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Prologo

La idea de editar un libro sobre emergencias en Gastroenterologia y
Hepatologia en un formato "manual” responde ala creciente nece-
sidad de proporcionar a todos los médicos que atienden urgencias,
una informacion de facil acceso, actualizada y eficiente sobre todas
aquellas condiciones clinicas inherentes a nuestra especialidad, que
con mayor frecuencia sitan al enfermo en una situacion delicada o
amenazante para la vida. Siguiendo el mismo patrén que el que
caracteriza a nuestro Curso de Emergencias en Gastroenterologia y
Hepatologia, esta obra estd estructurada en siete bloques temati-
cos: emergencias esofégicas, problemas biliopancredticos, hemo-
rragia gastrointestinal, dolor abdominal agudo, complicaciones de
la enfermedad inflamatoria intestinal y emergencias en hepatologia,
incluyendo las complicaciones aparecidas en el periodo precoz pos-
trasplante. Los editores han considerado de interés proporcionar asi
mismo informacion sobre otras condiciones ajenas al aparato diges-
tivo que también pueden ser el origen de un dolor abdominal
agudo. Esta es la razén por la que aparecen indexados capitulos
dedicados a causas obstétrico-ginecoldgicas de dolor abdominal,
problemas urolégicos, trastornos endocrinometabdlicos y sistémicos
y problemas vasculares.

Los cincuenta capitulos de los que se compone este Manual han
sido redactados por autores con acreditada experiencia en el
manejo de las diferentes condiciones fratadas. Ello ha permitido
encontrar un equilibrio bien ponderado entre las pautas de actua-
cién basadas en la mejor evidencia cientifica, y el juicio clinico que
solo la madurez y la experiencia proporcionan con los afios.
A todos ellos debemos transmifir nuestro agradecimiento y felicita-
cién. Extendemos nuestra gratitud a Ferring Productos Farmacéu-
ticos, por su patrocinio y a Eva Cepeda y José Mora de JARPYO edi-
tores, por su interés y devocién por el frabajo editorial concienzudo.
Dedicamos esta pequeia aportacién a todos los médicos que a
diario se enfrentan con lo més dificil: el desafio de la emergencia.

Miguel A. Montoro Huguet
Juan Carlos Garcia Pagdn
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LESIONES
ESOFAGOGASTRICAS
POR CAUSTICOS

Luis Cortés Garcia
Maria Teresa Arroyo

Nl Rt O Bl € C L O N
La ingestion de cdusticos representa un grave problema, a
menudo de consecuencias devastadoras. Los nifos,
alcohdlicos y adultos con perturbaciones mentales,
constituyen las poblaciones més vulnerables. Ello obedece a
la errénea costumbre de mantener productos téxicos al
alcance de los primeros y al desconocimiento del
sufrimiento a que se expone el suicida cuando utiliza este
procedimiento. El manejo interdisciplinar de esta patologia
incluyendo a cirujanos, intensivistas, ORL, gastroenterdlogos
y expertos en nutricién ha conseguido disminuir la
mortalidad en torno al 1-3%.

La intensidad y localizacién de las lesiones dependen en
gran medida del tipo de cdustico (los dcidos provocan
necrosis coagulativa y los dlcalis, necrosis por licuefaccion),
el volumen, estado fisico y concentracion del toxico, asi
como el tiempo de contacto con la mucosa y el estado de
replecion gdstrica en el momento de la ingestion (fabla 1).

La ingesta accidental de dcidos suele ser de menor
volumen que la de dlcalis, debido a que el dolor que
producen al contacto con la orofaringe, despierta reflejos
protectores que impiden degluciones masivas. Por otro lado,
su menor viscosidad hace que alcancen con mayor
facilidad la cavidad géstrica. Los dlcalis, debido a su textura
mds viscosa, impregnan el eséfago con mds facilidad y su
cardcter inodoro e insipido facilita degluciones de mayor
volumen. Las degluciones llevadas a cabo con fines
autoliticos comportan mayor gravedad con independencia
del pH de la solucion ingerida.
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DIAGNOSTICO, MEDIDAS GENERALES Y TRATAMIENTO INICIAL

ﬂ Durante el fraslado debe mantenerse al paciente en ayunas y evi-
tar algunos errores frecuentes, como la provocacion del vémito
(reexposicion al cdustico), la neutralizacién del agente (riesgo de
reaccion exotérmica que empeore el dario) o la colocacion de
una SNG (riesgo de perforacion y vomitos). La anamnesis debe
proporcionar informacién sobre el volumen vy tipo de cdustico,
tiempo transcurrido desde su ingesta y cardcter fortuito o intencio-
nado de la ingestidn. Puede ser Util contactar con el teléfono de
urgencias toxicoldgicas: 915620420.

ﬂ Mantener al enfermo en ayunas, asegurar la via aérea y estabilizar
la situacidn hemodindmica, son actuaciones prioritarias en el drea
de Urgencics. En todos los casos debe obtenerse analitica ele-
mental (incluyendo equilbrio dcido-base) y una Rx de térax y
abdomen para descartar la perforacion visceral. En caso de duda
puede redlizarse TC con contraste hidrosoluble.

ﬂ Los pacientes que presenten un estado crifico o complicaciones
de riesgo vital (mediastinitis, peritonitis, distrés) deben seringresados
enuna UCI.

ﬂ La endoscopia permite establecer la extensidn y gravedad de las
lesiones y debe redlizarse en las primeras 24-48 horas, fras estabilizar
al paciente. La clasificacidén de Zargar fiene valor prondstico y
orienta sobre la pauta a seguir (tabla ll). En presencia de cambios
minimos, eritema o erosiones superficiales, se recomienda dieta
liquida e introducir una dieta blanda a las 24-48 horas. Los pacien-
tes con lesiones grados llb-lla (Ulceras/dreas circunscritas de necro-
sis) precisan hospitalizacién, soporte nutricional (enteral siempre
que sea posible) y medidas para prevenir la estenosis.

E Debe indicarse cirugia precoz ante la existencia de una perfora-
cioén o la existencia de lesiones grado llib. La técnica de eleccion
es la gastrectomia total con esofagectomia subtotal mediante

stripping.
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Actuacion duronte; el fraslado.
Medidas iniciales en el Area de Urgencias

Z v ” Y
sPerforacion?
Rx térax/abdomen Inestabilidad hemodinamica
+/-TC con contraste Disnea/estridor respiratorio
hidrosoluble

Valorar ingreso en UCI
Asegurar via aérea:
laringoscopia directa +/-
10T/traqueostomic

Valoracion endoscopica
en 24-48 horas
(clasificacion de Zargar)

5

v r v Y
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Alta Tratamiento
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PREVENCION DE SECUELAS TARDIAS

Los grados llb-lll que sobreviven al episodio agudo pueden desarroliar

una

estenosis del eséfago hacia la 2°-3° semana. A largo plazo el ries-

go de desarrollar carcinoma escamoso es 1.000-3.000 veces superior
al de la poblacién normal.

La utilizacién de corticoides como medida preventiva de la
estenosis se basa en su capacidad inhibitoria de fibrogénesis. Sin
embargo, los metaandlisis levados a cabo no han proporciona-
do evidencias en favor de su eficacia. Ademds, su utilizacion
comporta probablemente un mayor riesgo de infeccion y per-
foracién. Aunque existe controversia, algunos casos selecciona-
dos podrian beneficiarse de corticoides i.v (siempre con cober-
tura antibiética). Ello incluiria lesiones grado lib, especialmente
las provocadas por dlcalis (> riesgo de estenosis). Las dosis no
deberian ser superiores a 1-2 mg/kg.

Estudios retrospectivos no controlados recomiendan la coloca-
cién de un stent plastico o una SNG bajo vision endoscdpica
directa para prevenir el desarrollo de estenosis esofdgica; ade-
mds, en caso de desarroliarla, se describe una menor necesidad
de dilataciones endoscépicas posteriormente. Sin embargo, su
utiidad a largo plazo es controvertida por la alta tendencia a la
migracién de los stents.

Una vez establecida la estenosis el fratamiento de eleccion esla
dilatacion endoscdpica mediante baldn o bujias (a partir de las
3 semanas para disminuir el riesgo de perforacion). Algunas evi-
dencias sugieren que la inyeccion local de corticoides (friamci-
nolonay) proporciona un beneficio adicional mejorando los resul-
tados. En ofros casos puede ser Util la colocacidn de una prote-
sis plastica como paso previo a la cirugia.

La estenosis gdstrica es mucho menos frecuente que la esofagi-
ca, pudiendo requerir para su fratamiento dilataciones neumd-
ticas y, en caso de fracaso, cirugia.
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Lesiones endoscopicas
Zargar lIb-lla
I

Prevencion estenosis Prevencion carcinoma
escamoso esofago

sCorticoides? sEndoprotesis?

Gastroscopia a partir de 20
anos de ingesta con intervalos
entre 1-3 anos

i

\
RX
baritada/endoscopia

\
{ Estenosis esofdgica Estenosis géstrica

D[Ictcciqr) en.dOSC.Opicq Dilatacion con baldn
+/- inyeccion friamcinolona
Yy

Endoprotesis —— Cirugia
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Tabla I. Lista de cdusticos mas frecuentemente implicados

Alcali

Productos de limpieza doméstica Cloruro e hidréxido de amonio
Productos de limpieza inodoro Cloruro de amonio

Cosméticos y jabones Hidréxido sédico, hidréxido potdsico
Desatascadores tuberias Hidréxido sédico, hipoclorito sédico
Pilas de botdn Hidréxido sédico, hidréxido potdsico
Acido

Productos de limpieza inodoro Acido clorhidrico, dcido sulfirico
Productos antioxidantes Acido clorhidrico, écido sulfdrico
Liquido de baterias Acido sulfirico

Tintes Acido nitrico

Disolventes para pinfuras Acido acético

Tabla II. Clasificacién endoscépica de esofagitis por cAusticos
(clasificacién de Zargar)

Grado Hallazgos endoscopicos Pronéstico

0 Mucosa normal

| Edema e hiperemia de la mucosa Sin morbilidad significativa
ni secuelas tardias

lla Exudados, erosiones y Ulceras Sin morbilidad significativa
superficiales, hemorragias ni secuelas tardias

llb Ulceras profundas Riesgo de estenosis
o circunferenciales esofagica del 70-100%

lla Pequefas dreas aisladas
de necrosis

llb  Extensas dreas de necrosis Alta morbi-mortalidad (2 65%)
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INGESTION
DE CUERPOS EXTRANOS

Santiago Garcia
Isabel Aured De La Serna

Nl Rt O Bl € C L O N
La ingestion de cuerpos extranos (CE) es un importante
problema de salud, tanto por su frecuencia, como por la
morbilidad (incluso mortalidad) que ocasiona. Es una
urgencia digestiva frecuente, particularmente en nifios, pero
también en adultos, especialmente con retraso mental o
alteraciones psiquidtricas, presos y portadores de protesis
dentarias. Esta Ultima es la condicién predisponente mas
habitual en adultos debido a la inadecuada masticacion
de los alimentos y a la mala sensibilidad téctil discriminativa
de la cavidad bucal. Aunque globalmente un CE ingerido
atfravesard todo el tubo digestivo y serd expulsado sin
ocasionar complicaciones en el 80-90% de los casos, la
morbimortalidad que puede originar no es desdenable,
sobre fodo en algunos casos concretos (CE punzantes,
cortantes, etc.). Estas complicaciones pueden también ser
consecuencia de la yatrogenia que comportan los
procedimientos para la extraccion del CE. Para minimizar los
riesgos, la prudencia debe presidir nuestra actuacién en
fodos los casos. La variedad de CE ingeridos es muy amplia,
oscilando desde los mds habituales, como bolo alimenticio,
monedas, efc., hasta practicamente cualquier objeto que
pueda imaginarse. En cierta medida el fipo de CE viene
condicionado por la voluntariedad o no de la ingestion. El
lugar donde se detiene el CE suele hallarse en relacion con
las estrecheces anatémicas fisioldgicas, siendo el eséfago y
la véivula ileocecal las localizaciones mds habituales.
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Los objetivos iniciales incluyen: 1) evaluar y mantener la per-
meabilidad de la via aérea (en caso de disnea, tiraje o estridor
se requiere la colaboracion urgente del ORL); 2) descartar la
presencia de una complicacion, especialmente la perforacion
y 3) confirmar la presencia vy localizacion del CE. Todo ello
requiere de una anamnesis dirigida, un examen fisico bdsico y
pruebas complementarias apropiadas para el caso.

La anamnesis permite obtener informacion relativa a la natura-
leza del CE (famano, consistencia, bordes), tiempo desde la
ingestion (aumenta la probabilidad de complicaciones) y fac-
tores predisponentes (ingestién de cdusticos, RGE, frastorno
motor o cirugia digestiva). La presencia de crepitacion como
signo de enfisema subcutdneo implica perforacién y contrain-
dica cualquier maniobra endoscépica.

Los estudios radiologicos son de valiosa ayuda para confirmar

la presencia y localizacién del CE. En dependencia de la sos-

pecha clinica pueden llevarse a cabo una o varias de las
siguientes exploraciones:

* Rxsimple de partes blandas (frontal y lateral).

¢ RxTérox PA-L.

*  Rxsimple de abdomen.

* Rxcon contraste: se desaconseja su uso rutinario por su limi-
tado valor diagndstico, el riesgo de broncoaspiracion vy la
dificultad y demora que comporta para la realizacién de la
endoscopia. Puede resultar Util en casos concretos. En tales
ocasiones se aconseja contraste hidrosoluble.

* Ante la sospecha de complicacion no confirmada debe
indicarse una TC (cervical o abdominal).

Cualquier evidencia de complicacion, especialmente la perfo-
racién, obliga a establecer consulta quirirgica y abstenerse de
realizar maniobras endoscopicas.

Si no existe sospecha o evidencia de complicacion puede
adoptarse la decision terapéutica correspondiente (véase los
algoritmos 2, 3y 4).
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EVALUACION INICIAL ANTE LA SOSPECHA DE INGESTION
DE UN CUERPO EXTRARO (CE)

\
Objetivos prioritarios
Evaluar permeabilidad de la via aérea
Descartar complicaciones
Confirmar la presencia y localizacion del CE

i

Compromiso de la via aérea’
'’

Consulto urgente con ORL
(ocasmnolmeme broncoscoplsta]

Evaluacion diagndstica inicial:
Anamnesis dirigida
+
Exploracién fisica
+
Estudios Rx?

Complicacién confirmada

Abstenerse de maniobras

S Decision terapéutica
invasivas

(véanse algoritmos 2, 3y 4)

Consulta quirlrgica

'Disnea, firaje o estridor.
2Simples, con contraste o tomografia computarizada.

1
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I] El 75% de los CE se alojan en el eséfago, especialmente en las
zonas de estrechez anatémica (cricofaringeo, arco adrtico,
supracardial) o por delante de una estenosis patologica. Las
alteraciones motoras también son un factor de riesgo. La actitud
terapéutica depende de su potencial lesivo. Ello viene condi-
cionado, en gran medida, por sus caracteristicas (bolo alimenti-
cio, borde punzante o borde romo). Como norma, cuando el
riesgo de la extraccion es inasumible, debe permitirse la actua-
cién del ORL o del cirujano.

ﬂ El CE alojado en la hipofaringe corresponde al ORL, salvo que se
detecte de forma fortuita en el momento de realizar la endos-
copia y resulte factible su extraccion.

ﬂ La impactacion de un bolo alimenticio no es una situacién
banal, pero indudablemente comporta menos riesgo. Los casos
que cursan con sialorrea son tributarios de una endoscopia pre-
coz (< 6 horas) para evitar el riesgo de broncoaspiracién. En
ausencia de sialorrea puede ofrecerse la oportunidad de admi-
nistrar un relajante del musculo liso (glucagon; 1,5-2 mg en bolo
i.v). Sila obstruccidn no se resuelve antes de 12 horas debe pro-
cederse a su extraccion endoscopica.

ﬂ El riesgo de complicaciones es elevado en los CE de bordes cor-
tantes o punzantes. En consecuencia, la actitud debe ser pru-
dente y guiada en fodo momento por la experiencia. Debe dis-
ponerse del material adecuado (incluyendo un sobrefubo) y de
personal de enfermeria con experiencia (no siempre posible, en
dependencia del horario). En todos los casos debe disponerse
de Rx previas para descartar perforacion.

E La actitud ante un objeto romo varia en funcién del lugar donde
quede retenido. Con mucha frecuencia de frata de monedacs.
En el eséfago cervical se aconseja su extraccion en un plazo no
superior a 6 horas, pudiendo alargarse hasta 12-24 horas cuan-
do la localizacion es distal.
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%JERPO EXTRANOS EN EL ESOFAG§

Hipofaringe

/
CE punzante CE romo
o cortante' (monedas, efc)'

-
<K<
'I d

-

Bolo alimenticio'

{ Sialorrea
Y

Y Endoscopia
urgente?

\
Endoscopia
Y rigida (ORL)

Endoscopia

Sin sialorrea

Glucagdn

Endoscopia
(12 horas) *

precoz
(< 6 horas)
(+/- glucagon)? > - Y
sofago medio Eséfago distal

o cervical

ndoscopia precoz Endoscopia
(6 horas) (<24 horas)

' Considerar la necesidad de intubacién, si el CE es de dificil agarre (sobre todo en CE
romos) y existe la posibiidad de que se suelte en hipofaringe y entre en la via respiratoria.

2Si la extraccion endoscopica no es eficaz o resulta demasiado arriesgada (por dificul-
tad técnica o falta de experiencia del endoscopista o del personal auxiliar), desistir y
reconsiderar alternafiva (extraccién por endoscopia rigida por el ORL).
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ﬂ Habitualmente un CE que ha llegado al estémago atravesard el
resto del tubo digestivo sin provocar complicaciones, salvo que
su famano sea considerable o que sus bordes sean punzantes o
cortantes. De hecho, la actitud a seguir depende de estas dos
caracteristicas.

ﬂ Tras la ingestién de un cuerpo exiraiio de bordes romos, la con-
ducta mds aconsejable depende de su tamafo:

*  Aquellos que tienen un didmetro < 2-2,5 cm (redondeados)
y una longitud < 6-8 cm (alargados) pueden ser observados
mediante controles radiolégicos seriados. Si fras un periodo
prudente, estimado en 3-4 semanas, no ha habido signos
de progresion, debe procederse a su extraccion endoscéd-
pica con cardcter electivo.

*  Los que poseen un didmetro > 2-2,5 cm o una longitud > 6-8
cm, son subsidiarios de extraccién endoscdpica en un tiempo
aconsejado no superior a 24 horas.

Estas normas generales no son aplicables a pacientes con estoé-

magos intervenidos, o con patologia conocida que implique

una alteracién anatémica (estenosis pilérica parcial, diverticu-
los, etcéteral).

H Los cuerpos extranos de borde cortante o punzante son tributa-
rios de extraccion urgente para evitar las complicaciones debi-
das a la laceracién y/o perforacion de la pared del estémago.
Debe considerarse que si el CE atraviesa el piloro, la probabili-
dad de lesionar la pared del intestino delgado es ain mayor.
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%JERPOS EXTRANOS EN EL ESTOMAG@

/ Y
E Punzante o cortante?
) \

/

Extraccion endoscépica
urgente®

Y
Extraccidn endoscopica
(< 24 horas)*
/

\
Progresion en Extraccion endoscopica
3-4 semanas (elecnvo)3
\
OO

' Considerar infubacion orotraqueal ante un mal agarre del CE.
2Control radioldgico si es radioopaco.

’Si el infento de extraccion endoscdpica no parece seguro, desistir y
considerar alternativas.

Moneda de 2 euros, didmetro = 2,5 cm.

Contrrol Rx®

15
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ﬂ El CE alojado en el duodeno e infestino delgado no es accesi-
ble a la extraccion endoscopica. La conducta a seguir (véase
algoritmo) depende en gran medida del potencial de compli-
caciones asociadas a su tamano y a las caracteristicas de sus
bordes (romo o corfante).

ﬂ Los CE que alcanzan el colon suelen ser expulsados sin graves
problemas. Aquellos que comportan un mayor potencial lesivo
y son radioopacos deben ser monitorizados por Rx. La peligrosi-
dad de los CE infroducidos a fravés del ano depende esencial-
mente del cardcter fortuito (termémetros, cdnulas de enemas)
o intencionado de su penetracién. La extraccidn puede llevar-
se a cabo por anuscopia, endoscopia o en el quiréfano, segun
su localizacién y naturaleza.

Las pilas comportan riesgos adicionales relacionados con la
quemadura eléctrica y la intoxicacion por metales pesados.
Especialmente peligrosas son los “pilas botdn”. La extraccion
debe ser urgente cuando estén localizadas en el eséfago. La
intubacién orofraqueal impide el riesgo de entrada en la via res-
piratoria durante la maniobra de extraccion. En el estomago
estd claramente indicada cuando se trata de “pilas boton”,
cuando las pilas tienen un tamafo > 2,5 cm de didmetro o > 6-8
cm de longitud, y ante la ausencia de progresion después de
24-48 h.

ﬂ La extraccion endoscopica de paquetes de droga estd con-
fraindicada por el riesgo de sobredosis que conlleva la rotura de
la bolsa y la absorcidn masiva de aquélia. Es prudente adminis-
frar antisecretores e indicar cirugio ante cualquier sintoma de
intoxicacién o ante la falta de progresion radioldgica.

H La ingestion de CE en presos comporta mayor complejidad
debido ala mulfiplicidad y/o “peligrosidad” de los objetos inge-
ridos y a la escasa colaboracion de los pacientes. Todo ello
hace aconsejable su extraccion bajo sedacion profunda o con
anestesia general.
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C Situaciones especiales )

Y
C.E.rectoy colon L — Pilas
delgado

i

)
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\
{ sPeligroso?
®
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{

Observacion

7

Vigilancia clinica Vigilancia clinica
Rx (semanal) Rx (diaria)
Y

Y

Sintomas o complicaciones
Ausencia de progresion
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ESOFAGITIS INFECCIOSA

JesUs Cebollada del Hoyo
M@ Pilar Burillo Fuertes

N T RO DU C C | O N

La esofagitis infecciosa consiste en la afectacién de la
mucosa y submucosa esofdgicas por accion de un agente
infeccioso. Aunque se describen diversos factores como
potencialmente favorecedores de la esofagitis infecciosa
(tabla 1), es la inmunodepresidn la que estd presente en la
mayoria de los casos.

En la tabla Il se senalan todos los agentes infecciosos
capaces de producir esofagitis infecciosa. No obstante, la
mayoria de los casos son debidos a la infeccion por
Candida, Virus Herpes Simple o Citomegalovirus.

La clinica es comUn en todas las esofagitis infecciosas con
independencia de su etiologia. Los sinftomas caracteristicos
son la odinofagia, la disfagia y el dolor retroesternal,
especialmente desencadenado con la ingesta. En cualquier
caso estos signos no son especificos de la esofagitis
infecciosa y pueden estar presentes en diversas afecciones
esofdgicas, incluyendo la estenosis esofdgica de origen
péptico, esofagitis eosindfila, anillos esofdgicos, cancer de
esofago, acalasia, espasmo difuso esofagico, esofagitis
postradioterapia, esclerodermia y sindrome de Sjégren.

El perfil clinico del paciente puede ser Util para establecer la
sospecha clinica de esofagitis infecciosa pero es la
endoscopia digestiva la que permite establecer el
diagnoéstico definitivo mediante la observacién de las
lesiones, muchas veces con rasgos caracteristicos de un tipo
concreto de infeccion. La toma de biopsias y muestras para
su andlisis anatomopatolégico y cultivo microbiolégico es
una parte esencial del protocolo diandstico.

19
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PROTOCOLO DE DIAGNOSTICO

Il La esofagitis candididsica es la forma mds frecuente de infec-
cidn esofdgica. La especie que infecta con mds frecuencia al
ser humano es Candida albicans. Afecta a pacientes con
infeccién por VIH y recuento de CD4 inferior a 200/mm®, asi
como a enfermos con neoplasias hematoldgicas, diabéticos y
desnutridos. Los frastornos motores del eséfago y la radiotera-
pia en cabeza o cuello también constituyen factores de riesgo.
La presencia de candiadiasis orofaringea (muguet) y/o de sin-
tomas de esofagitis en cualquiera de estos contextos obliga a
sospechar una esofagitis candididsica. Las formas graves pue-
den cursar con hemorragia digestiva y sepsis. La endoscopia
revela lesiones blanquecinas algodonosas en la mucosa. La
biopsia muestra pseudohifas invadiendo las células y el cultivo
confirma el diagndstico.

ﬂ Aunque la infeccion esofagica por Virus Herpes Simple-1 (VHS-
1) se ha descrito en individuos inmunocompetentes, habitual-
mente se presenta en inmunodeprimidos, Puede acompanarse
de herpes labial. Como complicaciones se han descrito el san-
grado digestivo, las fistulas traqueoesofagicas y la impactacion
del bolo alimentario. En la endoscopia se aprecian vesiculas
pequedas y Ulceras de bordes bien delimitados. Los hallazgos
histologicos incluyen células gigantes multinucleadas e inclusio-
nes eosinofilicas (cuerpos de inclusion de Cowdry tipo A). El
estudio puede completarse con técnicas inmunohistoquimicas.

ﬂ La esofagitis por Citomegalovirus (CMV) aparece en pacientes
inmunodeprimidos, trasplantados, sometidos a quimioterapia e
infectados por VIH con recuento de linfocitos CD4 menor de
100/mm?. En la endoscopia se aprecian Ulceras longitudinales
de gran tamario, con afectacion frecuente del eséfago distal.
La biopsia muestra necrosis tisular y cuerpos de inclusidn intra-
nucleares o intracitoplasmaticos.
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@— Factores de riesgo

( Sospecha clinica de esofagifis Infecciosa >
< ENDOSCOPIA DIGESTIVA >

allazgos sugestivo:
de infeccion por
VHS!

allazgos sugestivos
de infeccion por
Candida

Hallozgos sugestivos
de infeccion por
CMV*

'Virus Herpes Simple.
*Citomegalovirus.

21



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

TRATAMIENTO

I] El tratamiento de eleccién de la esofagitis candididsica es flu-
conazol (100-200 mg/dia) por via oral o i.v. en casos con disfa-
gia grave. El tratamiento ha de mantenerse 14 a 21 dias después
de mejorar la clinica. En pacientes con alta sospecha de esofa-
gitis candidiésica estd indicado iniciar fratamiento con flucona-
zol sin endoscopia previa, reservéndola para los que no mejoren
en las primeras 72 h. El itraconazol (200 mg/dia) y voriconazol
(200 mg/12 h.) son alternativas adecuadas. Los casos resistentes
pueden tratarse con caspofungina por via i.v. La anfotericina B
ha quedado relegada a un segundo plano por su mayor toxici-
dad, aunque es la opcidn indicada en embarazadas.

ﬂ La esofagitis por VHS en pacientes inmunocompetentes puede
realizarse con aciclovir oral (200 mg, 5 veces/dia) durante 7 a 10
dias. En los pacientes inmunodeprimidos se recomienda doblar
la dosis oral durante 14 a 21 dias. Alternativas para estos pacien-
tes son valaciclovir (1.000 mg/8h via oral) o famciclovir (500
mg/8 h via oral). En los pacientes con disfagia grave se puede
administrar aciclovir i.v. (5 mg/kg cada 8 h) durante 7 a 14 dias.
En el caso de resistencia a aciclovir puede emplearse foscarnet
(90 mg/kg cada 12 h).

ﬂ El fratamiento de la esofagitis por CMV requiere una fase de
induccion durante 3 a 6 semanas. Puede realizarse con ganci-
clovir (5 mg/kg i.v. 2 veces/dia) o foscamnet (90 mg/kg i.v. cada
12 h). Ganciclovir es més econdmico y presenta menor riesgo
de nefrotoxicidad, pero se asocia a mayor riesgo de frombope-
nia. Cuando el paciente mejora puede completarse el frato-
miento de induccién con valganciclovir oral (900 mg/12 h). Enel
caso de recaida puede plantearse terapia de mantenimiento
con valganciclovir (900 mg/dia) después de un nuevo ciclo de
induccién.
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ESOFAGITIS INFECCIOSA
Diagndstico etiologico

)

Esofagitis candidicsica

Esofagitis por VHS' Esofagitis por CMV*

Tolera via oral

via oral

Inmunocompetente

Fluconazol
[traconazol
Voriconazol

( Aciclovir

'Virus Herpes Simple.
*Citomegalovirus.

Aciclovir
Valaciclovir
Famciclovir

Induccion

Ganciclovir
Foscarnet

Valganciclovir

Recaida

Mantenimiento

Valganciclovir
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Tabla I. Factores que favorecen el desarrollo de esofagitis

infecciosa
Compromiso del sistema inmune
SIDA Malnutricién
Cdncer avanzado Alcoholismo
Neoplasia hematoldgica Uso de drogas
Diabetes mellitus Edad avanzada

Inmunosupresion postrasplante

Quimioterapia o radioterapia mediastinica
Uso de antibiéticos
Estasis esofagica por trastorno motor esofdgico

Estasis esofdgico por frastorno esofdgico mecanico (diverticulos)

Tabla Il. Factores que favorecen el desarrollo de esofagitis

infecciosa
Candida sp. Infeccion aguda por VIH
Virus Herpes Simple Tuberculosis
Citomegalovirus Micobacterium avium complex
Cryptococcus
Histoplasma
Actinomyces
Cryptosporidium
Pneumocystis jirovecii

Virus varicela zoster
Virus Ebstein-Barr
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PERFORACION
DEL ESOFAGO

Luis Cortés Garcia
Ramon Guirao
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La perforacion esofdgica es la mas grave de todo el tracto
gastrointestinal. Ello es debido, en gran medida, a su
peculiar anatomia. Al carecer de serosa, la propagacion de
los gérmenes es mds fécil explicando la elevada tasa de
morbi-mortalidad asociada a esta complicacién (entre el 20
y el 30% de los casos). Solo un alto indice de sospecha y la
instauracién de medidas terapéuticas precoces por un
equipo mulfidisciplinar (cirujanos, intensivistas,
endoscopistas) puede reducir estas tasas.

Las causas mds frecuentes de perforacion esofdgica son las
yatrogénicas o instrumentales (30-75%), las espontdneas o
sindrome de Boerhaave (7-19%) y el fraumatismo cemado
(generalmente en esofago cervical). Las debidas a la ingestion
de cuerpos extraios son fratadas en el capitulo 2 (tabla ).

Los sinfomas varian segun la localizacion de la perforacion
(cervical, tordcica o infraabdominal), la etiologia (mayor o
menor grado de dafio tisular o contaminacion), asi como
del tiempo transcurido desde la perforacion. Las
perforaciones subagudas (> 24 horas) o crénicas tienen una
menor expresividad clinica.

La eleccidn del tratamiento mds adecuado es objeto de
controversia. Aunque el patron oro sigue siendo la cirugia ,
en deferminados casos se puede optar por un manejo
conservador o minimamente invasivo. El estado general del
paciente, el tiempo de evolucion, la localizacion de la
perforacion y la presencia de patologias esofagicas previas
ayudan a determinar la mejor estrategia.
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I] Los sintomas que anuncian la existencia de una perforacion del
esofago varian ampliamente en dependencia de la localiza-
cién. Cuando ésta es cervical puede manifestarse como dolor
en el cuello, disfonia y disfagia orofaringea, la perforacion del
esofago toracico se expresa por dolor precordial, disfagia, dis-
nea y/o cianosis y la intfraabdominal por dolor epigdstrico con
o sin peritonitis. La anamnesis debe incluir la busqueda inten-
cionada de una posible etiologia.

ﬂ El diagndstico diferencial incluye entidades como el infarto
agudo de miocardio, la diseccion adrtica, el absceso pulmonar,
el neumotdrax hipertensivo, el ulcus perforado y la pancreatitis.

ﬂ La Rx simple tiene un importante papel en el diagnostico
pudiendo mostrar la existencia de un enfisema subcutdneo,
derrame pleural, hidroneumotérax o neumomediastino. No
obstante, es necesario que hayan pasado varias horas para
observar estos signos. Aunque el esofagograma con contraste
hidrosoluble puede se Util para el diagnéstico, en mds de un
10% de los casos puede ser normal. Si la sospecha es elevada
puede recurrirse a una TC, que permite confirmar el diagndsti-
co y la presencia de complicaciones. Algunas caracteristicas
del liquido pleural pueden ser diagndsticas (pH < 6, presencia
de amilasa o particulas de comida).

ﬂ El fratamiento de eleccion ante una perforacion esofdgica es
quirdrgico, no obstante existen circunstancias especiales en las
que es posible instaurar un tratamiento conservador (tabla ll).

ﬂ El fratamiento conservador incluye antibioterapia IV de amplio
espectro (B-lactdmico + aminoglucésido + clindamicina o
metronidazol) asociado a nutricion parenteral y drendje del
derrame pleural, silo hubiese. Aunque es muy comun asociar
IBPs para neutralizar el reflujo gastroesofdgico, no existe evi-
dencia cientifica que soporte esta medida.
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ﬂ El desarrollo tecnoldgico ha hecho posible plantear una serie de
tratamientos minimamente invasivos que en ocasiones pueden
sustituir y/o complementar a la cirugia tradicional. Dichas técni-
cas se utilizan especialmente en las perforaciones esofdgicas
asociadas a yatrogenia instrumental, cuerpos extranos e incluso
en el sindrome de Boerhaave. La aplicacion de estos procedi-
mientos requiere que el diagndstico se haya redlizado de un
modo precoz, que la perforacién sea pequena (habitualmente,
< lcm) y que no exista gran contaminacién mediastinica.

ﬂ Los stents o prétesis expandibles esofdgicas se han incorporado
como una técnica endoscopica a considerar ante una perfora-
cién esofdgica, especialmente en el caso de pacientes con
alto riesgo quirdrgico o gran afectacién del estado general, e
incluso en el caso de pacientes con cdncer de esdfago en esta-
dio avanzado. En algunos casos pueden servir de “puente”
hasta la mejoria del cuadro. No es infrecuente la necesidad de
asociar una toracoscopia y un drenaje mediastinico, especial-
mente si han transcurrido més de 12 horas desde la perforacion.

ﬂ La utilizacién de clips endoscopicos puede tener un importante
papel en el fratamiento de perforaciones de pequeno tamano,
generalmente cuando el diagnéstico se realiza en el mismo
acto endoscopico y se tfrata de perforaciones menores de 1'5
centimetros, sin signos de infeccion significativa. El tratamiento
puede completarse con ofras medidas terapéuticas (fratamien-
to conservador y/o drenaje de colecciones).

ﬂ Algunas variables son determinantes a la hora de planear la
mejor estrategia quirdrgica. Estas incluyen la localizacién de la
perforacion (cervical o tordcico-abdominal), la condicién
hemodindmica del paciente y la presencia de patologias sub-
yacentes (neoplasias, estenosis no dilatables). Otros factores son
el grado de contaminacion y la viabilidad de los tejidos.
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Tabla I. Causas de perforacién esofdgica

Yatrogénicas
-Endoscopia diagnostica alta (riesgo de 0'03%)
-Endoscopia ferapéutica

- Dilatacion (riesgo de 0'09%)

- Esclerosis

- Endoprofesis, etc.
-Tubos nasogdstricos o endotraqueales
-Cirugia antirreflujo o de reseccion tiroidea
-Mediastinoscopia
Sindrome de Boerhaave
Traumdticas
-Cuerpos extranos
-Ingesta de cdusticos
-Farmacos (AINEs, Abs, quinidina...)
-Heridas penetrantes
-Accidentes tréfico
Enfermedades intra o extraesofdgicas
-Cdncer
-Aneurisma aorta
-Diverticulos
-Otras (Barrett, Mallory-Weiss...)

Tabla Il. Criterios de tratamiento conservador

* Perforacion contenida en el cuello o mediastino sin evidencia de
comunicacion con el espacio pleural o el peritoneo en el esofagograma.

* Ausencia de obstruccién esofdgica distal.
* Ausencia de fiebre, leucocitosis u ofras evidencias de sepsis.
* Perforacion instrumental detectada precozmente o de manera crénica.

* Puede ser aceptable en casos de perforacion intramural o en
perforaciones transmurales seleccionadas que no impliquen al eséfago
abdominal o estén asociadas a una obstruccién esofdgica distal (por
ejemplo, neoplasia o estenosis péptical.
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MANEJO
DE LA COLECISTITIS
Y COLANGITIS AGUDA

Luis Rodrigo Sdez
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La colecistiis aguda es una entidad caracterizada por la
inflamacion de la pared vesicular, generalmente debida a la
obstruccion del cistico por un cdliculo (90-95%). Clinicamente
se manifiesta por dolor y sensibilidad en hipocondrio derecho,
acompanados a menudo por fiebre < 39° C y leucocitosis. Un
20% presentan ictericia con bilirubina < 4 mg/dl. Aunque la
ecografia (US) suele confirmar el diagnéstico, una TC puede
ser necesaria ante la sospecha de complicacion (absceso
perivesicular). El espectro de gravedad se ve influido por la
edad, presencia de comorbilidades (diabetes) e
inmunosupresidn, con una mortalidad global del 10%. Las
formas alitiésicas comportan una mayor gravedad.

La colangitis aguda es un sindrome caracterizado por la
presencia de signos y sintomas de infeccidn sistémica, debidos
casi siempre a la impactacion de un cdélculo en el colédoco
(90%). Aunque la triada de Charcot (ictericia, fiebre y dolor en
HD) constituye la presentacién mds tipica, no es infrecuente la
presencia de colestasis sin ictericia, o de una leucocitosis sin
fiebre. El aumento de la permeabilidad de la membrana
hepatocitaria puede explicar una elevacion concomitante de
ASTy ALT. La asociacion de shock y confusion (pentada de
Reynolds) sugieren una colangitis supurada grave. La US es el
procedimiento de eleccidn para detectar la obstruccidn biliar,
si bien es poco sensible para la deteccion de cdlculos
coledocales. La mortalidad global es del 10-30%. La edad > 60
anos, aparicion de fallo orgdnico y ausencia de respuesta al
tratamiento, se asocian con un peor pronostico.

HD: hipocondrio derecho.
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El fratamiento de la colecistitis aguda (CA) incluye medidas
generales y la resolucion de la enfermedad mediante una
colecistectomia. Debe indicarse ayuno, hidratacién y alivio del
dolor. La administracién de AINE ha demostrado ser eficaz y en
algunos casos modifica la historia natural de la enfermedad, al
reducir la sintesis de prostaglandinas, implicadas en la patogé-
nesis de la inflamacién (tabla Il). La administracion de antibidti-
cos estd justificada por la frecuente sobreinfeccién con gér-
menes entéricos (grado de recomendacién lIA). La eleccidn
del antibidtico debe sustentarse no sdlo en su actividad frente
a los gérmenes mas frecuentes (E. coli, S. faecalis, Kiebsiella,
Enterococo y ofros como Bacteroides y Clostridium ), sino en sus
potenciales efectos adversos y costes. La tabla Il muestra un lis-
tado de alternativas que han demostrado su eficacia en este
escenario.

La colecistectomia precoz (< 72 horas) es la mejor opcién en los
pacientes con un riesgo quirdrgico aceptable. Asi lo avalan los
metandilisis de 12 estudios que comparan la colecistectomia
precoz y la diferida. Esta Ultima conduce a una mayor tasa de
reingresos y morbilidad.

En la CA no complicada, el abordaje laparoscépico ofrece
una reduccion significativa de la estancia hospitalaria, compli-
caciones y costes.

En los casos que cursan con complicaciones, la gangrena de
la pared dificulta la diseccion laparoscépica y comporta un
mayor porcentaje de conversiones a cirugia abierta, pero sigue
siendo la primera opcién.

Los pacientes con una CA grave y elevado riesgo pueden
beneficiarse de una colecistostomia, con una resolucion de la
sepsis > 80%. La recurrencia a largo plazo sin intervencion pos-
terior oscila entre el 10-50%. En casos de CA alitiésica, el drena-
je percutdneo puede ser un fratamiento definitivo.
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I] El fratamiento de la colangitis requiere ingreso hospitalario,
hidratacion y la administracién de antibidticos i.v. Todo ello
debe combinarse con la realizacién de un drenaje biliar, cuya
precocidad depende de la gravedad del proceso.

E La administracion de antibidticos debe ir precedida de los
hemocultivos pertinentes. Una pauta inicial aceptada es el
empleo de ureidopenicilinas (piperacilina) asociadas con un
inhibidor de la betalactamasa como el tazobactam, activos
frente a la gran mayoria de gérmenes biliares. Otras alternativas
son la combinacién de ampicilina-sulfabactam, cefalosporinas
de tercera generacién, como la cefotaxima, o fluoroquinolonas,
como el ciprofloxacino. Ante la sospecha de anaerobios, se
recomienda asociar metronidazol. La mayoria de las formas
leves (85%) se resuelven en un plazo de 7-10 dias.

ﬂ En casos de colangitis grave, o en pacientes que no responden
al tratamiento antibidtico, debe realizarse un drenaije biliar por
via endoscépica (CPRE), en un plazo no superior a 48 horas. La
insercion de un catéter nasobiliar es mal tolerada y muestra fre-
cuentes fracasos, debidos a movilizaciones inadvertidas. A
menudo, la mejor eleccién es la colocacion de una endoprote-
sis, reservando para un segundo tiempo la extraccion de los cal-
culos mediante esfinterotomia.

ﬂ Si el drenadje endoscédpico fracasa, se recomienda como alfer-
nativa un drenaije biliar percutdneo.

E Si todas estas técnicas fracasan, o no son posibles, se procede-
r& a un drenaje quirlrgico urgente, que siempre comporta una
mayor morbimortalidad.

H En colangitis recurrentes, por un compromiso anatémico o fun-
cional del érbol biliar, en ausencia de cdiculos (enfermedad de
Caroli, CEP), se recomienda una profilaxis antibidtica continuada
durante 3-4 meses, a base de cotrimoxazol, norfloxacino, etc.

CPRE: colangio-pancreatografia retrograda endoscépica.
CEP: colangitis esclerosante primaria.
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Tabla 1. Factores implicados en la formacién de célculos
de colesterol

Predisposicion genética

Gastrectomia
Edad Tratamiento a largo plazo con
Sexo femenino colestiramina
Obesidad Medicamentos
Pérdida acelerada de peso * Anticonceptivos orales
Nivel sérico de lipidos « Clofibrato
* Hipertrigliceridemia  Ceftriaxona
* Disminucién del colesterol-HDL Enfermedades sistémicas
Actividad fisica « Diabetes mellitus
Nutricion parenteral  Afectacién del fleon terminal
Embarazo * Dano medular

Tabla Il. Recomendaciones en el manejo del dolor del cdlico biliar

1. La meperidina i.v. es preferible a la morfina, dado que sus efectos sobre el
esfinter de Oddi son menores.

2.Recientes evidencias sugieren que la administracién de AINE por via i.m. en la
sala de emergencias es igualmente efectiva que la meperidina, se asocia
con menos efectos secundarios (nduseas y vértigos) y puede modificar la
historia natural, evitando la progresion a colecistitis.

3. Pauta recomendada: ketorolaco (30-60 mg, ajustados a edad y funcién
renal), o diclofenaco (75 mg) seguidos de ibuprofeno 400 mg, durante los
subsiguientes ataques de dolor, hasta el tratamiento definitivo.

Tabla lll. Opciones de tratamientos antibidticos empiricos para cubrir gérmenes
gram-negativos y anaerobios (Salam, F, Zakko, Nezam H Afdhal, Uptodate, 2009)

Monoterapia

* Ampicilina-sulbactam (3 g cada é horas)

* Piperacilina-tazobactédm (4,5 g cada 6 horas)

« Ticarcilina-clavuldnico (3,1 g cada 4 horas)

Terapia combinada

« Cefalosporina de tercera generacién como ceftriaxona (1 g cada 24 horas) +
metronidazol (500 mg i.v. cada 8 horas).

Pautas alternativas

* Fluoroguinolona (ej, ciprofloxacino 400 mg i.v. cada 12 horas o levofloxacino
500 mg i.v. cada 24 horas) + metronidazol (500 mg i.v. cada 8 horas).

Monoterapia con un carbapenem (no utilizar en caso de hipersensibilidad a

beta-lactdmicos)

* Imipenem (500 mg cada 6 horas)

* Meropenem (1 g cada 8 horas)

* Ertapenem (1 g cada 24 horas).
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La pancreatitis aguda (PA) es una condicidn inflamatoria del
pdncreas clinicamente caracterizada por dolor abdominal y
elevacion de los niveles plasmdticos de enzimas pancredticas.
En Espaia se registra una incidencia de 350 casos por millén
de habitantes y ano, siendo la lifiasis biliar y el abuso de
alcohol las causas mds frecuentes (80%) (Tablall).

Existen 2 formas clinicas de pancreatitis aguda. Las formas leves
cursan con minima disfuncion de 6rganos y se recuperan sin
incidentes. Por el contrario, la PA grave se asocia a fallo
orgdnico y/o complicaciones locales. La mortalidad global es
del 5-10%, elevandose al 25-30% en las formas graves.

Durante una PA grave se produce un fenémeno inflamatorio
local que posteriormente se extiende al resto del organismo.
Se activan macréfagos, citoquinas y células endoteliales
que conducen finalmente al desarrollo de un SRIS'.

El diagndstico se basa en una clinica compatible y la
elevacién significativa de enzimas (lipasa y amilasa) en
suero. En casos dudosos, la prueba de imagen de mayor
utilidad es la TC, indispensable asimismo para el seguimiento
y deteccién de complicaciones locales.

El fratamiento se basa en el reposo digestivo, medidas generales
de soporte y manejo adecuado de las complicaciones. De
especial relevancia es aportar la hidratacion adecuada durante
los primeros dias de la enfermedad y vigilar estrechamente la
oxigenacion. Los antibidticos, la nutricién enteral, la CPRE con
esfinterotomia y la cirugia son los pilares bésicos del fratamiento
de una PA grave. Resulta obligado el ingreso en UCly la
atencién por un equipo multidisciplinar.

