor de células no # (MIR]. Localizacién més fre-
cuente. Generalmente en cabeza. Suelen ser pequefios y mul-
tifocales.

e Célulos G duodenales: Localizacién extropancredtica més
frecuente. Son mds pequenos, de crecimienfo més lento y pro-
ducen menos metastasis que los pancredticos.

» Ofros (raros): Estomago, huesos, ovarios, corozén, higado y
ganglios linféticos.

B. MALIGNIDAD

e > 60% son malignos.

o Metastasis frecuentes: hosta en el 50% de los pacientes en el
momento del diognéstico. El higado es lo localizacién més fre-
cuente.

C. ASOCIACIONES

* Los gaostrinomaos no osociados al MEN-I se denominan ‘“es-
poradicos” (el 80%).

* El 20-25% de los gostrinomas se asocian gl Sindrome MEN-|
(tumores de paratiroides, hipbfisis y pdncreas) (4MIR). fver En-
decrinologial

* Herencia autosémica dominante.
» Locus en el cromosoma 11.
e Clinica més frecuente: Hiperparatiroidismo (MIR).
» Mayor incidencia de carcinoides gdstricos que los que fie-
nen un sdr. de Zollinger esporédico.
e Los rinomas tien r
| i i
porédicos.

e Un 30% secretan también ACTH que puede producir un
sindrome de Cushing (los gastrinomas secretores de ACTH sue-
len ser malignos). También pueden secretar glucagén, PTH,
VIP.,....

multi
que los es-

Cromosoma

El MEN | esocia tumores de
parotiroides, hipéfisis y
péncreas.

Autosdmico Dominante con
locus en o 11. Lo dinica

més frecuente es
hiperparatiroidismo..

Sindrome MEN-I

Q
8
Q
0
3
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MIR 00 FAMILIA (6579): Sefiale cual de los siguientes hechos
NO esté presente en el sindrome de lo neoplasio endocring
multiple familior tipo | (MEN-1):

. Hiperplasia paratiroidea de las cuatro gléndulas.

Diétesis ulcerogénica por hipergastrinemia.

Tumores pancredticos productos de polipéptido intestinal
vasoactivo (VIP).

Carcinoma medular tiroideo.*

Adenomaos suprarrenales.

MIR 07 (8608): 2Cudl es lo enfermedad endocrina més frecuen-
te en lo neoplasia endocing moltiple tipo 1%:

1. Carcinoma medular de tiroides.

2. Tumor endocrino del péncreas.

3. Hiperparatiroidismo primario.*

4. Feocromocitoma.

5. Adenoma hipofisario.

MIR 10 (9369): La neoplasia endocring mitiple (MEN) tipo |, o
s!ndmme_de_viﬂmm.g

N

1. T hi hi ratiroidism: r
Zgllinggr-Elli;gg.‘

2. Hiperparatiroidismo, feocromocitoma y carcinoma medular
de firoides.

3. Hiperparatiroidismo, cdncer microcitico de pulmén y tumor
carcinoide.

4. Insulinoma, tumor de células claras renal y hepatocarcino-
ma.

5. Caorcinoma medular de tiroides, insulinoma y glioblastoma.

MIR 13 (10098) (99): Una mujer de 45 anos acude a la consulta
remitida desde Cirugia con el diagnéstico de un tumor neuroen-
docrino diognosticado fras pancreatectomia parcial por un tu-
mor de 2 ¢ms en cola del pancreas. El tumor hobia sido detec-
tado de forma cosual en una TAC abdominal solicitada para
completar el estudio de un quiste simple hepético. Interrogando
a lo paciente destacan como antecedentes reglos irregulares,
estando en amenorrea desde hace 6 meses, y célicos renourete-
rgles de repeticion desde los 20 ofios de edad por los que ha
precisado litotricia en varias ocasiones. Ademés presenta ante-
cedentes familiores de célicos renoureterales. 2Cudl es su sospe-

cha diggnéstica?

1. Una losi ina_multiple fipo 1 indrom
Wermer. *

2. Una neoplosia endocrina multiple tipo 2A o Sindrome de
Sipple.

3. Una neoplasia endocrina multiple tipo 2B.

4. Somatostatinoma.

5. Un tumor neuroendocrino productor de PTH.

La neoplasia endocrina mdtiple (MEN) tipo |, o sindrome de
Wermer asocio: Tumores hipofisarios, hiperparatiroidismo y
sindrome de Zollinger-Ellison.

8.4. Clinica

Ulcera géstrica
B. DIARREA.
* Por hipersecrecién de clorhidrico (MIR).

» Esteatorrea por inactivacién de lo lipasa pancrediica y sales
biliares por el &cido.

8.5. Diagnéstico

A. ULCERA PEPTICA GRAVE.

e Lo manifestacién clinico més frecuenie es un sindrome ulcero-
s0 persistente.

e En general Onicas, pero pueden ser milliples (MIR). Pensar en
Z-E en los Glceras duodenales postbulbares, refractarias, reci-
divantes y complicados frecuentemente.

* Lo mds frecuente es que se localicen en el bulbo duodenal.

» Puede haber esofagitis erosiva y Barrett.

« El sintoma més frecuente es el dolor abdominal, seguido de la
diarrea y el reflujo.

DIAGNOSTICO DE SOSPECHA

Presencia de mdifiples dlceras (MIR).

Ulceras en localizaciones insélitas.

Ulcera péptica refractaria.

Répida recurrencia postquirirgica de una Glcera

Ulcera asociada a esofagitis leve.

Diarrea secretora de causa no aclarada.

Hiperrofia de pliegues gdstricos e hipersecrecién.

Evidencias de ofro tumor endocrino que forme parte de

un sindrome MEN-I. (MIR).

Antecedentes familiares amplios de Glcera. (MIR).

0. Hipercalcemia. (MIR).

1. Antecedentes familiores de tumores de los islotes pancreé-
ticos, hipéfisis o paratiroides.

12. Hiperclorhidria basal.

DIAGNOSTICO DEL SINDROME

* Gosfrinemio basal mayor de 1.000 pg/m! (3MIR). El frotamien-
to_con antisecretores, puede subir la gaostrina, y es necesario
suspenderlos una semanc antes de la determinacién. Lo jnfec-
cién por Helicobacter tombién puede producir hipergastrine-
mia.

¢ Si estd entre 200-1.000 pg/ml se debe readlizor lo prueba de esti-
mulogién: Aumento de gastrinemia fras secrefina infravenosa en

WA QNS N )N



mas de 200 pg/ml (2MIR). (Diferencia con la hiperplasia de células
G dondebmmploducooummodelagasfma) Pruebg

. Pruebo de esffmulo con colclo

* Un pH baosal gastrico 2 3 descarta précticamente el diagnésti-
co de gastrinoma.

* BAO aumentado: Mayor de 15 mEq/h y mayor de 60% del
MAO (2ZMIR).

MIR 01 (7054): Un paciente diagnosticade de (lcera duodenal
presenta hemorragio digestiva alta, litiasis renal con céleulos
caldificados, pérdida de peso, eritema necrolitico migratorio. El
calcio plasmadtico era de 11,8 mg/dl, la_hormona paratiroidea
d;JZQ..m&nL_lg_an_l.&m_mz_L_qums

BAO MAC 0 Io ra! h 12 24
iliar
dmLx_lmgﬂs_mml El mndmsﬁmso_dg.ﬂo_mmnb_gL
rincipal
1. Ulcera péphco por helicobacter Pylori.
N Slndrome de Verner- Momson
3. o de %
4. Sindrome de neoploslo endocnna muhnple hpo 2 (MEN 2).
5. Gastrinoma.

@ repeMIR

« En el diagnéstico de gastrinoma: Gastrinemia basal mayor de
1.000 pg/ml.

. de
200 pg/ml.

¢ BAO cumentado: Mayor de 15 mEg/h y mayor de 60% del
MAO

inemia infravenosa en més de

* ECO, TAC, RMN, arteriografia, ecoendoscopio....

* Lo exploracién mds rentable es la ecoendosoopm Técnica mas
sensible parg deteccién del tumor primario: identifica el tumor
en el 50-75% de los casos.

» Gammogrofia_de receptores de somatostafina (octreoscon).
Técnica més sensible para metdstasis.

* Inyeccién arterial selectiva de secretina.
8.6. Tratamiento

1. Tratamiento del tumor.

* Localizado: De eleccién cirugla, pero solo 30% serén reseca-
bles. Todos los pacientes con gastrinoma y sin MEN [ y sin
trastorno médico que limite lo esperanza de vida, deben so-
meterse a tratamiento quirdrgico. Los que pertenecen o MEN |,
tienen altas probabilidades de recidiva. Puede ser de utilidad
la vagotomia géstrica proximal para descender lo necesidad
de antisecretores.

o Metéstasis:

1. Quimioterapic: Estreptozocina, Fluorouracilo, Doxorrubi-
cina, Bevacizumab, Sunitinib....
2. Interferén alfa.

2. Tratamiento del Sindrome Funcional.

« Sindrome ulceroso: Inhibidores de bomba de protones a dosis
altas. Se considera efectivo si la secrecién Gcida boja de 10
mEq/hora en el periodo de 1 6 2 horas previas a la siguiente
toma de medicacién. En los pacientes con hiperparatiroidismo
(MEN-)), la correccién de éste aumenta lo sensibilidad a los
IBP.

 Sindrome diarreico: Somatostatina/Octredtido.

8.7. Factores pronésticos

A. BUEN PRONOSTICO
« Localizacién en pared duodenal.
« Tumores asilados de los ganglios linféticos.
* Tumores in ables en la exploracién quirirgica.
B. MAL PRONOSTICO
+ Enfermedad de corta duracién.
* Gastring > 10.000 pg/ml.
* Tumores grandes primitivos del pancreas (> 3 cm),
« Siembro metastética en ganglios linfaticos, higado y huesos.

* Metastasis hepdticas y crecimiento répido de éstas.

« Sindrome de Cushing.

* MEN | (sblo el 6% de los pacientes con MEN | estén libres de
enfermedad a los 5 ofios posteirugia).

2
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' VIII. DisPePSIA. GASTRITIS Y GASTROPATIAS

APARATO DIGESTIVO

1. ici rifi
* Término hislolégico: Inflamacién de la mucosa géstrica, con infiltrado de neutréfilos con edema. Por tanto, el estudio histolégico de
la mucosa es indispensable para el diognéstico de una gastritis (MIR).

2. Gastropatia por AINEs
» Hosta en el 15-30% de los pacientes que los toman de forma crénica se demuestran Ulceras géstricas y/o duodenales en la endosco-
pia digestiva alta (MIR).
e La ingestién de farmacos antiinflamatorios no esteroidecs guarda estrecha relacién con la perforacién en muchas ocasiones (MIR).
¢ La lesién aguda de la mucoso géstrica porece tener un efecto:
Téxico directo sobre el epitelio: por efecto del atrapamiento iénico del AINE (efecto tépico).
Accién sistémica: por inhibicién de prostaglandinas (MIR). Es el efecto més importante de los AINEs (MIR).
« Factores de riesgo pora el desarrollo de complicaciones (requieren gostroproteccién):
1)Edad mayor a 60 aios (2MIR): A mayor edad mayor riesgo.
2)Historia ulcerosa previa/historia de complicaciones previas (MIR).
3)Dosis altas de AINE.
4)Asociacién con corticoides. (2MIR).
5)Asociacién de varios AINE.
6)Asociacién con onticoagulantes. (MIR).
7)Infeccién por Helicobacter Pylori.

3. Gastritis crénicas

TIPO LOCAL. ETIOLOGIA COMENTARIO
A Cuerpo Auteinmune Se asocia a Anemia Perniciosa (MIR)
Fundus (MIR) Ac anticélulas parietales® (50%) Riesgo de Ca. géstrico aumentado por aclorhidria (MIR)
(MIR) Hiperplasia de células enterocromofines (MIR) Hipergastrine-
mia (MIR)

Metaplasia infestinal (MIR).
Presentes en el 90% de los pa- Menos frecuente Ac antifactor intrinseco (MIR) (mds especifi-

cientes con anemia perniciosa. cos), presentes en el 70% de pacientes con anemia perniciosa.
Relacionado con HLA B8 y DR3.
Puede aparecer un tumor carcinoide.
B Antro Helicobacter pylori (MIR) La forma més frecuente

Presente en el 100% de los mayores de 70 ofios.
Llamada "Activa” por infiltrado de PMN. (MIR)
*Dirigidos contra la bomba de profones. Pveden detectarse en otras enfermedades autoinmunes y en personas sonas.

4. Enfermedad de Ménéirier
« Cursa con hiperirofia de pliegues géstricos, Glceras, hiposecrecién (MIR) (de dcido) e hipoalbuminemia (MIR), a diferencia_del
sindrome de Stiempen {gastrifis hipertréfica hipersecretora).
e Clinica: Epigastralgia (MIR) (dafo més frecuente en la historia clinica), pérdide de peso, edemas, hemorragia digestiva alta (MIR).
Tendencia o infecciones y a fenémenos tromboembélicos. Se considero lesién premaligna para céncer de estémago, (no del todo
clora) (MIR).

B Causf:s de pliegues géstricos engrosados: Enfermedad de Ménétrier, Sd Zollinger-Ellison. Linfoma géstrico. Sd Stiempen (gostropatia
hipertréfica hipersecretora) (MIR).

<R Zollinger-Elli
¢ Se caracleriza por la presencia de hipersecrecién écido, Ulceros pépticas graves y diarreas.
e Localizacién més frecuente: Poncredfica (es un tumor de células no B} (MIR). El duodeno es lo localizacién extraponcredtica més

frecuente. Malignidad en 2/3.
» Se asocig g sindrome MEN-| {tumores de paratiroides (MIR), hipéfisis y pdncreas) en un 25-50%.

« El diognéstico de sospecha ante: 1) diceras duodenales postbulbares (MIR), 2) enfermedad ulcerosa péptica multifocal (MIR), 3) Glcera
péptica refractaria, 4) répida recurrencia postquirirgico de una Glcera duodenal, 5) diarrea (MIR) secretora de cousa no aclarada, 6)
hiperirofia de pliegues géstricos e hipersecrecién, 7) evidencias de ofro tumor endocrino que forme parte de un sindrome MEN-I,
{MIR), B) antecedentes familiares amplios de dicera (MIR), 9) hipercalcemia (MIR).

« El diognéstico de confirmacién: Gastrinemia basal superior @ 1000 pg/ml (Normal < 150) (MIR). Si esté entre 200 y 1000 —
prueba de estimulacién con secretina por via IV — aumento en més de 200 pg/ml de lo gostrinemio (MIR).

* BAO oumentado (MIR) (> 15 mEq/h) que supone més del 60% del MAO (MIR).

» Faclores de mal pronéstico: Enfermedad de corta duracién, gastrine > 10,000 pg/ml, tumores grandes primitivos del pancreos (> 3
cm), siembra metostético en ganglios linfaticos, higado y huesos, sindrome de Cushing y crecimiento répido de metéstasis hepéticas.




5. Anatomia patoldgica

5.1. Localizaciones

A. ULCERA DUODENAL

e El 90% son bulbares (primere porcién, generalmente cara
anterior).

¢ Didmetro: < 2 cm generalmente.

« En algunos cosos son postbulbares, generalmente asociades a
estados hipersecretores.

o A veces aparecen simultGneamente Glceros en cara anferior y
posterior (Kissing ulcers).

B. ULCERA GASTRICA

* A diferencia de las Ulceras duodenales, las géstricas en oca-
siones constituyen un céncer, por lo que se deben obtener
biopsias en cuonto se descubren. Pero una dlcera géstrica no

es una condicién premoligna pora el desarrollo posterior de un
céncer, (MIR) sino que la forma de presentacién mas frecuente
del adenocarcinoma de estémago es la forma vlcerada.

* Suele ser Onica, redondeada u oval.

¢ Diémetro: < 3 cm generalmente.

» Localizacién més frecvente (50%): curvatura menor,
incisura angularis (unién del cuerpo con el antro).

¢ Antro: Relacién con AINES.

» Fundus: Raro, descarter malignidad.

en lo

MIR 12 (9991): 2Cudl de las siguientes NO puede ser conside-
roda una condicién premaligno de cdncer del aparcto digesti-

1. Adenoma de colon.
2. Esofagitis cdustica.
3. Ulcera géstrica.*

4, Anemio Perniciosc.
5. Eséfago de Barret.

Rodiologia

Endoscopia

5.2. Clasificacién de las lesiones de la mu-
cosa gastroduodenal

a)_Erosiones: son lesiones superficiales y redondeadas, de menos
de 5 mm de diémelro y no sobrepasan la muscular de lo
mucosa. Suelen ser multiples y se curan sin dejar cicatriz.

b)Ulcera aguda: lesiones Gnicas o maltiples, de mayor tamaiio y
més profundas que las erosiones (se extienden al menos

_hasta la muscularis mucosae).

c) Ulcera crénica: el criterio de cronicidad de una Ulcera péptica
se define por la existencia de fibrosis en su base. Se caracte-
riza por interrupcién de lo muscular propio, endangeitis
adoptotiva de o intima arferial, hiperplasia epitelial margi-
nal y produccién de tejido de granulacién (MIR).

» Dolor abdominal: Sintoma més frecuente. El dolor tipico se

localiza en epigastrio, y suele describirse como ordor, dolor
corrosivo o sensacién de “hambre dolorosa”.

¢ Lo sintomatologio puede sugerir el cuadro o ser totalmente
inespecifica y/o presentar sintomas atipicos. Asi mismo, algu-

n ient rma n_asintomaticos nfermedod de-
buta con alguna complicacién.

e La exploracién fisica de la Glcera no complicada frecuente-
mente es normal o sdlo evidencia dolor a la palpacién pro-

funda en el epigastric.

6.1. Ulcera duodenal

* Dolor epigdstrico que aparece 1'2-3 horos fras los comidas y
alivia con la ingesta y antidcidos.

* El dolor nocturno es une de los sintomas més discrimingtivos y
mads frecuentes, (MIR).

/
|
LAULLO

6.2. Ulcera géstrica

» Dolor epigéstrico menos tipico y previsible.

¢ Algunos no alivian con lo ingesta, incluso se ogrova o desen-
cadena. Muchos pacientes son asinfométicos.

e Los nduseos y vémitos pueden presentarse, aln en ousencia
de obstruccién y son més frecuentes que en la U.D.

7. Complicaciones

7.1. Hemorragia

e Lo complicacién més frecuente. Més frecuente en lo U.D.
(MIR). Aproximadamente el 10-20% de los pacientes ulcerosos
sufrird al menos un episodio de hemorragia.

* Mas frecuentemente en mayores de 60 affos.

» Causa més frecuenfe de hemorragia digestiva alta (HDA) (MIR).

¢ Primera causa de muerte.

¢ Causa més frecuente de indicacién quirirgica.

» Puede presentarse sin sinfomas previos de Ulcera.

APARATO DIGESTIVO



' IX. ULCERA GASTRODUCDENAL
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Ulcera péptica

Hemorragia

Hemorragia por ilcera

A. DIAGNOSTICO: ENDOSCOPIA

e De eleccién (2MIR). Mejor si precoz.

e Permite distinguir en yng HDA enfre lesiones varicosas de no
varicosas (tienen tratamientos diferentes) y valoror signos

0‘(‘.-.' Irmsvaive MIR Astarizy

Gastroscopia
ignos de san Gl icas: Closi ién
Tipo Descripcidn Recidiva (%) Interpretacién
la  Sangrado “a 55
chorro” SANGRADO ACTIVO
Ib  Sangrado “en 55
sabano”
lla Vaso visible 43
{2MIR)
b Coébgulo adherido 35 HEMOSTASIA
RECIENTE
llc  Mancha negro 5-10
Il Fondo de fibrina 3-5 NO SANGRADO
MIR 00 (6722) Sefiale la respuesta !ERQA_EBA
) Pl ¥ racién al ri isa general
confirmacién endoscépica.*

2. El estudio gostroduodenal baritado tiene la misma sensibili-
dad que la visién endoscépica, en la deteccién de las Glceras
del fundus gdstrico.

3. Lo visién endoscépica de un vaso sanguineo en el fondo de
una dlcera, si ya no sangra, no aumenta las posibilidades de
resangrado.

4. El test del aliento, no es Ufil cuando se quiere demostrar
erradicacion de Helicobacter Pylori.

5. Un paciente joven que presenta dispepsia por vez primera en
su vida debe ser siempre sometido a endoscopia diagnéstica
antes de proponer ningln fratamiento.

B. FACTORES PRONOSTICOS PARA RECIDIVA HEMORRAGICA

1.Signos de hemorrogia reciente: Clasificacion de Forrest, el
principal factor pronéstico de recidiva. (MIR).

2.Edad.

3.Enfermedades asociadas.

4.Estado hemodindmico (MIR)(gravedad de la hemorragia).

5.Locolizacién: Mayor riesgo: Parte alta de lo curvetura menor y
cara posterior del duodeno.

6.Tamaiio: Las Ulceras de més de 2 ¢cm suelen recidivar.

MIR 08 (8803): 2921.&!9:.;&1&@_121&1%_@2@_51
@socia con un régi-

ca en lo Ulcera péptica?:

. Tomario de la Glcera.

Base de la Ulcera cubierta de fibrina.

Base de lg Ulcera cubierta por un codgulo fijo, adherido que
Localizacién de la dlcero en incisura angularis é en cara
posterior de bulbo duodenal.

Sospecha endoscédpica de malignidad de la Glcera.

MIR 07 (8542): Lo gastroscopia es una pr rueba diagnéstico fun-
damental para el estudio del mgg te con hemorragia digestiva,

encia_en lo_reali ism nderé d

o oA wo—

las sigui ituaciones N no mayor magnif r

tanto ar la hemorragia?:

1. Hipotensién y taquicardia.

2. Disminucion del hematocrito y hemoglobing.®

3. Pacientes que requieren transfusién para mantener la estabi-
lidad hemodinémica.

4. lovado géstrico por sonda nasogéstrica con abundante

sangre rojo, que no se aclora fros lovados repetidos con
abundante volumen.

5. Repetidos y frecuentes episodios de hematemesis con sangre
roja y melenas.

TRATAMIENTO DE LA U MPLI CON HDA

A. MEDIDAS GENERALES.

e Vios venosas: Aporte de liquidos o songre y medicién de
presién venosa ceniral.

e Reposicién de la volemia: Soluciones cristaloides o coloides.
Primera medida a tomar (4MIR).

La primera medida a tomar onte una hemorragia digestivo es

o Transfusién de sangre: Si shock hipovolémico o si Hb menor
de 8 gr/dl. (MIR).




