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Advertencia


La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar la dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.


El editor
















PREFACIO 1




Lawrie W Powell, AC, MD, PhD, FRCP, FRACP, Professor Emeritus of Medicine, The University of Queensland, Director of Research, Royal Brisbane and Women’s Hospital, Brisbane, Australia




La función de los textos impresos está cambiando con la generalización del uso de Internet y de los programas docentes en la red. Los textos extensos, completos y acreditados siguen teniendo su sitio en la formación médica, pero los textos especializados de menor extensión se utilizarán cada vez menos. Sin embargo, sigue siendo útil la bibliografía escrita disponible en la cabecera del paciente y en la consulta.


Éste es el objetivo del libro de bolsillo de los profesores Talley, Segal y Weltman. El texto ofrece los fundamentos de la gastroenterología y la hepatología en un formato accesible, centrándose esencialmente en los trastornos observados con más frecuencia en la consulta y en pacientes hospitalizados. La orientación hacia los problemas con los que se enfrentan el internista o el estudiante es el rasgo distintivo que hace que el libro tenga su hueco en la práctica clínica.


Por tanto, frente al formato habitual de los libros de texto, encontramos capítulos dedicados a los signos y síntomas frecuentes que llevan al paciente a la consulta. Algunos ejemplos son: dolor en la boca, dolor anal, rectorragia, obesidad, alteración en las pruebas de función hepática, trastornos hepáticos en el embarazo y antecedentes familiares de hepatopatía.


Esta forma original de formación médica en la cabecera del paciente o en la consulta tendrá éxito entre los estudiantes y profesionales en distintos ámbitos, y podemos esperar actualizaciones periódicas. El índice exhaustivo aumenta la utilidad y el atractivo de este texto innovador.










PREFACIO 2




Eamonn MM Quigley, MD, FRCP, FACP, FACG, FRCPI, Professor of Medicine and Human Physiology, Head of the Medical School, National University of Ireland, Cork, Ireland, President, World Gastroenterology Organisation (WGO-OMGE), Vice-President, American College of Gastroenterology




¿Otro libro de gastroenterología? ¿Cómo justificamos la aparición de otro texto de esta materia? Para responder correctamente estas preguntas hacen falta pruebas fehacientes de que esta nueva criatura en el saturado mercado es diferente y se distingue del resto. Creo que este libro de bolsillo triunfa en este aspecto. De entrada supone la vuelta al formato vademécum, tan popular en el pasado y de nuevo favorito entre nuestros agobiados y presionados jóvenes. Hay mucha información ahí fuera: ha habido cambios muy importantes en gastroenterología y hepatología, con la aparición de enfermedades nuevas, un arsenal de nueva tecnología y estrategias originales en problemas «viejos». Este libro aporta un resumen preciso, actualizado, basado en la evidencia y debidamente revisado, de los aspectos importantes de esta especialidad. No tiene las expresiones infalibles de los grandes y buenos, sino un análisis sensato y de los aspectos más notables extraídos del conjunto de datos de médicos reales. Debe tratar las cuestiones clave, orientar al tratamiento adecuado y sin riesgos y remitir al lector a la fuente de información adicional más detallada. El fallo del jurado es que este libro está más que justificado.










PRÓLOGO




Nicholas J. Talley







Isidor Segal







Martin Weltman





Vivimos una época de retos en gastroenterología. Ha habido avances importantes en el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades intestinales y hepáticas que no dejan de ser revolucionarios. Además siguen surgiendo nuevos desafíos como el aumento de complicaciones tras cirugía de la obesidad y problemas médicos postrasplante hepático. Este libro resume de forma sucinta la estrategia moderna de diagnóstico y tratamiento de las enfermedades intestinales y hepáticas. El texto se organiza en torno a un tema clave o problema clínico para conseguir el máximo rendimiento en aprendizaje y retención. Cada capítulo contiene un resumen de puntos clave y algoritmos útiles para ayudar en la organización de los cuidados. Cubre cuestiones importantes con frecuencia ausentes en otros textos, como la preparación del paciente para procedimientos endoscópicos, anestesia en la endoscopia, cribado del cáncer de colon, dolor en la boca, trastornos de la conducta alimentaria, cirugía de la obesidad en gastroenterología, valoración nutricional en enfermedades gastrointestinales y hepáticas, y antecedentes familiares de hepatopatía y alergias alimentarias. Esperamos que el libro se lleve y consulte con frecuencia en el trabajo diario. Todos los capítulos están escritos por expertos que han sintetizado la información disponible para facilitar su comprensión y utilización.


Queremos agradecer a nuestros mentores y estudiantes, que tanto nos han enseñado y que siguen inspirándonos. Damos las gracias especialmente a todos los colaboradores que han contribuido de forma desinteresada con su experiencia. Por último agradecemos a nuestras familias su apoyo durante el largo y laborioso proceso de redacción y edición.


Junio 2007










COLABORADORES




DrMinoti Apte


Liverpool Hospital, Sydney, Australia






ProfessorNadir Arber


Tel Aviv University, Tel Aviv, Israel






DrSimon Benstock


Sydney, Australia






DrSimon Chew


Nepean Hospital, Sydney, Australia






ProfessorIan James Cook


St George Hospital, Sydney, Australia






ProfessorDarrell Crawford


Greenslopes Private Hospital, Brisbane, Australia






Associate ProfessorPaul Desmond


St Vincent’s Hospital, Melbourne, Australia






DrJohn Darke


Nepean Hospital, Sydney, Australia






DrKatherine Ellard


Royal North Shore Hospital, Sydney, Australia






DrJeffrey Engelmann


St George Private Hospital, Sydney, Australia






DrArie Figer


Tel Aviv University, Tel Aviv, Israel






ProfessorJacob George


Westmead Hospital, Sydney, Australia






DrMartin Grehan


Nepean Hospital, Sydney, Australia






Associate ProfessorPaul Haber


Royal Prince Alfred Hospital, Sydney, Australia






DrHugh Harley


Royal Adelaide Hospital, Adelaide, Australia






ProfessorGerald Holtmann


Royal Adelaide Hospital, Adelaide, Australia






DrBrett Jones


Royal North Shore Hospital, Sydney, Australia






DrJenny Kaldor


Royal Hospital for Women, Sydney, Australia






DrHossam Kandil


University of Pittsburgh, Pittsburgh, PA, USA






DrRevital Kariv


Tel Aviv University, Tel Aviv, Israel






Associate ProfessorPeter Katelaris


Concord Hospital, Sydney, Australia






DrGreg Keogh


Prince of Wales Hospital, Sydney, Australia






DrRobert Kim


Prince of Wales Hospital, Sydney, Australia






DrMichael Kohn


The Children’s Hospital at Westmead, Sydney, Australia






DrRupert Leong


Concord Hospital, Sydney, Australia






Associate ProfessorChristopher Liddle


Westmead Hospital, Sydney, Australia






DrGraeme MacDonald


Royal Brisbane Hospital, Brisbane, Australia






DrJenny McDonald


Wollongong Hospital, Wollongong, Australia






DrIan D. Norton


Royal North Shore Hospital, Sydney, Australia






ProfessorStephen O’Keefe


University of Pittsburgh, Pittsburgh, PA, USA






DrPaul Pavli


Canberra Hospital, Canberra, Australia






DrStephen Philcox


Nepean Hospital, Sydney, Australia






DrNghi Phung


Nepean Hospital, Sydney, Australia






Associate ProfessorStephen Riordan


The Prince of Wales Hospital, Sydney, Australia






DrStuart Roberts


The Alfred Hospital, Melbourne, Australia






ProfessorIan Roberts-Thomson


Queen Elizabeth Hospital, Adelaide, Australia






ProfessorIsidor Segal


Prince of Wales Hospital, Sydney, Australia






DrBill Sievert


Monash Medical Centre, Melbourne, Australia






DrSimone Strasser


Royal Prince Alfred Hospital, Sydney, Australia






ProfessorJoseph Sung


Prince of Wales Hospital, Hong Kong






DrMichael Talbot


St George Hospital, Sydney, Australia






ProfessorNicholas Talley


Mayo Clinic College of Medicine, Jacksonville, FL, USA and University of Sydney, Nepean Hospital, Sydney, Australia






DrPhilip Truskett


Prince of Wales Hospital, Sydney, Australia






DrBrynn Wainstein


Sydney Children’s Hospital, Sydney, Australia






Emeritus ProfessorD. Murray Walker


Westmead Dental Hospital, Sydney, Australia






DrKatrina Watson


St Vincent’s Hospital, Melbourne, Australia






Associate ProfessorMartin Weltman


Nepean Hospital, Sydney, Australia






ProfessorJeremy Wilson


Liverpool Hospital, Sydney, Australia






ProfessorShing Wong


Prince of Wales Hospital, Sydney, Australia












ABREVIATURAS





AA alcohólicos anónimos


AAA aminoácidos aromáticos


AACR aminoácidos de cadena ramificada


AAF aspiración con aguja fina


AAF-EE aspiración con aguja fina guiada por ecografía endoscópica


AAM anticuerpos antimitocondriales


ACAS anticuerpos anti-Saccaromyces cerevisiae


AD aldehído deshidrogenasa


ADN ácido desoxirribonucleico


ADT antidepresivos tricíclicos


AFP alfafetoproteína


AINE antiinflamatorios no esteroideos


AKF anillo de Kayser-Fleischer


ALLF aglutinación con látex de lactoferrina fecal


ALT alanina aminotransferasa


AN anorexia nerviosa


ANCA anticuerpos antineutrófilos citoplasmáticos (antineutrophil cytoplasmic antibodies)


Anti- LKM anticuerpos antimicrosomales hepático-renales (liver/kidney microsomal)


ARF ablación por radiofrecuencia


ARHH2 antagonistas de los receptores de la histamina H2


ASA American Society of Anaesthesiologists


AST aspartato aminotransferasa


AUDC ácido ursodesoxicólico


BGAL banda gástrica ajustable laparoscópica


BPYR bypass en Y de Roux


BUN nitrógeno ureico en sangre


CA 19-9 antígeno carbohidrato


CAEFA comisión asesora de efectos farmacológicos adversos


CBP cirrosis biliar primaria


CCD dispositivo de cargas eléctricas interconectadas (charged couple device)


CCK colecistocinina


CCR cáncer colorrectal


CCRNPH cáncer colorrectal no polipósico hereditario


CEA antígeno carcinoembrionario


CEP colangitis esclerosante primaria


CHC carcinoma hepatocelular


CHCM concentración de hemoglobina corpuscular media


CID coagulación intravascular diseminada


CIE clasificación internacional de enfermedades


CLF cadena ligera de la ferritina


CMV citomegalovirus


COX-2 ciclooxigenasa 2


CPF cadena pesada de la ferritina


CPRE colangiopancreatografía retrógrada endoscópica


CPRM colangiopancreatografía por resonancia magnética


CRE colangiografía retrógrada endoscópica


CTHP colangiografía transhepática percutánea


Cu cobre


CU colitis ulcerosa


CV colonoscopia virtual


DAAT deficiencia de alfa 1 antitripsina


DBP derivación biliopancreática


DCI derivación coronaria con injerto


DDE densitometría de doble energía (DXA)


DE desviación estándar


DGB defecografía con bario


DNU dispepsia no ulcerosa


EBDC enema de bario con doble contraste


EC endoscopia con cápsula


ECEH Escherichia coli enterohemolítica


ECF epirubicina, cisplatino y fluorouracilo


ECG electrocardiograma


Eco ecografía


EcoE ecografía endoscópica


EDG enteroscopia con doble globo


EE esfinterotomía endoscópica


EEI esfínter esofágico inferior


EF electroforesis


EGD esofagogastroduodenoscopia


EGG electrogastrografía


EH encefalopatía hepática


EHNA esteatohepatitis no alcohólica


EHPAD enfermedad hepática poliquística autosómica dominante


EII enfermedad inflamatoria intestinal


EL ecografía laparoscópica


EPH enfermedad poliquística hepática


EPOC enfermedad pulmonar obstructiva crónica


ERGE enfermedad por reflujo gastroesofágico


ERPAD enfermedad renal poliquística autosómica dominante


ETR respuesta al final del tratamiento (end of treatment response)


EVAG ectasia vascular el antro gástrico


EW enfermedad de Wilson


FA fosfatasa alcalina


FDG-PET tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa


Fe hierro


FLAGS Intervención en abuso de alcohol feedback/listen/advise/goals/strategies


FQ fibrosis quística


GASA gradiente de albúmina suero/ascitis


GCH gonadotropina coriónica humana


GE gastroenteropatía eosinofílica


GEB gasto energético basal


GEP gastrostomía endoscópica percutánea


GEP-J gastrostomía endoscópica percutánea con extensión pospilórica en J


GFQ gen de la fibrosis quística


GGT gammaglutamiltransferasa


GHH gen de la hemocromatosis hereditaria


GHP gastropatía hipertensiva portal


GI gastrointestinal


GIST tumores del estroma gastrointestinal


GPVHP gradiente de presión vena hepática-vena porta


GSH glutatión


GUNA gingivitis ulcerosa necrosante aguda


GVB gastroplastia vertical con banda


HA hepatopatía alcohólica


HAI hepatitis autoinmune


HAMP gen de la hepcidina


HBcAc anticuerpo anticore de la hepatitis B


HBe Ac anticuerpo anti e de la hepatitis B


HBe Ag antígeno e de la hepatitis B


HBs Ag antígeno de superficie de la hepatitis B.


