o v

ASOCIACION COLOMBIANA DE FACULTADES

Salud DE MEDICINA- ASCOFAME -

*PROYECTOISS-ASCOFAME-*

GUIAS DE PRACTICA CLINICA
BASADAS EN LA EVIDENCIA

<
3)
'_
o
L
o
o)
a
3)
<
a)
<
fa)
1]
S
@
1]
L
zZ
(i1}

&

ENFERMEDADACIDOPEPTICA

Dr. Jaime Alvarado Bestene
Dra. Albis Cecilia Hani de Ardila
Dr. Alberto Rodriguez Varén
Dr. Paulo Emilio Archila Falla
Dr. Oscar Beltran Galvis




AUTORESDELAGUIA

Dr. Jaime Alvarado Bestene
Decano
Facultad de Medicina
Pontificia Universidad Javeriana
Coordinador Guia de Practica Clinica

Dra. Albis Cecilia Hani de Ardila
Profesora Asociada
Departamento de Medicina Interna
Facultad de Medicina
Pontificia Universidad Javeriana

Dr. Alberto Rodriguez Varén
Profesor Asociado
Departamento de Medicina Interna
Facultad de Medicina
Pontificia Universidad Javeriana

Dr. Paulo Emilio Archila Falla
Profesor Asociado
Facultad de Medicina
Pontificia Universidad Javeriana

Dr. Oscar Beltran Galvis
Médico especialista en Medicina Interna 'y Gastroenterologia
Universidad Nacional
Coordinador Gastroenterologia
Clinica San Pedro Claver - ISS - Santafé de Bogota

COORDINACIONY ASESORIA

Dr. Jaime Alvarado Bestene
Decano
Facultad de Medicina
Pontificia Universidad Javeriana
Decano Coordinador

11



INDICE

FORMULARIO DE AUTOEVALUACION DE LA GUIA DE

PRACTICA CLINICA - ISS ASCOFAME ....cooiiiiiiiiiiiieiiee et 15
1. CARACTERIZACION DE LA ENFERMEDAD ....cccvviiiiieeiiee e 16
1.1, DeFiNICION. cieiiiiii e 16
2 =1 o 1o 1T o101 0 Yo | = NSRS
1.2.1. Factores de riesgo

1.3. FiSIOPALOIOGIA .eeeeeiiiieeiiii et
1.4. Manifestaciones CHNICAS .........cccuiiiiiiiic e 18
2. ENFERMEDADES ASOCIADAS CON ULCERA PEPTICA......cceeevieeenen 19
2.1. Enfermedad pulmonar CrONIiCa .........cceevvveeeeiiiiiiiiiiieee e 19
P O 1 o 1] PRSPPSO 20
2.3. Insuficienciarenal croniCa (IRC) .......cccceeeiiiiiiee e 20
2.4. Sindrome de Zollinger EIlISON ......ccviiiiiiiiieeiie e 20
2.5. Otras asociaciones PatolOgICas .........cccovvvviieeeiiiiiiiie e 21
3. DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD ACIDOPEPTICA ....cccveeveeenennn 21
A DISPEPSIA Lo 22
5. ULCERA PEPTICA ...ttt ettt e e e e nneeas 24
5.1. Prondstico de la Ulcera péptiCa ......occvvveeeiiiiiiie i 24
6. HELICOBACTER PYLORI Y ULCERA PEPTICA ...ooiiiieeieeeee e 25
7. COMPLICACIONES ...ttt 27
% N 1= 0 (o1 = Vo | = PSPPSR 27
7.1.1. Indicaciones de la terapia endosCOPICA .........ccoovvuvvivieeiiiiiiiieeeeeen, 28

7.1.2. Técnicas hemostaticas
7.2. Obstruccion

7.3. Perforacion .................

8. REFLUJO GASTROESOFAGICO (RGE) ..coveviiiiieiiiie e 30
8.1. Definicion y generalidades ........cccccveviiiiiieeenie e 30
8.2. MEtOdOS AiagNOStICOS ......vvvvieiiciiiiiee ettt 33
8.2.1. Monitoreo de pH de 24 hOras ......ccceeeeeiiiieieee e 33
8.2.2. Manometria €SOfAgiCa .......ccceveiieiiiiiiii e 33
9. TRATAMIENTO MEDICO DE LA ENFERMEDAD ACIDOPEPTICA........ 34
9.1. Objetivos del tratami€ntO........cccceeiiiiiiii e 34

12



9.2. OPCIONESLEIAPEULICAS ......vvviiiee e et e et e e e e e e 34

9.2. 1. EAUCACION ...ttt e e neeas 34
9.2.2. DIBTA oottt s 34
9.2.3. Neutralizant@s ACIAOS .........ceviereiiee e 35
9.2.4. SUCTAIFALO ..eeiiiiiii e

9.2.5. Antagonistas de receptores H2
9.2.6. Inhibidores de la bomba de protones
9.3. Terapia de erradicacion de la infeccion por Helicobacter

PY O o 38
9.3.1. ESQUEMAS THPIES ..ot 39
9.3.2. ESQUEMAS AODIES ......cciiiiiiiic e 39
9.3.3. OtrOS ESQUEIMES ...uvviiiiiiiiiiieeeaaa e ettt e et e e e e e e e e e e e e e anbbb e e ereeeeeas 39

9.3.4. Resumen de larecomendacion actual de tratamiento
de la Ulcera péptica, basada enlaevidencia...........cccceeeeeennene 40
9.4. Manejo de la tlcerarefractaria

9.5. Terapia de mantenimiento
10. TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD POR REFLUJO

GASTROESOFAGICO ...ttt 43
10.1. Objetivos del tratami€nto .......cccocvvieiiiiiiiiee e 43
10.2. Tratamiento No farmacolOQiCO .......ccccccvereiiiiiiiie e 44
10.3. Opciones terapéuticas farmacolOgiCas ..........cccccoevvvveeeiiiiiiree e, 44
10.3.1. Neutralizant@s ACIAOS .......cccceeiiieiiiieiie e 45
10.3.2. SUCTAIFALO ..o
10.3.3. PrOQUINETICOS . oviieiiiiieiiiee ettt e e e e nneeeen
10.3.4. Supresores de la secrecion acida ......................
10.3.4.1. ANtagoniStas H2 .......ooiiiiiiiiieieee et

10.3.4.2. Inhibidores de la bomba de protones
10.4. Manejo de pacientes con presentaciones atipicas de

ER GE . s 47
10.4.1. DOlOr toracico NO CArdiACO .....ueeeieieeeiie et 47
10.4.2. ASMa BroNQUIAL.......c.uuiieiiiiiiiec e 47
10.4.3. Manifestaciones otorrinolaringoldgiCas.........cccccveeeveiiieeeiieenns 48
10.5. Terapia de mantenimiento eNn ERGE ............cccccovviiiiiin e 48
11. HISTORIA NATURAL DE LA ESOFAGITIS POR REFLUJO .....cceeveveenee 50

13



12. ANTINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES Y ENFERMEDAD

ACIDO PEPTICA ettt e e nee e nneeeeanee e e 51
12.1. Estrategias terap@ULICAS .......cccveeeeiiiiiee e 51
12.2. AINES y HelicoObacter PYIOK ......coiiueiiieiiiieeeeieee e 52
13. CIRUGIA PARA LA ENFERMEDAD ULCEROSA PEPTICA .....cccevvveene 52
13.1. Intratabilidad .........cccooiiiiiiii e
13.1.1. Eleccioén del procedimiento quirdrgico
13.2. HEMOITAGIA «eeeiieiiiiieee ettt e et e e
13.3. PerfOraCion ...cocueiiiiiieiiie e
13.4. PENETIIACION ..ottt ettt aee e e tee e enaeeaeeeean 54
13.5. EStENOSIS PIlOMCA c.oiiiiiiiiiie e 54
14. INDICACIONES PARA CIRUGIA EN ENFERMEDAD POR

REFLUJO GASTROESOFAGICO ...ooiiiiiiiiiii ettt 54
BIBLIOGRAFIA ...ttt ettt e e ne e e e nne e e neeeenneeeen 57

14



FORMULARIO DE AUTOEVALUACION
DE LA GUIA DE PRACTICA CLINICA - ISS
ASCOFAME

15



1. CARACTERIZACION DE LA
ENFERMEDAD

1.1. Definicion.

La enfermedad acido péptica es una entidad crénica, recurrente, en la
cual, por accion del acido y la pepsinay con la presencia de factores
predisponentes, se produce Ulceraciéon de la mucosa digestiva, es decir,
una soluciéon de continuidad que sobrepasa la muscular de la mucosa en
cualquiera de los segmentos superiores del tubo digestivo.

1.2. Epidemiologia

En los Estados Unidos se diagnostican 500.000 casos nuevos de Ulcera
péptica cada afio, con 4 millones de recurrencias, una mortalidad del 2% y
una prevalencia del 1,8% en ambos sexos (1).

En el Estudio Nacional de Salud de Colombia no se contemplo la
enfermedad acido péptica en forma aislada para calculo de prevalencia.
Solamente se hace referencia a la morbilidad general de enfermedades
digestivas con una tasa del 9,9 % en el Instituto de Seguros Sociales, siendo
los principales diagndsticos las hernias inguinales y umbilicales , la gastritis
y la Ulcera péptica, con unriesgo aparentemente mayor para la mujer
trabajadoray un ligero predominio del sexo femenino (2).

Enlo que tiene que ver con mortalidad, tenemos una tasa de 43 por
millén y una prevalencia del 0.7% para ambos sexos en Colombia, y de un
0,9%, con una tasa de 46 por millén en Santafé de Bogota (3).

El 90% de las ulceras recurren, con predominio de las duodenales
que lo pueden hacer tres o cuatro veces en el primer afio de tratamiento,
15-20% de los casos nuevos (4). Si se da tratamiento de mantenimiento, la
recurrencia baja al 25-50%, cifra que casi desaparece al erradicar el
Helicobacter pylori.

Entre las complicaciones de la Ulcera duodenal, la hemorragia se presenta
en el 2-3% de los pacientes por afio, mientras que la perforacion y
obstruccion suceden en menos del 5% de los pacientes durante toda su
vida (4).

En cuanto a las Ulceras gastricas, sabemos de su estrecha relacion con
cancer gastrico; hasta un 3% de ellas, con apariencia de benignidad son
carcinomasy su diagnoéstico temprano conduce a una sobrevida hasta del
50% a cinco afios. En general, cicatrizan mas lentamente y su recurrencia
essimilar ala de la Ulcera duodenal.

1.2.1. Factores de riesgo
Los factores de riesgo para la lUlcera péptica son (1,4):
a) Genéticos:
- Asociacion del 50% en gemelos homocigadticos.
- Los grupos sanguineos O y los HLA B5 , B12 y BW35 tienen mayor
incidencia de Ulcera duodenal.
b) Edad: La llcera duodenal es mastemprana que la gastrica.
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Las Ulceras asociadas a los AINES son mas frecuentes en mayores de 60
afos.

c) Consumo de agresores gastricos: cigarrillo , alcohol y AINES (riesgo
relativo siete veces mayor).

d) Enfermedades asociadas: Zollinger - Ellison, mastocitosis sistémica, MEA
I, EPOC, Crohn, Insuficiencia renal crénica, cirrosis hepatica, urolitiasis,
deficiencia de alfa antitripsina.

1.3. Fisiopatologia

La adecuada comprension de la fisiopatologia de la enfermedad
acidopéptica, es fundamental para enfocar un tratamiento racional y
efectivo.

El desequilibrio entre los factores agresivos y factores de defensa a nivel
de la mucosa gastroduodenal, contintia siendo la explicacion fisiopatolégica
mas clara de esta entidad. Mdltiples factores se reconocen como defensores
de la mucosa,; silos agrupamos segun su localizacion, podriamos hablar
del moco y el bicarbonato, como los factores pre-epiteliales mas
importantes; la capa de fosfolipidos y el rapido recambio celular, como los
principales factores epiteliales y la angiogénesis, la microcirculacion, las
protaglandinas y los factores de crecimiento, como los componentes
subepiteliales mas importantes.

Hasta hace unos afios sélo se reconocia al acido y la pepsina como los
Unicos factores agresores de la mucosa, pero esimportante recordar que
la hipersecrecion acida sélo se encuentra en el 40-50 % de los pacientes
con Ulcera duodenal mientras que en los pacientes con Ulcera gastrica, la
secrecion acida es normal o incluso baja.

Con el uso cada vez mas frecuente de acido acetilsalicilico y anti-
inflamatorios no esteroideos (AINES), se establecié suimportancia como
factores que debilitan la resistencia de la barrera mucosa, a través de la
inhibicién en la produccién de protaglandinas y por lo tanto de los
mecanismos citoprotectores que dependen de éstas (5,6).

A partirde 1982, con la descripcion del Helicobacter pylori (H. PYLORIS)
hecha por Warren y Marshal (7), el enfoque fisiopatolégico de la enfermedad
acidopéptica cambio, y hoy en dia se acepta que el H. PYLORIS tiene una
relacion causal con la mayoria de los casos de Ulcera gastricay duodenal
(8,9) y cada vez existe una mejor comprension sobre la capacidad del H.
PYLORIS pararomper el equilibrio a nivel de la barrera mucosa, debilitando
algunos de los mecanismos de defensa y siendo un agresor directo de la
mucosa gastroduodenal.

Si aceptamos estos recientes conceptos fisiopatoldgicos, podemos decir
gque la etiologia de la mayoria de las Ulceras gastroduodenales se encuentra
relacionada en primer lugar con la infeccién por H. PYLORIS y en un
porcentaje menor con el uso de AINES, dejando sélo un pequefio grupo de
pacientes con otras etiologias, como gastrinoma, mastocitosis, pancreas
anular, y posiblemente otras infecciones, como el herpes simple tipo | (5).

Sin embargo, a pesar del consenso que hay en la literatura mundial
sobre este enfoque fisiopatolégico, siguen existiendo interrogantes, y el
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mas importante es el hecho de que lainfeccion por H. PYLORIS es muy
comuny la mayoria de los individuos infectados son asintomaticos y no
desarrollan Ulcera, y aln no esta completamente definido cual o cuales
son los factores de riesgo o factores asociados, que hacen que en
determinado momento un paciente infectado desarrolle una ulcera.