Transfusién de sangre

* Lavado géstrico por sonda nasogdstrica. Un levado limpio

n ragig diges

alta.
B. MEDIDAS ESPECIFICAS.
1. Férmaocos:

Los IBP en perfusién continua a dosis altas (pora
consegu:r un pH entre 6 y 7), disminuyen la persis-
1 | orragi bilizar el codgulo.
(MIR).

La somatostatina podria ser de utilidad.

La erradicacién del Helicobacter desciende los reci-
divas a largo pla ;

2. Terapia endoscépica:
L ]

Es de primera eleccién.
Reduce la mortalidod, los recidivas y la necesidad
de cirugia urgente,
Se oplica en Forrest | y lla. (4MIR).
F r ian gl fr | mient
endoscépico:

1. Ulceras de més de 2 cm.

2. Localizacién en curvatura menor y cara pos-
terior duodenoil.
Gravedad de la hemorragia.
Enfermedodes graves asociados.
Shock.
Técnicas (suele apli
Electrocoagulacion y termocoaguiocnén
Esclerosis.
Colocacién de “clips”. (MIR).
Léser de argén o Nd-YAG: No es de primera
eleccién.

e

Rl adi adbae

Teropioc endoscépica en HDA

3. Cirugla urgente: Si HDA masive o persistente (fracaso
de la endoscopia).

4. Tratamiento angiogréfico: Perfusién intraarterial de va-
soconsirictores, embolizacién selectiva. La emboliza-
cién angiogréfica puede estor indicada excepcional-
mente en la hemorragia por vicus duodenal (MIR).

* Indicaciones:
1. Imposibilidad de aplicar tratamiento en-
doscédpico.
2. Fallo del tratamiento endoscépico en po-
cientes de alfo riesgo quirdrgico.
3. Cuando se usa la orteriografia como
método diagnéstico de la lesién sangrante.

| HDA por ulcera péptica_]

—-

v

HD activa o Codgulo adherente  Zona pigmentada  Base limpia

Vaso visible l
IBP iv IBP iv
=

UCl 1 dia
Atencién intrahospitalaria 2 dios

v

|

No se administra IBP iv
No Tio endoscépico
v
No se administra IBPiv

v

No Tto endoscdpico

Atencién Intrahospitalaric 3 dias

Tratamiento de la HDA por uicero péptica

)
=
5
o
2
2
<
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M'R 07 (8544): _w_emmmmum

entr 6n rtenol es e H
ia_cordi min

doscépico practicado 5 horos después de su ingreso revela al-

guno erosaén superﬁcnol lumpna en el fercio distal del eséfogo y

Un estudio en-

3. Tomor biopsio pore la deteccién de H. pylori. refirar el en-
doscopio procurando no desprender el trombo plaquetar y
continuar tratomiento farmacolégico con administracién in-
travenosa de inhibidor de la bomba de protones.

4, Consulta al Servicio de Cirugia para considerar tratamiento
qunrm'glco urgenfe

tos hemdticos en la cavidad géstrica. El paciente se hobic medi-
cado con diclofenoco 150 mg/dic los Gltimos 8 dias por una
cnb‘a-OMLadﬂmMMmmdgbh‘

1. os de

![g orel y gho hosg-glong :
2. Tratemiento erradicodor de Helicobacter pylori de formo

empirica y alta hospitolaria.

3. Tratamiento hemostético con sonda de calor de la erosién
con hematina en su base y perfusién endovenosa de inhibi-
dores de la bomba de protones durante tres dias.

4. Ayuno fofal y tratamiento con perfusién endove-nosa de
inhibidores de la bomba de protones durante 48 horas.

5. Colocacién endoscépica de un hemoclip en la lesién erosive
con signos de hemostasia reciente.

Se aplica tratamiento endoscépico en Forrest | y lla

MIR 09 (9087): Un hombre de 40 afios sin enfermedodes con-
comitantes, acude a urgencios por melenos de 24 horas de
evolucién sin repercusién hemeodinémico.

Refiere consumo de

ontiinflamoterios no esteroideos los dias previos por cefalea. Lo
analitica es normal salvo el hematocrito de 33%.

lg_vlcerg resulian benignas y muestran infeccién por

Helicobacter pylori. 2Cuél de las siguientes afirmaciones es

s.em?

. En la endoscopia inicial esté indicodo aplicar una ferapéutico
endoscépica para disminuir el riesgo de recidiva hemorréagi-
ca.

2. Daoda lo ausencia de malignidad en las biopsias iniciales y el
aspecto endoscopico de la Ulcero, se puede descarfar de
manera fioble el céncer géstrico y es innecesario el segui-
miento endoscopico.

3. S6lo esté indicado el tratamiento erradicador del Helicobec-
ter pylori si se constata recidiva de la Glcera en ousencia de
antiinflamatorios no esteroideos.

4. Dado que se trota de una Glcera complicada (hemorragio) la
mejor opcién terapéutica es uno vagotomia y piloroplastia.

5. El paciente podria ser dodo de oltg hospitolaria de forma
precoz.*

MIR 10 {9328): Hombre de 43 afios sin enfermedades de inferés

que acude a Urgencias del Hospital por 4 deposiciones meléni-
cas en los dlfimos 12 horos. Refiere toma de gnfiinflamatorios en
dias previos. En la explorocién fisica destoca polidez de piel y

mucosas, TA 95/65 mmHg y frecuencia cardioca 110 lpm. El

abdomen no es doloroso y en el tacto rectal se demuestran
deposiciones melénicas. En la analtico se encuentra una cifra de

Hb de 8.1 g[ L. Tras infusién de suero salino y mnmr la

. Se realiza endoscopso digestiva
urgenie en la que se encueniran ooégulos en el estémago y una

1) ntro gé n fo
fa protuberanci | centr
rec
1. Dado que el paciente es joven, sin enfermedades asociadas y
la Glcera ha dejodo de sangrar, puede ser dado de alta pre-
cozmente con tratamiento con un inhibidor de la bomba de
protones y erradicacién de H. pylori.
2. Retirar endoscopio, colocar sonda nasogéstrica para aspira-
cién continua e iniciar tratamiento con un inhibidor de la
bomba de orotones v con somatostating.

7.2. Perforacién

A. PERFORACION CUBIERTA.

La adherencia a visceras vecinas tapona el orificio.

B. PERFORACION LIBRE

e Segunda complicacién més frecuente, més frecuente en ancio-
nos. Ocurre en el 5% de los pacientes.

« Casi siempre Unica.

¢ Més frecuente en varones.

o Mds frecuente en U.D. (MIR) (cora anterior del bulbo).
* Segunda causo de peritonitis aguda ras lo apendicitis.

¢ Lo perforacién la per-
foracién de la Ulcera duodenal.

e la ingestion de férmacos antiinflamatorios no esteroideos
guarda estrecha relacién con la perforacién en muchas ocasio-
nes (MIR).

© Curso teteraivo MIR Astwins 2009
a) Clinica
* Dolor epigéstrico brusco e infenso (4MIR), que puede
irradiar al hombro derecho por irritacién del nervio
frénico.

e Vientre en tabla (2MIR), excavado (“abdomen escafoio-
deon”), signo de Blumberg, facies de angustia (MIR).




Peristalsis disminuida.

¢ Desparece la matidez hepética o la percusién, debido al
neumoperitoneo (MIR).

e Puede ser la primera manifestacién clinica de la dlcera
(MIR).

¢ En los cosos en los que no se establece el diognéstico
inicial evolucionan a peritonitis y shock (MIR).

b) Diagnéstico:

e Radiografia de térax o obdomen en bipedestacién (MIR), o
lateral de abdomen: neumoperitoneo (3MIR) (su ausencia
no excluye lo perforacién). Mejor méfodo diagnésfico de la
perforacién libre de una ticera (2MIR).

¢ El aire libre puede delinear el ligamento falciforme (MIR).

« Si existen dudas se puede instilar oire a fravés de una son-
da nasogéstrica.

« E| TAC puede ser de utilidad en casos duocdosos.

Diognéstico de perforacion gésirica

Rx de térax PA en bipedestacién mostrando un neumoperifoneo 'ﬁmagen
oérea subdiofrogmética) MIR.

Rx en decibite lateral izquierdo con rayo horizontal.
El neumoperitoneo se sitiia entre el higado y la pared torécico (fle-
chas)

MIR 04 (7775): En una radiografia de abdomen en supino se ve
ol ligamento falciforme. 2Cuél es el diagnéstico més probable?:
1. Ascitis.

2. Perforacién intastinal.*

3. Peritonitis.

4. Oclusidn intestinal,

5. lleo paralitico.

@9 repeMIR

« La perforacién suele manifestarse con dolor epigdstrico brusco
e intenso, con vientre en tabla.

« El diagnéstico: Radicgrafia de térax en bipedestacién, o lateral
de abdomen: Neumoperitoneo

<) Tratamiento general
e Aspiracion gastrica.
Fluidoterapic.
Antibiéticos.
El tratamiento no quirdrgico de la perforacién puede
estar indicado en ocosiones: (MIR).
1. Perforacién cubierta con buena evolucién.
2. Pacientes con centraindicacién absoluta de
cirugfa. (MIR).
d) Tratamiento quirdrgico
1 - SR

Indicacién: Sélo si se cumple todo lo siguiente:
1) Enfermo estable (MIR) que aguanta una operacién
de més envergadura.
2) Perforociones de menos de é horas de evolucién.
(MIR).
3) Ulceras crénicas (historiac de sintomas ulcerosos
tiempo atrds) (MIR).
Técnicas:
1) Ulcus géstrico: Reseccién con Billroth .
2) Ulcus duodenal: Vagotomio troncular con piloro-
plastia y excisién local de lo dlcera (de eleccién).

2) Sutura simple de la perforacién y lavado de la cavidad
peritoneal

Técnica més répida y sencilla.

Podemos reforzar la sutura con un parche de

epiplén: Parche de Graham.

Técnica de Graham

Indicacién: cuando no su cumplen los criterios ante-

1) Enfermos cuyo estado no permite hacer técni-
cas mas agresivas (MIR).

2) Perforaciones de mas de 6 horas de evolucién.

3) Ulceras ogudas (MIR) (sin historia ulcerosa an-
terior).

MIR 97 FAMILIA (4913): Varén de 20 afios que presenta abdo-

men ogudo por_perforacién de Glcera duodencl de hace 3
horos, sin_antecedentes de Olcerg. E tratgmiento de gggg ibn

E

15 Aspnrocnén sueros y antibiéticos.

y 2 rol ierre simple de | i6n
3. Gastrectomia Billroth Il

4. Vogotomia troncular y piloroplostia.

5. Vagotomia troncular y gastroenterostomia.

2
8
o
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’ APARATO DIGESTIVO

MIR 96 (4826): En un paciente de 50 afios, intervenido de ur-

gencio por uno perforacién ulcerosa duodenal, debe realizarse

una operacion antiulcerosa definitiva si se suman las siguientes

gircunstancias, EXCEPTO:

1. Evidencig en lo historia fomilior de enfermedod ulcerosa
duodenal.*

2. Evidencia, en lo historia clinica y/o en la exploracién anaté-
mica operatoric, de que la dlcera es crénica.

8. Estado hemodindmico estable en el acto operatorio, sin epi-
sodio de shock en el perfodo preoperatorio.

4. Inexistencio de enfermedod asccioda que suponga riesgo

vital,
5. Transcurso de menos de 48 horas desde el episodio perforati-
vO.

7.3. Penetracién

* Més frecuente en Glceras duodenales de caro posterior, gene-
ralmente a péncreas, provocando pancreafitis aguda.

* La dlcera géstrica puede penetrar g I6bulo hepdtico izquierdo
o a colon.

o Clinica: Dispepsia constante que no alivia con antidcidos o que
irradio a espalda puede indicar penetracién.

» En general responde al tratamiento médico.

* Complicaciones: Hemorrogia, onemia, pérdido de peso, hipe-

ramilesemia, malabsorcion, ictericia.

O e A At

7.4. Obstruccién

o Clinica: Distensién abdominal, vémitos alimenticios, bazuqueo
gastrico, alcalosis metabélica hipoclorémica. (6MIR).

.,L.u

9(‘ w0 leness rvo MIT Asverws i

Obstruccidn por dlcero

» Radiologia: Estémago dilatado con contenido liquido.

o Tratomiento: Anfiulceroso de base, més aspiracién nasogdstri-
ca y reposicién hidroelecirolitica. Si no mejora, dilataciones
endoscopicas y si fracasa cirugla. (fratamiento médico: 70 %,
tratamiento quirdrgico 30%) (MIR).

Técnicas quirdrgicos:
1) Vaogotomia ir I iloro, i
tomia: La técnica més usada con buenos resultados.

2) VYagotomia troncular y antrectomia,

MIR 02 (7253): En el tratamiento de las

gggngg, sefiale, entre las siguientes la afirmacién INCORRECTA:
El trotomiento no quirdrgico de la perforacién puede estar
indicado en ocasiones.

2. los indicaciones quirdrgicas estan cambiando como conse-
cuencia del descubrimiento del papel etiopategénico del Heli-
cobacter Pylori.

3. Lo ingestion de férmacos onfiinflamatorios no esteroideos
guarda estrecha relacién con la perforacién en muchas oca-

siones.
4. Hoy en dia, groci I ien i
nl i ccién pildrica por vlcus nece-

sitan tratamiento quirdrgico.*
5. Lo embolizacién angiogréfica puede estar indicada excepcio-
nalmente en la hemorragia por ulcus duodenal.

7.5. Refractariedad

« Ulcera duodenal que no cicalriza después de 8 semanas o
géstrica gue no cicotriza después de 12 semanas de fratomien-
fo convencional.

¢ Causas:

1.  No cumplimiento del tratamiento.
2. Infeccién por H. Pylori.
3. AINEs.

4. Penetracién,

5

6

7

Tabaco {MIR)

Malignidad (caso de U.G.).

Procesos hipersecretorios (hiperplosios células G, sindro-

me Zollinger-Ellison).

¢ ..Una vez descartado el incumplimiento de la ferapia y la per-

sistencia de la infeccién por helicobacter, es necesario descar-
tar el consumo de AINEs, ademds debe suprimirse el consumo
de cigarrillos.... (Horrison).

8.1. Radiologia baritada

A. ULCERA GASTRICA

¢ En la Glcera benigna, el crater es redondeado u oval, con
bordes lisos y regulares. Un signo tipico de dlcera benigna es
la linea de Hampton.

Ulcera géstrica con carocteristicas radiolégicas de benignidad en la
curvatura menor gastrica (flechas).



~

* Lo nodularidad de los margenes de la Ulcero, el créfer intralu-
minal, los pliegues irregulares y el momsco de Carman sugie-
ren malignidad.

» Los vlceras de mayor tamane (> 3 cm), se asocion a un riesgo
més elevado de malignidod.

* Lo localizacién de la dlcera no es indicativa de su carécter
benigno o maligno, pero su asociacién o Glcera duodenal re-
duce el riesgo de malignidad.

B. ULCERA DUODENAL

« Se presenta como una mancha suspendida.

8.2. Endoscopia

» Sensibilidad y la especificidad superior a la radiologla.
o Exploracién de eleccién ante la sospecha clinica de esta enfer-
medad (MIR).

Endoscopia.

A. ULCERA GASTRICA

¢ El examen endoscépico no permite establecer con seguridad su
naturaleza, por lo que deben obtenerse biopsias mdltiples (MIR)
(6 biopsias de los mdrgenes).

* La citologia complementa o lo biopsia.

® En todos los Ulceras géstricas consideradas benignos tras el
estudio histolégico, debe ademés comprobarse endoscopica-
mente la cicatrizacién completa a los 8-12 semanas de trota-
miento (2MIR), para confirmar de forma definitiva su carécter
benigno.

MlR 00 (6722): Seficle la respuesta VERDADERA:

Lo curocu6n s 0l ener n
irm n ica.*

2. E estudio gos\‘roduodenol baritado tiene la misma sensibili-
dad que la visién endoscépica, en la deteccién de las Glceras
del fundus gésirico.

3. Lo visién endoscépica de un vaso sanguineo en el fondo de
una Glcera, si ya ne sangra, no aumenta los posibilidodes de
resangrado.

4. El test del aliento, no es Util cuando se quiere demostrar
erradicacién de Helicobacter Pylori.

5. Un paciente joven que presentfa dispepsio por vez primera en
su vida debe ser siempre sometido a endoscopia diagnéstica
antes de proponer ningln tralomiento.

B. ULCERA DUODENAL
« Su molignidad es excepcional, por lo que no estd indicada la
obtencién de biopsias (MIR).

Ulcera bulba duodenal Forrest i

e Una vez establecido el diognéstico de dlcera duodenal no es
necesorio lo realizacién de endoscopia paro control de la res-
puesta ol tratomiento.

e En pacientes de edad avanzado, que presenten una historia
atipica o que no respondan al trotamiento médico, hay que
considerar la posibilidad de que lc tlcera duodenal se deba o
un adenocarcinoma del duodeno o de la cabeza del pancrecs.

o Se debe investigor si esté infectado por Helicobacter pylori y en
caso positivo frafar la infeccion (MIR).

MIR 00 FAMILIA {6468): En relacién a un poc:ente im__gﬂ;ggdg
a uodenal no compli iant
sefialar lo respuesta FALSA:
1. Se debe investigar si estd infectado por Helicobacter pylori y
en caso pos:hvo tratar la infeccién.
2. trata | f lén Hehc ri, UNQ vez con-

dstn os o dosi e} i

nml refo!
-

r
3. Durante lo endoscopia no es necesario biopsiar sus bordes

APARATO DIGESTIVO
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APARATO DIGESTIVO

para descartar malignidad.,

4. El riesgo de recidivo ulcerosa si se logra la erradicacién de
Helicobacter pylori es menor del 20%.

5. Los pruebas serolégicas son poco fiables para confirmar lo
erradicacién de Helicobacter pylori.

Q. Tratamiento. Generalidades.

Obietivos del tratamiento:
1. Alivio de los sintomaos.
2. Cicatrizacién de la ticero.
3. Prevencién de recidivas y complicaciones.

ID. ENERALES Y REGIMEN
v En cuonto o la dieta, se recomienda que el paciente
prescinda de los alimentos y bebidas que le produzcan
sintomas.
v El no fumar facilita la cicatrizacién y reduce los recidi-
vos. (MIR).
v"  Evitar los AINEs.

10. Tratamiento médico

10.1. Farmacos utilizados

A. ANTIACIDOS {ver copitulo 1)

B. ANTISECRETORES [ver copitulo 1]
- Anticolinérgicos (antimuscarinicos).
- ANTI-H,.
- IBPs: de eleccién.

Célulo parietol

bomba de protones

Histomina

e tomev s o \IE Awwnen

C. SUCRALFATO.

Empleado histéricomente por su efecto inhibidor de lo secre-
cién Gcida géstrica o citoprotector de la mucosa gdstrica. Ac-
tualmente en desuso. Produce quelacién de ofros medicamentos
{MIR}.

MIR 01 (7237): &¢Cudl de los siguientes antivicerosos produce
forma significativa?:

. Cimetidino.

. Ratinidina.

. Misoprostol.

. Tetraciclina.

Sucra! ke

b WN—

D. PROSTAGLANDINAS (Misoprostol)

» Citoprofectores y ontisecretores.

¢ Actualmente relegados a un segundo plano por los IBPs, que
son los farmacos de eleccién.

® Misoprostol puede estar indicado en el fratamiento de pacien-
fes de Ulcera pépfica que precisan tomar antiinflamatorios no
esteroideos de forma prolongada.(MIR).

e Efecto secundario més frecuente: Diorrecs.

e Produce coniraccién uterina como efecto colateral por lo que
no debe utilizarse en mujeres en edad férfil (MIR).

MIR 00 FAMILIA (6681): ¢Cudl de los siguientes farmacos utili-
mmmmummm

ni

Wnubo_rﬁv_q en los mujeres férti-

Hvdrox'do de Aluminio.
Ranitidina.
Trisilicato de magnesio.

S".’*?’.’*’:“

Omeprozol.

10.2. Ulcera péptica H. Pylori positiva

En los casos de Glcera gastroduedenal H. Pylori positiva se re-

comienda:
» Tratamiento erradicador de H. Pylori (iriple terapia duran-
te 14 dias habitualmente). fver capituto VIl
»  Seguido de IBPs durante 4-6 semanas.

“Todos los pacientes ulcerosos (duodenales o gastricos) con
una infeccién por_H. pylori requieren un tratamiento gntimicro-
biano ademds de férmacos antisecretfores, tanto si se trata de la
primerg oparicién de lo enfermedad como si sufren una recidive”
(MIR).

Se logran osi importantes beneficios: oceleracién de la cicatri-
zacién ulcerosa, reduccién de recidivas, prevencién de complica-
ciones hemorrégicas y disminucién del coste econédmico.

Asi puede lograrse la curacién definitiva y no Gnicomente la
cicatrizacién temporal de la enfermedad ulcerosa gostroduode-
nol.

10.3. Ulcera péptica relacionada con el con-
sumo de AINES

En los pacientes consumidores de AINEs en los que se ha des-

arrollado una dlcere péptica, lo indicado serfo: ver copitulo Vilf]
» Retirada del AINE.
» Trotamiento antivlceroso esténdar (1BPs).

Sin embargo, en el 25% de los cosos no_es posible retirar el
AINE debido a una enfermedad subyacente grave. En estos
casos, lo recomendado es realizar tratomiento con 1BPs o dosis
esténdor. Sélo los IBPs pueden cicatrizar Ulceras géstricas o duo-
denales independientemente de que se interrrumpa o no el tro-
tomiento con AINE. Otras medidas a fomar podrion ser: reducir
dosis de AINE, cambiar AINE por ofro menos téxico, o doblar la
dosis de IBP.

10.4. Tratamiento de la Glcera péptica H.
Pylori negativa y no relacionada con aines

El tratomiento en la fose aguda de las Glceras no asociadas a
la infeccién por H. Pylori ni a lo tomo de AINEs consiste en la
administraciéon de antisecretores. Actualmente, las dos familias
de fdrmacos més cominmente empleadas son los antagonistos
de los receptores H, y los IBPs, Todos estos fdrmacos actban
blequeando con mayor o menor eficacia la secrecién de HCI por
las células parietales géstricas.

Debido a que son mdés eficaces los IBPs que los anti-H2, ac-
tualmente se recomienda el uso de IBPs.

La duracién del tratamiento serd:

* ULCERAS DUODENALES: 4 semanas.
* ULCERAS GASTRICAS: -8 semanas.

Gran parte 0%) de las Olceras géstricas y duodenales cica-

trizan con el tratamiento convencional mencionado.