HC hemograma completo


HCM hemoglobina corpuscular media


HDL lipoproteína de alta densidad (high-density)


H-E Hematoxilina-Eosina


HELLP síndrome hemólisis, aumento enzimas hepáticas, disminución plaquetas


HGAE hígado graso agudo del embarazo


HGNA hígado graso no alcohólico


HH hemocromatosis hereditaria


HJV gen hemojuvelina


HLA antígeno leucocitario humano


HNF hiperplasia nodular focal


HNP hepatopatía por nutrición parenteral


5-HT serotonina


IBE impedancia bioeléctrica


IBP inhibidor de la bomba de protones


IEF inmunoelectroforesis


IgE inmunoglobulina E


IgG inmunoglobulina G


IHA insuficiencia hepática aguda


IHF insuficiencia hepática fulminante


IMC índice de masa corporal


IMS inestabilidad de microsatélite


INR índice normalizado internacional


IP inhibidor de la proteasa


ISRS inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina


K potasio


KU/L kilounidades/litro


LCHAD hidroxiacetil Co A deshidrogenasa de cadena larga


LDH láctico deshidrogenasa


LED lupus eritematoso discoide


LES lupus eritematoso sistémico


LKM anticuerpos microsomales hígado/riñón


M metástasis


MAC complejo Mycobacterium avium


MAC medicina alternativa y complementaria


MAR manometría anorrectal


MAV malformaciones arteriovenosas


MCP malnutrición calórico proteica


MDF función discriminante de Maddrey


MHT modelo de hapatopatía terminal


MI metaplasia intestinal


MPE malnutrición proteico energética


MPFF fracción flavonoide micronizada purificada


N adenopatías


NBT-PABA ácido N-benxoil-L-triosil-para-aminobenzoico


NG nasogástrico


NHMRC Nacional Health and Medical Research Council of Australia


NMPID neoplasia mucinosa papilar intraductal


NNH número necesario para lesionar (number needed to harm)


NNT número necesario para tratar


NP nutrición parenteral


NPT nutrición parenteral total


NQM neoplasia quística mucinosa


OMS Organización Mundial de la Salud


PAF poliposis adenomatosa familiar


PAS ácido peryódico de Schiff


PBE peritonitis bacteriana espontánea


PCA poliposis adenomatosa de colon


PCR proteína C reactiva


PCR reacción en cadena de polimerasa (Polymerase Chaín reaction)


PCT porfiria cutánea tarda


PEG polietilenglicol


PEG prueba de expulsión del globo


PET tomografía por emisión de positrones (positron emission tomography)


PET-TC tomografía por emisión de positrones- tomografía computarizada


PFC plasma fresco congelado


PFH pruebas de función hepática


PH pérdida de heterocigosidad


PIC presión intracraneal


PPC poplienilfosfatidil colina


PRSS1 gen catiónico del tripsinógeno


QET quimioembolización transarterial


R0 resección completa


RBID radiología con bario del intestino delgado


RFCE receptor del factor de crecimiento epidérmico


RI resistencia a la insulina


RL recuento leucocitario


RT receptor de transferrina


RVP respuesta virológica precoz


RVS respuesta virológica sostenida


SAMe S-adenosilmetonina


SDE síndrome de dolor epigástrico


SDRA síndrome de dificultad respiratoria aguda


SIDA síndrome de inmunodeficiencia adquirida


SII síndrome del intestino irritable


SII-A síndrome del intestino irritable que alterna diarrea/estreñimiento


SII-C síndrome del intestino irritable con predominio de estreñimiento


SII-D síndrome del intestino irritable con predominio de diarrea


SMP síndrome de malestar posprandial


SNC sistema nervioso central


SOH sangre oculta en heces


SPECT tomografía por emisión de fotones simples


SPINK1 gen inhibidor de la serina proteasa Kazal 1


SPT prueba de punción cutánea


SVC síndrome de los vómitos cíclicos


T tumor


T3 triyodotironina


T4 tiroxina


TARGA tratamiento antirretroviral de gran actividad


TB tuberculosis


TC tomografía computarizada


TCC tomografía computarizada con contraste


TDC transferrina deficiente en carbohidratos


THO trasplante hepático ortotópico


TIPS derivación portosistémica por vía transyugular


TNF factor de necrosis tumoral


TPMT tiopurina metiltransferasa


TS timidilato sintasa


TSH hormona estimulante del tiroides


TSS tetradecil sulfato de sodio


TTC tiempo de tránsito colónico


U urea


UD úlcera duodenal


UG úlcera gástrica


UI unidad internacional


VCM volumen corpuscular medio


VEB virus de Epstein Barr


VEGF factor de crecimiento del endotelio vascular


VHA virus de la hepatitis A


VHB virus de la hepatitis B


VHC virus de la hepatitis C


VHD virus de la hepatitis D


VHE virus de la hepatitis E


VHH-3 virus de la varicela zóster


VHH-5/CMV citomegalovirus


VHS virus del herpes simple


VIH virus de la inmunodeficiencia humana


VSG valoración subjetiva global


VSG velocidad de sedimentación globular


YED yeyunostomía endoscópica directa


ZDQ zona desencadenante quimiorreceptora
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Capítulo 1 DOLOR BUCAL








PUNTOS CLAVE






• Candida albicans es el hongo que produce infecciones en la boca con más frecuencia. Debe investigarse siempre el factor predisponente (enfermedad sistémica, medicamentos, diabetes o infección por VIH).



• En la gingivitis, una línea roja limitada a todo el borde de la encía (eritema gingival lineal) puede ser un marcador de infección por VIH.



• Las aftas recurrentes suelen empezar en la niñez o adolescencia, y cicatrizan espontáneamente en 2–10 días. No se sabe la causa. Las aftas major son más graves y pueden durar meses, dejando cicatriz al curar.



• Entre las causas de úlceras de la boca están la enfermedad celíaca, la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa.



• La erupción bullosa del pénfigo (habitualmente, pénfigo vulgar) suele limitarse a la boca antes de la aparición de la erupción cutánea.



• El penfigoide cicatricial afecta de forma selectiva a la mucosa de la boca, conjuntiva, faringe, esófago, laringe y vagina. Las lesiones de la piel son poco frecuentes.



• Un pequeño porcentaje de leucoplasias puede malignizarse.



• Más del 90% de los casos de cáncer de boca son carcinomas espinocelulares.



• No debe confundirse el síndrome de boca ardiente con la pirosis.








EXPLORACIÓN DE LA BOCA


Para explorar la boca deben utilizarse guantes, mascarilla y gafas.





Extraoral


¿Existe edema facial, asimetría o alteración de la sensibilidad cutánea? ¿Se palpan adenopatías submandibulares o cervicales?








Intraoral


Pida al paciente que abra la boca lo máximo posible. Lo normal es que quepan 2 dedos y medio entre los incisivos superiores e inferiores.


¿El aliento del paciente huele mal (halitosis) debido a alteraciones de las encías (periodontitis), alcohol o tabaco, cuerpos cetónicos en diabetes mal controlada o no tratada (sobre todo, tipo 1), o insuficiencia hepática?


Una buena fuente de luz ayuda mucho. Si se dispone de ellas, una lámpara frontal o de dentista son preferibles a una linterna de lápiz. Un par de espejos dentales facilitan la retracción de los labios, mejillas y lengua, e iluminan la boca. Se necesita una gasa para tirar con suavidad de la lengua e inspeccionar el suelo de la boca y la cara ventral y los bordes laterales de la lengua, donde se localizan con frecuencia lesiones premalignas y neoplasias. Los cambios sutiles se observan mejor secando la mucosa oral con una gasa (o con jeringa de aire, si se dispone de ella).


Explore por partes la boca: el borde bermellón y la superficie mucosa interna de los labios, la mucosa bucal, el trígono retromolar, las encías, los bordes laterales, la cara ventral, el dorso y la base de la lengua, y el paladar duro y blando. Observe las piezas dentarias con caries, flojas o decoloradas. Esta exploración sistemática evita que pasen desapercibidas lesiones pequeñas. La inflamación del paladar cubierto por prótesis dentarias habitualmente se debe a Candida (estomatitis protésica). Pida al paciente que se quite las prótesis y compruebe el estado de limpieza. Compruebe si son viejas, inestables o no ajustan bien.











CAUSAS DE DOLOR BUCAL


En la tabla 1.1 se enumeran las causas de dolor en la boca.


TABLA 1.1: Causas de dolor en la boca






	Traumatismos

	
Gastrointestinales


Enfermedad celíaca



Enfermedad de Crohn



Colitis ulcerosa









	
Infecciosas


Bacterianas


Dental



Tuberculosis



Sífilis






Fúngicas


Cándida







Víricas


Herpes simple (VHS 1 y 2)



Herpes zóster (varicela zóster VHH-3)



Citomegalovirus (VHH-5)



Enfermedad mano-pie-boca (virus coxsackie)



Herpangina







	
Ampollosas o erosivas


Pénfigo



Penfigoide cicatricial



Eritema multiforme



Lupus eritematoso sistémico









	
Potencialmente malignas


Leucoplasia



Liquen plano



Reacciones liquenoides


– Medicamentos



– Enfermedad injerto contra huésped



– Empastes de amalgama






Lupus eritematoso discoide
Fibrosis submucosa oral






	
Idiopáticas


Úlceras aftosas



Lengua geográfica



IECA (sensación de boca escaldada)



Sarcoidosis




	
Xerostomía


Síndrome de Sjögren



Medicamentos: antihipertensivos, diuréticos



Radioterapia









	
Hematológicas


Anemia: ferropénica, avitaminosis B12, déficit de ácido fólico



Neutropenia



Leucemias




	
Neoplásicas


Carcinoma espinocelular



Sarcoma de Kaposi



Linfoma no-Hodgkin













Infecciones





Infecciones fúngicas


Producidas por Candida habitualmente. El muguet (candidiasis aguda seudomembranosa), debida a Candida albicans casi siempre, es una causa relativamente frecuente de dolor bucal. El diagnóstico es clínico, al identificar placas blancas diseminadas similares a grumos de leche, que se desprenden con facilidad de la mucosa dejando una base roja. En caso de duda, se puede confirmar por visión al microscopio y cultivo. Deben buscarse siempre factores predisponentes. Entre las causas sistémicas están el tratamiento con inmunodepresores, corticoides, citotóxicos y antibióticos, y la infección por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), sobre todo antes del uso de TARGA, y la diabetes.





Tratamiento


Antifúngicos tópicos, como pastillas de 10 mg de anfotericina B tres veces al día durante una semana disueltas en la boca, o comprimidos de 100.000 unidades de nistatina, o pastillas de 500.000 unidades disueltas en la boca o en suspensión 100.000 unidades/ml cuatro veces al día durante una semana. En inmunodeprimidos puede estar indicado el itraconazol oral 100–200 mg al día durante una semana (contraindicado en hepatitis aguda).








Estomatitis protésica


Puede presentarse en forma de inflamación intensa y roja del paladar cubierto por la prótesis, o como infección crónica por Candida en pacientes que utilizan la prótesis día y noche unido a malas condiciones higiénicas. Puede haber estomatitis angular por Candida (queilitis angular) en las comisuras de la boca. Debe recomendarse la limpieza de prótesis con cepillo y la inmersión durante la noche en una solución desinfectante de hipoclorito sódico al 1% (p. ej., Milton), y prescribir anfotericina B tópica en pastillas de 10 mg tres veces al día durante una semana.








Glositis media romboidal


La glositis media romboidal es una zona roja de atrofia papilar en la línea media del tercio posterior de la lengua. Puede ser asintomática o producir dolor en ocasiones. Parece ser una candidiasis oral crónica y no una alteración del desarrollo, como se creía hasta ahora. Son factores predisponentes el tabaco, el uso continuo de prótesis dentarias, los corticoides inhalados para el asma y la infección por VIH. El trastorno es de curso indolente y el tratamiento se basa en el control de los factores predisponentes, y el uso de anfotericina B tópica en pastillas de 10 mg tres veces al día durante una semana para aliviar el dolor.











Infecciones víricas





Virus del herpes simple (virus del herpes humano tipo 1, y con menos frecuencia, 2)


Las infecciones orales por herpes simple aparecen habitualmente en niños con fiebre, malestar, adenopatías submandibulares dolorosas, pequeñas úlceras irregulares repartidas por la boca y encías inflamadas (confundidas con frecuencia con dentición). El diagnóstico suele ser clínico, pero pueden realizarse pruebas de laboratorio, como examen del frotis al microscopio, cultivo e inmunofluorescencia directa de suero procedente de enjuagado de la boca, y en sangre se observa un aumento inmediato de anticuerpos IgM. Se trata con enjuagues de clorhexidina al 0,2% y en inmunodeprimidos con aciclovir 400 mg cinco veces al día durante 5 días, o famciclovir en caso de resistencia a aciclovir. Las infecciones recurrentes por herpes simple habitualmente se limitan a los labios (herpes labial o «úlceras frías»), y en muy pocas ocasiones afectan a la cavidad oral, como en reactivaciones del VHS en situaciones de inmunodepresión. En el tratamiento de las úlceras frías, es útil la aplicación precoz de crema de aciclovir o penciclovir al 5%.








Virus varicela zóster (virus del herpes humano 3)


Los pacientes infectados por virus varicela zóster suelen ser de mediana edad o ancianos. Después de un pródromo de dolor facial y fiebre, aparecen vesículas en la cara o úlceras en la boca de forma unilateral, correspondiendo a una o más divisiones del nervio trigémino (V2 o V3, menos frecuente V1). Los enjuagues con clorhexidina y 500 mg de famciclovir 3 veces al día durante 7 días aceleran la curación y disminuyen la frecuencia de neuralgia postherpética. Conviene recordar que la reactivación del virus del herpes humano 3 puede ser marcador de neoplasias (linfoma) o de inmunodepresión.








Citomegalovirus (virus del herpes humano 5)


Rara vez aparecen úlceras en la boca debido a reactivación del virus en situaciones de inmunodepresión o, con poca frecuencia, como parotiditis.











Infecciones bacterianas





Causas dentales


Las piezas dentarias con caries extensas, empastes grandes o enfermedad periodontal grave, o las muelas del juicio parcialmente brotadas, pueden producir infecciones odontológicas graves con dolor dentario e inflamación rápida y dolorosa de la boca, mandíbulas y cara, y apertura limitada de la boca (trismus). Hay que derivar el paciente al dentista. Si el retraso es inevitable, 500 mg de amoxicilina tres veces al día sola o asociada a 125 mg de ácido clavulánico (descartar alergia a penicilina), así como paracetamol y codeína, aliviarán el cuadro.














Trastornos de las encías





Gingivitis


La inflamación crónica de las encías es frecuente y se debe a la formación de placa bacteriana y depósito de cálculos en los dientes. Los bordes de las encías están rojos, sangran con facilidad al cepillar los dientes o masticar, pero habitualmente la gingivitis es indolora. Una línea roja limitada a todo el borde gingival (eritema gingival lineal) puede ser un marcador de virus por VIH.