Estas modificaciones en la comprension de la fisiopatologia de la Glcera
péptica (UP) ha traido consigo un cambio radical en el enfoque terapéutico,
que hoy en dia busca contrarrestar las nuevas etiologia aceptadas de la
enfermedad (5).

1.4. Manifestaciones clinicas

Los sintomas de la Ulcera péptica se confunden con la dispepsia. Lo
caracteristico es el dolor ardoroso quemante en epigastrio, que en el caso
de la gastrica se aumenta con la comida, se acompafia de nauseay se
proyecta hacia el dorso , mientras que en la duodenal suele ser nocturno,
aliviarse con la comida o conlos antiacidos (10-11). Si se trata de esofagitis
y/o Ulcera esofagica, es predominante la pirosis y ocasionalmente dolor
toracico no anginoso y disfagia

En todos los casos el dolor es intermitente, su presencia y severidad no
se correlacionan con la actividad de la Glcera, que puede inclusive cursar
asintomatica, porlo cual la sensibilidad y especificidad del dolor son
extremadamente bajas para el diagnostico estando presentes en no mas
del 30% de los casos (14).

El estudio de Mansiy colaboradoresincluye los sintomas dispépticos en
tres grupos, de acuerdo con el principio general de que dispepsia consiste
en la asociacion de sintomas crénicos o recurrentes del aparato digestivo
superior, excluyendo laictericiay la hemorragia digestiva , asi:

1. Dispepsiatipo tlcera: 43%, dolor epigastrico nocturno que cede con
laingesta. Hallazgo endoscdépico normal, 26.3%; Ulcera gastrica 2.14%,
Ulcera duodenal 6.63%; esofagitis, 3.47%.

2. Dispepsiatipo reflujo: 38% malestar epigastrico o subesternal, pirosis,
regurgitacion que se acentua con las comidas , bebidas o cambios
posturales. Hallazgo endoscopico normal 25.7%; Ulcera gastrica 1.4%;
Ulcera duodenal 3.84%; esofagitis 8.49%.

3. Dispepsiatipo dismotilidad: 19% saciedad temprana, nausea, malestar
difuso abdominal, pesadez o llenura epigastrica, hambre con distensidn
, erutos y flatulencia. Hallazgo endoscépico normal, 36.89%; Ulcera
gastrica, 0.97%; ulcera duodenal, 3.64 %; esofagitis, 3.16%.

Con estas cifras, el limite de confianza (95%) es extremadamente bajoy
hace imposible calcular el valor predictivo de los sintomas. Los sintomas
de las complicaciones de la enfermedad acido péptica mejoran la
probabilidad diagndéstica, especialmente los referentes a hemorragia
expresados como hematemesis, melanemesis y melenas.

El dolor abdominal agudo que representa una perforacién no es
caracteristico, pues el neumoperitoneo no es excesivamente doloroso y
s6lo comienza a serlo su complicacioén principal, la peritonitis, que
aparece mastarde. Su localizacion predomina en el hipocondrio derecho,

18



mientras que es igualmente mal definido el dolor de la penetracion al
pancreas, que se localiza en el plano mediano supraumbilical. El vomito
es sintoma predominante en el sindrome pilérico.

En cuanto alos sintomas asociados a esofagitis, debemos considerar los
asociados a manifestaciones extradigestivas, como son la disfonia,
otalgia, odinofagia, tos nocturna, brocoespasmo, halitosis, etcétera.

En cuanto alos signos encontrados en el examen fisico, podemos advertir
hipersensibilidad o dolor a la palpacion del epigastrio y del hipocéndrio
derecho (10), aunque sin ninguna especificidad, pues este signo es
compartido por un sinnimero de enfermedades no ulcerosas. En el
caso de hemorragia , la anemia y el choque hipovolémico son
evidentes.

Enresumen, lossignosy sintomas de la enfermedad acido péptica deben
ser analizados cuidadosamente por el médico , ya que son poco
sensiblesy especificos.

2. ENFERMEDADES ASOCIADAS CON
ULCERA PEPTICA

Las siguientes enfermedades han sido asociadas con Ulceracion péptica:

2.1. Enfermedad pulmonar crénica

Hasta el 30% de los pacientes que presentan enfermedad pulmonar
cronica presentan Ulceras pépticas; la frecuencia de enfermedad pulmonar
cronica en individuos con Ulceras pépticas, esta aumentada entre el doble
y el triple. Es mas frecuente la Ulcera gastrica que la Ulcera duodenal. La
enfermedad pulmonar crénica es responsable de un aumento de la
mortalidad (cinco veces) en los pacientes con Ulcera péptica (15).

Larelacion con el tabaquismo como responsable de esta asociacion es
controversial. La frecuencia de las Ulceras no se ha correlacionado con la
severidad clinica de la enfermedad pulmonar, el grado de retenciéon de
CO2 ni el tratamiento para la enfermedad pulmonar. La observaciéon de
qgue el comienzo de la Ulcera duodenal precedid el comienzo de la
enfermedad pulmonar en 11 afios en 21 de 27 pacientes, hace pensar
que la enfermedad pulmonary la Ulcera pueden ser manifestacion de un
defecto hereditario comun (16,17).

Por la asociacion entre el estado no secretor ABO y la obstruccion al
flujo aéreo y la conocida relacion entre la Ulcera y el estado no secretor
un desorden comun secretor también ha sido propuesto.

La deficiencia de alfa 1 antitripsina (reactante de fase aguda producido
en el higado) esta asociada con cirrosis, cancer de higado, enfisema
pulmonar difuso y enfermedad acido péptica. La frecuencia puede ser
hasta del 30%, especialmente en los pacientes con compromiso
pulmonar(17).

Aunque puede existir un defecto comuin en la mucosa gastricay
respiratoria en algunos pacientes con enfermedad ulcero péptica, el
cigaurrillo persiste como el comin denominador.
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2.2. Cirrosis

La Ulcera péptica es 10 veces mas frecuente en los pacientes cirrdticos
que en la poblaciéon general (18). El mecanismo de asociacion es
desconocido . Se ha demostrado que la produccion de prostaglandinas es
menor en la mucosa gastrica de los pacientes cirréticos y las diferencias
quizas son mayores en los pacientes con hipertension portal. Otros factores
mencionados son: menor metabolismo hepatico de las hormonas
gastrointestinales y la alteracion del flujo sanguineo de la mucosa. No se
ha demostrado prevalencia del Helicobacter pylori en los pacientes cirréticos.

2.3. Insuficiencia renal cronica (IRC)

Una alta frecuencia de Ulcera duodenal, hasta del 53%, ha sido
informada en pacientes con IRC en hemodialisis y postrasplante (17).

La hipergastrinemia presente en estos pacientes, parece estar relacionada
con la severidad del compromiso renal, reflejando la gastritis atréfica e
hipoacidez gastrica que caracteriza a los pacientes con IRC. Sin embargo,
algunos pacientes presentan hiposecrecion gastrica en el rango del
sindrome del Zollinger Ellison producido por hipercalcemia (exceso en la
dialisis y uso de vitamina D) (19).

La hiposecreciéon de acido en los pacientes con IRC se produce por
inhibicién de su secrecidon mas que por disminucion de su capacidad. La
IRC retiene uninhibidor circulante del acido, normalmente excretado por
el rifidn y removido por la didlisis y el trasplante. Cuando la secrecion de
acidoretorna en presencia de hipergastrinemia, eventualmente produce
Ulceracion.

Se ha sugerido como inhibidor del acido la urogastrona o EGF, secretada
en grandes cantidades en la orina de la mujer embarazada, en quienes la
Ulceracioén péptica esinfrecuente. Este concepto fisiopatoldgico explicaria
la observacion clinica de que los pacientes no dializados no tienen un riesgo
incrementado de desarrollar enfermedad Ulcero-péptica. Un ambiente con
alta concentracion de Urea, favoreceria una alta prevalencia del Helicobacter
pylori, pero la Ulcera péptica de la uremia no esta relacionada con éste.
Las Ulceras responden a la terapia antisecretora (17).

2.4. Sindrome de Zollinger Ellison

El Sindrome de Zollinger Ellison (SZE) se caracteriza por hipergastrinemia
producida por un tumor (S) secretor de gastrina (gastrinoma) en el pancreas
o el duodeno. Esinfrecuente, con unaincidencia anual de 0.1-3 por millén
de habitantes en Estados Unidos (20).

La produccionincontrolada de gastrina induce hipersecrecion de acido
y pepsina, generando enfermedad ulcerosa duodenal severa, maldigestion,
esofagitis, duodenoyeyunitis y diarrea. El 80% de los pacientes con SZE
tienen gastrinoma esporadico con multiples adenomas. En un 20% los
gastrinomas comparten el Sindrome de Neoplasia Endocrina Mdltiple tipo
I (MEN:1). Las metastasis a ganglios linfaticos ocurre en una tercera parte
de los pacientes.
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El SZE debe ser sospechado en pacientes con esofagitis grado 3-4 ,
especialmente con Ulcera duodenal severa (multiples, post bulbares) y
diarrea cronica inexplicada. Los test diagnosticos incluyen: gastrina sérica
en ayunas (>100pg/ml), analisis de la secrecion basal de acido por hora (
BAO > 15 mEq /h).

La cirugia (reseccion del tumor) es imposible en el 70-90% de los
pacientes con SZE, quienes requeriran terapia médica a largo plazo para
reducir la exposicion al acido . La secrecion basal de acido debe ser
mantenida en menos de 5 mEq/h en el SZE no complicado y en menos de
1-2 mEg/h para el SZE complicado (metastasis, Ulcera postcirugia, etc.).
Los inhibidores de la bomba de protones (omeprazol, lansoprazol,
pantoprazol), con monitoreo clinico adecuado, son seguros y efectivos en
el control del acido de los pacientes con SZE (21).

Otras entidades asociadas con hipersecrecion de acido gastrico, aunque
menos frecuentes, son: la mastocitosis sistémica, tumores ulcerosos no
gastrinoma de las células de los islotes, reseccion masiva de intestino
delgado e hipertrofia e hiperplasia de las células de gastrina.

2.5. Otras asociaciones patoldgicas

Se han sugerido débiles asociaciones con enfermedad coronariay
tromboembolismo venoso. La Ulcera duodenal esta presente en un 22% de
los pacientes con pancreatitis cronica secundaria a la menor produccion
de bicarbonato. En el sindrome de Neoplasia Endocrina Mdltiple | (NEM 1)
hay una asociacién entre Ulcera pépticay litiasisrenal , lo que refleja la
presencia de gastrinoma e hiperparatiroidismo (22).

Los pacientes con gastritis atréfica de las glandulas oxinticas , asociada
con la anemia perniciosa , obviamente tienen una incidencia mas baja de
Ulcera péptica.

3. DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD
ACIDOPEPTICA

La es6fagogastroduodenoscopia es un examen que permite la
visualizacion directa y la biopsia de la mucosa gastrointestinal superior,para
definir el diagnoéstico y manejo de pacientes con enfermedad acidopéptica
conocida o sospechada. Este procedimiento es frecuentemente utilizado,
consume gran cantidad de recursos y es realizado con diferentes costos a
través de las multiples areas geograficas del mundo (23,24), y lo que es
aln mas importante: en nuestro medio no sélo lo realizan los médicos
entrenados para ello. Su seguridad es mucho mayor que la de los estudios
radiolégicos con bario (25,26), es un procedimiento costoso con
complicaciones que pueden llegar a ser clinicamente importantes.

Las indicaciones apropiadas para su realizacion son esenciales para la
racional utilizacion de los recursos.

Diferentes guias han sido publicadas para establecer el uso de la
endoscopia, y la mayoria de las indicaciones son claras y han tenido poca
controversia; por ejemplo, mas del 90% de los médicos consideran que los
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pacientes con anorexia, saciedad temprana o pérdida de peso, pacientes
con dispepsia en quienes falla la terapia médica, pacientes con disfagia
progresivay pacientes con hemorragia, requieren endoscopia(27), mientras
que un porcentaje menor del 10% cree que la endoscopia es necesaria en
pacientes con hernia hiatal asintomatica diagnosticada por estudio con
bario, en pacientes jovenes con un Unico episodio de dispepsia que
desaparece espontaneamente, o en pacientes con pirosis no complicada
que responde al tratamiento (26) . Sin embargo, la gran mayoria de
pacientes remitidos para endoscopia no entran dentro de estos grupos;
usualmente son pacientes con dispepsia cronica.

Las diferentes guias desarrolladas para el uso adecuado de la endoscopia
han sido evaluadas por varios grupos: un estudio britanico (26) mostro
que el 31% de las endoscopias fueron inapropiadas de acuerdo a los criterios
de RAND, pero el panel de expertos que analizé dicho estudio s6lo encontré
un porcentaje de 11% inapropiadas.

Un grupo suizo (28), utilizando los criterios de la Sociedad Americana
de Endoscopia Digestiva (ASGE), encontré que la endoscopia fue
inapropiada en un 44% de los pacientes, cifras que hablan en general de
las diferencias que podriamos tener nosotros con la poblacién europea.

4. DISPEPSIA

La dispepsia tiene una prevalencia de mas o menos un 25% a 30% en la
comunidad, constituye cerca del 4% -9% de todas las visitas al médico
generaly eslarazén mas frecuente para larealizacidon de endoscopia; por
talrazén su uso en estos pacientes es crucial para evitar sobrecarga de los
servicios y prolongacién de la programacioén de citas (29,34),siendo el
propdsito de la misma, establecer un diagnéstico y el tratamiento adecuado.

Las guias de la ASGE (35) sugieren tratar en forma empirica este tipo de
pacientes durante seis a ocho semanas; aquellos que no respondan al
tratamiento y que permanezcan sintomaticos o presenten complicaciones,
deben serllevados a endoscopia.Aligual que otros autores que proponen
que la endoscopia sélo debe realizarse cuando el paciente con dispepsia
tiene una caracteristica de “alarma” (edad avanzada, historia de larga
evolucion, pérdida de peso, etc.) (36).

Los japoneses (37) aceptan que el proposito de estas guias es valido en
las areas geograficas donde la prevalencia de cancer gastrico es bajay el
costo de la endoscopia es relativamente elevado, pero en paises como Japon
y Colombia no son totalmente adaptables, puesto que la prevalencia de
dicha entidad esigualmente alta.