10.5. Tratamiento antisecretor de manteni-
miento

A diferencio de lo que ocurre con el tratamiento erradicador de
H. Pylori, el trofomiento onfisecretor “clésico” no curo, sino que
Unicamente cicatriza, la Ulcera gastroducdenal. De este modo,
la mayoria de los Glceras recidivan unos meses o afos después
de haber finalizado el tratamiento antisecretor aislado.

Raadnvas ulceroscas frecuan’es o groves
Ulceros refractarias.

Tabaguismo.

Necesidod de tratomiento con AINEs.

ot ol o



5. Necesidad de tratamiento anticoagulante.
6. Ulceras gigontes.
7. Ulceras con complicaciones.
8. Ancianos y pocientes con comorbilidades graves.
TAMI TISECRETOR  DE
MANTENIMIENTO
Pacientes que presenten factores de riesgo de recidiva ulceroso
y que ademas:

a) Hasta que se confirme erradicacién de H. Pylori.
b) Cuando no se logre errodicar H. Pylori.
¢) Pacientes con dlceras H. Pylori negativas.
El tratamiento de mantenimiento se prolongara duronte al me-
nos un aio y serd indefinido en cosos de hipersecrecién gastrica.
Dosis:
e ANTI-H,: 2 de la dosis de la fase aguda.
© IBPs: mismas dosis que en la fase agudo.

11. Cirugia de la Glcera

qgastroduodenal

11.1. Indicaciones de cirugia

Clésicamente se indica cirugia en los casos de refractoriedad
al trotamiento médico (MIR}, recidivas ulcerosas, dificulfad para
descartor carcinoma(MIR) y en caso de complicaciones. Pero hoy
en dia las indicaciones quirdrgicas hon cambiado como conse-
cuencia del descubrimiento del popel etiopotogénico del Helico-
bacter Pylori. (MIR).

El trotamiento quirirgico de la Glcera péptica ha quedado
précticomente limitado al tratomiento de lo urgencia ante la
presentacién de alguna complicacién (hemorragio, perforacién o
estenosis).

En la hemorragia, el tratomiento quirdrgico de urgencia se re-
servo pora los casos de:

o Hemorragia masiva.

o Hemorrogia persistente.

o Recidiva de la hemorrogia fras tratemiento endoscopi-
co.

Después de una cirugia de urgencia de uno Glcera péptica hay
que investigar la existencia de H. Pylori y trofarlo si existe infec-
cién.

11.2. Ulcera duodenal

Ulcera duodenal

*  Objetivos
Disminucién de la secrecién de dcido clorhidrico:
1. Denervando la mucosa secretora del cuerpo-fundus:
Vagotomias.
2. Extirpando el ontro y parte de lo mucosa secretora
{cuerpo,..).
A. TECNICAS DENERVADORAS. VAGOTOMIAS
a) Troncular

e Seccibén de los troncos vagales, anterior y posterior, @
nivel del hiato esofégico.

e Ventajos: Denervacién total del estémago (fundus-
cverpo-antro).

. nveni

o Denervacién del érea pilérica: Inhibicién de la moti-
lidod a ese nivel con lo que causa dificulted de va-
ciamiento gésirico. Por esto siempre hay que asociar
una téenica de drenaje: Piloroplastia (mas usada) o
gastroyeyunostomia.

* Denervacion de higado, vias biliares (colelitiasis),
péncreas, intestino delgado (diarrea) y parte de
grueso (atonia) (MIR), por seccién de ramos celiaco
y hepdtico.

b) Selectiva
e Seccibén vagal distalmente al origen de los ramos hepdéti-
co (vago anterior) y celiaco (vago posterior). Se denerva
selectivomente el estémago pero hay que realizar dreno-
je (piloroplastia) por que el piloro es también denerva-
do.

Vagotomia selectiva

c) Supraselectiva, Proximal o de Células Parietales
e Denervacién selectivg de fundus y cuerpo (zona secretora
de HCl) respetondo las ramas antrales motoras (pota de
gallo) de los nervios de Latarjet y las ramas extragésiricas
(hepdticos y celiocas). Se conserva motilidad antro-
pilérica.
° i drengje gdstrico (piloroplas-
tia).
* Es lo operacién:
1) Més conservadora.
2) Mas fisiolgico.
3) De menos riesgo quirdrgico (no existe operturo
del trocio digestivo): Menor mortalidad.
4) De més dificultad técnica.
5) Que més recidiva (2MIR).

e APARATO DIGESTIVO
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IX. ULCERA GASTRODUODENAL

2 TECNICAS DE DRENAJE
¢ Facilitan la evacuacién géstrica.
* Se uson asociadas o lo yogotomig troncular o selectiva para

disminuir el espasmo pilérico y la retencién géstrica, que se
produce tras lo seccién de los nervios vagos.
© Dos tipos de técnicos:
a) Piloroplastia
¢ Su objetivo es aumentar el tamafio del orificio de sali-
do del estémago.

1O e bt MR 3000

Piloroplastia de Finney

b) Gastroenterostomia (gastroyeyunostomia)
® Anostomosar lo parte mas declive del estémago a un asa

de yeyuno.
e Sélo se hace en dos casos:
1 i h una pil stia.

2. Enalgln caso de estenosis pilérica.

O arve e ve LT A4 3300

Gaostroyeyunostomia

B. TECNICAS MIXTAS

» Vogotomia troncular més antrectomia.

o Intervencién maés eficaz en la Glcera duodenal, porque es la
que menos recurrencias provoca, pero fiene el inconveniente
de las secuelas de la vagotomia y de la reseccién gaéstrica.

En resumen...

« Lo operacién més eficaz y con menos recidivas es la vagotom-
fa froncular con antrectomia (MIR): Es de eleccién en recidivas
uvlcerosas de otras técnicas [MIR).

« Lo operacién més fisiolégica y con menos morbilidod pero la
mds dificil técnicomente es la vagotomia supraselectiva. Técni-
ca de eleccién paro lo dlcero no complicada. Lo vagotomia

que més recurre es la supraselectiva (MIR).

* Lo operacién més sencillo y répida, con bajo mortalidad, pero
que fiene tasas importantes de morbilidad y recurrencia, es la
vagotomia troncular con piloroplastia. Se sigue aplicando en
situaciones de urgencia (MIR), que actuclmente es cuando més
se opera la dlcera.

11.3. Ulcera géstrica

Ulcera géstrica

*  Objetivos
Extirpacién de la Glcera.
A. GASTRECTOMIAS

o Las vlceras gastricas asociados a dlceros duodencles o bien
aquellos localizadas en regién pilérico o prepilérica cursan
con secrecién Geida normal o aumentada, por lo que de-
ben tratarse fisiopatolégicomente igual que las Olceras
duodenales.

e Los dlceras géstricas localizadas en lo curvatura mencr,
cursan con secrecion Geida normal o baja, por lo que el
tratamiento quirdrgico es la gastrectomio distal (MIR). Lo
reseccién en cufia de la Glcera se asocio @ un porcentaje
de complicaciones similar a la gastrectomia pero con ma-
yor nimero de recurrencias.

B. RECONSTRUCCION POST-GASTRECTOMIA
Para reconstruir la continuidad del tracto gasirointestinal, tras
estas operaciones, tenemos varios opciones:
a) Gastroduodenostomia o Billroth |
* Anastomosar muiién gdsirico restante con duodeno.
e Reconstruccién mds fisiolégico, pero no siempre téeni-
camente posible (duodenos inflamados, fibrosados,...).

D Cunso laeasho MIR Asvariss 200)

Billroth |

b) Gastroyeyunostomia o Billroth Il (Balfour Krénlein). (MIR).
Cierre del mufién duodenal. Después se pueden hacer
dos variantes:

* Polya: Anastomosar todo el mufién géstrico al primer
asa yeyunol (MIR).

e Hoffmeister: Sélo_parie del munén géstrico se anas-
tomoso al primer asa de yeyuno.




¢ Tiene el inconveniente de la mezcla de secreciones gésiricas,
duodenales, poncredticas y biliores y crea un asa ciega (afe-
rente).

¢) Gastroyeyunostomia en Y de Roux).

¢ Parece ser mejor técnica que el Billroth 11

e Se cierra el mufién duodenal y el yeyuno se corta o unos
20 cm. del Treitz, el exiremo distal a ese corte se cierra y
se sube de forma isoperistaltica hosta el remanente
géstrico pora enastomosarlo de forma lateroterminal. A
40-60 cm. de la gastroyeyunostomia se anastomoso de
forma termino-lateral el exiremo proximal del corie que
incluye el duodeno y el trozo de yeyuno proximal al

Treitz.
Gaostroyeyunostomia
|
Treitz
Duodeno
Duodenoyeyunostomia
& .
“ Yeyuno

Gastroyeyunostomia en Y de Roux

v
> 57N
"y “
) .

© Curve smberive MIR Astrin

e Ventajos: Evita el reflujo de bilis ol estémago (MIR).
* Inconvenientes:

1. Baja occién antiGeida (el contenido gdstrico, écido
e hiperosmolor, no contacta con el duodeno lo que
provoca que no se produzca fa liberacién de soma-
tostatina y secrefina).

2. Existe confacto entre un contenido muy écido que
sale del estémago y una mucosa yeyunal con esca-
sas defensas ante esta agresién por todo esto se la
considera una operacién ulcerégens, por lo que
para evitorio se debe asocior una vogotomia
(2MIR).

St ez - Hargonn
g0 prrcvads,

Reconstruccién
de Biliroth |

Ha __’EeoomfrmdénenYd.M
Téenicos quirirgicos en Glcera géstrico

11.4. Complicaciones

A. RECIDIVAS
* Més frecuente en varones y en lo glcero dyodenal.
e Se debe i li m N causa.

» Los causas mas frecuentes de recurrencia ulcerosa son: uno
vegotomia incompleta o un sindrome de antro retenido (resec-
cién incompleta).

* Causas menos frecuentes de recurrencia:

1. Gastrinoma (Sindrome de Zollinger-Ellison): Aumen-
fo de gastring sérica tras infusién intravenosa de se-
cretina (MIR).

2. Hiperplasia de célulos G: Aumento de la gastrina
con las comidas, no con secrefina.

3. Sindrome del aniro retenido (por reseccién incom-
pleta): Disminucién de gastrina sérico con inyeccién
de secretina.

«E! tratamiento de la Ulcera recurrente postoperatoria depen-
deré de su etiologio. Debe investigarse y tratarse la infeccién

por H. Pylori. Lo indicacién de reintervencién se estoblecerd
sélo ante la presencia de una complicacién.
Estudio de la hipergastrinemia
GASTRINA ALTA
SECRECION ACIDA Ayunos SecretinalV  Alimentos
HIPERSECRECION
Ulcera duodenal (MIR) N SC/L (MIR)
(< 150ng/L) 3 |

SdZE (MIR) It 11T (3MIR) SC

Hiperplasia células G (MIR)

% sc/1 i
Sd antro retenido {MIR)
N/T 4 (2MIR)
HIPOSECRECION
Anemia pernicioso...(MIR) T sC +

N: Normal; SC: sin cambios.

La perfusién de secretina aumenta la gastrinemia en un paciente
con gastrinoma

B. SINDROME DEL ASA AFERENTE

» En gastrectomios Billroth Il (MIR).

= ALl el Bl s i N Al hidhlnea i dlabin
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IX. ULCERA GASTRODUODENAL

si6bn de la mismo por retencién de secreciones biliar y pan-
credtica.

e Clinica: dolor y distensién postprandial en hemicbdomen
superior y yémitos biliosos que colman el dolor.

» Tratamiento quirdrgico: Construir una Y de Roux.

* También puede ccurrir un sobrecrecimiento bacteriano en el
asa oferente. [ver tema Xil]

C. SINDROME DE DUMPING

(Sindrome de vaciamiento répido).

Para que se produzca es preciso que el mecanismo antropilérico

esté destruide o haya un cortocircuito del mismo (MIR).

a) Precoz (15-30 minutos postcomida)

* Sindrome postgastr I nte.

* El vacicmiento brusco, distiende el infestino y provoca
un reflejo que estimula la motilidad. (MIR].

o Se liberan sustoncias vasoactivas que son responsables
de parte de los sintomas (MIR).

¢ Sinfomas vasomotores (MIR) (fagquicardia, palpitaciones,
mareos, sudoracién, enrojecimiento facial, ..) por répi-
da sobrecarga hiperosmolar al intestino delgado (MIR).

e Tratamiento: Higiénico-diefético (MIR) (clave del trofa-
miento), onfidiarreicos, anticolinérgicos, acarboso,
guar, si es necesaria la ciruglo puede reinvertirse en
Billroth | 0 se realiza anostomoesis en Y de Roux. Pue-
den ser de utilidad el octreétido o la somatostatina.

b) Tardio (2-3 horas posicomida)
¢ Sintomes hipoglucémicos por sobrecarga brusca de
hidratos de carbono de absorcién répida con hipoglu-
cemia secundaria por hiperinsulinismo.
¢ Tratamiento igual que el sindrome de Dumping precoz.

MIR 13 (10077) (78): A un hombre de 45 ofios de edad se le

realiza una yogotomia troncular y antrectomia con recostryccién
tipo Billroth 1l, por podecer una enfermedad ulcerosa péptica
crénico con estenosis piloro-duodencl. Seis semanas después de
la cirugia refiere que poco tiempo después (menos de media
hora) de las ingestas presentc_estado nauseoso, astenia y sudo-
racién, mareos y refortijones gbdomincles generalmente ocom-
pafados de desperics diarreicos. ¢Cudl de los siguientes es la
actitud més adecuada para su manejo inicial?
1. Aplicor tratamiento con un endlogo de la somatostatina
{octeétrido).

> § idos dietéti ncretas. *

3. Realizor un tratamiento de prueba con una benzodiacepina.

4. Realizar la busqueda de un probable tumor neurcendocrino
(p.ej.: carcinoide).

5. Indicor tratamiento quirdrgico para efectuer una gostro-

yeyunostomia ontiperistéltica en Y de Roux.
Temprano

30 min fros Ingesio
B mds frecvente

D. MALABSORCION/MALDIGESTION

» En gostrectomizados.

« Esteatorrea por vaciamiento géstrico répido, trénsito intestinal
acelerado y reduccién/retraso de secreciones de bilis y
péncreas,

* Otras complicaciones por malabsorcién: Anemig por déficit
combinado de hierro, B,; (MIR) y Félico; Osteoporo-
sis/Osteomalacia por malabsorcién de calcio y vitamina D.

E. DIARREA POSTVAGOTOMIA

* Generalmente a la 1-2 horas.

* De mayor a menor en Troncal > Selectiva > Supraselectiva.

* Suele ser debido a un trastorno de la motilidad (MIR).

¢ Tratomiento: Colestiraming, hidroxido de aluminio e inhibido-
res del peristaltismo. Puede ser (til el Oclreétido. Si se requiere
cirugia lg i de un asa de inverti-

da a 70-90 cm del éngulo de Treitz.

MIR 04 (7762): Eo_cmrmh_émgi.gmd_o_*me_ﬁ_o_ga_dg

Tros el esludlo se Ilego o Io conclusnén de

que es deb:dc aloc revi
zsml_es.lmm3

. Es una complicacién muy rara, menor del 1%.
2 Suele preceder a las comidas.
3. Lo loperamida no sirve como tfroatomiento.
4. Suele ser debido g yn frastorno de lg motilidad.*

5. Estd cousada por sobrecrecimiento bacteriano.

iguientes r.

F. GASTRITIS Y ESOFAGITIS POR REFLUJO ALCALINO

¢ Lesién de lo mucosa géstrica por la presencic de contenido
pancreatobiliar en lo luz géstrica.

« Etiologla: Gastroenteroanastomosis, Billroth 1l {MIR), Billroth |,
piloroplostia. Lo Unica que no lo produce es la vagotomia su-
praselectiva.

e Clinica: Dolor epigéstrico (MIR) que no cede con anfidcidos y
que aumenta con la ingesta, vémitos biliosos (MIR), pérdida de
peso, anemia.

» Relacicnodo con cdncer de estémago.

» Diagnéstico: Endoscopia (MIR) con biopsia.

¢ Tratamiento:

e Médico: Anti-H,, antidcidos con aluminio (fija las sales
biliares), metoclopramida, cisaprida, sucralfato.

e  Quirlrgico: El método més eficaz, conversién del pro-
cedimiento quirdrgico previo en una Y de Roux.

G. CANCER GASTRICO

« Tras gostreciomias parciales (cdncer de muﬁén géstrico), sobre
todo Billroth Il (MIR).

» Tipo histolégico: Adenocarcinoma.

« Incidencia mayor pasados 15-20 ofios desde la infervencién
(MIR).

o El screening endoscédpico del céncer del muidn géstrico no
estd indicado.

Adenocarcinoma del muAdn




—

—

—

—~

¥ ) ¥y 9

)

Lm_om_;g_n soluciones de continuidad que sobrepasan la muscularis mucosa, a diferencia de las erosiones que son mas superfi-
cmles (mucosa)

. Gs frecuente: a_péptica se asocian a: 1} infeccién por Helicobacter pylori (el mayor productor de gastritis créni-
ca onfm! MIR), 2) ingesta de AINEs 3) situaciones de sfrés agudo (grandes quemados,..).
* Se produce por un desequilibrio entre factores “agresivos” {cido, pepsina) y “defensivos” (barrera mucosa gésirica).

* Los factores genéticos pueden jugar un papel sobre todo en dlceras duodenales: Grupo sanguineo 0 y no secrefores en jugo gésirico
de antigenos ABO.

» El tabaco dificulta la cicatrizacién y favorece las recidivas y las complicaciones (MIR).

HDA por ulcera péptica
B
¥ v ¥ +
[Forcuit 101] [ Ecimrin] oo B o |
HO odherente
‘.:qno Oublol Imollom Base limpia

!

1BP iv 1BP v No sa cdministra [BPiv
+ 4 NoTio E

Tio endoscépico T

Il No s odminizro 18P v

NoTio sndoscdpico
Ut 1 dio
Asencién intrchospitdlaria 2 dios ‘
Asercion Intrahosgitaloric 3 dios

* Se consideran como romstontes a las ulcoms gésincas que no cncofnzon daspués de '|2 semonas o a las duodenoles que no lo hogan

al es el bulbo o primera porcién duodenal.
ica es la incisura angularis. En el antro en relacién con AINEs.

ummseoamenmpormmpaéndebmmcubrpwpn, endageitis adaptativa de la intima arferial, hiperplasia epitelial marginal y

produccién de fejido de granulocién (MIR).

e El sintomag cardinal es el dolor abdominal: Localizado a punta de dedo en epigastrio, aparicién postpandrial tardia, alivia con la
ingesto y antidcidos, a veces nocturno. El dolor nocturno es uno de los sinfomas més discriminativos y més frecuentes. (MIR). Suele
ser més atipico o silente en los Glceras gastricas.

» Complicaciones: 1) hemorragia (la més frecuente), 2) perforacién, 3) obstruccién, 4) refractariedad (debe excluirse un gostrinoma).

2. Complicaci

A. HEMORRAGIA

» Lo hemorragia es lo complicocién mds frecuente. Causa més frecuente de hemorrogia digestivo alfo. (MIR).

» Es mas frecuente en la Glcera duodenal (MIR). Primera causa de muerte, causa mds frecuente de indicacién quirdrgica. Lg forma més
frecuente de presentacién son las melenas. En el tratamiento, lo primero que se debe hacer es reponer la volemia (MIR). La mayoria
responden a fralomiento médico: Sonda nasogdsirica, antisecretores y técnicas endoscopicos (esclerosis, léser, clips, gos argén..), en
casos excepcionales tratamiento angiogréfico (MIR).

« Si se requiere tratamiento quirGrgico se realiza un Billroth (Glcero géstrica) o una vagotomia troncular con piloroplastia y sufura del
vaso sangrante (Olcerc duodenal) (MIR).

« Son indicaciones quirGrgicas lo hemorragia persistente, recidivante, la que requiera més de 3 litros de sangre en 24 horas, las hemo-
rragias masivas y los asociadas a perforacion (MIR).

« La embolizacién angiogréfica puede estar indicada excepcionalmente en la hemerragia por ulcus duodenal (MIR).

Tipo Descripcién
la Sangrado “a chorro” 55
SANGRADO ACTIVO
Ib Sangrado “en sGbana” 55
lla Yaso visible 43
(MIR) HEMOSTASIA RECIENTE

Iib Codbgulo adherido 35

lic Mancho negra 5-10

1 Fondo de fibrina 3-5 NO SANGRADO

’ APARATO DIGESTIVO
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* Se realiza iratamiento endoscépico en Glceras con sangrado activo (Forrest 1) o vaso visible (Forrest lla). (MIR).
* Indices pronésticosl: Edad, enfermedades graves asociadas, estado hemodindmico (MIR), fipo de lesién causante, presencia de sig-
nos de hemorragia rocneme (MIR)

indi : i sistente, Para Olcera duedencl: vagotomia froncular con
piroloplastia y sufuro pun&o songmnh Para uloero géshcu gosfreclomio poml con raconstruooén Billroth 1.
B. PERFORACION

. En ocasiones en relacién con fomo de AINEs (MIR)

* Suele manifestarse con dolor epigéstrico brusco e intenso (MIR). Vientre en tabla (MIR), excavado (“abdomen escafoiodec”), signo de
Blumberg, facies de angustia (MIR). Desoparece lo matidez hepética a lo percusién (MIR), debido ol neumoperitoneo. Puede ser la
primera manifestacion clinica de la dlcera (MIR). En los casos en los que no se establece el diagnéstico inicial evolucionan a peritonitis

shock (MIR).

es la radiologia de 6rax en bipedestacién (MIR), se observa

neumpenfoneo Ei aire lbm puedo dellnoor el ﬁgomenfo falciforme: [MIR).

* Tratomiento general: Aspiracién géstrico confinua, fluidoterapia intravenosa, anfibiéticos. En algunos ocasiones es el Gnico a emple-
ar (MIR), si bien lo mortalidad es elevada con este fratamiento: Perforacién cubierla con buena evolucién, pacientes con contraindi-
cacién absoluta de cirugio. (MIR).

*Tratamiento qum':rgnco

: i . i gal: Técnica mds répida y sencilla. Indicacién: Enfermos cu-
yo estado no pormne hacer técnicas més ogreswos Perforacnones de més de é horos de evolucién (MIR). Ulceras agudas
(Mlm (sin historia ulcerosa anterior).
2) Tratomiento quirdrgico de lo perforacién y definitivo de la Glcera: Indicacién: Enfermo estable (MIR) que oguanta unc ope-
racién de més envergadura. Perforaciones de menos de 6 horas de evolucion (MIR). Ulceras crénicas (MIR).
C. PENETRACION Y OBSTRUCCION
« Lo penetracién es més frecuente en la cara posterior del duodeno (péncreos).
* Lo obstruccién es la complicacién menos frecuente, se produce alcalosis metabélico hipoclorémica hipopotasémica (MIR). Tratemien-
to médico: 70 % (MIR).