La gingivitis aguda necrosante ulcerada (GANU, estimatitis de Vincent) es poco frecuente, excepto en situaciones de inmunodepresión, como infección por VIH mal controlada o tras tratamiento quimioterápico. El consumo de tabaco y el cansancio excesivo pueden favorecerla. El caso típico es un adolescente con dolor, úlceras gingivales y halitosis. La GANU responde rápidamente al metronidazol a dosis de 200 mg tres veces al día durante 4 días (debe evitarse la ingesta de alcohol durante el tratamiento).











Enfermedades hematológicas





Anemia ferropénica


En las anemias graves pueden verse síntomas generales, como disnea de esfuerzo, angina o edemas maleolares y palidez de conjuntivas, lecho ungueal y pliegues palmares.


En la boca, se debe buscar queilitis angular (estomatitis angular) e inflamación blanda de la lengua (glositis). El síndrome de Paterson-Kelly (Plummer-Vinson), caracterizado por glositis atrófica, queilitis angular, coiloniquia y disfagia secundaria a membranas faríngeas asociadas a anemia ferropénica, es poco frecuente, pero presenta un riesgo significativo de cáncer de faringe.


El diagnóstico se confirma por la disminución del número de hematíes en el hemograma, hipocromía y microcitosis, disminución de la ferritina sérica y de la saturación de transferrina, habitualmente con concentración baja de hemoglobina. Antes de iniciar el tratamiento con hierro, debe identificarse la causa.








Vitaminas


Los signos orales de glositis atrófica y estomatitis angular, secundarios a deficiencia de vitamina B12 y ácido fólico, son prácticamente iguales que en la anemia ferropénica. La avitaminosis B2 (riboflavina) puede presentarse como queilitis angular y glositis de color rojo oscuro.











Boca seca (xerostomía)


La mayor parte de los pacientes con xerostomía son mujeres de mediana edad o ancianas que refieren dificultad para comer, tragar, gusto alterado y sensación desagradable de boca seca correosa. La lengua está depapilada con aspecto «empedrado», el contenido de saliva es muy escaso y la mucosa bucal está vidriosa, eritematosa y adherente. La caries dental supone un problema y pueden producirse infecciones por Candida.


La boca seca tiene una etiología múltiple (v. tabla 1.2). La producción de saliva no disminuye de forma significativa con la edad, y la xerostomía suele ser secundaria a la toma de medicamentos en ancianos. Los síntomas pueden mejorar bebiendo agua del grifo (contiene flúor habitualmente), o administrada mediante nebulizador de plástico. Para evitar la caries se utiliza pasta de dientes con flúor, y una vez a la semana enjuagues con 10 ml de fluoruro de sodio al 0,2%. Los caramelos sin azúcar ayudan a la producción de saliva. Las infecciones por Candida, como el muguet o la boca roja y seca con queilitis angular, responden al tratamiento con nistatina o anfotericina B (ya comentado). La higiene dental deficiente y la utilización continua de prótesis dentarias facilitan la infección por Candida.


TABLA 1.2: Causas de boca seca (xerostomía)






	Disminución del flujo de saliva






	
Medicamentos


Antihipertensivos



Diuréticos



Antihistamínicos



Antiparkinsonianos



Antidepresivos



Antipsicóticos



Citotóxicos



Antiespasmódicos



Anti VIH




	
Enfermedades de las glándulas salivales


Radiación



Síndrome de Sjögren



Sarcoidosis



VIH



Amiloidosis



Hemocromatosis



Deshidratación


Diabetes mellitus



Diabetes insípida



Insuficiencia renal



Hemorragia









	
Flujo salival normal


Psicógenas



















ÚLCERAS BUCALES


En la tabla 1.3 se enumeran las causas de úlceras bucales.


TABLA 1.3: Causas de úlceras orales






	Traumáticas

	
Infecciones víricas


Herpes simple



Varicela zóster



Citomegalovirus



Herpangina









	
Idiopáticas


Aftosas



Herpetiformes









	
Gastrointestinales


Enfermedad celíaca



Enfermedad de Crohn



Colitis ulcerosa




	
Infecciones bacterianas


Tuberculosis



Sífilis









	
Hematológicas


Neutropenia



Anemia: déficit de hierro, vitamina B12, ácido fólico



Leucemia



Autoinmune




	
Secundaria a medicamentos


«Quemazón» local por aspirina



Antiinflamatorios no esteroideos



Citotóxicos









	
Dermatológicas


Liquen plano/reacción liquenoide



Lupus eritematoso (LED o LES)



Síndrome de Behçet




	
Neoplásicas


Carcinoma epidermoide



Carcinoma de glándulas salivales menores



Sarcoma de Kaposi









	
Ampollosas


Pénfigo vulgar



Penfigoide cicatricial



Angina ampollosa hemorrágica (vesículas hemorrágicas)




	 






	LED = Lupus eritematoso discoide; LES = lupus eritematoso sistémico.










Traumática


Son frecuentes las úlceras en labios, mejilla y lengua por mordida y por dentaduras mal ajustadas. Habitualmente, son únicas e irregulares. La úlcera cura espontáneamente al cesar la causa, y los enjuagues con clorhexidina aceleran la cicatrización.








Úlceras aftosas recurrentes


Suelen empezar en la niñez o adolescencia. Las aftas minor son grupos de 2–10 úlceras simultáneas con halo eritematoso y escaras amarillas o grisáceas en los labios, mejillas y superficies ventral y laterales de la lengua, que curan espontáneamente en 7–10 días. No se conoce la causa. Las molestias y el dolor habitualmente son escasas, pero si son más intensos, mejoran con corticoides tópicos como la pasta de acetónido de triamcinolona al 0,1% (bastante sucia), fluocinonida al 0,1% o betametasona al 0,05% en Orabase, o bien con enjuagues de clorhexidina al 0,2%. Las anemias por avitaminosis B12 o ácido fólico deben corregirse.


Las aftas major son más graves y pueden durar semanas o meses, dejando cicatriz al curar. Los resultados del tratamiento no son buenos. La aplicación tópica de gel de lidocaína en las úlceras antes de las comidas puede producir alivio. En los casos graves, el médico especialista puede utilizar de forma ocasional prednisona, azatioprina, talidomida e incluso pentoxifilina, pero es preferible sólo en ciclos cortos. En las aftas major en pacientes con infección por VIH puede prescribirse talidomida (teratógeno probado) o zidovudina.








Hematológicas


La disminución de neutrófilos normales circulantes predispone a la formación de úlceras orales. En la agranulocitosis la neutropenia es extrema, con síntomas generales como fiebre, malestar, septicemia y úlceras gingivales, orales y faríngeas. Las causas más frecuentes son alteración de la médula ósea (leucemia o anemia aplásica), medicamentos (citotóxicos o trimetoprima-sulfametoxazol) e infección por VIH.








Enfermedad celíaca


La malabsorción de hierro, ácido fólico y vitamina B12 pueden producir glositis atrófica y estomatitis angular. Pueden aparecer úlceras similares a las aftas, que remiten con dieta exenta de gluten una vez confirmado el diagnóstico de enfermedad celíaca y corregidas las alteraciones hematológicas. En niños, los dientes pueden presentar hipoplasia, estrías o picaduras.








Enfermedad de Crohn


Entre las manifestaciones orales están las úlceras aftosas. Otras alteraciones son edema difuso de labios y cara, úlceras orales, estomatitis angular, engrosamiento y pliegue de la mucosa bucal, y pequeños pólipos en los surcos mandibulares de los labios y mejillas. Las encías pueden estar enrojecidas y edematosas. Hay que hacer biopsia de la mucosa, y si muestra granulomas no caseosos, deben realizarse endoscopia y otras exploraciones indicadas en la enfermedad de Crohn intestinal. Hay que descartar tuberculosis y sarcoidosis.


En algunos pacientes con exploraciones negativas para la enfermedad de Crohn intestinal, puede encontrarse en ocasiones un cuadro clínico e histológico similar. Este trastorno se conoce como «granulomatosis orofacial», y puede responder a la restricción dietética de productos como la canela y el glutamato de sodio y otros aditivos. Para otros, se trata de enfermedad de Crohn. Pueden ser útiles los corticoides locales en las úlceras.








Colitis ulcerosa


Las lesiones orales son infrecuentes incluso en colitis ulcerosa mal controlada. Pueden verse úlceras seudoaftosas o úlceras cronificadas equivalentes a pioestomatitis gangrenosa. Otra manifestación oral es la pioestomatitis vegetante. Con corticoides tópicos puede mejorar, como en el caso anterior.








Pénfigo


La erupción bullosa del pénfigo (habitualmente, pénfigo vulgar) suele estar limitada a la boca antes de que aparezca el sarpullido cutáneo. Las ampollas son intraepiteliales y se rompen precozmente dejando erosiones que, si no se reconocen, pueden llevar a un retraso en el diagnóstico de este grave trastorno. La mucosa oral es frágil y el epitelio se desprende con facilidad. La confirmación diagnóstica se realiza por biopsia con muestra fijada para histología y sin fijar para inmunofluorescencia directa, y pruebas serológicas para detectar anticuerpos frente a la proteína de unión celular desmogleína-3. Debe hacerse diagnóstico diferencial con el pénfigo paraneoplásico o el secundario a medicamentos.








Penfigoide mucoso (cicatricial)


Este trastorno autoinmune afecta, sobre todo, a mujeres de entre 50 y 70 años de edad. El penfigoide cicatricial afecta de forma selectiva la mucosa que recubre boca, conjuntiva, faringe, esófago, laringe y vagina. Las lesiones de la piel son poco frecuentes. Las ampollas pueden ser hemorrágicas y permanecen intactas antes de romperse dejando erosiones. Las encías pueden estar rojas y atróficas (gingivitis descamativa). Curan dejando cicatriz. En los casos más leves pueden ser útiles la solución acuosa de clorhexidina al 0,2% tres veces al día y los corticoides tópicos, pero pueden estar indicados los corticoides sistémicos u otros inmunomoduladores. Si se sospecha afectación ocular debe consultarse al oftalmólogo, puesto que las cicatrices de la conjuntiva o la córnea son una complicación grave.








Eritema multiforme


Erupción bullosa que afecta, sobre todo, a hombres jóvenes. Son patognomónicas las lesiones en «diana» o en forma de iris en extremidades y las erosiones en la boca. En casos graves pueden estar afectadas las conjuntivas y la mucosa genital, con fiebre (síndrome epidermolítico tóxico o de Stevens-Johnson). En ocasiones sólo afecta a la boca.


Entre los factores desencadenantes conocidos están las infecciones, sobre todo el herpes simple recurrente (labial), los medicamentos, el embarazo y las neoplasias. Habitualmente el diagnóstico es clínico y en los casos graves pueden estar indicados los esteroides sistémicos (p. ej., prednisona) durante 14 días. Debe consultarse al oftalmólogo, ya que la afectación corneal puede producir cicatrices o ceguera. Se recomienda el ingreso hospitalario de los pacientes con síndrome de Stevens-Johnson.








Liquen plano erosivo


Puede producir úlceras orales (v. más adelante).








Lengua geográfica


En el dorso de la lengua surgen múltiples zonas rojas de atrofia papilar con bordes blancos que duran varios días y se extienden al resto de la lengua formando un dibujo como un mapa, produciendo dolor y malestar hasta que curan espontáneamente. Puede haber recidivas semanas o meses después. No se conoce la causa y el tratamiento sintomático es poco eficaz (pasta de acetónido de triamcinolona al 0,1% o enjuagues con benzidamina).








Lesiones blancas





Queratosis


La mayoría de las manchas blancas en la mucosa están producidas por el roce de los dientes o el consumo de tabaco, y suelen ser reversibles y no displásicas.








Liquen plano


Afecta principalmente a mujeres de mediana edad. Pueden no observarse las pápulas dérmicas poligonales rojo violáceas pruriginosas características en antebrazos y espinillas. Se caracteriza por la aparición de estrías blancas conectadas entre sí y pápulas que forman la imagen de un lazo, sobre todo en la mucosa bucal y en la superficie ventral de la lengua, distribuidas de forma simétrica habitualmente. Las encías suelen estar enrojecidas y atróficas (gingivitis descamativa). En la forma erosiva, las úlceras pueden ser graves. El diagnóstico con frecuencia es clínico, pero en casos dudosos debe realizarse una biopsia. No hay que olvidar que las reacciones liquenoides a medicamentos o empastes dentales y la reacción injerto contra huésped pueden presentar lesiones muy parecidas a las del liquen plano. La solución de clorhexidina al 0,2% y los corticoides tópicos alivian en parte el dolor. En casos graves de liquen plano erosivo, el médico especialista puede indicar prednisona sistémica, retinoides y otros agentes inmunosupresores. El cáncer de boca es una complicación poco frecuente del liquen plano erosivo de larga evolución, sobre todo en mujeres de mediana edad o ancianas.








Leucoplasia y eritroplasia


Se define la leucoplasia como una lesión blanquecina que no puede clasificarse como parte de otra enfermedad (no es liquen plano, muguet, necrosis por aspirinas, etc.). Una minoría de las leucoplasias tienen potencial neoplásico y suelen tener aspecto moteado, fisurado, indurado o nodular. Es fundamental hacer una biopsia para excluir otras causas y detectar displasia y su grado, o descartar carcinoma invasivo precoz. Cuando sea posible, se recomienda la eliminación quirúrgica o por láser de las leucoplasias con displasia moderada o alta.


La eritroplasia aparece en forma de placas rojas aterciopeladas en ancianos, y en la biopsia se observa habitualmente displasia intensa o cáncer precoz. Debe extirparse.








Leucoplasia vellosa de la boca


Consiste en la aparición de placas blancas onduladas en los lados de la lengua. Producidas por el virus de Epstein-Barr, aparecen en situaciones de inmunodepresión, sobre todo en VIH-SIDA, aunque se han descrito casos en receptores de trasplantes. Los cambios son inocuos, pero responden al aciclovir.








Otras causas


La infección crónica por Candida y la sífilis terciaria (poco frecuente en la actualidad) pueden producir también lesiones blancas.











Carcinoma epidermoide


Cerca del 90% de las neoplasias de la boca son carcinomas epidermoides. La mayoría de los pacientes son de mediana edad o ancianos, y es más frecuente en hombres que en mujeres. Los principales factores de riesgo son el consumo de tabaco y de alcohol, y en inmigrantes procedentes de Asia el mascado de betel o nuez de Areca.