'SRIS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
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DIAGNOSTICO DE LA PANCREATITIS AGUDA

La sospecha de PA se establece gracias a la existencia de un
cuadro clinico compatible, caracterizado por dolor de instau-
racién brusca en hemiabdomen superior. En ocasiones el dolor
es generalizado. El abdomen es doloroso a la palpacion pero
no suele haber defensa muscular.

La prueba mds eficiente en el diagndstico de la PA es la deter-
minacién de los niveles séricos de enzimas pancredticas. En la
préctica, unos niveles de amilasemia, o lipasemia, > 2-3 veces
el LSN', alcanzan una fiabilidad diagnéstica superior al 90%.

En una minoria de casos, los niveles séricos de las enzimas pan-
credticas pueden estar poco elevados o incluso hallarse en el
rango normal. Asi puede ocunir en la pancreatitis cronica, PA en
fase tardia o en casos de hipertrigliceridemia. La tabla Il muestra
ofras entidades causantes de dolor abdominal que pueden cur-
sar con hiperenzimemia. En estos casos, las pruebas de imagen,
especialmente la TC, son de gran ayuda. La ecografia es tam-
bién un excelente método de imagen que en manos expertas
puede aportar valiosa informacion (a menudo limitada por la
presencia de gas). Ayuda en laidentificacion de la etiologia biliar.

y E La normalidad de las enzimas séricas debe orientar hacia

un diagndstico diferente la de PA. Nuevamente, las pruebas de
imagen (ecografiay TC) son de utiidad para discernir el diag-
néstico.

Los antecedentes clinicos, determinados pardmetros biogquimicos
y las pruebas de imagen son de valiosa ayuda para obtener un
diagndstico etiolégico. Niveles de ALT > 150 Ul/I son sugerentes de
PA biliar. Por el contrario, una elevacién de la transferina defi-
ciente en carbohidratos es altamente sugerente de PA alcohdli-
ca. La ecografia permite confirmar la presencia o ausencia de
cdlculos biliares. En casos de microlitiasis y coledocolitiasis de
pequeno tamano puede ser necesario repetir evolutivamente las
exploraciones e incluir ecoendoscopia o colangioresonancia.

'LSN: limite superior a la normalidad.
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I] Algunas de las medidas terapéuticas recomendadas son comu-
nes con independencia de la gravedad. Estas incluyen una
adecuada hidratacién i.v, oxigenoterapia, analgesia, corec-
cién de anormalidades metabdlicas y prevencion del trombo-
embolismo pulmonar (tabla IIl).

E En todos los casos resulta obligado monitorizar estrechamente la
FC, TA, diuresis (inicialmente sin sonda vesical) y funcidn pulmo-
nar (pulsioximetria).

E Determinados marcadores ayudan a predecir un curso grave o
complicado y establecen una indicacion clara de TAC abdominal
en los primeros dias de evolucion de la enfermedad (Grado 2b).
De acuerdo con las recomendaciones de la AGA!, éstos incluyen
valores de proteina C reactiva > 150 mg/l a los 48 h, un score > 8
del sistema APACHE Il, o cualquier evidencia de fallo orgénico en
las primeras 72 horas [(presencia de insuficiencias respiratoria, car-
diaca, renal y/o hemorragia digestiva) (score > 2 en el indice ori-
ginal de Marshall] (fabla 1V). Ofros factores que predicen un peor
prondstico son la edad > 75 afios, la presencia de comorbilidades
graves, obesidad (IMC > 30)? o la hemoconcentracion.

ﬂ Los pacientes con fallo orgdnico persistente deben ser tratados
enla UCI.

B Una esfinterotfomia endoscopica estd claramente indicada en
los casos de PA asociados a una colangitis.

ﬂ Los casos en que no se pueda reiniciar la dieta oral en un plazo
de 5 dias, deben recibir nutricidén enteral por sonda yeyunal.

No son recomendables los antibidticos profildcticos. Si hay sos-
pecha de infeccion, debe indicarse una puncion-aspiracion
diagndstica e iniciar antibioterapia con carbapenem, guiando
la pauta ulterior segun el resultado de los cultivos y antibiogra-
mas. Sise confirma la presencia de una necrosis infectada debe
plantearse tratamiento quirdrgico.

"AGA: Asociacién Americana de Gastroenterologia.

?La obesidad comporta mayor riesgo de complicaciones sistémicas

[OR 2,3 (95% Cl 1,4-3,8)], locales [OR 3,8 (95% Cl 2,4-6,6)] y mortalidad
42  [OR21(95% CI 1,0-4,8).
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Tabla I. Causas de pancreatitis aguda

Toxicas y metabolicas Mecanicas Otras

Alcohol Litiasis biliar, barro biliar Isquemia

Hipertrigliceridemia Obstruccion de la papila Infeccién

Hipercalcemia Obstruccién pancredtica Hereditaria

Farmacos Disfuncion del esfinter de Oddi Post CPRE

Veneno de escorpion Péncreas divisum Autoinmune
Traumatismo Fibrosis quistica

Malformaciones congénitas

Tabla Il. Causas de dolor abdominal agudo asociadas
a hiperamilasemia

Seudoquiste Perforacion de Cetoacidosis
pancredtico viscera hueca Salpingifis

Colecistitis aguda Traumatismo Rotura de embarazo
Infarto mesentérico abdominal ectépico

Cirugia abdominal

Tabla lll. Medidas generales en el manejo de la pancreatitis
aguda

1. Hidratacién parenteral. Frecuentemente se precisan 3,5-6 | de suero al dia.
En casos de deplecion grave, debe iniciarse perfusién de 500-100 mi/hora.

2.Oxigenoterapia. Si Sat O, < 95%, medir la PaO,. La hipoxemia debe fratarse
con oxigenoterapia infranasal pero debe valorarse la necesidad de
ventilacion asistida.

3. Analgesia. No hay pauta claramente superior. El metamizol, clorhidrato de
morfina o la meperidina son los farmacos mds usados. En casos graves
puede plantearse analgesia epidural.

4. Alteraciones metabolicas. Algunos pacientes precisan insulina, calcio
infravensoso o plasmaféresis por hipertrigliceridemia.

Tabla IV. indice de Marshall (* indice original de Marshall)
Organo Indice
0 1 2 3 4
Respiratorio (PO,/FIO,) * 400  301-400 201-300 101200 <101
Renal (creatinina pmol/l) * <134 134-169 170-310 311439 > 439

Cardiovascular >90 <90 <90 <90 <90
(TA sistolica, mmHg) * Responde Noresponde pH<73 pH<7.2
afluidos IV afluidos IV

Coagulacion, <120  81-120 51-80 21-50 <21
(pquue’ros/pL x 10

g 15 13-14 10-12 69 <6
Escclo le Glasgow)
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COMPLICACIONES
POTENCIALMENTE
GRAVES DE LA
PANCREATITIS CRONICA

Julio Iglesias Garcia, J.Enrique Dominguez Muinoz

N TR O Db S b Ol

La pancreatitis crénica (PC) es una enfermedad inflamatoria
crénica del pdncreas en la que el tejido glandular es sustituido
progresivamente por matriz extracelular y fibrosis, con pérdida
progresiva de las funciones endocrina y exocrina de la
gléndula. Aunque el alcohoal sigue siendo la causa mds
frecuente, a menudo se hallan implicados varios factores
etiopatogénicos (tabla ).

Su incidencia y prevalencia, situadas en alrededor de 14y 18
por 100.000 habitantes, se hallan claramente infraestimadas.
Ello obedece ala inespecificidad de sus manifestaciones
clinicas (dispepsia) y a la limitada sensibilidad de los métodos
diagnésticos no invasivos (US abdominal y test no invasivos de
funcidn pancredtical.

El dolor abdominal, los sinftomas secundarios a maldigestion y
la diabetes meliitus son las manifestaciones clinicas principales
de la PC. El presente capitulo se centra en la descripcion de
aquellas complicaciones potencialmente graves, responsables
de la elevada morbimortalidad asociada a esta enfermedad.
Entre ellas destaca por su frecuencia el pseudoquiste
pancredtico y por su gravedad el desarrollo de cancer de
pdncreas. La tabla Il resume el resto de complicaciones.

La PC se asocia a un riesgo tan elevado de cancer como del
2% alos 10 anos de enfermedad y del 4% a los 20 anos, muy
superior al de la poblacion general. Este riesgo es especialmente
elevado en pacientes con PC hereditaria (algoritmo 1).

Hasta 1/3 de los pacientes con PC desarrollan uno o varios
pseudoquistes pancredticos a lo largo de su evolucion.
Aunque éstos pueden cursar de un modo asinfomdatico, a
menudo pueden complicarse y poner en peligro la vida del
paciente (algoritmo 2).
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La presencia de dolor epigdstrico con o sin iradiacién a ambos
hipocondrios y/o espalda, frecuentemente asociada a sintomas
dispépticos, debe dlertar al clinico sobre la posible existencia de
una PC'. Bl método de eleccion para confirmar el diagndstico lo
constituye la ecoendoscopia (ECE) o, como altemnativa, la CPRM
con secretina asociada a RNM con gadolinio. Ambos métodos
permiten ademds valorar el grado de desarrollo de la enferme-
dad en funcidn de la gravedad de los cambios morfoldgicos.

Bl diagndstico de PC incluye ademds una investigacion sobre su
posible efiopatogenia (clasificacion TIGAR-O) y la exclusion de
cualquier factor potencialmente implicado en la progresion de la
enfermedad (alcohol y fabaco). Los pacientes con mutaciones
genéticas, basicamente del gen PRSST, presentan un elevado ries-
go de cdncer de pdncreas y requieren un estrecho seguimiento.

Una analitica completa y una ecografia abdominal (anual)
resultan adecuadas para la mayoria de los pacientes con PC.

Si la situacion clinica es estable se recomienda una ECE de
control cada 2-3 afios, para la deteccién precoz de complica-
ciones. La aparicion de nuevos sinftomas o signos, o cualquier
exacerbacion de los presentes, obliga a adelantar este proce-
dimiento con el fin de descartar complicaciones, especialmen-
te el desarrollo de cdncer. Alternativamente puede indicarse
una TC dindmica multicorte.

Ante la demostracion de una masa pancredtica debe realizar-
se una puncion-aspiracion con aguja fina o una biopsia con
frucut. Ambas ayudan a diferenciar entre masa inflamatoria y
cancer. El desarrollo de la elastografia guiada por ECE y de la
aplicacion de medios de contraste ecogrdficos aumentan la
eficacia diagnostica de aquella.

Debido a la elevada tasa de falsos negativos, ante una puncidn
biopsia negativa se recomienda una nueva evaluacion en un
periodo no superior a 3 meses (ECE y biopsia, si procede). Un
nuevo resulfado negativo? permite retomar el seguimiento anual.

'PC: Pancreatitis crénica
?Especiaimente si el patrdn elastogréfico es compatible con una masa
inflamatoria.
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I] El pseudoquiste pancredtico (SP) es una complicacion que
puede detectarse tanto en el momento del diagndstico, como
en el seguimiento de la enfermedad. Los sinftomas que permiten
sospecharlo son la aparicion o intensificacion del dolor y/o las
manifestaciones que se derivan de la compresion de la via biliar
(ictericia, coluria). El diagndstico es facil por cualquier técnica
de imagen, como la ecografia, la TAC o la EED'.

ﬂ Un SP no complicado y que no produce sintomas no requiere tra-
tamiento, independientemente de su tamano. No obstante, su
presencia obliga a un seguimiento mas estrecho del paciente.

ﬂ La aparicién o exacerbacién de dolor abdominal, la compre-
sion de drganos vecinos o la aparicién de sintomas sugestivos de
infeccidn, rotura o pseudoaneurisma, obligan a tomar una acti-
tud activa, tanto diagnéstica (confirmar la complicacion y des-
cartar comunicacién con el conducto pancredtico principal),
como terapéutica (drenaije).

ﬂ La confirmacion o alta sospecha de comunicacion con el
Wirsung, mediante EED o CPRMI, hace que el mejor tfratamien-
to de la coleccién sea el drenaije transpapilar, mediante la colo-
cacién de una proétesis pldstica multiperforada por CPRE

B Cuando el SP no esté comunicado con el conducto pancredti-
co principal, la via de acceso preferida es la transgdstrica o
fransduodenal guiada por EED. Este procedimiento permite la
colocacion de una protesis pléstica o autoexpandible recubier-
ta que debe mantenerse hasta la resolucion de la coleccion.

ﬂ Ante el fracaso de las vios transpapilar o de la fransmural, resulta
de eleccién el drenaje percutdneo o preferiblemente el quirlrgi-
co, opcidn que también es necesaria en caso de rotura del SP.

Cuando el SP erosiona una arteria, generalmente del eje esplé-
nico, se origina un pseudoaneurisma. En estos casos, la emboli-
zacion transcateter por radiologia vascular puede evitar la mor-
talidad asociada alriesgo de hemorragia masiva. La alternativa
quirdrgica comporta mayor morbimortalidad.

'CPRM: colangiopancreatografia por resonancia.
*CPRE: colangiopancreatografia por via endoscopica.



COMPLICACIONES POTENCIALMENTE
GRAVES DE LA PANCREATITIS CRONICA

%iogn(’)sﬁco de pseudoquiste poncredﬁ@

. " . - Sospecha de
Asintomdtico Sintomdtico S
complicacion

Conlroles periodicos
{ Pseudaneurisma

evolutivos

Embolizacion
guiada por
radiologia

USE/CPRM/CPRE

Comunicacion con Sin comunicacién con
conducto pancredfico/ \ conducto pancredtico

renaje franspapilal Drenaje transmural
guiado por CPRE guiado por USE

—{ Trafamiento quirirgico

49



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

Tabla I. Factores etiolégicos asociados al desarrollo de
pancreatitis crénica. Clasificacién TIGAR-O (modificada)
Toxico-metabdélicos
* Alcohol
* Tabaco
* Hipercalcemia
* Hiperlipemia (contfrovertido)
* Insuficiencia renal crénica
* Farmacos (fenacetina)
* Toxicos (DBTC)
Genéticos
* Mutaciones del PRSS1
* Mutaciones del CFTR
* Mutaciones del SPINK1
+ Déficit de AAT
Inmunolégicos
* Pancreatitis crénica autoinmune
* Pancreatitis asociada a sindrome de Sjégren
* Pancreatitis asociada a enfermedad inflamatoria intestinal
* Pancreatitis asociada a colangitis esclerosante primaria
Inflamatorios
* Pancreatitis aguda necrotizante
* Pancreatitis aguda recidivante
* [squemia
* Post-iradiacion
Obstructivos
* Pdncreas divisum
+ Disfuncion del esfinter de Oddi (controvertido)
+ Obstruccion del conducto pancredtico
* Quistes de pared duodenal de la regién periampular (“groove pancreatitis”)
+ Alteraciones ductales post-traumaticas

Tabla Il. Complicaciones potencialmente graves
de la pancreadtitis cronica

¢ Pseudoquiste pancredtico + Trombosis portall
* Maldigestion/malabsorcion * Obstruccion duodenal
* Diabetes meliitus * Pseudoaneurisma
. Est,enosis biliO[ * Absceso pancredtico
* Cancer de pancreas ¢ Enfermedades extrapancredticas
+ Trombosis de la vena esplénica
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DIAGNOSTICO DE LA
HEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA NO VARICOSA

Javier Alcedo

N T RO DU CC O N

* Lo hemorragia digestiva aguda alta (HDAA) es una
patologia comUn cuya incidencia anual de hospitalizacion
oscila entre 50 y 150 casos por 100.000 habitantes (122 en
Espaia). Su mortalidad no se ha modificado en las Ultimas
décadas y alcanza al 5-10% de los pacientes ambulatorios y
hasta un 33% de los que presentan el evento en el curso de
una hospitalizacién por otro motivo.

»  El origen mds frecuente es la Ulcera péptica
gastroduodenal. Excluyendo la patologia por hipertension
portal, la etiologia de la mayor parte de los casos restantes
se distribuye entre erosiones y esofagifis, malformaciones
vasculares, laceracién de Mallory-Weiss y tumores.

* Hdiagndstico de la HDNV' incluye, por este orden: 1)
evaluacion de la situacion hemodindmica; 2) confirmacion
de la hemoragia y de su actividad; 3) diferenciacion con un
origen bajo (distal al dngulo de Treitz,) y 4) identificacion de
la causa. Todo ello require de una anamnesis y exploracion
adecuadas, analitica elemental y una endoscopia que
deberia realizarse dentro de las 1% 24 horas.

* Elmomento éptimo para practicar la endoscopia es
controvertido. La posibilidad de identificar y frafar a los
pacientes con sangrado activo o alfo riesgo de resangrado
(disminuye la morbi-mortalidad en este subgrupo) y la
oportunidad de seleccionar a aquellos que pueden ser
dados de alta de inmediato, constituyen sélidos argumentos
en favor de la endoscopia precoz. En confraste, no se ha
demostrado un ahorro en los recursos sanitarios ras la
realizacion de una endoscopia temprana.

'HDNV: hemorragia digestiva alta no varicosa. 53
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ﬂ La HDAA suele manifestarse en forma de hematemesis o de
melenas. La hematoquecia habitualmente fraduce un sangra-
do intestinal bajo, pero en el 10% de los casos puede tener un
origen proximal al dngulo de Treitz, especialmente si la hemo-
rragia es copiosa. En los casos de sangrado masivo la primera
manifestacion clinica puede ser la aparicién de un shock hipo-
volémico e incluso un angor.

ﬂ El consumo de férmacos como las sales de hierro o el bismuto,
o de alimentos como la tinfa de calamar, es con frecuencia
responsable de pseudomelenas. Por ofro lado, los sangrados
procedentes de via respiratoria también pueden exteriorizarse
en forma de melenas. Finalmente, los vomitos fecaloides pue-
den confundirse con “posos de café”.

ﬂ Tras una breve anamnesis que confirme la HDAA, debe evaluar-
se el estado hemodindmico (tabla 1). En lineas generales un
paciente normocoloreado, con piel caliente y seca, una FC <
100 lom y una TA sistélica > 100 mmHg reflejan un estado neu-
rovegetativo intacto. Por el contrario, una piel pdlida, sudorosa
y fria, una FC > 100 lom o una TA sistolica < 100 mmHg, reflejon
un estado neurovegetativo alterado lo que fraduce una situa-
cién de inestabilidad hemodindmica.

ﬂ En casos seleccionados puede ser Util la colocacion de una
sonda nasogdstrica para valorar la actividad del sangrado y
mejorar la visién en una ulterior endoscopia.

ﬂ La analitica elemental debe incluir un hemograma, estudio de
hemostasia, bioquimica bésica (urea, creatinina y electrdlitos),
perfil hepdtico y pruebas cruzadas.

ﬂ Una vez conseguida la estabilidad hemodindmica se completa-
ré la exploracién fisica y la anamnesis, recogiendo anteceden-
tes médicos relevantes y consumo de alcohol o de farmacos
gastrolesivos. Con los datos clinicos cabe establecer una estra-
tificacién inicial del riesgo preendoscdpico mediante diferentes
escalas (Blatchford, Cedars-Sinai, etc.).
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I] El diagndstico de una HDAA se completa con la realizacion de
una endoscopia digestiva alta (EDA), cuyas sensibilidad y espe-
cificidad superan el 95%. La recomendacion es que en los casos
graves se lleve a cabo en cuanto se consiga la estabilidad
hemodindmica, y en el resto dentro de las 12 a 24 horas siguien-
tes (de forma ideal antes de transcurridas 6 horas). Cuando no
es posible alcanzar la estabilidad hemodindmica debe valorar-
se la cirugia urgente con eventual endoscopia intraoperatoria.

ﬂ La EDA puede estar precedida de la administracidn de eritromi-
cina' (dosis Unica de 3 mg/kg, 30 a 90 minutos antes de la
endoscopia) para promover el vaciamiento gastrico de los res-
tos hemdticos acumulados. Esta medida ha demostrado ser efi-
caz para mejorar la visibilidad, acortar el tiempo de exploracion
y reducir la necesidad de una segunda endoscopia.

ﬂ Con los resultados de la endoscopia se elaboran predicciones
prondsticas mds precisas que las obtenidas con pardmetros
exclusivamente clinicos. La estratificacion de una Ulcera en fun-
cion de la clasificacion de Forrest es un buen factor predictor de
resangrado (tabla ll). El indice de Rockall, que retne datos clini-
cos y endoscdpicos, permite seleccionar a un subgrupo de
pacientes de bajo riesgo que no van a precisar hospitalizacion
(tabla lll).

ﬂ Otros factores con valor prondstico, no incluidos en las clasifica-
ciones citadas, son el tamano de la Ulcera y su localizacién. Un
didmetro superior a 2 cm y una ubicacién en la parte alta de la
curvatura menor géstrica o en la cara posterior del bulbo duo-
denal, se asocian a un incremento en la tasa de recidiva hemo-
rrdgica y a un mayor indice de fracaso de la terapéutica endos-
copica.

'La eritromicina libera motilina.
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Tabla I. Evaluacién hemodindmica de la gravedad de la hemorragia
Leve PAS > 100 mmHg y FC < 100 lat/min.*
Grave PAS <100 y/o FC > 100 lat/min.*
Signos de hipoperfusién periférica o central: frialdad acra, oliguria,
taquipnea, ansiedad y letargia.
PAS : presion arterial sistolica. FC: frecuencia cardiaca.

Tabla Il. Clasificacién de Forrest y riesgo de resangrado en la Ulcera péptica

Clasificacion de Forrest Hallazgo endoscopico Riesgo de resangrado*
Hemorragia activa 55% (17-100)

la Sangrado en chorro

b Sangrado en babeo
Hemorragia reciente

lla Vaso visible no sangrante 43% (35-55)

llb Codgulo rojo adherido 22% (14-37)

llc Hematina 7% (5-10)

Ausencia de signos de sangrado
[ Base de fibrina 2% (0-5)
*Laine L et al. Bleeding peptic ulcer. N Engl J Med 1994; 331:717:27.

Tabla Ill. indice pronéstico de Rockall

Variable Puntos
Edad

<60 0

60-79 1

>80 2
Estado circulatorio

Sin shock (PAS >100 mmHg; FC < 100 lat/min)* 0

Taquicardia (PAS > 100 mmHg; FC >100 lat/min)* 1

Hipotension (PAS < 100 mmHg)* 2
Enfermedades asociadas

Ninguna 0

Cardiopatia y neumopatia avanzadas 2

Insuficiencia renal crénica, cirrosis hepdtica y neoplasias 3
Diagnéstico endoscépico

Sin lesiones. Sin signos de hemorragia reciente. Mallory-Weiss 0

Todos los ofros diagndsticos 1

Neoplasia esofagogastroduodenal 2
Signos de hemorragia reciente

Sin estigmas de riesgo de sangrado o con hematina 0

Codgulo adherido, vaso visible, hemorragia activa o sangre en estomago 2

Riesgo bajo < 2 ptos (susceptibles de manejo extrahospitalario). Riesgo intermedio: 3-4
ptos. , o si hay sangre roja en estdmago, o si el hematocrifo es < 30%, o si hay hipotension.
Riesgo alto > 5 ptos. *PAS: presion arterial sistdlica. FC: frecuencia cardiaca.
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TRATAMIENTO DE LA
HEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA NO VARICOSA

Candid Villanueva

N T RO DU CC O N

*  Enlos Ultimos afos se ha producido un descenso de la
mortalidad asociada a la hemorragia digestiva alta (HDA)
no varicosa, situdndose actualmente en tasas inferiores al
5%. Este descenso puede atribuirse al desarrollo de la
endoscopia terapéutica y a la mejora en las medidas de
soporte, en el marco de una atencidén multidisciplinar.

*  Lacausa mds frecuente de HDA sigue siendo la Ulcera péptica
(> 50%). Las LAMG' representan ofra causa frecuente, exenta
de la potencial gravedad de aquéllas, debido a que estdn
confinadas a la mucosa donde no hay vasos de grueso calibre.
La hemorragia por Ulcera péptica cede de forma espontdnea
en mds del 80% de casos sin un fratomiento especifico. La
persistencia o recidiva hemorrdgica sigue siendo el principal
determinante de mortalidad, junto a ofros factores como la
edad avanzada y la presencia de comorbilidades.

*  Ladefinicién de los estigmas endoscdpicos de HDA ha
permitido estratificar el curso evolutivo. Asi, la presencia de
sangrado arterial activo va asociada con recidiva hemorrégica
en mds del 85% de los casos, mientras que la presencia de un
vaso Visible no sangrante se asocia con recidiva en un 35% all
55%. Todo ello justifica el fratamiento endocopico. En confraste,
la ausencia de estigmas de hemorragia comporta un riesgo de
recidiva despreciable, al igual que ocurre cuando soélo se
identifican signos indirectos de hemostasia (< 10%). En tal caso
puede plantearse un fratamiento ambulatorio, salvo que
existan comorbilidades relevantes o complicaciones que por s
solas justifiquen el ingreso.

'"LAMG: Lesiones erosivas de la mucosa gastroduodenal.
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El fratamiento de la HDA no varicosa incluye medidas dirigidas a
estabilizar la situacién hemodindmica y un fratamiento especifico
en dependencia de la efiologia.

La historia y el examen fisico proporcionan informacion esencial
para confirmar la hemorragia, evaluar su magnitud y orientar su
etiologia (véese capitulo 8).

La aspiracion del contenido hemdtico es Util cuando existen dudas
sobre la presencia de hemorragia y en casos HDA grave (espe-
cialmente cuando se exteriorizan en forma de hematemesis). En el
Ultimo caso, la aspiracion del contenido hemdtico mejora la vision
del endoscopista y atenUa el riesgo de broncoaspiracion.

La reposicidn de la volemia debe ajustarse a las siguientes reco-
mendaciones:

+ Disponer de un buen acceso venoso con al menos 2 cdnulas i.v.
de grueso calibre para una répida infusion. En casos de hemo-
rragia grave' es prudente monitorizar la PVC.

Cruzar y reservar al menos 4 UCH?,

s Para reponer la volemia no es necesaria la fransfusion. Es sufi-
ciente con el empleo de cistaloides o coloides a un ritmo ade-
cuado para evitar la hipoperfusion. Ello se consigue manteniendo
TAS > 100 mmHg, PVC enfre 0y 5 mmHg y diuresis > 30 mi/h. Una
reposicion excesiva de la volemia podria favorecer la recidiva.

El objetivo de la transfusion de UCH es mantener la Hb alrede-
dor de 8 g/dl o el valor Hto sobre 24% (dependiendo de facto-
res como la comorbilidad o la edad).

Debe coregirse cualquier deterioro de la hemostasia. En caso de
politransfusion (6 0 més concentrados en 24 h), valorar la transfusion
de plasma fresco, adecuando su indicacidn a las pruebas de coa-
gulacién. En pacientes descoagulados, administrar 10 mg de VitKi.v.

Elinicio precoz de una perfusion i.v. de IBP (p. €. omeprozol: bolus de
80 mg seguidos de una infusion continua de 8 mg/h) disminuye la tasa
de sangrado activo y el requerimiento del fratamiento endoscdpico.

'Especialmente en pacientes con riesgo de precipitar insuficiencia cardiaca.
2UCH. Unidades de concentrados de hematies.
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I] La endoscopia es imprescindible para identificar la lesion san-
grante y establecer el prondstico. Permite aplicar un fratamiento
hemostdtico y ayuda a tomar decisiones sobre la pertinencia del
ingreso (los pacientes con lesiones de bajo riesgo pueden ser
dados de alta precozmente). Debe realizarse tan pronto sea posi-
ble, una vez conseguida la estabilidad hemodindmica e ideal-
mente durante las 6 primeras horas.

ﬂ El tratamiento endoscopico estd indicado en Ulceras con hemo-
rragia activa, vaso visible no sangrante o codgulo adherido.

El tratamiento mds empleado consiste en métodos térmicos y de
inyeccién, habitualmente con adrenalina al 1/10.000 asociada a
polidocanol al 1%. Con ellos se consigue el control de la hemo-
ragia en mds del 95% de los sangrados activos por Ulcera.
También mejoran los requerimientos fransfusionales, la necesidad
de cirugia, la duracién de la estancia hospitalaria y la supervi-
vencia. No obstante, alrededor del 20% de casos presentardn
recidiva hemorrdgica. Los métodos térmicos han demostrado
resultados similares. La eficacia de la inyeccion de adrenalina
mejora afadiendo un segundo agente esclerosante, un método
térmico de contacto o la implantacion de clips'. Otras terapias
como el argdn plasma pueden ser Utiles en el fratamiento de
lesiones que sangran de forma difusa, como el watermellon o las
lesiones actinicas. La revision endoscopica electiva sistemdtica
no es Util, aunque algunos estudios sugieren que pudiera serlo
cuando el riesgo de fracaso del primer tratamiento es alto, como
en Ulceras de gran tamano, locdlizadas en la cara posteroinferior
del bulbo, 0 con importante pérdida hemdtica inicial.

ﬂ La asociacién de IBP en infusion endovenosa continua mejora la
eficacia del fratamiento endoscopico.

B El fracaso ante un 2° intento de tto. endoscopico obliga a consi-
derar la cirugia.

'Basado en metaandlisis de estudios aleatorizados.



TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIQ
DIGESTIVA ALTA NO VARICOS

< Evidencia/sospecha HEMORRAGIA DIGESTIVA de origen ulceroso >

Y

< IBP ev (bolus 80 mg + infusion 8 mg/h) >

ENDOSCOPIA URGENTE
hemorragia por Ulcera
estigmas de hemorragia

2
Vaso visible no
sangrante
2

Codgulo adherido

Tratamiento endoscopico
Inyeccion de adrenalina
1/10.000
+
Método térmico, clips,
inyeccion de trombina o
de esclerosante

2

Sangrado activo

Ausencia signos/
signos indirectos

Valorar tratamiento
ambulatério con 1BP vo

HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL

P Mantener fratamiento con IBP )

Segundo fratamiento
endoscopico

]
| Focoso | —a=(__ Cingia

Y

{ Control de la hemorragia )

o
w



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

64

Tabla I. Medidas terapéuticas en la hemorragia disgestiva alta
Reposicion de la volemia
* Acceso venoso: 2 vias periféricas gruesas (16G)
* Reposicidn rdpida con cristaloides/coloides (TAS > 100 mmHg,
PVC 0-5 mmHg, diuresis > 30 mi/h)
* Evitar una expansion excesiva de la volemia
* Transfundir UCH con Hb < 8 g/dl (< 7 en jévenes, < 10 en patologia isquémica)
Prevencion de complicaciones
Infecciones bacterianas
* Iniciar antibidticos desde el ingreso en pacientes con cirrosis
+ Usar quinolonas, o ceftriaxona (o similar) si Child-Pugh avanzado
Insuficiencia renal
* Reposicion suficiente de la volemia (TAS >100 mmHg, PVC 0-5 mmHg,
diuresis > 30 mi/h)
Broncoaspiracion
+ Valorar intubacion traqueal (si coma o hemorragia masiva) sobre todo
para gastroscopia
* Valorar uso empirico de sonda naso-gdstrica
Deterioro del estado nufricional
* Aconsejable ayuno 12-24 horas tras tratamiento endoscopico
* Reinicio inmediato con lesiones de bajo riesgo
Tratamiento hemostdtico

Tabla Il. Opciones de tratamiento endoscépico de la HDA no varicosa
Métodos térmicos
Métodos de contacto
* Electrocoagulacién monopolar
* Electrocoagulacion bipolar/multipolar
« Termocoagulacién: sonda de calor (heater probe)
Métodos que actuan a distancia
* Fotocoagulacion con Iéser (argén Idser, nd:yag Idser)
* Gas argon
* Micro-ondas
Métodos de inyeccion
Sustancias no esclerosantes
* Adrenaling, suero fisiologico
Sustancias esclerosantes
* Polidocanoal, alcohol absoluto, etanolamina, tetradecil sulfato
* Adhesivos tisulares (bucrilato, cianocrilato)
* Inductores del codgulo de fibina (trombina, ‘cola de fibrina' (fibrindgeno +
frombina)
Metodos mecanicos
* Clips hemostdticos, endoloops, bandas elésticas




HEMORRAGIA DIGESTIYA
POR HIPERTENSION
PORTAL

Juan Carlos Garcia Pagdn

Nl R ©..Bb U C..C..[..O N
La hemorragia por rotura de varices esofdgicas (HVE) es una
complicacion frecuente y grave de los pacientes con cirrosis
hepdtica e hipertension portal. Aproximadamente un 40-50%
de los pacientes con cirrosis presentan varices esofdgicas
(VE) en el momento del diagndstico y entre quienes no las
presentan se estima una incidencia anual de un 5% para su
desarrollo. El riesgo de HVE viene determinado
primordialmente por tres factores: el tamano de las varices,
la presencia de puntos rojos en su superficie y el grado de
insuficiencia hepdtica (Child-Pugh).

En los pacientes con VE de tamano > 5 mm (medianas o
grandes) o con signos rojos en su pared estd indicada una
profilaxis para prevenir su rotura. Esta puede diferirse cuando
las VE son pequefias (< 5 mm). En tal caso es necesario un
seguimiento endoscopico cada 1-2 afos para vigilar
posibles cambios de tamano. En los pacientes sin VE el
examen endoscopico puede repetirse cada 2-3 anos.

Los beta-blogueantes no cardioselectivos (propranolol o
nadolol) constituyen la primera opcion para la profilaxis
primaria de la HVE, reservando la ligadura endoscoépica
para el 15-25% de pacientes con contraindicaciones o
intolerancia a los mismos. A pesar de esta profilaxis,
aproximadamente un 15-25% presentardn un episodio de
HVE en los 2 afios siguientes al diagnostico.

El tratamiento y prondstico del sangrado difieren en algunos
aspectos en funcion de la localizacion de las varices
[esofdgicas, esofagogdstricas (o subcardiales) o fundicas].
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TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA POR VARICES ESOFAGICAS

n Ante la sospecha de HVE debe iniciarse el tratamiento farmacolo-

gico lo antes posible. Los férmacos que se pueden utilizar son: ter-
lipresina a dosis de 2 mg/4 h IV hasta lograr un periodo de 24 horas
libres de hemorragia y enfonces reducir la dosis a 1 mg/4h; o
somatostatina, un bolus de 250 ug 1V, siguiendo con una infusion de
250 ug/h que puede incrementarse a 500 ug/h si persiste hemorra-
gia activa. La eficacia del octredtido -50 ug en bolus seguido de
una infusién de 25-50 ug/h-sélo se ha demostrado Util cuando se
administra en asociacion a tratamiento endoscdpico y por ello se
considera como farmaco de 2° eleccion. Los férmacos vasoacti-
vos deberian administrarse durante 5 dias.

La endoscopia diagndstica debe redlizarse dentro de las primeras 12
horas. En pacientes con hemorragia activa e inestabilidad hemodi-
ndmica es mds prudente realizarla preferentemente en las primeras 6
horas. Si se confrma el origen variceal de la hemorragia es perfinente
una ligadura endoscopica con bandas eldsticas (LEV). Si ésta es téc-
nicamente dificil, la escleroterapia es una alternativa aceptable.

En caso de fracaso o recidiva precoz debe considerarse la posibiidad

de una segunda sesion endoscdpica de tratamiento. Si aln no se logra
el control deberd redlizarse un tratamiento derivativo de rescate. En tal
caso, la DPPI (TIPS) con protesis recubierta de politetrafiuoroetileno
(PTFE) es el fratomiento de eleccion. La anastomosis porto-cava o
meso-cava es una opcién aceptable en los pacientes Child A.

El toponamiento esofégico con baldn de Minesotta o Sengsta-ken-
Blakemore se puede utilizar en caso de hemorragia masiva, como puen-
te durante un maximo de 24 horas, hacia el fratamiento derivativo.

E Los que sobreviven a un episodio de HVE deben iniciar un trata-

(1)

miento para prevenir la recidiva. El tratamiento farmacolégico
combinado de beta-bloqueantes no cardioselectivos mds 5-mono-
nitrato de isosorbida o la LEV son opciones terapéuticas con efica-
cia similar y ambas pueden utilizarse para prevenir la recidiva
hemorrdgica. No obstante, se ha sugerido que la asociacion de
ambos tratamientos (farmacolégico + endoscopico) es superior a
cualquiera de ellos aislado y probablemente esta combinacion
deba ser el fratamiento de eleccion para prevenir la recidiva’.

Datos preliminares sugieren que el fratamiento precoz con TIPS recu-
biertos podria mejorar el prondstico de aquellos pacientes que pre-
sentan un elevado riesgo de fracaso ante el esquema expuesto.

Pendientes de estudios con series amplias de pacientes para reforzar este
concepto.
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TRATAMIENTO HDA POR VARICES GASTRICAS FUNDICAS

Il Actudlmente las varices gastricas se clasifican en varices esofa-
gogdstricas (fipo 1, cuando se extienden por la curvatura menor
del estomago, o fipo 2 cuando se extienden por la curvatura
mayor) o varices géstricas aisladas en el fomix (varices gdstricas
fundicas). Las varices esofagogdstricas siguen esquemas de tra-
tamiento semejantes a las varices esofdgicas. Respecto a las vari-
ces fundicas, su manejo es inicialmente similar al de la HVE (far-
macos vasoactivos, antibidticos y reposicion cuidadosa de la
volemia), pero posteriormente requieren un manejo especifico.

ﬂ Si se confirma el origen fundico de la hemorragia se procederd
a redlizar tratamiento endoscépico con adhesivos tisulares,
como el bucrilato. Este fratamiento sélo debe intentarse en cen-
fros con experiencia.

Dado el mayor riesgo de fracaso del fratamiento médico, el tra-
tamiento derivativo debe indicarse sin demora en caso de fallo
en el control de la hemorragia o recidiva precoz. En tal caso, al
igual que sucede en la hemorragia por varices esofégicas, el
TIPS con protesis recubierta de PTFE es el fratamiento derivativo
de eleccién. En caso de hemorragia activa a pesar de trata-
miento farmacoldgico, el fratamiento derivativo es aceptable
como primera opcion.

ﬂ El taponamiento gdstrico con baldn de Linton se puede utilizar
en caso de hemorragia masiva como puente, durante un maxi-
mo de 24 horas, hacia el frafamiento derivativo.
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MEDIDAS GENERALES

Tratamiento de la hipovolemia

Dado que la HVE es en muchas ocasiones masiva, es esencial colocar dos
vias cortas, idealmente de calibre 16 G (ademds de una via central) para
una répida reposicion de la volemia si ello fuera necesario. La hipovolemia
y la hipotension arterial ocasionan una reduccion de la presion portal, que
tiende a controlar de forma espontdnea la hemomagia. Una reposicion
excesiva de la volemia podria producir un efecto rebote aumentando la
presion portal por encima del nivel basal y el riesgo consiguiente de reci-
diva hemorrégica. Se recomienda utilizar expansores plasmdticos y con-
centrados de hematies para mantener la presion arterial sistdlica a ~100
mmHg y el hematocrito entre 24 y 27% (Hb entre 8'y 9 g/dl).

Profilaxis de las infecciones

Si se descarta infeccién, debe iniciarse la profilaxis antibidtica durante 5-7
dias (norfloxacino, 400 mg/12 h por via oral o por sonda nasogdstrica; en
caso de insuficiencia hepdtica moderada o grave se deben administrar anti-
bidticos con mayor distribucion sistémica, como ceftriaxona, 1 g e.v./24 h).
La broncoaspiracién de sangre o de contenido gdstrico es especialmente
frecuente en pacientes con encefalopatia hepdtica. Este riesgo es mucho
mayor durante una hematemesis, en el curso de la endoscopia, del tapo-
namiento esofégico o durante la aplicacidn de técnicas endoscopicas con
fines terapéuticos. Para prevenir esta complicacion es imprescindiole proce-
der ala intubacién orotraqueal en los pacientes comatosos y aspirar el con-
tenido gdstrico mediante la colocacion de una sonda nasogdstrica.

Sonda nasogdstrica/prevencion de encefalopatia

La colocacion de una sonda nasogdstrica es una medida de uso no gene-
ralizado. No obstante, nosotros creemos que su utilizacion es extraordina-
riamente Util para controlar la actividad de la hemorragia, lo que permite
tomar de forma precoz decisiones de manejo del paciente. Ademds, per-
mite la administracion enteral de farmacos en pacientes comatosos y la
aspiracién de la sangre contenida en el estémago, lo que ayuda a preve-
nir y resolver la encefalopatia hepdtica. Ningin estudio ha demostrado
que su colocacién empeore o reactive el episodio hemorrdgico. El trata-
miento de la encefalopatia también incluye la administracién de lactulosa
o lactitol por la sonda nasogdstrica y la utilizacion de enemas de limpieza.

Control de la funcion renal

La funcién renal debe mantenerse mediante una correcta reposicion de
fluidos y electrolitos (en lo posible deben evitarse las soluciones salinas). Es
crucial evitar la administracion de férmacos nefrotéxicos, especialmente
aminoglucosidos y antiinflamatorios no esteroideos.




HEMORRAGIA
DIGESTIVA BAJA
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Se define la hemorragia digestiva baja (HDB) como aquella
que tiene su origen en una lesién localizada en el tubo
digestivo distal al igamento de Treitz. De una forma préctica
es foda hemorragia fuera del alcance de la endoscopia
digestiva alta. Se frata de un problema frecuente, cuya
incidencia aumenta con la edad, y con un amplio espectro
clinico que oscila desde el sangrado leve, muchas veces
causado por una afeccién anorrectal benigna, hasta el
grave, que puede llegar a poner en peligro la vida del
paciente. El presente capitulo expone el protocolo
diagndstico y el terapéutico de aquellas HDB que, por su
entidad, requieren ingreso y manejo hospitalario. Su
incidencia se estima entre el 20-27% de casos/100.000
habitantes y ano.

En un 90% de los casos, el modo en que se exterioriza el
sangrado es en forma de rectorragia, hematoquecia o
diarrea sanguinolenta. En algunos casos, sin embargo, la
hemorragia puede manifestarse en forma de melenas,
segun el débito del sangrado y el tiempo de permanencia
de la sangre en el intestino.

El colon es el 6rgano donde asientan las lesiones con mayor
potencial de originar una HDB. Por esta razén, el clinico
suele identificar la HDB como aquella que puede
diagnosticarse mediante una colonoscopia. Sin embargo, el
desarrollo de la cdpsula endoscépica y la enteroscopia con
doble balén han permitido la identificacion de otras lesiones
localizadas en el intestino delgado que también son causa
de HDB, a menudo etiquetadas inicialmente como de
origen incierto.

71



Manual de Emergencias en

Gastroenterologia y Hepatologia

72

La historia y examen fisico son esenciales para conocer el
impacto de la hemorragia sobre la condicién general y esta-
blecer una primera aproximacion a la posible causa del san-
grado (tablas |y ll). El examen fisico debe incluir una inspeccion
del ano y un tacto rectal.

La colonoscopia es la exploracion con la mejor relacion
coste/efectividad por su sensibilidad, seguridad y potencial
terapéutico. Se aconseja la limpieza anterégrada del colon ya
que los purgantes no reactivan ni incrementan el sangrado. En
los casos leves o limitados puede redlizarse de forma electiva (>
24 horas). En los casos graves, sin embargo, debe realizarse pre-
cozmente, una vez estabilizado el paciente, ya que aumenta
la tasa de diagndsticos, disminuye la estancia media y la frans-
fusion de hemoderivados, aungue no ha demostrado una dis-
minucion de la cirugia ni de la mortalidad.

Una endoscopia digestiva alta puede estar indicada en las
hemorragias graves, bien alingreso o inmediatamente después
de una colonoscopia sin lesiones, ya que en un 10-15% el origen
del sangrado puede situarse en tramos altos.

Si no se logra la estabilidad hemodindmica la hemorragia se con-
sidera masiva. En un caso de este fipo no es adecuado perder
tiempo en preparar el colon, y debe optarse por técnicas angio-
grdficas que fienen una sensibiidad global del 46% (26-77%) y una
tasa de complicaciones del 2-11%. La TC helicoidal puede sustituir
ala angiografia diagnéstica por su disponibilidad, rapidez y resolu-
cion.

La gammagrafia con hematies marcados con Tc™" puede opti-
mizar la indicacion de una arteriografia y el estudio con pertec-
nectato de Tc”™ cuando se sospeche diverticulo de Meckel.

La cépsula endoscopica y la enteroscopia permiten el estudio del
infestino delgado con una rentabilidad diagndstica total del 65-86%.

La cirugia se reserva para las hemoragios masivas y persistentes
cuando las técnicas descritas no se hallan disponibles, la condicién
del paciente no lo permite 0 no se ha conseguido la hemostasia.
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TRATAMIENTO

I] La evaluacion inicial del paciente con HDB debe comenzar por
conocer la situacién hemodindmica y decidir, de forma répida
y precisa, la necesidad de una actuacién urgente. En la HDB
grave debe procederse al contfrol de las constantes vitales,
reposicion de volemia, extraccion analitica y reserva de con-
centrado de hematies.

E El tratamiento endoscépico estd indicado ante una lesion san-
grante o con signos de sangrado recienfe con alfo riesgo de
recidiva (vaso visible o codgulo adherido). Se puede utilizar la
inyeccion de sustancias como adrenalina o esclerosantes,
métodos de coagulacion, como la sonda de calor o el argdn, y
métodos mecdnicos, como los hemoclips o la ligadura con ban-
das, dotados de una alta efectividad en el control del sangro-
do de lesiones vasculares y diverticulos.

ﬂ La cateterizacion supraselectiva y la utilizacidn de nuevos agen-
tes embolizantes, con un menor riesgo de necrosis, han poten-
ciado el tratamiento angiogrdfico, consiguiendo una eficacia
hemostdtica de casi el 90% con una tasa de complicaciones del
10% y un bajo riesgo de recidiva.