Dia
» La endoscopia alta es el método de eleccién para el diognéstico. Permite la toma de biopsias y citologia para descartar malignidad en
Uleeras géstricas (MIR) (ol diognéstico y revisién post-trotamiento).
* En 'odas la Giceras gésmccs cons:derodos como bomgnos tras el estudio hisfolégico, debe ademdés comprobarse endoscopicamente la
| iento (MIR). La malignidad de la Ulcera duodenal es excepcional, por lo que no

estd mdfcoda Io obfencoén de b:opsvas (MIR) 7
« Se debe investigor si el paciente estd infectado por el Helicobacter Pylori y en caso positivo tratar la infeccién (MIR).
e En lo radiologla de la dlcera géstrica la linea de Hampton indica benignidad y el menisco de Carman malignidad.

T i m
ngﬁmmﬂmmmm los inhibidores de la bomba de protones (MIR). Son de eleccién.
o TRATAMIENTO ULCERA H. PYLORY POSITIVA:
1. Tratamiento erradicador de H. Pylori (triple terapia durante 14 dias habitualmente). pver copitulo vii)
2. Seguido de IBPs durante 4-6 semanas.
“Todos los pacientes ulcerosos (duodenales o gdstricos) con une infeccién por_H. pylori requieren un tratamiento antimicrobiano
odemds de farmacos antisecretores, tonto si se trata de lo primera oparicién de lo enfermedad como si sufren una recidiva” (MIR).
« TRATAMIENTO DE LA ULCERA POR TOMA DE AINES:
1. Refirada del AINE.
2. Tratamiento antivlceroso esténdar (IBPs).
« TRATAMIENTO DE LA ULCERA NO ASOCIADA A H. PYLORI NI A AINES:
Debido a que son més eficoces los IBPs que los anti-H2, actualemente se recomienda el uso de IBPs.
Lo duracién del tratamiento seré:
* ULCERAS DUODENALES: 4 semanas.
* ULCERAS GASTRICAS: 6-8 semanas.
5. Cirugla de la Glcera péptica
A. INDICACIONES DE CIRUGIA
» Complicgciones del ulcus: Hemorragia, perforacién y estenosis piloro.
» Sospecha de cdncer en ulcus gastrico (MIR}.
e Refractariedod (MIR) o fratamiento médico (siempre determinar gastrina, para descartor sindrome de Zollinger-Ellison).
« Imposibilidad o negetive al tratamiento médico.
« Las indicaciones de cirugio hon cambiodo como consecuencio del descubrimiento del papel patogénico del Helicobacter (MIR).
B. ULCERA DUODENAL
 Denervadoras (vagotomias): 3 fipos:
1. Tronculor, siempre asociar técnica de drenaje, denerva higado, vias biliares, intestino delgodo y parte del grueso MIR).
2. Selectiva, asociar técnica de drenaje.
3. Supraselectiva o proximal, respeta ramas antrales motoras, la llamade *pate de gallo® por lo que no necesita técnica de drenaje,
es la més dificil #écnicamente, Es lo que més recurre (MIR).
* Midos: Vagotomio troncular con antrectomia
« Drendie: Piloroplastio (de eleccién), gastroenteroanastomosis: gastroyeyunostomia: Si la piloroplastia no puede hacerse.
« La operacién més eficaz y con menos recidivas es la vagotomia troncular con antrectomia (MIR): Es de eleccién en recidivas ulcerosas
de ofras técnicas (MIR).
« Lo operacién més fisiolégica y con menos morbilidad pero la mas dificil técnicomente es la vogotomia supraselectiva. Técnica de
eleccién parae la Glcera no compliceda. Lo vagotomia que més recurre es lo suproselectiva (MIR).
« La operacién mds sencilla y répida, con bajo mortalidad, pero que tiene fasas importanies de morbilidad y recurrencia, es la vago-
tomia troncular con piloroplastia. Se sigue aplicando en situaciones de urgencia (MIR), que actualmente es cuondo més se opera la

filrarn
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C. ULCERA GASTRICA

* Gastreciomios distales.

» Reconstruccién post-gastrectomia: Gastroduodenostomia fipo Billroth | {la_més fisiolégica), gostroyeyunostomio (MIR) fipo Billroth
(Poyla)ll (deja un asa ciega) y lo gostroyeyunostomia en Y de Roux debe asociarse siempre vagotomio (MIR), evita el reflujo de bilis ol
estémago (MIR).

® De eleccién la antrectomia incluyendo lo Ulcere y realizando un Billroth

I

A. ULCUS RECURRENTE

» Los causos mdés frecuentes de recurrencia ulcerosa son: una vagotomio incompleta o un sindrome de antro retenido (reseccién in-
completa).

¢ Causas menos frecuentes de recurrencia:

4. Gastrinoma (Sindrome de Zollinger-Ellison): Aumento de gastrina sérica tras infusién infravenosa de secretina (MIR).
5. Hiperplasia de células G: Aumento de la gasirina con las comidas, no con secretina.
6. Sindrome del aniro refenido (por reseccién incompleta): Disminucién de gastrina sérica con inyeccién de secretfina.

B. SINDROME DE ASA AFERENTE

o Tros gasfmcfomfo Billroth Il (MIR), después de ingesta, plennud epigéstrica con dolor célico que se alivia con vémito en proyectil
bilioso pero sin olimentos, fratamiento Y de Roux.

C. DUMPING

¢ Para que se produzca es preciso que el mecanismo antropilérico esté destruido o haya un corfocircuito del mismo (MIR).

» Precoz: Sindrome postgastrectomia més frecuente, por paso répido de alimentos al duodeno, 30 minutos después de ingesta por
répida sobrecarga hiperosmolar al intestino delgado (MIR). El vaciomiento brusco, al distender el intestino, provoca un reflejo que es-
timula la motilidad. Lo liberacién de ciertos substoncias vasoactivas que se produce como consecuencia de la distensién intestinal, es
responsable de parte de los sintomas (MIR). Sintomas vasomotores (MIR): Vémitos, diarrea, dolor colico abdominal, sudoracién, to-
quicardia, rubor. Tratamiento médico, puede ser de utilidad el octredtido o la somatostating, si falla hacemos una Billroth | 0 Y de
Roux.

« Tardlo: 1'5-3 horas después de ingesto, por hiperinsulinemia se produce una hipoglucemia sinfomética, fratamiento igual.

D. MALABSORCION/MALDIGESTION
« Esteglorreg, gnemia por déficit combinado de hierro, By, (MIR) y félico; osteoporosis/osteomalacio por molabsorcién de calcio y
vitamina D.

E. DIARREA POSTYAGOTOMIA

» De mayor a menor en Troncal > Selectiva > Supraselectiva.

o Suele ser debido a un trastorno de la motilidad (MIR).

F. GASTRITIS ALCALINA

» Frecuente si gastroentercanastomosis o Billroth Il (MIR): Dolor epigdstrico y vémitos biliosos (MIR}. Puede evolucionar a céncer.

» Diagnéstico: Endoscopia (MIR).

« Tratamiento: Construir una Y de Roux, implantando el asa aferente o més de 50 cm. de la gastroyeyunostomia, (asociar una vago-
tomla, si antes no estaba hecha, porque la Y de Roux es una infervencién ulcerégena) (MIR).

G. CANCER DE MUNON GASTRICO

» Céncer en operado géstrico por patologia benigna. Sobre todo en Billroth 1| (MIR). No esté indicado el screening endoscépico.

:
;
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1.1. Pélipos

Pélipo géstrico.

A. HIPERPLASICOS

¢ Suponen un 80% de los pélipes (MIR).

¢ Predominan en antro.

¢ No son verdaderos neoplasios, malignizacién infrecuente
(pueden degenerar en un 2% de los casos). Pueden coexistir
con el carcinomo géstrico, debido @ cambios airéficos en la
mucosa.

o Asinfométicos frecuentemente, su manifestacion clinica més
frecuente es la hemorragia digestiva.

» Los pdlipos hiperplasicos de gléndulos fondicas se asocian con
frecuencia a lo Poliposis Colénica Familior, por lo que cuando
se identifican se debe realizor una colonoscopia.

« Tratemiento: Reseccién endoscépica.

Polipectomia de pélipo gastrico antral

B. ADENOMATOSOS

* Predominan en antro.

« Verdaderas neoplasias, lo malignizacién depende del tamafio.

s A veces asociodo a Sindromes de Poliposis Gastrointestinal
(Poliposis colénica familiar y sindrome de Gordner).

C. HAMARTOMATOSOS

e Infrecuentes.

« Malignizacién infrecuente, no son verdaderas neoplasios.

¢ A veces pertenecen a un Sindrome de Poliposis Gl (Peutz-
Jeghers, Poliposis familiar juvenil, Cronkhife-Canada y Cow-
den).

1.2. Leiomioma

» Submucoso (MIR). Puede crecer hacia la luz (60%) o hacia lo
serosa (40%).

» Cursa con frecuencia, con hemorragia digestiva, por ercsion
de la mucosa.

» Mas frecuentes en el cuerpo.

* Estén a menudo en el misculo liso de la pared (MIR].

Leiomioma géstrico.

2.1. Adenocarcinoma géstrico
A. EPIDEMIOLOGIA

Incidencia de tumores digestivos

» Supone el 85-20% de los canceres de estémogo (MIR).

* Més frecuentes en el varén.

* Mdéxima incidencia: 65 anos.

» En los ditimos aios ha descendido su incidencia (MIR).

¢ Ha aumentado la incidencia de los tumores del cardias (MIR).

» Existen variaciones geogréficas en su incidencia, lo que sugie-
re lo existencia de foctores ambientaoles.

 Riesgo més elevado en baijo nivel socioeconémico.

MIR 00 FAMILIA (6477): Respecto gl carcinoma géstrico sefala

la FALSA:

1. Hao aumentado su incidencia global en los ¢ltimos afios en

2. Lo anemia perniciosa es un factor predisponente.

3. Después de gostrectomio subfotal por enfermedod benigno
aumenta el riesgo de padecer cancer géstrico.

4. La colonizacién por Helicobacter Pylori es un factor de riesgo.

5. Ha aumentado lo incidencio de los fumores del cordias.

B. ETIOLOGIA
a) Fadlores dietéticos

e Nitratos de productos en salozén o ahumados (MIR): Se
convierfen en nifritos carcinogenéticos por accion de
baderias (ex6genas: Alimentos mal conservados, endé-
genas: H. pylori).

e Sol: Correlacién con la mortalidod por ACV.

e Protectores: Fruta fresca, vitaminas A,C,E, carotenos, cal-
cio, selenio, alimentos refrigerados.

>
z
Z
=

Céncer de estomago relocionado con pescado ahumado

b) Factores ambientales
* Benzopireno, asbesto, cloruro de vinilo, cromo.
* Tabaco.
e Poca relacién con alcohol y empleo de aditivos y conser-
vontes en los alimentos.
cl Factores aenéticos
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APARATO DIGESTIVO

X. TUMORES DEL ESTOMAGO

* Grupo sanguineo A.

o Alterociones genéticas: p53, APC, mutaciones de oncoge-
nes ras (inestabilidad microsatélites més frecuente en
cénceres poco diferenciados).

¢ Mutacién del gen de la E-caderina (gen DDH1), autosémi-
co-dominante.

d) Condiciones premalignas (6MIR)

« Hipoclorhidria.

ritis_gréni réfi i
y/o anemio perniciosa (5 MIR].

e Gastrectomia previa (4MIR) (sobre todo Billroth II): 15-20
afios fras la cirugia. Cosi todos son del tipo intestinal.

* Reflvio duodenogéstrico (4MIR).

» Pélipos adenomatosos (sobre todo mayores de 2 cm)
(MIR).

« Metaplasia_intestingl (sobre todo de tipe colénica o tipo
1)

« Enfermedad de Menetrier (2MIR). No del todo clare.

o Infeccion por H. pylori (o través de la Gastritis Crénica
Atréfica Muliifocal) (3 MIR): Se asocia a adenocarcinoma
géstrico de cuerpo y antro, no ol céncer de cardias ni de
la_uni 1 K

* Inmuncdeficiencia comiin variable (MIR}.

o El esdfago de Barrett podria relocionarse con el céncer de

la zona cardial.

stritis Crénica Tipo A

© Curms Inasmsive ML Astriss 2014 Pélipos

Menetrier
Situociones premalignas para el desarrollo de un céncer géstrico
MIR 08 (8802): ¢Cuél de los siguientes foctores NO se considera
foctor de riesgo de desarrollo del céncer géstrico?:

r r ri
Anemia microcitica hipocroma.*
Gastritis cronica atrédfica.
Infeccidén por Helicobacter Pylori.
Enfermedad de Ménéirier.
Inmunodeficiencic comdn variable.

MIR 09 (9285): ¢Cudl de los siguientes factores aumento el
riesgo de cancer gdsirico?:
. Dieta rica en grasas animales.
Rasgo genéfico con dlsmmuaén de interleuquina 1.
+ L
Gastrectomia parcial de causa benigna reciente (menos de 5
anos).
5. Hiperclorhidria.

RN~

BN

La anemia perniciosa, el Helicobacier pylori CagA+, los antece-
dentes de gastrectomia previa, la gastritis crénica atréfica, los
pblipos adenomatosos, la enfermedad de Menetrier y las inmu-
nodeficiencias como la inmunodeficiencio comin variable se
relacionan con adenocarcinoma gastrico. (6+)

e Una dlcera gastrica ne es una condicién premaligna pora
el desarrollo posterior de un cancer, (MIR) sino que la for-
ma de presentacién mas frecuente del adenocarcinoma
de estémago es la forma ulcerada.

MIR 12 (9991): £Cuél de las siguientes NO puede ser conside-
rodo una condicién premaligna de céncer del aperato digesti-

l Adenoma de colon.

2. Esofagitis cdustica.

3. Ulcera géstrica.*

4. Anemia Pemiciosa.

5. Eséfego de Barret.

C. ANATOMIA PATOLOGICA

Los cénceres gdstricos proximales (cardiales o subcardiales),
suponen mds del 40% del total.

Tumor ¢ d::siémogo. Adenocar-

4 . Tumor de cardias
cinoma polipcide en anfro.

o “Céncer géstrico pracoz”: Afecta mucosa y/o submucosa sin
sobrepasarla (3MIR), _independientemente de afectacién gan-
glionar (MIR).

» Se divide en polipoide, superficial (el més frecuente, sobre
todo el lic) y excavado (MIR).

* La mayor parie son asintomdticos siendo la manifestacion
clfnica més frecuente el dolor epigdstrico.

o Operado, fiene buen prondstico, con supervivencia hasta
del 95% de los casos a los cinco anos (MIR). Existe una cla-
ra correlocion entre la profundidad de la invasién del tu-
mor y la tasa de supervivencia (MIR).

El c6neer géstrico precoz o temprano no sobrepasa la submuco-

ExcavudoM

MIR 98 FAMILIA (5437): De_entre las siguientes ofirmaciones

sobre el carcinoma géstrico precoz, sefiole cudl es FALSA:

1. Operado, tiene buen pronédstico, con supervivencia hasta del
95% de los casos o los cinco afios.

2. No sobrepasa la submucosa,

3. tiene id i i lionar
linféticas.*

Existe unu clare correlocién entre la profundidad de la inva-

sién del tumor y la tasa de supervivencia.

5. La endoscopio permite distinguir varias modalidades morfolé-
gicas de esta entidad.

o



a) Clasificacién histolégica (Lauren-Ming) » Contiglided: Atraviesa la serosa y penetra en

Tioo Inteshing] Tins difiso érganos vecinos: Péncreas, colon, bozo e higado.
(Expansive) ) lwm) » Linfética: Ganglios perigéstricos, ganglios regiona-
p— Gl a6 io;\o T Bola : (simrilor 24 les. A disfan;i;:: g!;mglios Virlchow M(Isupraclaviculcr},
\ M? José (umbilical), Irish (axilar) (MIR).
riesgo elevado) todas las dreas) L

Hemotégena: Mas frecuente en higado.

Esié descendiendo su e Siembra peritoneal: Ovarios (tumor de Krukemberg

incidencia x !
- (MIR), bilateral con frecuencia), fondo de saco de
Edad media 65 ofios Més jévenes Douglas (repisa o anoquel de Blumer), epiplén ma-
Sexo (V:M) 2:1 1:1. yor, mesenterio,..

Grupo  san- Distribucién normal Més frecuenie en A

guineo /,\-\ /d’ & . \
Herencia No hay evidencia Agregacién fomilior 7 Sy .
Lesiones pre- Asociadas NO asociadas S Y a8 o /
malignas i v
Factores om- Probablemente relacio- Escosa relacién
bientales nados s
A.Palolégica Predominan en antro y  Distribuidos por fodo

curvatura menor el estémago -

Similar a Ca. Colon Se pierde la estructu-

glandulas con células ra glandular

de aspecto infestinal

con borde en cepilio No exisie cohesion
celular

Existe cohesidn celular  (relacionado con lo
pérdida de expre-

sion  de E-
cadhering)
Linitis plastica - + (aspecto en bota D. CLINICA
de cuero) « Cuando es superficial la_mayor parte de veces es asintométi-
Células en - + £ co, la manifestacién clinica més frecuente es el dolor epigdstri-
anillo de sello ¢ : co.
Prondstico Malo Peor = Manifestaciones iniciales: Son inespecificas (molestio/dolor

epigdstrico, nduseas, vémitos, ...). Se acompaiian de sindrome
general con astenia, adelgazamiento (MIR} (lo més frecuente) y
anorexia, a veces selectiva a la carne.

a) Metastasis linféticas y carcinomatosis peritoneal:
* Ganglio de Virchow-Troisier {adenopatia supraclaviculor
izquierda) (MIR).
e Nédulo de lo hermana Maria José (infiliracién del ombli-
go) (MIR).

e Signo de la concha de Blumer (masa en el fondo de saco
de Douglas).

o Tumor de Krukenberg (metastasis ovaricas) (MIR).
* Ganglio de Irish: Axilar izquierdo.

S o brms v VIR & mor i X

Carcinoma del estémago. Linitis plastica

b) Clasificacién macroscépica (Borrman)

Tipol:Polipoide/vegetante Giadio ds

Virchow-Trolsier

Ancmia y caquéxin

Tipo 2: Ulcerado ‘circunscri-
to': Los mdas frecuentes,
los ulcerados (Il y Il).

: Ulcerado “Infiltrante”
Tipo 3: Ulcerado "Infiltra YO

g de Ia hermana
Maria José

Tipo 4: Infiltrante

Pz s
Clasificacién de Borman.

¢) Diseminocién
« Continyidad: Extensién local por la pared géstrica.
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X. TUMORES DEL ESTOMAGO
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e

2010 © Curso Intensivo MIR Asturias, 02833

TC abdominal, corfe iransversal que muestra un nédulo en la regién
periumbilical {flechc) compatible, en un paciente con cdncer de estéma-
go, con un implante metastatico conacido como nédulo de la hermana
M2 José,

MIR 06 (8413): Una paciente coquéxica, consulia por delerioro
progresivo. Tiene gnemig, oscitis, y nédulos metastdiicos en
dreas supracloviculares y zona umbilical. 2Cudl sidera_el
origen mds probable del tumor?:

Colon.

Higado.

Vesicula.

Péncreas.

N =

b) Manifestaciones paraneoplésicos: Infrecuentes.

e Acantosis nigricans: Pigmentacién pardusca en los gran-
des pliegues (cuello, axilas, ingles) con hiperqueratosis,
plegamiento y engrosamiento aterciopelado de la piel
(MIR).

e Tromboflebitis migratoria.

e Signo de Leser-Trelat (Queratesis seborreica y prurito).

e Anemia hemolitica microangiopdfica.

¢ Nefropatioc membranosa.
MIR 01 (7118): La presencio de una pigmentacién pardusca en
los grandes pliegues (cuello, axilas, ingles) con hiperqueratosis,

! ien ngrosamient rcio iel, se de-

nomina:

Tinea nigra.

Psoriasis inversa.
Acanfosis nigricans.*
Acroqueratoelastoidosis.
Amiloidosis.

bl ol o

Lo complicacién més frecuente es la estenosis pilérica o cardial,

siendo rara lo perforacién.

F. DIAGNOSTICO

« Radiologia con doble contraste: Procedimiento mdés simple
para una 19 evaluacién de un paciente con molestias epigds-
tricas.

Estudio gastrodvodenal con contraste orcl que muestra una lesidn esteno-

sante en el anfro gastrico compotible con neoplasia géstrica vicerada
larbie Rlnnrenl

» Endoscopia, biopsia y citologia: De eleccién (MIR).

Endoscopia: Cancer gésirico en cuerpo

* Marcadores tumorales: Poco volor (MIR), el de més valor es el
Ca 72.4.

¢ La alteracién analftica més frecuente es lo anemia ferropénica
con aumento de la YSG por ulceracion y sangrado tumoral.

» TAC y Ecografia: Estudio de extensién (MIR).

Corte oxial de TC con contraste intravenoso, que muestra una hipodensi-

dad en lébulo hepético derecho, compatible con infiltrocién grasa. Nédu-

los hipodensos compatibles con metdstasis en ambos I6buios hepdticos.
Varices gésiricas en curvatura mayor del estémago.

e Ecoendoscopia: Es el mejor método para determinar el esta-
dicje prequirdrgico en fumores sin metdstasis en TAC. En la
clasificacién tumoral TNM, la ecoendoscopia indicaré la pro-
fundidad de la penetracién tumoral en la pared géstrica (T} y
la presencia o no de adenopatias locorregionales (N1) (2MIR).

MIR 03 {7519): En un paciente de 66 afios, diabético no insuli-

nodependiente, al que se le ho reclizado una endoscopic, se ho

detectado una lesién extenso en el cuerpo géstrico. Lo biopsia

viene informada como odenocarcinoma de tipo intestinal ¢Cudl
e los siguie irmaciones e -

1. Unos valores de CEA, CA 19.9 y CA 72.4 en el rango de la
normalidad nos excluyen la presencia de enfermedod dise-
minade.

2. Es obligatorio realizar un trénsito gastrointestinal para verifi-
car la extensién.

3. iqui la reglizaci rafia y T
minal pélvico.*

4. Solicitaremos una ecografic endoscépica para descartor lo
presencia de metastasis hepdticas y pancredticas.

5. Lo loparoscopia serio la indicecién inmediota que ayudaria a
evitar una loparctomia innecesario.




MIR 06 (8282): La ecografia endoscédpica se realiza con un

transductor ecogréfico incorporado @ un endoscopio flexible.