Mudltiples estudios demuestran que el rendimiento de la endoscopia es
bajo en pacientes remitidos por dispepsia , principalmente en menores de
45 afos (38), y por eso, la falta de criterios clinicos para la realizacion de
la misma, explica el por qué existe un gran numero de pacientes (46%)
con dispepsia que no tienen alteracion organica en la endoscopia (39) .

Definir el tipo de dispepsia probablemente ayuda a seleccionar los
pacientes a quienes se les debe realizar endoscopia (38,39), vg. dispepsia
qgue semeja dismotilidad, y la dispepsia que semeja Ulcera o reflujo .
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Las guias para el uso apropiado de la endoscopia pueden resultar en
una seleccion mas racional de los pacientes. En este contexto, un paciente
de 45 afios ha sido propuesto como el punto de corte para considerar la
pregunta de si se debe investigar la dispepsia como un sintoma aislado
(42,44). La seleccion de pacientes dispépticos para endoscopia no puede
serseparada del momento de elegir este procedimiento,la endoscopia inicial
seguida por un tratamiento racional o la terapia médica empirica seguida
por una endoscopia cuando se necesite (45,46).

Lasrecomendaciones de acuerdo al uso apropiado de la endoscopia en
caso de dispepsia no complicada, varian ampliamente y se basan en la
edad del paciente al comienzo de los sintomas y en la respuesta de los
sintomas al tratamiento médico , de acuerdo a multiples estudios (47,49);
los hallazgos de Adang (38) son similares, demostrando que la dispepsia,
como un sintoma aislado y sin previa terapia médica, es una indicacion
muy débil para un diagnaéstico endoscopico.

Nosotros sugerimos realizar endoscopia a todos los pacientes con
sintomas dispépticos, luego de elaborar una clasificacion clinica de los
sintomas enfocada de acuerdo al grupo de edad, presencia de dispepsia
de reciente comienzo o un cambio en la sintomatologia (Recomendacion
Grado B).

ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA

Tipo Ulcera Dispepsia Tipo Dismotilidad
/m\ Tipo Refltjo” <45 'iln_os SA5afos
Ulcera Gastrica Ulcera Duodenal Tratamiento Endoscopia
Biopsia + HP HP
/7 \ I
Benigna  Maligna _I Tratamiento médico
4-6sem.
Tratamiento . / \
Cirugia
4-6sem.
. Mejoria N .
Endoscolpla STETES 0 mejoria
Contro
7N / \
Cicatrizacién ~  No cicatrizacién No Endoscopia Endoscopia
control control
Re-evaluar
Flujograma 1
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5. ULCERA PEPTICA

Laimportancia de la endoscopia en la enfermedad ulcerosa péptica se
ha incrementado al tiempo con el desarrollo de potentes drogas
antisecretoras (51). Esta enfermedad tiene relativamente baja mortalidad,
pero ocasiona sufrimiento y altos costos.

La seguridad de la endoscopia en el tracto gastrointestinal superior es
mucho mayor que los estudios con bario (52,53), que si bien es cierto son
menos costosos , tienen muy baja sensibilidad y no permiten la toma de
biopsias y/o citologia(54,55) (flujograma 1).

Por ejemplo, se ha demostrado que la endoscopia es superior a los
estudios con bario en el diagndstico de erosiones gastricas y erosiones planas,
mientras que las erosiones de tipo varioliforme se diagnostican igual con
ambos métodos(56). Estudios radiolégicos que demuestren la presencia de
una Ulcera gastrica maligna o indeterminada, obligan a larealizacion de la
endoscopiay de la biopsia, a menos que la informacion adicional no cambie
el manejo del paciente.

Un estudio radiolégico que sugiera una Ulcera gastrica «benigna» debe
ser seguida en la mayoria de los casos con endoscopia para obtener tejido
diagnostico, pero si es claramente benigna en un estudio de doble contraste,
puede no ser necesario obtener confirmacion endoscopica inmediata, pero
siempre la Ulcera debe ser seguida hasta su completa cicatrizacion(57). La
biopsia afiade seguridad al examen endoscépico de la Ulcera gastrica, y se
deben obtener multiples biopsias, excepto cuando la Ulcera esta sangrando
activamente(56-64). La repeticion de la endoscopia esta indicada si los
sintomas persisten o si la apariencia endoscoépica inicial no fue de total
benignidad, o si no se realizé biopsia por la presencia de sangrado.

La frecuencia de hallazgos positivos en pacientes con sospecha de Ulcera
péptica varia en los diferentes estudios (65,66). Es asi como en un estudio
noruego (67), todos los habitantes de un pueblo con sintomas dispépticos
fueron examinados como también los controles, encontrando Ulcera péptica
en 8.4% de los pacientesy en 3.7% de los controles; y una investigacion
realizada en pacientes ancianos mostré que los sintomas dispépticos
equivalen sélo al 15% de las indicaciones para endoscopia digestiva alta
(68).

En resumen, nosotros sugerimos que en todo paciente con sospecha de
enfermedad ulcerosa péptica se debe realizar endoscopia. La apropiada
aproximacion diagnostica depende del marco clinico, la aparicion «de novo»
de sintomas dispépticos en un paciente mayor de 45 afios o dispepsia
asociada a sintomas como anorexia, saciedad temprana o pérdida de peso,
0 signos como anemia o sangrado gastrointestinal son indicaciones de
endoscopia inmediata (Recomendacion Grado B).

5.1. Prondéstico de la ulcera péptica

Parametros predictivos de la cicatrizacion de las Ulceras y/o su recurrencia
incluyen datos epidemiolégicos, pero también el valor pronéstico de los
signos endoscopicos.
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La cicatrizacion de las Ulceras se correlaciona directamente con el
diametro de la misma (69,70), cosa que es dificil de valorar, pues depende
de la interpretacion subjetiva del operador, localizacion de la lesion y
movimientos gastricos o duodenales (71). La apariencia endoscopica
también ha sido estudiada como factor prondéstico de cicatrizaciéony o
recurrencia; en el duodeno las Ulceras lineales han sido consideradas una
entidad separada, y aligual que las prepiléricas, cicatrizan mas lentamente
(72,73); las tlceras lineales y las cicatrices son dificiles de diferenciar. Una
proporcion desconocida de Ulceras benignas endoscoépica e histolo-
gicamente, pueden representar un tumor maligno Ulcerado (73-76); por
eso la endoscopiarealizada para control, ayuda a la deteccion temprana
de recurrencias locales del tumor y/o neoplasias metacronicas.

De acuerdo a lasrecomendaciones alemanas (77), todo paciente con
Ulcera gastrica benigna macroscopica e histologicamente, debe regresar
para seguimiento después de cuatro semanas de tratamiento o hasta que
la cicatrizacion haya ocurrido. Lesiones sospechosas macroscopicamente,
o la presencia de displasia, obligan a la toma de por lo menos seis
especimenes de biopsias para excluir malignidad (78).

Enresumen, las Ulceras gastricas requieren multiples biopsias para excluir
carcinomay se debe realizar seguimiento para garantizar la cicatrizacion,
y no retardar el diagndstico de carcinoma. Las Ulceras duodenales no
complicadasresponden al tratamiento y no requieren control endoscopico,
a diferencia de las refractarias, que silo requieren para descartar si es Ulcera
refractaria o sintomas refractarios secundarios a otros mecanismos.

6. HELICOBACTER PYLORI Y ULCERA
PEPTICA

De acuerdo al consenso del NIH,existe una relacién causal entre H. pylori
y Ulcera péptica, y se considera casi un prerrequisito para la ocurrencia de
Ulceras duodenales en ausencia de otros factores precipitantes, como
ingesta de AINES, o Sindrome de Zollinger Ellison; en Glceras gastricas la
asociacion es menos fuerte, 80%; de igual forma se anota que existe
evidencia epidemiolégica que demuestra su asociacion con cancer gastrico.
La fuerte evidencia del papel patogénico del H. pyloriradica en la marcada
disminucion de las recurrencias seguida a su erradicacion; por eso es
importante establecer su presencia en esta entidad.

El consenso considera que el diagnéstico no es facil. Las pruebas no
invasivas identifican la respuesta inmune humoral a la infecciéon (prueba
de anticuerpos) o por deteccidn de la Ureasa bacteriana, una enzima
producto del H. pylori (prueba de aliento). Los métodos diagnoésticos
invasivos son indirectos (prueba de Ureasa rapida) o directos (cultivo
bacteriano o identificacion histolégica) (flujograma 2).

El «patron de oro» es la identificacion del H. pylori en la biopsia realizada
enla endoscopia (al menos dos especimenes de biopsia obtenidos de la
mucosa antral), con una seguridad del 98%. La prueba de Ureasa rapida
(Clo-Test) es un método altamente efectivo, con una sensibilidad y
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DIAGNOSTICO HELICOBACTER PYLORI
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I
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|
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Flujograma 2

especificidad mayor del 95% (81) , y es en la practica la linea de primera
eleccion en la mayoria de los pacientes (82-89).

El método mas especifico para su diagnostico es el cultivo de la biopsia,
pero aln no ha llegado a ser un procedimiento de rutina, y su mayor utilidad
actual esla deteccion de la resistencia a los antibioticos.

Otros métodos diagndsticos mas nuevos incluyen lareaccion en cadena
de polimerasa (PCR) en |la biopsia, o en heces o en jugo gastrico.

En caso de llceras resistentes o recurrentes, lo importante es establecer
cual es la prueba 6ptima durante la endoscopia o si no es necesaria la
realizacion de la misma teniendo en cuenta que al no requerir biopsia, la
duracion del procedimiento seria menor.

La pruebas seroldgicas son altamente especificas y sensibles, pero no
diferencian entre una infeccion previa o unainfeccién activa. Estos pueden
utilizarse valorando cuantitativamente la cantidad del anticuerpo presente
utilizando la técnica de ELISA, cuya ventaja es que con seguimiento
prolongado después de la terapia los pacientes pueden clasificarse como
curados silos niveles de ELISA disminuyen significativamente, sin embargo,
ésta es una técnica muy costosa para nuestro medio (88).

La prueba respiratoria de Urea no se utiliza corrientemente para el
diagnoéstico de rutina, por no estar disponible en la mayoria de los centros,
y debe utilizarse para documentar la erradicacion del Helicobacter pylori
después del tratamiento, pero igualmente es un método demasiado costoso
para su realizaciéon en nuestro pais.

Para determinar la curacion, ninguna prueba debe realizarse antes de
cuatro semanas después de haber terminado el tratamiento, pues todos
los métodos diagndsticos, excepto la deteccién de anticuerpos, son
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dependientes de la presencia de medicamentos que suprimen al organismo,
dando una falsa posibilidad de curacion.

Enresumen, teniendo en cuenta que el costo-efectividad de las diferentes
pruebas para establecer la presencia de H. pylori en los pacientes con Ulcera
esincierto, consideramos que se debe realizar la biopsia para la prueba de
Ureasarapida e histologia. Si la ureasa es positiva, no es necesaria la
histologia, pues el diagndstico ya ha sido hecho, pero si es negativa la
histologia debe realizarse para confirmar la ausencia de infeccion.

Tal vez la ausencia puede ser un falso negativo, pero es posible que la
Ulcera sea debida a otra causa: uso de AINES y/o Zollinger Ellison. De igual
forma, el paciente con Ulcera gastrica o duodenal debe recibir tratamiento
para erradicarlo, sélo si su presencia ha sido documentada, pero no se
debe realizar endoscopia solamente para identificar la presencia del
Helicobacter pylori, por ejemplo, cuando existe historia de Ulceracion previa,
y no debe realizarse ninguna prueba no invasiva en esta situacion(66).

7. COMPLICACIONES

La endoscopia también es utilizada en la evaluacion y manejo de algunas
complicaciones:

7.1. Hemorragia

Las guias de la ASGE (89) consideran tres categorias en el sangrado
gastrointestinal superior:

a) Hemorragia activa, que puede ser torrencial o menos severa, que
usualmente se manifiesta por hematemesis o contenido rojo o rosado
por la sonda nasogastrica. Requiere de multiples trasfusiones y la
evidencia de hipovolemia es frecuentemente observada.

b) Aguda, pérdida sanguinea autolimitada, y se establece la cesacion del
sangrado por estabilidad hemodinamicay la no evidencia de sangrado
fresco.

c©) Sangrado cronico de semanas o meses. Las manifestaciones son por
sangrado oculto o anemia ferropénica.

De acuerdo a ésto se puede establecer laindicacion de la endoscopiay la
urgencia; en la Categoria (a) se debe realizar endoscopia urgente, luego
de lograr la estabilizacion hemodinamica del paciente. En la Categoria
(b) eltiempo de realizacion de la endoscopia debe considerarse menos
urgente, ya que el paciente esta hemodinamicamente estable y sin
evidencia de actividad, y, por Ultimo, en la Categoria (c) usualmente se
requiere el estudio de todo el tracto gastrointestinal.

Larealizacion de la endoscopia en un paciente que presenta sangrado
requiere de un endoscopista entrenado que preste atencién a las
circunstancias especiales; aquila endoscopia es usualmente tolerada,
pero las complicaciones son mas altas en sangrado activo. El
procedimiento nos dara la siguiente informacion:

a) Localizacion e identificacion de la fuente de sangrado.

b) Si el sangrado es continuo .

c) Si el sangrado proviene de una fuente arterial.
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d) Cual de las multiples lesiones es la fuente del sangrado.

e) Si existe un vaso visible en la base de la ulcera.

f) Si estan presentes estigmas de sangrado reciente.

Nosotros sugerimos que la endoscopia gastrointestinal urgente debe ser
considerada en todo paciente con sangrado, e idealmente luego de
estabilizar hemodinamicamente al paciente.

7.1.1. Indicaciones de la terapia endoscopica
Hoy en dia con la gran cantidad de medidas terapéuticas, se incrementa

la potencial utilidad de la endoscopia en el sangrado digestivo. La

endoscopia de urgencia no influencia el resultado del sangrado digestivo
sin la realizaciéon de hemostasia endoscépica (90-92), la cual ha sido
establecida como el tratamiento de primeralinea en el sangrado por Ulcera
péptica (93). No se ha demostrado que exista una terapia médica efectiva
en la llcera péptica sangrante, un metaanalisis utilizando antagonistas de
los receptores H2 mostré una disminucidn no significativa en la mortalidad,

necesidad de cirugiay resangrado (94).