ﬂ Los resultados del fratamiento quirdrgico son variables y depen-
den en gran medida de la localizacién precisa del punto de san-
grado. Cuando éste se conoce, la reseccion segmentaria es el
fratamiento definitivo, con bajo riesgo de recidiva y mortalidad.
En algunos casos se pueden realizar suturas simples del punto san-
grante. Cuando no se ha logrado localizar el punto de hemorra-
gia, se debe intentar el diagnéstico intraoperatorio mediante una
exploracién endoscédpica completa del tubo digestivo. Sin
embargo, hasta en un 20% de las ocasiones no es posible demos-
frar el origen del sangrado. En fales casos puede llevarse a cabo
una reseccion extensa y ciega, que siempre conlleva un elevado
riesgo de recidiva (35-70%) y mortalidad (20-50%).
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Tabla I. Evaluacién inicial en la hemorragia digestiva baja
Repercusion hemodindmica
No grave (leve) Tension arterial sistélica >100 mmHg y
frecuencia cardiaca < 100 Ipm

Grave Tension arterial sistolica < 100 mmHg y/o
frecuencia cardiaca > 100 Ipm
Signos de hipoperfusion periférica

Historia clinica

Anamnesis Edad
Forma de presentacion: duracién, intensidad,
frecuencia, color
Sintomas asociados: dolor abdominal o anal,
cambios del ritmo intestinal, pérdida de peso

Antecedentes Pdlipos de colon o cdncer colorrectal
personales Episodios previos de hemorragia digestiva
Procedimientos previos sobre el canal anal o el colon
Enfermedades asociadas
Toma de férmacos anticoagulantes, salicilatos y AINE
Exploracion fisica Abdominal
Inspeccion anal y tacto rectal

Tabla Il. Criterios de certeza y probabilidad del origen
del sangrado en la HDB

Certeza

* Lesion con sangrado activo detectado por endoscopia, angiografia o
inspeccién anal

* Estigmas de reciente sangrado detectados por endoscopia o inspeccion
anal

« Estudio isotdpico positivo verificado posteriormente por endoscopia o
angiografia

Probabilidad

* Sangre fresca localizada en la proximidad de una lesion potencialmente
sangrante

* Estudio isotopico posifivo y lesion potencialmente sangrante en endoscopia

* Lesion potencialmente sangrante Unica en endoscopia o inspeccion anal
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CLAVES PROPOCIONADAS POR
LA HISTORIA Y EXAMEN FiSICO

Miguel A. Montoro Huguet

N T RO DU CC O N
*  Eltérmino dolor abdominal agudo (DAA) se aplica a aquellos
pacientes que presentan dolor abdominal de comienzo
gradual o subito, sin una causa conocida en el momento de

su evaluacion. La mayoria de los expertos coinciden en
senalar las dificultades que comporta establecer un
diagnéstico etiolégico correcto en una situacion de este tipo.
No en vano, sélo el 60% de los casos subsidiarios de ingreso
han sido diagnosticados comrectamente. El DAA debe ser
considerado, por tanto, como un auténtico desafio clinico.

*  Su evaluacion requiere de un conocimiento bdsico de los
posibles mecanismos responsables del dolor (tabla I) asi como
del amplio espectro de entidades clinicas implicadas en su
etiopatogenia, los pafrones tipicos de presentacion y también
de aquellas causas inusuales y/o de aquellos factores que con
frecuencia inducen a error.

*  Aunque se han postulado muy diversas aproximaciones al
problema (tabla Il), ningln postulado puede sustituir al
enorme valor de una historia clinica meticulosa y un examen
fisico concienzudo.
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CLAVES DE LA HISTORIA CLINICA

La historia clinica proporciona informacién muy valiosa para des-
cifrar el origen de un DAA. Tres puntos son esenciales: los antece-
dentes, la semiologia del dolor y los sinfomas asociados.

Los antecedentes del enfermo aportan claves esenciales. Un
dolor abdominal de cardcter cdlico en un paciente con antece-
dentes de laparotomia o hernias sugiere la presencia de una brida
0 una incarceracion como causa de obstruccion. Cualquier ante-
cedente de enfermedad cardiovascular o sistémica, el abuso de
alcohol o la inmunosupresion resultan determinantes en el diag-
ndstico.

Es primordial una descripcion precisa del dolor. La forma de
comienzo, la localizacion (difuso o cenfrado en cualquiera de los
cuadrantes), su iradiacién (dorsal, escapular, inguinal), asi como
su infensidad y duracion limitan el espectro de posibilidades. El
carécter cdlico orienta hacia la obstruccién de una viscera hueca
(intestino, uréter). Un dolor que se agrava con laingesta sugiere un
origen biliopancredtico, una Ulcera péptica complicada, una
neoplasia gdstrica o una angina intestinal. Bl dolor que alivia con
la ingesta o la deposicion sugiere Ulcera péptica no complicada
0 una lesion que obstruye la luz infestinal, respectivamente.

Debe consignarse cualquier sinfoma asociado. La ausencia de
anorexia hace dudar del diagnéstico de apendicitis. La ictericia,
la fiebre y la rectorragia proporcionan informacion relevante, lo
mismo que las nduseas, vémitos y diarrea. Es esencial investigar sin-
tomas urogenitales, incluyendo la fecha de la U.R, asi como cual-
quier sinfoma cardiovascular o respiratorio (la neumonia o el infar-
to de miocardio pueden ambos provocar dolor abdominal).

Algunos factores anaden dificultad para interpretar el DAA, espe-
cialmente el nifio, el anciano y el huésped inmonucomprometido.
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CLAVES DEL EXAMEN FiSICO

I] La actitud del enfermo (agitado en el célico hepdtico o renal;
inmavil en el abdomen con peritonitis), el registro de las cons-
tantes (pulso, TA y temperatura), asi como la coloracién de la
piel y el estado de hidratacion, proporcionan valiosa informa-
cién sobre el impacto de la enfermedad.

ﬂ La inspeccion permite identificar hemias y cicatrices que a
menudo son causa de oclusidn intestinal.

ﬂ La auscultacién deberia preceder a la palpacion. La presencia
de silencio abdominal sugiere fleo debido a peritonitis difusa
aguda. El peristaltismo de lucha permite sospechar obstruccion
intestinal y la identificacion de soplos vasculares o ruidos de fric-
cion, aneurisma de aorta o infarto esplénico, respectivamente.

ﬂ La palpacion deberia comenzar por el punto mds alejado del
dolor. La maniobra de descompresion abdominal (signo de
Blumberg) puede ser superflua si el contexto es claramente
sugestivo de peritonitis. Con frecuencia no hace sino incremen-
tar el disconfort del paciente, suscitando desconfianza para
exploraciones ulteriores. Una percusidn suave sobre el drea pro-
blema puede ser suficiente y menos traumdtica.

B La ausencia de matidez hepdtica sugiere neumoperitoneo. Este
signo puede estar ausente en las perforaciones del apéndice o
de un diverticulo. La percusion puede revelar liquido libre en el
peritoneo. Es importante considerar la posibilidad de un liquido
ascitico infectado, especialmente en el enfermo cirrdtico con
hipertension portal.

ﬂ La sensibilidad del facto rectal es cierfamente baja para detec-
tar un “apéndice inflamado”. Sin embargo, puede revelar
impactacion fecal como causa de DAA en un anciano y per-
mite obtener heces para la deteccion de sangre oculta. Es
imperativa una exploracion ginecologica en toda mujer en
edad fértil que presenta un DAA.
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Tabla I. Tipos del dolor abdominal

Dolor visceral: su origen se relaciona con la distension o contraccion violenta
del musculo liso de una viscera hueca. Mal delimitado, comienzo gradual,
sordo, urente o célico.

Dolor referido: el dolor originado en una viscera es percibido como si
procediese de una regidn localizada a distancia. Aparece cuando el
estimulo visceral es mds intenso o el umbral del dolor estd disminuido.

Dolor parietal: localizado exactamente en la zona estimulada, agravandose
con la tos, la deambulacion y la palpacion de la zona afectada. Se
acompana de hiperalgesia y defensa muscular.

Tabla Il. Diversas aproximaciones al dolor abdominal (ref?).
SegUn el mecanismo ~ Ver tabla |
neuroanatémico
Segun el cuadrante  Cuadrante superior derecho (HD)
abdominal afectado  Cuadrante superior izquierdo (Hl)
Fosa iliaca derecha
Fosa iliaca izquierda

Segun su cronologia  Comienzo subito (ejemplo: embolia mesentérica,

y cualidad diseccion de aorta)
Comienzo gradual (ejemplo: apendicitis)
Implica riesgo vital IAM, perforacién viscera hueca

Isquemia mesentérica aguda

Rotura de embarazo ectdpico, rotura de aneurisma
adrtico.

Obstruccion intestinal con estrangulacion.

Perforacion del eséfago.

Segun su patogenia Inflamacion visceral (infecciosa, toxica, inflamatoria)
Obstruccidn de viscera hueca (intestino, uréter, vejiga)

Isquemia
Traumatismo
Perforacion
Segun el érgano Corazén, pulmén
implicado Gastrointestinal, hepatobiliar, vascular,

Urinaria, uterina
Sistema endocrino, hematoldgico

IAM: infarto agudo de miocardio.
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El laboratorio y la radiologia proporcionan informacion que
puede ser de gran utilidad en la evaluacion del paciente con
dolor abdominal agudo (DAA).

Algunas determinaciones elementales de laboratorio
(hemograma, coagulacion, glucosa, urea, creatining, iones y
orina elemental), ast como una Rx PA-L de térax, un ECG y
una Rx simple de abdomen aportan datos acerca de la
condicion general del paciente y detalles que pueden ser
claves para obtener un diagndstico sindrémico o etioldgico.
Asf ocurre con la presencia de un neumoperitoneo o de
niveles hidroaéreos, indicativos de perforacion u oclusion
intestinal, respectivamente.

Exploraciones mds avanzadas incluyen datfos de laboratorio
mds complejos (amilasa, lipasa, AST, ALT, F. alcalina, GGT, LDH,
equilibrio dcido-base, proteina C reactiva, elastasa leucocitaria
PMN) que ayudan a confirmar la sospecha y gravedad de un
proceso biiopancredtico y pruebas de imagen que pueden
confirmar una condicion sospechada por la historia clinica.
Entre ellas deben citarse la ecografia, la tomografia
computarizada (TC), la angioTC, la RMN, los estudios digestivos
con confraste, especialmente el enema opaco, el eco-Doppler
color, la gammagrafia con leucocitos o con HIDA, la urografia
de eliminacion, la ecografia ransvaginal y la laparoscopia. Su
indicacién debe apoyarse siempre en un juicio clinico bien
ponderado. No considerar este postulado hace que el
rendimiento de estas exploraciones sea menor, restando
eficiencia a la sistemdtica diagnostica.
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DATOS DE LABORATORIO

La informacion proporcionada por el laboratorio solo es Util en el
marco de una adecuada orientacion.

El recuento de leucocitos tiene un valor muy relativo y a menudo
no concordante con el grado de inflamacion.

H estudio de la hemostasia aporta informacidn relevante en aque-
llas condiciones que cursan con didtesis hemordgica o que com-
prometen la funcién hepdtica.

La amilasa se eleva en el suero entre las 2'y 12 horas del comienzo
de una pancreatitis, alcanza un pico enfre las 12'y 72 horas y se nor-
maliza en menos de 5 dias. La lipasa es mds especifica, se eleva
entre las 4-8 horas, alcanza un pico a las 24 horas y se normaliza en
8-14 dias. Hasta un 20% de los pacientes con pancreatitis pueden
presentar niveles de amilasa normales, lo que resulta excepcional
respecto a la lipasa. El infarto mesentérico, la perforacién v la tor-
sion de un quiste de ovario pueden elevar igualmente los niveles
de amilasa.

La mayor utilidad del perfil hepdtico reside en la deteccion de
colangitis aguda debida a la impactacién de un cdiculo en el
colédoco (patrén mixto de citolisis y colestasis). La hepatitis aguda
produce marcada elevacion de AST/ALT, pero en raras ocasiones
es causa de DAA, con la excepcion de la necrosis que acompa-
fia al sindrome de Budd-Chiari agudo.

Los niveles de glucosa son Utiles en la evaluacion del DAA origina-
do por la cetoacidosis v la pancreatitis aguda. La elevacion de
urea y creatinina puede reflejar fallo renal secundario a deshidra-
tacion, respuesta inflamatoria sistémica o uropatia obstructiva.

El sedimento urinario aporta datos de valor ante la sospecha de
infeccién urinaria, pielonefritis y nefrolitiasis.

La determinacion de beta-HCG (ante sospecha de embarazo
ectopico) y lainvestigacion de gonococos y clamidias pueden ser
de ufilidad en un contexto apropiado (urefrifis, cervivitis, EPI).

EPI: enfermedad pélvica inflamatoria.
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PRUEBAS DE IMAGEN

ﬂ Las pruebas recomendadas pueden variar en funcion de la edad,
el sexo y una posible gestacion. La localizacion del dolor y la sospe-
cha clinica permiten establecer algunas recomendaciones:

E Localizacion del dolor:

a.

b.

La TC del abdomen es de eleccion en el DAA difuso asociado
afiebre.

En casos de dolor en FID de origen equivoco, la TC del abdo-
men puede confirmar una apendicitis aguda. Sin embargo, la
US es de eleccion en nifos, mujeres jovenes y gestantes.

La presencia de dolor en Fll permite sospechar diverticulitis,
pero existen ofros diagndsticos alternativos. Sélo en mujeres
jovenes, la US prevalece sobre la TC del abdomen.

La presencia de DAA cenfrado en el hipocondrio derecho
orienfa hacia una colecistitis aguda. La US resulta de eleccion
en este contexto.

E Sospecha clinica (fabla I):

a.

b.

La sensibiidad de la US y TC abdominal en la apendicitis oscila
enfre el 73%-100% y el 87%-100%, respectivamente.

Ante la sospecha de cdlico renal, es de eleccion la US. Si ésta
es negativa, la TC goza de mayor sensibilidad (95%).

Anfe la sospecha de colecistitis no complicada, la US es de elec-
cién. Sin embargo la TC mejora la sensiblidad en colecistitis acal-
culosa, coledocolitiasis, colangifis ascendente y perforacion.
LaTC del abdomen aporta més sensibiidad que la Rx simple en
casos de obstruccion parcial del intestino. Ademds, informa
sobre la causa, localizacion y presencia de estrangulacion.

La TC es preferible ala US en el diagndstico de diverticulitis, pero
podria no ser necesaria en todos los casos, especicimente en
ancianos con sinfomas leves o recurrentes y ausencia de fiebre.
Ante la sospecha de IMA, la TC-multidetector es una alternati-
va ala angiografia. Esta Ultima, sin embargo, permite la infusion
de vasodilatadores y agentes fromboliticos.

DAA: dolor abdominal agudo. TC: tomografia computarizada.
US: ultrasonografia aguda. IMA: isquemia mesentérica aguda
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Tabla I. Recomendaciones sobre técnicas de imagen

segun la sospecha clinica

(de arriba abajo se establece el orden de prioridad)

Sospecha clinica
Apendicifis

Enfermedad renal
1. Cdlculos
2. Pielonefritis

Complicaciones
de los cdlculos
biliares

Obstruccion intestinal

Diverticulifis

Isquemia mesentérica

Enfermedad del ovario

Recomendacion

Us
Cc

Us
c

us
C
Gammagrafia

Rx simple
C
us

Cc
Us

TC multidetector
Angiografia

Us-

US-Doppler color
C

RMN

Comentario

La mayoria de los pacientes pueden
ser diagnosticados por la clinica. La
US es de eleccion en nifos,
adolescentes, gestantes y adulfos
jévenes. Globalmente, la TC aporta >
sensibilidad (97-100% con confraste
oral y rectal).

Permite (1) descartar ofras
condiciones potencialmente graves:
diseccion de aorta, aneurisma o
apendiciis; (2) definir tamafio y
localizacion del cdlculo; (3) confirmar
el diagndstico clinico de pielonefritis
en caso de sintomas prolongados y
refractarios ol fratamiento.

La TC es més sensible para colecistitis
alitigsica, coledocolifiasis, Colangitis
supurada y perforacion.

Hasta en un 25%-30%, la Rx simple
puede ser negativa, especialmente
en casos de obsfruccion parcial.
La TC aporta datos sobre la causa,
localizacion de la oclusion y
presencia de estrangulacion.

No es necesaria en ancianos con
antecedentes de otros episodios, sin-
fomas leves, sin fiebre nileucocitoss.

La angiografia es de eleccion si se
prevé la necesidad de perfusion de
vasodilatadores o de agentes from-
boliticos. Contraindicada en casos de
insuficiencia renal o shock.

La US es segura, bien tolerada y
puede redlizarse a la cabecera del
paciente. La combinacién con
doppler-color ayuda a diferenciar
procesos benignos de malignos.
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El dolor abdominal agudo (DAA) representa un auténtico
desafio para el médico prdctico. Incluso los mds expertos a
menudo interpretan la condicién clinica del paciente de un
modo equivoco. La probabilidad de error, sin embargo, es
menor si se respefan una serie de principios y
recomendaciones. Como siempre en medicina, la historia
clinica y el examen fisico, llevados a cabo con interés,
constituyen una valiosa ayuda para establecer una
orientacion adecuada y permiten apoyar la peticion de
pruebas de imagen en un juicio clinico ponderado que a
menudo evita exploraciones superfluas e incomodidad para
el paciente.

Ademds de la historia y la exploracion fisica, el médico
dispone de otras valiosas herramientas. Estas incluyen el
valor de la observacion, la experiencia acumulada y el
conocimiento, tanto de las causas mds frecuentes de DAA,
como de los factores que aumentan la incidencia de error
diagndstico (sexo femenino, edad avanzada e
inmunosupresion).

El uso juicioso de estas herramientas proporciona las claves
necesarias para responder a tres cuestiones bdsicas en la
evaluacion del enfermo: 1) gnecesita tratamiento
quirlrgico?; 2) 5 puede derivarse al paciente para un
estudio ambulatorio?; 3) scudl es el diagndstico?; sentrana
éste un riesgo vital para el enfermo?
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Tres factores resultan determinantes en la orientacién inicial de un
DAA. La formacion del clinico, elinterés por recabar la informacion
y el tiempo invertido en la evaluacion.

Con frecuencia la orientacion proporcionada por el examen inicial
es confusa, dificil 0 equivoca. En tales casos, es prudente un tiem-
po de espera en un drea de observacidn hasta una mejor defini-
cioén de los sintomas.

El interés por conocer el diagndstico final ofrece al clinico la opor-
tunidad de obtener una informacion de gran utiidad para el futu-
ro y mejora su capacidad para afrontar nuevos casos de DAA.

El abanico de posibilidades efioldgicas del DAA es muy amplio. Sin
embargo, en la préctica, s6lo un nimero reducido de ellas es res-
ponsable del 90% de los casos (tablal).

El sexo femenino viene gravado por una elevada incidencia de
enores. Algunas patologias, como la salpingitis, el embarazo ectoé-
pico y la torsién o rotura de un quiste de ovario, pueden simular los
sintomas de una apendicifis. Algunos datos, como la fecha de la
Ultima menstruacion, los antecedentes obstétricos y la historia
sexual, tienen indudable interés.

El DAA puede ser dificil de interpretar en el anciano. La sensibiidad
visceral es menor y algunos signos, como la fiebre o la leucocitosis,
son menos frecuentes. Algunos casos de apendicitis se expresan
por un dolor abdominal difuso y a menudo la maniobra de des-
compresion es negativa. Entre los ancianos, es mds probable el
diagndstico de una enfermedad de evolucién fatal (tablall).

En los pacientes inmunodeprimidos (SIDA, tratados con citostéticos
o corticoides), la neutropenia determina reacciones oligosintoma-
ficas. En este escenario, las primeras manifestaciones de una infla-
macién pueden ser las de una sepsis evolucionada y de dificil con-
frol (tabla Il).
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93



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

94

I] Algunas enfidades comportan un riesgo vital: el IAM, la rotura del
esofago, la perforacion de una viscera hueca, la IMA, la rotura de
un embarazo ectdpico o de un aneurisma de dorta, la obstruc-
cién infestinal con estrangulacion y la pancreatitis necrotizante.

ﬂ La cirugia de urgencia es obligada:

a.

Ante un deterioro clinico répidamente progresivo con neu-
moperifoneo, peritonitis difusa aguda o inestabilidad hemo-
dindmica incontrolable (sugestiva de rotura del bazo o de
aneurisma de la aorta abdominal).

En cualquier caso de peritonitis localizada por apendicitis,
pelviperitonitis, oclusion intestinal (estrangulacion) o IMA.
Ante una diverticulitis aguda que debuta con perforacién a
peritoneo libre, oclusién completa del intestino o complica-
cién supurativa que no responde al drenaje percutdneo.
La colecistitis aguda no constituye una emergencia quirdr-
gica (salvo en casos de gravedad extrema), pero si una
urgencia diferida (< 24 horas) siempre que el diagndstico se
haya efectuado en un intervalo inferior a 72 horas.

Un paciente puede se derivado para un estudio ambulatorio
cuando redne las caracteristicas de un proceso banal: intensi-
dad leve 0 moderada, mal delimitado, no asociado a sinftomas
relevantes, ninguna alarma en el examen fisico y pruebas com-
plementarias bdsicas, normales.

ﬂ El clinico que atiende a un paciente con DAA debe realizar un
esfuerzo por clasificar el caso en uno de estos cinco grandes sin-

dromes:

a. Inflamacién visceral
b.  Oclusion intestinal
c. Isquemia intestinal
d. Perforacion visceral

e.

Hemorragia infraabdominal

Este esquema ayuda a ser sistematicos en la evaluacidn, antes de
plantear el diagndstico etiologico (por ejemplo: colecistitis aguda
por litiasis biliar, oclusion intestinal por hernia incarcerada; IMA secun-
daria a embolia, etc).

IAM: infarto agudo de miocardio. IMA: isquemia mesentérica aguda.
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Tabla I. Causas mds frecuentes de dolor abdominal agudo

Dolor abdominal inespecifico Colico nefritico

Apendicitis aguda Perforacion de viscera hueca
Colecistitis aguda Pancreatitis

Obstruccion intestinal Diverticulitis

Tabla Il. Causas mas frecuentes de dolor abdominal agudo
en el anciano

Inflamacién visceral Oclusion intestinal Vascular
Colecistitis Intestino delgado: Infarto de miocardio
Diverticulitis Bridas Aneurisma de aorta
Pancreatitis Hernias abdominal
Ulcera péptica Intestino grueso: Isquemia mesentérica
gastroduodena'’ Cancer aguda
Vélvulo

' Asociada el consumo de AINE sin gastroproteccion.

Tabla lll. Diagnéstico diferencial del DAA en pacientes
con infeccion por HIV (ref ?

Causas de DAA en HIV Causas de DAA en pacientes

[en orden decreciente] con grave inmunodeficiencia por VIH
Dolor abdominal inespecifico Colecistitis '
Gastroenteritis/diarea Perforacion intestinal por CMV,
Ulcera péptica gastroduodenal linfoma, sarcoma de Kaposi o MAI?
Infeccién urinaria Diverticulitis perforada
Pancreatitis Absceso, infarto o rotura esplénica
Apendicitis Apendicitis
Infeccion por Pancreatitis

Mycobacterium avium Obstruccién infestinal por bridas o vélvulo

Perforacion traumatica del recto
Absceso infraabdominal

Linfoma complicado con hemorragia
Megacolon toxico

"ncluye colecistitis alitidsica por CMV, *Micobacterium avium infracelulare.
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APENDICITIS AGUDA
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La AA constituye la urgencia quirdrgica mas comun (una de
cada 10 personas la padecerd a lo largo de su vida),
afecta porigual a ambos sexos y es més frecuente en la
adolescencia y mds rara en lactantes y ancianos.

Se frata de una inflamacion del apéndice cecal,
condicionada por la obstruccion de su luz por fecalitos,
pardsitos o hiperplasia folicular linfoide. La secrecion
infraluminal, su distension, la obstruccion del drendije linfatico
y la isquemia parietal conducen finaimente a la perforacion
del apéndice. Esta secuencia determina diferentes estadios
anatomopatolégicos que no siempre se corelacionan con
los sintomas. A la congestion inicial le sigue la apendicitis
flemonosa, que puede regresar, o progresar a la supuracion,
gangrena y perforacion. Estas etapas se aceleran en
edades extremas y en inmunodeprimidos. Las bacterias
anaerobias predominan sobre las aerobias, sobre todo en
las AA gangrenosas. Los gérmenes aislados con mayor
frecuencia son B. fragilis, E. coli y Stp. anginosus.

Los sinfomas “tipicos” a menudo se ven modificados debido a
localizaciones “atipicas” del apéndice (refrocecal, retroileal o
pélvico). El plastrén o flemdn, el absceso y la peritonitis aguda
difusa constituyen diferentes formas de complicacion cuya
aparicién es mads frecuente en edades extremas o ser la
consecuencia de un refraso en el diagndstico.

La morbilidad actual de la AA es del 10% (40% si estd
perforada), y la mortalidad, del 0,1%, pero se eleva al 0,6% -
5% en las formas complicadas. Todo ello exige mejoras en el
diagndstico y justifica la exploracién quirdrgica ante la duda
razonable.
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PROTOCOLO DE DIAGNOSTICO

Tipicamente, la AA se inicia con dolor en epigastrio o periumbilical
de tipo visceral que acaba desplazéndose 3-6 horas después a la
FID. Sintomas comunes son las nduseas, vomitos, inapetencia y fie-
bre. El cuadrante inferior derecho del abdomen muestra contrac-
tura muscular e initacion peritoneal. La maniobra del psoas es posi-
fiva en las formas refrocecales y el tacto rectal debe reservarse
para casos dudosos.

El diagnostico es claro en 1/3 de los que refieren doloren FID y, aun-
que es habitual realizar andlisis que muestran leucocitosis y encon-
trar niveles hidroaéreos en FID en la Rx simple, las pruebas comple-
mentarias resultan innecesarias.

Dos tercios de los casos cursan con clinica dudosa y serd necesa-
rio conjugar la observacion activa con la realizacién de pruebas
complementarios.

La observacion activaimplicareposo en cama, dieta absoluta, flui-
doterapia y frecuentes controles de las constantes y del abdomen.

La ecografia es més accesible, pero la TAC es mds sensible, tiene
mayor valor predictivo negativo y mds eficacia diagndstica, espe-
cialmente en obesos y en la exclusidn de ofros procesos como
diverticulitis, absceso abdominal y oclusion intestinal. La ecografia
es de eleccidn ante la sospecha de un proceso ginecologico y en
la deteccidn de liquido libre en peritoneo.

La observacion clinicay las pruebas de imagen permiten confirmar
el diagndstico de AA o de cualquier ofra entidad incluida en el
diagndstico diferencial en ofro 1/3 de los casos (fabla).

El 1/3 restante acaba siendo diagnosticado de un dolor abdomi-
nal inespecifico que a menudo regresa espontdneamente.
Algunos de esfos casos son verdaderas apendicitis “aborfadas”
que pueden repetir un tiempo después. Una laparoscopia puede
resolver el diagnostico en situaciones de este tipo. La colonoscopia
permite excluir determinadas patologios en el anciano.

FID: fosa lliaca derecha.
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99



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

TRATAMIENTO

ﬂ Una profilaxis antibiética debe dirigirse contra las bacterias mds
frecuentes en la AA, es decir, B. fragilis y E. coli. Se recomiendan
cefamicinas y amoxiclavuldnico, en una sola dosis preoperato-
ria. En caso de alergia a betalactdmicos, recurrir a metronidazol
mds gentamicina.

E No se ha demostrado ventaja de la apendicectomia laparos-
copica sobre la abierta. La eleccion depende de la seguridad
del diagndstico y del grado de evolucién de la AA. La técnica
clésica requiere menos tiempo, es mds barata, tiene mds infec-
ciones de herida e igual incidencia de abscesos residuales. La
laparoscépica favorece una rdpida recuperacion y permite
diagnosticar ofros procesos en casos de duda.

En las AA complicadas con repercusion sistémica leve o mode-
rada (gangrenosas, perforadas sin peritonitis o con peritonitis
localizada) se mantienen los antibioticos indicados en la profilo-
xis durante 3 dias. En caso de infeccién infraabdominal grave
(flemones, abscesos apendiculares, peritonitis aguda difusa)
puede utilizarse amoxiclavuldnico a dosis altas, piperacilina-tazo-
bactam, ertapenem, imipenem, meropenem o bien aztreonam
y metronidazol en casos de alergia a betalactdmicos (7 dias).

ﬂ El flemon apendicular comporta 3 -5 dias de evolucidn e impide
identificar el apéndice vy las estructuras vecinas por lo que se
aconseja terapia conservadora con antibiéticos apropiados a
la gravedad de la infeccion, fluidoterapia y reposo digestivo. Es
obligado el control clinico y el ecogrdfico para descartar una
posible evolucion desfavorable.

B El absceso apendicular se frata con drenaje percutdneo dirigi-
do y terapia conservadora, al igual que el flemdn. El absceso
suele ser Unico, pero los multiloculados o de acceso percutdneo
dificil precisan abordaje quirlrgico para vaciar colecciones,
desbridar y colocar drenajes.

ﬂ La peritonitis difusa aguda obliga a una laparotomia que permi-
ta la apendicectomia y limpieza de toda la cavidad peritoneal.
El reposo digestivo, la fluidoterapia y los antibiéticos apropiados
100 completan el fratamiento (véase mds aribal).
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Tabla I. Diagndstico diferencial en pacientes con dolor en fosa iliaca derecha
Sintomas Pruebas diag.

INFANCIA
Gastroenterifis aguda
Linfadenitis mesentérica

Invaginacion intesfinal

Dolor mal focalizado, vémitos, diarreas
Clinica similar apendicifis aguda (AA) en
el contexto de un proceso catarral

1°y 2° aos, clinica oclusiva, palpacion morcilla

Neumonia basal del lado derecho Incluso confractura muscular, sin vomitos

ADULTOS

lleitis terminal
(Yersinia, E. Crohn)
Cdlico renal

Pielonefitis del lado derecho
Ulcera g-d perforada
Pancreatitis aguda

Colecistitis aguda

Diverticulitis de Meckel
Hematoma vaina recfos
MUJER ADULTA
Salpingtis

Rotura quiste folicular

Torsion de ovario o
de un tumor ovérico
Embarazo ectépico

Endometriosis

ANCIANOS

Diverticuliis aguda de sigma
Neoplasia de ciego

Coltis isquémica

Infarto segmentario epiplon
Oclusion intestino delgado

Dolor célico de repeticion, diarreas, masa FID

Dolor célico imadiado a region lumbar e ingle
Enfermo inquieto. Disuria

Dolor lumbar, fiebre muy elevada

Historia ulcerosa previa, neumoperitoneo
Dolor epigdstrico imadiado ambos
hipocondrios. Elevacion de amilasas y lipasa.
Antecedentes colelitiasis, dolor localizado
mas alto, que se iradia a espalda

Dolor epigdstrico recurrente, anemia crénica,
Antecedente traumdtico, anficoagulantes

Dolor hipogdstrico, secrecion vaginal

Dolor hipogdstrico en mitad del ciclo,

liquido liore peritoneal

Dolor infenso abdomen inferior, fiebre,
vomitos, masa pelviana

Inicio brusco, lipofimia o colapso,

amenorrea, metrorragia

Dolor en relacion ciclo menstrua, dismenorrea

En sigma redundante, clinica indisfinguible AA
Clinica similar si hay perforacion, Masa en FID
La localizacion aislada del colon derecho
comporta mds gravedad. No siempre se
acompafa de rectorragia

Clinica similar a una AA

AA complicadas pueden dar un fleo similar

a sindrome adherencial o hernia esfrangulada

Rx simple abdomen
Ecografia

Enema opaco
Rx torax

TAC, laparoscopia
Urografia, ecografia

Ecografia
Rx abdomen, TAC
TAC

Ecografia

Gammagrafia, TAC
TAC, ecografia

Ecografia
Ecografia

Ecografia

Test embarazo +
ecografia
Ecografia, |
laparoscopia

TAC
TAC
Fibrocolonoscopia
TAC [casos graves)

TAC, laparoscopia
Rx abdomen, TAC
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La enfermedad diverticular del colon es una entidad
frecuente relacionada con factores como la dieta pobre en
fibra y la edad. Su prevalencia aumenta con la edad,
oscilando entre el 5% a los 40 anos, el 30% a los 60 y el 65% a
los 85 anos. Consiste en la aparicidn de protrusiones de la
mucosa coélica (pseudodiverticulos) en las zonas de mayor
debilidad de la pared intestinal. Aungque pueden afectar a
todo el colon, son més frecuentes en el sigma debido a las
mayores presiones endoluminales en este segmento.

El 70% de los pacientes con diverticulos no desarrollardn
complicaciones, un 15-25% presentardn una diverticulitis
aguda (DA) y entre un 5-15%, una hemorragia diverticular.

La DA consiste en la perforacion de un diverticulo, ya sea
microscépica o macroscopica. Se atribuye ala erosidn de la
pared diverticular por el aumento de la presion endoluminal
y el decUbito de restos fecales mas sdlidos. La inflamacion y
necrosis focales resultantes llevan a la perforacion.

La expresidn clinica depende de la gravedad de la
perforacion y de la respuesta del organismo. La mayoria se
limitan a una inflamacién de la pared, quedando la
perforacion cubierta por la grasa epiploica (diverticulitis
simple 0 no complicada). Un 25% presentardn
complicaciones incluyendo abscesos pericdlicos o a
distancia, fistulas en érganos vecinos, estenosis y obstruccion
por compresion o inflamacion e, incluso, peritonitis
estercordcea por perforacion libre. La pileflebitis
(fromboflebitis supurativa de la vena porta) es una
complicacion infrecuente pero grave.
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En la mayoria de los pacientes (70%) el dolor es referido al cua-
drante inferior izquierdo. Es de infensidad moderada y suele lle-
var varios dias de evolucién cuando el enfermo consulta. Solo
un 17% lo refieren como agudo. Mds de la mitad de los casos
refieren episodios previos similares, un dato de gran ayuda para
el diagnéstico. Cuando la diverticulitis afecta al colon derecho
0 a un asa redundante del sigma, el dolor puede simular una
apendicitis, al ser referido al cuadrante inferior derecho. La
tabla I muestra un listado de otros sintomas inespecificos.

La exploracién abdominal revela dolor focal que se asocia ala
palpacién de una masa sensible en el 20% de los casos. Sélo un
30% presentan fiebre > 38° C.

El 65% de las diverticulitis cursan con leucocitosis. Su ausencia
no excluye el diagnéstico. Puede aparecer piuria estéril cuan-
do el proceso inflamatorio afecta a la vejiga (flemén pélvico).
La aparicidn de flora colénica sugiere una fistula colovesical.

En la Rx de abdomen pueden aparecer signos de obstruccién
intestinal o aire libre que no son especificos de diverticulitis.

Ante la sospecha clinica, la TC con contraste endovenoso y
colénico es el método de eleccidn, con unas sensibilidad y
especificidad del 97 y 100%, respectivamente (tabla ll). Permite
confirmar el diagnéstico, evaluar la gravedad y diagnosticar
las complicaciones. La TC se puede obviar en los cuadros leves
0 cuando ya existe un diagndstico previo de diverticulitis por un
episodio similar.

El diagnéstico diferencial con el céncer de colon presenta difi-
cultades en un 10% de los casos. En estos pacientes se puede
realizar una colonoscopia con biopsias siempre que no haya
signos de perforacion o peritonitis. En algunos casos, la natura-
leza benigna o maligna de la obstruccidn sdlo se establece
después de la reseccién quirdrgica.
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I] Las DA leves pueden ser manejadas de forma ambulatoria. Son
aquellas que toleran la via oral y no presentan afectacion del
estado general, fiebre alta ni leucocitosis. El tfratamiento consis-
te en dieta pobre en residuos y antibiéticos (ciprofloxacino mds
metronidazol o rifaximina durante 7 dias).

E El 70% de las DA no complicadas responden al fratamiento
médico basado en la administracion de antibidticos dirigidos a
cubrir gérmenes gram negativos y anaerobios (Grado ib).
Aunque existen diversas alternativas, la combinacién de cipro-
floxacino y metronidazol suele proporcionar buenos resultados
(tabla Ill). Si no se objetiva una mejoria evidente en 2-3 dias,
debe reconsiderarse el diagndstico o sospechar una complica-
cion (ej: absceso pericolico).

La peritonitis estercordcea por perforacion libre o purulenta por
rotura de un absceso constituye una indicacion de cirugia
urgente (tabla IV). También requieren cirugia urgente los casos
de obstruccién completa. A diferencia de las oclusiones debi-
das a cdncer colorrectal, no estdn indicadas medidas paliati-
vas, como las protesis metdlicas expandibles. Cuando la obs-
truccién es incompleta, por compresién de un absceso o por
estenosis secundaria a la inflamacién, debe indicarse frata-
miento médico-conservador.

ﬂ Los abscesos pequenos inframurales o paracolicos suelen res-
ponder al tratamiento antibidtico. Los de mayor tamano requie-
ren un drenaje percutdneo dirigido por TC.

B Las fistulas mds frecuentes son la colovesical (65%) y la colovaginal
(25%). La opcidn terapéutica mds aceptada es la cirugia electiva
con reseccion del segmento afectado y anastomosis primaria.

ﬂ La pileflebitis es una complicacion temible que requiere un tro-
tamiento agresivo con antibidticos de amplio espectro y medi-
das de soporte médico-intensivo. En algunos casos se ha ensa-
yado la perfusion de agentes fromboliticos en la vena porta. No

se recomienda la anticoagulacién oral (Grado IIC).
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GRATAMIENTO DE LA DIVERTICULITIS AGUDAD
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Tabla I. Sintomas asociados Tabla Il. Hallazgos en la TC
a la diverticulitis aguda sugestivos de diverticulitis aguda

Sinoma %

Dolor en cuadrante 70 Aumento de la densidad 98

inferior izquierdo 3%:%?%56??3%%5

F@br‘e st Diverticulos 84

Vom?los. 20-40 Engrosamiento de la 70

Estrenimiento 50 pared del colon

Diarrea 25-35 Masas sugestivas de flemén 35

Sinfomas urinarios 10-15 y colecciones liquidos
correspondientes a abscesos
pericolicos

Tabla lll. Opcjones de tratamiento antibiético empirico para
cubrir gérmenes gram-negqativos y anaerobios de
procedencia intestinal (Tonia Young-Fadok, John H
Pemberton, Uptodate, 2009).
Monoterapia

» Ampicilina-sulbactam (3 g cada 6 horas)

* Piperacilina-tazobactam (4,5 g cada 6 horas)

* Ticarcilina-clavulanico( 3,1 g cada 4 horas)

Terapia combinada

* Cefalosporina de tercera generacion como ceffriaxona (1 g cada 24
horas) + metronidazol (500 mg i.v. cada 8 horas)

Pautas alternativas

* Fluoroquinolona (ej, ciprofloxacino 400 mg i.v. cada 12 horas o levofloxacino
500 mg i.v. cada 24 horas) + metronidazol (500 mg i.v. cada 8 horas)

Monoterapia con un carbapenem

(No utilizar en caso de hipersensibilidad a beta-lactdmicos)

* Imipenem (500 mg cada 6 horas)

* Meropenem (1g cada 8 horas)

* Ertapenem (1g cada 24 horas)

Tabla IV. Clasificacion de Hinchey de la gravedad
de una diverticulitis aguda con perforacion

| Absceso pericélico circunscrito

I Absceso localizado a distancia (pélvico o retroperitoneal)

Il Peritonitis generalizada debida a absceso pélvico o retroperitoneal no
comunicado con la luz intestinal debido a la obliteracion del cuello del
diverticulo por la propia inflamacién.

IV Peritonitis fecaloide debida a la perforacion libre del diverticulo
(comunicado con la luz intestinal).
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La oclusion intestinal se define como la interrupcién de la
progresion del contenido intestinal debida al ciere mecdnico
de su luz. Puede ser completa, cuando la dificultad para la
progresion del frénsito es total o parcial (suboclusion) cuando
al menos una parte del transito persiste, a pesar de la
dificultad. Cuando la oclusion compromete a la
vascularizacion del intestino se habla de estrangulacion.

La oclusion constituye alrededor del 15% de los ingresos
hospitalarios por dolor abdominal y es una causa
significativa de mortalidad hospitalaria.

El prondstico de este sindrome depende primordialmente de
la causa que lo produce y viene determinado, en gran
medida, por su localizacion (tabla I). La oclusidn del intestino
delgado suele producirse por una causa benigna, siendo las
mds frecuentes las adherencias secundarias a una
laparotomia previa y las hemias, especialmente las
inguinales. Por el contrario, la causa mds frecuente de
oclusion cdlica es el cancer de colon, seguido de los
vélvulos de ciego o sigma y de las estenosis diverticulares.

El contenido intestinal retenido por delante del punto de
oclusion es causa de distension, secuestro de liquidos y
deplecion electrolitica sistémica. Asimismo, el
sobrecrecimiento bacteriano intestinal puede abocar a
complicaciones sistémicas originadas por la traslocacion
bacteriana. Finalmente, la distensién excesiva del segmento
proximal a la oclusidn llega a comprometer la circulacion
sanguinea pudiendo ocasionar isquemia (estrangulacion),
necrosis y perforacion.
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DIAGNOSTICO

Los sinfomas de la oclusidn intestinal son: dolor abdominal, ndu-
seas, vomitos y dificultad para la emision de heces y gases. En
la exploracion se objetiva distension, dolor a la presion y altera-
cién de los ruidos intestinales (ruidos hiperactivos en fases ini-
ciales y silencio abdominal si aparece necrosis por estrangulo-
cién). La radiografia muestra dilatacion de las asas intestinales
y niveles hidroaéreos. En algunos casos, como en el fleo biliar y
el vélvulo de colon, las imdgenes radiogrdficas ofrecen un
diagndstico etioldgico. El andlisis del conjunto de todos los
datos permite el diagnostico diferencial entre oclusién y pseu-
dooclusion intestinal (cierre abdominal sin causa mecdnica)
(tabla ll).

Los datos que sugieren isquemia o perforacion son: deterioro
general, fiebre alta, dolor continuo, en lugar de cdlico, y signos
peritoneales. El laboratorio suele informar leucocitosis con neu-
trofilia y, en ocasiones, acidosis metabdlica. La existencia de
neumoperitoneo es diagnostica de perforacion. En casos de
oclusion completa o sospecha de isquemia debe indicarse TC
del abdomen. En tal caso aparece engrosamiento de la pared
de las asas, improntas digitales, neumatosis intestinal e hipoper-
fusidn.

En la oclusion proximal el dolor es mds intenso y predominan las
nduseas y los vomitos. En contraste, en las de localizacién dis-
tal, predominan la distension y el estrefiimiento. La radiologia
puede ser de valiosa ayuda en este contexto.

En la oclusion completa, los sinftomas son mds persistentes, el
dolor, méds intenso y el cierre intestinal, més marcado que en la
oclusion parcial. El trdnsito intestinal o la TC del abdomen,
ambos con confraste hidrosoluble (gastrografin), son pruebas
Utiles para el diagndstico de suboclusidén al demostrar la llega-
da de contraste al colon.
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TRATAMIENTO

I] En todos los pacientes con oclusidn intestinal, ya sea parcial o
completa, debe mantenerse adecuadamente la hidratacion,
la perfusion y el equilibrio electrolitico y dcido-base. En pacien-
tes con sospecha de isquemia o perforacion debe administrar-
se antibioticoterapia de amplio espectro. Habitualmente se pre-
cisa colocar una sonda nasogdstrica con el proposito de des-
comprimir el estémago y dliviar las nduseas y los vomitos. Se ha
indicado que la radiografia con contraste hidrosoluble (gastro-
grafin) se asocia a una estancia hospitalaria mas corta en
pacientes con oclusién parcial que no precisan cirugia.

ﬂ Las indicaciones de laparotomia son: 1) sinfomas o signos de
isquemia intestinal o perforacion, en estos casos con carécter
urgente; 2) oclusion completa; y 3) oclusién parcial que no
mejora con el tratamiento conservador. En pacientes con oclu-
sion completa, la resolucién espontdnea es poco probable y
existe riesgo de estrangulacidn (isquemia focal), por lo que la
cirugia no deberia dilatarse mds alld del tiempo necesario para
establecer el diagndstico y estabilizar la condicion general del
paciente. Por el contrario, la oclusion parcial no suele asociarse
con fenémenos de isquemia focal. Ello permite diferir la cirugia
y proporciona un fiempo valioso para llevar a cabo una eva-
luacién etiolégica e instaurar el fratamiento especifico.

Algunas situaciones clinicas requieren o permiten un fratamien-
to especifico. Entre ellas cabe destacar: 1) el vélvulo de sigma
se puede resolver mediante colonoscopia en més de la mitad
de los casos, aungue la recidiva hace aconsejable la cirugio; y
2) el cancer de colon no resecable o en pacientes en fase de
deterioro clinico avanzado puede dliviarse colocando una pro-
tesis endoscopica.
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Tabla I. Causas mds frecuentes de oclusién intestinall
1. Extrinsecas: adherencias, hernias, volvulos.
2. Intrinsecas: Congénitas: atresias, estenosis.
Inflamatorias: enfermedad de Crohn, estenosis actinica.
Neopldsicas: adenocarcinoma, linfoma.
Intraluminales: bezoares, litiasis (ileo biliar).
Ofras: intususpeccidn, endometriosis, isquemia focal segmentaria.
B. INTESTINO GRUESO
1. Extrinsecas: volvulo de ciego y sigma.
2. Infrinsecas: Inflamatorias: diverticulitis, actinica.
Neopldsicas: adenocarcinoma.
Infraluminales: cuerpos extraios, fecalomas.
Ofras: colifis isquémica.

' Aparecen subrayadas las mds frecuentes de cada localizacion.

Tabla II. Diagnéstico diferencial entre la oclusién
y la pseudooclusién intestinales

Oclusion Pseudooclusion

Paciente Ambulatorio Hospitalizado

Dolor Intenso, cdlico Moderado, continuo

Ruidos intestinales Aumentados Disminuidos

Rx:

Dilatacion de asas Localizada Generalizada

Niveles hidroaéreos Evidentes Escasos o ausentes
BIBLIOGRAFIA

1. Abboas S, Bissett IP, Parry BR. Confraste hidrosoluble oral para el frata-
miento de la obstruccidén del intestino delgado por adherencias
(Revision Cochrane traducida). En: La Biblioteca Cochrane Plus,
2008 Numero 2. Oxford: Update Software Ltd. Disponible en:
http://www.update-software.com. (Traducida de The Cochrane Library,
2008 Issue 2. Chichester, UK: John Wiley & Sons, Ltd.).