Con el podemos evaluar la pared intestinal y érganos adyecen-

fes obteniendo imégenes ecogréficas de alto resolucidn. ¢Cudl

de las opciones diognésticas que a_continuacién proponemos,

NO puede realizorse con esta técnica?:

1. Estadificacién fumoral TNM.*

2. Diagnéstico de coledocolitiosis.

3. Diagnéstico de céncer de pdncreas.

4. Puncién y aspiracién con oguja fina de masas y adenopoatias
en el mediastino.

5. Diognéstico de céncer de recto.

G. TRATAMIENTO (VER ESQUEMA)

Lo reseccion del tumor y lo linfadenectomia de los gonglios
adyacentes es el Unico tratomiento potencialmente curativo.

a) Cirugla: Lo linfodenectomia extendida no parece que me-

jore la supervivencia. Si se trata de un Carcinoma in situ

(Tis) se puede plantear la reseccién endoscépica.

1) Enfermedad local
CANCER ANTRO-PILORO
® Gastrectomia radical subtotal.
» Gastroyeyunostomia. Billroth 1.

CANCER CUERPO
¢ Gastrectomia fotal esofagoyeyunostomic en Y de
Roux.

CANCER DE CARDIAS O DE FUNDUS

e Gastrectomia total con esofogectomia distal y
esofagoyeyunostomia en Y de Roux.

» Enfermo no operable o con metdstasis o recurrencio
postgastractomio: Quimioterapia (5-FU +- platino +-
Doxorrubicina).

A veces es necesario fratar complicaciones como:

1. Obstruccién distal: Gastroyeyunosiomia.
2. Obstruccién proximal: Laser, intubacién transtumeo-

ral,...

3. Senarodo no controlable: Gastreclomia parcial.

® Enfermo operable sin metéstasis a distancio pero con ex-
fensién extrogastrica (por TAC o intraoperatoria).

. mi | con omia.

¢ Después: Quimioterapia y radioterapic postoperatoria. El
5-FU puede ser radiosensibilizador.

b) Radioterapia
® Adyuvante junto con quimioterapia.
® Paliotiva. Usada comeo antidlgico, descomprensiva, anti-
hemorrdgica.
¢) Quimioterapia
* Lo quimioferopia perioperatoria asociada a radioterapia
ha dado lugar a una disminucién de la tasa de recidivas y
a un incremento de la supervivencia.
¢ En tumores erbB2+ (3+ & 2+ IHQ (inmunohistoquimi-
ca)/FISH+): Trostuzumeb asociodo con quimioterapia
mejora lo supervivencio en enfermedad avanzada.
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X. TUMORES DEL ESTOMAGO

ALGORITMO TERAPEUTICO EN CANCER DE ESTOMAGO

H. PRONOSTICO
» Supervivencic a los 5 afios en los resecables: 25% paro tumo-
res distales, y menos del 10% para los proximales.
* No se aconseja una segunda intervencién sobre la recidiva o
las metésiasis.
* Factores de mal pronéstico:
1. Estadiaje TNM: El més importante.
2. Imposibilidad de resecciéon completa del tumor o de sus
adenopatias.
Invasién vascular.
Aneuploidio.
Localizacién proximal del tumor.
Marcadores tumorales oltos.
Linitis plastico.
Tipo difuso de Lauren,
IGILANCIA ENDOSCOPICA
Ulcera géstrico.
Alteraciones de la biopsia (lesiones precancerosas). La
oparicién de displasia de clfo grodo es indicacién de ci-
ruglo.
Dispepsia o dolor epigdstrico persistente en mayores de 45
aiios (MIR).
4. Gastritis atréfica y anemio perniciose?: Se debe hacer en-
doscopia al diagnéstico y sélo se hace seguimiento si exis-
te displasia en la primera endoscopia.

2.2. Linfoma géstrico

NeSENOUA®

@

QUIMIOTERAPIA
CISPLATINO

CAPECITABINA
TRASTUZUMAB

IR

 El mas frecuente es el Tipo MALT.

« Representa ef 50% de los linfomas primorios gastrointestinales.
(MIR).

e Su frecuencio ha aumentado.

e Mas frecuente hacia los 60 afios y en varones.

« Relacionado con

A. ANATOMIA PATOL GICA

« Tipo no-Hodgkin de células B del grupo MALT,

o El estémogo es lo localizacién extraganglionor més frecuente
de los LNH.

» Localizacién més frecuente: Curvetura menor.

B. CLINICA

« Similar ol adenocarcinoma géstrico: En estados inicicles es
asintomético. Dolor epigésirico, pérdida peso, vomitos, hemo-
rragia digestiva (lo complicacién mds frecuente es lo hemorra-
gia oculta). En un 20% hay una masa abdominal palpable.

C. DIAGNOSTICO

» Endoscopia y macrobiopsia (los biopsias superficiales son
menos sensibles que para el adenocarcinomo, ya que suvelen
ser submucosos).

= Linfocitos B monoclonales. Lo

linfomas de glto grodo.
D. TRATAMIENTO

* La cirugla no es de primera eleccién (MIR).
« Emradicacién de H.Pylori en los MALT de bajo grado de malig-
nidad estadios E1. Alta eficacia (80%) (3MIR). Se hon descrito

rmene Aa raindarriin nne Halirahrrtar

resién d

se asocia o

+

+

» Paro conseguir lo remisién total, puede ser necesario que tras-
curran varios meses fras la erradicacién de la bacteria,

» Deben controlarse medionfe endoscopio periédica, y ecoen-
doscopia pues se desconoce si se elimina el clon neoplésico o
simplemente se suprime de forma temporal (MIR).

» Si el tumor se estobilizo o disminuye de tamafic no es necesario
ningln ofro tratamiento, si crece puede haberse transformodo
en un linfoma B de aolto grado y en este caso pierde la respues-
ta a la erradicacién del Helicobacter.

* En los linfomas de alto grado: Cirugia y quimicterapic.

¢ Mejor pronéstico (MIR] que el adenocarcinoma: Supervivencia
50% a 5 afios en resecables.

La erradicacién de H. Pylon en los MALT de bajo grado de ma-
lignidad estadios E1 tiene olta eficacia.

MIR 04 (7761): Seﬁolor en_:.elmm_qm_gl_lmimng_gmmsg_m_

ri |
1.El linfoma gésfrico primario es de peor prondstico que el ade-
nocarcinoma.
2.El trotomiento ontibidtico de erradicacién de Helicobacter
Pylori provoca lo regresién de un pequeiic porcentaje (15%)
de los linfomas MALT.
3. i res,

loier io e Imfoma

!29_0_9. '*mnnoc-mgmo dgmm_mg_:ls!m_xm!gam

simplemente se suprime de forma temporal.*
4 La reseccién gésirica asociada a quimioterapia permite super-

vivencias de 80 o 90% o los cinco afos en pacientes con lin-
foma de alto grado localizados.

5.El linfoma géstrico primario es una forma infrecuente de pre-
sentacién extragonglionar de linfoma.

MIR 10 (9326): 2En cudl de los siguientes neoplosias gadstricas
en estadio incipiente, se puede considerar como primera opcién
terapéutica lo_erradicacién del H. pylori con gntibioterapia e
inhibidores de la bomba de protones?

1. Adenocarcinoma gastrico tipo difuso.

2. Adenocarcinoma g&stnco de tipo intestinal.

3. Linf T

4. linfoma alto grado gdstnco

5. Linfoma de Hodkin géstrico.

2.3. Tumores del estroma gastrointestinal
(GIST)

e Los tumores mesenquimales del tracto gostreintestinal (dentro
de los cuales se encuentran los GIST, los tumores del estroma

gastroinfestinal propiomente dicho) son un grupo de neopla-




sias benignas o malignas de crecimiento submucoso (MIR) y
originados proboblemente a purtin Je lus wélulas de Cojal,

o Se ubican principalmente en las paredes anterior y posterior
del fondo gdstrico (MIR).

» En los pacientes sintomdticos, la hemorragia digestiva debida
a la vlceracién del tumor es lo formo de presentacién mas
habitual (MIR).

o Son tumoares no epiteliales (MIR), de estirpe muscular, neural o
indiferenciados. A diferencia del resto de los fumores mesen-
quimales, expresan en antigeno CD-117 [parte del receptor c-
kit) (MIR) que se puede demostrar por inmunohistoquimica

% El tratamiento de eleccién es lo reseccién quirirgica sin linfa-
denectomio (MIR),debido o lo rareza de la extensién ganglio-
nar. Lo funcdn de lu presenciu de dutos de elevado mualigni-
dod, se puede valorar el fratamiento complementario con
quimio y radioferapia. Actualmente, en cosos de GIST irrese-
cables o metastatizados que expresan CD-117 se utiliza el tra-
tamiento con imatinib mesilato.

MIR 13 (10076) (77): Respecto a los Tumores del Estroma Gas-
trointestinal (GIST), es cierto que:
1. Se trota de tumores de origen epitelial, localizados sobre
lodo a nivel de lo mucosa del tuba digestivo.
Es ico de ores

ifi r #irosina-ci Y
El fratomiento de los tumores localizados menores de 2 cms
es fundomenialmente médico, con el empleo de Imatinib.
Son tumores que s6lo excepcionalmente sangran.
La localizacién més frecuente de estos tumores es el intesti-

no delgado.

2.
3.
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X. TUMORES DEL ESTOMAGO

o1 ante es Supone el 90% de los cdnceres de estémago (MIR). En los Gltimos

oﬁos ha ndo doscondwndo su mc:dencra LMIR) ha aumeniado la incidencia de tumores de cardias (MIR).

= Se relaciona con factores dietéticos (nitratos (MIR), sal), factores ombientales (benzopireno, tabaco), factores genéticos (historia fami-
liar) (MIR), Condiciones premalignos: 1) Hipoclorhidria, 2) Gastritis crénica atréfica y/o anemia perniciosa (MIR), 3) Gasirectomia
previa (MIR) (sobre todo Billroth Il): 15-20 afios tras la cirugia, 4) Pélipos adenomatosos (MIR), 5) Enfermedad de Menetrier (MIR)
6)Helicobacter Pylori (MIR), reflujo duodeno géstrico (MIR).
lacghmgg_gm_fmgm Los cénceres géstricos proximales (cardiales o subcardiales), suponen mas del 40% del total.

: Afecto mucosa y/o submucosa sin sobrepasarla independientemente de lo afectacién ganglionar (MIR). Se
dmdo en polipoide, superﬁcaol (el mas frecuente, sobre todo el lic) y excovado (MIR). Operado, tiene buen pronéstico, con superviven-
cia hasta del 95% de los casos o los cinco afios (MIR). Existe una clara correlacién entre la profundidad de la invasién del tumor y la
tasa de supervivencia (MIR).

. El_thm “Intestinal” de Louren es el més frecuente. El tipo difuso o infiltrante no se correlaciona con lesiones premalignas
ni con fodores ambnenfales pero si con la herencia y el grupo sanguineo A.
S in: as: Sindrome general con astenio, adelgazamiento (MIR) (lo més frecuente) y anorexia, o veces

; ) : s linfé itoneal: 1) Génglio de Virchow (adencpatia supraclavicular
:zqu'erdo) (MIR) 2) nédulo da lo hermono Morfo José (mf Itroaén del omblugo), 3) Signo de la concha de Blumer (masa en el fondo
de soco de Douglas), 4) Tumor de Krukenberg (MIR) (metéstasis ovéricas de origen digestivo}, 5) Ganglio de Irish (axilar izquierdo).

« Laos manifestociones paraneopldsicas son la Acantosis nigricons: Pigmentacién pardusca en los grandes pliegues (cuello, axilas, in-
gles) con hiperqueratosis, plegamiento y engrosamiento oterciopelado de la piel (MIR), El Signo de Leser-Trelat consiste en queratosis
verrugosa y prurito.

» El método diagnéstico de eleccién es la endoscopia (MIR) con toma de biopsias y cilologia. Los marcadores tumorales tienen poco
valor (MIR). El TAC y Ecografia sirven para estudio de extensién. (MIR). La Ecoendoscopia es el mejor método paro determinar el es-
tadigje prequirirgico. En lo clasificacién tumoral TNM, lo ecoendoscopic indicaré la profundidad de la penetracién tumoral en la pa-
red gastrica (T) y lo presencia o no de adenopatias locorregionales (N1). (MIR).

* Lo gostrectomia ofrece lg Gnica posibilidad de curacién. Si no hay metéstasis, e
20%.

« Tratamiento:

* Enfermedad local: Enfermos operables sin metdstosis o distancio: reseccién dependiendo de localizacién:
1. Cardias o fundus (gostrectomia total, esofagectomia distal y esofogoyeyunostomia en Y de Roux).
2. Cuerpo (gostrectomia fotal y esofagoyeyunostomia en Y de Roux).
3. Antro-piloro (gostrectomia subtotal y gastroyeyunostomia).
gmmgmgm_mm No operables o con mesttosns Quam:o'eropoa

istancia: Laparotomia exploradora, reseccién de lo que se
puodo y gasfroyeyunostomio qunm:otempno y rod' oferopno podoperotono

o Vigilancia endoscépica en: 1) ilcera gastrica, 2) alteraciones de la biopsia (lesiones precancerosas) y ante dispepsia o dolor epigds-
trico persistente en mayores de 45 afios (MIR).

3. Linfomas géstricos
» Son linfomas tipo no- Hodgkm B. Relooonodo con Helicobacter.

 El estémago es la localizacién ext alio e e de lo

¢ Son mucho menos frecuentes que odonocorcmomo gésfnco

¢ Los biopsias superficiales son menos sensibles que para el cdenocarcinoma, dodo que suelen ser submucosos.

o Clinica similar al adenocarcinoma géstrico.

e Tratamiento: Erradicacién de H.pylori en los MALT de bojo grado de malignidad estadios E1. Los pacientes que responden a lo anti-
bioterapia en linfoma MALT deben controlarse mediante endoscopia periédica, debido al desconocimiento de si se elimina el clon ne-
oplasico o simplemente se suprime de forma temporal (MIR). Una falta de respuesia al tratamiento erradicador se relaciona con la
existencia de la traslocacién (11-18). La cirugla no es de primera eleccién. (MIR),

* Mejor pronéstico que el adenocarcinoma (MIR).

4. GIST

« Neoplasios benignas o malignas de crecimienfo submucoso (MIR).

o Se ubican principalmente en las paredes anterior y posterior del fondo géstrico (MIR).

e En los pacientes sintomdticos, lo hemorragia digestiva debida a lo ulceracién del tumor es la formo de presentacién més habitual
(MIR).

* Son tumores no epiteliales (MIR), de estirpe muscular, neural o indiferenciados. A diferencia del resto de los tumores mesenquima-
les, expresan en antigeno CD-117 (parte del receptor c-kit) (MIR) que se puede demostrar por inmunohistoquimica

« El tratamiento de eleccién es la reseccién quirdrgica sin linfodenectomia (MIR),debido o lo roreza de la extensién.
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C. GRASAS
» Paso a Gcidos grasos y monoglicéridos.
a) Emulsién géstrica
» Disminuye el tamafio de particulas de triglicéridos de
cadena larga.
* La lipasa gastrica supone un 30% de la lipolisis total.
* Lo grasa en duodeno estimulo secretina y CCK lo que
estimula la secrecién biliar y pancreética.
b) Lipasa pancredtica
» Hidrélisis de triglicéridos a Gcidos grosos libres, mono-
glicéridos y glicerol (intervienen ademés colipasa y sales
biliares).
» Se inactiva a pH menor de 7. (MIR).
* La lipolisis se puede llevar a cabo con un 5% de lipasa,

A por ello lo estectorrea es una manifestacién tardia de su
u'%‘_,'—w g (.
% c) Sales biliares
Tripsina
Qui e

e Sintesis hepética a portir de colesterol.
» Solubilizan los monoglicéridos y écidos grasos faciliton-
do la absorcién de la grasa. (MIR).
* Las micelas mixtas estén formados por écidos grasos,
monoglicéridos, fosfolipidos, colesterol y Gcidos biliares
. 4 conjugados (MIR).

Dipeptidos aa * Los quilomicrones formados en las células epiteliales in-
testinales, se introducen en los linféticos, no en o circu-
lacién portal.

d) Los triglicéridos de cadena medic (TCM) son hidrosoly-
bles, no reguieren lipolisis pancredtico, no precisan de la
formacién de quilomicrones y se absorben directomente o lo

L. circulacién portal. (MIR). Presentes en alta cantidad en el
Amonipeptidasa aceite de coco.
Dipeptidasa
TR Bl Cadena  Codena  Cadena corto
PO G Longitud >12 812 <8
© Curso unsive MIR Asturiss 2004 cabasian;
Digestién de las profeinas. ?relenies en Engrandes  En peque- No
diefa  contidades  fiasconfi-  {son producidos en
B. HIDRATOS DE CARBONO A dades el colon por bacte-
* Se gbsorben en el delgado sélo en forma de monosacéridos. 53 ol fias o parfir de
* Lo moyor parte de los corbohidratos que se ingieren estin en eI ) carbohidratos)
; te clmidén. disocrid | S —— D D Col
* Son hidrolizados por las amilasas salivar y pancreético y las d
disacaridasas del borde en cepillo. (MIR). Si No No
e Los disacéridos son divididos por las disacardidasas:
1) Alfaglucosidasas:
* Sacarasa: Convierte la sacarosa en glucosa y fructosa. Reguieren Si No No
* Maltasa: Convierte la maltosa en dos moléculas de glu- micelas
COs0. P ] R Y . .
2) Betoglucosidadas (lactasa): Convierte la loctosa en gluco- mﬂt S W e "
sa y galactosa.
MIR 04 (8009): En relacién con los mecanismos de absorcién
Glucbgeno intestinal, una de las siguientes respuestas en INCORRECTA:
Abidia 1. La absorcién de hierro tiene lugar en la parte més proximal
del infestino delgado.
"Q 2. La absorcién de vitamina B12 requiere una sustancio segre-
Lactosa Sacarosa godo en los células parietoles del estémago.
3. Lo absorcién adecuada de colcio requiere la presencio de
vitamina D.
4, Los dcidos gr n
pancredtica.*
5. Lo loctoso se hidroliza completamente en el borde en cepillo
(luminal) def enterocito.
e e 5.2. Absorcién de nutrientes
A. LOCALIZACIONES
2 o) Duodeno
7 « Hierro (4MIR), félico {2MIR), calcio, hidratos de carbono
g (MIR).
e
g *.‘:“__u



' REGLA NEMOTECNICA

El hierro orgénico (férrico fe3+) se transforma en inorgéni-
co(fe2+)por el Gcido gdsirico, para absorberse en el duodeno

El hierro FERROSO es el mas sabroso

b) Yeyuno
e Proteinas, hidratos de carbone (MIR), grases, calcio
{MIR), vitaminas hidro y liposolubles (ADEK).
¢ Lo absorcién intestinal de calcio en un individuo sano
requiere la presencio de vitamina D (3MIR).

c) lleon
¢ Vitamina B,, (3MIR), sales biliares (2MIR) y vitamina
C.

Colon

MIR 10 (9372): Ante un paciente con una cirugio abdominal
urgente usted tiene su informe (de quiréfono en el cual nos sefio-
lan que se he realizado una reseccién de fodo el duodeno y del
Mmmmmm

segmmtomo nutnoonol del poc.ente, équé vggmmo o _mineral
n bili -

sorcién y por tanto no produarfo manifestaciones clinicas secun-

darias a su déficit?

1. Vitamina B12.*

2. Calcio.

3. Hierro.

4. Maognesio.

5. Acido félico.

Noto: El principal lugar de absorcién de magnesio parece ser el

fleon, pero el yeyuno y el colon también contribuyen sustancial-

mente o la absorcién.

88 _repeMIR

« El hierro se absorbe en el duodeno.

* La absorcién intestinal de calcio en un individuo sano requiere
la presencia de vitamino D.

« La Vitamina B12 se absorbe en ileon distal

'| REGLA NEMOTECNICA

DUODENO:

Calcio, Hierro, Acido félico

CA FE 4cido (¢lcera de duodeno)

YEYUNO.:

Proteinas, Hidratos de carbono, Grasas, Calcio, Vitaminas

DesaYUNO (nutrientes en general)

ILEON:
B12, Biliares, C

DT bwcmons MIK Astarin 200

Los ingleses ven lo BBC

d) Colon: Electrolitos y agua.
e) Reclo: No suele ser lugar de absorcién de elementos nutri-
tivos, algunos férmacos pueden absorberse g este nivel.

MIR 00 (6968): SOLO UNA de las siguientes dfirmociones es
QORRETA, seﬂé|elo .

_e_lg_mmp_mitqmimﬂf

2. En el borde luminal, en cepillo, del intestino delgado, lo
absorcién de sodio Unicomente se realiza asocicdo a la de
glucosa.

3. El lugar principal de la absorcién del hierro es el yeyuno.

4, Los sales biliores son absorbidas preferentemente en el co-
lon.

5. El proceso de digestién y absorcién de la vitamina B12 pue-
de realizarse en ausencia del pancreas.

MIR 05 (8268): En relacién con los meconismos normales de lo
digestién y absorcién de los alimentos, una de las ofirmaciones
;m.wsnm es FALSA:

La lipasc se inactiva en medio écido.

La absorcién de calcio esté facilitada por la vitamina D.

Lo V'damma B,, se obsorbe en el lleon terminal.

B 0N

mm.d:.h.dmmgmn
5. Las sales biliares facilitan la absorcién de la grasa.

5.3. Definiciones

A. MALDIGESTION

» Falic a nivel de la degradacién o hidrélisis intraluminal de los
principios inmediatos (proteinas, hidratos de carbono, grasas).
Fundomentalmente, por déficit de enzimas pancredticos y/o
sales biliares.

B. MALABSORCION

» Disminucién de absorcién intestinal de principios inmediatos
ya escindidos o componentes elementales (aminodcidos, mo-
nosacéridos, écidos grosos).

5.4. Pruebas diagnésticas

A. ANALITICA

e En general hipo-todo.

o Calcio, albGmina, magnesio, hierro, zinc: Disminuidos gene-
ralmente sélo en malabsorcién,

e Colesterol, carotenos, vitamina A sérica, tasa protrombina
(vitamina K): Disminuidas en malabsorcion y maldigestién,

B. MALABSORCION DE GRASAS

- At M b A L L -1

PRR SO N

9
;
a
4
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XI. INTESTINOG DELGADO. GENERALIDADES.

hacer es determinar la presencia de estectorrea (MIR).
a) Principios inmediatos en heces

» Estudio cudlitativo. Tincién con Sudén lll. Preferible
usarlo como screening.

b)&:anﬁﬁméndegmsamhm(%ndeknm«)

e Esla ifica.

e Se recogen los heces durante 72 horas, periodo en el
que el paciente debe fomar una dieta con 100 grs. de
grasa al dia.