Aparece con más frecuencia en el labio inferior (por exposición al sol), en las caras laterales y ventral de la lengua y en el suelo de la boca.


Toda úlcera solitaria con borde duro elevado que persiste tres semanas a pesar del tratamiento, debe biopsiarse para descartar carcinoma. Puede presentarse también como una placa blanca edematosa o tumefacción gingival con movilidad de las piezas dentarias adyacentes.








Síndrome de la boca ardiente


Las mujeres menopáusicas pueden sufrir una sensación difusa de quemazón en la lengua, labios y mejillas. Suele aparecer al levantarse y empeora durante el día, pero no interrumpe el sueño. La boca es normal a la exploración.


Las prótesis mal ajustadas o utilizadas sin interrupción que producen infección por Candida e inflamación del paladar pueden producir dolor en la boca. La alergia al material acrílico de la base de la prótesis es muy rara. Deben descartarse liquen plano, anemia, diabetes mellitus no tratada y sensación de «boca escaldada» secundaria a IECA. Se ha atribuido también a avitaminosis B, C, u otras deficiencias de oligoelementos, y disminución de estrógenos posmenopáusica, pero no se ha confirmado la causa.


En la mayoría de los pacientes con boca ardiente no se identifican causas locales ni sistémicas. Parece que influyen de forma significativa la depresión o ansiedad, los rasgos obsesivos y los contratiempos, como muerte de un familiar, divorcio, etc., por lo que el tratamiento combinado de terapia cognitiva y antidepresivos puede ser útil.











RESUMEN


Exploración física de la boca: deben utilizarse guantes, gafas, mascarilla, espejo dental y torundas de gasa. Explorar ordenadamente cada parte de la boca. Comprobar si existe halitosis. A continuación, deben explorarse la cabeza y el cuello.


Causas de dolor bucal: considerar infecciones (fúngica, vírica o bacteriana), alteraciones de las encías (gingivitis), boca seca (xerostomía: en ancianos es frecuente como efecto secundario de medicamentos y mala higiene dental) y causas hematológicas (ferropenia, avitaminosis B12 y déficit de ácido fólico) (fig. 1.1).





[image: image]

FIGURA 1.1: Diagrama de dolor en la boca.





Úlceras en la boca: el diagnóstico diferencial incluye traumatismo, aftas recurrentes, hematológicas (agranulocitosis), enfermedad celíaca, enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, pénfigo y penfigoide membranoso, eritema multiforme y liquen plano erosivo y carcinoma espinocelular.


Lesiones blanquecinas: muchas manchas blancas se deben a fricción de los dientes y a consumo de tabaco, y habitualmente son reversibles y no displásicas. Se recomienda biopsia.


Carcinoma espinocelular: más del 90% de las neoplasias orales son carcinomas espinocelulares. El consumo de tabaco y alcohol y el mascado de betel o nuez de Areca son los principales factores de riesgo.


Síndrome de la boca ardiente: consiste en una sensación de quemazón difusa de la lengua, labios y mejillas, en pacientes de mediana edad o ancianas. ¡No es ardor! La exploración de la boca es normal. Pueden ser útiles los antidepresivos.
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Capítulo 2 DISFAGIA Y ODINOFAGIA








PUNTOS CLAVE






• En el 80% de los casos se llega al diagnóstico mediante una historia clínica cuidadosa.



• Si la detención del bolo se percibe en el cuello, es de dudoso valor diagnóstico.



• Las exploraciones más rentables en la disfagia esofágica son la radiología con papilla de bario, la endoscopia y la manometría esofágica.



• La endoscopia es fundamental para identificar y biopsiar la lesión, pero para llegar al diagnóstico pueden ser necesarias otras exploraciones radiológicas y la manometría.



• Los medicamentos que pueden producir úlceras esofágicas son las tetraciclinas, el potasio, los suplementos de hierro y los bifosfonatos.



• La odinofagia suele deberse a causa infecciosa, inflamatoria o erosiva.



• Las tres características fundamentales de los trastornos de la motilidad esofágica son la disfagia (para sólidos y líquidos), el dolor torácico y la regurgitación.



• Si la endoscopia es indicativa de trastorno de la motilidad, la manometría esofágica es el mejor método para confirmarlo.



• Las características típicas de la disfagia faríngea neurogénica están bien establecidas.



• En el tratamiento de la disfagia orofaríngea, es importante un enfoque multidisciplinario.








DISFAGIA





La anamnesis en la disfagia


Una buena anamnesis suele identificar el origen y el proceso fisiopatológico en el 80% de los casos, y es fundamental antes de solicitar otras técnicas diagnósticas específicas. Con frecuencia, los pacientes refieren que la comida se atasca o se detiene en la zona retroesternal o en el cuello. Sin embargo, puede haber síntomas atípicos como regurgitación, sensación de plenitud retroesternal e hipo. La disfagia se diferencia de la odinofagia (dolor al tragar) por la impresión real de detención del bolo. La anamnesis se orienta a:



• Determinar si existe disfagia (es decir, distinguirla de la sensación de globo y xerostomía).



• Comprobar si el origen del problema es esofágico o faríngeo.



• Distinguir entre alteración motora o estructural.





¿Dónde se atascan los alimentos?


La detención retroesternal indica que el trastorno es de origen esofágico. Si se atasca en el cuello, el problema puede estar en el esófago o en la faringe (fig. 2.1). La sensibilidad referida hace que la detención se perciba en región supraesternal el 30% de las veces cuando el atasco real está en el cuerpo esofágico. El siguiente grupo de preguntas se orienta a distinguir la disfunción faríngea de la esofágica.





[image: image]

FIGURA 2.1: Diagnóstico diferencial de los trastornos esofágicos.











¿Presenta uno o más de los cuatro síntomas cardinales de disfunción faríngea?


Los cuatro síntomas cardinales de la disfunción faríngea son:



1 Inicio de la deglución retrasado o ausente.



2 Regurgitación nasal durante la deglución o salida de líquido por la nariz al tragar.




3 Tos en la deglución que indica aspiración.



4 Necesidad de tragar varias veces para eliminar el material deglutido de la hipofaringe.


Otros síntomas indicativos, pero menos específicos de disfagia orofaríngea, son: detención del bolo en el cuello, deglución de cantidades pequeñas, babeo, disfonía, carraspeo, voz distorsionada y pérdida de peso.


Si presenta uno o más de estos síntomas, el origen más probable de la disfagia es orofaríngeo, bien estructural o bien neuromiógeno, y el resto de las exploraciones deben orientarse en consecuencia (v. más adelante).


Si se sospecha disfagia esofágica, el paso siguiente es determinar si el trastorno es de origen estructural o funcional (disfunción motora) (tablas 2.1 y 2.2).


TABLA 2.1: Trastornos estructurales del esófago productores de disfagia






	


• Estenosis péptica



• Membranas y anillos


– Inferior: anillo de Schatzki



– Anillos múltiples (esofagitis eosinofílica)



– Membranas cervicales







	


• Carcinoma



• Estenosis erosivas


– Cáustica, por cápsulas






• Divertículos esofágicos



• Tumores benignos



• Extrínsecas (compresión vascular, tumoral)










TABLA 2.2: Etiología de la disfagia faríngea*






	Estructurales

	Neuromiógenas






	


• Tumores



• Estenosis


– Posquirúrgica



– Por radiación



– Idiopática






• Divertículo de Zenker



• Acalasia cricofaríngea



• Membranas



• Compresión extrínseca




	


• Ictus



• Traumatismo craneal



• Enfermedad de Parkinson



• Esclerosis lateral amiotrófica



• Esclerosis múltiple



• Miastenia grave



• Miopatías (inflamatoria, metabólica)










* Causas más frecuentes. La relación no es exhaustiva.








¿La disfagia es para sólidos o para líquidos?


Generalmente, los pacientes con un trastorno de la motilidad (p. ej., aca-lasia, espasmo difuso), referirán disfagia para líquidos y sólidos, mientras que los trastornos estructurales sólo producen disfagia para sólidos. El tamaño del bolo necesario para producir obstrucción es cada vez más pequeño según disminuye el calibre esofágico.


Si la causa más probable del problema es estructural, las siguientes preguntas la determinarán.








¿Desde cuándo tiene la disfagia? ¿Es intermitente o progresiva?


La disfagia que ocurrió antiguamente es compatible con un trastorno benigno. La disfagia de larga duración, especialmente si hay o ha habido reflujo, sugiere estenosis péptica. Una disfagia de corta evolución, sobre todo si empeora con rapidez (en semanas o meses) y se asocia a pérdida de peso, sugiere cáncer de esófago. La disfagia de mucho tiempo de evolución, intermitente, no progresiva y exclusivamente para sólidos, sugiere una lesión estructural establecida, como el anillo esofágico distal o la membrana esofágica proximal.








¿Qué hace el paciente cuando se atasca el bolo?


La disfagia para sólidos debida a lesión estructural suele aliviarse al beber agua. Pero si el paciente bebe cuando hay un bolo sólido impactado, regurgitará inmediatamente el agua, lo que indica obstrucción completa. Si el bolo se detiene muy arriba (p. ej., en el cricofaríngeo), los pacientes aprenden pronto a no beber agua, ya que esto produce tos y expulsión de saliva al entrar en la laringe.








¿El paciente regurgita?


Así como la regurgitación durante una comida suele estar producida por la detención del bolo, la regurgitación espontánea entre comidas (en general, líquido y espumarajos de saliva) indica alteración de la motilidad (v. más adelante).


Si el problema es un trastorno motor del esófago, la siguiente información determinará la causa.


Las tres características cardinales de las alteraciones de la motilidad del esófago son disfagia (para sólidos y líquidos), dolor torácico y regurgitación.


La regurgitación durante las comidas y la regurgitación espontánea entre comidas o por la noche (por lo general, líquido y saliva) es muy indicativa de alteración de la motilidad. El líquido/alimento regurgitado no suele tener mal sabor (al contrario que en la regurgitación por reflujo).








¿Nota el paciente dolor torácico o malestar?


El espasmo esofágico y la acalasia habitualmente producen dolor torácico. Aunque se describe como opresivo e intenso, puede ser similar al ardor por reflujo. Con frecuencia, el dolor se presenta durante la comida, pero puede ser bastante impredecible, así como esporádico o nocturno. La toma de antiácidos o agua pueden aliviar la alteración de la motilidad, facilitando la confusión con el dolor por reflujo.


Cuando existe una alta sospecha de alteración de la motilidad, en ocasiones puede ser difícil distinguir la acalasia del espasmo esofágico. La acalasia es mucho más frecuente. El dolor torácico aparece de forma precoz en esta enfermedad, pero a lo largo de los años va disminuyendo y puede desaparecer mientras la disfagia y la regurgitación empeoran. Por el contrario, en el espasmo el dolor torácico es el síntoma predominante y puede ser muy intenso. En la acalasia la regurgitación es más llamativa que en el espasmo como consecuencia de la falta de vaciado esofágico. En la acalasia el esófago se dilata progresivamente, y en el espasmo esto sucede con menos frecuencia. Por último, las dos entidades pueden solaparse y el espasmo evolucionar a acalasia, puesto que ambos trastornos se deben a procesos neuropáticos inhibidores. Los trastornos de la motilidad esofágica pueden clasificarse en primarios (p. ej., acalasia y espasmo difuso) o secundarios (p. ej., es-clerodermia) (tabla 2.3).


TABLA 2.3: Clasificación de las alteraciones de la motilidad esofágica






	Primarias

	Secundarias






	


• Acalasia



• Espasmo esofágico difuso



• Otras


– Alteraciones inespecíficas de la motilidad esofágica



– Síndrome de solapamiento



– «Sacacorchos»



– Hipertensión del esfínter esofágico inferior







	


• Esclerodermia



• Otras colagenosis



• «Similares a acalasia»


– Seudoacalasia



– Enfermedad de Chagas






• Enfermedad de Parkinson



• Diabetes



• Miopatía/distrofia



















Exploración del paciente con disfagia


En la disfagia de origen esofágico, la exploración física suele ser anodina. No obstante, se deben buscar en la piel signos de conectivopatía, especialmente esclerodermia y síndrome CREST. En casos de miositis puede ser evidente debilidad muscular, que se puede solapar con otras enfermedades del colágeno que afectan al esófago. Hay que poner atención en los signos de malnutrición, pérdida de peso y complicaciones pulmonares secundarias a aspiración. Si se sospecha disfagia de origen faríngeo, es importante la evaluación de los trastornos neuromusculares (v. más adelante).








Pruebas diagnósticas en la disfagia esofágica


Las pruebas más rentables son el tránsito con papilla de bario, la endoscopia y la manometría esofágica. La endoscopia habitualmente evita realizar la radiología baritada. Sin embargo, la radiología, sobre todo con secuencias de vídeo del cuerpo esofágico, puede ser muy útil cuando en la endoscopia no se detectan alteraciones o los estudios de motilidad son atípicos o equívocos. Por ejemplo, puede identificar el esófago «en sacacorchos», que indica espasmo esofágico difuso. La dilatación esofágica con imagen en «pico» en la unión cardioesofágica y bario mezclado con restos de alimento y moco es típica en la acalasia. No obstante, en las fases precoces de la enfermedad puede haber cambios radiográficos más sutiles, como la pérdida de peristaltismo en esófago medio y distal y el retraso en la eliminación del bario del esófago distal. Además, en la radiología baritada pueden observarse alteraciones estructurales como divertículos, estenosis, anillos y membranas, tumores y lesiones ulcerosas.


La endoscopia está, por lo general, indicada en todo paciente con disfagia. Es preciso identificar y biopsiar las úlceras, los tumores y las lesiones infecciosas del esófago. Sin embargo, una endoscopia normal no excluye una alteración estructural. La toma de biopsias en el tercio medio del esófago puede descartar esofagitis eosinofílica (eosinofilia >24 eosinófilos/campo de gran aumento en el análisis histológico) en situaciones de disfagia o impactación de alimentos sin causa conocida. Los anillos esofágicos no se observan siempre si no se consigue una distensión o insuflación del esófago adecuadas. Los «anillos múltiples», característicos de la esofagitis eosinofílica, pueden verse como arrugas longitudinales tenues, esófago «felino» (de aspecto anillado) con la ondulación típica compatible con el acortamiento longitudinal así como el desarrollo de anillos en la mucosa. La esofagitis por reflujo y las úlceras esofágicas (p. ej., herpes simple, citomegalovirus [CMV], Candida) tienen un aspecto típico. Durante la endoscopia pueden biopsiarse y dilatarse las estenosis. La presencia de restos alimentarios, líquidos o saliva en el esófago es muy indicativa de alteración de la motilidad, en concreto de acalasia.