2. Cappell MS, Batke M. Mechanical obstruction of the small bowel and
colon. Med Clin North Am 2008; 92:575-597.

3. KahiCJ, Rex DK. Bowel obstruction and pseudo-obstruction. Gastroente-
rol Clin North Am 2003; 32: 1229-1247.



ISQUEMIA INTESTINAL:
CONCEPTO Y CLASIFICACION

Miguel A. Montoro Huguet

LN_T R _O D U _C_C [ O N

La isquemia intestinal es la condicion clinica que aparece
cuando el flujo sanguineo del teritorio mesentérico resulta
insuficiente para safisfacer los requerimientos del intestino.
Su prevalencia ha aumentado debido al envejecimiento
progresivo de la poblacién y en algunas series representa
hasta el 5% de la mortalidad hospitalaria. Esta elevada
mortalidad obliga a llevar a cabo un esfuerzo de
coordinacion, desde la atencidn primaria de salud, donde
se pueden idenfificar y fratar algunos de los factores de
riesgo mas frecuentes, hasta el medio hospitalario, donde se
requiere actuar con celeridad.

Un conocimiento somero de la anatomia vascular del
teritorio esplécnico ayuda a comprender las diferentes
entidades clinicas que aparecen cuando el flujo vascular se
ve parcial o totalmente obstruido por diferentes
mecanismos. El eje celiaco, la arteria mesentérica superior
(AMS) y la arteria mesentérica inferior (AMI) proporcionan la
mayor parte del flujo sanguineo del fracto gastrointestinal
(20% del gasto cardiaco). Este volumen se incrementa, en
mayor o menor medida, durante la digestion (Tabla I).

El tipo de lesiones que aparece en el curso de una isquemia
intestinal depende de numerosos factores, incluyendo el
tipo de vaso afectado, el grado de oclusion, el mecanismo
de la isquemia (oclusiva o no oclusiva), su duracién vy la
presencia de circulacion colateral. De todas las capas del
intestino, la mucosa es la mds vulnerable a los efectos de la
hipoxia. De ahi que las lesiones iniciales asienten en esta
capa donde se aprecian dreas de edema y hemorragia
submucosa, ulceracion y, finalmente, necrosis. Sélo si la
isquemia persiste, la afectacion llega a hacerse transmural,

con posibilidad de perforacion, sepsis y peritonitis.
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n Clasificacion de la isquemia intestinal
De acuerdo con la Guia de Practica Clinica de la American
Gastroenterological Association (AGA), la isquemia infestinal
engloba fres formas clinicas bien diferenciadas: 1. Isquemia
mesentérica aguda (IMA); 2. Isquemia mesentérica crénica
(IMC) y 3. Colitis isquémica.

ﬂ Isquemia mesentérica aguda (IMA)
Surge como consecuencia del déficit de aporte sanguineo
dependiente de la arteria mesentérica superior (AMS), pudien-
do afectar, por tanto, al infestino delgado y/o al colon derecho
(imigado por la AMS). Representa aproximadamente un tercio
de todas las formas de isquemia intestinal y su evolucidn suele
ser dramdtica debido a que el diagndstico suele realizarse
tarde, cuando el infarfo intestinal ya es una realidad irreversible.

Isquemia mesentérica cronica (IMC)

La IMC aparece cuando en el curso de la digestién ocurre una
manifiesta desproporcion entre las demandas de Og en el infes-
fino y el flujo real proporcionado por el sistema vascular.
Aparece en personas con marcada arferioesclerosis y represen-
ta menos del 5% de los casos de isquemia intestinal. El cuadro
clinico caracteristico de esta entidad es conocido como angi-
na intestinal.

ﬂ Colitis isquémica (CI)

La Cl representa la forma mds frecuente de isquemia intestinal
(70%) y surge cuando el colon se ve fransitoriamente privado del
flujo vascular, debido a una alteracién en la circulacion sistémi-
ca o aun problemalocal de naturaleza anatémica o funcional.
Aungue la mayoria de los casos se resuelven de forma esponté-
nea, algunos pacientes evolucionan a formas gangrenosas y
requieren cirugia.
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I] Isquemia mesentérica aguda (IAM)
La IMA surge como consecuencia del déficit de aporte sangui-
neo dependiente de la AMS pudiendo afectar, por tanto, al
infestino delgado y/o al colon derecho. Puede ser la conse-
cuencia de una interrupcion brusca del flujo arterial (embolia,
tfrombosis o insuficiencia mesentérica no oclusiva) o del flujo
venoso (frombosis).

ﬂEmboIiu de la AMS

Representa aproximadamente el 50% de los episodios de IMA.
Cuando el émbolo se dloja por encima de la bifurcacién de la
arteriaileocolica se utiliza el término «kembolia mayon. Por deba-
jo de esta bifurcacion o en cualquiera de las ramas distales, se
habla de «embolia menony. Si el émbolo queda impactado muy
cerca del origen de la AMS (15%) la afectacién intestinal puede
ser extensa.

ﬂTrombosis de la AMS
Representa el 15% de los casos de IMA y afecta a pacientes de
edad avanzada con marcada arterioesclerosis. Suele ocurrir en
los 2 cm proximales al origen de una rama arterial importante y
sus efectos suelen ser devastadores al afectar a extensas areas
delintestino, desde el duodeno hasta el colon transverso.

nlnsuﬁciencia vascular mesentérica no oclusiva
Es responsable del 20-30% de los episodios de IMA y surge como
consecuencia de la vasoconstriccion espldcnica debida al efec-
to de sustancias vasoactivas liberadas en respuesta a una situa-
cién de bajo gasto (shock, aritmias, insuficiencia cardiacal).

ﬂTrombosis venosa mesentérica
Incluye fres variantes: aguda, subaguda y crénica. Sélo la pri-
mera se comporta como una IMA y representa el 10% de los
casos. La trombosis puede ser primaria cuando se debe a un
trastorno de coagulacion (30%) y secundaria cuando obedece
a ofros mecanismos, como la pileflebifis (apendicitis, diverticuli-
tis 0 pancreatitis) o la hipertension portal.
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Tabla I. Insuficiencia mesentérica no oclusiva

Territorio vascular

Arteria celiaca! Imiga el higado, estémago, parte del pdncreas y la
porcién mads proximal del duodeno. Su flujo basal es
de 800 cc/min pero, después de una comida, se
incrementa un 30% (1.100 cc/min).

Vena porta! Conduce la sangre procedente de la vena
esplénica y de la vena mesentérica superior. El flujo
venoso portal es de 1.200 mi/min, pero llega a
incrementarse hasta 2.000 mi/min después de una
comida.

Arteria mesentérica  La arteria mesentérica superior, cuyo didmetro es

superior (AMS) similar al de la arteria celiaca, iriga la parte distal del
duodeno, el intestino delgado integro y el hemicolon
derecho!. Su flujo es de 500 ml/min, pero se
incrementa en un 150% fras una comida, alcanzando
volumenes de 1.400 mi/min.

Arteria mesentérica  Su didmetro es inferior y proporciona soporte vascular
inferior (AMI) al colon distal.

' La doble vascularizacién del higado dependiente de la arteria hepdtica
(30%) y de la vena porta (70%) hace a este drgano més resistente a la
isquemia, salvo en situaciones de bajo gasto, en cuyo caso puede
aparecer un dano necroinflamatorio agudo conocido como hepatitis
isquémica. El shock de cualquier etiologia puede conducir por este
mecanismo a una marcada elevacion de la actividad transamindsica en
el suero, hasta 40-60 veces el limite superior de la normalidad.

La interrupcion del flujo de la AMS o de una de sus ramas conduce a un
cuadro conocido como isquemia mesentérica aguda (IMA). La afectacidn
simultdnea de infestino delgado y del colon derecho (imigado por ramas
de la AMS) es conceptuada como una forma de IMA y no como una colitis
isquémica propiamente dicha.

120




DIAGNOSTICO DE LA
ISQUEMIA MESENTERICA
AGUDA

Miguel A. Montoro Huguet

L.N.T R O D U IO N

* Laisquemia mesentérica aguda (IMA) surge como
consecuencia del déficit de aporte sanguineo dependiente
de la arteria mesentérica superior (AMS) pudiendo afectar,
por fanto, al intestino delgado y/o al colon derecho
(imigado por la AMS). Representa aproximadamente un
tercio de todas las formas de isquemia intestinal e incluye
formas arteriales (embolia, frombosis e isquemia mesentérica
no oclusiva) y venosas (frombosis). Su incidencia ha
aumentado en los Ultimos 20 afos y, a pesar de los avances
en el conocimiento de su fisiopatologia, sigue gravada con
una elevada mortalidad (60-70%). Sélo un diagndstico y
tratamiento precoces pueden disminuir significativamente
estas cifras.

o Los sintomas y signos que expresan la existencia de una IMA
en un estado avanzado no hacen sino anunciar un
prondstico infausto con tasas de mortalidad superiores al
70%. Por tanto, la presencia de signos peritoneales,
leucocitosis con desviaciondel lado izquierdo, elevacion de
la fosfatasa alcalina, LDH y amilasa, asi como la existencia
de acidosis metabdlica o la presencia de un fleo en la Rx
simple de abdomen, nunca constituyen un buen presagio. El
auténtico desafio para el clinico es diagnosticar el cuadro
en una fase precoz, cuando las medidas terapéuticas
pueden disminuir estas cifras desalentadoras.

* En el presente capitulo se exponen las claves que permiten
incrementar el indice de sospecha clinica y los
procedimientos disponibles para confirmar la sospecha
clinica.
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n El factor que mds incide en la mortalidad de la IMA es la capa-
cidad del clinico para establecer la sospecha, antes de que el
infarto infestinal sea una realidad inevitable. Las siguientes cla-
ves pueden ser Utiles:

ﬂ Casi todos los pacientes con IMA presentan un dolor abdominal
agudo (DAA) de intensidad extrema, sin signos peritoneales en
sus fases iniciales. Sélo cuando la oclusion se prolonga durante
horas, aparece un vasoespasmo que, al agravar la hipoxia, con-
duce a la necrosis gangrenosa con peritonitis.

E La sospecha clinica deberia incrementarse en cualquiera de

estos escenarios (tabla I):

. La presencia de una enfermedad cardiovascular, anitmias,
insuficiencia cardiaca mal controlada, IAM, hipotension o did-
lisis, debe sugerir la posibilidad de una IMA de origen arterial.

Il.  Elantecedente de un estado de hipercoagulabilidad: défi-
cit de antitrombina Ill, factor V de Leyden, déficit de protei-
na C o de proteina S, policitemia vera, trastornos mielopro-
liferafivos, ingesta de anovulatorios o bien la presencia de
un estado inflamatorio (apendicitis, diverticulitis, absceso
subfrénico) o el propio sindrome de hipertension portal,
estdn implicados en mds del 80% de los casos de TVM.

lll.  En un paciente con arterioesclerosis, la presencia de dolor
abdominal postprandial en el curso de las semanas o meses
precedentes deberia despertar la sospecha de frombosis
mesentérica.

n El dolor puede estar ausente hasta en un 25% de los casos con
isquemia no oclusiva. En tal caso, los Unicos signos podrian ser la
presencia de una distensidn abdominal no explicada por ofra
causa o una hemorragia gastrointestinal de origen incierto.

B En los pacientes ancianos, el cuadro clinico puede estar enmas-
carado por un estado de confusion mental que hace dificil la
interpretacion de la semiologia.

IAM: infarto agudo de miocardio. TVM: frombosis venosa mesentérica
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ll Un 75% de los pacientes con IMA muestran una leucocitosis con
desviacion del lado izquierdo. No se ha descrito un marcador
sérico precoz para la IMA pero la elevacion del dimero-D resul-
ta sugestiva en un contexto apropiado. Las elevaciones de fos-
fatasa alcaling, LDH y amilasa, asi como la presencia de acido-
sis lactica, reflejan la presencia de una necrosis intestinal esta-
blecida.

ﬂ Una radiografia normal no permite excluir el diagnéstico de IMA.
El hallazgo de asas dilatadas v la vision de impresiones dactila-
res (thumbprinting) reflejan la presencia de infarto y una morta-
lidad elevada (> 70%).

ﬂ Existe la recomendacion expresa de solicitar una TAC abdomi-
nal en fodo paciente con dolor abdominal y una historia de
frombosis venosa profunda o de hipercoagulabilidad. Su sensi-
bilidad y especificidad para al diagndstico de TVM oscilan entre
el 90-100%.

ﬂ En ausencia de signos peritoneales, la angiografia ofrece una
alta sensibilidad para descifrar el diagndstico de las formas arte-
riales de IMA (embolia, frombosis, IMNO), ofrece un mapa qui-
rirgico idéneo para planificar la revascularizacion y permite
maniobras terapéuticas, como la infusion de agentes vasodila-
tadores (papaverina, glucagon) y tromboliticos (urokinasa) que
pueden ser muy Utiles en determinados casos. El procedimiento
estd contraindicado en presencia de shock o insuficiencia renal.

B Si el paciente presenta inestabilidad hemodindmica o signos
claros de peritonitis, es preferible optar por la laparotomia, pre-
cedida en lo posible por una técnica de imagen (Tabla Il). Hoy
en dia, la angio-TC con multidetector tiene una resolucién prac-
ticamente similar a la angiografia, tanto para los vasos de grue-
so calibre, como para los mds pequefios y permite establecer
un diagnostico con mayor celeridad y menor riesgo.

IMA: isquemia mesentérica aguda. TVM: frombosis venosa mesenté-
rica. IMNO: isquemia mesentérica no oclusiva.
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SEAMS: embolia de la arteria mesentérica superior
“TMA: rombosis mesentérica (arterial)

JIMNO: isquemia mesentérica no oclusiva
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Tabla I. Factores de riesgo para el desarrollo de isquemia

mesentérica aguda

ARTERIAL

Embolia mesentérica Trombosis mesentérica  Isquemia mesentérica

* Anitmias cardiacas * Arferioesclerosis no oclusiva

* Cateterismo * Vasculitis * Arritmias

« Cardioversion * Enfermedades « Insuficiencia cardioca

* |IAM frombogénicas * Infarto de miocardio
* Aneurisma de aorta reciente

* Sepsis grave
* Hipotension

* Didlisis
VENOSA
Primaria (30%) Secundaria (60%)
«Deficiencia de antitrombina Ill *Procesos sépticos intraabdominales:
«Deficiencia de proteina C - Apendicitis
«Deficiencia de proteina $ - Diverticulitis
*Policitemia vera - Colangitis
eTrombocitosis - Perforacion gastrointestinal
*Neoplasias - Abscesos infraabdominales
*Anticonceptivos orales *Pancreatitis aguda y cronica
*Embarazo *Enfermedad inflamatoria intestinal
*Esplenectomia *Hipertension portal
*Anemia de células falciformes *Gastroenteritis aguda
*Sindrome mieloproliferativo *Neoplasia

*Traumatismo abdominal

Tabla II. Otras exploraciones Utiles en el diagnéstico de IMA

US-Doppler

Angio-RMN

Aunque ha demostrado ser Util en identificar signos de TV
esplenoportal 0 mesentérica, su utilizacion para diagnosticar
una IMA de origen arterial estd limitada por el amplio rango de
variabilidad del flujo de la AMS (300-600 mi/min) y por su
incapacidad para detectar estenosis mds allé de los segmentos
proximales de la AMS y fronco celiaco.

Posee unas elevadas sensibiidad y especificidad para detectar
estenosis U oclusion de la AMS o del tronco celiaco, asi como para
laidentificacion de una TVM (sensibilidad del 100%, especificidad
del 98%). Sin embargo, no es Util para el diagndstico de las formas
no oclusivas o para la identificacion de oclusiones en las ramas
distales. Su principal ventaja frente a la tomografia es la ausencia
de foxicidad renal, ol no precisar contrastes yodados.
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La isquemia mesentérica aguda (IMA) es una enfermedad, o
menudo de consecuencias dramdticas, originada por la
interrupcion brusca del flujo sanguineo dependiente de la
arteria mesentérica superior (AMS). Representa el 1-2% de
todas las admisiones hospitalarias por dolor abdominal y en
una proporcidn mayoritaria conduce a la necrosis fransmural
delinfestino con gangrena, infarto y peritonitis. Todo ello
explica la elevada mortalidad de este cuadro, estimada en
un 60-80%. Deben distinguirse formas arteriales y venosas.

Las formas arteriales de IMA incluyen la embolia de la arteria
mesentérica superior (EAMS), la trombosis de la arteria
mesentérica superior (TAMS) y la isquemia mesentérica no
oclusiva (IMNO). La EAMS representa casi el 50% de los casos y
aparece como consecuencia de la impactacion de un
frombo procedente de la auricula o del ventriculo izquierdo
en un punto donde la AMS presenta un estrechamiento
anatémico. La TAMS representa el 15% de los casos de IMA y
generalmente aparece en personas de edad avanzada con
marcada arterioesclerosis que afecta a ramas de la AMS que
presentan una estenosis de alfo grado. La IMNO constituye el
20-30% de los casos de IMA y es debida al infenso
vasoespasmo que aparece en el terriforio espldcnico en
respuesta a una situacion prolongada de bajo gasto debida a
un estado de shock o al efecto de sustancias
vasoconstrictoras. La tabla | muestra algunos de los factores
de riesgo mds frecuentes para cada una de las formas
descritas.
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EMBOLIA DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR (EAMS)

n La aparicion de un dolor abdominal de comienzo subito en un
paciente con arritmias, IAM, cateterismo o cardioversion, debe-
ria suscitar la sospecha de EAMS. A menudo existe una historia
previa o concomitante de embolismos en ofras localizaciones.
Cuando el émbolo se dloja por encima de la bifurcacién de la
arteria ileocdlica se denomina embolia mayor.

ﬂ En presencia de peritonitis es imprescindible la cirugia, debien-
do respetar los siguientes principios:

— Antes de la cirugia, obtener, si es posible, una visién angio-
grdfica del territorio espldcnico .

— Revascularizar (embolectomia) antes de resecar ya que la
repermeabilizacion del vaso con frecuencia se acompaia
de una espectacular mejoria del intestino aparentemente
infartado.

— Extirpar Unicamente el tejido claramente necrético reali-
zando un second look en las siguientes 12-24 h. Este inferva-
lo permite precisar mejor el limite del tejido viable y recu-
perar intestino, como resultado de las medidas de reani-
macién y la perfusion infraarterial de drogas vasodilatado-
ras (por ej.: papavering).

— Estas deberian mantenerse antes, durante y después del
acto operatorio, hasta obtener un angiograma normal (el
vasoespasmo puede persistir durante dias y ser el responsa-
ble de un infarto tardio).

— Se aconseja la heparinizacion después de 48 horas de la
cirugia.

ﬂ En ausencia de peritonifis cabe plantear ofras opciones siempre
que se frate de una embolia menor (la cirugia sigue siendo obli-
gada en la embolia mayor, salvo riesgo prohibitivo). Aquéllas
incluyen:

— Papaverina infraarterial (1 mg/mL [30-60 mg/h]).

— Agentes fromboliticos (e].: urokinasa): tiene mayor probabi-
lidad de éxito en pacientes con oclusion parcial y/o un
tiempo de evolucion < 12 h.

— Descoagulacién sistémica con heparina i.v.

'La TAC-multidetector es un procedimiento diagndstico igualmente sen-
sible, si bien no permite maniobras terapéuticas, como la angiografia.
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TROMBOSIS DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR (TAMS)

I] La TAMS afecta a pacientes de edad avanzada con marcada
arterioesclerosis. La frombosis suele ocurrir en los 2 cm proxima-
les al origen de una rama arterial importante y sus efectos sue-
len ser devastadores al afectar a extensas dreas del intestino'.
No es inhabitual que el enfermo refiera una historia de angina
intestinal en las semanas o meses que preceden al episodio
frombdtico.

ﬂ En presencia de peritonitis debe indicarse laparotomia con la
doble findlidad de efectuar revascularizacion (no es suficiente la
simple frombectomia, sino que debe asociarse una derivacion
mediante reimplantacion de la arteria ocluida, bypass o injerto)
y exéresis del tejido necrotico, siguiendo los mismos principios:
infusion intraarterial de papaverina, antes, durante y después de
la intervencién, no resecar intestino antes de repermeabilizar el
vaso y explorar el campo operatorio 12-24 horas después. Los
pacientes que sobreviven deben ser sometidos a descoagula-
cién sistémica a partir de las 48-72 h.

En ausencia de peritonitis es importante verificar mediante
angiografia la presencia o ausencia de circulacion colateral. En
los casos que muestran una buena circulacion colateral y una
replecion suficiente del lecho de la AMS hay que dudar que de
los sintomas tengan su origen en una TMA. Es probable que el
paciente tuviese lesiones ateromatosas en distintos puntos, pero
el grado de oclusidn de la arteria no justifique el cuadro actual.
En tales casos es prudente observar al paciente y/o pensar en
un diagnostico alternativo.

ﬂ Si el riesgo quirlrgico es elevado y no existe peritonitis puede
plantearse la perfusion de agentes fromboliticos (uroquinasa:
bolus de 2 x 10° U infraarteriales seguidos de perfusion de 60.000-
200.000 U/h) o un procedimiento de revascularizacion no quirdr-
gico (angioplastia con o sin stent).

'Desde el duodeno hasta el colon fransverso.
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con o sin stent evasculanzacion yro
reseccion)
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i Second look
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ﬂ La IMNO es responsable del 20-30% de los episodios de IMA y
puede aparecer en el curso evolutivo del shock, insuficiencia
cardiaca, sepsis, arritmias, IAM, insuficiencia renal y cirugia car-
diaca o abdominal mayor. En todas estas circunstancias, el
organismo libera sustancias vasoactivas, como la endotelina,
que provocan una intensa vasoconstriccion en el territorio
esplacnico. De este modo, la sangre es desviada hacia otros
organos vitales, como el corazdn, el cerebro o el rifidn (auto-
transfusion) privando al intestino del flujo vascular.

La IMNO puede aparecer horas o incluso dias después de haber
desaparecido el factor causal. Es importante diferenciarla de ofras
causas de IMA dado que su reconocimiento precoz puede evitar
una laparotomia. El fratamiento inicial debe ir dirigido a la comec-
cién del factor precipitante. Cualquier intento de mejorar la perfu-
sion intestinal resulta estéril si persiste una situacion de bajo gasto.

ﬂ La inyeccion infraarterial de papaverina es la piedra angular del
fratamiento de la IMNO. Se recomienda la siguiente pauta:

a)  Utilizar una concentracién de 1 mg/mly una velocidad de
perfusion de 30-60 mg/h.

b) El fratamiento no puede administrarse en casos de shock y
debe suspenderse de inmediato si aparece una caida
repentina de la TA (sustituir por suero glucosado o salino).

c) Entales casos se aconseja indicar una radiografia de abdo-
men para comprobar la correcta colocacion del catéter.

d) Los pacientes con insuficiencia hepdtica también pueden
presentar episodios de hipotension debido a un fallo de
aclaramiento del farmaco vasodilatador.

e) La aparicion de peritonitis o cualquier otro signo de mala
evolucién, incluyendo inestabilidad hemodindmica, ileo,
acidosis metabdlica o hemorragia gastrointestinal, constitu-
ye una indicacion de cirugia.

IAM: Infarto agudo de miocardio.
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de peritonitis
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del diagnéstico

Aparecen signos de peritonitis o
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(hemorragia gastrointesfinal, inestabilidad
hemodindmica, sepsis, leucocitosis)

Mantener perfusion
de vasodilatadores
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Tabla I. Factores de riesgo para el desarrollo de isquemia
mesentérica aguda

EMBOLIA TROMBOSIS IMNO !
Fibrilacion auricular Edad avanzada Shock cardiogénico
Protesis valvular Diabetes Shock hipovolémico
Cateterismo cardiaco Hipercolesterolemia Edema pulmonar
Cardioversion Hipertensién arterial Insuf. cardiaca
IAM? Insuf. cardiaca congestiva congestiva
Claudicacién intermitente  Insuficiencia adrtica
Angina mesentérica Didlisis
Estados de hipoperfusion ~ Agentes
Vasculitis vasoconstrictores
Enfermedades (vasopresina...)
frombogénicas
Aneurisma de corta

'IMNO: isquemia mesentérica no oclusiva.
? |AM: infarto agudo de miocardio.

BIBLIOGRAFIA

1. American Gastroenterological Association Medical Position Statement:
Guidelines on Infestinal Ischemia. Gasfroenterology 2000: 118: 951-53.

2. Colman JJ, Mensink PBF. Non-oclusive mesenteric ischaemia: a common
disorder in gastroenterology and intensive care. Best Practice &
Research Clinical Gasfroenterology 2003, 17: 457-73.

3. Reilly PM, Wilkins KB, Fuh KC, Haglund U, Bulkey GB. The mesenteric
hemodynamic response to circulatory shock. Shock 2001; 15: 329-43.

4. Kozuch PL, Brandt L. Review article: diagnosis and management of
mesenteric ischaemic with an emphasis in pharmacotherapy. Aliment
Pharmacol Ther 2005: 21:201-15.

134



TROMBOSIS VENOSA
MESENTERICA

Miguel A. Montoro Huguet

LN_T R DU IO N

* LaTVM incluye tres variantes: aguda, subaguda y crénica.

* Laforma aguda puede comportarse clinicamente como
una IMA de origen arterial. El espectro de sinftomas varia
segun el estadio evolutivo. La presencia de signos
peritoneales o de sangre macroscopicamente visible en las
heces sugiere la presencia de un infarfo. Aproximadamente
un 25% presentan fiebre > 38° C o una situacion de shock
séptico.

*  Enlas formas subagudas, el frombo se desarrolla con la
suficiente rapidez como para provocar sinftomas, pero con
la suficiente lentitud como para permitir el desarrollo de
colaterales que impiden el desarrollo de gangrena. A
menudo, el diagndstico se establece a fravés de una
prueba complementaria indicada por ofra causa. Las
formas crénicas suelen ser indoloras y a menudo se
descubren, accidentalmente o en el curso de una
hemorragia digestiva por varices esofagogdstricas.

* Latrombosis puede ser primaria cuando se debe a un
frastorno de coagulacién (30%) y secundaria cuando
obedece a ofros mecanismos, incluyendo la pieloflebitis que
complica la evolucién de una apendicitis, diverticulitis o
pancreatitis (pieloflebitis) o la propia hipertension portal que,
por si sola, constituye un factor de riesgo de frombosis. El
conocimiento de estas condiciones predisponentes es
crucial para incrementar la sospecha clinica (tabla ).

*  En el presente capitulo se describen los procedimientos
diagnésticos necesarios para confirmar la sospecha clinica 'y
los recursos terapéuticos disponibles para su fratamiento.

TVM: Trombosis venosa mesentérica.
IMA. Isquemia mesentérica aguda.
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n El diagnostico de TVM es dificil y requiere de un alto indice de
sospecha basado en el conocimiento de las condiciones pre-
disponentes (tabla ).

ﬂ Ante la sospecha clinica debe indicarse una angio-TAC abdo-
minal (sensibilidad: 90-100%). En casos seleccionados, la angio-
grafia distingue con mayor claridad una IMA de origen arterial o
venoso, a la vez que permite maniobras terapéuticas interven-
cionistas. La actitud a seguir dependerd de la forma de presen-
tacién y de la presencia o ausencia de peritonitis.

E Los sintomas de una TVM aguda pueden ser similares a los de
una IMA de origen arterial, si bien el promedio de tiempo que los
pacientes tardan en acudir al hospital es mayor (7-30 dias).

n En presencia de peritonitis resulta obligada la laparotomia. En
ausencia de peritonitis estd indicada la descoagulacion sistémica
(bolus inicial de 5.000 Ul de heparina, seguido de infusidén continua
de 1.000 Ul/h, ajustando la dosis para mantener el TIP alargado 2-
2,5 veces respecto al control). Esta pauta se mantiene durante 7-
14 dias, iniciando posteriormente la administracion de cumarini-
cos (6 meses). Se ha preconizado el uso de agentes tromboliticos
(por €., uroquinasa: bolus de 2 x 10° U infraarterial seguidos de
perfusion de 60.000-200.000 U/h), pero no existen estudios com-
parativos que permitan sustentar esta recomendacion.

E En los casos asinftomdticos puede recomendarse la descoagu-
lacion sistémica mantenida por un intervalo de 3-6 meses o la
abstencion terapéutica. No existen estudios controlados que
permitan sustentar la mejor opcion.

u El tratamiento de la TVM crénica asociada a hemorragia gas-
trointestinal se basa en el control del sangrado (fdrmacos vaso-
activos, esclerosis o ligadura de las varices, TIPS o derivacion
porto-sistémica quirdrgica).
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I] Si el segmento necrético es corto, su exéresis no suele plantear
problemas a largo plazo. La reseccién quirlrgica deberia aso-
ciarse a una pauta de anticoagulacién, inicialmente mediante
heparinai.v durante 7-14 dias y posteriormente la administracion
de dicumarinicos durante 6 meses.

E Si durante la laparotomia, el cirujano advierte que existen exten-
sas dreas de tejido necrético no viable, las alternativas son el
cierre de la cavidad abdominal o la reseccion extensa del intes-
tino con un programa de nutricion parenteral domiciliaria.

Si el segmento isquémico es extenso, pero existen segmentos
que pueden ser viables tras el restablecimiento del flujo vascu-
lar, resulta aconsejable extirpar Unicamente el tejido claramen-
te necrético e iniciar una ferapia de “rescate”. Esta se basa en
la heparinizacién, la infusion intraarterial de vasodilatadores y la
propia frombectomia (si la luz de la VMS estd totalmente oclui-
da por el frombo). En un segundo tiempo puede revisarse de
nuevo la viabilidad del intestino remanente, procediendo a la
exéresis de las dreas de necrosis evidente.

ﬂ El uso de agentes tromboliticos ha demostrado su utilidad Uni-
camente en casos aislados, por lo que actualmente debe con-
siderarse en fase experimental. Existen informes aislados de su
utilidad cuando se administran por via anterégrada, a través de
la AMS, retrograda (yugular) o transhepdtica, por via portal.

AMS: arteria mesentérica superior.
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Tabla I. Causas de frombosis venosa mesentérica

PRIMARIA (30%). ESTADOS DE HIPERCOAGULABILIDAD

« Deficiencia de antitrombina Il

+ Deficiencia de proteina C
* Factor V Leiden (Resistencia a la proteina C activada)
+ Deficiencia proteina S
* Mutacién gen protrombina (aumento protrombina en plasma)
« Sindrome antifosfolipidico
* Policitemia vera
¢ Trombocitosis

¢ Neoplasias

* Anticonceptivos orales

* Emboarazo

* Esplenectomia

* Anemia de células falciformes
* Sindrome mieloproliferativo

SECUNDARIA (60%)

Procesos sépticos intraabdominales: apendicitis, diverticulitis, colangitis,
perforacion gastrointestinal, abscesos

Pancreatitis aguda y crénica

Enfermedad inflamatoria intestinal

Hipertensidn portal

Gastroenteritis aguda

Neoplasia

Traumatismo abdominal
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La isquemia intestinal cronica (IMC) es una condicion clini-
ca infrecuente que aparece cuando en el curso de la
digestién ocurre una manifiesta desproporcion entre las
demandas de O, en el intestino y el flujo real proporciona-
do por el sistema vascular. Representa menos del 5% de
todas las enfermedades isquémicas del intestino y suele
incidir en personas con factores de riesgo para el desarrollo
de arterioesclerosis: edad avanzada, hipertensidn arterial,
tabaco, hiperlipidemia y diabetes.

Estos pacientes desarrollan un cuadro clinico caracteristico
denominado «angina intestinal o abdominaly, definido por
la aparicién de dolor abdominal que aparece precozmen-
te tras la ingesta (< 30 minutos) incrementdndose de modo
gradual hasta llegar a desaparecer completamente en
el plozo de 2-3 horas. Con el paso de las semanas el dolor
postprandial conduce a una situacién de sitofobia que
explica el adelgazamiento progresivo de estos pacientes.
En fases avanzadas, el dolor puede llegar a hacerse conti-
nuo y persistente, una sefal inequivoca de que el infarto
intestinal esta préximo.
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El sintoma cardinal de la angina intestinal es el dolor abdominal
postprandial. Sin embargo, existen ofras condiciones clinicas
que cursan con sintomas similares. El diagndstico exige, por con-
siguiente, fres criterios: 1) una clinica compatible, la demostra-
cién de obstruccion de los vasos espldcnicos y la exclusion de
ofras entidades que cursan con dolor postprandial.

Estas incluyen basicamente la Ulcera gastroduodenal con signos
de penetracion visceral, los cdlculos biliares, la pancreatitis cro-
nica (casi siempre asociada al consumo de alcohol) y el céncer
de pdncreas. Una Rx simple de abdomen puede mostrar calci-
ficaciones en el drea pancredtica, un rasgo caracteristico de la
pancreatitis crénica. Un examen endoscopico del fracto diges-
tivo superior y una exploracion con ultrasonidos, TAC y/o RMN
pueden ser necesarios para excluir Ulcera gastroduodenal,
colelitiasis 0 cancer de pdncreas, respectivamente.

La US-Doppler y especialmente la TAC con multidetector y la
angio-RMN proporcionan, hoy en dia, una alta fiobilidad para el
diagndstico de estenosis cercanas al origen del tronco celiaco
o la AMS y pueden sustituir la angiografia cuando la probabili-
dad de IMC no es alta o cuando existe riesgo de nefropatia por
confraste.

La angiografia deberia recomendarse en aquellos casos en los
cuales los resultados de las pruebas no invasivas sean equivo-
cas, o cuando se requiere una intervencion terapéutica. El diag-
ndstico es mds verosimil si el examen angiogrdfico demuestra la
oclusidn de al menos dos vasos. En la mayoria de los series publi-
cadas, los pacientes con un sindrome de «angina intestinab,
presentan oclusién de dos e incluso de tres de los vasos princi-
pales (91'y 55%, respectivamente).



ANGINA INTESTINAL

ANGINA INTESTINAL
DIAGNOSTICO
\

Sintomas compatibles
Factores de riesgo de arterioesclerosis

Pancreatitis cronica Ulcera gastroduodenal

v

Cdncer de pancreas Colelitiasis

Y

Alta probablidad de IMC >_¢

Pruebas no invasivas
(US-Doppler, TAC multidetectora,
Angio-RMN)

E )

Excluir ofras causas de dolor
abdominal postprandial

i/

Angiografic
A

Normal Anormal
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I] La cirugia de revascularizacién ha sido durante décadas el
método mds utilizado por la mayoria de los pacientes con IMC.
Los procedimientos incluyen el bypass mediante injerto realizo-
do por via retrégrada o anterégrada, la reimplantacion de la
arteria mesentérica superior (AMS) en la aorta abdominal y la
endarterectomia mesentérica transarterial y transadrtica. Los
resultados varian en funcion del fipo de procedimiento utilizado,
el nmero de vasos revascularizados y la posibilidad de llevar a
cabo ofras intervenciones concomitantes, como la reconstruc-
cién aodrtica. Asi, el bypass Unico de la AMS puede ser tan eficaz
como el bypass de mUltiples vasos, en términos de dlivio sinto-
mdtico, soslayando alguna de las morbilidades asociadas al
procedimiento de reconstruccién multiple. Una evaluacion
refrospectiva de fodas las series comunicadas, incluyendo un
total de 880 pacientes, permite concluir que la mortalidad del
procedimiento se sitla por debajo del 10%, el éxito terapéutico
es del 90% vy la tasa de recidiva inferior al 10% (tabla ).

E La angioplastia percutdnea transluminal (AMPT) ha sido utilizada
para repermeabilizar 1os vasos ocluidos. La tasa de éxito eva-
luada en términos de alivio sinfomdtico oscila entre el 63 y el
100%, con una baja mortalidad. Sin embargo, la AMPT conlleva
una mayor tasa de recidiva sinfomatica, que oscila entre el 0y
el 63% segun las series (tabla ). Este riesgo disminuye si se colo-
ca un sfent, una vez efectuada la angioplastia. En el futuro, la
AMPT con stent puede llegar a ser el tratamiento estdndar en
estos enfermos. Enfretanto, la opcién terapéutica debe definirse
en funcién delriesgo quirdrgico. Si éste es razonablemente bajo,
se recomienda la revascularizacidn quirlrgica. Cuando aquél es
apreciable, la mejor opcidn es la AMPT, preferiblemente con un
stent.
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{ OPCIONES TERAPEUTICAS EN LA IMC >

Sintomas compatibles
Demostracion angiogrdfica de oclusion
de los vasos esplacnicos'
Exclusion de otras patologias

{ Riesgo quirlrgico oprecicble)

Angioplastia percuténea
transluminal con o sin stent

Cirugia de revascularizacion

'El diagnastico es mds verosimil si la angiografia demuestra oclusion de al
menos 2 vasos.

*La angioplastia con stent puede ser el frafamiento del futuro si estudios pros-

pectivos demuestran que la tasa de re-estenosis es similar o inferior a la de la
revascularizacion quirdrgica.
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Tabla I. Resultados de la cirugia de revascularizacién

en la IMC
Mortalidad < 10%
Exito terapéutico 90%
Tasa de recidiva <10%

Tabla II. Resultados de la angioplastia transluminal
percutdnea en la IMC

Mortalidad <5%
Exito terapéutico 63-100%
Tasa de recidiva 0-67%

IMC: Insuficiencia mesentérica crénica.
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La perforacion de una viscera hueca gastrointestinal con
salida de su contenido hacia la cavidad abdominal es una
verdadera urgencia. Aunque no &s infrecuente que esta
complicacion sea la primera manifestacion de una Ulcera
gastroduodenal (a menudo asociada al consumo de AINE),
también puede ser la consecuencia final de muchas de las
causos de dolor abdominal agudo, incluyendo fenémenos
de inflamacién visceral (ej: apendicitis), oclusién intestinal
(e} vélvulo de sigma), isquemia intestinal (ef: embolia
mesentérica) o traumatismos (tabla 1).

A pesar de los avances en métodos diagndsticos,
farmacoldgicos y quirdrgicos, la perforacion sigue teniendo
una mortalidad del 30% al 50%. Esta viene condicionada no
solamente por la peritonitis que acompana a la perforacion,
sino por ofros factores incluyendo la naturaleza de la misma,
la edad del paciente y sus comorbilidades.

El derrame del contenido gastrointestinal en la cavidad
abdominal condiciona la aparicion de peritonitis y/o
abscesos. El grado de contaminacién varia en relacion con
la localizacién, tamafo y duracién de la perforacion.

Es importante determinar répidamente la diferencia entre
aquellos pacientes que requerirdn exploracion quirdrgica
urgente de aquellos que pueden beneficiarse de estudios,
observacién y tratamiento conservador. Indudablemente,
un diagnostico precoz y el inicio rdpido del tratamiento,
habitualmente quirlrgico, son indispensables para reducir la
mortalidad y morbilidad asociada a esta condicién.
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ﬂ La historia clinica debe hacer énfasis en el principal motivo de
consulta, sintomas asociados y caracteristicas del dolor (forma
de comienzo, cardcter, intensidad, localizacion e iradiacion).
El examen fisico debe centrarse,no solamente en la situacion
del abdomen, sino en el impacto de la perforacion sobre la
condicién general del paciente (fiebre, hipotension, deshidra-
tacion). La ausencia de matidez hepdtica apoya la presencia
de neumoperitoneo. Sin embargo, este signo es mds frecuente
en la perforacion de una UGD' y menos evidente en ofras cau-
sas de perforacién. En todos los casos debe solicitarse: hemo-
grama, coagulacion, bioguimica bésica, amilasa v lipasa, asf
como Rx de térax con visualizacidn de hemidiafragmas y Rx de
abdomen en bipedestacion o en decubito lateral izquierdo
con rayo horizontal si ello no es posible.

ﬂ Los signos clésicos de peritonitis (dolor, defensa abdominal
involuntaria y signos de irritacion peritoneal) no siempre son
patentes desde el principio y se ven influidos por el tipo de vis-
cera afectada y el tiempo de evolucién. Silos signos son claros
debe establecerse consulta quirdrgica.

ﬂ El pneumoperitoneo por si sdlo no es un signo inequivoco de
perforacion. Algunos estudios establecen que sélo el 51% de los
pacientes con pneumoperitoneo tienen perforacién visceral.
Por lo tanto, ante la ausencia de signos de iritacién peritoneal,
deben llevarse a cabo pruebas de imagen (US/TC) que apor-
ten un mayor grado de evidencia para el diagndstico (ej: liqui-
do libre intraperitoneal).

ﬂ La TC helicoidal es actualmente el estudio que mayores sensi-
bilidad y especificidad aportan en la valoracién del paciente
con abdomen agudo (sensibilidad: 95-98% y especificidad:
95-97%). La utilizacién de contraste oral hidrosoluble y endove-
noso facilita la identificacién de la perforacién, peritonitis, is-

quemia, abscesos y pneumoperitoneo.
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< ACTITUD ANTE SOSPECHA DE PERFORACION VISCERAL

( Sospecha clinica

/

Historia
Exploracion fisica
Analiica
Radiologia bésica

Sin peritonitis ni
pneumoperifoneo

Pneumoperitoneo
sin evidencia de
peritonitis

Perifonitis con o sin
pneumoperitoneo

Y

Valoracion

por cirugia y
considerar
laparotomia o Y
laparoscopia Ecografia Observacion y
abdominal revaloracion

A

|
Pneumoperitoneo U
o liquido libre (_Nomal )

abdominal

\
Tomografia helicoidal
abdominal con
doble confraste

Y

Normal
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I] Los principios del tratamiento de la perforacion incluyen medi-
das de aplicacién general y medidas especificas. Entre las pri-
meras se citan: 1) Estabilizaciéon hemodindmica y reposicién
hidroelectrolitica, 2) Antibidticos de amplio espectro por via i.v.
3) Aspiracion mediante sonda nasogdstrica para controlar el
vémito y la distensién abdominal y 4) Nutricion. Esta Ultima medi-
da es aplicable tanto a pacientes operados como a no opero-
dos y resulta primordial para un adecuado soporte de sistemas,
el control de la infeccidn y la reparacion cicatricial.

E La decision de practicar fratamiento médico-conservador o qui-
rirgico dependerd de la condicién general del paciente, del
tiempo transcurrido y de la localizacion y magnitud de la perfo-
racién. Se ha postulado que algunos casos de Ulceras pépticas
perforadas pueden responder a un fratamiento conservador,
pero esta politica comporta un elevado riesgo de morbilidad y
mortalidad, especialmente en ancianos con comorbilidades
que por si solas gravan el prondstico. El fratamiento conservador
solo parece justificado en dos situaciones: cuando el diagnosti-
co se ha realizado varios dias después del accidente y en las
microperforaciones gdstricas, duodenales o de porciones retro-
peritoneales sin signos peritoneales. En estos casos, el epipldn
sella de forma espontanea pequenas fugas.

E El fratamiento quirdrgico incluye los siguientes objetivos: 1) con-
trol y contencion de la estructura perforada; 2) evacuacion de
la contaminacion intraperitoneal 3) drenaje de los abscesos; 4)
desbridar tejido necrético, y 5) restituir la anatomia funcional (a
veces en dos o mds tiempos).

ﬂ La forma de control més aceptada es la laparotomia, aunque

actualmente tambien se logra mediante laparoscopia y, excep-
cionalmente, con procedimientos endoscdpicos.
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TRATAMIENTO DE LA PERFORACION
VISCERAL DE ORIGEN GASTROINTESTINAL

Medidas generales

Medidas especificas

Reanimacion
Antibioticos i.v.
Aspiracion nasogdstrica
Nutricion

Y
{ Laparoscopia

Preferible el abordaje por linea En manos expertas, el

media ; -
) abordaje laparoscopico
Egpdl l.q cavidad puede ser una alterativa en
abdominal

dependencia del fiempo de
evolucion, famano y
localizacion de la perforacion,
: o grado de confaminacion y
Con§|dercr extenonzocpn v condicion general del
ostomia en casos de peritonitis

purvlenta o fecal paciente

Reparacién primaria, parches
de epiplon o reseccion del
segmento perforado

Preferible en perforaciones
secundarias a instrumentacion
endoscdpica

[Intestino preparado
Deteccion precoz]
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Tabla I. Causas de perforacién gastrointestinal

MECANISMO
Perforacion por cuerpo extraio
Obstruccion intestinal extrinseca

Obstruccion intestinal intrinseca

Pérdida de la integridad
de la pared

Traumatismo
Isquemia intestinal

Infeccion

Yatrogenia

Ingestion por cuerpos extraios (huesos)
Tumores estromales gastrointestinales
Linfoma

Bridas y adherencias quirirgicas
Hernias

Vélvulos

Bezoares

Estricturas por enfermedad de Crohn
Diverticulitis

Apendicifis

Neoplasia intraluminal

Enfermedad ulcero-péptica
Enfermedad de Crohn

Sindrome de lisis tumoral

Penetrante

Cerrado

Isquemia mesentérica aguda

Colitis isquémica (formas gangrenosas)
Salmonella typhi

Clostridium difficile

Citomegalovirus

Endoscopias

Punciones percutaneas

Paracentesis
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El término pseudoobstruccion gastrointestinal se utiliza para
denominar un sindrome caracterizado por sintomas que
sugieren la existencia de un cierre abdominal, sin una causa
mecdnica que pueda justificarlo. Dependiendo de la forma
de presentacion se clasifica como aguda o crénica y,
segun el segmento digestivo afectado, en: gastroparesia,
pseudoobstruccion intestinal (ileo) y pseudoobstruccion
cdlica (sindrome de Ogilvie). El presente capitulo
proporciona una informacién somera acerca de las
manifestaciones clinicas de los tres sindromes y sus causas,
asi como de los procedimientos para establecer el
diagnoéstico y su manejo terapéutico. El lector puede
consultar el capitulo 17 para conocer la presentacion
clinica y las diferencias entre oclusion y pseudooclusion. El
término suboclusién no es sindnimo de seudoobstruccion y
hace referencia a un cuadro de oclusidn parcial del
intestino de causa mecanica (y no funcional). No es
infrecuente que ambos términos sean utilizados de forma
arbitraria e inadecuada, siendo una causa frecuente de
confusion en el dmbito de la urgencia hospitalaria.
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GASTROPARESIA

I] La gastroparesia es un sindrome definido por un refraso en el vacio-
miento géstrico sin evidencia de obstruccion mecdnica. Su etiolo-
gia esmuy variada (tabla ), debiendo distinguir las formas de instau-
racién aguda de aquellas de curso crdnico y recurrente. Ambas
pueden abocar a un deterioro clinico significativo, incluyendo un
auténtico abdomen agudo en las primeras (atonia o dilatacion
géstica aguda) y malnutricion en las formas de curso crénico.