» Normal: Menos de 6g/24h. Alterada en malabsorcién y
maldigestién.

c) Test del aliento con Trioleina-C'*

e La Trioleina es hidrolizada a glicerina que se absorbe y
se metaboliza en el higado, que por el ciclo de Krebs
produce '“CO,

» Ei "“CO, espirado, esté en relacién inversa con la canti-
dad de grasa en heces.

» Es una prueba cualitativa,

e Falsos positivos: Obesidad, refencién géstrica, hepato-
patia crénica.

C. MALABSORCION DE H OS DE CARBONO

o) Test de D-Xilosa /3( 041 UIW MtﬂaM

* Monosacérido que'no requiere geshén y que se ab-
sorbe por difusién pasiva en el intestino delgado proxi-
mal.

« Permite diferencior malabsorcién de la maldigestion.
(MIR). Solo se altera su prueba en molobsorcién.

« Sélo indica enfermedad del intestino (MIR).
o Folsos positivos: Sindrome de asa ciega, insuficiencia re-
nal crénica, tercer espacio (ascitis o edemas), indometa-
cina, neomicina AAS (MIR). Puede disminuir su absor-
cién en sobrecrecimiento bacteriano. (MIR).

e La D-Xi en clteraciones ilecles.

b) Determinacién del pH fecal

» La malabsorcién de hidratos de carbono se asocia a pH
dcido (MIR), debido a lo fermentacién del azdcar no ab-
sorbido.

§
:

c) Test sobrecarga de Lactosa (100 grs. via oral)
* En la deficiencia de Lactasa no se modifica la glucemia.
e Poco sensible.
140
120
100
a0
PR Dt
40 | -~~~ o S
vy N
0

d) Test del aliento con lactosa-C'*
* Si falto loctasa desciende la excrecién de C'4.

e) Test del aliento de H,. Concentraci6n del H, espirado
» Relacién directa con el ozlcor no absorbido, es el
método mds sencillo y sensible para detectar déficit de
lactosa.
» Falsos positivos en sobrecrecimiento bacteriano y falsos
negativos en pacientes con flora intestinal no producto-
ra de hidrégeno.




¥

D. ENTEROPATIA PIERDE PROTEINAS
a) Test AlbGmina-*'Cr (prueba de Gordon)
e Damos el complejo albumina-*'Cr intravenosa y reco-
gemos heces de 4 dios, siendo lo excrecién fecal normal
de *'Crmenor del 1%.
b) Determinacién de a,-Antitripsina en heces
e Indica paso desde el plasma a la luz intestinal, donde
no se degrada ni absorbe. No requiere isétopo radioac-

E. MALABSORCION DE VITAMINA B, ,: TEST SCHILLING (MIR)

o Para realizar una prueba de Schilling, la funcién renal y vesi-
cal tienen que ser normoles, se define como patolégica menos
del 10% de lo dosis en 24 horas.

« Dos fases, sin y con factor intrinseco.

* Sise corrige en lo segunda fase: Alteracién géstrica (anemia
perniciosa, ...).

« Si no se corrige: Enfermedad de fleon terminal (Crohn, lin-
fomoas, -..), sobrecrecimiento bocteriano, o insuficiencia pan-

credtica exocring grave. ‘/( ‘ q

1000 meg B2

. | g B300"
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2 Carso Intensivo VIR Asturiss 2003
Tast Schilling
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» Falsos positivos en insuficiencia renal y toma de ontisecretores.

F. INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA

« Estectorrea (Van de Kamer alterado) con test D-xilosa, trénsito
baritado y biopsia intestinal normales.

* Lo prueba més sensible_de insuficiencia pancreético exocring
es lo prueba de la secretina (MIR). (Ver tema de enfermedodes

del péncreas). MN‘ (. §)

' Ve Sl o oo
MIR 97 FAMILIA (5157) tCuél de las saguuentes pruebos es mas

I Absorc»én de Io D-xu!osa ==

2. Pryeba de lo secreting.*

3. Radiologia baritado de intestino delgado.
4. Determinacién de albumina sérica.

5. Biopsia de la mucosa intestinal.

G. MALABSORCION SALES BILIARES
a) Test del aliento con Coliglicina-C'*

e Estudio la circulocién enterohepdtica de sales biliares
{normalmente sélo un 2% liegon al colon desconjugandose
por las bacterias, y formandose CO,).

* Normal: Menos del 1% de la dosis excretada en 4 horas.

1) .
1.Enfermedaod ileal (malabsorcién de sales biliares).
2.Sobrecrecimiento bacteriano (MIR).

Collghcma %

b) Prueba del SeHCAT (selenio-75-4cido fauricélico marca-
do): Tiene menos limitgciones. Mide lo retencién de este Gci-

do biliar. BWAYY
H. PRUEBAS DE SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO Se HCA3-
1.Prueba de Coliglicing. - C P

o)

b

2.Prueba de D-Xilosa ™ C 6 " C: El desdoblamiento de lo D- 3w,

Xilosa por las bacterias libera CO, (que aumenta en el alien-
o).
3.Pruebo de glucosa/hidrégeno: Al producirse fermentacién

oumenta el H,.
I. RADIOLOGIA CON BARIO
» Pairén clasico de malabsorcién (floculacién, segmentacion, ...),
pero es inespecifico y muchas veces se debe o uno mala
al oo la maldinactiin

homiocs Eo

5

£y
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XI. INTESTINO DELGADO. GENERALIDADES.

a) Duognéshoo (lesiones difusas)

. Whipple (MIR): Macréfagos con grénulos PAS (+).
Linféticos dilatados.

2. Abetalipoproteinemia (MIR): Vacuolas grasas en célu-
las epitelioles.
3. Agammaglobulinemia: Ausencia células plasméticas.
4. Complejo Mycobacterium Aviumn,
b) Puede ser diagnéstica (lesiones parcheados)

1.Linfoma intestinal: Infiltracién por células neoplésicas.

2.Linfongiectasia infestinal {MIR): Linféticos dilatados.

3.Crohn: Granulomas no coseificantes.

4. Amiloidosis (MIR): Confirmado por fincién rojo congo.

5.Gastroenteritis eosinofilica: Infiltracién por eosinéfilos.

6.Parasitosis: Invasidn mucosa por pardsitos.

7.Mastocitosis sistémica: Infiltracién por mestocitos.

¢) Anormal pero no diagnéstica

1.Esprie celiaco.

2.Esprie fropicol.

3.Esprie coldgeno: Indistinguible de celioca; deposito
subendotelial de colégeno.

4.Esclerodermia _sistémico: Fibrosis alrededor de las
gléndulas de Brunner (duodenales).

5.Sobrecrecimienfo _bacteriano: Lesién parcheada con
aumento de infiltracién linfocitaria.

Patrén de molabsorcién: Floculacion, segmentacién 6.Deficiencio de foloto: Acortamiento vellosidades, des-
censo de mitosis en criptas, megalocitosis.
J. BIOPSIA INTESTINAL PERORAL 7.Déficit de vitamina B,,: Similar a la deficiencia de folato.
» Cuando se sospecha una enfermedad de la mucosa intestinal 8.Enteritis por radiacién: Similar a la deficiencia de folato.
se debe realizar una biopsio. 9.Enteritis inducida por farmacos.

d) Normal
¢ Causos de maldigestién pura.,

4

Capsule de Crosby

Secuvencio diagnostica para el estudio de malabsorcién (MIR)
Enema, Transito, Colonoscopia

> Estudio absorcién

N;""" de H.de C.
V. Kamer
i » Normal e Estudio de funcién pancreatica
Y

D-Xilosa ylo
Anormal =% Trénsito G.l. I—) Diagnéstico

Anormal
Patrén inespecifico |

de malabsorcién === Biopsia
i Anormal qTrénslto

L NOrmal ss———) ¢ Falso positivo de D-Xilosa?

;
<]
0
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1. Anatomia y fisiologia de la digestién y absorcién

* La mayor parte del duodeno es retroperitoneal (MIR).

¢ El bulbo duodenal es intraperitoneal, el ligamento hepatoduodencl se inserta en la primera porcién duodenal (MIR), contiene fo
arteria hepdtico, la vena porta y los conductos biliares extrahepéticos, forma el limite anterior del hiato de Wislow. (MIR).

*» La segunda porcién, es descendente y retroperitoneal (MIR), en ella se encuentra la papila de Vater y la papila menor, se relociona
con el hilio renal y el psoas iliaco (MIR).

* Lo tercera porcién se relaciona con lo arferio mesentérica superior (MIR).

» El ligamento de Treitz divide duodeno y yeyuno

* Moldigestién: Fallo de la degradacién de principios inmediatos (proteinas, hidratos de carbono, grasas), por déficit de enzimas pan-
credticos y/o soles biliares.

* La tripsina se encuentra en los grénulos de zimégeno de los células acinares en forma de proenzima, es capaz de autocatalizar la
activacion del tripsindgeno. Fisiologicamente puede detectarse en sangre en concentracién baja. (MIR).

* La enteroquinasa intestinal transforma tripsinégeno en tripsina que a su vez activa resto de proteasas (MIR).

» Lo ausencia congénita de enteroquinasa es un defecto enzimético que produce malabsorcién en el nifio por falta de estimulo del trip-
sinégeno. (MIR).

¢ La mayor parte de los carbohidratos que se ingieren estén en forma de almidén, disacéridos y glucosa. Son hidrolizados por las
amilosas salivar y pancreética y las disacaridasas del borde en cepillo. (MIR).

* Las enzimas pancredticas participan en la degradacién de todos los principios inmediatos. La lipasa pancreédtica se inactiva a pH
menor de 7. La lipolisis se puede llevar a cabo con un 5% de lipasa, por ello la esteatorrea es una manifestacién tardia de su caren-
cia. (MIR).

» Los sales biliares solubilizon los monoglicéridos y dcidos grasos, formando las “micelas mixtas” formadas por écidos grasos, mono-
glicéridos, fosfolipidos, colesterol y écidos biliares conjugados (MIR), permitiendo asi su absorcién.

e Los ftriglicéridos de codena media (TCM) son hidrosolubles y se absorben directamente. (MIR). Estdn en grandes cantidades en el
aceite de coco (MIR)

yeyuno
Enm H'rerro, féhco, hadra?os de corbono y porte del calcio (MIR). Lo ebsorcién de calcio requiere vitomina D (MIR).
En fleon: Vitamina B,,, vitomina C y sales biliares (MIR).

Las vitominas liposolubles son: A,D,E K.

« El primer paso que hay que hacer es deferming
cuantificacién de grasa en heces (Van de Kamer), que se ohefo en molobsorcuén y mcldrgeshén

. MMMMM& los 'nghcéﬂdos absorbidos se metabolizan en el higado, con lo que el CO, espirado esté en

es ung prueba de malobsorcnén grosera (MIR), no se altera en maldigestién (MIR). Falsos positivos del test de D-
mj_gg Ascitis, mdome'ocmu, insuficiencia renol, sobrecrecimiento bacteriono, sindrome de asa ciega (MIR). Puede disminuir su absor-
cién en sobrecrecimiento bacteriano. (MIR).

* Lo determinacién del pH fecal permite diferenciar malabs: c C
m_dgl_nL_n&sk_wane una relacién directa con el azicar no absorbldo MMH&XW_IMOMQ_

. _Mh'unm__(:ﬂ&uebg_dﬁ_&cdml es una prueba para demostrar “enteropatia pierde proteinas”.

» Elfest de lo alfa onfifripsing en heces indica el paso desde el plasma a lo luz infestinal y no requiere isétopo rodiactivo.
 El test de Schilling sirve para valorar la molabsorcién de vitamina B,, Tiene dos fases, sin y con factor intrinseco. Si se corrige en la
segunda fase — alteracién géstrica (anemia perniciosa, ...). Si no se corrige —» enfermedad ileal o sobrecrecimienio bacteriono.

1° fase Con FI Con enzima pancredtica Después de 5 dfas con antibi-
Sticos
Anemia perniciosa $ (7] + l
Poncreatitis crénica 4 d %} l
Sobrecrecimiento bacteriono d A + @
Enfermedad ileal 4 4 ¢ d

ps la prueba de la secretina (MIR).

ﬂks!_del_ulnnm_qo__m!mlk:m_c_a_g!!sm& Enfermedod ileal y sobrecrecimiento bacteriano (MIR).
« Hay un patrén radiolégico clésico de malgbsorcién (floculacién, segmentacién, ...), ounque inespecifico. El transito intestinal barita-
do es normal en la maldigestién.
« Lo biopsio infestinal perora! es diognéstica en lesiones difusas (MIR):
1) Whipple (MIR) (macréfagos con grénulos PAS +).
2) Mycobacterium Avium 3) Abetalipoproteinemio (MIR) (vacuolas grosas epitelicles).4) Agammagloblulinemia (ausencia células
plasméticas).
* Lo biopsia puede ser diagnéstica en linfoma intestinal, linfangiectasia intestinal {MIR), Crohn, amiloidosis (MIR], gastroenteritis eosi-
nofﬂloo, pomsdosns y mastocifosis.

: : istico en: Todos los esprues (MIR) (celiaco, tropicel, coldgeno), sobrecrecimien-
'o bac'enano (MlR) esclerodermuu enforms por rodmcubn deficiencia de félico o vitamina B,
* Lo biopsia infestinal perorol es normal en causes de maldigestion pura.
» Secuencia diagnéstica: 19) Van de Kamer, 2°) si anormal — D-xylosa y/o trénsito infestinal, 3%) si anormales —» biopsia intestinal. Si
D-xylosa y trénsito intestinal normales — estudio de funcién pancredtica (MIR).

o)
;
0
o
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¥ Lo mayor parfe de paocientes con dermotitis herpetiforme pre-
senfan celiaca con clinica leve, pero pocos celiacos tienen
dermatitis herpetiforme (2MIR).

Dermatitis herpetiforme

MIR 0O (6977) Es coraderistico de lo dermatitis her@

1 ci n r it n

2. Su asociacién a broguiectasias pulmonares.

3. Alto incidencia de HLA-B-28 en enfermos afectos.
4. Cursar siempre con esteaiorrea.

5. Presentar ANA muy positivos.

MIR 03 (7643) 2C gél es lo ggrmotoglg mgngmgnm grugg osa

cutdneos de IgA®:

1. Lo dermatitis seborreica.

2. El pénfigo folidceo.

3. La enfermedad de Hailey-Hailey.
4. Lo dermafitis atépica.

5. Lo dermatitis herpefiforme.*

D. GRUPOS DE RIESGO.

Son grupos de riesgo los fomiliares de primer grado de en-

fermos celiacos y los pacientes con enfermedades asociodas e

enfermedad celfaca.

1) Familiares de primer grado.

La prevalencia de la enfermedad celiaca en este grupo oscila

entre el 5-15% (incluso hasta el 30% si son DQ2+).
2) Enfermedades asociadas.

¢ Enfermedades Autoinmunes:

v Digbetes fipo 1 (MIR).

v Tiroiditis autoinmune.

v Déficit selectivo de IgA.

v Ell.

v Otras: 5d. Siégren, LES, Enf. de Addison, nefropatia por IgA,
hepatitis crénica autoinmune, CBP, AR, psoriasis, vitiligo,
alopecia oreata.

+ Trastomos neurolégicos y psiquidtricos:

v Encefolopatia progresiva, sindromes cerebelosos, demencia
con atrofia cerebral, leucoencefalopatia, epilepsia, esqui-
zofrenia.

o Oftras asociaciones:

v Sd. De Down {>12% de osociacién), Sd. De Williams, Sd.

De Turner, fibrosis quistica, efc.

2.6. Diognésﬁco

El diognéstico de celiaca exige:
1. Presencia de glteraciones histolégicas caracteristicas en la
biopsia (MIR).

En la enfermedad celiaca del adulio es tipica la anemia ferropé-
nica. (6+)

Lo enfermedad celloca se asocia a dermatitis herpetiforme (le-
siones vesiculo-ampollosas en codos y rodillas) (5+)

2. Remisién clinica con la instauracién de una dieta sin glu-
ten. (MIR).

3. Desoparicién de los anticuerpos séricos (antiendomisio y
antitransglutaminaso) si eran positivos en el momento del
diagnéstico, en paralelo a lo respuesta clinica con la dieta
sin gluten.

Por lo tanto el diagnéstico se basa en cuatro pilares fundamen-

fales: clinica, anticuerpos, genética y anatomia patolégico.
A. CLINICA.
Ya comentada. Consecuencia del sindrome de malabsorcién.

B. ANTICUERPOS

* Ayudon o seleccionar a los individuos con mayor probabilidad
de presentar la enfermedad (screening). También dtiles para el
seguimiento (detectar incumplimiento de la dieta).

* Se han descrito una serie de marcadores serolégicos que pue-
den ser de ufilided: los anficuerpos (lgG e IgA) antigliading,
antirreticuling, entitronsglutaminasa (4 MIR) y antiendomisio (6
MIR).

«Anficuerpos onfiendomisio (EMA): son los més especificos.

Interpretacién subjetiva y procedimiento dificil. El andlisis de

los anticuerpos antiendomisio, por su sensibilidad y especifici-

dad, son dtiles pora el diegnéstico, guardan relacién con la ac-
tividad de la enfermedod y orientan sobre el momento més
odecuado para la realrzocnén de Ias biopsias (3MIR).
el S (onti-TG2): su especi-
ﬁcndod depende del fitulo defedodo altos niveles suelen ser
especificos de enfermedad celioca, pero titulos bo;os se han
n_ofr rm i . Faci-
lidod de determinacién: para
el cribado. Son més especificos los de fipo IgA.

= Anticuerpos antigliadina (anti-DPG, péptidos de gliadina

deaminada); Ofiles sélo en pacientes menores de dos afios,

donde son més sensibles que los demés anticuerpos. Pero a

partir de esta edad, su bajo especificidad hace que no sirvan

para ayudor al diagnéstico.
eLa sensibilidad de estos anticuerpos disminuye en caso de
enteropatio leve, es decir en ousencic de atrofia vellositaria

moderada o grave, por tanto, un resultado negativo de lo se-

rologia no permite excluir el diognéstico.
++ +++
+++ ++
+ +

«Conducio s ir:
- SEROLOsa: POSITIVA: La sensibilidad de la serologia es
muy elevada, especialmente en personas con lesiones
hlsioléglcos ovanzodos Ante lo presencia de sintomas

iV rol itivi indicar!
Niveles de anti-TG2 superiores més de 7 veces los nive-
les de corte para ser considercdos positivos, se correla-
cionan con atrofia vellositaria superior o igual & Marsh
2 en el 100% de los casos. Por esta razén, cabe lo po-
sibilidad de que ante un nifio con sintomaos compatibles
y serologio altomente positiva (onti-TG2 > 10), se pue-
de realizar la determinacién del EMA y los estudios
genéticos (HLA DQ2/D0Q8) poro diagnosticar la_enfer-
medod, sin necesidod de biopsia infestinal.

* SEROLOGIA NEGATIVA: no permite descorfor consequri-
dod lo enfermedad. Ante alta sospecha y serologia ne-
gativa, especialmente en grupos de riesgo, se puede
derivar para estudio en medio especializado.

» Determinacién de la IgA: Lo determinacién de la IgA sérica
simulténeamente con los anfi-TG2, permite disminuir la pro-

PARATO DIGESTIVO
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XII. SINDROMES DE MALABSORCION

asocion un déficit selectivo de IgA con mayor frecuencia que la
poblocién general.

En caso de déficit de IgA, se solicitarén los anticuerpos de cla-
se IgG.

MIR 04 (7944): Lo enfermedad celioca es ung intolerancia per-
manente gl gluten. 2Cu6l de las siguientes afirmaciones es
MQQREEQIA en relacién con esta enfermedad?:
Lo lesién infestinal esté mediada por mecanismos inmunolé-
gicos.
2. Suvele insistir un intervalo libre de sintomas entre la introduc-
cién del gluten en la dieto y el comienzo de la clinica.

3. Lo determinacién de onticverpos antigliading es lo prueba

serolégica mds especifica en esta enfermedad.”

4. Lo infestocién por loamblias puede dar un cuadro clinico
similor.

5. El diognéstico de la enfermedad se basa en la demostracién
de una lesién de lo mucosa intestinal.

mnos(am) ico_serolégi |

m los que que g mg n aconhmocnén mduque

Anh-frcnsglufommoso fisular.
Anfi-mi R
Anti-gliadina.
Anti-endomisio.
Anti-reticulina.

28 ik okl e

MIR 07 (8545): Una

i sin_sinfom i si i-

-

El riesgo de esta mujer de p;:docef enfermedad cellaca es
similar al de la poblacién general.

2. Le ausencia de diarrea hace que se pueda excluir la enfer-
medad celiaca como causa de la anemia de esta paciente.

3. Lo determinacién del alelo HLA-DQ2, de resultar positiva,
estoblecena el diagnésfico de enfermedad celloco

4.

mul ient i

onmro i i
5. Lo edad de la paciente permuto excluir la enfermedad celia-
ca del diagnésfico diferencial.

*Actualmente, en fomiliares de ler grodo de pocientes celiocos, lo prime-
ra prueba diagnéstica o realizar son los test genéticos.

El diagnéstico serolégico de la enfermedad celiaca se basa en la
determinacién de distintos anticuerpos circulantes (antiendomi-
sio, antitransglutaminasa).

C. ESTUDIO GENETICO.

¢ Determinacién de los alelos que codifican las moléculos HLA-
DQ2 o DQ8 (cromosoma 4).

e El 90% de los pocientes con enfermeded celioca expresan
HLA-DQ2 y el resto presenta el HLA-DQS8 o un solo alelo de
HLA-DQ2.

e Entre un 20-30% de lo poblacién general puede expresar
estos alelos por lo que su presencio no indica la existencia de
enfermedad.

¢ Su utilidod diognéstica radica en el elevado valor predictivo
negafivo de un estudio genético negativo, de tal manera gue

i el

imien
99% de cerfeza (MIR).

» Lo expresién HLA-DQ2/HLA-DQ8 es una condicién necesaria
pero no suficiente para el desarrolle de la enfermedad..

» Se utilizan las pruebas genéticas para el cribade en familiares
de primer grado de enfermos celiacos.