Si la endoscopia es normal o la anamnesis indica alteración de la motilidad, el mejor método de confirmarla es la manometría esofágica. En la acalasia se caracteriza por una ausencia de relajación del esfínter esofágico inferior y por la falta de peristalsis. La hipertonía del esfínter esofágico inferior es típica, aunque puede estar ausente. El espasmo esofágico se diagnostica cuando existe una relajación normal del esfínter, ondas de presión sincrónicas (>20% de las degluciones líquidas) y peristaltismo de progresión normal e intermitente. Las ondas de presión esofágica de gran amplitud (>180 mmHg) y prolongadas (>6 segundos) pueden estar presentes, pero no son necesarias para el diagnóstico. El esófago en la esclerodermia muestra ausencia completa de peristaltismo y atonía completa del esfínter esofágico inferior. A pesar de la casi total ausencia de actividad propulsora motriz en el esófago esclerodérmico, la disfagia en este síndrome está producida generalmente por la estenosis secundaria al reflujo. Aunque la manometría es el método de referencia en el diagnóstico de los trastornos motores, en los casos atípicos o equívocos (cerca del 5%) debe interpretarse en el contexto de los hallazgos clínicos y radiológicos.








Conducta diagnóstica en la sospecha de disfagia orofaríngea


La etiología de la disfagia faríngea puede dividirse en dos grandes grupos: causas estructurales y causas neuromiógenas (tabla 2.2). El número de posibles causas neuromiógenas es amplio, pero la más común es el ictus. Al menos el 50% de los pacientes con ictus sufre disfagia faríngea. Hay que tener en cuenta cuatro factores fundamentales a la hora de buscar la causa subyacente (tabla 2.4).


TABLA 2.4: Estrategia ante la disfagia orofaríngea






	


• Identificar las causas estructurales corregibles (membrana cervical, divertículo faríngeo)



• Identificar trastornos sistémicos tratables (miopatía inflamatoria, miastenia grave)



• Valorar el riesgo de aspiración


– ¿Está indicada la nutrición artificial?






• Establecer los mecanismos de disfunción


– ¿Este tipo de disfunción es susceptible de tratamiento?
















Identificar causas estructurales corregibles


Las alteraciones estructurales con frecuencia se diagnostican fácilmente con la endoscopia o la radiología. En general, es eficaz el tratamiento endoscópico o quirúrgico (p. ej., dilatación, resección, miotomía cricofaríngea).








Identificar trastornos sistémicos tratables


En ocasiones, la causa no está clara. En estos casos, la enfermedad subyacente puede tener un origen sistémico que precise tratamiento general. Estos trastornos son:



• Las miopatías inflamatorias (polimiositis, dermatomiositis).



• Las miopatías tóxicas y metabólicas (tirotoxicosis, fármacos).



• La miastenia grave.



• Los trastornos extrapiramidales (enfermedad de Parkinson, discinesias secundarias a fármacos).


Además de la anamnesis y la exploración física orientadas a estas cuatro categorías, si existen dudas debe solicitarse análisis con creatinfosfocinasa (CPK), velocidad de sedimentación globular, pruebas de función tiroidea y anticuerpos para los receptores de acetilcolina. Si hay algún dato clínico o bioquímico que indique alteración neuromuscular, debe considerarse la realización de electromiografía, en ocasiones seguida de una biopsia muscular.








Comprobar el riesgo de aspiración


Esto se consigue a través de la videorradiografía con bario, conocida como tránsito con bario modificado (TBM). Con frecuencia colaboran en esta exploración el radiólogo y el logopeda. El TBM establece la presencia, intensidad y el momento de la aspiración. Durante la exploración, el logopeda puede modificar la técnica de tragado del paciente, la posición de la cabeza y la consistencia del bolo para comprobar si se puede eliminar la aspiración con estas maniobras. Esto es importante para el cuidado del paciente y la indicación de alimentación no oral (por gastrostomía endoscópica percutánea [GEP] o sonda nasogástrica [SNG]).








Determinar el mecanismo de disfunción


También se consigue con la ayuda del TBM (con o sin manometría). El objetivo es saber si la forma de disfunción del paciente va a responder al tratamiento deglutorio, y encontrar la consistencia óptima de la dieta para reducir al mínimo la aspiración y llevar al máximo el vaciado de la faringe. Es importante el tratamiento multidisciplinario, y en función de los hallazgos de la videorradiología, el logopeda debe concebir un programa terapéutico que implique modificar la forma de deglutir y cambiar la dieta antes de iniciar el programa de educación del paciente. Si, a pesar de todo, el paciente continúa perdiendo peso o presenta complicaciones respiratorias como neumonía por aspiración, puede estar indicada la alimentación por gastrostomía (GEP).














DOLOR AL TRAGAR (ODINOFAGIA)


La odinofagia es el dolor al tragar, debido en general a la irritación que produce el bolo a su paso por la faringe o el esófago en una mucosa inflamada o ulcerada. La etiología suele ser infecciosa, inflamatoria o erosiva (tabla 2.5). Las causas infecciosas se observan con más frecuencia en pacientes inmunodeprimidos. Ante una odinofagia, se recomienda realizar una endoscopia.


TABLA 2.5: Etiología de la odinofagia






	
Infecciosa


• Virus del herpes simple (VHS)



• Citomegalovirus (CMV)



• Candidiasis




	
Inflamatoria o erosiva


• Esofagitis por reflujo



• Lesión por radiación



• Ingesta de cáusticos



• Por cápsulas









	
Infecciosa (faríngea)


• Amigdalitis



• Faringitis



• Absceso periamigdalino



• Absceso retrofaríngeo




	
Miscelánea


• Hematoma intramural espontáneo



• Enfermedad de Crohn



• Pénfigo













Enfermedad por reflujo gastroesofágico


En el reflujo, la odinofagia es casi siempre secundaria a esofagitis. El paciente describe sensación de dolor o molestia al pasar el bolo por el esófago, en ocasiones asociado a sensación de obstrucción transitoria. La impresión de detención del bolo domina el cuadro si la esofagitis ha evolucionado a estenosis, pero puede percibirse incluso en ausencia de ésta. La odinofagia es indicación de realizar una exploración endoscópica. En el capítulo 3 se exponen de forma pormenorizada el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad por reflujo.








Candidiasis esofágica


La infección aparece habitualmente en pacientes tratados con antibióticos durante largos períodos, inmunodeprimidos (por virus de la inmunodeficiencia humano [VIH] o quimioterapia) o en tratamiento con corticoides sistémicos o inhalados. Otros trastornos asociados a candidiasis esofágica son la diabetes, los linfomas y otras neoplasias, especialmente durante la quimioterapia, cuando los pacientes están neutropénicos. La infección esofágica puede acompañarse de candidiasis oral o faríngea, sobre todo en el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA). En la endoscopia se observan placas blancas sobre mucosa eritematosa, que pueden progresar a necrosis y úlceras. El diagnóstico se confirma mediante cepillado y biopsia, por la presencia de hifas e invasión tisular por el hongo. Las características son similares a las infecciones por vi-rus del herpes simple (VHS) y CMV, y la biopsia es necesaria para el diagnóstico diferencial. El tratamiento se orienta a corregir el trastorno subyacente o las condiciones que predisponen a la infección. El tratamiento antifúngico específico, como las pastillas de nistatina o anfotericina, es útil en la candidiasis orofaríngea, pero no en la esofágica. En los casos resistentes puede ser útil una equinocandina intravenosa (caspofungina).








Esofagitis por virus del herpes simple tipo 1


La esofagitis herpética aparece con frecuencia en pacientes inmunodeprimidos, pero puede darse espontáneamente en personas sanas inmunocompetentes. Los hallazgos endoscópicos pueden variar desde úlceras separadas y perforadas hasta ulceraciones extensas que confluyen. El diagnóstico se confirma por biopsia endoscópi-ca, que muestra núcleos en cristal esmerilado y cuerpos de inclusión típicos eosinofílicos (Cowdry tipo A). El tratamiento se basa en la suspensión de medicamentos como corticoides y citotóxicos, si es posible. El aciclovir es un agente antivírico activo frente a este virus.








Esofagitis por citomegalovirus


Esta infección esofágica es más frecuente en pacientes con SIDA, trasplante de médula ósea y otras inmunodeficiencias. Las características endoscópicas son ulceraciones extensas y en la biopsia se observan cuerpos de inclusión característicos y células gigantes. Son eficaces frente a esta infección los antivíricos ganciclovir, foscarnet y cidofovir.








Úlceras esofágicas secundarias a medicamentos


Varios medicamentos pueden producir úlceras graves, dolor y estenosis si permanecen en contacto con el esófago. Los factores que favorecen su aparición son: la deglución de comprimidos sin agua, el tránsito esofágico lento y la compresión extrínseca. Los medicamentos implicados con más frecuencia son las tetraciclinas, los suplementos de hierro y de potasio, y los bifosfonatos.








Lesión cáustica del esófago


Producidas con frecuencia por la ingesta de productos domésticos, como lejía pura y soluciones ácidas o alcalinas. Curiosamente, la gravedad de la lesión cáustica no siempre se correlaciona con la in-tensidad del dolor y la odinofagia. Hipotéticamente, el riesgo de perforación durante la endoscopia está aumentado en estos pacientes. Sin embargo, si se realiza precozmente (en las primeras 48 horas) y no se fuerza el paso en puntos de ulceración circunferencial, la exploración es inocua y fundamental, ya que determina la extensión y gravedad de las lesiones. La radiografía de tórax es útil para detectar infiltrados pulmonares secundarios a aspiración y signos de perforación. Deben administrarse líquidos i.v. y controlar la permeabilidad de la vía aérea. El uso de corticoides es controvertido y no hay datos consistentes que demuestren su eficacia. Si se utilizan, deben limitarse a quemaduras de espesor parcial y asociados a antibióticos. Si la alimentación por vía oral no es posible inicialmente, se puede considerar la alimentación enteral o parenteral.











RESUMEN


Una buena anamnesis aclara la localización y el proceso fisiopatológico fundamental el 80% de las veces. El interrogatorio debe dirigirse a:



1 Determinar si existe disfagia.



2 Localizar el problema en la faringe o el esófago.



3 Distinguir entre alteraciones estructurales y motoras.


Las exploraciones más importantes en la disfagia esofágica son el tránsito con bario, la endoscopia y la manometría esofágica. La etiología de la disfagia orofaríngea se divide en dos grandes grupos: trastornos estructurales y causas neuromiógenas. Se recomienda un tratamiento multidisciplinario.


La etiología de la odinofagia habitualmente es infecciosa, inflamatoria o erosiva. La odinofagia en la enfermedad por reflujo casi siempre es debida a esofagitis. Otras causas de odinofagia son: candidiasis esofágica, virus del herpes simple tipo 1, citomegalovirus, úlceras secundarias a medicamentos y lesión cáustica del esófago.
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Capítulo 3 PIROSIS, REGURGITACIÓN Y ESÓFAGO DE BARRETT








PUNTOS CLAVE






• La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) se define como el trastorno desarrollado cuando el reflujo del contenido gástrico produce síntomas molestos y complicaciones.



• La ERGE por lo general no es erosiva. Cerca de un tercio de los pacientes sufre esofagitis (erosiones).



• La ERGE se asocia a exposición excesiva del esófago al ácido. Algunos pacientes tienen síntomas desencadenados por episodios semanales de reflujo ácido.



• La ERGE produce disfagia, pero si además hay pérdida de peso, anemia o hemorragia, está indicada la endoscopia para descartar estenosis o neoplasias.



• Los síntomas de ERGE a menudo se solapan con la enfermedad ulcerosa péptica. En algunos pacientes el dolor epigástrico puede ser el síntoma principal de ERGE.



• La respuesta favorable al tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP) apoya el diagnóstico de ERGE.



• Si el diagnóstico es incierto, los síntomas persisten o son refractarios y hay síntomas de alarma, está indicada la endoscopia.



• El objetivo del tratamiento es aliviar los síntomas, disminuir el riesgo y mejorar la calidad de vida.



• Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) son los fármacos más eficaces en la ERGE. Mejoran los síntomas con rapidez y eficacia, y curan la esofagitis en la mayor parte de los pacientes.



• El tratamiento consta de un ciclo inicial de IBP, seguido de un mantenimiento utilizando las dosis y frecuencia mínimas que sean terapéuticas. En un pequeño grupo de pacientes, puede plantearse una intervención quirúrgica.



• El esófago de Barrett aumenta el riesgo de adenocarcinoma esofágico.











DEFINICIONES Y ESPECTRO


Se define pirosis (ardor) como la sensación de quemazón en la región retroesternal y regurgitación como la percepción en la boca o en la hipofaringe de contenido gástrico refluido. Ambos son los síntomas fundamentales del reflujo gastroesofágico. El reflujo es un hecho fisiológico, pero en cantidades excesivas expone al paciente a complicaciones físicas o síntomas que empeoran su calidad de vida. Se conoce como enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) al trastorno que aparece cuando el contenido gástrico refluido produce síntomas clínicos o complicaciones. Por tanto, en ausencia de complicaciones físicas, la definición depende de la intensidad de los síntomas en el paciente. Cuando los síntomas aparecen dos o más veces a la semana, es frecuente que afecte al bienestar (calidad de vida) del paciente. La ERGE se clasifica en síndromes esofágicos y síndromes extraesofágicos (fig. 3.1). En los primeros se incluyen los síndromes con síntomas típicos de reflujo y dolor torácico por reflujo, y los síndromes asociados a una lesión esofágica como la esofagitis (ERGE erosiva), la estenosis esofágica, el esófago de Barrett y al aumento de riesgo de desarrollar adenocarcinoma esofágico. Los síndromes extraesofágicos incluyen las asociaciones típicas, como la tos, la laringitis, el asma y otros.
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FIGURA 3.1: Definición de ERGE y de los síndromes que incluye*.