E Atonia gastrica aguda: la dilatacion aguda géstrica puede compli-
car la evolucidn de una cetoacidosis diabética, un raumatismo o
una cirugia abdominal. Otras causas incluyen problemas neuropsi-
quidtricos (pardlisis cerebral, distrofia mioténica de Duchenne y
anorexia nerviosa) o técnicas como la esclerosis de varices o la gas-
trostomia endoscdpica. La mucosa adquiere un estado congestivo
con dreas de infiliracién hemorrdgica. Por ofro lado, la compresidn
que ejerce el estomago dilatado sobre la cava inferior disminuye el
retorno venoso, siendo causa de compromiso hemodindmico con
taquicardia e hipotensién. La compresion sobre los diafragmas
puede provocar insuficiencia respiratoria y el vémito causar neumo-
nifis por broncoaspiracion. Todas estas circunstancias determinan
que el paciente aparezca pdlido y sudoroso, con taquicadia o bra-
dicardia. La percusién del abdomen puede mostrar fimpanismo o
chapoteo géstrico. En casos extremos, la presion infragdstrica con-
duce a la perforacion del érgano con signos de perifoniis. Bl diag-
néstico puede confirmarse por Rx simple de abdomen v el trato-
mientoincluye (1) comeccidn del factor precipitante; (2) hidratacion
i.v. y comeccidn del equilibrio dcido-bdsico y (3) descompresion del
estomago mediante aspiracion nasogdstrica.

E Gastroparesia cronica: la clinica puede varior desde formas leves,
con sinfomas dispépticos como saciedad precoz, plenitud post-
prandial o nduseas, hasta formas graves con retencion géstrica,
vomitos recurrentes y malnutricidn. Los enfermos que no responden
alas medidas dietéticas (ingestas frecuentes y poco copiosas, con
bajo contenido en grasas y sin fibras no digeribles) + procinéticos
habituales', pueden beneficiarse de la administracion de eritromi-
cina (3 mg/kg cada 8 horas) que en esfudios confrolados ha
demostrado ser mds eficaz que los procinéticos cldsicos.

'Metoclopramida (que puede administrarse i.v.), domperidona, cinitapri-
154 da, levosulpirida.
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NAUSEAS Y VOMITOS

Historia clinica
Exploracién fisica
Analitica general

Radiografic simple abdomen

! Sospecha de gostroparesia )
A

Agudo
(<24 horas)

Recurrente
0 cronico

.N

Realizar:
Endoscopia
Radiografia baritada

Sin obstruccion Obstruccion
mecdnica mecanica

Descartar frastornos:
Neurolégicos
Musculares
Coldgenos
Endocrinos
Psiquidtricos

Descartar frastornos:
Postcirugia
Metabolicos
Farmacolégicos
Infecciosos
Infoxicaciones

Y

Descompresion
nasogdstrica

Causa no identificada

%

Estudio del vaciamiento gdstrico
Manometria gostromteshnol

\/
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PSEUDOOBSTRUCCION INTESTINAL AGUDA (iLEO)

Il La pseudoobstruccion intestinal es una alteracion de la progre-
sién, parcial o completa, del contenido intestinal debido a una
causa no mecdnica. Se llama ileo paralitico a lo pseudoobstruc-
cién intestinal que aparece de forma aguda. Sus causas pueden
ser muy diversas (véase tabla anexa al algoritmo).

ﬂ El diagnostico de ileo paralitico se establece ante una clinica que
lo sugiere y la presencia en la exploracién abdominal de disten-
sién, fimpanismo y ausencia de ruidos.

En la radiografia simple de abdomen frecuentemente se observa
dilatacion de las asas del intestino delgado v la presencia de gas
en el colon hasta la ampolla rectal. Habitualmente existe un ante-
cedente préximo de cirugia abdominal o de ofro factor desenca-
denante (tabla anexa).

ﬂ Cuando existen dudas acerca de la naturaleza funcional y no
mecdnica de la obstruccion puede recurrirse a técnicas de ima-
gen, siendo de mayor utiidad la TAC.

B El tratamiento del fleo paraliico debe ser médico y se basa fun-
damentalmente en comegir la causa desencadenante, siempre
que sea posible. Se debe mantener al enfermo en dieta absolu-
ta, con aspiracion mediante sonda nasogdstrica o nasoentérica,
y proporcionar un adecuado balance de liquidos y electrdlitos.
Como antiemético y procinético puede utilizarse la metoclopra-
mida i.v., y entre los analgésicos deben evitarse los opidiceos.
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SOSPECHA DE
SEUDOOBSTRUCCION
INTESTINAL AGUDA
[ILEO PARALITICO]

Nauseas/vomitos
Distension abdominal
Ausencia de peristalfismo

Factores precipitantes
(Véase tabla anexa)

\i

Rx simple de abdomen
TC abdominal si existen dudas sobre
una causa mecdnica

E Y
TRATAMIENTO MEDICO

( CAUSAS DE SEUDOOBSTRUCCION INTESTINAL AGUDA (ILEO PARALITICO) )

¢ Después de cirugia infraabdominal

+ Trastornos hidroelectroliticos (hipopotasemia)

*Infeccion intraperitoneal (perforacion, apendicitis, diverticulitis)
+ Inflomacion retroperitoneal (pancreatitis aguda, pielonefrtis)

* Isquemia infestinal

+ Enfermedad renal o forécica (cdlico nefiitico, infarto de miocardio,
neumonia)

* Alteraciones metabdlicas tales como la disminucion de niveles de
potasio

* Férmacos (opidceos, anticolinérgicos)
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PSEUDOOBSTRUCCION AGUDA DEL COLON
(SINDROME DE OGILVIE)

Bl Sd. de Ogilvie es un trastorno que cursa con la sintomatologia, la
semiologia y el aspecto radiolégico de una obstruccion aguda del
colon, pero sin evidencia de una causa mecdnica. Se presenta aso-
ciado a enfermedades graves o intervenciones quirirgicas (tabla ).
Los sinfomas caracteristicos incluyen una marcada distension del
abdomen, junto con dolor abdominal (80%). Hasta un 40% de los
pacientes mantienen emisién de heces y gases por el recto. El exa-
men fisico muestra un abdomen distendido, aunque depresible y
habitucimente indoloro a la palpacion. La complicacion més grave
es la perforacion del colon. Esta debe sospecharse ante el agrava-
miento del dolor, la aparicién de defensa y la presencia de neumo-
peritoneo en la Rx simple de abdomen. La aparicion de leucocitosis
y/o acidosis metabdlica también constituyen motivo de sospecha.
El diagndstico diferencial fundamental es con la obstruccion meca-
nica. A diferencia de ésta, donde suele apreciarse una amputacion
en la columna de gas, en el Sd. de Ogivie, la Rx simple de abdo-
men suele mostrar aire a lo largo de todo el colon dilafado. La
ausencia de aire en el rectosigma (no infrecuente) anade dificulta-
des para el diagndstico. Puede ser necesario recurir a otros estudios
radiolégico, como el enema de bario (a baja presion para atenuar
elriesgo de perforacién) ola TAC. La colonoscopia también puede
ser de ayuda, tanto en el diagndstico, como en el fratamiento, aun-
que no estd exenta de complicaciones (2% de perforacion).
Tratamlenio (veose algoritmo).
La correccion de los factores predisponentes puede resolver el
cuadro en 2-6 dias en el 83-96% de los casos.
b.  Medidas generales incluyen:
* Dieta absoluta.
¢ Hidratacion i.v.
¢ Aspiracidn nasogdstrica (solo si existen vémitos).
* Seguimientos analitico y radiologico diarios para la defec-
cion precoz de perforacion).
c. Tratamiento especifico
c1Descompresion farmacoldgica (neosfigmina, 25 mg en
3-5 min con monitorizacién cardiaca para detectar y fratar
posible bradicardia).
c2Descompresion colonoscopica si fracasa la anterior (no
existen estudios aleatorizados que demuestren su eficacia y
es relativamente frecuente la recidiva precoz).
c3Tratamiento quirirgico en caso de fracaso de los procedi-
mientos anteriores (cecosfomia percutdnea, colostomia o
reseccidn) o ante la evidencia de perforacién. Mortalidad: 15%.
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2D|Io tacion ogudo del colon)
2]

Excluir obstruccion mecdnica
Descartar isquemia o perforacion

Corregir factores desencadenantes
Tratamiento consewodor

ROdIOngfIG abdominal y andlitica diaria

L]

Sospecha clinica, radioldgica o analtica @
de perforacion

Diametro cecal
>10cm

Cirugia urgente

Neostigmina iv.
(repetir dosis si hay
respuesta parcial

0 recurrencia)

Respuesta cli
en 48-

\
RESOLUCION
A

Cecostomia percutdnea o cirugia >
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Tabla I. Causas de
gastroparesia

Alteraciones infrinsecas de la

motfilidad intestinal

- Miopatias y neuropatias familiares
infestinales

- Distrofia mioténica

- Amiloidosis

- Conectivopatias

- Sindromes paraneopldsicos

- Pseudobstruccion crénica intestinal

Alteraciones de la inervacion

extrinseca infestinal

Infecciones (Clostridium bofulinum,

Tripanosoma cruzi, herpes zoster,

virus de Epstein-Barr,

citomegalovirus, virus Norwalk, virus

Hawaii)

- Enfermedades degenerativas del
sistema nervioso autonémico
(sindrome de Guillain-Barré,
sindrome de Shy-Drager)

Alteraciones del sistema nervioso
central

- Lesion de la médula espinal

- Enfermedad de Parkinson

- Lesiones intracraneales

- Estrés

- Trastornos psicégenos

Alteraciones endocrinas y
metabdlicas

- Diabetes mellitus

- Hipotiroidismo

- Hipoparatiroidismo
Farmacos

- Agonistas adrenérgicos
- Agonistas dopaminérgicos D2

Tabla Il. Factores que
predisponen al desarrollo de
seudoobstruccién aguda
del colon

Trauma no quirdrgico

Clrugla reciente
bdominal

- Ortopédica

- Neurolégica

- Urolégica

- Ginecoldgica

- Cardiaca

Enfermedad pulmonar grave
Estrefimiento grave

Alteracion electrolitica grave

- Hiponatremia

- Hipocaliemia

- Hipocalcemia o hipercalcemia
- Hipomagnesemia

Enfermedad cardiovascular grave
- Infarto de miocardio
- Insuficiencia cardiaca congestiva

Enfermedad neopldsica

Medicamentos

- Narcéticos

- Anticolinérgicos
- Clonidina

- Anfetaminas

- Fenotiacina

- Esteroides

Infeccién sistémica

- Antagonistas colinérgicos Sepsis
- Antidepresivos friciclicos - Neumonia
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Con frecuencia el gastroenterdlogo se ve implicado en la
atencién a pacientes con dolor abdominopélvico (DAP) de
etiologia incierta. No debe olvidarse que en la pelvis,
ademds del recto y del colon sigmoide, existen otros
organos, como la vagina, Utero, frompas de Falopio y
ovarios, asi como vejiga, uréteres y los propios huesos de la
pelvis. Por consiguiente, en la etiologia de un DAP pueden
hallarse implicadas, no solamente causas gastroinfestinales,
sino fambién obstétrico-ginecolégicas, nefrourologicas,
ortopédicas e incluso psicosomdticas.

Los érganos de la pelvis comparten fibras nerviosas
aferentes procedentes del apéndice, Utero, anejos, colon y
uréteres. Por esta razén, el dolor visceral resultante de la
inflamacion, contraccion, distension o estiramiento de estas
visceras puede ser dificil de interpretar en su origen. La
inflamacion del peritoneo parietal adyacente a estos
organos, puede ser una causa de dolor parietal asimismo;
dificil de filiar.

Ademds de la apendicitis aguda, existen cinco entidades
que cursan con DAA en la mujer y que pueden ser causa
de morbilidad relevante (e incluso mortalidad). Estas
incluyen la rotura de un embarazo ectdpico, la enfermedad
pélvica inflamatoria (EPI), el absceso tuboovdrico, la torsion
de la tfrompa de Falopio y la rotura de un quiste de ovario. El
presente capitulo proporciona informacién acerca de los
sinfomas y signos que permiten sospechar cualquiera de
estas enfermedades y que obligan a establecer una
consulta especializada.
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DOLOR ABDOMINOPELVICO AGUDO EN LA MUJER

La historia y examen fisico resultan cruciales en la valoracion de un
DAP'enla mujer. Aspectos a subrayar en la toma de decisiones son
la presencia de inestabilidad hemodindmica, los signos peritonea-
les y la posibiidad de embarazo.

La naturaleza del dolor, su duracion y los sintomas asociados apor-
tan informacién relevante para el diagndstico. Brevemente, un
dolor de intensidad extrema (a menudo acompariado de vomitos,
diaforesis e hipotensidn) debe sugerir torsidn de un quiste de ova-
rio, embarazo ectépico, hernia incarcerada, isquemia intestinal o
cdlico renal. Un comienzo dbrupto sugiere rotura de embarazo
ectdpico, hemoragia intraperitoneal (ej: rotura de un quiste ovdri-
co) o contaminacion peritoneal de un absceso tuboovdrico. La
pancreatitis aguda y la diseccidn de la aorta abdominal también
deben ser consideradas. La fabla | muestra algunos datos del exa-
men fisico que aportan valiosa informacion.

Las pacientes con signos de compromiso hemodindmico que no
responden a la reanimacion son candidatas a una laparoscopia.
Aquellas que presentan peritonitis también son subsidiarias de ciru-
gia, a ser posible precedida de una exploracién de imagen
(US/TC) que pueda orientar el diagndstico.

Una B-HCG (#) obliga a investigar la posibiidad de un embarazo
ectépico mediante US. Sila localizacién del dolor es periumbilical
probablemente se beneficie de una TC abdominal.

El andilisis de orina puede ser de utilidad para sospechar TU? o la
presencia de cdlculos.

El dolor con la movilizacion del cuello uterino centra el problemaen
una posible EPF. La asociacién de fiebre, leucorrea purulenta y/o
leucocitosis obliga a hospitalizar a la enferma para iniciar frata-
miento antibiotico i.v. Si no concuren estas variables, el manejo
puede ser ambulatorio.

'DAP: dolor abdomino-pélvico.

U

infeccion del fracto urinario inferior.

*EPI: enfermedad pélvica inflamatoria.
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA

Il La EIP es el resultado de la migracion atraumdtica de microorga-

nismos desde la vagina o el cérvix hacia estructuras superiores del
aparato reproductor femenino y, potencialmente, a la cavidad
peritoneal. Su patron de presentacién varia desde formas asinto-
mdticas hasta una clinica de dolor abdominal sordo, fiebre, coi-
talgia, secrecién o sangrado vaginal anormal y peritonitis. La
exploracion fisica es igualmente heterogénea, incluyendo fipica-
mente el dolor a la movilizacidn cervical y a la palpacion de los
anejos que pueden estar engrosados. Aungue no existen signos ni
sintomas especificos de la EIP, cualquier antecedente previo de
EIP o de enfermedades de fransmisién sexual (Clamydia tracho-
matis, Neisseria gonorreae), asi como la edad joven, mulfiples
parejas sexuales y la ausencia de métodos contraceptivos de
barrera aumentan la probabilidad del diagndstico.

Los hallazgos de laboratorio tienen un valor limitado en el diag-
ndstico, pudiendo encontrarse leucocitosis y aumento de los
reactantes de fase aguda. La ecografia tfransvaginal tiene ele-
vada especificidad (97%) en el caso de demostrar la presencia
de dilatacion de las frompas de Falopio, liquido libre en pelvis y
abscesos tuboovdricos.

El diagnéstico diferencial debe incluir la infeccién del tracto uri-

nario, la vaginosis bacteriana, la endometriosis, el embarazo
ectdpico, el quiste hemorragico del cuerpo IUteo, la torsion o los
tumores ovdricos, la apendicitis y la diverticulitis (tabla 1).

ﬂ La presencia de inestabilidad hemodindmica obliga a plantear

una laparoscopia que, ademds de ser de ayuda en el diagnos-
tico, permite actuaciones terapéuticas.

B El fratamiento antibidtico es esencial en el manejo de la EIP. Su

empleo en régimen hospitalario o ambulatorio depende primor-
dialmente de la gravedad del proceso. La sospecha o eviden-
cia de complicaciones hace aconsejable el ingreso (tabla Ill).
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( Sospecha EIP

Edad <25 anos

Inestabilidad hemodinamica

5

Medidas de reanimacion
Laparoscopia

Y
Manejo
ambulatorio

EIP: enfermedad inflamatoria pélvica
ETS: enfermedad de fransmision sexual

Ingreso

hospitalario

Y
Factores de riesgo: Historia clinica
EISoEP previas [\ Examen fisico
Multiples parejas K
sexuales
Sin empleo diferencial
s mefqdos Andlitica
contraceptivos de US tronsvaginal
barrera
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EMBARAZO ECTOPICO

ﬂ El embarazo ectdpico (EE) se define como la implantacion del
6vulo fertilizado fuera del Utero y es una de las causas mds fre-
cuentes de morbimortalidad materna en el primer frimestre del
embarazo. Por ello es esencial un alto indice de sospecha para
obtener un diagndstico precoz. Aunque es importante conside-
rar cualquier factor de riesgo (EIP, EE previo o cirugia pélvica)
s6lo aparecen en el 50% de los casos.

E La presentacion clinica es variable de tal modo que la friada
caracteristica (sangrado vaginal, amenorrea y dolor abdomino-
pélvico unilateral) aparece Unicamente en el 50% de los casos.
El dolor abdominal es el sintoma mds comun y se inicia espe-
cialmente fras la rofura del EE. En fal caso es de gran intensidad
y de comienzo brusco.

E El examen fisico muestra dolor a la palpacién en el abdomen y
en la regidn anexial, asi como dolor a la movilizacion del cuello
uterino y sangrado vaginal. Es importante destacar que en el
10% de los casos el examen pélvico es normal.

ﬂ Ante la sospecha clinica resulta obligada la determinacién de
los niveles de B-HCG. Es importante considerar que éstos suelen
estar por debajo del rango normal para su edad gestacional y
que algunos estudios informan tasas de EE préximas al 35-40%
con niveles de B-HCG < 1.000 mUI/ml. Por otro lado, la ecografia
solo permite obtener certeza diagnéstica en un 20% de los casos.
Por este motivo, el uso combinado de ambos procedimientos
(cuantificacién de B-HCG y US) constituye el mejor algoritmo
diagndstico. Deben considerarse las siguientes alternativas:

a. Sila US muestra un embarazo intrauterino y la paciente estd
estable se recomienda seguimiento ambulatorio.

b. Ante la presencia de un EE con inestabilidad hemodinami-
ca se aconseja laparoscopia o laparotomia (salpingecto-
mia) en situaciones de emergencia.

c. En pacientes con EE confirmado, sin signos de rofura ni de
compromiso hemodindmico puede iniciarse un fratamiento
con metotrexato y seguimiento ambulatorio (si B-HCG < 5.000
U/ml, masa anexial < 3 cm y latido cardiaco fetal negativo).

d. Los pacientes con B-HCG < 1.000 mU/ml o en descenso,
estables y sin hallozgos ecogrdficos de EE, pueden ser estre-
chamente seguidos por via ambulatoria (B-HCG y US).
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US fransvaginal

Embarazo intrauterino

B-HCG < 70na Emboarazo ectépico
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Y [1.000 mUl/ml 0 en
) descenso] )
Paciente estable) | paciente estable Paciente estable
Hallozgos ecogréficos

no definitivos

Considerar

Vigilancia en metofrexato
régimen Si

ambulatorio B-HCG < 5.000 mUl/m,

por OBS/GIN masa anexial € 3 cm

y "LCF negativo

-

‘{ég? de ]egl?flfdlfs | Inestabiidad hemodindmica
o €N rmestre, i i i f4
£1/ 1,800 embarazos [faquicardia, hipotension]

*Incidencia entre 0,38

y 1,69 por 1.000

embarozos LAPAROSCOPIA o
‘Incidencia: 1-2% de LAPAROTOMIA
embarazos.

5LCF: latido cardiaco fetal
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TORSION DE OVARIO

La torsién de ovario (TO) se define como el giro del ovario alre-
dedor de su pediculo vascular, ocasionando obstruccion del
drencje venoso vy linfético con necrosis progresiva del tejido.
Obtener un diagndstico precoz es de suma importancia y para
ello es esencial un alto indice de sospecha. Factores de riesgo
bien conocidos son el antecedente de quistes o neoplasias ova-
ricas y la ligadura de frompas. Ofros factores que aumentan la
incidencia son el embarazo, el puerperio y el tratamiento para
la infertiidad, aunque en realidad puede afectar a cualquier
mujer en edad reproductiva.

La presentacion clinica es variable y depende del fipo de torsion
(completa, parcial o intermitente). Tipicamente debuta con un
dolor abdominal de inicio brusco localizado en el hemiabdo-
men inferior, acompanado de nduseas y vomitos. Ademds del
dolor, la palpacién puede mostrar una masa anexial unilateral.
Solo un 3% presentan signos de initacion peritoneal.

Aunque la andlitica general no aporta datos concluyentes, la
determinacion de B-HCG puede ser importante para excluir de
un modo razonable el embarazo ectépico. Otras entidades a
considerar en el diagndstico diferencial incluyen la hemorragia
o rotura de un quiste ovérico, la apendicitis, el célico renal y la
EIP (tabla ).

La US es la prueba de imagen de eleccidn para establecer el
diagnostico y guiar la terapéutica. Si el diagnéstico se confirma
debe establecerse consulta ginecoldgica, siendo obligada la
cirugia precoz. Sila US no aporta datos concluyentes debe indi-
carse una TC para descartar ofras causas potenciales de dolor
abdomino-pélvico agudo. En casos de inestabilidad hemodind-
mica es preferible optar por una laparoscopia exploratoria fras
administrar medidas de soporte (acceso intravenoso, monitori-
zacién, infusion de cristaloides, antieméticos y analgesial).
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Tabla I. Hallazgos en el dolor pélvico agudo
Hallazgos Diagnostico asociado

Test embarazo positivo Embarazo ectépico
Dolor unilateral Quiste ovdrico
Apendicitis aguda
Enfermedad inflamatoria pélvica
Masa anexial palpable Patologia ovérica (torsion, absceso,
tumor o quiste)
Liquido seroso en fondo de saco Rotura de quiste ovdrico
de Douglas
Dolor hemiabdomen derecho- Apendicitis aguda
sintomas Gl - fiebre moderada
Hipotension Perforacion/rotura visceral
Sepsis
Hipovolemia

Dolor a la movilizacién cuello uterino  Enfermedad inflamatoria pélvica
Quiste ovdrico
Torsion ovarica
Endometriosis

Hematuria Urolitiasis

Tabla Il. Diagnéstico diferencial del dolor pélvico agudo

Ginecolégico No ginecolégico

Embarazo Ruptura Apendicitis Cdlico renal
ectopico hidrosalpinx Infeccion tracto  Rotura esplénica
Enfermedad Ruptura urinario Rotura
inflamatoria piosalpinx Pielonefiiis aneurisma
pélvica Ovulacion Gastroenteritis adrtico
Quiste 0|.V0”g° Diverticuliis Perforacion
complicado ; i
comp Hemorroides visceral
Dismenorrea ! Enfermedad
: Hernia . /
Necrosis de incarcerada inflamatoria
mioma ; intestinal
- Isquemia . o
Endometriosis infestinal Psicosomdtico
Torsion ovarica Obsiruccion
intestinal

Tabla Ill. Tratamiento de la enfermedad inflamatoria pélvica.
(Guia de terapéutica antimicrobiana. J. Mensa et al. 2007).
Hospitalizacion
1. Cefoxitin (2 g cada 6 horas i.v) + doxiciclina (100 mg cada 12 horas v.o0) 6 dias.>
2. Clindamicina (900 mg cada 8 horas i.v) + gentamicina 5 mg/kg/24 h.°>
3. Levofloxacino (500 mg cada 24 horas i.v) +/- metronidazol (500 mg cada 8 hs i.v)*

Ambulatorio

1. Cefixima (400 mg dosis Unica v.o) o ceftriaxona (250 mg dosis Unica im)
seguido de doxiciclina (100 mg cada 12 horas v.o) +/- Metronidazol (500 mg
cada 12 horas v.0.) durante 14 dics.

2. Levofloxacino (500 mg cada 24 horas v.o) + clindamicina (450 mg cada 8 horas
v.0) 0 metronidazol (500 mg cada 12 horas v.o) durante 14 dias més.

3. Moxifloxacino (400 mg cada 24 horas v.o) durante 14 dios”.

a Después de mejoria clinica, suspender cefoxitin y mantener doxiciclina hasta el 14° dia.

b Después de mejoria clinica, continuar con doxiciclina (100 mg/12 h)o clindamicina 450 mg
cada 8 horas hasta completar 14 dics.

¢ Pasar a via oral después de mejoria clinica y mantenerio durante 14 dics.

d Considerar la adicion de metronidazol en presencia de un absceso pélvico, ante sospecha de
infeccién por Tichomona e instrumentacion ginecolégica en las 2-3 Ultimas semanas.
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En un hospital general de mediano-gran famano las
urgencias urologicas pueden llegar a suponer un 10% del
total de asistencias en el drea de urgencios. Tan sélo una
pequena parte de éstas precisardn instrumentacion
endoscdpica o quirdrgica, siendo la mayor parte de ellas
subsanables con un fratamiento médico correctamente
aplicado.

En muchos hospitales el urdlogo es un especialista que hace
guardias localizadas por lo que es el médico de urgencias el
que debe atender, al menos en primera instancia, a este
tipo de pacientes y saber considerar cudndo llamar al
especialista.

Dadas las caracteristicas de la obra que nos ocupa, dirigida
principalmente hacia cuadros abdominales y digestivos,
hemos querido hacer un pequeno resumen de las
patologias urolégicas que, por su forma de presentacion,
podrian simular un origen gastrointestinal, y que el médico
de urgencias debe saber reconocer y fratar con celeridad,
pues en ocasiones pueden provocar complicaciones
importantes con una repercusion directa en el prondstico de
nuestros pacientes.

Asi pues, haremos un breve resumen de los siguientes
cuadros urologicos muy habituales en la practica diaria: el
colico renal, las infecciones del tracto urinario, el escroto
agudo v la retencién y obstruccion urinaria aguda.

No queremos dejar de recordar que, al igual que en
cualquier ofra rama de la medicina, un diagnéstico preciso
debe fundamentarse en una historia clinica concienzuda y
una exploracion fisica completa.
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COLICO RENAL

Il Bl cdlico renal o cdlico nefritico es un cuadro clinico caracterizado
por un dolorintenso, lancinante, paroxistico y agitante, que no se ali-
via con el cambio postural ni posicion antidigica determinada,
debido a la obstruccién del tracto urinario superior.

ﬂ La efiologia puede ser:
a)  Infraluminal: litidsicas (95%), tumores, codgulos, polipos...
b) Parietal: estenosis ureterales (congénitas, tuberculosas, postqui-
rdrgices...).
c) Exhinseca: cruces vasculares, tumores retroperitoneales o diges-
fivos, enfermedades ginecologicas, fibrosis retroperitoneal,
secuelas postquirdrgicas...

ﬂ El diogndstico diferencial debe establecerse con cuadros de dolor
de origen digestivo (colecistifis, apendicitis...), ginecoldgico (anexi-
fis, rotura de quiste ovdrico, dismenorrea, embarazo ectdpico...),
fraumatolégicos (dolor costal, lumbocidfica...), vasculares (aneuris-
ma de aortaroto...), o propiamente urolégicos (pielonefitis...). Sélo
se redlizardén pruebas de imagen (ECO, UIV) de forma urgente si el
resultado de éstas implica un cambio en la actitud terapéutica.

ﬂ Criterios de cdlico complicado incluyen los siguientes: cdlico refrac-
tario a tratamiento médico, fiebre, alteracion de la funcion renal o
presencia de dlteraciones hemodindamicas.

E Tratomiento médico:
* Analgésicos: metamizol, framadol, meperidina...
* Antiinflamatorios: diclofenaco, ketoloraco...
* Expulsivo: tamsulosina.

ﬂ Bl colico «sépticon es una emergencia uroldgica. Se frata de una
sobreinfeccion de la orina retenida que cursa con fiebre y, posterior-
mente, alteraciones hemodindmicas. Cuando la presidn en el inte-
rior de la pelvis renal es superior a la presion de filtracion glomerular,
la legada de los antibidticos a las cavidades pielocdliciales esté
comprometida. En tales casos se precisa de una derivacion urgente

174 de esta orina antes de que se presente un cuadro de sepsis y shock.
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INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO

Il Las infecciones del tracto urinario (ITU) comprenden una amplia
variedad de patologias que tienen en comdn la colonizacion
bacteriana progresiva de tejidos y vias que se extienden desde
el meato uretral hasta la corteza renal. Son las infecciones més
frecuentes en nuestro medio tras las del aparato respiratorio.

ﬂ Se caracterizan por disuria, polaquiuria, miccién urgente, y a
menudo van acompanadas de dolor suprapubico, orina malo-
liente y, en ocasiones, hematuria.

Las ITU complicadas son definidas como aquellas infecciones
urinarias asociadas, bien a anormalidades (estructurales o fun-
cionales) del fracto genifourinario, o bien a enfermedades sub-
yacentes que aumentan el riesgo de la infeccién o el fallo tera-
péutico.

ﬂ Algunas circunstancias comportan un mayor riesgo de ITU com-
plicada (tabla ).

B Pauta antibiética corta (tabla ll).

ﬂ Los criterios para la indicacién de una ecografia renal son:

o Fiebre persistente de mds de 72 h de evolucion, a pesar de
tratamiento antibidtico adecuado.

o Historia de ITU recurrentes.

+  Clinica atipica por hematuria persistente o dolor célico.

*  Coexistencia de embarazo.

*  Presencia de anormalidades estructurales y/o anteceden-
tes de litiasis renal.

Ante una sepsis con posible obstruccién del drenaje urinario la
actitud a seguir es antibioticoterapia intravenosa (AB iv) y deri-
vacion urinaria urgente mediante cateterismo ureteral o nefros-
tomia percuténea (NPC).



CAUSAS UROLOGICAS
DE DOLOR ABDOMINAL AGUDO

INFECCION DEL TRACTO URINARIO>

Y

H*y exploracion fisica
Sedimento

G
(

No complicada

5

AB empirico
Pauta corta

Respuesta

Complicada

Analitica sangre
Cultivo

Fiebre

Dolor lumbar

Repercusion clinica ,
o Ecografia
0 andlitica
( > <Estudio )
Curacion o
@ urolégico
Y \J
AB oral @ @Tgaon
Pauta via
prolongada i

ABiv
Derivacion urinaria

Ta
®

Control
cultivo

urgente:
-NPC
- Cafeferismo

177



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

ESCROTO AGUDO

n El sindrome de escroto agudo define una situacion clinica de
urgencia que se caracteriza por dolor testicular agudo de ins-
tauracion brusca, habitualmente acompanado de signos loca-
les y sinftomas generales, de etiologia variable y que precisa un
fratamiento quirlrgico precoz. Engloba una serie de patologias,
como torsion del corddn espermdtico, la orquitis u orquiepididi-
mitis, fraumatismos y, en menor medida, varicocele, tumores e
hidrocele.

ﬂ La torsién testicular tiene una incidencia anual de 1/4.000 varo-
nes menores de 25 anos con dos picos de incidencia, en el pri-
mer afo de vida y entre los 13 y 17 afos. Es caracteristico
encontrar un testiculo elevado en posicién horizontal (signo de
Gouverneur), con dolor que aumenta al elevarlo (signo de
Prehn), reflejo cremastérico abolido, edema periescrotal y dolor
intenso que no disminuye con la elevacion del testiculo.

E El Doppler permite comprobar la ausencia o presencia de flujo
testicular con una sensibilidad y especificidad cercanas al 100%.
De hecho se considera el patrdn oro ante una sospecha de tor-
sion testicular.

ﬂ El tratamiento antibidtico empirico (en monoterapia o en aso-
ciaciones) depende de la edad, hdbitos sexuales y anteceden-
tes del paciente.

E La viabilidad del testiculo depende, en gran medida, del tiem-
po de evolucién, siendo del 100% si la evolucién es menor de
3 hy del 0% si supera las 24 h. Si el teste es viable se realizard
orquidopexia bilateral y, si no es viable, orquiectomia del mismo
y orquidopexia confralateral.

ﬂ La mayoria de autores defienden que es preferible “operar una
orquiepididimitis que dejar sin diagndstico una torsion”, que
indefectiblemente ocasionard la pérdida del testiculo, por lo
tanto, ante una importante sospecha clinica de torsion testicu-

lar, se debe realizar exploracion quirdrgica.
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RETENCION Y OBSTRUCCION URINARIAS AGUDAS

Il La retencion vy la obstruccion urinaria aguda son términos que se
utilizan para definir la dificutad o impedimento al flujo de la
orina en cualquier nivel del fracto urinario. Su etiologia, asi como
su sintomatologia, diagnéstico y tratamiento, dependen de la
causa que lo produce.

E El concepto de anuria significa, en sentido estricto, ausencia de
diuresis y la oliguria es definida como una produccion de orina
inferior a 400 ml en 24 h. Hay que diferenciar la anuria secretora
(no hay produccion de orina) de la anuria obstructiva o excre-
tora (no se elimina por algun obstéculo en la via excretoral).

Los sintomas incluyen dolor, masa palpable, oligoanuria, ede-
mas, hipertension arterial, acidosis hiperclorémica y deshidrata-
cién hipematrémica, entre otros.

ﬂ El sondaje vesical es primordial ya que permite diferenciar la
retencidn urinaria vesical (globo vesical presente) del resto de
las causas (vejiga vacia). Estas Ultimas incluyen, no solamente
aquellas en las que logra demostrarse una uropatia obstructiva
(via dilataday), sino aquellas ofras en las que la “obstruccidn uri-
naria" es en realidad la expresion de un fallo intrinsecamente
renal (prerrenal o parenquimatoso) (via no dilatadal). El sondaje
permite ademds controlar la diuresis de una manera adecuada.
No debe llevarse a cabo ante la sospecha de prostatitis o rotu-
ra uretral; en estos casos es preferible valorar la realizacion de
una cistotomia suprapUbica.

B La ecografia es el método diagndstico inicial de eleccion en la
uropatia obstructiva, ya que es accesible, barato e inocuo. Nos
informard sobre el grado de ectasia de la via urinaria, sobre las
caracteristicas del parénquima renal, la presencia de masas
solidas que puedan corresponder a neoplasias obstructivas, el
tamafio de la préstata, procesos neopldsicos abdominales o
refroperitoneales, etcétera.

ﬂ Las técnicas de derivacion urinaria incluyen:
*  Causa infravesical: sondaje vesical o cistostomia suprapdbica.
*  Causa supravesical: cateterismo ureteral o nefrostomia per-
cutdnea.

Criterios orientativos para clasificar el origen prerrenal o paren-
quimatoso de una insuficiencia renal aguda (IRA) (fabla lll).
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Tabla I. Factores de riesgo de ITU complicada®.
Factores intrinsecos: embarazo, diabetes mellitus, alcoholismo, malnutricidn,
inmunodeficiencias, edad < 18 afos y > 65 aios, dlteraciones funcionales y
orgdnicas del tracto urinario, menopausia.

Factores exfrinsecos: alta hospitalaria en las Gltimas 2 semanas,
instrumentacién del fracto urinario, uso de colectores.

*Tomado de: Castifieiras J. Libro del Residente de Urologia 2007. Asociacion
Espanola de Urologia. ISBN 978-84-690-6045-2.

Tabla Il. Diferentes regimenes antibiéticos en las infecciones
del fracto urinario
Antibiético Dia Aniibiético Dosis

A.pipemidico  400mg/12h 3 Amoxicilina 250mg/8h 5
Norfloxacino 400 mg/12 h 3 Amoxicilina/ 250mg/8h* 5
Ciprofloxacino 100250 mg/12h 3 clavulanico
Ofloxacino 200mg/12h 3 Cefalexina 250mg/6h 35
Levofloxacino 500 mg/dia 3 Cefaclor 250 mg/8 h 35
Trimetoprim 100 mg/12 h 3 Cefuroxima 250mg/12h 35
Cofimoxazol ~ 160/800mg/12h 3  Cefixima 400 mg/dia 3
Nitrofurantoina 50 mg/é h 7  Fosfomicina- 3 g/dia 1
frometamol

*Dosis de los antimicrobianos utilizados en el fratamiento de la cistitis.
Protocolos clinicos de SEIMC (Sociedad Espariola de Enfermedades
Infecciosas y Microbiologia Clinical).

Tabla lll. Criterios orientativos en la IRA*
Criterio IRA premenal  IRA NTA

Osm. orina > 500 <350 NTA: necrosis fubular aguda

Nau .(nEq/L] <20 > 40 Osm. orina: osmolaridad de la orina
Uo/U >10 <5 NaU: sodio urinario

c /Cp S 40 <20 Uo/Up: Urea en orina/urea en plasma
FeoNo i <] <1 Co/Cp: Creafinina en orina/creafinina en

plasma.

*Tomado de: Andreu Ballester JC y Tormo FE Fraccion excrecion de sodio: FENa=Na o/Na
Calandin C. Algoritmos de medicina de pxCr/Crpx 100

urgencias: diagramas de flujos a aplicar

en situaciones de urgencia. 2003.

ISBN: 84-607-7065-6.
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*  Amenudo, el abdomen se comporta como “caja de
resonancia” de diversas afecciones sistémicas, que pueden
manifestarse con dolor abdominal como sinfoma principal o
secundario. Estas incluyen infecciones extraabdominales
(faringoamigdaiitis estreptocdcica, neumonia, herpes zoster),
dolencias cardiovasculares (infarto de miocardio, diseccidn
de aorta abdominal), agentes externos con propiedades
téxicas (farmacos, metales pesados), y un conjunto de
desérdenes endocrinometabdlicos (hipercalcemia,
cetoacidosis diabética, enfermedad de Addison),
hematolégicos (drepanocitosis, porfiia aguda intermitente) y
sindromes autoinflamatorios (fiebre mediterrdnea familiar,
fiebre periédica familiar [sihdrome TRAPS], sindrome de
hiperinmunoglobulina IgD [HIDS] y sindrome PFAPA). Los
problemas neurolégicos deben ser igualmente considerados
en este apartado, incluyendo el sindrome de los vomitos
ciclicos, migraia o epilepsia abdominal.

*  El presente capitulo proporciona informacion acerca de
aquellas condiciones sistémicas que con mayor frecuencia
se hallan implicadas en la efiopatogenia de episodios de
dolor abdominal agudo, a menudo recidivantes, y subraya
la importante contribucion de la Medicina Interna en este
campo. No en vano, el reconocimiento precoz de
cualquiera de estas entidades puede evitar una
laparotomia innecesaria.
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DOLOR ABDOMINAL'Y FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

Il La presencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) debe ser
firmemente considerada en la evaluacidn de cualquier dolor
abdominal. Ello obedece a tres razones. Por un lado, el sindrome
coronario agudo (SCA) o la diseccion de aorta pueden ambos
debutar con un cuadro de dolor abdominal agudo (DAA). A su
vez, entidades como la pancreatitis aguda o la perforacidn de
una Ulcera duodenal pueden cursar con alferaciones en el elec-
frocardiograma (ECG). Finalmente, procesos infraabdominales
que comportan gravedad, con frecuencia crean estados de hipo-
perfusion tisular que pueden precipitar o desenmascarar una car-
diopatia subyacente. Se precisa, por tanto, un profundo conoci-
miento de todas estas entidades para establecer un juicio clinico
corecto en pacientes con FRCV que consultan por DAA.

E Alrededor del 50% de los pacientes diagnosticados de SCA debu-
tan con sintomas distintos al dolor tordcico. De ellos, entre un 2% y
un 15% presentan dolor abdominal, comUnmente localizado en el
epigastrio y frecuentemente acompanado de nduseas y vomitos.
Por lo tanto, la presencia de tabaquismo, diabetes meliitus, hiper-
tension arterial, disipemia, y antecedentes familiares de coronario-
patia, obliga a considerar la sospecha de un origen miocdrdico del
dolor (especialmente en ancianos). En todos estos casos es primor-
dialllevar a cabo un ECG y, en caso positivo, solicitar enzimas espe-
cificas de dafo miocdrdico. Soslayar este principio puede condu-
cir a un retraso en el diagnostico con graves consecuencias para
el enfermo.

E Diversas razones explican por qué un cuadro abdominal agudo
puede acompanarse de cambios en el ECG que logran suscitar la
sospecha de un SCA. Enfre ellas se incluyen el desplazamiento
mecdnico del corazén, alteraciones electroliticas concomitantes,
un auténtico vasoespasmo coronario, asi como la estimulacion
parasimpdtica v la propia necrosis del miocardio inducida por la

activacién de enzimas proteoliicas pancredticas.
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INFECCIONES Y AGENTES TOXICOS

Il Algunos cuadros de dolor abdominal agudo (DAA) tienen su origen
en determinadas infecciones extraabdominales o se derivan del
efecto de agentes externos con efectos tdxicos sobre el organismo.

E Entre las infecciones extraabdominales deben considerarse la
faringitis estreptocdcica, la enfermedad de Lyme, que puede ori-
ginar un dolor abdominal difuso e inespecifico, y la neumonia.
Esta Ultima puede simular un cuadro de colecistitis con dolor en
hemiabdomen superior que puede aumentar con la inspiracion.
Ocasionalmente, la infeccidn por herpes zoster puede llegar a
provocar un dolor lancinante.

ﬂ Ante un DAA de origen incierto debe tenerse en consideracion la
posible implicacion de agentes téxicos o farmacoldgicos capa-
ces de provocar efectos deletéreos sobre el abdomen, incluyen-
do ulceracion, perforacion y peritonitis. Asi puede ocurrir tras la
ingesta de dcidos o metales pesados (hierro, mercurio), la inges-
ta de opidiceos o anticolinérgicos, que pueden serla causa de un
fleo, y la ingesta subrepticia de cocaina o anfetaminas, que pue-
den provocar isquemia intestinal por vasoconstriccion. La ingesta
abusiva de paracetamol o de alcohol comporta un dano direc-
to sobre el higado o el pancreas, respectivamente.

ﬂ Todas estas circunstancias justifican la necesidad de obtener
informacion relativa a la actividad laboral, consumo de cualquier
agente potencialmente téxico, incluyendo el alcohol o férmacos
de reciente prescripcidn, viajes al extranjero, picaduras de insec-
tos y antecedentes de varicela. El examen fisico debe incluir un
examen de la faringe, la bUsqueda intencionada de lesiones
cutdneas, asi como de soplos en el drea pulmonar. El resultado de
ambas (anamnesis y exploracidn) deberia orientar acerca de los
exdmenes de laboratorio (incluyendo cultivo del exudado farin-
geo v serologias especificas) y de las pruebas complementarias
necesarias para establecer el diagndstico.
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CAUSAS ENDOCRINOMETABOLICAS Y SISTEMICAS DE DAA

ﬂ El médico préctico debe considerar que la causa de un dolor
abdominal agudo (DAA) a menudo subyace en un origen
endocrino-metabdlico o sistémico.

ﬂ El DAA puede formar parte del espectro sintomdtico de la acido-
sis metabdlica que complica la evolucidn de una diobetes melli-
tus, una insuficiencia renal o el propio alcoholismo. De hecho,
entre un 40-75% de los pacientes con cetoacidosis diabética pre-
sentan DAA. La presencia de una infeccién concomitante (factor
que con mayor frecuencia precipita esta complicacién), asocia-
da a otros sintomas clasicos de la cetoacidosis, deberia alertar al
clinico sobre esta complicacion. La persistencia del dolor abdo-
minal a pesar de las medidas terapéuticas adecuadas obliga a
considerar un diagndstico alternativo y plantear la posibilidad de
que el abdomen agudo ha sido la causa y no la consecuencia
de la descompensacién hiperglucémica. El dolor abdominal no
es un sintoma tan frecuente en el coma hiperosmolar.

H La enfermedad de Addison puede ser la causa de un DAA aso-
ciado a la presencia de signos peritoniticos e inestabilidad
hemodindmica. Siempre debe considerarse la supresion brusca
del tratamiento corticoide como un factor causal. Cuando éste
no estd presente, el diagndstico ofrece una mayor dificultad. La
tirotoxicosis puede originar DAA acomparado de pérdida de
peso y diarrea. El estrefimiento, sin embargo, forma parte del
espectro sinfomdtico de la hipercalcemia. Finalmente, el feo-
cromocitoma ouede ser la causa de dolor abdominal. La coe-
xistencia de hipertension arterial, cefalea y palpitaciones puede
ayudar a orientar el diagnostico.

ﬂ Las vasculitis son una causa, a menudo insospechada, de DAA.
La oclusion de pequefios vasos puede ser el origen de episodios
repetidos de dolor abdominal de leve intensidad, o de compli-
caciones relacionadas con fendmenos de isquemia, hemorra-
gia u oclusion.

E Alaluz de estos datos, en la valoracion de un DAA sin una etiolo-
gia clara, puede ser Util la investigacion de hormonas tiroideas,
cortisol, ACTH, iones, autoanticuerpos y catecolaminas en orina.
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La fiebre mediterranea familiar es un frastorno hereditario carac-
terizado por episodios recidivantes de fiebre, asociada a perito-
nitis (95%). con o sin ofras serositis concomitantes (pleuritis, peri-
carditis, sinovitis e incluso meningitis aséptica). Los brotes suelen
comenzar en edad temprana, duran 48-72 horas y ceden
espontdneamente, permaneciendo asintomdticos durante las
intercrisis. Aunque se dispone de un test genético, el diagndstico
se establece habitualmente sobre la base de criterios clinicos
(tabla ll) y la respuesta a la colchicina. La presencia de protei-
nuria persistente deberia sugerir amiloidosis secundaria.