» Es necesario estudior a los hermanos pues la incidencia de la
enfermedad en ellos es mayor que la de la poblacién general
(MIR).

» Concordancia entre gemelos monocigéticos del 70%.

MIR 13 (10081) (82): A un hombre de 55 afos, padre de un hijo
celioco, con anemia ferropénica y aumento reciente del ritmo
deposicional, se le ha realizado una determinaciéon de los alelos
HLA-DQ2 y HLA-DQ8 que ha resuliado negativa. ¢Que estudio
diagnéstico es el més apropiado en este caso?

Determinacién de anticuerpos antitransglutaminasa IgA.
Endoscopia digestiva olta con toma de biopsias duodenales.
Test de D-xilosa.

Evaluor la respuesta a dieta sin gluten.

Colonoscopia. *

O =

En la enfermedad celioca es necesario presentar HLA DQ2/DQ8
*

D. BIOPSIA INTESTINAL

El diagnéstico de certeza exige la realizacién de biopsias duode-

noyeyunales (4 MIR), excepto en el caso de un nifio con dlinica

tipica, serologia altamente positiva y genética positiva, donde se
puede optar por no realizar la biospia.
» Diagnéstico clésico con 3 biopsies:

1.Lesién de mucosa yeyunal (19 biopsia) caracteristica pero no
especifica (MIR): Atrofia vellosidades, hiperirofia criptas, infil-
frado mononuclear.

2. Mﬂgﬂg__dm_gg_s_mmhgmg {29 biopsia) con diefa sin gluten.
(MIR}. No suele ser necesaria en adulios.

3. Reintroduccién del gluten recidiva clinica e histologio (37 biop-
sia). No es aconsejable realizar la prueba de sobrecarga con
gluten por via oral para asegurar el diagnéstico (MIR).

» Actualmente, el diognéstico de lo enfermedad celloca puede
hacerse de ocuerdo con una h:mnq_ﬁnm.uammm_hﬁ_

mmén cllmcc completo con cloru desoponaén de los sfntomos
tras esiablecerse lo dieta sin gluten constituiria el segundo y
Glimo paso en el diagnéstico definitivo de celiaquia.

e En lo endoscopia es muy caracleristico el hallozgo de unas
vélvulas conniventes de aspecto festoneado, con una mucosa

n
de aspecto atréfico y edematoso ("en mosaico”).

» Lo afectacién de lo mucosa intestinal puede ser parcheadao y o
veces sélo afecta al bulbo duodenal: hay que tomar al menos
cinco biopsios: una del bulbo y cuatro de entre lo 2° y 3° por-
cién duodenal.



Sospecha clinica

C eh'aca. Aspecto en mosaico de dvodeno,

El diagnéstico de certeza exige la realizacién de biopsias duode-

noyeyunales

o diagnéstico en Enfer simplificado
Anti-TG2 tipo IgA < - Grupos de riesgo
IgA sérica total
¢Anticuerpos positivos? —l
No
¢ Déficit de IgA sérica?

v 4

Si No

v

¢ Anti-TG2 tipo 1gG positivos?
v
¢Elevada probabilidad
Si < » No
clinica?
Si e » No
A
Test genéticos
HLA DQ2/DQ8
+  |le—t -
| l
Valorar diagnéstico
alternativo -

MIR 00 (6724): En relacién o un padente adulto diegnosticado

de enteropatio por gluten, sefiale la respuesta FALSA:

1. No es infrecuente una disminucién de lo liberacién de hormo-
nas poncreatofrépicas (colecistoquinina y secreting).

2. Si cumple una dieta libre en gluten tendrd un 80% de posibili-
dades de mejorfa clinica.

3. Es necesario estudiar a sus hermanos pues la incidencic de lo

enfermedod en e"os es mayor que la de lo pobloc»én generol

qurar el iio diae

5. Lo determinocién cislado de anficuerpos anfigliedina y an-
tiendomisio tiene mayor especificidad y sensibilidod gque la
determinacioén aislada de anticuerpos antirreticulina.

MIR 10 (9327): Mujer de 27 ofios en estudio en el Servicio de
Dermatologia por presentar episodios de aftas bucales recidi-
vantes. Es remitida o las consultas de Aparato Dugeshvo por

objetivar en una anclitice: Hb 1 I,i g/dl, Hto. 35%, Fe 38 ug/dl,

T T nsglutamin IgA 1 ml.

La paciente sélo refiere presentar mo gf_lo; abdominales difusas

de forma ocasional. No refiere diarrea, signos de hemorragia ni

9
z
o
o
o
g
<
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APARATO DIGESTIVO

ictericio. La exploracién fisica es normal. 2Qué prueba de los
que se mencionan @ confinuacién considerc que es lo mds ade-
cuada pora el realizor el diagnéstico?

. Capsula endoscépica.

Colonoscopia.

Serologia paro virus de la hepotitis B y C.

Biopsia intestinal.*
Ecografia abdominal.

N

2.7. Tratamiento

v Dieta sin gluten indefinida (4MIR).

v Més del 90% de los pacientes con dofos coracteristicos de
enfermedad celfaca reaccionan a la eliminacién completa
del gluten de la dieta (MIR).

a) Alimentos sin gluten: Arroz, malz, sojo (MIR), verduras...

@ Curso Insensive MIR Asturins 2006

MIR 00 (ESPECIALIDAD) En relocién o un paciente
I sefale gj

la respuesta FALSA: »

1. No es infrecuente una disminucién de hormonas

pancreatotropos (colecistoquinina y secrefing).

2. Si cumple una dieta libre de gluten tendré un 80% de posibi-

lidodes de meiorio clinica.

3. Es necesario estudiar o sus hermanos pues la incidencia de

enfermedad en ellos es mayor que la de la poblacién general.

4. E i n sobr -
n por vi ro urar el di ico.*

5. La determinacién aislada de onficuerpos antigliadina y

ontiendomisio tiene mayor sensibilided y especificidad que la

determinacion aislada de anticuerpos antirreticuling.

*Seg0n Harrison, més del 90% de los pacientes con dotos caracteristicos
de enfermedad cellaco reaccionan a la eliminacién completa del gluten
de lo dieta (lo respuesta 2 podrio ser incorrecta). lgualmente, la opcién 5
es una respuesio antigua, yo que hoy en dio se utilizan principalmente
los anficuerpos anti-transglutaminasa tipo 2.

MIR 02 (7423) Nifa de 18 meses que presenia dude los 13
. a | . y d

cuadro clinico citado 2cuél de los siguientes aseveraciones es

FALSAZ:

1. En el diagnéstico es fundamental lo realizacién de una biop-
sia infestinal.

2. Esta enfermedod se desarrolla en personas genéticamente
suscepfibles.

3. El periodo de presentacién clinica més frecuente es el se-
gundo afio de vida, pero no es infrecuente que aparezca en
nifios més mayores o incluso en lo edad adulta.

4. Lo anorexio es un sinfoma frecuenfe.

5. la mient retirada tr
del trigo, ce n *

En el tratomiento de la enfermedad celioco: Dieta sin  gluten
indefinida. Si cumple una dieta libre en gluten tendra un 80% de
posibilidades de mejoria clinica.

la dieta

b) Alimentos con gluten: Trigo, cebada, avena (no en es-
tado puro), cenfeno (MIR), trificale.

.J+u

© Curso Intensivo MIR Asturias

¥ La causa més frecuente de la persistencia de los sinfomas {o
mantenimiento de volores elevodos de anticuerpos) en un
paciente que cumple los criterios diagnésticos de celiaco es
que sigo fomando gluten (2MIR).

MIR 04 (7763): Paciente de 23 afos diagnosticado de enferme- —
dad ellgm z sg metido a dg]_q s glggen Tros gl_lg_r_egmgm

anti isio ti rsi ositivos tra a tro-
mm_me_mnumbgbh de esta insuficiente respuesta
al tratamiento es:

1. Intolerancia a la lactesa.

2. Linfoma intestinal.

3. Esprue colégeno.

4, Esprue refractario.

5. Incumplimiento de lo dieta sin gluten.*

MIR 05 (8023) ante e enfe
£a no mejora climcamenta tros 5 meses de hobérsele mducodo
una d'e'o carente de eluten Ias.eﬂv.dm.mﬂms.mmstmn
titul ti ti
lgA. 2Cuélalcggu§g_mg§_nm§|gdeesofohoderespueshu
lo dieta sin gluten?:
1. Que no sigue correctamente la dieta.*
2 8\:0 no es una enfermedad celioca lo que padece ese en-
mo.
3. Que se trota de un esprue coldgeno.
4. Que lo enfermedad celioca se asocia con una inmunodefi-
ciencia comdn variable.

5. Que ha desarrollado un linfoma.

¥ Reposicién vitaminica.
v Cuando se inicio la diefu es recomendable suprimir los disac-
i h
il en es io restringir gr

v Lo celioca rofrodﬁreo se frata con corticoides, azahopnnu o
infliximab,

2.8. Segulmiento

La determinacién de anti-TG2 es Gtil pora el control del segui-
miento correcto de la diefa, cuando la serclogia ha sido positi-

2.9. Screening

e El cribado debe reclizarse en pocientes perienecientes o

grupes de olfo riesgo mediante serologia. En fomiliores de

imer_aro es altamente recomendable determinar los

haplotipos HLA DQ-2 y DQ-8, y realizar biopsia en los positi-
vOs.
¢ La utilidad del cribado poblacional es controvertida.

2.10. Complicaciones

Sospecha ante no respuesta a la dieta sin gluten.

1)Linfoma intestinal: De células T. Tumor maligno frecuente en el
paciente celiaco odulto. Moyor incidencia en pacientes no tra-
tados (2MIR}. Suele ser més frecuente en duodeno o yeyuno.

2.Riesgo oumentado de carcinoma eséfago, cavum, foringe e




intestino delgado.

3.Esprue colgeno (depdsitos colégenos densos debaojo de la
membrana basal; mal pronéstico, no responde o la dieta).

4.Yeyunoileitis crénica inflamatoria no granulomatosa (histolog-
ia indistinguible de celiaca). Ulceraciones y estenosis en intes-
tino delgado.

5.Dermatitis herpetiforme (MIR).

6.Hiposecrecién pancredtica exocrina, lifiasis biliar (MIR).

B 3. Esprie tropical

3.1. Definicién

v Sindrome de malabsorcién de causo desconocida que aofecia a
residentes o visitantes de regiones tropicales, en especial In-
dia, Extremo Oriente y Caribe.

3.2. Patogenia

¥ Desconocida: Deficiencio nutricional, infeccién, toxina micro-
biana...).

v Su incidencia ha descendido (quizés debido por la mejoria de
las condiciones sanitarias o el uso de antibiéticos en diarre-
os agudas).

¥ Se han aislado distintos gérmenes produciores de una entero-
toxina (no se aisla en casos de sobrecrecimiento bacteriano).

3.3. Clinica

v En una primera fase, existe diarrea, astenia y se detecta au-
mento de eliminacién de grasas en heces.

¥ Después oparece un sindrome de malobsorcién: Frecuente
anemia mixta por déficit de B,,, félico (muy coracteristico) y
hierro.

¥ Més raro déficit de calcio y vitgming D (diferencia con celiaca).

3.4. Biopsia

v Inespecifica. Acortamienfo vellosidades (menos que en la celio-
ca), infilirado mononuclear (més que la celiaca).
¥ Puede ser similar a celiaca.

v Los lesiones son de intensidad similor a lo largo del intestino.
3.5. Diagnéstico

v Por exclusién en paciente con sindrome de malabsorcion que
haya estado en unc regién tropical.

v Esencial demostrar al menos lo malabsorcién de dos nutrien-
fes.

¥ Biopsia intestinal.

v Alia respuesta ol tratamiento con éeido félico.

3.6. Tratamiento

¥ Antibiéticos amplio espectro: Tetraciclinas, sulfamidas.

v Félico: Por si mismo puede inducir la remisién hematolégica y
mejorar el cuadro clinico.

v Ofras vitaminas y dieta pobre en grasas.

¥ Diefa sin gluten: Ineficaz.

¥ Lo respuesto sinfomdtico al trotamiento con écido félico es
répida y dramética y se observa muy a menudo en el espr-
ve troplcol y rara vez, en otras formas de enteropatic con
anemia megalobléstica, por lo que se considera diagnéstica
de esta enfermedod.

4. Enfermedad de Whipple

4.1. Epidemiologia

v Tropheryma whippelii: Actincbacterio _grom-positiva.
poca virulencia pero alta infecciosidad.

¥ Mayor frecuencia en pacientes HLA B27 y con déficit de pro-
duccién de inferleucina 12 y de interferén gamma.

¥ Mas frecuente en varones de edad media (50 afios).

4.2. Clinica

v Triada tipica: Diarrec, artritis y fiebre.

A. MALABSORCION (MIR)

¥ Lo diarrea os ol sintoma més frecuente. La ausencia de diarrea
(*formas secos”), no descorta el diagnéstico.

¥ Dolor abdominal.

v Son frecuentes: Parestesios (neuropatia periférica), tetanio
{hipocalcemio), pirpura (coogulopatia), enteropatia pierde
proteinas (obsfruccién linfatica), queilitis angular, glositis.

Tiene

B. ARTRITIS

¥ No deformante, migratoria, pequenas y grandes arficulaciones.
¥ Dedos en palillo de tambor.

v Puede preceder a la diarrea.

C. FIEBRE

v’ Sintoma menos constante de la friada.

¥ Debe considerarse el Whipple en toda fiebre de origen desco-
nocido.

© Ourso Inmensivo MIR Asturiss 2005
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XIl. SINDROMES DE MALABSORCION

D. POLIADENOPATIAS (MIR)

E. OTRAS

v Af i6n ica, valvular, miocarditis con alteracio

v Poliserositis.
v Afectacién del SNC (MIR):
v Triada tpica de ofectacién neurolégica:
¥ Demencia (signo de mal pronéstico).
v’ Oftalmoplejia.
v Mioclonios.
v Ofros: Desorientacién, nistagmo, miorritmia oculomasticato-

ria....
¥ Alteracién toldmica: Insomnio, hiperfagio, polidipsia.
¥ Afeclacién ocular: Uveitis, coriorrefinitis, opacidades del vitreo.
¥ Hiperpigmentacién,
v Hipotensién orteriol.
v Ascitis y edemas.
Tropheryma Whippeli

“Pigmentacion
de lo piel”

Masa abdominal. Ascitis

5

Artritis

migratoria Diarrea

‘9 Esteatorrea

Sangre en

heces
# ”
. A
© Curso Intensivo MIR Asturias
- REGLA NEMOTECNICA

i

Si tienes WHIPPLE vete a MAPFRE (ahora FREMAP)
M  Malabsorcién

A Artritis
P  Poliadenopatias
FR FiebRe

E Enfermedad del SNC.

4.3. Diagnéstico

A. ANALITICA

¥ Del sindrome de malabsorcién.

B. RADIOLOGIA

* Engrosamiento de pliegues, sobre todo duodeno y yeyuno

proximal.

C. BIOPSIA

¥ Es diagnéstica.

v Macréfagos con grénulos PAS positivos en tejidos afectos (pro-
vienen de glucoproteinas de la pared celular del germen fo-
gocitadas por los macréfagos). Cuerpos baciliformes intrace-
luiares en microscopia electrénica (4MIR).

v El Micobacterium avium-intracellulare puede producir un cuo-
Whipple

dro histolégicos similar al

(MIR).
D. PCR PARA RNAR 165

MIR
ARLeLL - ad

os P itiv |

més probable?:

Enfermedad celiaca del adulto.
Enfermedad de Whipple.*
Abetalipoproteinemia.
Agammaglobulinemia.

Infeccién por micobacteria atipica.

O R Wi =

La biopsia en el Whipple es diagnéstica. Macréfogos con granu-
los PAS positivos en tejidos afectos {provienen de glucoproteinas
de la pored celular del germen fagocitodas por los macréfagos).
Cuerpos baciliformes intracelulares en microscopia electrénica

4.4. Tratamiento

14 di

afio.
3.Alerndtiva al trimetroprim: cloranfenicol.

v'La presencia de becilo fuerc de los macréfogos indica persis-
tencic de la infeccién o es un signo precoz de recaida.

v Los mocréfagos PAS positivos pueden persistir después del
fratamiento aunque fenga éxito.

¥ Lo recurrencia de lo enfermedad, sobretado en las formas
neuralégico, es de mal pronéstico.




5. Sindrome de sobrecrecimiento
bacteriano

"~ 5.1. Definicién

v Anomalias estructurales y/o de motilidad producen estasis
local con proliferacién iniraluminal de microcorganismos del
colon en el delgado (sobre todo bacteroides, E. Coli y lac-
tobacilos anaerobios).

v Existen 3 mecanismos fisiolégicos que impiden una excesiva
proliferacién bacteriana:

1. Secrecién de deido gastrico.
2. Peristalsis intestinal.
3. Secrecién intraluminal de inmunoglobulinas.

5.2. Patogenia

¥ Malabsorcién por ires mecanismos:
. Desconjugan los sales biliores lo que da lugar a esteato-
rrec (MIR).
2. Fijon lo Vitamina B,, con lo que se produce anemia mega-
lobléstica. (MIR).
3. Alterocién de la mucosa: Variable y parcheada,

53. Eﬁolog(a

A. ANOMALIAS ESTRUCTURALES

v Producen estosis.

¥ Diverticulosis yeyunal (3MIR), estenosis (MIR), asa oferente en
Billroth 1l (3MIR), fistulas (2MIR), eliminacién quirdrgica de la
vélvula ileocecal..

B. HIPOCLORHIDRIA (3MIR)

v Facior favorecedor, no causal por si mismo,

v Gastritis crénica atrdfica con aclorhidria (MIR), anemia perni-
ciosa [MIR), vagotomia (MIR), farmacos.

C. HIPOMOTILIDAD

v Esclerodermia (2MIR), amiloidosis, diabetes, hipofiroidismo
(MIR), vagotomia, seudobstruccién (MIR).

D. HIPOGAMMAGLOBULINEMIA (MIR)

MIR 9l (2947) Entre Ios cousas de_sobrecrecimiento bacteriano

nt

El hnpohrotd:smo

La hipergammaglobulinemic.*
La anemia perniciosa. '
Las fistulas gastrocélicas.

La diverticulosis intestinal miltiple.

La diverticulosis yeyunal, las fistulas, asa oferente y la hipoclor-
hidria son faciores etiolégicos del sobrecrecimiento bacteriano

5.4. Clinica

¥ Diarreg esteatorreica, pérdida de peso y anemio megalobidsti-
ca (por déficit B,5) (7MIR).

v Es excepcional el déficit de félico (6MIR). Incluso puede estor
afto por ser producido por los bacterias intestinales.

¥ Hipoproteinemia (2MIR).

v Puede haber ofros datos de malabsorcién.

oot il

En el sobrecrecimento bocteriano es tipica lo diarrea esteatorrei-
ca, pérdida de peso y anemia megalobldstica (por déficit B,,). Es
excepcionol el déficit de félico

a.5. Dioﬁgnésﬁco
v Rodiologia bariteda.

v Pruebas del aliento con Xilosa-C'* (la més precisa), coliglicina-
C™ (MIR) y lactulosa {MIR).

v Test de Schilling: No se corrige en segundo fase.
corrige con tetraciclinas.

v La D-xilosa es normal o ligeramente clterada. (MIR).

v Biopsia intestinal: Afectacién variable. Descarta otras patolog-

fas.
v Diagnéstico confirmacién: Cultivo de aspirado yeyunal (dificil):
Bacleries mayor de 10°/ml (MIR).

MIR 02 (7243): Paciente de 60 afios que consulta por diarrea y
pérdida de peso en los dltimos meses. Seis afios antes se habla
practicado una gostrectomio ¥ _con_vagotomia troncular. En
unos andlisis recientes se ha descubierfo gnemig. La sospecha
clinica es de posible sobrecrecimiento bacleriano intestinel.
2Cuél, entre los siguientes pruebas, le resultariac MENOS il
para el dioanéstico?:

. Cuaniificacién de grasas en heces.

Test de lo D-xilosa.*

Test de Schilling.

Cultivo selectivo de aspirado yeyunal,

Niveles séricos de vitamina B12 y acido félico.

(2MIR). Se

."':“.'*’!""

MIR 03 (7503): Paciente de 38 aiios, con fenémeno de Raynaud

y esclerodactilia, presenta diarrea de heces pastosas, en nGmero

de 2-3 deposiciones/dia, pérdida de 7 kg de peso, anemic con

volumen corpuscular medio de 112 fl, vitamina B12 en sangre,

70 pg/ml {normal, 200-9200 pg/ml), Gcido félico sérico, 18

ng/ml (normal 6-20 ng/ml) gmm_gn_hggg, 13 g/d‘o Lo
ensibilido

gggngshcg Qq! sim dlgeshvo gue mdece oste enfefmo es:

. Anticuerpos antiendomisio tipo IgA.

Prueba del aliento con 14°-D-xilosa.*

Determinacién de la lactase en la mucosa intestinal.
Prueba del aclaramiento de la al-antitripsina en heces.
Tincién con PAS de la biopsia intestinal.

Vs eN

MIR 08 (8805): Ante lo sospecha clinica de la presencia de un
sind ome

brr I ri

1
2. Presencio de anemia.

3. Déficit de vitaminos liposolubles.

4. Antecedentes de cirugla gastrointestinal.
5. Presencio de diarrea.

5.6. Tratamiento

¥ Antibidticos de omplio espectro: Amoxicilina/clavulénico (el
més vsado), Tetraciclinas (han sido desplazodas debido o
resistencias), quinolonas, rifaximina o cofrimoxazol.

¥ No son recomendables los antibiéticos selectivos frente anae-
robios (metronidozol, clindomicina) en monoterapia.

¥ No se deben dar antibiéticos de forma crénica, si las recaidas
son muy frecuentes, se administra anfibidticos durante una
semana al mes.

v Puede ser de utilided dosis bajas de ocireétido.

v Correccién de la causa subyacente.

6. Abetalipoproteinemia
6.1. Definicién

* Enfermedod de Bassen-Kornzweig.

* Herencio autosémicao recesiva.

¢ Caracterizada incapacidod para sinfetizar apoproteina B
(constitutiva de quilomicrones y de VLDL).

6.2. Clinica
v Se desarrolla en el primer afio de vida de un recién nacido
sano.
v Malabsorcién exclusiva de grasas que cursa con:
1.Hipolipemic mixta (colesterol y triglicéridos).El suero de los
pacientes carace de quilomicrones, LDL y VLDL y no se de-
tecta ApoB.