Resultados similares se obtuvieron con la administracion de inhibidores
de la bomba de protones por via endovenosa, en un estudio controlado
(95); por esta razén es facil mostrar que la hemostasia endoscépica mejora
los resultados, comparada con los controles (vg., diferencias en la magnitud
del sangrado, requerimientos de transfusion, etc.), pero es dificil de
demostrar cual tipo de hemostasia es superior, inferior o igual. La
identificacion de factores que predispongan al resangrado y la terapia
agresiva en este grupo de alto riesgo, son de vital importancia para reducir
la mortalidad (93,94).

Dentro de las caracteristicas endoscopicas que harian necesaria la terapia
hemostatica estan (96-98):

a) Evidencia de sangrado activo o chorro arterial.

b) Protuberancia discreta en el crater de la Ulcera, frecuentemente referida
como vaso visible o coagulo centinela. El consenso del NIH (97), refiere
que la protuberancia pigmentada (rojo, azul o purpura) implica un alto
riesgo de resangrado, siempre y cuando no esté asociado a sangrado
activo durante la endoscopia. La protuberancia blanca indica un proceso
viejo y mas organizado.

c©) Presencia de coagulo que se adhiere ala base de la Ulcera a pesar de un
lavado.

7.1.2. Técnicas hemostaticas
Las técnicas hemostaticas sugeridas son (Recomendacion Grado B):

a) Electrocoagulacion multipolar o bipolar: parece ser efectiva para la
hemostasia inmediata . Es un tratamiento efectivo en Ulcera péptica
sangrante (Mallory Weiss) y vaso visible no sangrante, permitiendo una
significativa reduccion de resangrado, necesidad de cirugia de urgencias,
trasfusion y estancia hospitalaria, pero no la mortalidad. Dentro de sus
ventajas estan: no se requiere aproximacion al punto de sangrado, el
vaso visible. endoscopista puede controlar la profundidad de la lesion
del tejido, es portatil y facil de usar.
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b) Heater Probe: produce hemostasia inmediata , reduce el resangrado
y la emergencia de cirugia inmediata. Tiene las mismas ventajas que el
anterior.

©) YAG Laser: fue una de las primeras formas de hemostasia endoscopica
efectiva desarrollada. Produce hemostasia inmediata y previene el
resangrado. Las dificultades radican en que se requiere aproximacion
al tejido y endoscopistas muy bien entrenados. Es muy dificil de aplicar,
no es portatil y es muy costosa.

d) Inyeccion: multiples estudios controlados han confirmado la eficacia
de la terapia coninyeccion para detener el sangrado de Ulcera péptica.
Disminuye la frecuencia de resangrado, transfusion, cirugia de urgencia
y estancia hospitalaria (98-99). No se han descrito diferencias
estadisticamente significativas, sise compara con la terapia con laser
y/o termorregulacion

Deigual forma, no existe la evidencia convincente de que algin agente
en particular (epinefrina, alcohol absoluto, solucién salina normal o
hipertonica o solucion de dextrosa al 50%) o terapia combinada
(epinefrina y esclerosante o alcohol ) sean mas efectivos que la
epinefrina sola(99-106). Diferentes estudios controlados han
demostrado que la hemostasia definitiva se logra entre un 80% a 95%
(85-96) y el porcentaje de resangrado con sangrado a chorro es del
40% y con vaso visible de s6lo el 20%.

Repetirla endoscopia después de la escleroterapia no necesariamente
mejora el resultado, porque el resangrado puede ocurrir antes o después
de la segunda endoscopia. Por esto no se debe recomendar su
realizacion en forma rutinaria.

No se recomiendan:

a) Topicas: factores coagulantes o lavado con epinefrina, cianoacrilato,
taponamiento ferromagnético y hemostasia colagenomicrocristalina.

b) Argon Laser: parece ser efectiva para producir hemostasia, pero no en
prevenir el resangrado, disminuir la mortalidad o la necesidad de
cirugia.

©) Monopolar o coagulacion electrohidrotérmica: dificil de usar.

Sugerimos la realizacion de la es6fagogastroduodenoscopia en la
hemorragia de vias digestivas altas para su evaluacion y manejo, utilizando
las categorias descritas por la ASGE para su realizacion, pero siempre luego
de estabilizar al paciente .La terapia hemostatica debe realizarse siempre
y cuando:

a) Exista evidencia de sangrado activo o chorro arterial.

b) Protuberancia discreta en el crater de la Ulcera (vaso visible o coagulo
centinela).

c©) Presencia de coagulo que se adhiera ala base de la Ulcera.

Basados en la literatura, recomendamos realizar terapia endoscopica de
la hemorragia digestiva alta, con el método disponible en cada
institucion, teniendo en cuenta que no existen diferencias significativas
entre los diferentes métodos. (Recomendacion grado B).
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7.2. Obstruccion

La obstruccion al vaciamiento gastrico es una complicacion frecuente
de la enfermedad ulcerosa péptica, que ocasiona retenciéon gastrica, porlo
que aquila endoscopia es importante para excluir otras lesiones, y para la
colocacion de un baldn de dilatacion que alivie la obstruccion. La
endoscopia puede estarindicada, como paso previo a la terapia quirdrgica
delallcera.

7.3. Perforacion

La endoscopia se contraindica en este caso.
En el estudio realizado por Minoli G y cols ((97) se establecieron las

siguientes conclusiones de endoscopia «No indicadax:

1) Cicatrizaciéon de Ulcera duodenal.

2) Seguimiento de cicatrizacion de enfermedad benigna: esofagitis, tlcera
gastrica o duodenal.

3) Vigilancia para malignidad en pacientes con atrofia gastrica, anemia
perniciosa, acalasia tratada o previa a operacion gastrica.

4) Malestar crénico, no progresivo y atipico para enfermedad organica
conociday considerada funcional en su origen.

5) Pirosis no complicada que responde a la terapia médica.

6) Pacientes sin sintomas gastrointestinales corrientes, que van a ser llevados
a cirugia gastrointestinal no superior.

7) Adenocarcinoma metastasico de sitio primario desconocido cuando los
resultados no alteran el manegjo.

8) Hallazgos radiolégicos de ulcera del bulbo duodenal, no complicada,
que harespondido al tratamiento.

9) Hallazgos radiolégicos de hernia hiatal asintomatica o no complicada.

10) Hallazgos radiolégicos de bulbo deformado, cuando los sintomas estan
ausentes o responden adecuadamente a la terapia.

Estas conclusiones, luego de su revision, consideramos que deben ser
sugeridas en nuestro medio.

8. REFLUJO GASTROESOFAGICO (RGE)

8.1. Definicion y generalidades

El término «enfermedad por reflujo gastroesofagico» (ERGE), es utilizado
paraincluir todos los sintomas y las lesiones mucosas que resultan de reflujo
anormal del contenido gastrico (120) (flujograma 3).

La prevalencia de la ERGE se ha incrementado en los Ultimos afios, y
varios estudios epidemiolégicos han sugerido que aproximadamente el 10%
de la poblacién puede presentar un episodio de pirosis una vez al dia.

Usualmente, larealizacion cuidadosa de la historia clinica nos ayuda a
definir silos sintomas son debidos a ERGE complicado o no. La pirosisy la
regurgitacion son los sintomas tipicos de RGE, y usualmente ninguna prueba
diagnostica es requerida para iniciar terapia empirica. Pero otros sintomas
incluyen: disfagia, hipo, tos crénica, ronquera , dolor toracico y asma.
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1. Evaluacién de la lesion mucosa: Los estudios para esto incluyen el
es6fagograma con bario y la endoscopia (120-121); el es6fagograma
simple ha mostrado tener muy baja seguridad, pero la esofagitis y
neoplasias pequefias pueden detectarse con es6fagograma de doble
contraste; en una tercera parte de los pacientes la union gastroesofagica
no es bien distendida y las anormalidades pueden pasarse por alto(122-
123). La endoscopia tiene la ventaja de que ofrece la visualizacion directa
de la mucosa con una alta sensibilidad y especificidad para la deteccion
de lesiones mucosas(6,7); los cambios histolégicos especificos
secundarios a RGE hacen de la biopsia por endoscopia la prueba mas
sensible para esofagitis.De todas formas, la endoscopia o la biopsia
normal no excluyen la ERGE sintomatica, por lo que es importante
confirmar la presencia de reflujo anormal.

2. Evaluacion de la exposicion al acido: La prueba de Bernstein que valora
la sensibilidad de la mucosa al acido, se realiza faciimente y documenta
los sintomas relacionados con el acido, que da mas o menos un 80% de
positividad en pacientes con los grados mas severos de esofagitis (124),
pero el problema se presenta en el es6fago de Barret, donde la
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positividad es baja comparado con los que tienen esofagitis sin Barret
(125).

El monitoreo de pH ambulatorio permanece como el patrén de oro para
identificar reflujo excesivo con una sensibilidad y especificidad de mas
del 96% (129-136). La gamagrafia para reflujo (137) es un examen con
baja sensibilidad, pero buena especificidad; es de gran utilidad,
principalmente donde no hay disponibilidad de otros estudios.

3. Otras evaluaciones: La motilidad esofagica puede darnos informacion
diagnoéstica y pronostica. El hallazgo de un alto porcentaje de
contracciones peristalticas anormales y la presencia o no de EEI
hipotenso, sugiere la presencia de un mayor grado de esofagitis
(121,122,144-146).

En resumen el paciente joven con sintomas tipicos de RGE debe recibir
tratamiento sin evaluaciéon endoscopica, pero cuando los parametros
clinicos sugieran que el reflujo puede ser severo, la endoscopia es el
método diagndstico de eleccion (147).

Dichos parametros incluyen:

a. Sintomas iniciales de disfagia u odinofagia.

b. Sintomas que son persistentes o progresivos durante la terapia.

c. Sintomas esofagicos en pacientes inmunosuprimidos.

d. Presencia de masa, estrechez o Ulcera en un paciente con un
esofagograma previo.

e. Evidencia de sangrado gastrointestinal.

Los estudios radiolégicos pueden mostrar hernia hiatal, pero los s6los
hallazgos no son indicaciéon para endoscopia. El seguimiento endoscopico
para esofagitis es usualmente innecesario y esta restringido a las siguientes
circunstancias:
a.Cuando el tratamiento falla en la mejoria de los sintomas.
b.Cuando existe una Ulcera esofagica.
c.Cuando se requiere una biopsia adicional o citologia.
d.Si el tratamiento quirtrgico es contemplado, la endoscopia forma parte
de la evaluacion.
e.Se debe realizar previo a dilatacion de estrecheces para identificar algun
problema que afecte laindicaciony la seguridad de la dilatacion.

f.No es de rutina en las dilataciones, excepto cuando se vayan a colocar
guias.

g.Después de la dilatacion adecuada de una estrechez, para evaluar el area
distal de ésta, si alin no ha sido evaluada.

h. La endoscopia de rutina para seguimiento no es necesaria, a menos

que un cambio en el curso clinico sea sospechado (147).

En resumen nosotros sugerimos la realizacion de la endoscopia en todo
paciente en quien los parametros clinicos, previamente descritos, hagan
sospechar la presencia de reflujo gastroesofagico severo. Su seguimiento
endoscopico debe restringirse a aquellos pacientes con complicaciones de
la enfermedad por reflujo gastroesofagico.
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8.2. Métodos diagndsticos
8.2.1. Monitoreo de pH de 24 horas

Para el apropiado uso del monitoreo de pH, la Sociedad Americana de
Gastroenterologia (AGA) (148) disefid las siguientes guias, sugiriendo que
sus principalesindicaciones radican en la documentacion de la falla del
tratamiento médico o quirdrgico. De igual forma, éstas son las guias
sugeridas por nosotros:

1) Documentar la exposicidon esofagica anormal al acido en un paciente
con endoscopia negativa que ha sido considerado para cirugia
antirreflujo (el estudio debe realizarse al menos una semana después
de suspender la terapia antisecretora).

2) Evaluar pacientes después de cirugia antirreflujo en quienes se sospecha
reflujo anormal .

3) Evaluar pacientes con hallazgos endoscépicos normales o equivocosy
sintomas de reflujo, que son refractarios a la terapia con inhibidores de
la bomba de protones (el estudio debe realizarse al menos una semana
después de suspender la terapia antisecretora si el estudio es hecho
para confirmar excesiva exposicion al acido o mientras toma terapia
antisecretora para buscar la asociacioén sintoma-reflujo).

4) Esta posiblemente indicado para detectar reflujo refractario en pacientes
con dolor toracico, después de la evaluacion cardiaca utilizando el
esquema de asociacion sintoma-reflujo (el estudio debe realizarse
después de una prueba de terapia de inhibidores de la bomba de
protones por al menos cuatro semanas).

5) Evaluar pacientes con sospecha de manifestaciones otorrinolaringolégicas
(laringitis, faringitis, tos crénica) de enfermedad por reflujo
gastroesofagico, después de que los sintomas han fallado en su
respuesta, luego de al menos cuatro semanas de tratamiento con
inhibidores de la bomba de protones (el estudio debe realizarse mientras
el paciente continta tomando inhibidores de la bomba de protones
paradocumentar si la terapia es la adecuada).

6) Documentar ERGE en pacientes con asma no alérgica de reciente
comienzo en quienes se sospeche que el asma esinducida por reflujo(el
estudio debe hacerse luego de suspender la terapia antisecretora durante
al menos una semana). Nota: una prueba positiva no prueba causalidad.

7) No esta indicada para verificar esofagitis por reflujo (este es un
diagndéstico endoscopico).

8) No estaindicada para evaluar reflujo alcalino.

8.2.2. Manometria esofagica

La manometria esofagica en la ERGE tiene como objetivo cuantificar la
actividad contractil del cuerpo del es6fago y de los esfinteres durante la
deglucion, ya que se pueden encontrar diferentes alteraciones como son:
ausencia de peristaltismo, desoérdenes de peristaltismo, anormalidades del
tono del esfinter esofagico inferior o alteracion en su relajacion, alteraciones
que son directamente proporcionales al grado de esofagitis(132,144-146).
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La utilidad de la manometria en la ERGE es :

1) Laevaluacion del tono del EEl, el cual se encuentra disminuido en mas
o menos el 20% de los pacientes con sintomas tipicos de RGE y en 50%
de los pacientes con manifestaciones extradigestivas de RGE.