El angioedema hereditario (AEH), un frastorno originado por el
déficit o disfuncion del C-1-inhibidor-esterasa, es causa de ata-
ques periddicos de dolor abdominal, provocados por el edema
de la pared intestinal, asociado a vomitos, diarrea y, en ocasio-
nes, signos de colapso periférico. La asociaciéon a edema facial
(sin prurito) y laringeo (riesgo de asfixia), puede ser determinan-
te para la sospecha clinica. El cuadro suele diagnosticarse en la
adolescencia, cuando las crisis comienzan a hacerse frecuen-
tes. Muchos de los casos no diagnosticados acaban sufriendo
una laparotomia. Es tipica la aparicién de prédromos (fatiga,
exantema cuténeo) y la identificacién de precipitantes, como
leves traumatismos o extracciones dentarias. Existen formas
adquiridas de debut tardio, casi siempre asociados a frastornos
linfoproliferativos o autoinmunes. Un algoritmo diagnéstico del
angioedema puede ser consultado en (www.uptodate.com).

La drepanocitosis y la porfiia aguda intermitente (PAI) son causas
reconocidas de dolor abdominal de origen hematolégico. En el pri-
mer caso, una forma defectuosa de hemoglobina (HbS) aumenta su
adhesion alos capilares provocando oclusién de pequeios vasos
dolor abdominal que a menudo simula un abdomen quirdrgico. La
afectacion simultdnea del térax y de las extremidades puede ser Uil
para aumentar la sospecha. Las crisis pueden precipitarse por infec-
ciones respiratorias, estresores metabdlicos o psicoldgicos.

La PAI se produce como una dlteracion en la sintesis del grupo
HEMO'y es causa de dolor abdominal difuso, iradiado a espal-
da, gliteos o muslos y refractario a los analgésicos habituales.
Con frecuencia asocia sintomas neuropsiquiatricos, vomitos e
hiponatremia secundaria a SIADH. La menstruacién, el ayuno y
determinados farmacos actian como detonantes de los brotes.
El diagndstico se realiza con la determinacion de porfobilindge-
no en orina.
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Dolor abdominal ~ Pérdida de fo'y duracion <1 semana.
[cdlico safumino] ~ concentracion| | - Almenos tres episodios en el
Estrefiimiento Pérdida de afo previo al diagnasfico.
Arfromiolgias memoria - Ausencia de nduseas y vomi-
Cefalea Punteado tos durante las intercrisis.
Insomnio basofio de los | | Apoya el diagndstico:
Initabiidad hematies @OHG familiar de migraria).
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Tabla I. Causas de dolor abdominal sistémico.

:‘Igﬁr?g)ilt%n:sstzreptocécica Causas toxicas: Sindromes

Agentes cAusticos autoinflamatorios
’E\‘nefsrrrr]r;%%u SleBline Metales pesados Fiebre mediterranea
Herpes zoster Opiaceos familior
Causas mefabdlicas: Anticolinérgicos Fiebre periddica
acidosis metabdlica: Bezoares familiar (sindrome
Cetoacidosis diabética Cocaina TRAPS)
Sindrome hiperosmolar ~ Anfefaminas Hiperinmunoglobuline-
Cetoacidosis alcohdlica  Paracetamol i S
Uremia Alcohol e 19D (HIDS)
Conectivopatias Causas endocrinologicas: Slndromg .PFAPA
Artritis reumatoidea Insuficiencia supramrenal (es_Tomgtms offo_sg,
Lupus eritematoso sistémico  Feocromocitoma faringtis y adenitis)
PUrpura Schonlein-Henoch  Tirotoxicosis Otros:
Panarteritis nudosa Hipercalcemia Angioedema
Cardiovasculares: Hematoldgicas: Vomitos ciclicos
Sindrome coronario agudo  Porfiria (migrafia o epilepsia
Diseccion aorta Drepanocifosis abdominal)

Tabla II. Criterios que refuerzan el diagnéstico de FMF

1. Historia familiar de FMF
2.Procedencia del drea mediterrdnea’
3.Edad de comienzo de los sintomas < 20 afios

4. Caracteristicas de los brotes:
Dolor de intensidad relevante que requiere reposo
Asintomdticos durante las intercrisis
Elevacion de marcadores séricos de inflamacion (VSG, leucocitos, fibrindgeno)
durante las crisis

5. Proteinuria o hematuria de forma.

6. Antecedentes de laparotomia “blanca” o de apendicectomia sin
confirmacién histolégica

7.Consanguinidad de parientes afectos
8.Respuesta al fratamiento con colchicina
'La procedencia no mediterrdnea no excluye el diagnostico

Tabla Ill. Entidades a considerar en el diagndstico diferencial
de la fiebre mediterrdnea familiar
1.Emergencias quirdrgicas (apendicitis, invaginacion intestinal, Ulcera péptica
perforada)

2. Angioedema hereditario

3. Porfiria aguda intermitente

4.Intoxicacion por plomo

5. Crisis addisoniana

6.Pancreatitis aguda recidivante

7.Lupus eritematoso sistémico y otras vasculitis

8. Hipertrigliceridemia

9.Sindrome de vomitos ciclicos (epilepsia o migrafia abdominal)
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El aneurisma de la aorta abdominal (AAA) es una dilatacién
permanente y localizada que implica a las tres capas de la
pared arterial y que supera en un 50% el didmetro normal
de la aorta medido a nivel de la arteria renal (1,4-3,0 mm).
Globalmente, un didmetro superior a 30 mm es considerado
como aneurisma. Su incidencia oscila probablemente entre
30-40 casos por 100.000 habitantes y ano y su prevalencia se
estima en un 5-9% por encima de los 65 anos y del 15-18%
por encima de los 75 aios. Es mds frecuente en varones de
raza blanca de edad > 55 anos y su formacion se ve
favorecida por la edad, el sexo masculino, el fabaquismo y
diversas comorbilidades, incluyendo hipertension arterial,
EPOC, dislipemia y arterioesclerosis, ademds de los
antecedentes familiares.

Su fisiopatologia es multifactorial con participacion de
agentes infecciosos, factores genéticos y la propia
arferioesclerosis. Todos estos factores conducen a cambios
secundarios en la elastina, fenémenos de protedlisis, estimulo
de la sintesis de coldigeno, cambios inflamatorios y
fendmenos de apoptosis de las células del musculo liso. El
resultado final es una gradual alteracion en el equilibrio entre
sintesis y destruccion de la matriz de elastina y coldgeno que
alfera permanentemente la estructura de la pared vascular
predisponiendo a la formacién aneurismdtica.

Los programas de cribado son costo-eficientes,
recomendando una ecografia abdominal con medicion
del diametro adrtico en las personas mayores de 65 anos.

193



Manual de Emergencias en

Gastroenterologia y Hepatologia

194

DIAGNOSTICO DEL ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL (AAA)

El 70-75% de los AAA son asintomdticos y se descubren casualmente
durante una prueba complementaria (US-TC o RMN) indicada por
sintomas gastrointestinales, urolégicos o radiculares. El examen fisico
descubre una masa pulsétil hasta en el 30% de estos casos.

Los sintomas de un AAA dependen, en gran medida, del fipo de

complicacion que originan:

a. Compresion de estructuras vecinas:

¢ Intestino: sinfomas suboclusivos (nduseas, vomitos y distension

abdominal), a menudo interpretados como cdlico biliar, pan-

creatitis o apendicitis.

Uréter: debido a la compresion ejercida por un hematoma retro-

peritoneal.

Erosion de cuerpos vertebrales: dolor lumbar o ciatalgia debida a

la compresidn de raices nerviosas.

Edema en EEll: debido a la compresion de ejes venosos.

b. Embolia: por la fragmentacion y migracion de un trombo mural:

Isquemia aguda por macroembolismo en EEll (10% de embolias

periféricas).

Isquemia por microembolismo (sindrome de los dedos azules).

c. Fisurizacion o rotura contenida:

Dolor agudo y constante en mesogastrio (con o sin estabiidad

hemodindmica).

Dolor lumbar con iradiacién crural.

Sinfomas por compresion de estructuras vecinas (ictericia, obs-

fruccion ureteral, neuralgial).

d. Rotura:la friada caracteristica: dolor sUbito e intenso en abdomen
oregién lumboar, hipotension (exanguinacion) y masa pulsafil en el
abdomen', Unicamente estd presente en el 25% de los casos (la
hipotension sdlo estd presente en el 50%). La iradiacion inguinal
del dolor puede suscitar un falso diagndstico de cdlico renal. Los
casos con menor expresividad clinica pueden confundirse con
ofras entidades (fabla |).

e. Ofras manifestaciones: fistulas aortoentéricas, aorto-cava, infec-
cion, diseccidn o trombosis del aneurisma 'y sinfomas debidos a la
enfermedad vascular periférica asociada.

Pruebas complementarias: existe un amplio abanico de pruebas

complementarias para certificar la sospecha clinica (Rx simple de

abdomen, US, TC, RMN vy arteriografio?): cada una de ellas aporta
ventajas e inconvenientes (véase tabla anexa). Cuando la sospe-
cha es muy evidente, y mientras se prepara el quirdfano, una eco-

grafia adbdominal a la cabecera del paciente puede ser suficiente y

evita dilaciones a menudo de consecuencias dramdticas.

'Requiere un tamario > 5 cm y es dificil de detectar en pacientes obesos.

?La arferiografio queda reservada para aquellos casos con dudas que no han
resuelto otras exploraciones o en pacientes que asocian arteriopatia periférica,
sospecha de isquemia visceral o cirugia abdominal previa.
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< DIAGNOSTICO DEL ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL)

Asintomaticos

<Hollozgo incidental (US-TC-RMN) >

Compresién E Eiilsslie )
de drganos

Sinfomdticos

(

Y omy
Fisuracion o rotura
contenida

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

TECNICA
RX SIMPLE DE
ABDOMEN

ECOGRAFIA
ABDOMINAL

TAC
ABDOMINAL

RMN
¥ ANGIO-RMN

VENTAJAS
Sencila, répida. Puede ofrecer
informacion de indudable interés
en un contexto apropiado:
- Halo curviineo de calcificacion
en la pared del aneurisma.
- Signos indirectos de desplaza-
miento de visceras.

100% sensibiidad para defectar
AAA baijo ciertas condiciones.
Puede llevarse a cabo ala cabe-
cera del paciente, lo que reporta
indudables ventajos en casos de
elevada sospecha e inestabiidad
hemodindmica, chorando un
tiempo de importancia crucial en
el enfermo critico.

100% de sensibilidad.

Informa sobre:

Extensiones proximal y distal del
aneurisma.

Medicion exacta del cuello y dié-
metro del aneurisma y presencia
de frombo mural.

Imagen del refroperitoneo y esfi-
macion del volumen de extrava-
sacion.

Imagenes compatibles con las
obfenidas mediante TAC, definien-
do mejorla salida de los froncos
viscerales, especiolmente las arte-
rias rencles.

INCONVENIENTES
NO es un método fiable de
deteccion.
Casi un 1/3 presentan una Rx
simple normal.

No es fiable para detectar rotura o
presencia de sangre en refroperito-
neo.

La obesidad, la presencia de gos y
lo experiencia del explorador son
factores limitantes

Mayor coste que la US.

Precisa trasladar of paciente ala
sala de Rx.

Riesgo de nefrotoxicidad por el con-
fraste.

FALSOS positivos en presencia de
inflamacion de partes blandas, asas
intestinales, tumor o adenopatics.

Ligeramente menos precisa en la
medida del didmetro adriico. No
realizable si es portador de cuak-
quier objeto metdiico.
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TRATAMIENTO DEL ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL (AAA)

I] AAA sinfomdtico:

A.

ﬂ AAA

PACIENTE INESTABLE: en la sala de urgencias es tan importan-
fe requerir la presencia del cirujano, como iniciar de forma
simulténea las medidas de reanimacién.

Deben canularse dos vias venosas y cruzar y reservar al
menos 10 unidades de sangre.

Cuando la presentacion es tipica, una US redlizada a la
cabecera del enfermo puede ser suficiente para confirmar
el diagndstico y evitar retrasos innecesarios. En este escena-
rio, si la laparotomia no confirma el diagnéstico, es altamen-
te probable que se identifique otra emergencia quirlrgica.
Si se confirma el diagndstico, con toda probabilidad, el
paciente permanecerd inestable hasta que logre clamparse
la corta abdominal. Mientras fanto, es prudente no instaurar
medidas agresivas de expansién plasmdtica, dado que la
propia hipotension contribuye a la formacién del codgulo y
puede evitar la exanguinacion.

Este principio debe balancearse con los efectos de una hipo-
tension prolongada y el riesgo de isquemias renal, miocardi-
cay cerebral, debiendo apelar como siempre a la experien-
cia y al sentido comun.

Una descripcion pormenorizada de la técnica quirdrgica
excede el dmbito editorial de esta obra, aunque el lector
puede ampliar informacion en la tabla Il.

PACIENTE ESTABLE: la condicion clinica del paciente permite
obtener un diagndstico preciso mediante técnicas mds avan-
zadas (TC). En los enfermos con dolor abdominal o lumbar rele-
vante, pero con integridad del AAA, la cirugia puede retrasar-
se, mientras se optimizan los cuidados preoperatorios y se plani-
fica laintervencién més adecuada (UVI). La presencia de rotu-
ra del AAA o la aparicion de hipotension grave en cualquier
momento hace necesaria la actuacidn quirlrgica urgente.
asinfomdtico: la decision de una cirugia electiva depende

en estos casos del tamano y comportamiento del AAA, la edad,

el rie
pors
punt

sgo operatorio y la presencia de condiciones asociadas que
i solas hacen aconsejable la cirugia (véase tabla anexa en el
0 3 del algoritmo). En general, el beneficio de la cirugia es

claro en los AAA > 5 cm de didmetro o en aquellos que experi-
mentan un crecimiento > 0,5 cm en 6 meses.
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\TRATAMIENTO DEL ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL [AAAD

Asintomatico

Cirugia electiva’

Tamano > 5 cm
Intervencion Crecimiento > 0,5 cm en 6 meses
uirlrgica - .
g Aparicion de dolor abdominal o
inmediata . -
dorsal (sugestivos de expansion
reciente). Aneurisma arterial iliaco
o femoral. Asociacion a grave
enfermedad oclusiva o a

complicaciones fromboembalicas.

C
abdominal

Y Y
<éh Aneurisma Aneurisma
rofo integro
Aortografia

Intervencion
diferida

'En el resto de casos, no existen dife-
rencias en el prondstico cuando se
compara la actitud quirdrgica con
una conducta expectante.
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Tabla I. Diagnéstico diferencial del aneurisma de aorta

abdominal
- Diseccion adrtica - Infarto de miocardio
- Célico renal - Sepsis
- Cdlico biliar y colecistitis aguda - Torsion ovdrica o testicular
- Infarto esplénico - Hernia discal - cigtica
- Enfermedad inflamatoria intestinal - Diverticulitis
- Apendicitis - Traumatismo
- Ulcera péptica - Pancreatitis aguda
- Isquemia mesentérica - Perforacion gastrica

Tabla II. Técnicas quirdrgicas del aneurisma de aorta
abdominal

1. Cirugia convencional
* Reseccion del aneurisma e interposicion de protesis (recta o bifurcada).
* Indicada en los pacientes de menor riesgo.
* Mortalidad < 5% en cirugia electiva.

2. Cirugia endovascular

* Implante de stent cubierto (endoprétesis) en forma de injerto bifurcado.

* Menor riesgo operatorio.

* Reservada para pacientes con elevado riesgo quirlrgico para cirugia
abierta.

* Se aplica en el 40-70% de los AAA.

* Precisa controles periddicos estrictos después del procedimiento,
habitualmente con TAC.

* Tasa no despreciable de trombosis, endofugas o dislocacién de la protesis.

3.Ofras técnicas:
* Injertos extraanatémicos asociados a exclusion y/o trombosis del
aneurisma.
* Se indica en casos aislados.
* Presentan una mayor morbi-mortalidad tardia.

BIBLIOGRAFIA

1. SEACV. Tratado de las enfermedades vasculares. Barcelona: Viguera
2006.

2. Rutherford, RB. Vascular Surgery. 6". edition. Denver: Saunders 2006.

3. The Mulficenfre Aneurysm Screening Study Group. The Multicentre
Aneurysm Screening Study Group (MASS) into the effect of abdominal
aortic aneurysm screening on mortality in men: a randomized controlled
frial. Lancet 2002; 360: 1531-9.
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Entre las causas de dolor abdominal no pueden olvidarse
aquellas cuyo origen se sitGa en la propia pared abdominal
(“dolor abdominal de origen parietal”). Aungque son pocos
los escenarios donde la patologia de la pared comporta un
riesgo vital (p.ej., hemorragia masiva por hematoma de los
rectos abdominales, isquemia focal por incarceracion y
estrangulacién de una hemia...), su identificacion temprana
es de importancia crucial para evitar un desenlace no
deseado. En ofras ocasiones se frata de procesos que, si
bien no conducen a situaciones amenzantes para la vida, a
menudo son motivo de frecuentes consultas, fanfo en el
dambito de la atencion primaria, como en las consultas de
gastroenterologia (hasta un 10% de los pacientes que
consultan por dolor abdominal) y, por supuesto, en las salas
de emergencia de los hospitales, donde a menudo abocan
estos pacientes, movidos por la persistencia de sus sintomas
y la ansiedad que suscita la incerfidumbre de su origen y de
su prondstico.

Ciertamente, el dolor de la pared abdominal (DPA) sélo
puede considerarse cuando la patologia infraabdominal ha
sido razonablemente descartada. Con mucha frecuencia
pasa inadvertida y no se diagnostica. La tabla | muestra un
listado de posibles causas de dolor abdominal de origen
parietal. Muchas de ellas tienen un origen neurégeno y a
menudo son de carécter autolimitado. El test de Carnnett,
tan sencillo como poco conocido, es una prueba simple,
pero de gran validez clinica, que nos ayuda a situar el
origen del dolor, cuando es positivo, en la pared abdominal,
mds que en las visceras.
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La historia y examen fisico proporcionan claves importantes
para diferenciar el origen parietal o visceral de un dolor abdo-
minal. Caracteristicas que apoyan el DAP son:

a. Ausencia de relacidn con laingesta o el ritmo deposicional.

b. Dolor que se circunscribe a un drea de < 2,5 cm (one-finger-
pain’).

c. Hiperalgesia localizada.

d. Empeora con los cambios posturales, la contraccion mus-
cular o la presion (Prueba de Carmett positiva?).

e. Ausencia de otros sinftomas sugestivos de afectacion visce-
ral: diarrea o estrefimiento, nduseas o vémitos, pérdida de
peso, fiebre o anemia.

« 'Si el dolor es severo puede extenderse de forma difusa.
* “Maniobra de Carnett: tras localizar el drea dolorosa, se
invita al paciente a contraer los mUsculos abdominales
levantando la cabeza de la camilla. Una vez que los mUs-
culos se han tensado, el drea dolorosa es nuevamente pre-
sionada. Si es de origen visceral, los mUsculos en tension
protegen las visceras y el dolor disminuye. Si la fuente del
dolor es parietal, el dolor no cambia o empeora (sensibili-
dad: 78-85%, especificidad: 88-97%).

La leucocitosis y/o la elevacién de VSG, PCR, asi como las alte-
raciones del perfil hepdtico, deben sugerir una causa intraab-
dominal.

La TAC detecta algunas de las causas de DAP y sus complica-
ciones, especialmente en obesos, a la vez que permite excluir
causas infraabdominales. Es importante informar al radidlogo
de la sospecha, dado que algunas de las causas de DAP pue-
den pasar desapercibidas en un examen convencional. La
ecografia del abdomen permite la deteccién de abscesos y
hematomas de pared.

[a-€]. Algunas causas de DAP de intensidad relevante incluyen
el hematoma de la vaina de los rectos (debido a la rotura subi-
ta de los vasos epigdstricos), favorecido por el aumento de la
presion intraabdominal (tos, embarazo) vy la anticoagulacién
oral; la incarceracion del omento de hernias abdominales (sin
oclusion intestinal), el afrapamiento del nervio cutdneo anterior
por edema (e isquemia), favorecido por anticonceptivos ora-
les, la radiculopatia sensorial por compresion (neuralgia abdo-
minal parietal) y la neuralgia postherpética.
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¥

Historia
y examen fisico

Ausencia de relacion
con laingesta y el
ritmo intestinal
Aumenta con cambios
posturales
Maniobra de Carneft
positiva

2 IR
Datos de
laboratorio

Ausencia de
marcadores
bioldgicos
de inflamacién

g Y
Ecografia-1C
abdominal

Descartar procesos
intraabdominales

HEMATOMA DE LA
VAINA DE LOS RECTOS
ABDOMINALES

Espontdneos o

inducidos por
aumento de la presion
intraabdominal (tos,
embarazo),
especialmente en
pacientes
anticoagulados

Y

HERPES ZOSTER
[NEURALGIA
POSTHERPETICA|
> probabilidad en
> 60 anos

PROTUSION DE LAS
VISCERAS A TRAVES
DE LOS PLANOS
FASCIALES (HERNIAS)

Especialmente en
eventraciones
postoperatorias
debido ala
incarceracion del
omento, sin oclusion
intestinal y/o por
traccion del nervio
asociado

RADICULOPATIA

ATRAPAMIENTO DEL
NERVIO CUTANEO
ANTERIOR

/~ Se atribuye al
aumento de
estrogenos y

progesterona que
ocurren durante el
embarazo o la foma
de anovulatorios

Favorecido por el
edema fisular y la
isquemia consiguiente

del nervio a lo largo

\_de todo su trayecto /

SENSORIAL COMPRESIVA

(NEURALGIA ABDOMINAL
PARIETAL)

201



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

202

TRATAMIENTO DEL DOLOR ABDOMINAL DE ORIGEN PARIETAL

I] El fratamiento del dolor abdominal de origen parietal depende
de la etiologia y gravedad de los sinftomas. Especial atencion
requieren aquellos casos que pueden poner en riesgo la vida,
incluyendo el hematoma incoercible de la vaina de los rectos (>
riesgo en pacientes sometidos a anticoagulacién) y la hernia
incarcerada con estrangulacion.

E La mayoria de los pacientes con un hematoma de la vaina de
los rectos puede ser fratado de forma conservadora. S6lo un
pequeno grupo precisa embolizacion o cirugia.

Las hernias (incluyendo las eventraciones) deben ser reducidas
y, si ello no es posible, solicitar la colaboracién del cirujano.

ﬂ El dolor abdominal de origen parietal que tiene su origen en una
radiculopatia sensorial compresiva puede requerir diferentes
modalidades de fratamiento:

a.

Terapias rehabilitadoras dirigidas tanto a corregir cualquier
anomalia en la estdtica de la columna (escoliosis) o de lesio-
nes estructurales (discopatia degenerativa, prolapso discal,
osteoartritis), como al alivio de la confractura asociada en
los mUsculos paravertebrales (masajes, TENS, calor local).
Terapias dirigidas al control del dolor durante la fase aguda,
incluyendo la infiltracion del drea de hiperalgesia con anes-
tésicos locales y/o corticoides que consiguen un alivio del
dolor en el 60-90% de los casos. En este apartado se incluyen
otras modalidades, como la acupuntura, AINE, miorrelajan-
fes y antidepresivos.

E En los sindromes de atrapamiento neural puede plantearse la
liberacién quirdrgica o la seccion del nervio atrapado.

ﬂ En los sindromes miofasciales la infiltracion con toxina botulinica
en el vientre del musculo afecto puede ser efectivo si fracasa la
infiltracion por anestésicos.

El herpes zoster requerird tratamiento con antivirales.

ﬂ En el sindrome de la costilla deslizante puede ser necesaria la
reseccion
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Hematoma de la
vaina de los
rectos abdominales

Tratamiento conservador
Embolizacion
Cirugia

Atrapamiento del nervio
cutdneo anterior

Liberacion quirrgica
0 seccion del nervio

Y

( Hernia incarcerada
Reduccion
Cirugia

Radiculopatia sensorial
compresiva
(neuralgia abdominal
parietal)

Tratamiento del dolor
(infiltracion con
anestésicos o corticoides)

Y

Y

Sindromes
miofasciales

Herpes zoster >

Y
Sindrome de la
costilla deslizante
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Tabla I. Etiologia del dolor de la pared abdominal (ref. 1)

Traumatismos

- Hematomas

- Desgarros musculares

- Fracturas

- Cuerpos extranos
Hematomas espontdneos
Abscesos

Sindromes miofasciales

Radiculopatia sensorial compresiva

Atrapamiento del nervio cutdneo
anterior

Mononeuritis
Radiculopatia diabética

Hernias abdominales:
- Inguinal (directa e indirecta)
- Umbilical

Tumores:

- Llipomas

- Tumores desmoides

- Hemangiomas

- Malformaciones linfaticas
- Metdstasis

Tumores primarios de la pared
abdominal

- Llinfoma

- Melanoma

- Histiocitoma (adultos)

- Sarcoma (nifos)

Infeccion por hespes zooster
Endometriosis

Neuroma de la pared
abdominal

Intervenciones quirlrgicas

- Linea media - Suturas transfasciales

- Femoral - Afrapamiento nervioso

- Escrotal en la cicatriz

- Spiegel Neuroborreliosis

- Incisional Triquinosis
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ERRORES FRECUENTES EN
EL MANEJO DE LAS
FORMAS GRAVES DE Ell

Javier P. Gisbert

N TR Dl O

El presente capitulo es el primero de una serie dedicada
especificamente al manejo de las complicaciones graves o
potfencialmente graves de la enfermedad inflamatoria infestinal
(Ell). Antes de proceder a la descripcidn pormenorizada de estas
entidades (capitulos 31-34), los editores han considerado de
sumo interés centrar la atencion del lector en algunos errores
frecuentes en el manejo global de estos pacientes. Para ello, se
ha llevado a cabo una rigurosa seleccion de temas, a menudo
confrovertidos, que han sido desglosados en 4 secciones; 1)
errores frecuentes en relacion al brote grave de la colitis ulcerosa
(CU); 2) errores frecuentes en el manejo de la enfermedad de
Crohn (EC); 3) errores relativos al empleo de los farmacos
utilizados en la Ell, y 4) errores en el manejo de las
manifestaciones extraintestinales de la Ell.

La metodologia utilizada en este capitulo difiere del patrén
usado en el resto de esta obra y se centra en el enunciado de
un error frecuentemente observado en la préctica clinica,
seguido de un comentario donde se describe la actitud mds
adecuada para cada caso, basdndose para ello en la mejor
evidencia cientifica. El criterio de los autores para seleccionar los
temas fratados se basa, en gran medida, en la repercusion del
“error” sobre la historia natural de la enfermedad, siempre en el
escenario de situaciones potencialmente graves. El capitulo
termina con un decdlogo de consideraciones (“aciertos”) que
sin duda han de repercutir favorablemente en la futura préctica
clinica del gastroenterélogo en formacion'. Una informacion mds
detallada de este tema ha sido publicada por los mismos
autores en Gastroenterol Hepatol. 2007 May;30(5):294-314.

'Gastroenterdlogos en formacion somos todos.
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ERRORES FRECUENTES EN RELACION CON LA
COLITIS ULCEROSA

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON OTRAS ENTIDADES

“Alingresar a un paciente previamente
diagnosticado de colitis ulcerosa que presenta
rectorragia no es necesario realizar coproculfivos
pues es evidente que se frata de un brote de su
enfermedad.”

Comentario: las infecciones intestinales pueden imitar la expresion
clinica y endoscopica de la Ell. Aunque colectivamente el niUmero
de pacientes con una supuesta recidiva de su Ell y una infeccion
bacteriana concomitante parece ser muy reducido, individualmen-
te, su correcta identificacion es muy relevante. Ademds, cada vez es
mds frecuente el empleo de fadrmacos que modifican notablemen-
te la respuesta a las infecciones en la Ell (inmunomoduladores, anti-
cuerpos monoclonales). Por esta razdn, ante un brote de Ell con dia-
rrea y sangre en las heces es pertinente solicitar cultivos para la
deteccion de gérmenes enteroinvasivos, incluyendo pardsitos y la
toxina de Clostridium difficile.

RADIOLOGIA SIMPLE DE ABDOMEN

“La radiografia simple de abdomen no aporta
informacidn de interés en los pacientes con colitis ulcerosa
grave, por lo que puede obviarse.”

Comentario: la Rx simple de abdomen sigue vigente, especialmente
en la valoracion inicial de los casos mds graves de Ell. En la EC puede
identificar signos de oclusién intestinal y cambios de densidad suges-
tivos de colecciones infraabdominales. En la CU la Rx simple puede
informar acerca de su extension (las heces no se localizan habitual-
mente en las zonas de mucosa inflamaday), la presencia de mego-
colon téxico, gas intramural (premonitorio de perforacién) o neumo-
peritoneo.
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COLONOSCOPIA

“En los brotes graves de colifis ulcerosa es necesario realizar
una colonoscopia completa, para asi definir con precision la
extension de la enfermedad y escoger el tratamiento mds
adecuado.”

Comentario: ante un brote grave de CU estd contraindicada la colo-
noscopia completa por el riesgo de precipitar un megacolon téxico.
Es suficiente con una exploraciédn limitada al recto y sigma distal (con
baja insuflacion) y la toma de biopsias para excluir una sobreinfec-
cién por CMV (cap. 31).

MEGACOLON TOXICO (MT)

“El megacolon téxico es una complicacion exclusiva de la
colitis ulcerosa.”

Comentario: el MT no es una complicacion exclusiva de la CU. De
hecho, puede aparecer en otros procesos inflamatorios que afectan
al colon, incluyendo la enfermedad de Crohn, las colitis por gérme-
nes enteroinvasivos (Salmonella, Shigella, Yersinia, C. difficile,
Entamoeba o CMV), la colitis isquémica o procesos malignos, como
el sarcoma de Kaposi.

"El diagndstico de megacolon téxico se basa
exclusivamente en la demostracidn radioldgica de
dilatacién cdlica.”

Comentario: la Rx simple de abdomen es un requerimiento obligado
para el diagndstico de MT, al demostrar la presencia de una marca-
da dilatacion del colon (> 6 cm), siendo el colon fransverso y/o el
colon derecho los segmentos mas afectados. Sin embargo, el diag-
ndstico de megacolon «téxicon exige el cumplimiento de sinftomas y
signos que reflejan ademds la presencia de toxicidad sistémica (cri-
terios de Jalan, capitulo 32).
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“Las manifestaciones clinicas del megacolon téxico son
muy caracteristicas, por lo que habitualmente su
diagnéstico es sencillo.”

Comentario: el diagndstico de un MT no siempre es sencillo. Asf, aun-
que la aparicién de diarrea inicial es practicamente invariable, a
menudo ésta cesa, apareciendo incluso estrefiimiento (lo que se
conoce como “falsa mejoria”). En tales casos, la exploracién refleja
un abdomen distendido, timpanizado y con ruidos peristalticos dis-
minuidos o ausentes. Por ofro lado, el fratamienfo con esteroides
puede contribuir a enmascarar algunos de los signos propios, el
megacolon, haciendo mdés dificil su diagndstico. Por todas estas
razones es aconsejable realizar una Rx simple de abdomen al ingre-
50 y cada 24-48 horas durante el seguimiento del brote.

INFECCION POR CITOMEGALOVIRUS

“La identificacion de citomegalovirus (CMV), siempre

que estd presente, desempena un papel causal en

el brote de colitis ulcerosa (CU) o en el episodio de
corficorrefractariedad.”

Comentario: aungue algunos estudios sugieren un papel etioldégico
del CMV en la CU corticorrefractaria, se han descrito casos en los
que el tratamiento antiviral no ha sido capaz de inducir la remisidn
clinica o evitar la cirugia y otros en los que el paciente ha mejorado
Unicamente con el fratamiento esteroide. Es obvio, por lo tanto, que
el CMV (cuando estd presente) no siempre desempeia un papel
etiologico en el brote o en la resistencia a los esteroides.

“El método diagndstico de eleccidn para
diagnosticar una sobreinfeccion por CMV en un
paciente con CU es la serologia.”

Comentario: el valor de la serologia viene limitado por la elevada pre-
valencia de infeccidn (curada) en la poblacion general. Es preferible
la demostracion de la infeccion por el estudio histoldgico de biopsias
colicas. La tincién con hematoxiina-eosina (HE) puede mostrar los tipi-
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cos cuerpos de inclusion infranucleares. La demostracién de los anti-
genos virales por inmunohistoquimia es superior a la HE, y su empleo
esté recomendado cuando las tinciones con HE son negativas y per-
siste una elevada sospecha clinica. La demostracidn de infeccion por
CMV por PCR en sangre periférica es mds répida, pero no permite dis-
tinguir entre infeccién asintomdtica o enfermedad activa.

“Ante un paciente con CU grave corticorresistente
en el que se detecta una infeccion por CMV'y se
comienza tratamiento con ganciclovir, es obligado
suspender inmediatamente los esteroides.”

Comentario: los esteroides son Utiles y necesarios para confrolar (y
revertir) la inflamacion concomitante, por lo que no parece pruden-
te una refirada inmediata de los corficoides en esta situacion. Es pre-
ferible el tratamiento combinado con ambos farmacos (ganciclovir
y cortficoides) y una retirada gradual (no excesivamente rdpida) de
los esteroides, una vez obtenida la mejoria clinica.

ERRORES FRECUENTES EN RELACION CON LA
ENFERMEDAD DE CROHN

ABSCESOS ABDOMINALES

“En el brote de enfermedad de Crohn no
complicada es muy frecuente la fiebre elevada.”

Comentario: los sinftomas de un paciente con un brote de EC no com-
plicada y aquellos que han desarrollado un absceso pueden ser difici-
les de diferenciar (astenia, febricula o fiebre, dolor abdominal). No obs-
tante, la presencia de una fiebre > 39° C obliga a considerar frmemen-
te la presencia de un absceso (la mayoria de los cuales se asocian a
una perforacién fransmural de la pared del fleon terminal). Por tanto, la
identificacion de fiebre alta en un paciente con EC obliga a descartar
esta complicacién mediante la realizacion de una ecografia o, mejor
aun, una TC. Por ofro lado, es preciso recordar que la respuesta pirética
puede estar disminuida en los pacientes tratados con esteroides.
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“Los abscesos abdominales se deben fratar inicialmente
con antibidticos solos, reservando el drenaje (percutdneo
0 quirirgico) para los casos que no responden a
aquéllos.”

Comentario: actualmente se considera que, si es posible, los absce-
sos abdominales deben drenarse siempre, ya sea percutdnea o qui-
rirgicamente. De forma excepcional, pequeios abscesos visualiza-
dos en la TC pueden responder al tratamiento antibiético aislado,
siendo obligado en estos casos un estrecho seguimiento de su evo-
lucién por TC para verificar la curacién o proceder a su drenaje en
caso de ausencia de respuesta al fratamiento.

“El método de drenaje de eleccion de un absceso
abdominal es el quirdrgico.”

Comentario: actualmente se considera que la via de drenaje de pri-
mera eleccion es la percuténea, guiada por ecografia o por TC. La
colocacion de un catéter durante dias o semanas disminuye el ries-
go de recidiva a corto plazo. El drencje quirlrgico se reserva para
aquellos casos en que el absceso no sea susceptible de drenaje per-
cutdneo (por ser inaccesible, multilocular o mal definido) o cuando
éste fracase. En el Ultimo caso, el drenaje percuténeo inicial hace
que la cirugia posterior se realice en mejores condiciones.

“En un paciente con un absceso abdominal nunca se
deben administrar esteroides, aunque presenten una
enfermedad de Crohn activa, ya que éstos facilitan la
diseminacién de la infeccion.”

Comentario: esta recomendacion, ampliamente extendida, no tiene
realmente una base cientifica. De hecho, algun estudio ha demos-
frado que el tratamiento esteroide no se asocia a una mayor inci-
dencia de complicaciones. En todo caso, y puesto que los esteroides
no tienen ningun efecto terapéutico sobre la fistula o el absceso en
si, deberian reservarse para aquellos casos que asocien actividad
inflamatoria. Dado que los esteroides pueden enmascarar los sinfo-

mas propios de la infeccién (p.ej., fiebre) o del proceso séptico sub-
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yacente (p.ej., iritacion peritoneal por absceso o perforacion), su
empleo debe venir presidido por una prudente vigilancia basada en
datos objetivos (analitica, ECO, TC).

ESTENOSIS INTESTINAL

“Un cuadro obstructivo en un paciente con enfermedad
de Crohn se debe siempre a una estenosis intestinal como
consecuencia de su enfermedad de base.”

Comentario: la enfermedad de Crohn estendtica casi nunca se pre-
senta de forma «catastréfican como una obstruccion total y, en la
mayoria de los casos, no hay afectacion vascular asociada. Por
tanto, la identificacién de una obstruccién completa debe sugerir
ofra causa, como las adherencias secundarias a cirugia previa, un
proceso hemiario o un vélvulo intestinal. Es imprescindible distinguir la
estrangulacion debida a estas Ultimas complicaciones, que deben
operarse de inmediato, de la obstruccion secundaria al estrecha-
miento luminal, debida al espasmo y edema que acompanan al
brote inflamatorio. En este Ultimo caso suele haber una franca mejo-
ria con el tratamiento conservador (incluyendo esteroides i.v.). La
ausencia de mejoria en 48-72 h o cualquier signo de deterioro clini-
co obligan a pasar de la “vigilancia armada” a la laparotomia.

[ERRORES RELATIVOS A LA
NUTRICION Y AL EMPLEO DE FARMACOS

NUTRICION

“Los pacientes con un brote de CU grave se benefician
de la dieta absoluta durante los primeros dias, ya que
ello disminuye la actividad de la enfermedad. La via de
administracion debe ser la parenteral (mds efectiva y
mejor tolerada que la enteral).”

Comentario: mantener al paciente con CU grave a diefa absoluta
con la intencién de alcanzar el reposo intestinal no sélo no es bene-
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ficioso para el enfermo, sino que incrementa su estado de desnutri-
cién. En el caso de precisar nutricidn artificial, es de eleccion la via
enteral (mas fisiolégica y econdmica y con menos efectos adversos).
Soélo en casos de Ell complicada con obstruccién intestinal, hemo-
rragia masiva, megacolon téxico o sospecha de perforacion, se
debe plantear el ayuno y la nutricion parenteral total.

ANTIDIARREICOS

“Los antidiarreicos son Utiles en el tratamiento de la CU
grave, pues disminuyen el nimero de deposiciones y no
fienen riesgo de producir efectos adversos.”

Comentario: el empleo de farmacos que reducen la moftilidad diges-
tiva, como los antidiarreicos, los opidceos o los anticolinérgicos,
podria desencadenar un megacolon téxico en los pacientes con un
brote grave de CU, por lo que estdn contraindicados.

5-AMINOSALICILATOS (5-ASA)

“El tratamiento topico con 5-ASA no tiene sentido en el
paciente que ingresa por un brote grave de CU, pues no
anade nada al fratamiento con esteroides i.v."

Comentario: la administracidn de 5-ASA de forma tdpica (espuma o
enemas) puede ser de ufilidad como coadyuvante al fratamiento
con esteroides i.v. en el brote grave, especialmente en aquellos
pacientes que refieren sinftomas rectales predominantes. Tales
pacientes presentan numerosas deposiciones y pueden incluso ser
considerados corticorresistentes cuando, en realidad, expulsan
«esputosn rectales en lugar de verdaderas deposiciones, predomi-
nando el tenesmo y la urgencia defecatoria; es en estos casos cuan-
do el tratamiento tdpico coadyuvante puede ser més efectivo.
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CORTICOESTEROIDES

“Las variables clinicas o analiticas no son Utiles para
predecir la respuesta de los pacientes con colitis
ulcerosa al fratamiento esteroideo.”

Comentario: numerosos estudios sugieren que el nimero de deposicio-
nesy la presencia de sangre en las heces constituyen variables clinicas
que permiten estimar con relativa fiabilidad la probabiidad de éxito
fras la instauracion de tratamiento corticoide. De hecho, la persistencia
de diarrea con sangre en las heces después de 48-72 h de haber ini-
ciado el fratamiento predice, en general, una mala respuesta.

“Se recomienda empezar siempre con dosis bajas o
intermedias de corticoides y, sélo en caso de no alcanzar
la respuesta, emplear dosis elevadas (completas).”

Comentario: la actitud de comenzar con dosis bajas de esteroides e
incrementarlas en el caso de no obtener la respuesta deseada care-
ce de base cientifica. Por el contrario, una vez que se ha tomado la
decision de administrar esteroides, se deben administrar dosis «ple-
nasy (equivalentes a 1 mg /kg/dia de prednisona). Esta actitud com-
porta una menor dosis acumulada de esteroides al final del trato-
miento, disminuye la probabilidad de desarrollo de corticodepen-
dencia y corticorresistencia y hace mds fécil definir un brote como
refractario.

“En el brote grave de enfermedad inflamatoria
intestinal, los esteroides deben administrarse
preferentemente por via oral.”

Comentario: en los pacienfes que ingresan por un brofe grave de su
Ell, los esteroides deberian administrarse por via i.v. al menos inicial-
mente, para obviar los problemas de absorcion que pudieran tener
estos pacientes graves (especialmente, con enfermedad de Crohn),
a menudo con afectacion del intestino delgado o sometidos a
resecciones quirlrgicas.
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"Para poder considerar a un paciente con colitis
ulcerosa grave tratado con corticoides por via i.v.
como refractario se debe esperar al menos 10 dias.”

Comentario: en los pacientes con CU grave la respuesta al frata-
miento esteroide deberia inicialmente evaluarse precozmente, tan
pronto como al tercer dia. La ausencia de respuesta ya en este
momento aconsejard la practica precoz de una rectosigmoidosco-
pia con toma de biopsias (para descartar infeccién por citomegalo-
virus), permitiéndonos ir “por delante” de la enfermedad y haciendo
posible la planificacion, con tiempo, de los posibles fratamientos de
rescate (ciclosporing, infliximab o cirugia) antes de que la situacién
clinica del paciente se deteriore excesivamente.

Entre 5y 7 dias (posiblemente 5y, desde luego, no més de 7) des-
pués de haber iniciado el fratamiento esteroide deberia reevaluarse
la respuesta, empleando los diversos factores predictivos clinicos
(especialmente el n° de deposiciones y la presencia de sangre en las
heces), analiticos (niveles de Hb, VSG, PCR y albUmina) y radioldgi-
cos (dilatacion del intestino delgado, incremento del gas infestinal,
dilatacion del colon y presencia de islotes mucosos). Todos estos
indicadores, unidos a la experiencia y sentido comun del médico
préctico, permitirdn estimar con relativa fiabilidad la probabilidad de
respuesta ulterior. Es en este momento (57 dias) cuando probable-
mente deberemos decidir si “tirar la toalla” del fratamiento esteroide
y elegir un tratamiento de rescate mds eficaz.

AZATIOPRINA (AZA) Y MERCAPTOPURINA (MP)

“La dosis inicial de tiopurinicos debe ser baja (p.ej., 50 m
de AZA), para posteriormente incrementarse de forma
progresiva, con la intencién de reducir la aparicién de

efectos adversos."”

Comentario: esta actifud no parece justificada, tanto si el mecanis-
mo de toxicidad es alérgico (independientemente de la dosis),
como sies “no alérgico” (dependiente de la acumulacién de dosis).
En el Ultimo caso, requeriria de la administracion de dosis considera-
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blemente mads altas. La tendencia actual es a comenzar con las
dosis plenas de inmunomoduladores, para evitar un retraso terapéu-
tico innecesario.

“Puede acelerarse el comienzo de accion de la AZA
mediante su administracién por via i.v."

Comentario: aunque algunos estudios preliminares parecian susten-
tar esta recomendacion, un estudio posterior, aleatorizado, doble
ciego, multicéntrico y controlado con placebo, no demostré ningu-
na ventaja con la dosis de carga i.v. con AZA en los pacientes que
iban a comenzar fratamiento oral con este férmaco en la EC.
Respecto a la CU, existe algun estudio piloto que podria sugerir un
hipotético efecto beneficioso en pacientes con CU grave cortico-
rrefractaria con la administracién de 20 y 40 mg/kg i.v. de AZA en
infusion continua durante 36 horas (0 en 3 infusiones de 3 horas de
duracion). Sin embargo, la ausencia de un grupo control limita con-
siderablemente las conclusiones de este estudio.

“En un paciente con Ell fratado con AZA que acude a
urgencias por dolor abdominal, debe suponerse que éste
obedece siempre a la propia enfermedad de base.”

Comentario: ante la aparicién de dolor abdominal intenso en un
paciente con Ell debe descartarse siempre una pancreatitis aguda
mediante la determinacién de amilasa y/o lipasa séricas, en espe-
cial sila clinica aparece en las primeras semanas después de haber
iniciado el tratamiento con AZA o MP.

CICLOSPORINA (CyA)

“La dosis recomendada de ciclosporina en el
fratamiento de la colitis ulcerosa grave es como
minimo de 4 mg/kg/dia, pues el empleo de dosis

inferiores no ha demostrado ser efectivo.”

Comentario: aunque cldsicamente se ha recomendado la dosis de
4 mg/kg/dia de CyA, mds recientemente se ha sugerido que podrian
ser suficientes 2 mg/kg/dia, especialmente cuando se ajustan las
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dosis a las concentraciones séricas de CyA. A la luz de estos datos
actuales, se recomienda iniciar el fratamiento con una dosis de
2 mg/kg de peso y ajustar ésta en funcidn de la respuesta, la toxici-
dad y los valores séricos alcanzados.

"Al suspender la CyA i.v. es obligado continuar con este
fédrmaco por via oral durante unos meses para evitar la
recidiva de la colifis ulcerosa (CU)."

Comentario: algunos autores han demostrado que la administracidn
de férmacos tiopurinicos (AZA o MP) tras la suspension de la CyA i.v.
puede mantener la remision de la CU en una elevada proporcion de
los pacientes, haciendo asi innecesaria la administracion prolonga-
da de CyA. Esta estrategia comporta una menor inmunosupresion v,
probablemente, un menor nimero de complicaciones infecciosas.