EPIDEMIOLOGÍA, FACTORES DE RIESGO E HISTORIA NATURAL


Los síntomas de reflujo son frecuentes en el 15–20% de los adultos que sufren pirosis al menos una vez a la semana. La prevalen-cia de ERGE es más alta en occidente, pero está aumentando en otras zonas, sobre todo en Asia. La causa puede estar en la adopción de costumbres occidentales que pueden contribuir al desarrollo de ERGE.


La obesidad, el consumo de alcohol (>de 7 unidades a la semana), la hernia de hiato y antecedentes de pirosis en un familiar de primer grado aumentan el riesgo de padecer síntomas de reflujo.


Otros factores de riesgo son la esclerodermia, la enfermedad respiratoria crónica y la posición supina durante períodos prolongados en pacientes encamados o con discapacidad psíquica.


En la mayoría de los casos, la ERGE es un trastorno crónico que puede estar presente durante años antes del comienzo de los síntomas. En otros, los síntomas pueden aumentar y disminuir mientras que una minoría sólo tiene síntomas pasajeros. Los síntomas más leves tienen una intensidad variable y aparecen sólo ocasionalmente. En casos más graves, los síntomas aparecen con más frecuencia. La mayor parte de los pacientes necesita tratamiento a largo plazo, aunque en unos pocos los síntomas no reaparecen o lo hacen infrecuentemente después de un ciclo de tratamiento.


La mayoría de los afectados por ERGE presenta en la endoscopia una mucosa esofágica normal (fig. 3.2). Únicamente un tercio de los pacientes con enfermedad por reflujo sufre esofagitis por reflujo confirmada por endoscopia con laceraciones mucosas visibles (erosiones o úlceras).
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FIGURA 3.2: Espectro de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE).











FISIOPATOLOGÍA


La ERGE se asocia habitualmente a la exposición excesiva del esófago al contenido gástrico, en concreto ácido y pepsina. Esto se debe, sobre todo, a la frecuencia elevada de episodios de reflujo, pero la velocidad de eliminación del contenido gástrico del esófago también influye. La intensidad de exposición al ácido se correlaciona con la probabilidad y gravedad de la esofagitis. La fisiopatología de la ERGE no erosiva es heterogénea. Algunos pacientes tienen una elevada exposición al ácido, mientras que en otros, parece que episodios semanales de reflujo ácido desencadenan los síntomas. Se utiliza el término ardor funcional cuando existen síntomas de ERGE típicos en apariencia, pero sin relación definible con exposición al ácido.


La actividad tónica del esfínter esofágico inferior (EEI) impide el reflujo. Cuando su función está alterada hay un aumento inadecuado de relajaciones transitorias del EEI, que facilita los episodios de reflujo. Además, algunos episodios de reflujo se deben a una presión basal defectuosa del EEI.


La hernia de hiato es frecuente en la enfermedad por reflujo. Su presencia aumenta la probabilidad de reflujo debido a alteración de la función del EEI. Sin embargo, la presencia de hernia hiatal no implica la existencia de reflujo.


La obesidad se asocia a un aumento de riesgo de ERGE. Facilita el reflujo por varios mecanismos, como un aumento de la presión intraabdominal, una disminución del vaciado esofágico y gástrico, una disminución del tono del EEI y una mayor frecuencia de hernia. La ingesta de grasas, chocolate, cafeína y alcohol, y posiblemente el tabaquismo y algunos fármacos, pueden agravar el reflujo.








DIAGNÓSTICO





Identificación y valoración de los síntomas


El diagnóstico de ERGE se basa, sobre todo, en la valoración de los síntomas. El más frecuente y característico es el ardor o pirosis. Sin embargo, es importante describirlo, por ejemplo como «sensación de quemazón que sube desde el estómago o parte baja del tórax hacia el cuello», ya que la palabra «ardor» tiene distintas interpretaciones y significado variable en culturas diferentes. La regurgitación también es frecuente. También se observan en la ERGE eructos frecuentes, odinofagia y acidez gástrica. La disfagia periódica no es infrecuente, pero su aparición, frecuencia o progresión constituyen una indicación de endoscopia inmediata para descartar obstrucción mecánica secundaria a estenosis o neoplasias. La hemorragia evidente puede aparecer en ocasiones, pero rara vez es abundante. La ferropenia larvada suele ser el resultado de esofagitis o lesiones de Cameron (erosiones lineales debidas a traumatismos mecánicos del diafragma en el saco herniario). Sin embargo, no debe atribuirse la ferropenia a esofagitis o hernia de hiato sin descartar el colon como causa de hemorragia.


La identificación precisa del origen de la piroris tiene una sensibilidad aceptable en el diagnóstico de reflujo. La valoración de la duración, frecuencia e intensidad de ésta y otros síntomas, y su impacto en la calidad de vida, determinan la presencia de ERGE y permiten establecer la gravedad del trastorno y, por tanto, la intensidad del tratamiento.


Son síntomas atípicos el dolor torácico, que puede ser similar al de origen cardíaco, y los síntomas relacionados con las manifestaciones extraesofágicas de la ERGE, como la tos, el dolor de garganta, la ronquera y la respiración sibilante. Debe considerarse la presencia de ERGE en pacientes en los que estos síntomas no pueden atribuirse a otra causa, aunque la mayoría de los que presentan síntomas extraesofágicos secundarios a reflujo muestra también los típicos de ERGE.


Los síntomas de ERGE pueden ser similares a los de trastornos del intestino proximal, sobre todo enfermedad ulcerosa péptica y dispepsia funcional. Cerca de dos tercios de los pacientes con síntomas de reflujo refieren también dolor epigástrico o malestar (dispepsia). En algunos casos de ERGE, el dolor epigástrico puede ser el síntoma principal, y en esta situación es difícil distinguir la ERGE de otros trastornos.


Cerca del 40% de los pacientes con síndrome de intestino irritable refiere también síntomas de reflujo. Esta coincidencia indica que ambos trastornos pueden formar parte de las manifestaciones de un trastorno gastrointestinal más complejo y son presentaciones variadas de un intestino irritable.


La intensidad de los síntomas de ERGE no es un indicio fiable de la presencia y gravedad de esofagitis. En algunos pacientes, especialmente ancianos o discapacitados psíquicos, puede existir esofagitis grave con síntomas poco intensos. La presencia de disfagia, odinofagia, asfixia nocturna, hematemesis y pérdida de peso deben alertar de la posibilidad de ERGE grave o complicada u otra enfermedad grave.








La respuesta al tratamiento como test diagnóstico


Cuando se hace un diagnóstico clínico de ERGE, con frecuencia se inicia un tratamiento de prueba con inhibidores de la bomba de protones (IBP) a dosis estándar, y si la respuesta es favorable, indica el diagnóstico de ERGE. Cuando el diagnóstico es incierto, especialmente en presencia de síntomas atípicos o extraesofágicos, se emplean IBP dos veces al día. Se desconoce la duración óptima de los «IBP de prueba». Los síntomas típicos mejoran a menudo en dos semanas, pero si existen síntomas extraesofágicos puede ser necesario alargar el tratamiento hasta 8 semanas. Se ha considerado que la prueba con IBP tiene gran valor diagnóstico, pero los metaanálisis demuestran una sensibilidad y especificidad tan sólo moderadas, aunque comparables a la monitorización del pH esofágico.











PRUEBAS COMPLEMENTARIAS





Papel de la endoscopia


No está indicado estudiar a todo paciente con sospecha de ERGE. En los casos con síntomas de reflujo típicos y leves, y sin síntomas de alarma, puede realizarse un tratamiento de prueba sin necesidad de más exploraciones.


La endoscopia está indicada si el diagnóstico es incierto, bien porque los síntomas sean atípicos o no específicos de ERGE, o porque estén «mezclados» con síntomas intestinales, como dolor epigástrico (tabla 3.1). También debe realizarse una endoscopia si los síntomas persisten o son refractarios al tratamiento, cuando se sospechan complicaciones, o si hay síntomas de alarma (pérdida de peso, disfagia, odinofagia, hemorragia y anemia).


TABLA 3.1: Indicaciones de endoscopia






	
Indicaciones de endoscopia inmediata


• Síntomas de alarma: disfagia, odinofagia, pérdida de peso, hemorragia, anemia.



• Problemas diagnósticos: síntomas confusos, inespecíficos o atípicos.



• Síntomas refractarios al tratamiento inicial.



• Necesidad de seguridad en el paciente cuando no se consigue con la información verbal.



• Valoración preoperatoria.



Otras situaciones en las que puede estar indicada la endoscopia


• Pacientes con síntomas molestos de larga evolución.



• Para ajustar el tratamiento médico.



• Para detectar y controlar el esófago de Barrett.










La endoscopia es específica, pero no sensible, para el diagnóstico de ERGE, ya que en la mayor parte de los pacientes la enfermedad es no erosiva. Sin embargo, tiene gran importancia para la evaluación de ERGE en pacientes seleccionados. Permite descartar otras enfermedades, evaluar la gravedad de la esofagitis (grados A-D, según clasificación de LA), diagnosticar complicaciones, y puede tranquilizar al médico y al paciente.


El tránsito con bario tiene menor relevancia en el diagnóstico de ERGE, excepto en algunos casos en los que puede ser de utilidad para valorar el tratamiento de pacientes con disfagia persistente cuando se sospecha una estenosis, o en la valoración de una hernia hiatal grande.








Otras pruebas diagnósticas





Medición ambulatoria del pH esofágico durante 24 horas


Sólo un pequeño número de pacientes necesita pruebas adicionales. La medición del pH indica si los síntomas coinciden en el tiempo con el reflujo. La cuantificación del reflujo tiene menos valor diagnóstico. La medición del pH puede ser útil en pacientes en los que el diagnóstico es dudoso después de la endoscopia y un tratamiento de prueba con IBP. Se utiliza, sobre todo, cuando se sospechan manifestaciones extraesofágicas de ERGE. También está indicada para valorar la eficacia de la supresión ácida en pacientes que toman IBP por sospecha de ERGE y continúan con síntomas a pesar del tratamiento.


La medición de la impedancia esofágica es una técnica diagnóstica más moderna. Puede identificar y correlacionar los episodios de reflujo ácido semanal con los síntomas, pero no está disponible en muchos centros.














TRATAMIENTO DE LA ERGE


Los objetivos del tratamiento en atención primaria en los pacientes con ERGE son reconocer y tratar los síntomas, disminuir los riesgos sobre la salud y recuperar la calidad de vida. El tratamiento médico es el de elección, estando la cirugía indicada en una minoría seleccionada de pacientes. El papel del tratamiento endoscópico no está todavía establecido.





Tratamiento médico


Los IBP son los fármacos más eficaces en la ERGE, pues proporcionan un alivio rápido y eficaz de los síntomas y curan la esofagitis en la mayoría de los pacientes (80% en 8 semanas). La conducta diagnóstico-terapéutica consiste en una primera fase de diagnóstico, una valoración de la gravedad, e iniciar tratamiento de prueba con IBP una vez al día, habitualmente antes del desayuno, durante 4–8 semanas (fig. 3.3). Los pacientes con síntomas más marcados durante la tarde o noche pueden tomarlos antes de la cena. La respuesta al tratamiento con IBP apoya el diagnóstico clínico, alivia los síntomas, tranquiliza al paciente y cura la esofagitis cuando ésta existe. A pesar de que en la mayoría de los pacientes se controlan los síntomas eficazmente, en un pequeño número no se consigue. Estos pacientes tienen más probabilidades de padecer ERGE no erosiva con menos reflujo ácido demostrable y con menor respuesta a la supresión ácida.
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FIGURA 3.3: Conducta diagnóstico-terapéutica en la ERGE.


ERGE = Enfermedad por reflujo gastroesofágico; IBP = inhibidores de la bomba de protones.





La segunda fase, o de mantenimiento, consiste en adaptar el tratamiento a cada paciente utilizando la dosis mínima pautada con la menor frecuencia posible. El objetivo es controlar los síntomas, reducir al mínimo las recaídas, disminuir el riesgo de complicaciones de la enfermedad o del tratamiento y reducir costes al mínimo. Los pacientes con síntomas intensos de larga duración, o con esofagitis avanzada, necesitan IBP continuamente, ya que si se suspende el tratamiento las recaídas son inevitables. Algunos pacientes precisan dos tomas diarias. La enfermedad leve se trata de forma menos intensiva. En pacientes con síntomas de corta evolución está indicada la supresión del tratamiento, puesto que no todos los casos recidivan. Puede intentarse una reducción de la dosis de IBP o bien cambiar a un antagonista de los receptores H2. (AR-H2). El tratamiento intermitente («a demanda») es eficaz en pacientes con escasos episodios sintomáticos. La automedicación con antiácidos, combinaciones de antiácidos-algínico y AR-H2 que no precisan receta puede ser útil para mejorar los síntomas de reflujo leves y ocasionales, pero en los casos de ERGE significativo sólo constituyen un tratamiento complementario. Los fármacos procinéticos tienen poca relevancia en el tratamiento.


Los IBP son fármacos seguros, pero pueden producir efectos secundarios leves, como cefalea, náuseas y diarrea. El riesgo de neumonía adquirida en la comunidad y de gastroenteritis bacteriana está discretamente aumentado. En muy pocos casos los IBP producen nefritis intersticial. La preocupación inicial por las consecuencias de la supresión ácida a largo plazo no se mantiene después de 20 años de utilización de IBP, pero debe continuarse la vigilancia. Estos fármacos tienen muy pocas interacciones medicamentosas relevantes.








Cambios en el estilo de vida


La pérdida de peso en pacientes obesos mejora los síntomas de ERGE y debe aconsejarse a todos los pacientes. Otras medidas útiles son los cambios en la dieta disminuyendo la ingesta de lípidos, evitar los alimentos que precipitan los síntomas y el abandono del tabaquismo.