2) Evaluar alteraciones del peristaltismo, las cuales se correlacionan
directamente con el grado de esofagitis; es asi como la aperistalsis esta
asociada frecuentemente a grados severos de esofagitis.

3) En caso de cirugia antirreflujo para definir el tipo de cirugia que
beneficiaria al paciente.

4) En caso de disfagia posoperatoria, luego de realizar fundoplicatura.

Teniendo en cuenta la utilidad de este procedimiento en la ERGE
consideramos que, de acuerdo a esos parametros, la manometria esta
indicada en la evaluacion de esta enfermedad.

9. TRATAMIENTO MEDICO DE LA
ENFERMEDAD ACIDOPEPTICA

9.1. Objetivos del tratamiento

Cuando iniciamos el manejo de un paciente con ulcera péptica (UP)
tenemos como objetivo inicial el alivio de los sintomas, que en general se
puede obtener con casi todas las alternativas farmacolégicas disponibles,
sin embargo el manejo sintomatico no es suficiente, y cuando hablamos
de un tratamiento adecuado de la UP esta implicito seleccionar un régimen
terapéutico que asegure la cicatrizacion de la Ulcera y una prevencion de
larecidivas, porlo que un tratamiento integral de la enfermedad debe
incluir estrategias como la erradicacion de la infeccion por H. pylori, 0 menos
frecuentemente una terapia de mantenimiento.

9.2. Opciones terapéuticas

Consideraremos inicialmente cada una de las alternativas terapéuticas,
incluyendo algunas propiedades farmacoldgicasy clinicas basicas, para
finalmente establecer lasrecomendaciones terapéuticas basadas en la
evidenciay adaptandolas a las condiciones de nuestro medio, que eslo
qgue determinara su real efectividad (flujograma 4).

9.2.1. Educacion

Existen factores de riesgo modificables, que contribuyen al desequilibrio
entre factores agresores y de defensa de la mucosa, como son el consumo
de AINES, alcohol y el tabaquismo; éstos se pueden intentar suspender
como parte del manejo integral del paciente con UP.

9.2.2. Dieta

Hace algunos afios las modificaciones en la dieta eran pilar fundamental
del tratamiento del paciente con UP. Actualmente disponemos de un arsenal
terapéutico amplio y eficaz que nos permite obviar el uso de dietas
restrictivas. No hay ningun alimento que claramente sea deletéreo para la
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DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO DE ULCERA PEPTICAJ
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mucosa gastroduodenal, e incluso algunas sustancias tradicionalmente
consideradas como “irritantes gastricos” podrian tener un efecto benéfico
en larespuesta adaptativa citoprotectora. La ingesta de lacteos no se debe
estimular como se hacia anteriormente, porque aunque tiene unarelativa
accion neutralizante, tiene también un efecto estimulante de la secrecion
acida.

En resumen, el paciente con UP debe llevar una dieta corriente con tres
comidas diarias y con un horario regular, evitando restricciones que no
ofrecen beneficios y si dificultan la adherencia al tratamiento global (149)
(Recomendacion Grado D).

9.2.3. Neutralizantes acidos

Fueron la piedra angular del manejo de pacientes con UP, y usados en
esquemas de horario y dosificacion adecuados, tienen un efecto que se
puede comparar con el de los bloqueadores de los receptores H2 (150).
Estos buenos resultados observados en experimentos clinicos no siempre
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se reproducen en la practica diaria, dada la baja adhesion al tratamiento
debida a la dificultad en la dosificacion y el porcentaje significativo de
efectosindeseables.

Actualmente no se recomiendan como esquema de monoterapia pero
se pueden usar para el manejo de sintomas iniciales o que se presentan
durante el tratamiento antisecretor (Recomendacion Grado B).

Existen algunas publicaciones recientes que demuestran un efecto
terapéutico benéfico cuando se usan a dosis bajas (120 a 200 mmol/dia);
estas dosis son mejor toleradas por los pacientes y aunque tienen un pobre
efecto neutralizante, parece que tienen un efecto citoprotector
(149,150,151).

A pesar de esta informacion, hasta el momento no hay evidencia que
sea estadistica ni clinicamente significativa que apoye el uso de
neutralizantes acidos como monoterapia o como complemento de otros
esquemas terapéuticos (Recomendacion Grado B).

9.2.4. Sucralfato

Es un complejo octosulfato de sucrosa y aluminio que se desdobla en
pH acido, aunque se ha demostrado que tiene efecto farmacolégico aun
con pH neutro (152). Tiene una accion citoprotectora dada por la formacion
de complejos adherentes con las proteinas en la base de la Ulcera; ademas
forma complejos con la pepsina y estimula la sintesis de protaglandinas
enddogenas.

Usado a una dosis de 4 gramos dia divididos en dos o cuatro tomas
tiene un efecto terapéutico comparable con las dosis estandar de anti H2
que se aproxima al 80% de cicatrizacion a las cuatro semanas (149,
152,153,154). Los efectos adversos son infrecuentes dada su pobre
absorcién, aunque se han descrito nauseas y estrefiimiento.

Es una alternativa util en el manejo de lesiones ulcerosas pépticas no
severasy no asociadas con infeccion por H. pylori (Recomendacion Grado
B).

9.2.5. Antagonistas de receptores H2

Durante mucho tiempo fueron los farmacos mas usados en el tratamiento
de la Ulcera péptica. El primero en el mercado fue la cimetidina y
posteriormente aparecieron nuevas generaciones como la ranitidina,
nizatidina y famotidina, que son mas potentes que la cimetidina; sin
embargo, a pesar de esta diferencia en la potencia de los distintos anti H2,
cuando se administran a dosis equivalentes, los porcentajes de eficacia en
la cicatrizacion de la UP son similares.

Sus concentraciones plasmaticas pueden disminuir cuando se
administran simultAneamente con las comidas o con drogas como la
metoclopramida, sucralfato y los neutralizantes acidos.

La dosificacion recomendada para tratamientos de seis semanas es:
cimetidina, 800 mg dia; ranitidina, 300 mg dia; famotidina, 40 mg diay
nizatidina, 300 mg dia. Estas dosis pueden ser repartidas en dos tomas
diarias y a pesar de su vida media corta, su prescripcion en una dosis Unica
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total enla noche no disminuye los porcentajes de cicatrizacion que son de
70 a 80% de los casos después de seis semanas de tratamiento.

La principal consideracion que se tiene para la seleccion de uno u otro
antiH2 es la frecuencia de efectos secundarios e interacciones medicamen-
tosas, que son mayores con la cimetidina, con la que se pueden presentar
manifestaciones antiandrogénicas, e interaccion con el sistema microsomal
P450, lo que dificulta su uso concomitante con otras drogas metabolizadas
por este sistema, como es el caso de la warfarina, teofilina y fenitoina,
entre las mas importantes (152). Aunque los efectos adversos hemato-
I6gicos, como leucopeniay trombocitopenia, son raros, se pueden presentar
mas frecuentemente con laranitidina que con la famotidina y nizatidina.

No tienen efecto significativo sobre el H. pylori por lo que actualmente
su uso esta limitado al manejo de pacientes con UP sin criterios de severidad
y no asociada con infeccioén por H. pylori, 0 como parte del manejo de UP
asociada con H. pylori pero combinada con un esquema triple de
erradicacion de éste (Recomendacion Grado B).

Se hanrealizado estudios que demuestran porcentajes mayores de
cicatrizacion con el uso de antiH2 a dosis mayores, especificamente 600 a
1200 mg dia de ranitidina; sin embargo, la utilidad de estas posologias
desde el punto de vista costo beneficio no son superiores cuando se
comparan con otros antisecretores mas potentes, como los inhibidores de
la bomba de protones (IBP) (Recomendacion Grado B).

9.2.6. Inhibidores de la bomba de protones

Inhiben en forma irreversible la acciéon de la HK ATPasa, lo que significa
que su efecto sdlo revierte cuando se sintetiza nuevamente la bomba. Es
una prodroga que necesita de un pH acido para transformarse en
sulfenamida, que es su metabolito activo, esta transformacién sélo debe
hacerse a nivel de los canaliculos de la célula parietal, porlo que para
garantizar su absorciéon en forma intacta debe administrarse con una
cubierta entérica que garantice su estabilidad al paso por la luz gastrica
(155, 156, 157, 158).

Los porcentajes de cicatrizacidon encontrados después de cuatro semanas
de tratamiento con omeprazol varian entre 85 -95% y las variaciones
parecen obedecer a diferencias en la posélogia que puede ir entre 20y 80
mg dia(159,169,161). Los porcentaje de cicatrizacion observados con otros
IBP, como lanzoprazol y pantoprazol son similares a los encontrados con
omeprazol (165,166) y aunque hay algunas diferencias farmacodinamicas
entre los diferentes IBP, estas variaciones no son clinicamente significativas,
porlo que cualquiera de estos medicamentos a las dosis adecuadas son en
la actualidad los mas potentes medicamentos antisecretores y por lo tanto
las drogas de primera eleccién en cuadros severos de UP.

Inducen hipergastrinemias severas, y en animales de experimentacion
se observo un efecto tréfico sobre células enterocromafines, que puede
llevar ala produccién de tumor carcinoide. En humanos, aunque producen
hipergastrinemia, no se ha descrito la presencia de esta complicacién ni
siquiera en pacientes que han recibido la droga durante varios afios, por lo
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que se considera que el riesgo de desarrollo de tumor carcinoide asociado
con su uso prolongado es casi inexistente (152).

Tiene efecto sobre la erradicacion del H. pylori porlo que combinados
con antibiéticos son drogas de eleccién en el tratamiento de la UP
asociada con infeccion por dicho germen (Recomendacion Grado B).

9.3. Terapia de erradicacion de la infeccion

por Helicobacter pylori

El consenso del Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos
reuniod la mayoria de la informacioén disponible acerca de laimportancia
de erradicar el Helicobacter pylori para modificar la historia natural de la
UP al disminuir las recidivas de esta entidad; los resultados de este
consenso han servido como guia para el desarrollo de protocolos de
investigacion y manejo de la UP en la mayoria de los paises del mundo.

Las principales conclusiones del consenso son:

a) Los pacientes con UP infectados por Helicobacter pylori requieren
tratamiento de erradicacion. El principal beneficio de esta maniobra
terapéutica esta en una ssignificativa disminucioén en la frecuencia de
las recidivas en el primer afio que cae a un 10%.

b) La erradicacién del Helicobacter pylori en pacientes con dispepsia no
ulcerosa sigue siendo controvertido y no hay estudios que uniforme-
mente demuestren resultados clinicamente significativos que
justifiquen el tratamiento en estos pacientes.

c) Parece haberunainteresante relacién que podria ser causal entre la
infeccion con Helicobacter pyloriy el desarrollo de carcinoma gastrico,
pero aun se requiere mayor investigacion para establecer recomen-
daciones (162).

Dado que la erradicacion del Helicobacter pylori disminuye la recurrencia
de la Ulceray parece facilitar la cicatrizacion (163,164,165,166), el
tratamiento con antibidticos definitivamente esta indicado en todos
los pacientesinfectados con Ulcera péptica (Recomendacion Grado
A).

La dificultad entonces no esta en decidir si se erradica el Helicobacter
pylorisino en determinar cual es el mejor régimen de erradicacion.
Para seleccionar este esquema hay que tener en cuenta varios factores:

a) El porcentaje de erradicacion obtenido con el esquema debe ser
superior al 90% (167). Los estudios han demostrado que la tasa de
reinfeccién no es mayor de 1-2% por afio porlo que después de una
adecuada erradicacion un buen porcentaje de pacientes estaran libre
de infeccidn por varios afios. Los resultados que se encuentran en
algunas series sobre contaminacion después del tratamiento obedecen
mas a una inadecuada erradicacion que a una reinfeccion. El costo
del tratamiento de las recidivas es el factor que mas influye en la
efectividad de un tratamiento de erradicacion, porlo que los esquemas
con mejores porcentajes de erradicacion se convierten en las mejores
alternativas, aunque el costo inicial del tratamiento sea aparentemente
mayor (168).
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b) Elesquema de tratamiento debe ser bien tolerado. La no adhesion al
tratamiento es larazdn para que en ocasiones esquemas que en los
ensayos clinicos muestran porcentajes buenos de erradicacion, resulten
similares o incluso inferiores a otros esquemas menos eficaces pero
mejor tolerados. Dentro de los factores que determinan la adherencia
al tratamiento hay que incluir no sélo los efectos secundarios, sino los
costos del mismo.

9.3.1. Esquemas triples

Las preparaciones de bismuto (subcitrato o subsalicilato) combinado
con metronidazol y tetraciclina (BMT) tienen porcentajes de erradicacion
que oscilan entre 85-94% (169). Estos porcentajes disminuyen significa-
tivamente cuando hay resistencia al metronidazol, y en paises con
resistencias mayores del 30% este esquema deja de ser costo efectivo (168).
Los esquemas triples tiene una menor aceptacion que los esquemas dobles,
dado que el paciente tiene que recibir en promedio 11-18 tabletas al dia
y padecer efectos adversos, como mareo, cefalea, nauseasy diarrea, los
cuales los principales se presentan hasta en un 30% de los casos (170). Si
la adherencia al tratamiento es menor del 54%, el esquema triple deja de
ser costoefectivo comparado con los esquemas dobles (168).

9.3.2. Esquemas dobles

Las combinaciones de un inhibidor de la bomba de protones con un
antibiotico, como claritromicina o amoxacilina, han sido usados
ampliamente y son esquemas bien tolerados, aunque con porcentajes de
erradicacion bajos (especialmente con amoxacilina) que en promedio estan
entre 70-75%, por lo que actualmente su uso es menos recomendado y
en general cuando se escoge un inhibidor de la bomba de protones, éste
debe iracompafiado de dos antibidticos. La combinacion mas usada es
claritromicina con metronidazol o amoxacilina, con lo que se logra un
porcentaje de erradicacion de 85-90% en una semana de tratamiento
(171,172). No hay hasta el momento suficiente informacion sobre si
prolongar este esquema por dos semanas incrementa significativamente
el porcentaje de erradicacion (173).