INFLIXIMAB

“La aparicién de una reaccién infusional inmediata al
infliximab obliga a interrumpir su administracion
inmediatamente y contraindica su readministracién en el
futuro por el riesgo de aparicién de reacciones
infusionales mds graves.”

Comentario: las reacciones infusionales agudas se presentan en un
5-10% e incluyen fiebre, escalofrios, prurito, urticaria, dolor tordcico,
hipotension, disnea, nduseas y cefalea. La mayoria de ellas no sue-
len estar mediadas por un mecanismo alérgico de hipersensibilidad
(excepto quizd la hipotension y el broncoespasmo), lo que explica
que baste con reducir el ritmo de infusion, a'la vez que puede admi-
nistrarse paracetamol, antihistaminicos o esteroides. Tras la desapari-
cién de los sintomas, puede reiniciarse la infusion (a una velocidad
mas lenta), no estando contraindicada en el futuro la administracion
de reinfusiones. Sélo la aparicién de reacciones alérgicas graves
(hipotension, disnea, dolor tordcico), expresién de una reaccién
anafilactica, obligard a la suspension definitiva de esta terapia.
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“La mayoria de los fdrmacos que se emplean en el
fratamiento de la Ell (esteroides, tiopurinicos e infliximab)
incrementan por igual el riesgo de complicaciones
postquirdrgicas.”

Comentario: a diferencia de los corticoides, cuya utilizacion repre-
senta un riesgo para el desarrollo de complicaciones durante y tras
la cirugia, ni el empleo de AZA o MP ni el de infliximab comporta un
mayor riesgo de complicaciones infecciosas postoperatorias

COMPLICACIONES EXTRAINTESTINALES

FENOMENOS TROMBOEMBOLICOS

“Los pacientes con una Ell tienen un riesgo de presentar
fenémenos fromboembdlicos semejantes al de
cualquier otra enfermedad similar, y esta complicacion
es exclusiva de los casos muy graves.”

Comentario: la prevalencia de fendmenos tromboembdlicos en la Ell
(1-8%) es 3-4 veces mayor a la descrita en la poblacion general y no
se limita solamente a los casos graves que requieren hospitalizacidn
o cirugia. Aunque la actividad de la Ell eleva el riesgo, hasta la mitad
de los pacientes que sufren una trombosis lo hacen durante un perio-
do de remision.

“Los fenémenos frombdticos que ocurren en los
pacientes con Ell son siempre leves.”

Comentario: la relevancia clinica de los fenémenos fromboembdli-
cos en la Ell es elevada, pues suponen una de las causas mds fre-
cuentes de mortalidad. La presentacidn clinica mds frecuente es la
tfromboflebitis o la frombosis venosa profunda de las extremidades
inferiores (con o sin embolismo), pero también se han descrito en la
circulacion venosa retiniana, mesentérica, renal o cerebral. La from-
bosis portal comporta una mortalidad del 50%.

219



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

“En los pacientes con CU que ingresan no estd indicada
la profilaxis de fenémenos fromboembdlicos, ya que
habitualmente son jévenes (y, por tanto, de bajo riesgo)
y presentan rectorragia (que podria empeorar con la
anticoagulacion).”

Comentario: aunque la heparina de bajo peso molecular (HBPM)
debe emplearse con cautela en los enfermos con una hemorragia
grave, se conoce que el 60% de los pacientes con Ell activa presen-
fan un estado de hipercoagulabilidad. Este hecho, unido a la fre-
cuenfe coexistencia de ofros facfores de riesgo (encamamiento,
infeccidn, colocacion de catéteres venosos, procedimientos agresi-
vos y cirugia), hace recomendable la profilaxis con HBPM en los
pacientes que ingresan por un brote de Ell, ya sea EC o CU.

PIODERMA GANGRENOSO

“El tratamiento de segunda linea del pioderma
gangrenoso que no responde a esteroides es siempre
la ciclosporina "

Comentario: el infliximab representa una alternativa al menos tan efi-
caz como la ciclosporina para el fratamiento del pioderma gangre-
noso corticorresistente, con la ventaja adicional de evitar algunos de
sus efectos adversos: HTA, insuficiencia renal, convulsiones (especial-
mente si existe hipocolesterolemia o hipomagnesemia) y mayor ries-
go de infecciones. Por otro lado, la administracién de ciclosporina
i.v. exige ajustar las dosis en funcidn de los niveles séricos.

“Las manifestaciones oculares en la Ell nunca
constituyen una urgencia y, por tanto, los pacientes
que las presentan pueden remitirse para su valoracion
diferida, de forma ambulatoria, por el oftalmdlogo.”
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LAS FORMAS GRAVES DE Ell

Comentario: se han descrito dos fipos fundamentales de manifesta-
ciones oftalmoldgicas en la Ell. El primero es una afectacion «oenig-
nan, que incluye procesos como la conjuntivitis, la esclerifis o la epies-
cleritis. Todos ellos se manifiestan por el denominado «ojo rojon y pro-
ducen sensacién de cuerpo exfrafio, pero no se acompanan de
dolor ocular ni de pérdida de vision. La uveitis, sin embargo, es una
complicacion grave, descrita en el 0,5-3% de los pacientes con Ell. Se
manifiesta por visidn borrosa, disminucidn de la agudeza visual, dolor
ocular, fotofobia y cefalea. A diferencia de las anteriores, suele ser
bilateral. El diagnéstico y el tratamiento precoces son esenciales
para evitar la pérdida ireversible de la vision y se basa en la admi-
nistracion de esteroides topicos vy sistémicos. Los casos refractarios
pueden responder al infliximab.
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Tabla I. Decdlogo de recomendaciones para evitar errores en
el paciente con un brote grave de Ell.

1. Anfe un brote de Ell con diarrea y sangre en las heces es perfinente solicitar
cultivos para la deteccidn de gérmenes enteroinvasivos, incluyendo
pardsitos y la toxina de Clostridium Difficile.

2. Ante un brote grave de CU es suficiente con una rectosigmoidoscopia distal
con baja insuflacion. Una colonoscopia completa puede ser causa de un
deterioro clinico y, en los casos mds graves, contribuir a la aparicion de un
megacolon téxico.

3. Antes de instaurar tratamiento con ciclosporina i.v. en un brote grave de CU
refractario a esteroides resulta prudente y necesario contemplar la
posibilidad de una infeccién por CMV. La administracidn de ciclosporina en
este escenario comporta un evidente riesgo de deterioro clinico asociado a
la inmunosupresion.

4. El drenaje quirlrgico de un absceso que complica la evolucion de una EC
se reserva para aquellos casos en los que el drenaje percutdneo no es
factible (por ser inaccesible, multilocular o mal definido) o cuando aquél ha
fracasado.

5. Salvo en los casos de oclusién completa con estrangulacion (subsidiarios de
cirugia), el manejo inicial de una estenosis que complica la evolucion de
una EC debe de ser siempre conservador, dado que el edema y el espasmo
frecuentemente asociados a la estenosis pueden revertir con esteroides i.v.

6. Lainstauracion de dieta absoluta en un paciente con un brote grave de Ell
(especialmente en la CU) carece de base cientifica y contribuye ala
desnutricion y deterioro de estos pacientes. Unicamente en casos de
hemorragia grave, oclusidn intestinal, megacolon o sospecha de
perforacién estd indicada la nutricion parenteral. En el resto de casos en
que se requiera apoyo nutricional artificial resulta preferible la nutricion
enteral.

7. En los pacientes que ingresan por un brote grave de su Ell, los esteroides
deberian administrarse por via i.v. utilizando desde el principio dosis
«completasy (equivalentes a 1 mg/kg/dia de metilprednisolona).

8. Anfe un paciente que ha presentado un brote grave de CU y que ha
requerido fratamiento con ciclosporina i.v. por presentar resistencia al
fratamiento corficoideo, no es necesario mantener al alta hospitalaria la
CyA por via oral, siendo preferible la alternativa de AZA o MP, que es
igualmente eficaz y comporta menos inmunosupresion.

9. Los pacientes que ingresan en el hospital por un brote de Ell presentan un
riesgo de enfermedad fromboembolica mds elevado que en ofras
enfermedades, por lo que estd indicada la profilaxis con heparina de bajo
peso molecular.

10. La aparicidn de vision borrosa, disminucion de la agudeza visual, dolor
ocular, fotofobia y cefalea en un paciente con Ell deberia sugerir el
diagnéstico de una uvettis. Ello representa una verdadera urgencia médica
y hace obligada una consulta inmediata con el oftalmélogo.




MANEJO DEL BROTE
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» Elbrote grave de colitis ulcerosa (CU) se caracteriza por la
presencia de mas de 6 deposiciones/dia, sangre abundante
en las heces y signos clinicos (fiebre, tfaquicardia) y bioldgicos
(aumento de reactantes de fase aguda) de toxicidad
sistémica. En su forma mas grave se asocia ademds a
dilatacién del colon (> 6 cm). Esta situacidn se conoce con el
término de megacolon téxico (véase capitulo 32).

*  Egrado de actividad de la CU tiene implicaciones prondsticas
y terapéuticas. Se han descrito diversos indices de actividad,
pero ninguno de ellos se ha sometido a un proceso adecuado
de validacion. El indice més utiizado en la préctica clinica es el
indice de Truelove y Witts' mientras que en estudios de
investigacion el més utiizado es el indice de Mayo modificado,
que incluye la evaluacion endoscopica de la actividad.

*  Aunque de forma intuitiva, se acepta que los pacientes con
formas mds graves de CU presentan una peor respuesta a los
corticoides e inmunosupresores, existen pocos datos en la
literatura médica que documenten esta impresion. En
cualquier caso, los términos de CU grave y CU refractaria no
deben confundirse porque no siempre son coincidentes.

+  Eldiagndstico diferencial debe establecerse con ofras formas
de inflamacion intestinal incluyendo la enfermedad de Crohn,
la colitis por gérmenes enteroinvasivos y la colitis isquémica.

* Laprevalencia de CU grave se ha evaluado escasamente. En
cualquier caso, los datos disponibles sugieren que es una
situacion clinica muy poco frecuente, oscilando entre el 9 y el
18% del total de los brotes de actividad.

'GH continuada proporciona un sistema para el cdlculo del indice de

Truelove modificado (www.ghcontinuada.com).
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PROTOCOLO DIAGNOSTICO DE LA COLITIS ULCEROSA GRAVE

ESTABLECER EL DIAGNOSTICO: la CU puede debutar con un brote
grave en un 10-15% de los casos. El diagndstico se establece
medionte criterios clinicos, endoscdpicos e histoldgicos.

a.  Criterios clinicos: diamea sanguinolenta, fiebre, taquicardia,
anemia y aumento de reactantes de fase aguda.

b.  Criterios endoscopicos: Ulceras de distribucion simétrica, fria-
biidad y sangrado espontaneo.

c.  Criterios histolégicos: plasmocitosis basal, distorsion arquitec-
tural de las criptas e infiltracion por neutréfilos con abscesos
de criptas muy prominentes, pero no especificos. En todos los
casos deben descartarse causas especificas de inflamacion
mediante estudios microbioldgicos.

GRAVEDAD DE LA INFLAMACION: se establece de forma objetiva
valiéndose para ello de indices de actividad. Bl mds ampliomente
utiizado es el indice de Truelove y Witts. Elindice de Montreal, basa-
do en el anterior, establece la categoria $3 (severity 3) para definir
una CU como grave. Ello ocurre cuando el paciente presenta > 6
deposiciones/dia con sangre, FC > 90x’, T° axilar > 37,5° C, Hb < 10,5
g/dly una VSG > 30 mm/h (Tablas 1y II).

EXTENSION: en general, pero no siempre, hay una buena relacion
entre extensidn y gravedad. Dado que la colonoscopia fotal estd
contraindicada en la CU grave, la estimacion de la extension
puede llevarse a cabo mediante pruebas de imagen no invasivas
(RX simple, gammagrafia con leucocitos marcados, ecografia,
RMN....). En todo caso, no resulta necesario determinar la extension
con exactitud para el manejo de un brote grave.

ESTADO NUTRICIONAL: la evaluacién del estado nutricional debe
considerarse desde el primer momento, dado que la hipoalbumi-
nemia se ha identificado como un factor predictivo de fracaso
terapéutico. Pora ello pueden utilizarse pardmetros analiticos (pro-
teinas plasmdticas) o antropométricos.

CARACTERISTICAS ESPECIFICAS DE CADA PACIENTE: la eleccion del
fratamiento a menudo viene influida por otros factores, como la
edad, el tiempo de evolucion de la enfermedad y la coexistencia
de ofras enfermedades.
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< COLITIS GRAVE >
Establecer el Establecer la Estado nutricional
diognéstico gravedad y comorbilidad

Criterios clinicos
Criterios endoscopicos
Criterios histoldgicos
Descartar inflamacion
especifica

Considerar sobreinfeccion
por CMV
(especialmente en
pacientes somefidos a
fratamiento con esteroides INDICES CLINICOS Y

en las semanas previas) ENDOSCOPICOS

indice de Truelove y Witts
Ingice de Montreal
Indice de Mayo

Valoracion de la extension
(informacion
complementaria)
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TRATAMIENTO DE LA COLITIS ULCEROSA GRAVE

Il Medidas de soporte: el ingreso hospitalario es obligado. La morbi-
mortalidad relacionada con los brotes graves de CU se redujo drés-
ticamente (de un 35% a menos de 1%) debido a la infroduccion del
tratamiento especifico (esteroides, inmunosupresores), la adminis-
fracion de medidas de soporte (sueroterapia, electrolitos, nutricidn
artificial), el tratamiento coadyuvante (heparina, antibidticos) y la
indicacion de cirugia precoz en los casos de refractariedad.

E Los esteroides (6 metil-prednisolona; 1 mg/kg/dia e.v.) siguen sien-
do los farmacos de primera linea de la CU grave. La persistencia
de mds de 6 deposiciones sanguinolentas/dia, asi como valores
elevados de PCR después de 3 dias de tratamiento intensivo, son
factores predictivos de mala respuesta.

ﬂ En los pacientes refractarios a esteroides hay que individualizar el
fratamiento de rescate més adecuado.

Ciclosporina (CyA) e infliximab (IFX) han demostrado ser efi-
caces en esta sifuacion (50-60% de remisidn) y pueden usar-
se indistintamente salvo que existan contraindicaciones (por
ejemplo, HTA no controlada para la CyA, insuficiencia car-
diaca para IFX, efc). La sobreinfeccion por CMV, circunstan-
cia no excepcional entre los pacientes sometidos a frata-
miento con corticoides en las semanas previas, también
constituye una limitacién para el empleo de CyA.

No existe aun suficiente informacidn respecto a la eficacia 'y
seguridad de la utilizacion secuencial de ambas terapias de
rescate (CyA > IFX o viceversa), cuando ha fracasado la
opcidn escogida en primer lugar.

Desde el primer momento debe contemplarse la posibiidad de
una colectomia, lo que implica una valoracidn conjunta médi-
co-quirirgica, diaria a ser posible, hasta la resolucidn del brote.

ﬂ El desarrollo de corticodependencia fras un brote grave obliga a
plantear fratamiento inmunomodulador con ozatioprina (2,5
mg/kg/dia) o é mercaptopurina (1,5 mg/kg/dia), con porcentajes
de remision libre de esteroides del 50-60%. Datos indirectos sugie-
ren que IFX administrado en pauta de refratamiento (cada 4-8
semanas) puede ser también eficaz en esta situacion.
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Ingreso hospitalario
Medidas de soporte
Tratamiento adyuvante
Monitorizacion estricta diaria

%ﬁlprednisolono ev.1 mg/kg/@

{ Buena respuesta

CORTICORREFRACTARIEDAD'™
Ciclosporina 2 mg/kg/dia
Infiximab 5 mg/kg 3 dosis

CORTICODEPENDENCIA
Azatioprina 2-2,5 mg/kg/dia
Infliximab 5 mg/kg (4-8 semanas)

"En todos los casos, y muy especialmente en aquellos pacientes que ingresan
por un brote “moderado” que no ha respondido al fratamiento con corticoi-
des por via ambulatoria, es prudente investigar la coexistencia de una
sobreinfeccion por CMV, antes de asociar CyA al tratamiento con esteroides.

2La coexistencia de sobreinfeccion por CMV obligaria a tratar al paciente
con ganciclovir (3-5 mg/kg/i.v; dos veces al dia) o foscamet (90 mg/kg/iv.
cada 12 horas), de forma concomitante al fratamiento esteroide.
Ganciclovir aporta como ventajas un coste mas econdmico y menor nefroto-
xicidad. Aungue no existe un consenso claro en este punto, algunos autores
recomiendan la profilaxis de neumonia por Pneumocystis jirovecii con cofri-
moxazol en los pacientes sometidos a fratamiento con corficoides y CyA.
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Tabla I. Clasificacién de Truelove de la gravedad de la colitis
ulcerosa'?
Leve
< 4 deposiciones/dia, sin o con solo escasa cantidad de sangre en las heces.
Sin fiebre.
Sin taquicardia.
Anemia leve.
VSG < 30 mm/h.

Moderado
Caracteristicas intermedias entre leve y moderada.

Grave

6 deposiciones / dia con sangre abundante en las heces.
Fiebre > 37,5° C.

Frecuencia cardiaca > 90 lpm.

Anemia con Hb < 75% de sus niveles normales.

VSG > 30 mm /h.

' Adaptado de Truelove SC & Witts LJ: cortisona in ulcerative colitis: final report on a
therapeutic frial BMJ 2: 1041, 1955.

? Larevista GH continuada dispone de una entrada para calcular el indice de Truelove
modificado (véase: http://www.ghcontinuada.com/cgibin/wdbcgi.exe/gh/ufiles.coltis_fruelove)

Tabla II. Clasificacién de Montreal del grado de actividad
de la colitis ulcerosa
Remision (S0):
Asinfomdtico.

Leve (S1):

< 4 deposiciones/24 h con o sin sangre.
Ausencia de repercusion sistémica.
Marcadores de inflamacion ausentes.

Moderado (52)
> 4 deposiciones/dia
Minimos signos de toxicidad sistémica

Grave ($3)

Al menos 6 deposiciones sanguinolentas/dia.
Frecuencia cardiaca: 2 90 lom

Temperatura 2 37,5° C

VSG 230 mm 1%h.
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*  Elmegacolon téxico (MT) es una complicacion poco
frecuente, pero grave, de una colitis fulminante, asociada a
una elevada morbimortalidad. Se caracteriza por la
aparicion de una dilatacion total o segmentaria del colon,
no obstructiva, superior a 6 cm, y un cuadro toxico sistémico.
Mltiples procesos inflamatorios del colon pueden
desencadenar un megacolon téxico, aunque la mayoria
aparecen en el contexto de una Ell'. Su incidencia se sitUa
en toro al 5% en la colifis ulcerosa (CU) y el 3% en la
enfermedad de Crohn (EC). Otras causas de MT incluyen:
colifis infecciosas (Salmonella, Campylobacter, Shigella,
Yersinia, pardsitos o virus), colitis isquémica o infeccion por
HIV asociada a ciftomegalovirus, Crysptosporidium o sarcoma
de Kaposi. Los avances en el manejo médico-quirlrgico de
esta enfidad y, muy especialmente, el tratamiento quirdrgico
precoz, antes de la aparicion de perforacion intestinal, han
reducido la mortalidad asociada a este cuadro.

"Ell: enfermedad inflamatoria intestinal.
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DIAGNOSTICO DEL MEGACOLON TOXICO

El megacolon toxico aparece generalmente en el contexto de
un brote de Ell ya conocida, pero no es excepcional que sea
la primera manifestacion de la enfermedad.

Es importante considerar otras causas no asociadas a la Ell que
también pueden estar potencialmente implicadas en el des-
arrollo de esta complicacion, especiaimente enterocolitis de
naturaleza infecciosa (bacterias, virus y profozoos). No pueden
olvidarse la colitis por Clostridium difficile y la colitis isquémica.

Clasicamente se ha considerado que algunos factores pueden
contribuir a precipitar un megacolon téxico, especialmente la
administracion de farmacos opidceos o con propiedades anti-
colinérgicas, (tabla |. Factores precipitantes).

Clinicamente, los pacientes presentan un estado general
grave con dolor abdominal, fiebre, taquicardia, leucocitosis y
diarrea con sangre. No es infrecuente que la diarrea inicial
haya desaparecido y dé paso a un cuadro de estredimiento
(“falsa mejoria") con progresiva distension del abdomen.

La exploracion fisica pone de relieve alteraciones en el estado
de consciencia, taquicardia, hipotension, fiebre, distension
abdominal y dolor a la palpacién con signos de iritacion peri-
toneal.

Es importante tener en cuenta que el tratamiento con corticoi-
des y el uso de analgésicos puede enmascarar algunos de los
signos y sintomas del megacolon téxico.

En todo caso, el diagndstico exige no solamente la presencia
radiolégica de una dilatacion del colon superior a 6 cm (con-
dicién esencidal), sino la demostracion de la presencia de signos
de toxicidad sistémica (criterios de Jalan - tabla Il).
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CLAVES PARA EL DIAGNOSTICO
DEL MEGACOLON TOXICO

Conocer las
enfermedades
potencialmente causantes

Conocer los posibles
factores precipitantes
(Tabla 1)

Enfermedad inflamatoria intestinal
Enterocolitis bacterianas
Colitis amebiana
Colitis por CMV
Colifis isquémica
Sarcoma de Kaposi

Alteraciones en la
Rx simple de abdomen

Manifestaciones clinicas
compatibles

Dilatacion del colon
(> 6 cm) sin evidencia de
causa obstructiva

Dolor y distension abdominal
+

Signos de toxicidad sistémica

CRITERIOS DE JALAN
(Tabla Il)
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TRATAMIENTO DEL MEGACOLON TOXICO

Il El objetivo del tratamiento es reducir la gravedad de la colitis
para restaurar la motilidad del colon y evitar la posibiidad de
perforacion. Es fundamental que el paciente sea ingresado en
una UVI o de cuidados intermedios y que sea valorado desde el
principio de forma conjunta por un equipo médico-quirdrgico.

ﬂ El fratamiento contempla una serie de medidas generales
(véase tabla anexa) y ofras especificas encaminadas a tratar la
causa del megacolon.

Las medidas especificas incluyen:

» Corticoides i.v. cuando existe una Ell subyacente (1 mg/kg/dial).

* Eluso de antibidticos de amplio espectro no ha demostrado
un efecto terapéutico per se, pero su uso es razonable en
pacientes con fiebre, leucocitosis o peritonismo.

* Investigary, en su caso, tratar una colitis de naturaleza infec-
ciosa'.

* Se han descrito casos anecddticos de pacientes con mega-
colon téxico tratados con ciclosporing, infliximab o leucoci-
toaféresis. Su potencial eficacia debe ser contrastada por
estudios controlados.

ﬂ Las indicaciones de cirugia urgente incluyen la dilatacién pro-
gresiva del colon, perforacidn, hemorragia incoercible, empeo-
ramiento del estado toxico o la ausencia de respuesta al frata-
miento médico. Es importante destacar que la mortalidad aso-
ciada al megacolon téxico estd relacionada con la presencia o
no de perforacion (20-40% vs 4%, respectivamente), con la edad
(30% si > 40 anos versus 15% si < 40 anos) y con el momento de
laintervencidn quirdrgica (6% si es precoz versus 32% si es tardiay).

E La intervencion quirdrgica de eleccion es la colectomia subtotal
con ileostomia y fistula mucosa rectal. La reconstruccion poste-
rior para realizar un reservorio ileoanal, un reservorio ileal fipo
Kock o una anastomosis ileorrectal debe demorarse y depen-
derd de la causa que origind el megacolon téxico.

'Realizar una busqueda intencionada de los siguientes agentes microbianos:
Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, Serofipo O157 del E. coli entero-
hemorrdgica, Entamoeba histolytica, Clostridium difficile y CMV.
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Ingreso en UVI/Unidad de cuidados intermedios
Revision conjunta por equipo médico-quirlrgico

[
( Medidas especificas

@To absoluta \

Sonda entérica de aspiracion

Reposicion hidroelectrolitica

Nutricién parenteral/Transfusion de sangre

Eliminacion de fdrmacos supresores de la mofilidad

Heparina de bajo peso molecular s.c.

Antibidticos de amplio espectro iv.

Profilaxis de LAMG] (IBP, anti-H2 i.v.)

Cambios posturales periddicos

Controles periddicos: Cts vitales/Analitica
!ompleto/Hemoculﬂvos/Rx simple de abdomen (12-24 h)

T
Ausencia de respuesta al fratamiento conservador
en48-72h
Empeoramiento del estado toxico
Dilatacion progresiva del colon
Hemorragia incontrolable
Perforacion

Medidas generales

N
-

CONTINUAR
TRATAMIENTO MEDICO
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Tabla I. Factores predisponentes de megacolon téxico

Coinfeccidn por citomegalovirus o Clostridium difficile
Anticolinérgicos

Antidepresivos

Opidceos

Hipopotasemia, hipomagnesemia

Suspension brusca de corticoides

Colonoscopia

Enema opaco

1.
2.

3.

Tabla II. Criterios diagnésticos del megacolon téxico,
propuestos por Jalan et al.

Evidencia radiolégica de dilatacion del colon

Como minimo 3 6 mds de los siguientes signos:

a. Fiebre superior a 38,6° C

b. Frecuencia cardiaca superior a 120 latidos/minuto
c. Leucocitosis con neutrofilia superior a 10,5x10%/1

d. Anemia

Ademds de lo anterior, como minimo uno de los siguientes sinfomas:
a. Deshidratacion

b. Alteracion del estado de consciencia

c. Alteraciones electroliticas

d. Hipotension

Mo

© o~ o~

~©
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Superficialmente puede chocar que tratemos en el capitulo las
fres complicaciones mds habituales en la enfermedad de
Crohn (EC). Sin embargo, resulta perfectamente l6gico por tres
razones. La primera es que la enfermedad inicialmente
inflamatoria cambia a lo largo del tiempo en dependencia de
factores genéticos y ambientales hacia complicaciones que se
suelen clasificar en dos fipos: perforantes (o fistulizantes) y
estenosantes. Sin embargo, por diferentes que puedan parecer
son los extremos opuestos por defecto (fistula) o por exceso
(fiorosis) del mismo proceso fundamental: la cicatrizacién. La
segunda razén es que la clinica no siempre permite definir con
exactitud ante cudl de las complicaciones nos encontramos. La
tercera es que ambos tipos de complicacion pueden estar
presentes en el mismo paciente, simulténea o sucesivamente.
Los datos sobre incidencia o prevalencia de las complicaciones
son de nula utilidad para el clinico. Simplemente cabe citar
que la gran mayoria de los pacientes con EC desarroliardn una
0 mds complicaciones locales a lo largo de su evolucion.
Tampoco resulta muy préctico fiarse exclusivamente de los
patrones descritos hace muchos afos por los clinicos cldsicos.
De hecho, el contexto actual estd totalmente condicionado
por el uso habitual de potentes farmacos que modifican la
respuesta inmunologica; las manifestaciones clinicas pueden ser
muy sutiles y nuestro indice de sospecha ha de ser siempre muy
alfo.

Sea cual sea el origen del problema, la situacién de urgencia la
definen la obstruccion y la perforacion, solas o en combinacion.
Las consecuencias de la perforacion pueden ser el absceso y/o
la sepsis.
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PROCESO DIAGNOSTICO

Il Se debe mantener un alto indice de sospecha de complicacién

particularmente en fres contextos clinicos en pacientes con EC:

abdomen agudo, fracaso del fratamiento médico (aparente

refractariedad al tratamiento) y dolor agudo andl. La aparicién
repentina de fiebre también sugiere una complicacion.

La historia clinica debe incluir informacion detallada sobre el frata-

miento médico previo y actual, y sobre la exposicion a ambientes

con riesgo de determinadas infecciones. Se debe reevaluar el
estado de vacunaciones del paciente. La exploracion fisica debe
incluir siempre un tacto rectal y un examen de la zona perianal.

Se necesitan siempre fres tipos de informacién complementaria:

analiica general, excluir infecciones acompanantes, y exploracio-

nes morfolégicas. La andlitica es precisa para valorar el grado de
inflamacién y detectar complicaciones (anemia, leucopenia,
hepatopatia). En dependencia de lasituacion geogrdfica, los ante-
cedentes del paciente, y los férmacos empleados, hay que evaluar
siempre posibles infecciones, incluidas las oportunistas. Segin el tipo
de sintomas y su localizacion, serdn necesarias ofras exploraciones:

a.  Laradiografia simple de abdomen tiene un alto valor predic-
fivo positivo, pero muy bajo valor predictivo negativo: su nor-
malidad no excluye la perforacion, ni la obstruccion ni, por
supuesto, el absceso.

b.  En el dbdomen agudo es particularmente Util la TC, aunque
en algunos pacientes (o centros) la ecografia puede ser muy
informativa.

c.  Enla enfermedad perianal aguda la exploracion quirirgica
bajo anestesia es la prueba clave.

d.  Enmuchas ocasiones existen dos complicaciones juntas (obs-
truccion y absceso, por ejemplo).

Laenorme variabilidad de la enfermedad de Crohn impide dar nor-

mas generales: incluso en una perforacion puede que lo mds ade-

cuado sea el fratamiento médico, aunque habitualmente se reco-
miende el quirdrgico.

Tras resolverse el cuadro agudo, el proceso de fratamiento del

paciente debe incluir una evaluacion completa de los posibles de-

sencandentes de la complicacion (estenosis fiorosa versus inflama-
toria, fistula perianal simple versus compleja) para definir una esfra-
tegia a largo plazo.
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g SOSPECHA DE COMPLICACION >

Historia

(férmacos)
Exploracion fisica (anal)

Tratamiento empirico
Hemoculfivos
Serologias
ECO/TC/RMN
Exploracion bajo anestesia
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OBSTRUCCION INTESTINAL

I] Los sinfomas incluyen dolor abdominal, distension, falta de emi-
sion de gases y heces, nduseas y vomitos. En la EC la obstruccion
aguda practicamente siempre responde al tratamiento médi-
co. De hecho la falta de respuesta sugiere la presencia de ofra
patologia (sindrome adherencial). El tratamiento médico inclu-
ye aspiracion (lo mds breve posible), analgesia, esteroides, anti-
bioticos y heparina de BPM a dosis profildctica. Descartada la
infeccién, sila patologia es inflamatoria puede responder a infli-
ximab, pero rara vez se utiliza en la obstruccién aguda. El
paciente debe ser evaluado frecuentemente, y la ausencia de
mejoria en un méximo de tres dias debe hacer valorar las alter-
nativas quirlrgicas.

ﬂ Tras resolver el cuadro agudo, el paciente debe ser reevaluado
para determinar si el origen de la obstruccion es sobre todo
inflamatorio -en cuyo caso habrd que intensificar el tratamiento
médico- o fibrético —en cuyo caso habrd que valorar el trata-
miento endoscopico y/o quirlrgico-. La exploracion mds pro-
metedora para establecer la diferencia es la enterorresonancia,
aunque a menudo es necesario disponer de informacién pro-
cedente de varias exploraciones.
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P OBSTRUCCION

Tratamiento médico
Aspiracion
Esteroides

Antibioticos
Heparina BPM
Decision en 72 horas

Y

{ Mejoria

Evaluacion
EnteroRNM/TC
Trénsito
Gammagrafia

Fibrosis: dilatacion
endoscopica o
cirugia

Inflamacion:
frafamiento
médico

( Sinmejoria
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ABSCESOS INTRAABDOMINAL Y PERIANAL

ﬂ Aungue en raras ocasiones se requiere el fratamiento quirlrgico
urgente o, por el contrario, sélo es preciso el fratamiento anti-
bidtico, en la mayoria de los abscesos intraabdominales el dre-
naje guiado por técnicas de imagen es el fratamiento de elec-
cién. Todos los pacientes deben recibir antibidticos eficaces
para las infecciones infraabdominales (cefotaxima y metronido-
zol; ciprofloxacina y metronidazol; piperacilina y tazobactam; o
imipenem son algunas de las alternativas). La profilaxis del from-
boembolismo es indispensable.

E Si el drenaje fracasa (o es imposible por circunstancias anatémi-
cas individuales)' se debe pasar al fratamiento quirdrgico. En
este caso una informacidn exhaustiva previa de la zona aofecta-
da (con las técnicas disponibles en cada centro) es recomen-
dable para planificar el fipo de cirugio.

ﬂ Un absceso perianal obliga al drenaje quirdrgico, con una
exploracién completa, y con colocacidn de setones que man-
tengan el drenaje y faciliten el fratamiento médico posterior.

ﬂ Las circunstancias individuales son tan variables que son posibles
muchos caminos terapéuticos: todos los pacientes requieren
antibidticos, la mayoria drenaje guiado por técnicas de imagen,
algunos cirugia inmediata y otros, diferida... La prevencién de
una situacion de sepsis es un objetivo prioritario.

'Las causas habituales de fracaso del drenaje percutdneo de los abscesos son su dificil o
imposible accesibilidad, su cardcter multiloculado o su escasa definicion.
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Tratamiento antibidtico
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Evaluacion clinica
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X

Tratamiento médico
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RECOMENDACIONES

El riesgo mayor a corto plazo para la vida del paciente en los casos
de agudizacién de la enfermedad inflamatoria deriva de la sepsis.

En la historia clinica es absolutamente fundamental conocer con
detalle el fratamiento previo del paciente, dados los riesgos especi-
ficos asociados a cada farmaco.

El tratamiento de la infeccion debe condicionarse a las circunstan-
cias locales en cuanto a las resistencias bacterianas se refiere.

El valor predictivo negativo de la radiografia simple de abdomen es
muy bajo tanto para descartar obstruccion como perforacién. En
caso de sospechar clinicamente cualquiera de las dos complicacio-
nes, la TC es la técnica preferible por su fiabilidad, disponibilidad y
valor en el diagnéstico diferencial.

La prevencion de la frombosis venosa profunda (administrando
heparina de bajo peso molecular) es esencial en el fratamiento de
cualquier brote de enfermedad inflamatoria.
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N T R O D U _C_C_J O N

El término enfermedad perianal (EPA) hace referencia a un
conjunto de anomalias que, de forma aislada o en
combinacion, aparecen en la zona del ano y del recto de
pacientes con un diagndstico previamente conocido de
enfermedad de Crohn (EC). El término incluye también
aquellos casos en que tales hallazgos son compatibles con la
enfermedad, aunque todavia no se conozca su diagndstico.
De hecho, aproximadamente un 5-9% de los pacientes con
EC debutan con patologia anal o perianal y no es
infrecuente que estas manifestaciones precedan en afos a la
aparicién de los sintomas intestinales. El espectro de lesiones
incluye: fisuras, fistulas, abscesos, pliegues cutdneos y
maceracion (e incluso ulceracion) perianal. La frecuencia de
enfermedad perianal en la EC se estima alrededor del 25-30%
y varia en funcién de la localizacion de la enfermedad
(intestino delgado: 22-71%; colon: 47-92%).

La enfermedad perianal incluye fres tipos de lesiones:

1. Primarias: se relacionan con la enfermedad intestinal
reflejando la actividad general de la misma. Incluyen fisuras
anales, Ulceras anales cavitadas y colgajos cuténeos
edematosos.

2. Secundarias: se frata de complicaciones mecdnicas o
infecciosas de las lesiones primarias e incluyen: abscesos
perianales, fistulas y estenosis.

3. Concomitantes (o casuales): incluye fodas las lesiones
mencionadas, pero sin relacion directa con la EC.

243



Manual de Emergencias en

Gastroenterologia y Hepatologia

244

ENFERMEDAD PERIANAL (EPA)
EN LA EC (TIPOS DE LESIONES)

Il Bl diagndstico de la EPA es fcil en un paciente con EC previo-

mente conocida, pero no lo es fanfo cuando las manifestaciones
anales son los primeros sintomas de la enfermedad. En tales casos,
el diagndstico puede venir sugerido porla multiplicidad de las lesio-
nes, su carécter a menudo asintomdtico, la localizacidn lateral (en
el caso de las fisuras), la profundidad de las Ulceras, la estenosis del
ano y la presencia de multiples orificios fistulosos. Una correcta
exploracion del ano y de la region perineal ayuda a establecer el
fipo de lesidn.

Fisuras y ulceraciones. En la EC las fisuras pueden ser asinfomdaticas
0 provocar dolor (especidlmente, con la defecacion), hemorragia
0 ulceraciones profundas. Aunque su curso clinico suele ser benig-
no, enlos casos recurrentes o de cicatrizacion térpida pueden con-
triouir al desarrollo de fistulas o abscesos.

Los fistulas y abscesos perianales son complicaciones relativamen-
te comunes en la EC y pueden ser la causa de un grave deterioro
de la calidad de vida. Los sinfomas dependen, en gran medida,
de lo mayor 0 menor complejidad en su presentacion (Tabla 1) e
incluyen dolor anal persistente, defecacidn dolorosa y/o presencia
de supuracién a fravés de uno o varios orificios externcs. Estos pue-
den apreciarse, no solo en la regién perianal, sino en zonas mds
alejadas como los gluteos, muslos o genitales. No es infrecuente
observar fistulas indoloras de cursos crénico y recidivante (35%). De
hecho, su presencia deberia sugerir EC como causa subyacente.
Una comecta clasificacion del problema es de importancia crucial
para su manejo (Tabla |, algoritmos il y IV).

Estenosis del canal anal. Aparecen como resultado de fenémenos
de colagenizacion reparativa de lesiones inflamatorias de curso
crénico.



COMPLICACIONES PERIANALES
EN LA ENFERMEDAD DE CROHN

H Los pacientes con EC presentan un riesgo aumentado de desarro-
llar carcinoma, especialmente aquellos con fistulas que contienen
tejido de granulacidn exuberante e induracion.

ﬂ Los pacientes con EC pueden desanollar hemorroides de forma
concomifante a su enfermedad y deben ser distinguidas de los col-
gajos cutdneos hipertréficos asociados a la EPA. Estos Ultimos son
mds blandos y pueden asociarse a ulceracion del canal anal.

Tabla I. Clasificacién de Parks de las fistulas perianales.

1. Interesfinterianas: el frayecto discurre por el espacio inferesfintérico,
situado entre ambos esfinteres.

2. Transesfinterianas: el frayecto discurre a fravés de ambos esfinteres.
* Se subclasifican en bajas o altas segin el compromiso del esfinter
externo.

3. Supraesfinterianas: el frayecto discurre por encima del puborrectal.

4. Extraesfinterianas: el frayecto discurre desde el recto, por encima de los
elevadores.

Las fistulas se clasifican a su vez en simples o complejas segun su relacion
con los esfinferes, principalmente respecto a la cantidad de fejido
esfinteriano comprometido.

1. Simples: superficiales, interesfinterianas y fransesfinterianas bajas.
2. Complejas: fransesfinterianas altas, supraesfinterianas y extraesfinterianas.
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COMPLICACIONES PERIANALES EN LA ENFERMEDAD
DE CROHN. TIPOS DE LESIONES
|

{_ TIPOS DE LESIONES )

FISURAS/ULCERACIONES
>\ COLGAJOS CUTANEOS (SKIN LAGS)

ABSCESOS

FISTULAS )

> (  ESTENOSIS DEL CANAL ANAL

—>» { CARCINOMA

> ( HEMORROIDES

TTT
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{_ DEFINICION Y CONCEPTO )

Y

Fisura: solucion de continuidad localizada entre la parte distal dm
canal anal'y la linea dentada. Generclmente es secundaria al

dano mucoso provocado por el paso de heces duras o persisten-
temente liquidas a través del esfinter. La localizacion en linea late-

ral o su cardcter asinfomdtico debe despertar la sospecha de EC.

o ﬁulas perianales: frayectos recubiertos de tejido de granulacion
que comunican el revestimiento del canal anal'y, mds infrecuente-
mente, del recto con la piel perianal.

Absceso anorrectal: coleccion de pus consecutiva a la infeccion
de las criptas glandulares debida a la obstruccion del conducto
de drenaje. Sus causas pueden ser: 1) edema de la cripta por frau-
ma al defecar; 2) penetracion de heces liquidas durante la diarrea
con obstruccion posterior del conducto glandular, y 3) edema de
la cripta por infecciones especificas o en relacion con la Ell. Una
vez establecidos, los abscesos buscan el drenaje a la piel perianal,
apareciendo una comunicacion anémala (fistula) entre el epitelio
\@ndulor y el epifelio de la piel perianal u ofros drganos internos.

A

Estenosis: estrechamiento del canal anal debido generalmente a
la fibrosis reparativa de los fendmenos inflamatorios de curso cro-
nico y recidivante propios de la El.

Carcinoma (escamoso o adenocarcinoma): el riesgo es mayor
en casos de enfermedad perianal de larga evolucion, y en
aquellos que desarrollan estenosis. En raras ocasiones se implan-
tan en el interior de un trayecto fistuloso.

Hemorroides: su aparicion suele ser coincidental a la Ell. Deben
distinguirse de los colgajos cutdneos.

N N N
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Il En la evaluacion inicial de la EPA es fundamental realizar una
corecta exploracién de la region anal y la perianal, asi como del
periné, con el proposito de establecer una aproximacién inicial
sobre la naturaleza y complejidad de las lesiones. En dependencia
de las mismas, a menudo se hace necesaria una exploracion bajo
anestesia que sigue siendo el patfron “oro” de referencia para la
valoracidn de las fistulas complejas (fabla 1. Clasificacion de Parks).

ﬂ Hl clinico dispone de diversas técnicas que proporcionan informa-
cién de importancia crucial en el manejo de la EPA. Estas incluyen
la fistulografia, el enema baritado, la rectoscopia, la ecografia
fransrectal o por via endoscopica, la TC abdominopélvica v la
resonancia (RMN). Todas estas exploraciones permiten; 1) clasificar
anatémicamente los fistulas; 2) identificar la existencia de abscesos
perianales, y 3) determinar si existe inflamacién activa en el recto.
Toda esta informacidn constituye una valiosa ayuda para la toma
de decisiones en el manejo de las complicaciones perianales de la
EC (Algoritmos 3y 4).
2A. Fistulografia. Es una técnica con importantes limitaciones
en la evaluacién de la EPA de la EC, aunque puede ser
Util en los pacientes con sospecha de fistula recto-vaginal.

28.  TC abdomino-pélvica. Sumayor utiidad es la deteccidn de
grandes abscesos infrapélvicos. Sin embargo es poco fiable
para la deteccion de pequenas colecciones perianales y
para clasificar las fistulas perianales, debido a su dificultad
para identificar el musculo elevador del ano.

2C.  Endosonografia (fransrectal o endoscdpica) y RMN. Ambas
técnicas ofrecen una precision del 80-90% comparadas con
la exploracion quirdrgica bajo anestesia, cuando se llevan a
cabo con el equipamiento y la técnica adecuados.
Permiten clasificar con precision las fistulas (tabla 1), delimitar
con exactitud las colecciones purulentas de la pelvis y
detectar de fistulas ocultas en los pacientes con sepsis
perianal.
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COMPLICACIONES PERIANALES EN LA ENFERMEDAD
DE CROHN (EVALUACION DIAGNOSTICA
Y ACTITUD INICIAL)

£

Y
INSPECCION ANAL
TACTO RECTAL
ANUSCOPIA/RECTOSCOPIA

v

ECOGRAFIA ENDOANAL
RMN/TAC

EXPLORACION BAJO ANESTESIA

v

CLASIFICAR LESIONES
CALCULAR PDAI" (TABLA Il)

Y aYat

ABSCESOS COLGAJOS

( Fsuta ) ESTENOSIS

i

Y
FISURA :
. DILATACION
DRENAJE ULCERACION Q

Y

TRATAMIENTO MEDICO

-

N/

(1) indice de actividad perianal
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Tabla Il. indice de actividad de la enfermedad perianal.

1. Escapes a través de la fistula
Ausente

Minimo, mucoso
Moderado, moco/pus
Importante
Incontinencia fecal

AN —O

2. Dolor/resiricciﬁn de las actividades
o

1 Sinrestriccion, aunque malestar no importante
2 Algunas limitaciones, malestar moderado.
3 Importante restriccion
4 Incontinencia fecal

3. Grado de induracion

0 No

1 Minima

2 Moderada

3 Manifiesta

4 Fluctuacion/absceso

4. Restriccion de la actividad sexual
No
1 Leve
2 Moderada
3 Importante
4 Imposibilidad de actividad sexual

5. Tipo de enfermedad perianal
0  Ausente/colgajos cutdneos
1 Fisura anal o desgarros mucosos
2 < 3fistulas perianales
3 2 3fistulas perianales
4 Ulceracién del esfinter anal
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIANAL.
PARTE 1% FISURAS, ULCERAS, ABSCESOS,
ESTENOSIS, HEMORROIDES

ﬂ Fisuras y Ulceras anales. El objefivo inicial es proporcionar alivio de
los sinfomas. Ello incluye medidas para dliviar la diarrea y consejos
para garantizar una higiene correcta del anodermo (limpieza del
ano con agua templada fras la defecacion, geles de pH écido y
evitar la humedad). Una pomada anestésica (lubricante uroldgi-
co, 2 veces al dia) puede dliviar la esfinteralgia y contribuir a la
cicatrizacién al relajor la hipertonia esfinteriana. El potencial
beneficio de la nitroglicerina al 0,2% no ha sido probado en la EC.
Las fisuras refractarias pueden ser tributarias de cirugia (especiali-
zada), siendo prioritario en estos casos preservar la funcion del
esfinter. Las Ulceras que no responden al tratamiento pueden
extenderse en profundidad causando incontinencia por lesion
esfinteriana. La administracidn de oxigeno en una cédmara hiper-
bdrica durante 90 min, a 2,5 atméferas de presion, ha demostra-
do su eficacia en series cortas de pacientes.

ﬂ Los pliegues hipertroficos (colgajos, skin tags) no deben fratarse
mediante excision, para evitar la aparicion de Ulceras periana-
les de curso torpido.