2. Alteraciones de funcién de las membronos celulores.
3.Degeneracién_espinocerebelosa: Atoxio sensorial, pérdide
de reflejos osteotendinosos.

| APARATO DIGESTIVO




' Xil. SINDROMES DE MALABSORCION

4. Acantocitosis.
5.Refinitis pigmentaria atipica con poca pérdida visual,

APARATO DIGESTIVO

Atoao Retinosis pigmentaria
t Temenive MIR Asvesias 2003
Abetalipoproteinemia

6.3. Diagnéstico
¥ Biopsia infestinal: Acumulo de grasa intraepitelial (MIR).

Abefélipoprofeinemia

¥ Malabsorcidn selectiva de grasos (D-Xilosa normal).
é.4. Tratamiento

v Dieta pobre en grasas, y aporte de triglicéridos de cadena
media y suplementos de vitaminas liposolubles sobre todo
vitamina E.

/. Linfangiectasia intestinal
7.1. Definicién

¥ Obstruccién del drenaje linfético intestinal.

7.2. Etiologia

A. PRIMARIA

¥ Hereditaria. Presente ol nacimiento con frecuencio asocioda o
edema periférico (enfermedad de Milroy).

B. SECUNDARIA

v Tuberculosis, linfoma, Crohn, insuficiencia cardioca congesti-
va, sarcoidosis, lumores retroperiloneales.

7.3. Clinica

¥ Esteatorrea.

v Enteropatic pierde proteinas: Hipoproteinemia (principal
hallozgo de iaboratorio), edemas, ascitis quilosa.

v Hipogommaglobulinemia: No hay un aumento de las infec-
ciones.

¥ Linfopenio que provoca anergia cutdnea.

7.4. Diagnéstico
v Biopsia infestinal: Vasos linféficos dilotodos.

¥ Pérdida intestinal de proteinas: Pruebo de Gordon y aclara-
miento de a,-antitripsing positivas.

¥ Linfografia: Estasis, distorsion y reflujo en los linféticos abdo-
minales.

7.5. Tratamiento

¥ Dieta pobre en grasas y aporte de TCM y vitaminas liposolu-
bles.

RECORDEMOS

D-Xilosa Test de Schilling
sa duodenal
Pancreatitis Normal 50% alierado Normal
crénica
Sobrecreci-  Normal o Frecuentemente  Normal
miento bac- ligeromen-  anormal
fericno te alterado  Se corrige con
antibiéticos
Enfermedad Normal Patolégico Normal
ileal
Celiaca Potolégico  Normal Patolégico

MIR 12 (9809):2En cudl de los siguientes entidades que se enu-
meran a continuacién NO es corocteristico la presencia de sig-
nos o sintomas de malabsorcién?:

Enfermedad de Whipple.

Linfangiectasia intesfinal.

Esprue celiaco.

Abetalipoproteinemia.

Enfermedod de Wilson.*

1.

2.
3.
4.
5.

8. Malabsorcién de hidratos de car-

bono
8.1. Deficiencia de lactasa

© Curso bmessivo MIR Asturias

v El sindrome més frecuente de deficiencia de digestién es la

deficiencia de lactasa.
¥ Causa més frecuente de malabsorcién de hidratos de carbo-

no.

A. ETIOLOGIA

v’ Hereditaria (manifesténdose al nacer o en juventud). Mas
fracuente en raza negra. La mayoria no tiene sintomas.

¥’ Secundaria: Enteropatias.

B. CLINICA

v Célicos abdominales, distensién, deposiciones explosivas y
diarreo acuoso osmética éeida tras ingesta de leche (2MIR).
Eritema perianal (MIR).

v Pueden ser diognosticodos erréneamente de sindrome del
intestino irritable.

MIR 00 FAMILIA (6711): La diarrea por déficit de lactasa es:
Una manifestacién del sindrome de Dumping.

Una diarrea de tipo secrefor.

Una manifestacién del sindrome del infestino corto,

Ung o 1 btico.*

Una manifestacién del sindrome de sobrecrecimiento bacte-
nAno.

SO 10 Ry =




MIR 07 (8727): Una de las siguientes caracteristicas dlinicos NO
es fipica de lo infolerancio a disacéridos:

1. Diarrea postprondial.

2. Deposiciones de olor 4cido.

3. Eritema perianal.

4. Deposiciones explosivas.

5. s abundantes, brill adh icos).*

C. DIAGNOSTICO

* Determinaciéon de cuerpos reductores en heces. (MIR).
e Determinacién del pH fecal. (MIR).

* Determinacién de dcido lactico en heces (MIR).

¢ Confirmacién: Test del aliento de H,. (MIR).

Hidrégeno sapirado
Partes por milldn
140
120 A w— POSIIVO
100 4 w——— Pogitivo tardio
= = = Negatvo
w .
60 ’ —
40 - P o
20 4 ¥ 4
e W — — p—
o' T Ll r Ll o -'-h. - 1 L] 1
0 30 80 20 120 150 180 210 240
Mnutos
Test de la loctosa

MIR 05 (8202): En el diogndstico de laboratorio de intolerancia
—~ malabsorcién de Laclosa todas las pruebas son diiles
Determinacién de cuerpos reductores en heces.

Andlisis de H, en aire espirado.

Test de ureasa en la biopsia infestinal.*

Determinacién del pH fecal.

Determinacién de écido lictico en heces,

;

DELON -~

Calombres

ingesta de 50 mg de loctosa Biopsia intestinal
D. TRATAMIENTO

v Dieta sin leche ni derivados,

¥ Pueden tomar yogur que ya confiene laclasas de las bacterias.

9. Enteropatia pierde proteinas
9.1. Definicién

v Conjunfo de enfermedades con pérdida excesiva de proteinas
por tubo digestivo.

9.2. Etiologia

A. AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CELULAR

v Menetrier, celiaca, esprue tropical, Whipple, sindrome del asa
ciega, ...

B. EXUDACION POR INFLAMACION/ULCERACION MUCOSA

v Crohn, colifis ulcerosa, colitis pseudomembranosa, carcinoma,
linfema,...

C. BLOQUEO O HIPERTENSION LINFATICO INTESTINAL

v Linfangiectasia, linfoma, Whipple, insuficiencia cardiaca con-
gestivo, pericarditis constrictiva, ...

9.3. Diognéstico

Pruebc de H; en e aliento

A. SOSPECHA

v Hipoproteinemia {MIR) con edemas no asociados a malnutri-
cién proteica, proteinuria, insuficiencia hepética.

v Descenso tanto de la albumina (MIR) como de globulings (el
descenso sélo de albimina indica més una lesién hepética o
renal).

B. CONFIRMACION

¥ Prueba Gordon (Albumina-Cr?').

v Aclaramiente de a,-antitripsina {método no radiocactivo).

9.4, Tratamiento

¥ Segln enfermedad causal.

APARATO DIGESTIVO
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XII. SINDROMES DE MALABSORCION

. Qlimco general més habitual: Diarrea crénica (esteatorrea) y pérdida de peso.

« Clinica gostrointestingl: Diarrea, meteorismo (hidratos carbono), glositis (B,,), queilitis (hierro), dolor.

» Clinico genitouringria: Nicturia, insuficiencia renal, omenorrea y disminucién de la libido (hipopifituarismo secundario).

» Clinica hematolégica: Anemia ferropénica o megalobléstica (B,, y félico), diGtesis hemorragica (vitamina K).

¢ Clinica musculoesquelética: Dolor éseo (osteoporosis, osteomalacia), osteoariropatia, tetania (calcio), astenia.

+ Cinica neurolégica: Hemeralopia y xeroftalmia {vitamina A), neurcpatia periférica (vitamina B,, ).

» Clinica dermatolégica: Eczema, plrpura (vitamina K), hiperqueraiosis folicular (vitamina A).

2. Enfermedad celiaca

» También llamade enteropotia por gluten o esprie no tropical.

o [ntolerancia permanente (MIR) las proteinas del gluten (se encuentra en cereales como trigo, centeno, cebada, triticale).
¢ Se desarrolla en personas genéficomente susceptibles (MIR).
* Los fenotipos HLA relacionados son: HLA DQ2 y HLA-DQS(MIR).

» Mayor incidencia entre hermanos (MIR). Es necesario estudior a los hermanos pues la incidencia de la enfermedad en ellos es mayor
que fa de la poblacrén general (MIR).

¢ Probable mecanismo inmunolégico. (MIR).

» El mecanismo fundamental de la diarrea es lesién mucosa y olferacién de la permeabilidad celular. (MIR).

» El periodo de presentacién clinica més frecuente es el segundo aio de la vida, pero no es infrecuente que aparezca en niflos maés
mayores o incluso en la edod adulto (MIR). En el adulto la méxima incidencia es entre la tercera y cuarta década (MIR).

¢ La infestacién por lamblios puede der un cuadro clinico similar. (MIR).

» Formas clinicos:

» Criterios diagnésticos: 1) Presencia de alteraciones histolégicas caracteristicas en la biopsia.(MIR] 2) Remisién clinica tras la retirada
del gluten de la dieta (MIR). 3) Disminucién de los anticuerpos con la dieta.

» Anatomfa patolégica: El diagnéstico de certezo exige la realizacién de biopsias duodenoyeyunales (MIR), se observa una atrofia vello-
sitaria junto con una hiperplasia de las criptas, aumento de linfocitos intraepiteliales. En adultos no es aconsejable realizar la prueba
de sobrecarga con gluten por via oral para asegurar el diagnéstico (MIR).

» Desciende la liberacién de hormonas pancreatotropas {MIR).

» Lo clinica es la de un sindrome de malabsorcién. Existe diarrea con esteatorea, aunque puede haber estrefiimiento (MIR), también
puede cursar con talla bajo (MIR), adelgazamiento (MIR), dislensién abdominal, anorexia (MIR), deterioro intelectual, atrofia cerebral,
calcificaciones cerebrales, hipertransaminasemia, alteraciones del carécter (MIR). En adultos es tpica la anemia ferropénica (MIR).

» Dermatitis herpetiforme: expresién cuténea de lo enfermedad. Se trota de una dermatosis infensamente pruriginosa (MIR), se asocia o
aparicién de vesiculos agrupadas (MIR). Se observan depésitos cutdneos de IgA en las popilas dérmicas (MIR). Respuesta a dieta sin
gluten (MIR) y a Dopsona. Lo mayor parte de pacientes con dermotitis herpetiforme presentan celiaca con clinica leve, pero pocos ce-
liacos tienen dermatitis herpetiforme (MIR).

o Grupos de riesgo: familiares de ler grado de enfermos celiacos y pacientes con enfermedodes asociadas @ la celicca: diabetes
mellitus fipo 1, déficit selectivo de IgA, Sd. Down...

* Diagnéstico: se basa en la clinica, anatomia patolégica, anticuerpos y genética.
» Anticuerpos; El anélisis de los anticuerpos antiendomisio, por su sensibilidad y especificidad, es itil para el diognéstico, guardan rela-
cién con la actividad de la enfermedad y orientan sobre el momento més adecuado para lao realizacién de las biopsias. (MIR). Los an-

ticuerpos més utilizados son los ontitransalutaminesa tipe 2 (anti-TG2). Anticuerpos antigliedina (IgA e igG) se utilizan en menores
de 2 afios.
Sensibilidad Especificidad
Anti endomisio |9A Eaee +4+4
Anti transglutominasa IgA +++ ++
Anti gliadina + +

«» Trotamiento: Diefa sin glufen indefinida (MIR) (sin gluten: arroz, mafz, soja (MIR), con gluten: Trigo, avena (no en estado puro), cenfe-
no, cebado MIR). Si se cumple la dieto, se tiene un 80% de posibilidades de mejoria clinica. (MIR). La causa més frecuente de la per-
sistencia de los sintomas en un paciente qua cumple los criterios diagnésticos de celiaca es que siga tomando gluten (MIR).

Sospecha dlinica  —— ”&Tﬁ;’;:“ “——  Grupos deriesgo
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Sintomas Marcadores Genéiica Biopsia

Clésica Intestinales/ + + +
Extrointestinales

Monosint. Intestinales/ + + -
Exirainiestinales

Silente - + + +

Laotenie - + + -

Potencial - : + z

. nte no respuesta a la dieta: 1) Linfoma intestingl de célules T: Tumor maligno més frecuente
en el poc:enfe oehoco aduho mayor mc»denc:a en pocientes no tratedos (MIR) 2) Esprue coldgeno, 3) Yeyunitis crénica inflamatoria
no neopldsica, 4) Hiposecrecién pancredtica exocring, litiasis biliar (MIR).

¢ Sindrome de molabsorcién de causa desconocida que afecta o residentes o visitantes de regiones tropicales.

« Diagnéstico por exclusién en paciente con sindrome de malabsorcién que haya estado en una regién tropical.

« Tratamiento: Tetraciclinos. Lo dieta sin gluten no es eficaz.

4. En i

¢ Enfermedad sistémica rara producida por un actinomiceto grom-positivo, llamado Tropheryma whippelii.
* Mas frecuente en varones blancos de edad media.

* Se produce malabsorcién (MIR). Lo diarrea es el sintoma més frecuente.

* Triada clinica clésica: “Diarreq, artritis y fiebre” (MIR).

* También puede cursar con poliadenopatias (MIR),
pericarditis, poliserositis, afectocién del SNC (MIR), ofectaci iperpi Si igl, os
» Lo biopsio intestingl es diagnéstica: Mocréfagos con grénu!os PAS posmvos en feudos afedos (prowenen de alm:;m; de la
pored celular del germen hgoc:fodos por los macréfogos) Cuerpos bac:hformes mfrocelulores en microscopia electrénica (MIR). El

o _(gju_n_fp__gﬂg@_ Induccién con meropenem o ceftnaxono iv durame 14 dfos segmdo de tnme'ropm-sulfomeroxazol durante un

o es lo presencia o ausencia de bacilos en lo biopsic.

o i 3 meconismos:
1. Desconjugan las sales biliares lo que da lugar esteatorrea (MIR).
2. Fijan la Vitamina B,, Anemia megalobléstica. (MIR).
3. Alteracién de la mucosa variable.

» Factores efiolégicos:

1. Hipoclorhidria (MIR): Gastritis crénica airéfica con aclorhidria (MIR), anemia perniciosa (MIR}, vagotomia (MIR).

2. Anomaligs estructurales: Diverticulosis yeyunal (MIR), estenosis (MIR), asa aferente en Billroth Il (MIR), fistulas (MIR), ...

3. y_mgg_ (MIR) Esderodenmo (MIR), amiloidesis, diabetes, hipotiroidismo (MIR), vagotomia, seudobstruccién (MIR).

4. - (MIR).

» Suele cursar con frecuencia con diorreo estectorreica, pérdido de peso, hipoproteinemia, anemia megalobléstica (MIR) (exclusivomen-
te por déficit de vitamina B,,). (MIR).

« El diognéstico de confirmacién es el cultivo de aspirado yeyunal (MIR): Baclerias superiores a 10%/ml.

« Pruebas del aliento con Xilosa-C' (la més precisa) coliglicina-C'* (MIR) y H, (MIR) alieradas: Muy utilizados.

« Test de Schilling: No se corrige en segundao fase (MIR).

e Lo D-xiloso es normal o ligeramente alterada. (MIR).

Imjgmgnm Anhbléhcos

« Sindrome de asa ciega, esprue tropi o B zomun: Buena respuesta al fratomiento con antibiéticos. (MIR).
ipopr i ia

« Déficit de apoproteina B hereditario [autosémico recesivo).
¢ La clinica se desarrolla en el primer afio de vida.
« Cursa_con: Hipolipemia mixto, afaxia sensoricl, acantocitosis, refinifis pigmentaria alfpica.

« Lo biopsia intestingl es diagnéstica: Arquitectura normal de los vellosidades y enferocitos con vesiculas grasas (MIR).

Im!nmm Dwtupobmenorososyopodadetnghcéndosde codena media.

i intestinal

o Puode ser mm {enfermedad de Milroy) o secundaria (tuberculosis, linfoma, Crohn...).
e Por obstruccién del drenaie linfético intestinal.
« Clinica: Esteatorrea, enteropatio pierde proteinas, linfopenia. Por la enteropatia pierde proteinas presenta: Hipoproteinemia, edemas, ascitis quilosa
« Diagnéstico: Biopsia compatible y prueba de pierde-profelnas alterada.

« Tratamiento: Dieta pobre en grasas y oporte de triglicéridos de cadeno media.
ﬁ._Mghhgg_cl_Lde_h-_d;mtos de corbom

s lo deficiencio de loclasa.

- Pmenhn mtoloronc-o a Ia lechc con cbhcoc obdommolos dcdmobn, deposiciones explosivos y diarreo acuosa osmética deida tras ingesto de leche
{MIR) y eriterna perianal (MIR).

« Pora el diognosfico es de utilidad la determinacién de cuerpos reductores en heces, el andlisis de H; en aire espirado, lo determinacién del pH fecol y
la determinacién de Gcido lactico en heces. (MIR).

« Tratamiento: Dieto sin leche ni donvodos Pueden fomar yogur que yo contiene laclasas de las bocterias.

. Ent tia pierde

1. Aumento de permeabilidad celular (celioca, Menetrier),

2. Exudacién mucosa (Ell).

3. Bloqueo linfatico (Linfangiectasio, Linfoma, Whipple).

« Diagnéstico de sospecha: Hipoproteinemia (MIR), edemas no asociodos a malnutricién profeica, profeinurio, o insuficiencic hepética.
« Diognéstico de confirmacién: Prueba Gordon (Albumina-Cr*') o aclaramiento de o, -antitipsina (no rodicactivo).

¢
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» Son poco frecuentes.

* Muy dfil lo “enteroclisis” (MIR) pero el diagnéstico (transito
baritado infundiendo el bario a fravés de un fubo nasogdsirico
situado en duodeno).

* También ¢fil la enteroscopio y la cdpsula endoscépica.

» Datos para sospechar un tumor del intestino delgado:

1. Episodios recurrentes, no filiados, de dolor abdominal ¢éli-
co (retortijones). Sindrome de Koenig (MIR] (accidente pa-
roxistico doloroso abdominal, que cede bruscamente des-
pués de unos minufos, seguido de ruidos hidroaérecs y des-
perio diarreico).

2. Brofes intermitentes de obstruccién intestinal (en ousencia
de Ell o ciruglo previa).

3. Intususcepcién en un adulio.

4, Hemorragia digestiva de origen no filiado (MIR) (colonos-

copia y gastroscopia normal).

MIR 09 (9090): Mujer de 80 afios con diagndstico de hiperten-
sién orterial, insuficiencia cordioca de efiologla valwlar por
estenosis adrlica severa, anticoaguloda con acenocumaro! por
fibrilacién auricular crénica. Acude a consulta refiriendo deterio-
ro de su clase funcional en los Ultimos meses. Aporta analitica
con hemoglobing de 9.5 a/dl, VCM 75 fl, f gﬂ;mgg de 5 na/ml y
se_ha realizado gastroscopia y colonoscopia sin mostrar gliero-
ciones. ¢Cuél de las siguientes &cnicas solicitaria para su dio-
gnéstico en primer lugarg:

1. Resonancia magnética nucleor.

2. Transito eséfago-gastroduodenal.

3. Cépsula endoscédpica.*

4, Ecoendoscopia.

5. Arteriografia.

« Son més frecuentes en lo parte distal.

e Suelen ser asintomdticos y su diagnéstico se realize en la mo-
yoria de las ocosiones de forma accidental.

« Cuando ocasionan sintomas, los més frecuentes son los deri-

vados de la obstruccién que producen al transito intestinal por
si mismos o al provocar uno invaginacion. También pueden

cousar hemorragia digestiva aguda o, con mayor frecuencic,
anemia crénica.
¢ Los adenomas, leiomiomas y lipomas son los més frecuentes.

2.1. Adenomas

A. DE GLANDULAS DE BRUNNER

¢ Los més frecuentes, no son verdaderas neoplasias sino formas
localizadas de hiperplosio que secretan moco.

B. ADENOMAS DE CELULAS INSULARES

¢ Desarrollo heterotépico de tumores pancredticos.

C. ADENOMAS PAPILARES-POLIPOIDES

« Son verdaderas neoplasigs. Frecuentes en el fleon.

« Cuando se asocian a sindromes de poliposis gasirointestinal
fomilior son méltiples y se localizon sobre fodo en el duedeno,
siendo la degeneracién mas frecuente.

2.2. Leiomiomas

« Segundos tumores benignos en orden de frecuencia, pueden

hallorse en cuolquier localizacién.,

ux
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2.3. Lipomas

* Se localizan predominantemente en el fleon.

3.1. Adenocarcinoma

¢ El més frecuente maligno del intestino delgado.
* Més frecuente en duodeno distal y yeyuno proximal.
* Més frecuente en varones a partir de los 60 afios.
* Incidencia mayor si antecedentes de: enteritis regional, polipo-
sis colénica familiar, sdr de Gardner, sdr de Peutz-Jeghers (2),
enfermedad celiaca.
» Clinica: Obstruccién (MIR) y hemorrogic.
» Diagnéstico: La mejor forma es la endoscopia (MIR) con toma
de biopsias.
» Tratamiento: Extirpacién tumoral y ganglionar més:
¥" Duodenopancreatectomia cefélica (MIR) en el de duo-
deno.
¥ Hemicolectomia derecha en el de fleon.

¢ Pronéstico: Malo.

MIR 04 (7779): Un paciente de 55 anos refiere plenitud post-
prondial progresiva desde hace 3 semonas. En lo actualided
intolerancio a la ingesta con vémitos de cardcter alimentario. Lo

exploracién endoscopica muestra restos alimenticios en cavidad
gdsfncu y una grun ulceracién (unos 3 cms de diametro) en lo

istal ima o | ro:llo enal. El estudi
nf tolé mostird Refiera de las

opciones terupéuhcos siguientes, cuél es lo mg_s_ggmggg

1. E 'rotomng_nto consiste_en_duodenopancreatectomia_cefdli-
ca.*

2. El trotomiento del carcinoma duodenal es paliativo, por lo

que debe realizarse gastroyeyunostomia posterior, retrocdli-
ca, inframesocdlica.

3. Se debe realizar reseccién segmentaria con anastomosis
duodenal término-terminal.

4. Se practicard instolaciébn de prétesis autoexpandible con
radioterapia y quimioterapia sistémiceo.

5. Teniendo en cuenta la frecuente afectacién ampular {fompula
de Vater), se realizaré derivacién biliar y a continuacién gos-
troyeyunostomia.

Trénsito intestinal. Egtencsis circunferencial muy severo (flechas) con
marcada dilotocién de yeyuno proximal (y). El pociente debuté clinico-
mente con obstruccién infestinal y fve operado de wrgencio. Adenocarci-
noma de yeyuno. (est:estémago).
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