Aunque la mayoria de los estudios en los que se incluye un inhibidor
de la bomba de protones han sido realizados con omeprazol la evidencia
muestra que los resultados con otros inhibidores son similares (174,175)

9.3.3. Otros esquemas

Algunos esquemas que combinan antiH2 con dos antibidticos, asi como
la combinacién de ranitidina con bismuto y un antibiético, han sido
aprobados porla FDA, pero aun no hay informacién suficiente para
establecerlos reales porcentajes de erradicacion.

Existen trabajos que muestran la eficacia de otros de antibidticos en la
erradicacion del Helicobacter pylori Dresnery cols. informan un 76% de
erradicacion conla combinacién de omeprazol, bismuto y ciprofloxacina
(156); igualmente, otros antibiéticos como la azitromicina estan siendo
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estudiados como estrategias para obtener mejores porcentajes de
erradicacion o como drogas alternativas en caso de resistencia antibidtica.

Con lainformacion disponible hasta el momento, se puede decir que la
combinacion de IBP con metronidazol y claritromicina (IBP-M-C) y los
esquemas de bismuto, metronidazol, tetraciclina (BMT), mas un antisecretor
que puede ser anti H2 o IBP, son los esquemas mas eficaces de erradicacion
(Recomendacion Grado B) (tabla 1).

PORCENTAJES DE ERRADICACION DE HELICOBACTER PYLORI
CON LOS ESQUEMAS MAS USADOS

Esquema % erradicacion

BIS+MET+TET (2 semanas) +/- 90%

OMEP o LANZ o PANT
+

CLAR+MET O AMOX (1-2 semanas) +/- 80%-95%

OMEP o LANZ o PANT
+

CLAR (2 semanas) +/- 80%

Tabla 1.

Dado que ambos esquemas tienen porcentajes similares de erradicacion,
en la selecciéon de uno u otro puede mediar el costo del tratamiento inicial
y latolerancia que depende especialmente de los efectos secundarios
(15,29). Esimportante dar una buena explicacion al paciente, insistiéndole
sobre el beneficio de adherirse a la terapia y advertirlo sobre posibles efectos
secundarios que en general no son severos y que no deben conducir a una
suspension del tratamiento.

Las dosisrecomendadas de cada uno de los medicamentos disponibles
parala erradicacion del Helicobacter pylori estan sefialadas en la tabla 2.

9.3.4. Resumen de la recomendacion actual de
tratamiento de la Ulcera péptica, basada en la

evidencia

1. SilaUlcera pépticase encuentra asociada coninfeccion por Helicobacter
pylorise debe iniciar tratamiento de erradicacién (Recomendacion Grado
A) (tabla 3).

2. Sielesquema de erradicacion elegido incluye un IBP, éste se debe
continuar hasta completar cuatro semanas de tratamiento en la Ulcera
duodenaly seis semanas en la Ulcera gastrica (Recomendacion Grado
B).
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DOSIS RECOMENDADAS DE MEDICAMENTOS PARA
LA ERRADICACION DE H. PYLORI
(Recomendacion Grado B).

Medicamento Dosis
Subcitrato o subsalicilato de bismuto (BIS) Dos tabletas cuatro veces/ dia.
Tetraciclina (TET) 500 mg cuatro veces al dia,

con las comidas y al acostarse.

Metronidazol (MET) 500 mg dos veces al dia,
con las comidas.

Claritromicina (CLAR) 500 mg dos veces al dia,
con las comidas.

Amoxicilina (AMOX) 500 mg cuatro veces al dia,
con las comidas y al acostarse.

Omeprazol (OMEP) 20 mg dos veces al dia, antes
de las comidas.

Lanzoprazol (LANZ) 30 mg dos veces al dia.
Pantoprazol (PANT) 40 mg dos veces al dia.
Tabla 2.
3. Sielesquema de erradicacion no incluye un IBP, se debe adicionar terapia

5.

a)
b)
o
d)

e)

convencional paralograr un alivio sintomatico y asegurar la cicatrizacion
(Recomendacion Grado B).

Dentro de la terapia convencional las primeras alternativas, dadas su
seguridad, toleranciay eficacia, son los antiH2 por seis semanasy los
IBP por cuatro semanas (Recomendacion Grado B).

Se preferira un IBP si existen criterios de severidad de la enfermedad
ulcerosa, como son (Recomendacién Grado B):

Complicaciones de la Ulcera como primera manifestacion.
Antecedente de Ulcerarefractaria.

Ulceraciones multiples.

Enfermedades concomitantes, que puedan ser descompensadas por una
complicacién de la Ulcera péptica.

Necesidad de cicatrizacion rapida, como es el caso de pacientes que
van a ser sometidos a anticoagulacion.

6. Si no existen criterios de severidad, el uso de antiH2 o sucralfato

representa un tratamiento adecuado.

9.4. Manejo de la ulcera refractaria

La proporcién de Ulceras que no cicatrizan es inversamente proporcional

alaintensidad de la terapia antisecretoray a la duracion del tratamiento.
Asi después de cuatro semanas de tratamiento con antiH2, un 20% de los
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ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LA ULCERA PEPTICA ASOCIADA
CON INFECCION POR H. PYLORI

Erradicacion con IBP IBP

1-2 semanas + 2 semanas en Ulcera duodenal
4 semanas en Ulcera gastrica

Erradicacion sin IBP IBP o anti H2 + IBP o antiH2

2 semanas + 2 semanas en Ulcera duodenal

4 semanas en Ulcera gastrica
Tabla 3.

pacientes no tienen cicatrizacion, pero si se prolonga el tratamiento hasta

ocho semanas, este porcentaje disminuye a 5-10%.

Larespuesta terapéutica en la Glcera gastrica es mas lenta que en la
duodenal. Por esta razén solo clasificaremos como Ulcera refractaria al
paciente en el que no se logra la cicatrizacion después de ocho semanas
de tratamiento en la Glcera duodenal y 12 semanas en la Ulcera gastrica.

Cuando nos enfrentamos a un paciente con Ulcerarefractaria debemos
evaluar los siguientes aspectos, que pueden contribuir a la refractariedad:
= No adherencia al tratamiento.
= No erradicacion del Helicobacter pylori.
= Nosupresion de AINES.
= Tabaquismo.
= Alcoholismo.
= Lesion especifica, como:

Carcinoma

Sindrome de Zollinger Ellison

Enfermedad de Crohn.

Las alternativas terapéuticas en estos casos incluyen (Recomendacion Grado
B):

a) Insistir sobre la supresion de factores como consumo de AINES, alcohol
ytabaco.

b) Siexiste infecciéon por Helicobacter pylori a pesar de un tratamiento inicial
de erradicacion, se debe considerar un esquema diferente (minimo
triple) y considerar la resistencia a metronidazol y claritromicina para
elegir medicamentos diferentes (177,178,179).

Cc) Se aumentara la potencia del tratamiento antisecretor asi: si se usd
antiH2 se remplazara por un IBP y si se usé un IBP se aumentara la
dosis.

9.5. Terapia de mantenimiento

Dadas las altas tasas de recidiva de la Ulcera péptica que se aproxima a
80% en el primer afio, se hace necesario usar opciones terapéuticas que
disminuyan estas recidivas. Hoy se reconoce que la erradicacion del
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Helicobacter pylori es la estrategia mas efectiva para disminuir las recidivas
a cifras que se aproximan al 5-10%.

En pacientes enlos que no se alcance la erradicacion del Helicobacter
pylori o no se logren suspender otros factores, como el uso de AINES, se
hace indispensable el uso de terapia de mantenimiento, con lo que se logra
disminuir las recidivas a 20-25% (180,181,182) (Recomendacion Grado A).

Los antiH2 y el sucralfato(183,184,185)usados a un 50% de la dosis
estandar en la noche, son efectivos como terapia de mantenimiento
(Recomendacion Grado B).

En pacientes con cuadros severos iniciales, especialmente si hubo
refractariedad al tratamiento con antiH2, se recomienda usar un IBP como
terapia de mantenimiento a un 50% de la dosis que se necesité para lograr
la cicatrizacion(186) (Recomendacion Grado B).

No hay un acuerdo sobre la duracién de la terapia de mantenimiento. Si
después de un afio de mantenimiento la terapia se suspende, las recaidas
nuevamente son superiores al 50%.

Sin embargo, se sugiere que en pacientes que tuvieron una complicacion
de la Ulcera como forma inicial de presentacion, o tienen factores de riesgo
adicionales que condicionan recidivas como tabaquismo, consumo de
alcohol, enfermedades concomitantes y farmacoterapia multiple, la terapia
debe prolongarse porlo menos durante tres afios y probablemente porun
afio, si estas caracteristicas no estan presentes (149) (Recomendacion Grado
C).

10. TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

10.1. Objetivos del tratamiento

Los casos deben individualizarse para de esta manera definir cual es el
objetivo del tratamiento en cada paciente. Para esta definicion recurrimos
al cuadro clinico y a los hallazgos de las pruebas diagnosticas. Asi, por
ejemplo, en la gran mayoria de los pacientes que no tienen esofagitis el
objetivo del tratamiento sera lograr un alivio en los sintomas, mientras que
en los pacientes con esofagitis el objetivo final sera la cicatrizacion de la
esofagitis y la prevencion de la recurrencia.

El reflujo gastroesofagico (RGE) es primariamente un trastorno de
motilidad, y en la mayoria de los pacientes la anormalidad primaria es la
relajacion transitoria del EEl, sumado a una alteracion en la depuracién
normal del acido. Esimportante aclarar que la secrecion de acido y pepsina
esta enrangos normales en la mayoria de pacientes con RGE.

Se ha hecho énfasis también en que el RGE es un problema nocturno,
pero hoy se sabe que el reflujo diurno de acido estimulado porla comida es
probablemente el factor mas importante en varios pacientes con RGE . Un
componente adicional de reflujo nocturno puede ser el factor mas
importante en pacientes con esofagitis y complicaciones como estenosis
esofagicay esofago de Barret.
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A pesar de que el RGE es en principio un problema motor, lo que también
es claro es que la presencia del acido gastrico en el es6fago es el factor
esencial para el desarrollo del dafio mucoso y de la generacion de sintomas,
porlo que los principales esfuerzos en el tratamiento estan dirigidos a
suprimir la secrecion acida.

10.2. Tratamiento no farmacoldgico

Con el advenimiento de nuevas sustancias se ha subestimado la
importancia de las medidas no farmacoldgicas y esto es un error. A pesar
de los avances en la terapia farmacoldgica, un alto porcentaje de pacientes
requieren terapia continua de mantenimiento. Dado los costos y efectos
secundarios de la terapia farmacoldgica, las medidas no farmacolégicas
adquieren importancia no sélo en el manejo inicial, sino en el
mantenimiento(187).

1. Posiciodn: Es tal vez la medida mas importante. La duracion de los
episodios de reflujo depende de la posicién en que se presenten; asi la
elevacion de la cabecera, aunque no modifica la frecuencia de los
episodios de reflujo, si mejora la efectividad de la depuracion. Junto
con la elevacion de la cabecera se insistird en evitar el decubito
postprandial.

2. Dieta: Es util evitar comidas muy copiosas e insistir en fraccionar la
dieta. Algunos alimentos pueden contribuir al reflujo y sus sintomas
porque modifican la presién del EEl o por efecto irritante local, como es
el caso del chocolate, la menta, la grasay la cebolla. El papel del café
es controvertido; su accioén en el EEl no es claro y su efecto aligual que
ocurre con los citricos, puede ser por irritacion local. A pesar de estas
consideraciones, las modificaciones en la dieta no deben serradicales y
solo suspender los alimentos que desencadenan sintomas.

3. Alcohol: Produce basicamente una alteracion en la depuraciéon del acido
y se debe insistir en su supresion.

4. Cigarrillo: Disminuye la presion del EEl y aumenta la frecuencia de los
episodios de reflujo; ademas altera la depuraciéony la funcién de la saliva.
Aunque estos efectos son claros, los estudios no son conclusivos sobre
la necesidad de suspender el tabaquismo. Se sabe que aunque los
episodios de reflujo son mas frecuentes en fumadores, el tiempo total
de exposicién al acido no se modifica.

5. Medicamentos como teofilina, betamiméticos, prostaglandinas,
anticolinérgicos, nitratos, anticalcicos y anticonceptivos, alteran la
barrera antirreflujo y, si es posible, se deben suspender.

6. Obesidad: Aunque los estudios son controvertidos hay tendencia a
pensar que el exceso de peso es perjudicial, ya que produce un aumento
del gradiente abdéimino-toracico. De todas formas, siempre sera una
medida benéfica que el paciente logre un control de la obesidad.

10.3. Opciones terapéuticas farmacoldgicas

Los medicamentos disponibles para el tratamiento de la enfermedad
por reflujo gastroesofagico (ERGE) son similares a los descritas para la Glcera
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péptica; sin embargo, existen algunas diferencias importantes en la
efectividad y eficacia de estas sustancias en pacientes con ERGE, que vale
la penaresaltar.

10.3.1. Neutralizantes acidos

Fueron la piedra angular en la terapia, y son efectivos cuando se usan
en dosis neutralizantes que aumenten el pH e inactiven la pepsina; ademas
con la alcalinizacion se puede lograr un aumento en la presion del EEI. Sus
efectos secundarios y las dificultades en la dosificaciéon, desestimularon su
uso.

Entre estas sustancias hay que mencionar el acido alginico, que forma
unasolucion viscosa que flota en la superficie del lago gastrico, actuando
como una barrera mecanicay ejerciendo un efecto protector de mucosa.

Como monoterapia son una alternativa util, econémicay bien aceptada
para pacientes sin esofagitis y con sintomas muy ocasionales, especialmente
cuando lareaparicion de los sintomas obedece a suspensidon de alguna de
las medidas no farmacolégicas (Recomendacion Grado B).

10.3.2. Sucralfato

Es un medicamento util en el control de los sintomas, el cual se logra
hasta en el 80% de los casos y puede ser usado para manejo de pacientes
sin esofagitis 0 como terapia de mantenimiento (158) (Recomendacion
Grado B).

10.3.3. Proquinéticos

El cisapride es el proquinético mas potente que existe y se ha demostrado
que essuperior al placebo en lograr la cicatrizacion de la esofagitis. Su
eficacia es comparable conla de los antiH2.

Los proquinéticos, y especificamente el cisapride, aparece como una
buena alternativa para terapias combinadas cuando no hay respuesta al
tratamiento antisecretor o como terapia de mantenimiento (191).