Tratamiento quirúrgico de la ERGE


La funduplicatura laparoscópica puede controlar eficazmente los síntomas de reflujo a largo plazo. Los resultados dependen del cirujano y, por tanto, varían de forma considerable. Para obtener buenos resultados es muy importante la selección de los pacientes. Los pacientes que responden bien a los IBP consiguen habitualmente un buen control de los síntomas después de la intervención quirúrgica y la decisión se basa en una buena información. Cuando los síntomas son atípicos, la endoscopia negativa y existe una ausencia de respuesta a la supresión ácida, la mejoría con la funduplicatura es escasa. Debe valorarse el tratamiento quirúrgico en los escasos pacientes con ERGE refractaria al tratamien-to médico y en los que presentan «volumen de reflujo» problemático o síntomas debidos a hernias grandes o paraesofágicas. La funduplicatura no revierte el esófago de Barrett ni disminuye el riesgo de neoplasia. La mortalidad de la funduplicatura es del 0,2%, y la morbilidad es alta. Aunque el riesgo absoluto es relativamente pequeño, es superior al relacionado con IBP. Las complicaciones perioperatorias suelen ser accidentes quirúrgicos y necesidad de conversión a funduplicatura abierta. Los efectos secundarios más frecuentes son el control inadecuado de los síntomas (tasa de reintervención 3–6%) y la necesidad de continuar con fármacos antisecretores (20–60%), que aumenta con el tiempo. Otros posibles síntomas difíciles de controlar son disfagia, síndrome de distensión gaseosa y diarrea.








Tratamiento endoscópico antirreflujo


Se han desarrollado técnicas endoscópicas como alternativa a la funduplicatura laparoscópica. No existen resultados comparativos de la eficacia a corto y largo plazo y hay problemas de seguridad sin resolver. Aunque se están utilizando, en la actualidad estos procedimientos deben considerarse experimentales y su utilización limitarse a ensayos clínicos en centros de referencia.








ERGE, IBP y Helicobacter pylori



Los pacientes con ERGE presentan con frecuencia infección por H. pylori, dada la elevada prevalencia de ambas entidades. Sin embargo, H. pylori no produce ERGE. Del mismo modo, la infección no disminuye el riesgo de desarrollar ERGE, excepto en los pocos pacientes en los que la infección produce atrofia evidente de la mucosa gástrica con disminución de la secreción ácida. Estos pacientes tienen menor probabilidad de desarrollar esofagitis grave o mucosa de Barrett, pero tienen mucho más riesgo de sufrir adenocarcinoma y se recomienda el tratamiento erradicador. Los síntomas de reflujo no se controlan mejor con IBP en pacientes con infección por H. pylori y su erradicación no aumenta de forma significativa el riesgo de desarrollar ERGE.


En pacientes infectados por H. pylori, el tratamiento con IBP produce un empeoramiento del grado histológico de gastritis y un riesgo acelerado de atrofia de la mucosa gástrica y metaplasia intestinal. Esto no se observa en pacientes no infectados cuando se tratan con IBP o en los que se ha erradicado la bacteria antes del uso continuado de IBP. Puesto que estos cambios son factores de riesgo de adenocarcinoma gástrico, se recomienda la erradicación de H. pylori antes de empezar el tratamiento continuado con IBP en la ERGE, especialmente en pacientes jóvenes.


Los IBP alteran la precisión del diagnóstico histológico (prueba de urea e histología) y la prueba del aliento para H. pylori, por lo que se recomienda realizar estas pruebas antes del tratamiento con IBP o después de su suspensión al menos una semana antes, o mejor dos.








Esófago de Barrett


Las definiciones de esófago de Barrett varían, pero lo fundamental es la presencia de epitelio columnar metaplásico de la unión gastroesofágica avanzando en sentido proximal. Con frecuencia se identifica metaplasia intestinal (MI) en este epitelio, y su presencia supone riesgo de progresión a displasia y adenocarcinoma. Por este motivo, para algunos autores, la identificación de MI en el análisis histológico de muestras de biopsia esofágica es un requisito para el diagnóstico de esófago de Barrett, mientras que otros prefieren describir el aspecto endoscópico del esófago de Barrett y especificar después la presencia o ausencia de MI cuando se dispone de los resultados de la biopsia. En la descripción endoscópica del esófago de Barrett debe incluirse una medición estandarizada de la extensión.


Cerca del 4–8% de los pacientes de raza blanca con ERGE a los que se practica endoscopia presenta esófago de Barrett. Los varones blancos de más de 50 años tienen el riesgo más alto de desarrollarlo y progresar a adenocarcinoma. Otros factores de riesgo son la obesidad y el tabaquismo.


La mayor parte de los enfermos con esófago de Barrett no han sido diagnosticados e ignoran su enfermedad. La frecuencia e intensidad de la pirosis no es útil para predecir la presencia de esófago de Barrett. No se ha demostrado que con el control de la secreción ácida con IBP o la cirugía se revierta este proceso. Queda por confirmar si los IBP disminuyen el riesgo de progresión a displasia.


No existen evidencias de que la detección sistemática de esófago de Barrett en la población general influya en la mortalidad por adenocarcinoma de esófago. Tampoco se ha demostrado de forma convincente que el cribado de todos los pacientes con esófago de Barrett por endoscopia tenga algún beneficio. Se ha sugerido realizar una detección sistemática dirigida a los pacientes con mayor riesgo. Cuando se identifica en la endoscopia de un paciente con ERGE esófago de Barrett, debe indicarse una vigilancia endoscópica periódica, aunque no hay datos claros de que esta estrategia aporte beneficios clínicos o económicos. Deben tomarse biopsias múltiples en cuatro cuadrantes a intervalos de 2 cm a lo largo de la mucosa de Barrett para comprobar si existe MIE y buscar displasia o cáncer. El mayor rendimiento se obtiene en el momento del diagnóstico de esófago de Barrett, y no durante el seguimiento periódico. El riesgo de progresión a cáncer parece superior en pacientes con afectación amplia (>3 cm) y se estima en un 0,5% al año. La vigilancia de los pacientes con una afectación segmentaria corta (<3 cm) o con MIE en la unión gastroesofágica o inmediatamente por encima es controvertida, puesto que el riesgo de cáncer es menor.


Cuando se descubre o sospecha esófago de Barrett en un paciente con esofagitis, puede pasar desapercibida una atipia epitelial o displasia. En estos casos debe repetirse la exploración cuando la mucosa haya cicatrizado con IBP. La vigilancia del esófago de Barrett después del diagnóstico tiene el propósito de identificar precozmente los pacientes que evolucionan a displasia de alto grado o adenocarcinoma para poder tratarlos adecuadamente y mejorar la supervivencia. No están definidos los intervalos óptimos de seguimiento. En general, se recomiendan 2–3 biopsias al año.


Al aumentar la frecuencia de esófago de Barrett con la edad, muchos pacientes con esta enfermedad presentan comorbilidades importantes y un riesgo aumentado de mortalidad por otras causas. Además, la esofagectomía en casos de displasia de alto grado o cáncer tiene un riesgo significativo en pacientes ancianos. Por este motivo, en centros especializados se están ensayando técnicas endoscópicas para el tratamiento del esófago de Barrett. Estas técnicas son la resección mucosa endoscópica o métodos de ablación, como el tratamiento fotodinámico, laserterapia, electrocoagulación multipolar, coagulación con argón plasma, ablación con radiofrecuencia y crioterapia. No se ha confirmado si la terapia ablativa elimina o disminuye sustancialmente el riesgo de cáncer, o reduce la necesidad de seguimiento, y se desconoce si los riesgos relacionados con estas técnicas son inferiores al riesgo de progresión a cáncer del esófago de Barrett.


Cuando se descubre una displasia de bajo grado, debe repetirse la endoscopia con realización de biopsias en 6 meses, con el paciente en tratamiento con IBP, para comprobar si se ha pasado por alto una displasia de alto grado. Si persiste la displasia de bajo grado, se recomienda realizar una revisión a los 6 meses, y a partir de entonces, una vez al año.


Si se encuentra displasia de alto grado, se recomienda que otro anatomopatólogo confirme la lesión, y en caso de duda repetir la biopsia. Cerca de un tercio de los pacientes con displasia de alto grado tiene una neoplasia subyacente, y un número variable (15–60%) va a progresar a cáncer en cuatro años, especialmente si la displasia de alto grado es multifocal. Cuando se confirma displasia de alto grado, la esofagectomía es una opción en pacientes aptos para cirugía. La alternativa es vigilancia intensiva (cada 3 meses) hasta que se detecte neoplasia intramucosa, y cirugía en ese momento (no todas las displasias progresan a cáncer), pero esta estrategia conlleva problemas. Si el paciente rechaza la intervención quirúrgica o no está en condiciones para ella, las técnicas endoscópicas son una opción.











RESUMEN


Se define pirosis o ardor como la sensación de quemazón en región retroesternal. Regurgitación es la percepción del contenido gástrico refluido en la hipofaringe. La ERGE es un trastorno que se desarrolla cuando el reflujo del contenido gástrico produce síntomas clínicos o complicaciones. Son factores de riesgo para ERGE la hernia hiatal, la obesidad y la edad avanzada. La mayor parte de las ERGE son no erosivas (enfermedad por reflujo negativa a la endoscopia). Cerca de un tercio de los pacientes sufre esofagitis (erosiones o grietas en la mucosa). La ERGE se relaciona con la exposición excesiva del esófago al ácido. Algunos pacientes tienen síntomas desencadenados por episodios semanales de reflujo ácido. La ERGE comprende síndromes esofágicos y extraesofágicos. El diagnóstico se basa en la clínica. Los síntomas típicos son ardor y regurgitación ácida. Otros síntomas son eructos frecuentes, odinofagia y acidez gástrica. Entre los síntoma atípicos están dolor torácico, tos y dolor de garganta. En la ERGE hay disfagia, pero si se asocia a pérdida de peso, anemia o hemorragia, está indicada la endoscopia para descartar estenosis o neoplasia. Los síntomas de ERGE pueden solaparse con la enfermedad ulcerosa péptica y con la dispepsia funcional (no ulcerosa). En algunos pacientes con ERGE, el dolor epigástrico es el síntoma principal. Muchos pacientes con síndrome del intestino irritable (SII) también refieren síntomas de reflujo, lo que indica que ambos trastornos pueden ser parte del espectro de un trastorno digestivo más amplio. La valoración de la duración, frecuencia e intensidad de los síntomas, y su impacto en la calidad de vida, permite establecer los grados de gravedad y orientar el tratamiento. Una respuesta favorable al tratamiento de prueba con IBP apoya el diagnóstico de ERGE, aunque pueden existir tanto falsos positivos como negativos. La endoscopia está indicada cuando el diagnóstico es dudoso, si los síntomas persisten o son refractarios o si hay síntomas de alarma. El objetivo del tratamiento es aliviar los síntomas, disminuir el riesgo y mejorar la calidad de vida. Los IBP son los fármacos más eficaces en la ERGE, proporcionando una resolución de los síntomas rápida y segura, y curando la esofagitis en la mayoría de los pacientes. El tratamiento consta de un ciclo inicial de IBP y la administración a largo plazo utilizando dosis y frecuencias lo más bajas posible. La cirugía antirreflujo es una opción para un escaso número de pacientes o los que prefieren no tomar fármacos. En pacientes obesos, la pérdida de peso mejora los síntomas de ERGE y debe aconsejarse. El esófago de Barrett es un trastorno premaligno que aumenta el riesgo de adenocarcinoma esofágico. Sin embargo, actualmente existe controversia en cuanto a la detección selectiva óptima, la vigilancia y el tratamiento de este trastorno.
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Capítulo 4 DISPEPSIA Y DISPEPSIA FUNCIONAL








PUNTOS CLAVE






• Se define dispepsia como el dolor o la sensación molesta en el epigastrio.



• Puede coexistir con la enfermedad por reflujo gastroesofágico, y es difícil de diferenciar de ésta.



• La causa más frecuente de dispepsia orgánica es la esofagitis por reflujo, seguida de la enfermedad ulcerosa péptica.



• La dispepsia funcional supone cerca del 60% de todos los casos de dispepsia.



• Si se identifica Helicobacter pylori en pacientes con dispepsia debe erradicarse.








DEFINICIONES


La definición de dispepsia es controvertida. Mientras unos autores incluyen los síntomas de reflujo, otros no lo hacen. El comité clínico de investigadores reunido en Roma ha excluido de forma rutinaria los síntomas de reflujo.


Históricamente se ha definido la dispepsia como el dolor o la molestia en el epigastrio (sobre todo en torno a la línea media, a diferencia de los hipocondrios derecho e izquierdo). Las molestias pueden ser referidas, como distensión, sensación de plenitud, saciedad precoz, plenitud posprandial y náuseas. La dispepsia puede ser orgánica, es decir, con una causa identificable como una enfermedad sistémica o metabólica, o funcional, en la que no se identifica la causa de los síntomas. La dispepsia funcional se conoce también como idiopática o dispepsia no ulcerosa.


El comité de Roma III ha redefinido la dispepsia funcional y ha limitado la definición para referirse a los cuatro síntomas siguientes: plenitud posprandial molesta, saciedad precoz, dolor epigástrico y ardor epigástrico. El resto de las molestias mencionadas anteriormente se han asignado a otras entidades clínicas, y en conjunto constituyen los trastornos gastroduodenales funcionales (tabla 4.1). Se han añadido, además, dos nuevas categorías diagnósticas dentro de la dispepsia funcional; síndrome de malestar posprandial (SMP) y síndrome de dolor epigástrico (SDE), como se describe en la tabla 4.2.


TABLA 4.1: Trastornos gastroduodenales funcionales






	


• Dispepsia funcional


– Síndrome de malestar posprandial



– Síndrome de dolor epigástrico






• Trastornos con eructos


– Aerofagia



– Eructos excesivos inespecíficos







	


• Trastornos por náuseas y vómitos


– Náuseas idiopáticas crónicas



– Vómitos funcionales



– Síndrome de los vómitos cíclicos






• Síndrome de rumiación en adultos










TABLA 4.2: Subtipos de dispepsia funcional






	
Criterios* diagnósticos del síndrome de malestar posprandial







	
Uno o ambos de los siguientes:


1. Sensación de plenitud posprandial molesta después de comidas en cantidades normales, al menos varias veces a la semana.