10.3.4. Supresores de la secrecion acida

Los factores mas importantes que determinan la cicatrizacion son la
duracion del tratamiento y el porcentaje de tiempo en 24 horas que el pH
esta por encima de 4. Los metanalisis predicen la cicatrizacién en
aproximadamente el 90% de los pacientes con esofagitis erosiva después
de ocho semanas de tratamiento si el pH gastrico permanece por encima
de 4 entre 20-22 horas. Las opciones de tratamiento para la supresion acida
incluyen los antagonistas H2 y los inhibidores de la bomba de
protones(191).

10.3.4.1. Antagonistas H2

Han sido usados por mucho tiempo, y la mayoria de los gastroen-
ter6logos aceptamos que son eficacesy seguros en el manejo de RGE leve
no complicado. Sin embargo, hay estudios que muestran que su efectividad
en el manejo de la esofagitis no es tan claray para lograr tasas importantes
de cicatrizacion de la esofagitis se necesitan dosis muy altas. Con dosis de
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600 al.200 mg de ranitidina se han informado porcentajes de cicatrizacion
de 83% alas 12 semanas (192,193).

Hay evidencia actual que sugiere el desarrollo de tolerancia al efecto
antisecretor de los antiH2, y éste puede aparecer después de la segunda
semana, lo que explica la disminucion de la eficacia de estos medicamentos
después de un tiempo de tratamiento.

La cicatrizacion de la esofagitis con dosis estandar se aproxima a un 50%;
puede ser un poco mayor en grados leves y menor si la esofagitis es severa.

Basados en la evidencia, se puede decir que los antiH2 son Utiles en el
manejo de pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofagico(ERGE) sin
esofagitis o0 con esofagitis leve, pero pacientes con grados mas severos de
esofagitis necesitan un tratamiento antisecretor mas potente (Recomen-
dacion Grado A).

10.3.4.2. Inhibidores de la bomba de protones

El mayor avance en el tratamiento de la ERGE esta en el uso de los
inhibidores de la bomba de protones, las tasas de curacion de la esofagitis
son significativamente mayores y mas rapidas que las obtenidas con antiH2.

La mayoria de los estudios controlados demuestran una relacion lineal
entre el tiempo en que el pH intragastrico esta por encima de 4y la curacion
de la esofagitis, porlo que un agente que logre este cambio en el pH sera el
mejor tratamiento.

Losinhibidores de la bomba de protones ademas de lograr los mejores
incrementos en el pH también logran la menor actividad de pepsina.

Numerosos estudios controlados han confirmado la superioridad de los
IBP frente a las dosis estandar de antiH2. Los promedios de cicatrizacion
con IBP son de 80-84% a las cuatro semanas de tratamiento y 91-92%
después de ocho semanas, comparado con ranitidina cuyos promedios son
39-52% y 53-70% respectivamente, lo que representa un 30-45% de
ganancia con el IBP a las cuatro semanasy un 22-39% a las ocho semanas
(191,192,193).

El resultado de un meta-analisis que incluy6 3710 pacientes (194,195),
mostré que la tasa de cicatrizacion, expresada como la proporcién de
pacientes con cicatrizacion endoscépica por semana de tratamiento, es de
10,7% para el omeprazol, 5,5% para los anti H2, 4,1% para el sucralfate y
2,3% para el placebo.

Con estos resultados se puede concluir que los IBP son la mejor alternativa
terapeutica para el manejo de pacientes con esofagitis moderada o severa
(Recomendacion Grado A).

En pacientes con esofagitis muy severa (Grado IV) hasta un 40% pueden
fallar al tratamiento con dosis usuales de IBP. Sin embargo, un buen
porcentaje de estos pacientes cicatrizaran con dosis mayores, por lo que se
recomiendan dosis altas desde el principio en pacientes con grados severos
de esofagitis. Los IBP han demostrado ser Utiles también en la mejoria de la
disfagia de pacientes con estenosis péptica (Recomendacion Grado B).

Es cierto que la dosis diaria de un IBP es mas costosa que la de un antiH2,
pero los estudios costobeneficio que tienen en cuenta larapidez de la mejoria
sintomaticay la cicatrizacion -lo que se traduce en niumero de consultas,
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necesidad de estudios endoscopicos y duracion de tratamiento-, muestran
que el costo del tratamiento con ranitidina supera al costo del tratamiento
con IBP (196).

10.4. Manejo de pacientes con
presentaciones atipicas de ERGE.

10.4.1. Dolor toracico no cardiaco

Sila medida del pH sugiere el diagnostico, se debe iniciar un tratamiento
agresivo con las medidas no farmacolégicas y uninhibidor de la bomba de
protones, generalmente omeprazol, 40mg dia por cuatro a ocho semanas.
Silos sintomas mejoran, el diagnoéstico queda confirmado y el tratamiento
debe continuarse con la minima medicacion posible para mantenerlo
asintomatico, bien sea con inhibidor de la bomba de protones o con un
antiH2. Silos sintomas persisten, se debe repetir la medida del pH para
confirmar sihubo una adecuada supresion acida (197,198) (Recomendacion
Grado B).

En individuos seleccionados, la cirugia antirreflujo puede ser
considerada, pero sélo para pacientes en los que el tratamiento médico
intensivo logré una mejoria completa de los sintomas (Recomendacion
Grado B).

10.4.2. Asma bronquial

Si el RGE es la causa de la severidad del asma, la terapia mejorara los
sintomas o la severidad de los mismos. Los trabajos con neutralizantes acidos
aunque mejoran los sintomas, no tienen ningun efecto sobre la funcién
pulmonar. Los estudios con bloqueadores H2 muestran resultados
contradictorios, aunque en general demuestran mejoria sintomaticay en
algunos casos mejoria en los parametros pulmonares.

Los estudios con omeprazol, comprueban en forma consistente no solo
una mejoria sintomatica, sino también de las pruebas objetivas (199),
demostrandose que entre mayor sea el control de la secrecidn acida mejor
sera el resultado clinico; actualmente su uso se recomienda en el manejo
de pacientes con ERGE que presenten compromiso extradigestivo
(Recomendacion Grado A).

Los trabajos de Larrain y cols. (200) con bloqueadores H2, mostraron
qgue el manejo quirdrgico resultaba ser mas efectivo que el tratamiento
meédico en el control de los sintomas y calidad de vida de estos pacientes,
logrando incluso la supresion de la terapia broncodilatadora.

Los estudios mas recientes con omeprazol sugieren que el tratamiento
meédico agresivo puede ser tan efectivo como el tratamiento quirargico.
Este manejo médico agresivo implica en muchos casos la comprobacion,
por medicidn del pH de la adecuada supresion aciday hasta en un 60% de
los casos la dosis de omeprazol necesaria para lograrla oscila entre los 40 -
60 mg dia. Desde el punto de vista pulmonar, las respuestas con estos
manejos médicos intensivos son similares a las observadas con tratamiento
quirdrgico y oscilan entre 75%-78%(200).
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10.4.3. Manifestaciones otorrinolaringolégicas

Aunque hay trabajos que demuestran que el tratamiento del RGE
modifica el curso clinico de estos pacientes, la mayoria de los estudios no
son controlados. Hay estudios que demuestran que entre mayor sea la
supresion acida, mejor sera la respuesta clinica. La mayoria muestra que la
respuesta clinica no se puede valorar a corto plazo y un manejo hasta por
cinco meses puede ser necesario para valorar lareal eficacia del tratamiento
médico(201). La mejoria de los sintomas ORL definitivamente toma mas
tiempo que la mejoria de los sintomas digestivos.

Basados en la evidencia, larecomendacion para manejo médico de
pacientes con compromiso ORL se basa en el uso de omeprazol, 40 mg/dia
por ocho a 12 semanas, sila medicion del pH muestra que el reflujo ocurre
principalmente en posicion supina, la dosis total de omeprazol debe ser
usada antes de acostarse (Recomendacion Grado B).

Los pacientes que no muestran mejoria deben ser sometidos a medicion
del pH para comprobar si se logré una adecuada supresion acida. Pacientes
enlos que no se logra la supresion acida o que necesitan altas dosis de
omeprazol para mantenerse libre de sintomas, se benefician de un
tratamiento quirdrgico.

Hasta un tercio de los pacientes fallan con el tratamiento médico, lo
que hace necesario el manejo quirdrgico. Se ha demostrado que el fracaso
al tratamiento médico, y por lo tanto la necesidad de tratamiento
quirdrgico, parece mas probable cuando el cuadro lo dominan los sintomas
atipicos. Es asi como Peariman(54) encontré que el 36% de los pacientes
enlos que los sintomas principales eran extradigestivos, requirieron cirugia,
mientras que so6lo el 15% de los pacientes que tenian simultaneamente
sintomas digestivos tipicos requirieron cirugia.

10.5. Terapia de mantenimiento en ERGE

Para hablar de terapia de mantenimiento es indispensable conocer los
aspectos fisiopatolégicos que ya hemos discutido. Aunque el acidoy la
pepsina son los factores dafiinos, su supresion no produce modificaciones
en la fisiopatologia de la entidad, por lo que no es sorprendente la tasa de
recurrencia post-tratamiento que ocurre hasta en un 50-80% de los
pacientes en el primer afio después de suspender el tratamiento.

Latendencia alarecurrencia se correlaciona bien con el grado inicial
de esofagitis, asi: pacientes con esofagitis severa tienen una tasa de recaida
que oscila en el 82% a los seis meses después de suspender el tratamiento
(203). Otros factores que pueden predecirlarecidiva son la severidad inicial
delos sintomas, la duracidon de tratamiento requerida para la cicatrizacion
y la presencia de un trastorno motor de base o de una hipotonia del esfinter
(usualmente asociada a gran hernia hiatal). Estos factores ayudan a
identificar pacientes de alto riesgo e influyen en la decisidn sobre el tipo
de terapia de mantenimiento (204) (flujograma 5).

El grado de supresion acida requerido para mantener la remisidon no se
ha definido, pero algunos estudios sugieren que es similar al requerido
paralograr la cicatrizacion (205).
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Los pacientes con enfermedad leve y sin esofagitis, de ordinario se
mantienen libres de recidivas solamente con la terapia no farmacologicay
eventualmente con alginatos (Recomendacion Grado B).

El mantenimiento con anti H2 en RGE no es tan efectivo como se ve en
pacientes con tUlcera duodenal. En pacientes con esofagitis severa su eficacia
no es mayor del 30%, por lo que sélo se considerara como terapia de
mantenimiento para pacientes con esofagitis | o sin esofagitis, en los que
las medidas antirreflujo y los neutralizantes acidos no sean suficientes; estas
mismas indicaciones se pueden extrapolar al manejo con cisapride como
monoterapia (206) (Recomendacion Grado B).

Losinhibidores de la bomba de protones son la mejor alternativa en el
manejo alargo plazo de estos pacientes En un estudio que involucré 709

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

l

Se confirma el diagndstico

| por endoscopia 0 monitoreo de pH |

Sin esofagitis Esofagitis G-I Esofagitis G-Il o mayor
Medidas no Medidas no Medidas no
farmacol6gicas farmacolégicas farmacol6gicas
y Antagonistas H2 (8 sem). y Anti H2 6 IBP (8 sem). +1BP (8 sem).
Buena respuesta Sintomas persistentes
Terapia de mantenimiento pHmetria para comprobar
(Alginatos, sucrafalte, anti H2 6 IBP) supresion &cida

| |

Buena respuesta «—— Aumentar la dosis del antisecretor
Adicionar proquinético

!

No respuesta

|

Considerar cirugia

Flujograma 5. antirreflujo

pacientes con esofagitis de todos los grados, los IBP a dosis estandar
mantuvieron la remision en el 80-90% de los pacientes (207) (Recomen-
dacion Grado A).

Dados sus diferentes mecanismos de accion la combinacién de un
proquinético y un antisecretor constituye una alternativa Util en pacientes
que no responden a la monoterapia no solo en el manejo inicial sino como
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terapia de mantenimiento, aunque la combinacion de antiH2 y proquinético
sigue siendo menos efectiva que la dosis estandar de IBP.

11. HISTORIA NATURAL DE LA
ESOFAGITIS POR REFLUJO

El estudio de Monnier (208) describe la historia natural de 759 pacientes
con esofagitis por reflujo. En este trabajo, el 77% de los pacientes que
recibieron cursos intermitentes de tratamiento médico presentaron una
evolucion benigna de la enfermedad, presentandose con un episodio aislado
de esofagitis 45%, o con recurrencias con una severidad menor que la
inicial, 32%. Este 77% se podria clasificar como pacientes con enfermedad
no progresivay en general se podran controlar con manejo médico, no
solo para el tratamiento de su episodio de esofagitis, sino para el manejo
de mantenimiento. El 23 % restante es el grupo de mayor interés, porque
es enlos que se presentaran los fracasos del manejo médico, que pueden
requerir manejo quirdrgico.

En este grupo la tasa de recidiva a pesar del tratamiento de
mantenimiento, fue de 15-20% en el primer afio, hasta ser de 43% hacia
el quinto afo, lo que sugiere que la terapia no es tan efectiva en estos
pacientes, y que un alto porcentaje evolucionara hacia el desarrollo de
complicaciones. La tasa de complicaciones en este subgrupo (llcera,
estenosis, Barret) es del 40% comparada con 8% que es la tasa global de
complicaciones. Lo que significa que cuando los pacientes tienden a
recidivar, casi la mitad desarrollara complicaciones en los siguientes cinco
afnos.

Por eso, en este grupo que desarrolla esofagitis recurrente a pesar del
tratamiento de mantenimiento, una vez confirmado el fracaso en la
cicatrizacion o en el manejo de mantenimiento y después de un estudio
del pHy manométrico, la cirugia debe considerarse en forma temprana.

Basados en estos resultados y en los porcentajes de efectividad de las
diferentes alternativas farmacoldgicas, podemos sugerir que los pacientes
en los que se diagnostica una esofagitis deben recibir tratamiento
antisecretor, dependiendo del grado de esofagitis. Después de ocho
semanas de tratamiento se practicara un control endoscdépico; si hay una
cicatrizacion completa, no se requieren mas estudios y se iniciara una terapia
de mantenimiento con la menor dosis que sea suficiente para mantenerlos
libre de sintomas. Si se presenta recaida, se repetira el estudio endoscopico,
lo que nos permitira determinar si el paciente pertenece al grupo de los
recurrentes no progresivos o progresivos.

Si hay recurrencia a un grado mayor de esofagitis, la cirugia debe ser
considerada teniendo en cuenta las otras variables de edad, estado general
y patologias asociadas. En individuos jovenes con este tipo de recurrencias
progresivas, los tratamiento médicos tienen una alta posibilidad de falla'y
casi 50% terminara con trastornos motores esofagicos que empeoraran aun
mas el cuadro (Recomendacion Grado B).
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12. ANTINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDES Y ENFERMEDAD ACIDO
PEPTICA

La asociacion entre consumo de Aines y enfermedad acido péptica,
hemorragia digestiva y potenciacion de efectos secundarios cuando coexiste
infeccion por Helicobacter pylori, esta plenamente demostrada.La ingestion
de una dosis Unica de 75 mg de ASA esta seguida de la aparicion de
hemorragias petequialesy erosiones; sila dosis se aumenta o se usa en
forma continua , estas erosiones probablemente progresan a ulceracion,
llegandose a tener una prevalencia del 20% de Ulcera en estos pacientes
qgue consumen ASA u otros AINES , sin que exista evidencia suficiente que
demuestre ausencia de gastrolesividad en ninguno de ellos (209).

Igualmente, el efecto antiplaquetario y antitromboxano que tienen estos
medicamentos, aumenta en cuatro veces laincidencia de aparicion de
complicaciones de la Glcera, como son la hemorragia y la perforacion.Existen
, ya claramente determinados , “modificadores de riesgo” para
consumidores de AINES , tal como lo plantea Hawkey (210) (tabla 4).

12.1. Estrategias terapéuticas

Reconocido el efecto depletor de prostaglandinas endégenas causado
porlos Aines, cualquier accién terapéutica debera estar destinada a la
correccion de esta consecuencia fisiolégica. Se han planteado varias
alternativas :

a) Remplazo exdgeno de prostaglandinas . Uso de derivados sintéticos o
de analogos de éstas, como el misoprostol o emprostil, aun
concomitantes con los Aines.

Factores de riesgo asociados al uso de AINES (Hawkey)

Establecidos:

-edad avanzada.

-antecedente de enfermedad &cido péptica.
-dosis alta.

-uso de AINES mas toxicos.

-uso concomitante de esteroides.
-anticoagulantes.

Controvertidos:

-primeros tres meses de uso.
-enfermedad articular de base y su relacién aislada con Ulcera.
-relacién con Helicobacter pylori.

Tabla 4.
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b) Supresion del acido . La absorcion de los Aines, y aun su deposito
intragastrico , es pH dependiente; al elevar la acidez gastrica por encima
de 4 disminuye el riesgo de gastrolesividad (211).

c©) Evitar el efecto “topico” de los Aines , como se lograria con los
preparados con cubierta entérica (212).

d) No usar Aines.

e) Usar dosis bajas de Aines. Esta claramente establecido que para la
mayoria de enfermedades articulares, sin componente inflamatorio
activo, como en la osteoartritis, las dosis bajas de Aines solas o
coadministradas con acetaminofén logran controlar el dolor adecua-
damente, disminuyendo el riesgo (213).

f) Uso de Aines menos toxicos. Si bien es aun controvertido , parece que
elibuprofén (214) a dosis no mayores de 1.600 mg dia es menos toxico
que todos los demas. En general, se acepta que deben utilizarse aquellos
gue sean de baja potenciay vida media corta.

12.2. AINES y Helicobacter pylori

Existe controversia sobre el efecto potenciador o no del Helicobacter
pylori en la gastrolesividad de los Aines. Sin embargo, los pocos estudios
existentes muestran una tendencia mayor de control de la acidez en los
pacientes no infectados que en los infectados, cuando se quieren evitar los
efectos secundarios de los Aines. Parece (til erradicar entonces la bacteria
con cualquiera de los régimenes propuestos en este documento (214).

13. CIRUGIA PARA LA ENFERMEDAD
ULCEROSA PEPTICA

Con el entendimiento del papel de Helicobacter pylori en la fisiopatologia
de la Ulcera péptica, lograndose « la curacion « en la mayoria de las Ulceras,
el tratamiento electivo de la enfermedad ulcerosa duodenal no complicada
ha desaparecido. La cirugia esreservada para las Ulceras que se complican
con perforacion, hemorragia o estenosis pildrica. La intratabilidad es la
causa mas frecuente de cirugia electiva (215).

Paradodjicamente, a pesar de estos cambios, no hay disminuciéon de las
muertes por enfermedad péptica, probablemente por el frecuente consumo
de AINES y alcohol en ancianos.

13.1. Intratabilidad

Enla actualidad, laintratabilidad es una indicacion infrecuente para
intervencion quirdrgica. El diagnéstico de intratabilidad se basa en la
evaluacioén del curso de la enfermedad ulcerosa en cada paciente. Se ha
propuesto como criterios:

a) No cicatrizacion después de 12 semanas de tratamiento con inhibidores
de labomba de protones.

b) Mas de tres renuencias por afio .

Se deben investigar factores predisponentes como el tabaquismo, el uso
de AINES, la no erradicacioén del Helicobacter pylori. En los casos en que
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se halle ausente éste, descartar un estado hipersecretor patolégico, o
una enfermedad que simule una Ulcera péptica (enfermedad de Crohn
duodenal) (216).

13.1.1. Eleccion del procedimiento quirdrgico

Los objetivos deben ser: mortalidad operatoria nula, ausencia de nuevos
sintomas o efectos colaterales (dumping, diarrea, vomito bilioso) y
recurrencia de la tlcera.

Los ensayos clinicos han demostrado que, con excepcion de la frecuencia
de recurrencia de la Ulcera , no hay diferencias entre los diversos
procedimientos quirurgicos. El procedimiento mas realizado ha sido la
vagotomia de células parietales sin drenaje, con una mortalidad operatoria
de 0.26%, unarecurrenciade 4 a 11% y ausencia de efectos colaterales.
Factores técnicos dependientes de la inflamacién en el area de la Ulcera
duodenal pueden determinar la opcién de uno u otro procedimiento:
vagotomia troncal y antrectomia, vagotomia troncal y drenaje (215).

13.2. Hemorragia

Un 15 a 20% de los pacientes ulcerosos presenta hemorragia durante el
curso de su enfermedad , con mayor frecuencia si es una Ulcera duodenal .
Cerca del 80% de los pacientes admitidos por Glcera duodenal dejan de
sangrar espontaneamente en las primeras ocho horas de su ingreso (217).

La endoscopia permite el diagndstico de la lesion sangrante , la
posibilidad de recurrencia y la intervencion terapéutica en las lesiones de
alto riesgo, lograndose una hemostasia exitosa en el 90% de las lesiones
con sangrado activo , requiriendo cirugia menos del 10% de los pacientes
tratados con hemostasia terapéutica. Las indicaciones para cirugia (219)
estanrelacionadas enla tabla 5 (Recomendacion grado B).

INDICACIONES PARA CIRUGIA EN PACIENTES CON HEMORRAGIA

1.Sangrado masivo sin estabilizacion de signos vitales a pesar de la reanimacion.

2.Transfusién de 6 a 8 unidades de sangre en 24 horas, para mantener signos vitales estables.

3.Hemorragia lenta pero continua por mas de 48 horas.

4.Falla de las técnicas endoscopicas para detener la hemorragia

Tablas.

La mortalidad es de 6% al 9% . La cirugia recomendada de urgencia es
la vagotomia troncal y antrectomia vs. vagotomia troncal y piroloplastia.
En pacientes jovenes menos criticos es preferible laligadura de la arteria
sangrante por duodenotomia y vagotomia de las células parietales
preservando el piloro (219).
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13.3. Perforacion

Ocurre en el 5% de los pacientes con uUlcera. Las perforaciones
piloroduodenales (pared anterior) son seis a ocho veces mas frecuentes
que las perforaciones gastricas (curvatura menor). La mayoria de los
pacientes son llevados a cirugia de emergencia. El cierre de la perforacion
esrealizado con un parche del epiplén, y se practica un tratamiento
definitivo para disminuir la recurrencia de la lesion. La mortalidad
perioperatoria es del 5%. Pacientes muy seleccionados pueden ser
manejados sin cirugia (pobres candidatos para cirugia, mas de 24 horas
de la perforacion con estabilidad hemodinamica y sin filtracion por
gastroduodenografia) (220,221)

13.4. Penetracion

Una Ulceralocalizada en la pared posterior del estbmago y duodeno,
por contigliidad perfora el pancreas, el higado o la via biliar sin permitir
la filtracion de contenido digestivo a la cavidad peritoneal. Se sospecha
por cambios en el patrén del dolor e irradiacién al dorso, Las Ulceras
penetrantes responden bien a la terapia médica. Las Ulceras con
penetracion complicada con formacion de fistula gastrocdlica o fistula
coledocoduodenal . No es necesaria la intervencién quirdrgica, salvo que
existan complicaciones biliares o por la severidad de la enfermedad
duodenal (222).

13.5. Estenosis pilérica

Ocurre en el 2% de los pacientes con enfermedad ulcerosa y es
secundaria al edemay a la estenosis cicatricial del piloro o duodeno. El
procedimiento quirdrgico recomendado es la vagotomia con antrectomia
o piroloplastia. Recientemente se ha propuesto en casos con sintomas leves,
dilatacion neumatica del piloro, con éxito en dos tercios de los pacientes
(222).

14. INDICACIONES PARA CIRUGIA EN

ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

Marcada controversia existe acerca de la efectividad a largo plazo de
la cirugia antirreflujo y si es superior a la terapia médica prolongada. En
dos estudios controlados, la cirugia fue mas efectiva que la terapia médica
convencional en la mejoria de los sintomas y signos endoscoépicos, Sin
embargo, no hay estudios disponibles con los inhibidores de la bomba
de protones (IBP) (223,224).

Actualmente, las cirugia antirreflujo se debe considerar en las siguientes
situaciones:
a)Falla de la terapia médica.
b)Complicaciones pulmonares recurrentes (neumonia aspirativa, asma) y

manifestaciones atipicas de RGE no controladas con terapia médica.
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c)incapacidad de la terapia médica para prevenir recurrencia de estenosis

d)Adultos jovenes que requieran tratamiento médico a largo plazo. Aunque
esta no es una indicaciéon absoluta, debe ser considerada como una

opcion (Recomendacion Grado B).

Laintratabilidad es una condicion infrecuente con el uso de los inhibidores
de labomba de protonesy cuando no hay respuesta a la terapia médica
(IBP), es menos probable que respondan a la cirugia. La causas mas
frecuente de no respuesta son: un diagnoéstico incorrecto, sintomas de
origen funcional (vaciamiento gastrico retardado o acalasia), esofagitis
secundaria a un sindrome de Zollinger Ellison, o por drogas; finalmente,
hasta un 25% de los pacientes con RGE requieren dosis mayores de IBP
pararemision de los sintomas. Por tanto, ningun paciente debe ser
remitido a cirugia por intratabilidad, hasta que no se descarten las causas
mencionadas (225).

Los pacientes con sintomas atipicos son dificiles de manejar con terapia
médica o quirdrgica. La respuesta médica se logra en un 75% , con dosis
triple o cuadruple de los IBP. La respuesta a la cirugia puede ser mayor,
porque puede producir un mejor control de los sintomas atipicos
provocados por pequeiias cantidades de acido.

En los pacientes jovenes, con terapia médica a largo plazo , los dudas
surgen cuando se evalluan algunos factores inherentes a ésta terapia
(226,227):

a) La seguridad a largo plazo. Se ha demostrado que hasta un 25% de los
pacientes con IBP presentan hiperplasia de las células argir6filas , sin
aparente trascendencia, dado que no desarrollaron tumores carcinoides.
Ademas un 25% de pacientes con IBP a largo plazo y presencia de
Helicobacter pylori desarrollaron gastritis atréfica, mientras los pacientes
Helicobacter pylori negativo no mostraron progresion histolégica, lo
que sugiere que la erradicacion es necesaria en los pacientes con
tratamientos prolongados, aunque la reinfecciéon es muy comun, Esta
no esla situacion para los pacientes operados (228).

b) La duracion de la terapia médica. Se ha demostrado que pese a la
mejoria del 100 % de los sintomas con los IBP , hasta un 47% de los
pacientes presentan esofagitis erosiva o pirosis con las dosis estandar
de mantenimiento de IBP, después de cinco afios de seguimiento.

c) Costos de la terapia a largo plazo, que se igualan con los costos
quirdrgicos entre los cinco y 10 afios aproximadamente .

d) Calidad de vida. Algunos estudios han mostrado que los pacientes cuyos
sintomas han sido controlados con el uso crénico de IBP, no difieren de
los pacientes con RGE refractario a la terapia médica.

Finalmente , la controversia entre cirujanos y clinicos se mantiene sobre
laindicacion de la cirugia en los pacientes con es6fago de Barret, existe
consenso general sobre manejo médico y seguimiento de esta entidad , y
se recomienda la cirugia cuando se cumplen las situaciones clinicas
derivadas del RGE mencionadas previamente. Pero estudios recientes (224)
han demostrado menor progresion histologica a displasia en los pacientes
sometidos a cirugia (3%-4% después de cinco afios ) que en los pacientes
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con terapia médica a largo plazo (20% en cuatro afos) (229). Se requiere

confirmar estos resultados, pero en el momento no se puede recomendar

la cirugia para el es6fago de Barret.
Los oponentes de la cirugia tienen varios argumentos a su favor

(226,230):

1. Eléxito de la cirugia esta directamente relacionado con la habilidad del
cirujano

2. Debe hacerse una seleccion adecuada del paciente (medicion del pH
de 24 horasy manometria esofagica)

3. Los efectosindeseables (10%) de la cirugia antirreflujo son: denervacion
vagal, disfagia, imposibilidad para eructar o vomitar (sindrome
distensidon gaseosa), falta de eficacia para prevenir el reflujo.

4. Falta de durabilidad de la cirugia , aunque no ha sido demostrado en
los estudios de seguimiento (10 afios ?).

Por dltimo, la cirugia antirreflujo no es recomendada para todos los
pacientes con RGE, pero produce los mejores resultados en los pacientes
con severo RGE (231).
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