2. Saciedad precoz que impide acabar una comida normal, al menos varias veces a la semana.









	
Criterios complementarios


1. Ruidos en parte alta del abdomen, náuseas posprandiales o eructos excesivos.



2. Puede coexistir síndrome de dolor epigástrico.









	
Criterios* diagnósticos del síndrome de dolor epigástrico







	Debe incluir todos los siguientes:


1. Dolor o ardor en epigastrio de intensidad moderada al menos una vez a la semana.



2. El dolor es intermitente.



3. No se extiende o localiza en otras regiones abdominales o torácicas.



4. No se alivia con la defecación ni con la expulsión de gases.



5. No cumple criterios de trastornos de vesícula biliar o esfínter de Oddi.









	
Criterios complementarios


1. El dolor puede ser en forma de ardor, pero sin irradiación retroesternal.



2. El dolor habitualmente aparece o se alivia con la ingesta, pero puede aparecer en el ayuno.



3. Puede coexistir un síndrome de malestar posprandial.










* Criterios presentes los 3 últimos meses con aparición de los síntomas al menos 6 meses antes del diagnóstico.


Los síntomas de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) y la dispepsia se solapan en ocasiones. En Roma II y III se excluyó el ardor como criterio de dispepsia, aunque en Roma II la sensación de quemazón limitada al epigastrio no se consideró ardor, a menos que se irradie a la región retroesternal. A pesar de la exclusión del ardor, la esofagitis por reflujo es la causa estructural más frecuente en pacientes con dispepsia sometidos a endoscopia alta en occidente. La presencia de ardor más de dos veces por semana es muy indicativa de ERGE como causa de dispepsia.


La dispepsia no estudiada se refiere a la aparición de novo de dispepsia o la dispepsia recurrente cuando no se han realizado exploraciones diagnósticas y, por tanto, no se ha llegado al diagnóstico específico. Tiene implicaciones tanto para la vertiente diagnóstica como para la terapéutica.








EPIDEMIOLOGÍA


La prevalencia de dispepsia en occidente es, aproximadamente, del 25%, aunque la prevalencia real depende de la población estudiada. Se cifra la incidencia anual entre el 1 y el 10%. La prevalencia constante se debe a que en un número similar de pacientes se solucionan los síntomas. Es algo más frecuente en mujeres que en hombres, y los síntomas suelen mejorar ligeramente con la edad.








CAUSAS





Orgánicas


Existen numerosas y variadas causas de dispepsia, como se describe en la tabla 4.3, pero la mayoría de los casos se debe a enfermedad ulcerosa péptica, reflujo gastroesofágico y neoplasias.


TABLA 4.3: Causas de dispepsia orgánica






	
Luminales


• Enfermedad ulcerosa péptica.



• Neoplasias gástricas o esofágicas.



• Enfermedad por reflujo gastroesofágico.



• Gastroparesia (diabetes, posvagotomía, esclerodermia, suboclusión intestinal).



• Trastornos infiltrativos gástricos (síndrome de Ménétrier, Crohn, gastroenteritis eosinofílica, sarcoidosis, amiloidosis).



• Malabsorción (esprúe celíaco, intolerancia a la lactosa).



• Infecciones gástricas (citomegalovirus, fúngicas, tuberculosis, sífilis).



• Parásitos (Giardia lamblia, Strongyloides estercolaris).



• Vólvulo gástrico crónico.



• Isquemia intestinal crónica.









	
Medicamentos


• Etanol



• Aspirina/AINE



• Antibióticos (macrólidos, sulfamidas, metronidazol)



• Teofilina



• Digital



• Glucocorticoides



• Hierro, cloruro potásico



• Niacina, gemfibrozilo




	





• Narcóticos



• Colchicina



• Quinidina



• Estrógenos



• Levodopa



• Nitratos



• Diuréticos de asa



• IECA









	
Pancreatobiliares


• Pancreatitis crónica.



• Neoplasias pancreáticas.



• Cólico biliar (colelitiasis, coledocolitiasis, disfunción del esfínter de Oddi).









	
Sistémicas


• Diabetes mellitus



• Enfermedades del tiroides



• Hiperparatiroidismo



• Insuficiencia suprarrenal



• Vasculitis




	





• Insuficiencia renal



• Isquemia miocárdica, insuficiencia cardíaca crónica



• Neoplasias intraabdominales



• Embarazo










Adaptada de Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH. Sleisenger and Fordtran’s gastrointestinal and liver disease. 7.a ed. Filadelfia: WB Saunders; 2002.


Los síntomas se deben a enfermedad ulcerosa péptica sólo en el 10% de los casos. La mayoría de las úlceras duodenales crónicas se asocia a infección por Helicobacter pylori, mientras que las úlceras gástricas crónicas suelen asociarse a ingesta de aspirina y otros antiinflamatorios no esteroideos (AINE). No hay una buena correlación entre los síntomas y la presencia de úlceras en consumidores de AINE. Los inhibidores de COX 2 producen menos síntomas que los AINE tradicionales, pero el riesgo de dispepsia sigue siendo elevado.


El 15% de los pacientes con dispepsia tiene criterios endoscópicos de esofagitis por reflujo. La enfermedad por reflujo gastroesofágico no erosivo puede confundirse con facilidad con la dispepsia funcional, pero suele responder al tratamiento supresor de la secreción ácida.


En menos del 2% de los pacientes a los que se realiza una endoscopia se observa adenocarcinoma esofágico o gástrico, y la mayoría de estos casos (98%) son mayores de 45 años. Entre los síntomas de alarma que pueden indicar malignidad se incluyen:



• Pérdida de peso involuntaria.



• Vómitos persistentes.



• Disfagia progresiva.



• Odinofagia.



• Anemia.



• Hematemesis.



• Masa abdominal o adenopatías palpables.



• Anemia ferropénica inexplicable.



• Antecedentes familiares de cáncer gastrointestinal alto.



• Cirugía gástrica previa.



• Ictericia.








Trastornos gastroduodenales funcionales


Los trastornos gastroduodenales funcionales suponen cerca del 60% de los casos, pero el diagnóstico suele hacerse por exclusión. Según los criterios actuales, los síntomas deben durar tres meses, presentarse al menos varias veces a la semana, y haberse iniciado al menos 6 meses antes del diagnóstico. En la endoscopia no suele observarse ninguna enfermedad estructural (tablas 4.1 y 4.2).


La fisiopatología de los trastornos gastrointestinales funcionales no está completamente explicada. La motilidad gástrica es anormal en alrededor del 60% de los casos, con cambios detectables como un vaciado gástrico enlentecido (o rápido en algunas ocasiones), alteración de la situación normal de la porción gástrica proximal, que se asocia a distensión antral, y cambios en la actividad mioeléctrica. Ninguno de estos cambios se correlaciona de forma convincente con los síntomas. La utilización de un globo barostático gástrico ha demostrado hipersensibilidad visceral en el 40% de los pacientes con dispepsia.


La infección por H. pylori, además de producir enfermedad ulcerosa péptica y cáncer gástrico, puede ser la causa de dispepsia funcional. En una revisión Cochrane sobre el tratamiento erradicador, se observó una diferencia pequeña pero estadísticamente significativa en los casos tratados a los 12 meses de seguimiento.








Otras causas


No se considera causa de dispepsia ningún alimento en particular, aunque el café y las comidas muy grasas pueden agravar los síntomas.


La secreción ácida es normal en la dispepsia funcional, pero en un subgrupo de pacientes la sensibilidad al ácido puede tener importancia. Una minoría (como mucho, un tercio) responde mejor a la supresión ácida que al placebo.


La ansiedad y la depresión pueden agravar los síntomas y llevan a consultar por dispepsia, pero no se ha establecido una relación causal con la dispepsia funcional.











TRATAMIENTO


En la figura 4.1 se expone un algoritmo para la estrategia a seguir en los pacientes con una dispepsia no estudiada previamente. El primer paso es una anamnesis cuidadosa seguida de una exploración física adecuada para aclarar si el origen de los síntomas es pancreático, biliar o colónico. Una vez realizado el diagnóstico específico, el tratamiento debe dirigirse a ese trastorno. Si se trata de una dispepsia no complicada, debe suspenderse la administración de aspirina u otros AINE y tratar los síntomas de ERGE si están presentes con inhibidores de la bomba de protones (IBP). Es muy importante valorar la presencia de síntomas y signos de alarma. Si se detectan y/o el paciente es de edad avanzada, debe realizarse una endoscopia de forma precoz, mientras que en el resto de pacientes se puede intentar la estrategia de «prueba y tratamiento» (en relación a la presencia/ausencia de H. pylori).





[image: image]

FIGURA 4.1: Tratamiento de la dispepsia.


AINE = Antiinflamatorios no esteroideos; DF = dispepsia funcional; EGD = endoscopia gastroduodenal; ERGE = enfermedad por reflujo gastroesofágico; IBP = inhibidores de la bomba de protones; SII = síndrome del intestino irritable.





En la mayor parte de los pacientes se pueden utilizar pruebas no invasivas para detectar el H. pylori, como la prueba del aliento o la detección de antígenos en heces. Las pruebas serológicas son menos precisas y no se recomiendan, a no ser que no haya otra alternativa. Si se realiza una endoscopia deben tomarse biopsias, según las recomendaciones actuales. En estos pacientes se utiliza la prueba rápida de la ureasa (CLOtest) con o sin histología.


La prueba no invasiva más precisa es la prueba del aliento con ureasa, con una sensibilidad y especificidad de 88–95% y 95–100%, respectivamente. Puede haber resultados falsos negativos con la toma de IBP y antagonistas de los receptores H2 en hemorragias gastrointestinales altas recientes y en tratados con antibióticos y bismuto. En estos casos, deben considerarse otras alternativas. El diagnóstico endoscópico con prueba de ureasa en biopsia es también sensible y específico, pero tiene las mismas limitaciones. Si la prueba es negativa, deben observarse las muestras tomadas para histología.


El tratamiento de elección es la triple terapia con combinaciones de dos antibióticos y un fármaco complementario durante 7–14 días; un metaanálisis ha demostrado que el tratamiento de 2 semanas es algo más efectivo. El régimen más utilizado asocia un IBP (omeprazol 20 mg dos veces al día) con amoxicilina 1 g dos veces al día y claritromicina 500 mg dos veces al día. En alérgicos a penicilina puede sustituirse la amoxicilina por metronidazol, aunque las resistencias a este antibiótico están aumentando de forma significativa. En la mayoría de los ensayos el porcentaje de éxito se acerca al 80%.


La respuesta al tratamiento se puede valorar de forma eficaz mediante una prueba de aliento realizada al menos 4 semanas después de acabar el tratamiento antibiótico y, al menos, una semana después de suspender los IBP. Los fracasos terapéuticos suelen tratarse con una terapia de segunda línea de cuádruple asociación, con bismuto, IBP, y antibióticos alternativos, como metronidazol y tetraciclina durante otras dos semanas. El último recurso de tratamiento cuando fracasan las pautas posteriores consiste en cambiar los antibióticos a levofloxacino o rifabutina asociados a IBP. Si persisten los síntomas a pesar de la erradicación de H. pylori, debe llevarse a cabo una prueba de IBP. Deben considerarse otros diagnósticos si la falta de respuesta persiste, y debe plantearse la realización de estudios de vaciado gástrico así como una valoración psicológica (fig. 4.1)


Cuando no se puede llegar a un diagnóstico orgánico y el diagnóstico de presunción es un trastorno gastroduodenal funcional, el primer paso es tranquilizar al paciente ya que su enfermedad es benigna. A continuación, a pesar de la falta de pruebas convincentes, debe recomendarse dejar de fumar y evitar el consumo de café y alcohol, además de aconsejar hacer varias comidas con poca grasa al día.


Los IBP y los antagonistas de los receptores H2 son más eficaces que el placebo en el tratamiento de la dispepsia funcional. Los agentes procinéticos, como metoclopramida y domperidona, también parecen ser eficaces. La domperidona tiene la ventaja de no atravesar la barrera hematoencefálica y, por tanto, tiene menos efectos secundarios sobre el SNC en comparación con la metoclopramida.


Un estudio preliminar demostró cierto alivio sintomático con la amitriptilina. Por desgracia, en la mayoría de los ensayos que evalúan los antidepresivos en trastornos gastrointestinales no se ha valorado la dispepsia de forma independiente de otros trastornos, como el síndrome del intestino irritable, por lo que no pueden sacarse conclusiones sólidas sobre sus efectos en la dispepsia. Por último, en varios estudios se ha demostrado que los pacientes con dispepsia funcional tienen puntuaciones más altas en varios parámetros psicológicos, como ansiedad, depresión y neurosis, cuando se comparan con controles normales. En un estudio reciente en pacientes con fracaso terapéutico a los tratamientos farmacológicos convencionales, se demostró que la psicoterapia y la hipnoterapia pueden ser eficaces a corto y largo plazo.








RESUMEN


La dispepsia es el dolor o molestia en epigastrio. La mayor parte de los pacientes con dispepsia tiene dispepsia funcional, pero la aspirina y otros antiinflamatorios no esteroideos pueden producir síntomas parecidos. La enfermedad por reflujo gastroesofágico se caracteriza por dolor o quemazón más que por ardor típico. La endoscopia está indicada para descartar enfermedades graves en pacientes ancianos o con síntomas y signos de alarma. En pacientes jóvenes sin síntomas preocupantes, se recomienda un ciclo de tratamiento empírico. Actualmente se realiza la detección de H. pylori mediante la prueba del aliento o la identificación del antígeno en heces. Si es positiva, está indicado el tratamiento. Si el paciente no tiene infección por H. pylori, el tratamiento de primera línea es un ciclo de supresión ácida con IBP durante 4–8 semanas. Si la endoscopia es negativa, pero tiene una dispepsia funcional demostrada, las opciones de tratamiento abarcan los antidepresivos, los agentes procinéticos y la psicoterapia si fracasan la supresión ácida o la erradicación de H. pylori.


H. pylori produce gastritis, enfermedad ulcerosa péptica y adenocarcinoma gástrico. Un pequeño número de pacientes con dispepsia funcional e infección por esta bacteria responde al tratamiento erradicador. Puede haber resultados falsos negativos para H. pylori en caso de supresión de la acidez. Lo ideal es tener al paciente sin supresión ácida durante 1–2 semanas antes de la prueba para evitar los resultados falsos negativos. Si fracasa el tratamiento erradicador estándar con tres medicamentos, IBP, amoxicilina y claritromicina, el siguiente paso en la estrategia terapéutica es la asociación de cuatro medicamentos, combinando IBP, bismuto, metronidazol y tetraciclina durante 2 semanas.
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