Las estenosis deben estudiarse siempre, ya que pueden escon-
der un absceso o una neoplasia de canal anal. En caso de que
se frate de estenosis fibrosas cortas, pueden ser tratadas por
dilatacién bajo anestesia, seguida de autodilataciones. Una
terapia de mantenimiento con esteroides en suspension (sema-
nal) podria ser beneficiosa.

ﬂ Los abscesos perianales deben drenarse siempre y con rapidez,
ya que son extfremadamente dolorosos, pueden actuar como
foco de sepsis y en su presencia no serd posible curar la fistula
asociada. La aproximacion quirdrgica incluye la escision local y
el drenaie. Este puede facilitarse mediante la colocacién de un
catéter o un sedal. Una cobertura antibidtica es Util para con-
trolar la infeccion asociada de partes blandas y complementa
al fratamiento quirdrgico [ciprofloxacino, 500 mg/12 h, y metro-
nidazol, 500 mg/8 h via oral].
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E Hemorroides: el manejo debe ser conservador. La hemomoidecto-
mia comporta riesgo de cicatrizacion térpida 'y dafio del esfinter.

COMPLICACIONES PERIANALES
DE LA ENFERMEDAD DE CROHN
TRATAMIENTO

T

PLIEGUES HIPERTROFICOS
COLGAJOS CUTANEOS

3

ESTENOSIS

gy vy

Y ULCERAS ANALES (" ABSCESOS
)

HEMORROIDES

@-\SIFICACION DE LOS ABSCESOS ANORRECTALES: \

1) Perianal o subcutdneo (facil de reconocer por la presencia de
tumefaccion en la region perianal). ; .

2) Submucoso Con frecuen.cw no cursain con signos

externos de inflamacion y el enfermo

3) Interesfintérico puede referir dolor como Unico

4) Isquiomectal §intpmo. Se requiere un elevado

indice de sospecha y puede ser

necesario un examen bajo anestesia.

5) Pelvirectal o supraelevador.

Existen tres fipos de abscesos anorrectales circunferenciales
(abscesos en heradural:

(1) Bl que compromete las dos fosas isquiorrectales a fravés del espacio
postanal.

(2) El que compromete circunferencialmente a través del espacio
interesfintérico.

(3) El que compromete circunferencialmente alrededor del recto
a nivel del espacio supraelevador.
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIANAL.
PARTE 2° FISTULAS

I] El tratamiento de las fistulas depende de los sinfomas del
paciente, de su complejidad anatémica (Tabla 1) y de la pre-
sencia o ausencia de proctitis asociada.

ﬂ Fistulas simples:

Los pacientes con clinica de proctitis asociada pueden con-
frolarse bien con antibiticos (metronidazol, 1.500 mg/dia v.o
+ ciprofloxacino, 500 mg/12 h v.o.), mesalazina oral y de
forma tépica e incluso canalizando la fistula con un sedal.

En ausencia de proctitis y/o absceso, la fistulotomia es la
mejor opcion.

La administracion de inmunomoduladores tiopurinicos
(azatioprina (2,5 mg/g/dia) o mercaptopurina (1,5 mg/kg/
dia)] estd justificada ante la presencia de; 1 recidiva; 2)
ausencia de respuesta al fratamiento, y 3) coexistencia de
enfermeda intestinal con refractariedad ocorficodepen-
dencia.

Fistulas complejas. Salvo en formas moderadas, en cuyo caso
se concede una oportunidad al tratamiento con tiopurinicos, en
la préctica, la gravedad de los sintomas, la recidiva a corto
plazo o la refractariedad determinan que la mayoria sean sub-
sidiarias de fratamiento bioldgico. Los siguientes principios
aumentan la eficacia y seguridad del tfratamiento:

Efectuar una revision bajo anestesia.

Anfe la presencia de absceso o de frayectos sinuosos colo-
car sedales para mantener permeable el conducto y evitar
complicaciones locales.

Recordar siempre el estudio previo, antes de instaurar una
terapia bioldgica (capitulo 36).

Pauta recomendada (y aprobaday): infliximab (IFX) (5
mg/kg basal, 2y 6 semanas).

Mantener AZT/MP o iniciar el fratamiento si no se habia ins-
taurado antes.

Los enfermos respondedores deben continuar con IFX cada
8 semanas durante un afo, independientemente del uso
previo de AZT/MP.
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* la persistencia del trayecto de la fistula con o sin actividad
(captacién de gadolinio en T2, contenido liquido) en la
RMN de control anual obliga a mantener el fratamiento
con IFX de forma indefinida cada 8 semanas, pues la sus-
pensidn se asocia con alto riesgo de recidiva (60% a los seis
meses).

ﬂ Fistulas complejas recidivantes o refractarias.
.

Ante la recidiva, no respuesta o pérdida de respuesta a IFX?,
la primera opcién como tratamiento de rescate es el adali-
mumab a dosis de 160 mg basal y 80 mg a los 15 dias eva-
luando la respuesta a las 4 semanas (véase recomendacio-
nes antes de instaurar este fratamiento, Punto 5 del algorit-
mo 3°). Si fracasa este fratamiento puede valorarse el uso
de tacrolimus via oral (0,1-0,2 mg/kg) durante 4 semanas.

* Ante el fracaso de todo lo anterior se hace necesaria una
ileostomia transitoria para excluir el recto y coadyuvar al
fratamiento médico. La no respuesta obligaria a plantear la
amputacion del recto con estoma definitivo. Una descrip-
cién mas exhaustiva de los principios del manejo quirlrgico
puedeencontrarse en Tratamiento de las enfermedades
gastroenteroldgicas (AEG) [www.aegastro.es]

Comentarios relacionados con los superindices expuestos en el algoritmo
(pag. 255)

Fistulas simples: superficiales, infraesfinterianas, transesfinterianas bajos.

Fistulas complejas: transesfinterianas altas, supraesfinterianas y extraesfinte-
rianas,

La foxicidad del metronidazol (especialmente, la neuropatia periférica)
puede ser un factor limitante. Algunos autores recomiendan comenzar con
dosis bajas (250 mg/8 hv.0.) y, en ausencia de respuesta tras 6 semanas,
aumentar la dosis.

Alternativamente: mercaptopurina (1.5 mg/kg/dia).

Ante la refractariedad o pérdida de respuesta a infiximab, antes de plan-
tear un cambio a adalimumab, es prudente reevaluar con meticulosidad
la region perianal con la finalidad de descartar la presencia de absceso
asociado (en tal caso, se aconseja la colocacion de sedal, al tiempo que
se realiza revision bajo anestesia).



COMPLICACIONES PERIANALES
EN LA ENFERMEDAD DE CROHN

{ PACIENTE CON EC + FISTULA >

RECTOSCPIA
US-ENDOANAL Y/O RMN
[ALGORITMO 2*

CONSULTA A CIRUGIA
APORTAR PRUEBAS DE IMAGEN
¢ | ¢
FISTULA SIMPLE' SIN ABSCESO FSTULA COMPEJA® O SIMPLE
o OO ASaos REFRACTARIA [IRATAMIENTO
MEDICO-QURGRGICO]

< PROCTITIS ASOCIADA > PARTE PARTE
QURURGICA MEDICA

Y
MESALAZINA EPA GRAVE
ORAL + TOPICA [INFLIXIMAB?]
+
AZATIOPRIN

RESPUESTA AL
TRATAMIENTO
MANTENER AZA/MP DE FORMA Y
INDEFINIDA << si >< NO >
VALORAR RETIRADA DEL SEDAL
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COMPLICACIONES
EXTRAINTESTINALES
GRAVES DE LA Ell

Fernando Gomollén
Pilar Nos

NT R O b U C C I O N

Las manifestaciones extraintestinales son muy comunes fanto
en la enfermedad de Crohn (EC) como en la colitis ulcerosa
(CU) pero pocas veces se presentan con cardcter de
urgencia. Sin embargo, hay cuatro escenarios clinicos en los
que las decisiones rdpidas son clave para el prondstico a
largo plazo del paciente: la frombosis venosa profunda (TVP)
(y su consecuencia més grave: el tromboembolismo
pulmonar, ([TEP]), la uveitis aguda, la monoartritis, el pioderma
gangrenoso.
En la enfermedad inflamatoria intestinal a menudo es muy
importante la colaboracion con ofros especialistas (cirvjono,
radiélogo, estomatoterapeuta, nutricionista o psicélogo son sdlo
algunos ejemplos). En las enfidades a las que nos referimos, el
oftalmdlogo, el reumatdlogo o el dermatdlogo son, no sdlo
colaboradores, sino protagonistas del proceso clinico.
Una actuacion tardia o inadecuada puede causar
mortalidad (el TEP es la causa mds importante de mortalidad
en algunas series recientes de Ell) o tener consecuencias
funcionales muy graves en los fres casos, como la ceguera,
una artrodesis 0 una importante deformidad cicatricial: un
proceso diagndstico y terapéutico répido es esencial en los
fres casos.
Cualquiera de estas cuatros complicaciones puede
presentarse en pacientes con o sin actividad inflamatoria
intestinal evidente (puede no existir o ser asintomdtical). Por
ello, es esencial la buena comunicacion entre especialistas v,
en la lamentable ausencia de una historia clinica electrénica
actual, es preciso que el paciente informe siempre a su
médico del diagndstico de EC o CU.
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP) Y
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP)

Elriesgo de TVP 'y, en consecuencia, de TEP estd aumentado en
las enfermedades inflamatorias intestinales en actividad, més
en la CU que en el EC, y particularmente en los pacientes
sometidos a cirugia. Este riesgo afecta porigual alos pacientes
jovenes. El romboembolismo es una causa muy importante (y,
en estos momentos quizas la mds importante) de mortalidad en
los pacientes hospitalizados por Ell.

Siempre debe considerarse la profilaxis antitrombdtica en los
pacientes con enfermedad inflamatoria ingresados y, en oca-
siones, en los no ingresados. Salvo contraindicacién formal, la
heparina de BPM a dosis profildctica es lo preferible.

Se debe mantener un alto indice de sospecha y cualquier signo
clinico sugerente debe motivar una evaluacién completa de
frombosis venosa profunda y/o tromboembolismo pulmonar,
siguiendo el protocolo de referencia en cada centro clinico.

La recurrencia es frecuente tras episodios trombdticos agudos,
por lo que hay que valorar también estrategias a largo plazo.
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0JO ROJO/UVEITIS AGUDA

Un paciente con EC o CU estd expuesto a la misma patologia
ocular que el resto de la poblacion, pero tiene ademds con
mayor frecuencia epiescleritis y/o uveitis aguda. Por ello, hay
que mantener un dlto indice de sospecha.

Con una exploracién fisica realizada por una persona no espe-
cializada (o sin los medios adecuados, como una ldmpara de
hendidura) es imposible excluir el diagndstico de uveitis. Por
tanto, el paciente debe ser remitido para evaluacion oftalmo-
l6gica urgente si presenta un “ojo rojo". Los sinftomas son dolor
ocular, cefalea, fotofobia, y la afeccion es, a menudo, bilate-
ral.

Si se diagnostica una uvettis el fratamiento agudo requiere
administracion local de ciclopléjicos y esteroides, junto con
esteroides sistémicos. El fratamiento serd pautado por el oftal-
mologo, que controlord al paciente hasta la resoluciéon com-
pleta del proceso.

Incluso en ausencia absoluta de sinftomas hay que evaluar la
actividad intestinal para definir la estrategia de tratamiento a
largo plazo.
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MONOARTRITIS

ﬂ La presencia de una monoartritis aguda representa siempre un
problema de diagnéstico diferencial dificil, que exige del andli-
sis del liquido articular. La posibilidad de una artritis séptica o de
una infeccion oportunista obliga al estudio inmediato con la
colaboracién del reumatdlogo.

E Excluida la artritis séptica o infecciosa, y ofras causas de mono-
artritis independientes de las Ell, el cuadro suele responder al fra-
tamiento de la enfermedad primaria, cuya actividad siempre
debe evaluarse.

ﬂ El dolor debe fratarse como en otros pacientes pero, dada la
susceptibilidad individual de algunos pacientes con Ell a los
AINEs, es frecuente que se requieran cambios individuales. La
eleccion del AINE estd muy marcada por circunstancias perso-
nales: historia previa, respuesta a la analgesia simple, o riesgo de
enfermedad cardiovascular son algunos de los factores impor-
tantes. En algunos pacientes, para tratamientos de duracion
limitada, son preferibles los inhibidores selectivos de la COX2.
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PIODERMA GANGRENOSO

I] Por simple que parezca inicialmente una lesion cutdnea en un
paciente con Ell, el pioderma gangrenoso es tan polimorfo que
siempre debemos mantener un alto indice de sospecha.

E El diagndstico diferencial es complejo y se debe hacer con la
colaboracién del dermatdlogo. Debe incluir también las lesio-
nes psoriasiformes asociadas con frecuencia al fratamiento con
ANnfiTNF,

ﬂ Antes de decidir sobre el fratamiento hay que evaluar: el diag-
néstico exacto (EC frente a CU), la actividad intestinal de la
enfermedad (activa vs inactiva), y la historia y fratamientos pre-
vios del paciente.

ﬂ Segun los diversos escenarios, los esteroides, la ciclosporina o el
infliximab pueden ser los farmacos indicados. La falta de res-
puesta répida a esteroides debe hacer considerar pronto (< 1
semana) las opciones de ciclosporina o infliximab.
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RECOMENDACIONES

La colaboracidn con otros especialistas es esencial en el fratamiento
de algunos pacientes con enfermedad inflamatoria.

La ausencia de clinica activa intestinal no excluye la posibiidad de
que la complicacion extraintestinal esté relacionada con la
enfermedad primaria.

La prevencién y el tratamiento precoces de las complicaciones
frombéticas son puntos clave hoy en dia en el manejo de las Ell,
particularmente en el caso de la colifis ulcerosa.

La presencia de rectorragias en la colitis ulcerosa NO confraindica
en absoluto el uso de heparina de bajo peso molecular (a dosis
antitrombética).
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RIESGOS DE LOS

TRATAMIENTOS
INMUNOMODULADORES
Y BIOLOGICOS EN LA Ell

José Fernando Munoz Nunez

b TR O D b O

*  Losinmunomoduladores y los bioldgicos constituyen férmacos
esenciales en el fratamiento de la enfermedad inflamatoria
intestinal (Ell). El porcentaje de pacientes tratados ha
aumentado en los Ultimos afios, y la necesidad de modificar
la historia natural de la enfermedad, hace que en
determinados pacientes su infroduccion sea cada vez mds
precoz. De ahi que sea fundamental conocer sus efectos
secundarios y la actitud a seguir en caso de que aparezcan.

*  Los inmunosupresores tiopurinicos, los més empleados en el
fratamiento de la Ell, conllevan una tasa de efectos
secundarios del 15%, obligando a su retirada en el 10% de los
pacientes fratados. La alternativa en caso de infolerancia o
efectos secundarios, al menos en la enfermedad de Crohn,
es el metotrexato. Este fdrmaco también se acomparia de
efectos adversos frecuentes (40%), en su mayoria leves, pero
que condicionan su suspension hasta en un 10-15% de los
casos. En el caso de la ciclosporing, la tasa de efectos
adversos graves se sita en torno al 15%, asociando en este
caso una minima mortalidad (alrededor del 1%).

*  Los farmacos bioldgicos que bloquean el TNF-o: (infliximalb,
adalimumab, cerfolizumab) también van acompanados de
efectos adversos graves hasta en el 5-10% de los pacientes
fratados, destacando esencialmente las infecciones.

*  H presente capitulo se centra en la descripcion de los
efectos adversos asociados al empleo de estas terapias, a la
vez que proporciona al médico préctico recursos para
actuar con eficacia y celeridad en cada situacion. La tabla |
muestra una serie de recomendaciones encaminadas a
prevenir la aparicion de infecciones asociadas al empleo
de farmacos bioldgicos y sus consecuencics. 263
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K rorurinicos

1) La apoaricién de dispepsia, vomitos, exantema o sinfomas pseu-
dogripales constituye la causa més frecuente de infolerancia a
la azatioprina y, aunque no se pueden considerar efectos
adversos graves, conducen a la refirada del farmaco en un
porcentaje apreciable de enfermos. En esta situacion el com-
bio por é-mercaptopurina (6-MP) permite continuar con el fra-
tamiento hasta en un 70% de los casos.

2) Generalmente la alteracién de los fransaminasas se puede
manejar con descensos fransitorios de la dosis administrada,
salvo en casos de hepatitis colestdsica, que obliga a la suspen-
sion definitiva del férmaco al tratarse de un efecto idiosincrdsico.

3) La mielotoxicidad, generaimente en forma de leucopenia, es
el efecto secundario grave més frecuente asociado al empleo
de tiopurinicos. La incidencia se sitia en el 3% por paciente y
ano, siendo grave en menos del 1% por paciente y ano. Puede
aparecer en cualquier momento del seguimiento (hasta 27
afos después del inicio del fratamiento), lo que obliga a moni-
torizar de forma confinua a esfos pacientes.

4) La pancreatitis ocurre en un 1-3% de los pacientes fratados.
Suele aparecer en el primer mes de fratfamiento y conlleva
la refirada permanente del inmunomodulador.

CICLOSPORINA

Entre los efectos adversos de la ciclosporina, deben seleccio-
narse dos que comportan especial gravedad: la aparicién de
convulsiones expresidn de neurotoxicidad y las infecciones,
que constituyen la principal causa de mortalidad asociada a
este fdrmaco. En cuanto a las primeras es bien conocido que
aparecen con mayor frecuencia en pacientes con hipocoles-
terolemia (<120 mg/dl) e hipomagnesemia, lo que obliga a
monitorizar los niveles plasmdticos. El riesgo de infecciones se
atenta considerablemente si se evita la fase de friple inmuno-
supresion, con unos resultados similares en cuanto a eficacia.
En los casos en que esté estrictamente indicado es aconsejo-
ble realizar profilaxis frente al Pneumocystis jiroveci (antes cari-
nii).
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ﬂ METOTREXATO

La administracién de metotfrexato (MTX) comporta riesgo de
hepatotoxicidad. Ello ocurre con mayor frecuencia en pacien-
fes con factores de riesgo, incluyendo anfecedentes conoci-
dos de hepatopatia, diabetes, alcoholismo y obesidad. En
estas circunstancias no deberia iniciarse fratamiento con MIX.
Ofra precaucién a tomar, en mujeres en edad fértil, es la utili-
zacion de un método de contracepcion fiable. Los pacientes
tratados deberian ser monitorizados para evaluar periédica-
mente los niveles plasmaticos de aminotransferasas. Una ele-
vacién sostenida de las enzimas de citdlisis hace aconsejable
la biopsia hepdtica. Esta no es necesaria en pacientes asinfo-
mdticos y con bioguimica hepdtica normal, incluso con impor-
tantes dosis acumuladas de farmaco. Finalmente, la tasa de
efectos adversos asociada al empleo de MTX disminuye cuan-
do se administra dcido félico de forma concomitante.

RIESGOS Y COMPLICACIONES DE LAS TERAPIAS BIOLOGICAS

Los farmacos anti-TNF se han asociado a un 3-4% de infecciones
graves en los ensayos clinicos publicados, fraténdose de agen-
tes oportunistas en un 0,3-0,9%. A destacar el riesgo de reacti-
vacion tuberculosa, sobre fodo en paises de dlfa incidencia,
como el nuestro, y las reactivaciones por el virus de la hepatitis
B, habiéndose descrito algin caso con mortalidad. La tabla |
proporciona recomendaciones especificas para la prevencion
de las infecciones asociadas al empleo de estas ferapias.

La incidencia global de tumores no parece aumentar con
estos farmacos, con la excepcion del linfoma. Aunque en los
registros no se ha detectado un aumento de casos, si se obser-
va un aumento de su incidencia en un metaandiisis de los
ensayos clinicos publicados. Esta observacion viene apoyada
por la reciente descripcidn de linfomas de localizacidn atipica,
como el linfoma hepatoesplénico, excepcional fuera de un
contexto de inmunosupresidn.

Finalmente, el clinico debe ponderar adecuadamente la indi-
cacién, tanto de inmunomoduladores, como de anfi-TNF alfa,
en la seguridad de que, ante una prescripcion corecta, el
beneficio supera ampliomente los riesgos, como ha sido
demostrado tanto para AZT, como para IFX.
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Tabla I. Medidas preventivas previas al inicio del tratamiento
con inmunosupresores o biolégicos.

Historia clinica

* Antecedentes de vidjes o estancias en dreas fropicales

* Antecedentes de infecciones bacterianas o fungicas (interfrigo,
candidiasis vaginal u oral)

* Antecedentes de contactos con pacientes con tuberculosis

* Vacunacién BCG

* Antecedente de infeccién tuberculosa latente o activa

* Historia de infecciones viricas: VVZ, VHB, VHS

« Vacunaciones previas: DTP, VHB, etc

Exdmen fisico

« Investigar la presencia de infecciones activas locales o sistémicas

* Evaluacién de la salud bucodental

* Visita ginecoldgica y citologia cervical

Laboratorio

* Recuento leucocitos y linfocitos CD4 en caso de linfopenia

* Proteina C reactiva

* Sedimento/urocultivo en pacientes con sintomas o antecedentes de
infecciones urinarias

« Serologias: VVZ, CMV, VHC, VHB, HIV

* Examen de heces y serologia estrongiloides en pacientes con estancias en
dreas tropicales

Otros

* Infradermorreaccion tuberculinica o PPD

. Rodio\o%io de torax.

« Aprendizaje de sintomas de alarma
« Listeria: evitar leche no pasteurizada y comidas procesadas (patés,
embutidos)

* Salmonella: evitar huevos y carnes poco cocinadas
VACUNACIONES

Contraindicadas si inmunosupresion (idealmente administrar antes del
diagndstico)

* Varicela

« Sarampidn, rubéola y parofiditis (bajo riesgo en adultos en paises
industrializados)

« Tifoidea oral, colera oral o fiebre amarilla en caso de vigjes a paises
endémicos

Aconsejadas en inmunodeprimidos

* DTP cada 10 afos

¢ Gripe anualmente

* Neumococo cada 5 anos

* VHB (3 dosis

QUIMIOPROFILAXIS

« Antituberculosa: contactos recientes, pacientes PPD positivos (> 5 mm) o
signos de TBC residual no fratada en Rx térax

* Anti-Pneumocistis jiroveci: considerar en funcién de la prevalencia local en
caso de 2 6 més IMM o CD4 < 300/l

* VHB: iniciar tratamiento antiviral al menos 3 meses antes (sobre todo del
biologico)

* VIH: considerar fratamiento anti-TNF sélo si CD4 2 500/1




RIESGOS DE LOS TRATAMIENTOS
INMUNOMODULADORES Y
BIOLOGI EN LA Ell
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DIARREA AGUDA DE
ETIOLOGIA INFECCIOSA

Santos Santolaria Piedrafita
Luis Cortés
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La diarrea aguda infecciosa es la inflamacion o disfuncién
del infestino producida por un microorganismo o sus foxinas.
Casi la mitad de los episodios aparecen en el confexto de
un brote epidémico. El resto de los casos ocurren de forma
esporddica.

Clinicamente se caracteriza por la aparicién de diarrea
aguda, definida por la realizacion de 3 o més deposiciones
diarias de menor consistencia (< 14 dias), acompanada
frecuentemente de nduseas, vomitos y dolor abdominal.
Ofras manifestaciones clinicamente relevantes, como
deshidratacion y malnutricion, son responsables de la
elevada mortalidad que acompafia a este sindrome,
especialmente en paises en vias de desarrollo.

Los microorganismos pueden causar diarrea por un
mecanismo secretor (toxinas bacterianas, virus) o
inflamatorio (bacterias enteroinvasivas, Enfamoeba
histolytica, etc). Las toxinas bacterianas se pueden clasificar
en citoténicas (Vibrio, E. coli enterotoxigénica, etc), que
aumentan la secrecion intestinal por activacion de enzimas
intracelulares, como la adenilato ciclasa, sin producir dano
en la superficie infestinal, y citotéxicas (Shigella, E. coli
enterohemorrdgica, etc), las cuales inducen la secrecién por
dano directo sobre el enterocito. En ocasiones la diarea
puede ser osmdtica en relacion con una malabsorcion de
disacdridos como consecuencia de una afectacion de las
vellosidades intestinales (Giardia lamblia, virus).

La importancia de este sindrome obedece, no solo a su
elevada mortalidad (fundamentalmente, en ninos, ancianos
e inmunodeprimidos), sino al elevado coste que comporta.
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EVALUACION DIAGNOSTICA INICIAL

La historia clinica debe centrarse en recabar cualquier infor-
macion relativa a tres variables esenciales: 1) el tipo del
paciente sobre el que incide el problema: por ejemplo, las eda-
des extremas de la vida y la existencia de cualquier estado de
inmunosupresion (frasplante de érganos, quimioterapia para el
cancer, hipogammaglobulinemia) gravan el prondstico. 2) Las
caracteristicas de la diarrea (inflamatoria frente a no inflama-
toria) y 3] las claves epidemiolégicas que aportan informacion
sobre la posible etiologia (afectacién simulténea de otros
miembros de la familia, exposicion a antibidticos, viajes recien-
tes al extranjero, etcétera).

La gravedad de la diarrea (fabla I} viene determinada por dos
factores: la virulencia del agente patdgeno y el estado inmuni-
tario del paciente. Debe distinguirse la diarrea inducida por
agentes enterotoxigenos, que provocan pérdidas importantes
de agua y electrélitos con deshidratacion, de aquella produci-
da por gérmenes enteroinvasivos, que conducen a un estado
inflamatorio de la mucosa con exudado de moco, sangre y
proteinas (tabla Il).

La existencia de cualquiera de los criterios de gravedad expues-
tos justifica la hospitalizacién del paciente. En estos casos se
deben realizar determinaciones analiticas elementales (hemo-
grama completo, hemostasia, funcion renal, ionograma y perfil
hepdtico), y una evaluacién diagndstica etioldgica.

La redlizacién de coprocultivos estd indicada en los siguientes
casos: 1) diarrea > 3 dias; 2) inmunosupresidn; 3) diarrea infla-
matoria y/o sangre en las heces; 4) pacientes con enfermedad
inflamatoria intestinal para distinguir un brote inflamatorio de
una infeccién bacteriana; 5) manipuladores de alimentos.

La presencia de leucocitos en heces (> 3/campo) establece
de forma casi concluyente el cardcter inflamatorio de la dio-
rrea. Su negatividad, sin embargo, no excluye totalmente la
implicacién de un germen enteroinvasivo. Salmonella, Yersinia,
Vibrio parahemolitico, Entamoeba histolytica y Clostridium diiffi-
cile son impredecibles y dependen del grado de afectacion
colica. Shigella y E. coli enterohemorrdgica, pueden cursar ini-
cialmente sin leucocitos en heces.



DIARREA AGUDA DE
ETIOLOGIA INFECCIOSA

{ DIARREA AGUDA
EHistorio clinica y examen fisicD

Y

3Criterios de gravedad?
Tabla |

Leucocifos
en heces®

Coprocultivos
Parasitoculfivos'
Toxina Cl. difficile

Y

Diarrea no inflamatoria Diarrea inflamatoria

'Diarrea > 14 dias, inmunosupresion, vidje a pais fropical.
2Si hay fratamiento previo con anfibidticos u hospitalizacion.
*Su negafividad no excluye fofalmente un germen enteroinvasivo.
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EXPLORACIONES AVANZADAS Y TRATAMIENTO

Il La realizacion de una sigmoidoscopia, generalmente combina-
da con la biopsia para cultivo y/o estudio histolégico, es un pro-
cedimiento Util en las siguientes situaciones: 1) diagndstico dife-
rencial con la enfermedad inflamatoria intestinal; 2) signos de
toxicidad y sospecha de colitis por Cl. difficile; 3) inmunosupre-
sién; 4) clinica de proctitis (tenesmo, dolor rectal, presencia de
moco y pus en la deposicidn); 5) cuando el contexto clinico
sugiere el diagndstico de colitis isquémica.

E En el paciente inmunodeprimido, puede ser necesario comple-
tar el estudio diagndstico con una endoscopia digestiva alta
con biopsias y aspirado duodenal. En estos pacientes se deben
realizar ademds coprocultivos y parasitocultivos con busqueda
infencionada de Criptosporidium, Microsporidium, Isospora belli,
Mycobacterium avium intracelular, Clamydia y Giardia.

La reposicion de liquidos es el tratamiento comUn a todos los
episodios de diarrea. Si existen signos de deshidratacion vy el
enfermo tolera la via oral puede recunirse a la solucidn para la
rehidratacién oral recomendada porla OMS (3,5 g de CINa, 2,5
g de CO3HNa, 1,5 gde CIK'y 20 g de glucosa por litro de agua).
Sila deshidratacion es grave o existen vomitos persistentes que
impiden la ingesta oral debe utilizarse fluidoterapia infravenosa.

ﬂ El fratamiento antibidtico’ se realizard en funcién del agente
causal identificado pero, en casos de diarrea con criterios de
gravedad (tabla ll), puede estar indicado iniciar anfibioterapia
empirica con ciprofloxacino (500 mg/12 h) o trimetoprim-sulfa-
metoxazol (160-800 mg/12 h). Otras situaciones en las que estd
indicado el tratamiento antibiotico son: 1) edades extremas
(lactantes o ancianos); 2) inmunosupresion; 3) coexistencia de
enfermedad cardiovascular; 4) prétesis valvular, vascular u orfo-
pédica; 5) anemia hemolitica. En la tabla Il se exponen reco-
mendaciones sobre el tratamiento empirico en la diarrea del
vigjero.

"Bl lector puede ampliar informacién sobre los regimenes antimicrobianos
recomendados para los distintos enteropatdégenos en (ref. 4).
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(DIARREA AGUDA CON CRITERIOS DE GRAVEDA9

Diarrea inflamatoria

Y

Sigmoidoscopia

v

Diarrea no inflamatoria

Endoscopia digestiva
alta

Biopsia y/o aspirado

duodendal’

\

i

Tratamiento

Y

Tratamiento
sinfomdtico?

\

i

Reposicion
hidroelectrolitica

Antibioterapia
empirica

'Técnica también indicada si existe sospecha clinica de infeccion por Giardia.

*Loperamida, difenoxiato, subsalicilato de bismuto, racecadofrilo. No deben ufilizarse en

los casos de diarrea inflamatoria.
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Tabla 1. Criterios de gravedad en la diarrea aguda
Sintomas y signos de deshidratacion (sed intensa, sequedad de piel y mucosas,
hipotension ortostdtica y/o disminucién del ritmo de diuresis)
Fiebre elevada (> 38,5° C)
Diarrea inflamatoria
Dolor abdominal de infensidad relevante
Edad > 70 afos
Comorbilidades que gravan el prondstico (diabetes, céncer, cirosis hepdtica, efcétera)
Inmunosupresién (incluido el SIDA)

Tabla Il. Caracteristicas clinicas de la diarrea inflamatoria

Diarea Frecuente y poco voluminosa Voluminosa
Aspecto heces Mucosanguinolentas Acuosas

Dolor abdominal Hipogastrio/difuso/Fl Mesogastrio/difuso
Fiebre Frecuente Poco frecuente
Sensacion de urgencia Si No

Tenesmo o dolor rectal Si existe proctitis No

Localizacién preferente Colon . delgado

Fll: Fosa lliaca izquierda

Tabla lll. Consideraciones sobre el fratamiento antibiético empirico
en la gastroenteritis infecciosa

Indicacién: Diarrea del viajero

Indicada en casos moderados o graves: > 4 deposiciones/24 h o bien: fiebre > 38,5°,

mOoco, sangre y pus en las heces.

Recomendaciones para adultos:

Rifaximina: 200 mg, 3 veces al dia con las comidas, durante 3 dias (9 tabletas).
Ciprofloxacino: 500 mg, v.0./12 h (1-3 dias)'

Norfloxacino: 400 mg v.0./12 h (1-3 dias)'

Levofloxacino: 500 mg v.0./ 24 h (1-3 dias)’'

Azitromicina: 1.000 mg v.o. en dosis Unica o bien 500 mg como dosis inicial seguida
de 250 mg (1-3 dias)'

'En dependencia del grado de mejoria clinica.

Comentarios y alternativas. La rifaximina es muy eficaz en la diarrea acuosa no
disenteriforme (90% de los casos de diarrea del viajero).

En los casos de diarrea febril con sangre en las heces, la azitromicina no es tan
répidamente efectiva como las fluoroquinolonas, pero es efectiva en las cepas de
Campylobacter resistente a quinolonas.

El uso indiscriminado de fluoroquinolonas en la diarrea del vigjero puede favorecer
la aparicion de resistencias bacterianas en patégenos implicados en otras
infecciones extraintestinales (ej: estreptococo pneumoniae).
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COLITIS
SEUDOMEMBRANOSA

Fernando Ferndndez-Banares
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Clostridium difficile (CD) es un bacilo Gram positivo, formador
de esporas, y es la causa infecciosa principal de diarea
nosocomial en paises desarrollados. La diarrea y la colitis por
CD se producen como consecuencia de la accion de las
toxinas (A y B) liberadas por las cepas patégenas de la
bacteria, que son proinflamatorias y citotdxicas.

El espectro de la enfermedad oscila desde el estado de
portador asintomdtico, hasta la colitis ssudomembranosa
fulminante (tabla ), pasando por formas de diarrea leve. Las
diferencias en la presentacion clinica parecen depender mds
de factores dependientes del huésped que de la propia
bacteria.

Los tres factores de riesgo principales para el desarollo de una
infeccion por CD son la exposicion a antibiéticos, la edad
avanzada y la hospitalizacién. Las tasas de infeccion oscilan
entre 5 a 10 casos por 1.000 ingresos hospitalarios de
pacientes que requieren antibidticos de amplio espectro. Los
antibidticos mas ampliamente implicados son la clindamicina
y las cefalosporinas, pero cualquier antibidtico de amplio
espectro puede ser la causa. Por ofro lado, el riesgo de
infeccién aumenta con la edad, siendo 20 veces superior en
sujetos de mds de 65 anos que en jévenes durante estancias
hospitalarias prolongadas.

La expresion clinica de la infeccion incluye casi siempre la
aparicién de diarrea, pero su gravedad y los sintomas
acompanantes varian ampliamente. Es frecuente la aparicion
de colitis con retortijones, fiebre, leucocitosis e inflamacion en
las biopsias del colon. La colitis ssudomembranosa representa
la forma mds grave de la enfermedad.
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PROTOCOLO DIAGNOSTICO

El método diagnéstico de eleccidn consiste en la investigacion
de las toxinas de CD en las heces (ELISA). Esta prueba posee
una sensibilidad del 85% y una especificidad del 100%. El resul-
tado se obtiene en un plazo de 2 a 6 horas.

La presencia de seudomembranas en la colonoscopia es casi

patognomdnica de infeccidn por CD. Sin embargo:

*  Larectosigmoidoscopia puede estar confraindicada en
los casos mas graves (megacolon toxico, fleo paralitico).

*  Lainfeccion puede estar localizada sélo en colon dere-
cho (10%).

*  También pueden aparecer seudomembranas en algunas
formas de colitis isquémica, infeccidn por E. coli toxigéni-
ca y colitis por férmacos (sales de oro, antiinflamatorios
no esteroides, clorpropamidal).

Laradiografia simple de abdomen permite valorar la existencia
de un megacolon téxico e ileo paralitico. La TAC abdominal
permite apreciar las paredes del colon engrosadas y la presen-
cia de ascitis en las formas mds graves de la enfermedad.

Las formas mds graves de colitis seudomembranosa pueden
ocasionar una colitis fulminante, megacolon téxico, ileo parali-
fico, reacciones leucemoides, hipoalbuminemia, ascitis, sepsis y
muerte. Son factores de mal prondstico la edad avanzada, la
fiebre > 38,5° C y las cifras de albumina sérica < 25 g/l, asi como
la aparicién de leucocitosis > 15.000/mm?, la insuficiencia renal
aguda (creatinina > 2 mg/dl) y la hipotension.



COLITIS SEUDOMEMBRANOSA

PATOGENESIS Y DIAGNOSTICO DE LA INFECCION
POR C. DIFFICILE

C Tratamiento antibiotico >
Qlterocién de la microfibra colénico>
Gposicién y colonizacion por C. difﬁc@

Formas
sinfomdticas

Colonizacion
asinfomdtica

Diarrea simple
Colitis sin seudomenbranas
Colitis con seudomembranas

Métodos diagndsticos

Citotoxina en heces
Colonoscopia y biopsia
Otras

Valoracién de
la gravedad
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TRATAMIENTO DE LA COLITIS SEUDOMEMBRANOSA GRAVE

Il El ratamiento inicial de la infeccion sintomdtica por CD es la sus-
pension del antibiético inductor, cuando esto sea posible. Si no
es asi, hay que considerar el cambio a otro antibidtico que no
se asocie con tanta frecuencia a infeccién por CD. Deberian
evitarse clindamicina, cefalosporinas de amplio espectro y
fluorquinolonas. Otras medidas incluyen la reposicion hidroelec-
froliica y evitar farmacos que comprometen el peristaltismo
(loperamida, narcédticos).

E El antibidtico de primera eleccion para la infeccion leve-mode-
rada es el metronidazol por via oral. Si éste fracasa o, en caso
de infolerancia al mismo, se administrard vancomicina via oral.

En el caso de infecciones graves, la vancomicina por via oral se
ha mostrado mds eficaz que el metronidazol, y es el farmaco de
eleccién, con tasas de curacién del 97% vs 76%.

ﬂ Sila via oral no estd disponible, como ocurre a menudo eninfec-
ciones muy graves (ileo paralitico, megacolon téxico), el trata-
miento de eleccién es el metronidazol por via i.v. En tal caso,
debe suplementarse, si es posible, con vancomicina administra-
da por sonda nasogdstrica o por enema.

B En la enfermedad grave y refractaria es necesario contactar
pronto con el cirjano. La colectomia subtotal a tiempo puede
salvar la vida del paciente (aunque la mortalidad en estas cir-
cunstancias es elevadal). La inmunoterapia pasiva con inmuno-
globulina humana i.v. ha sido eficaz en algunos casos refracta-
rios, pero no hay estudios controlados que valoren su eficacia.

ﬂ Las tasa de recurrencia después del fratamiento con metroni-
dazol o vancomicina es similar (alrededor de un 20%). La recu-
rrencia es el resultado de la reinfeccion con una cepa diferente
de CD o de la persistencia de la cepa inicial. La resistencia de
CD al metronidazol y a la vancomicina es excepcional. El frato-
miento de la enfermedad recurrente se describe en la tabla Il.



COLITIS SEUDOMEMBRANOSA

GRATAMIENTO DEL EPISODIO INICIAD

( Valoracion de la gravedad )
Infeccion
leve-moderada

METRONIDAZOL
500 mg/8hv.o.
(10-14 dias)

Infeccion grave

Imposible via oral
(lleo paralitico,
megacolon toxico)

Via oral preferentemente

VANCOMICINA
125mg/é hv.o.
(10-14 dics)

Curacion OEE ,V./O
estado critico
5
Fracaso y/o
estado critico

METRONIDAZOL
500 mg/éhe.v.
+ Vancomicina por SNG
0 enema de retencion

(500 mg/6 h) (10-14 dios)

Curacion )
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Tabla I. Espectro clinico y necesidad de tratamiento especifico
de la infeccién por Clostridium difficile

Estado de portador asintomdatico - No requiere tratamiento.
Diarrea simple asociada a antibiéticos - Tratamiento especifico.
Colitis sin seudomembranas - Tratamiento especifico.

Colitis seudomembranosa - Tratamiento especifico.

Colitis seudomembranosa fulminante (3% de los pacientes) - Tratamiento
especifico.

Tabla II. Tratamiento de la infeccién recurrente por
Clostridium difficile
Primera recurrencia
Infeccién leve-moderada*
* Tratamiento sinfomdtico si los sintomas son leves.
* Metronidazol: 500 mg, 3 veces al dia, 10-14 dias, via oral.

Infeccion grave o falta de respuesta o intolerancia al metronidazol
* Vancomicina: 125 mg, 4 veces al dia, 10-14 dias, via oral.

Segunda recumrencia**

Vancomicina en dosis decrecientes:

* 125mg, 4 veces al dia, 14 dias.

* 125 mg, 2 veces al dia, 7 dias.

* 125mg, 1 vez al dia, 7 dics.

* 125mg, 1 vez cada 2 dias, 8 dias (4 dosis).
¢ 125mg, 1 vez cada 3 dias, 15 dias (5 dosis).

Tercera recurrencia
Vancomicina: 125 mg, 4 veces al dia, 14 dias, via oral, seguida por rifaximina a
dosis de 400 mg, 2 veces al dia, 14 dias

Otras opciones para la infeccion recurrente
Inmunoglubulina ev, 400 mg/kg de peso, 1 vez cada 3 dias, total de 2 a 3 dosis.

*S6lo se recomienda tratar a los pacientes con diarea moderada o grave, por ello no es
necesario repetir el estudio de toxina en heces a los pacientes con diarrea leve o sin
sinfomas.

*Puede anadirse un probidtico como Saccharomyces boulardii o Lactobacillus species
durante las Ultimas 2 semanas de la retirada de vancomicina, que se mantiene al menos
durante 4 semanas después (preferiblemente, 8 semanas) (escasa evidencia cientifica).

BIBLIOGRAFIA

1. Hurley BW, Nguyen CC. The spectrum of pseudomembranous enteroco-
litis and antibiotic-associated diarrea. Arch Intern Med 2002; 162:2177-84.

2. Kelly CP, LaMont JT. Clostridium difficile. More difficult than ever. N Engl J
Med 2008; 359:1932-40.

3. Nelson R. Tratamiento antibidtico para la diarrea asociada a Clostridium
difficile en adultos (Revision Cochrane traducida). En: La Biblioteca
Cochrane Plus 2008 Numero 2. Oxford: Update Software Ltd. Disponible
en: http://www.update-software.com. (Traducida de The Cochrane
Library, 2008 Issue 2. Chichester, UK: John Wiley & Sons. LTd.)



COLITIS ISQUEMICA

Miguel A. Montoro Huguet
Santos Santolaria Piedrafita

N_JT.R O D U.C.C. [ O N

La Cl constituye la forma mas frecuente de isquemia
infestinal (60-70%) y surge cuando el colon se ve
fransiforiamente privado del flujo vascular. Cuando la
isquemia surge como consecuencia de la oclusion o de la
hipoperfusién de un vaso de grueso calibre, la afectacion
suele ser fransmural y conduce a un estado de necrosis
gangrenosa. Por el contrario, cuando la isquemia es el
resultado de la oclusion o baja perfusion de los vasos de
pequeno calibre, la afectacion es inframural (no
gangrenosa) y el prondstico, mas favorable.

Aungue la mayoria de los casos inciden en personas de mds
de 65 anos, con factores de riesgo de arterioesclerosis,
también se han descrito en personas jovenes. En estos casos
debe sospecharse abuso de cocaina (un potente
vasoconstrictor), un estado de hipercoagulabilidad o el
padecimiento de una vasculitis. Hasta un 30% de los
pacientes con un episodio de Cl han tomado AINE en los
dias previos a la presentacion del cuadro. Otros fdrmacos
que se han relacionado con una mayor incidencia de Cl
son los farmacos psicotropos y los laxantes.

La tabla | muestra los distintos patrones evolutivos, su
frecuencia de presentacién y la mortalidad asociada a
cada uno de ellos.

La mortalidad global de la Cl es del 11%, siendo el
prondstico més desfavorable en las formas gangrenosas,
cuando la afectacion se circunscribe al colon derecho, y en
los enfermos sometidos a hemodidlisis. Los casos de Cl que
aparecen fras una cirugia de aorta abdominal también
presentan una peor evolucion.
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n La Cl es una enfermedad con un patrén de presentacion hete-
rogéneo. En su forma mds tipica, se trata de un paciente de mds
de 65 anos, con factores de riesgo vascular que debuta con un
cuadro de dolor abdominal célico e intenso, seguido de deseo
urgente por la defecacion y rectorragia. El peso especifico de
cada uno de estos sintomas varia considerablemente segun los
casos y refleja, en gran medida, la gravedad del cuadro. Las for-
mas gangrenosas, por ejemplo, pueden cursar con un dolor
abdominal de intensidad relevante, apareciendo rectoragia
solo en el 30% de los casos. Otfros enfermos presentan diarrea
indolora, con o sin sangre, imitando el curso de una gastroente-
ritis infecciosa.

E En ausencia de peritonitis, el diagndstico puede confirmarse
mediante una colonoscopia. Esta debe realizarse precozmente
(< 48h), sin preparacién y con baja insuflacion para no agravar
la hipoxia. Los hallozgos mds tipicos incluyen la aparicién de
nddulos rojo-violdceos, y la existencia de un segmento ulcerado,
flanqueado por dreas de mucosa indemne. La foma de biopsias
contribuye a establecer un diagndstico de certeza.

El diagnostico diferencial incluye otras colitis de naturaleza
infecciosa, incluyendo el serotipo O157/H7 de E. coli enterohe-
morrdgico, toxina de Clostridium difficile y CMV; la enfermedad
inflamatoria intestinal, la colitis diverticular, la colopatio por AINE,
el cancer y la radiacion.

ﬂ En presencia de peritonitis, la colonoscopia estd contraindica-
da. Ofras exploraciones de imagen, como la US-Doppler o la TC
del abdomen, permiten establecer el diagndstico.

E La angiografia no suele estar indicada dado que habitualmen-
te el flujo vascular se ha restablecido en el momento de pre-
sentacidn de los sinfomas. Una excepcion son los pacientes que
presentan lesiones circunscritas al colon derecho, o aquellos en
que la presentacién clinica no permite distinguir claramente
entfre una Cly una isquemia mesentérica aguda con afectacién
simultdnea del intestino delgado.
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TRATAMIENTO

I] El fratamiento médico se aplica a los pacientes sin peritonitis al
ingreso. Se recomienda reposo intestinal para reducir los reque-
rimientos de Oy al infestino e hidratacion i.v. La nutricion artificial
se reserva para los casos que no presentan una mejoria clinica
significativa en 24-48 horas. Debe optimizarse la funcién cardia-
ca, controlar cualquier situacién de bajo gasto y retirar los fér-
macos vasoconstrictores, incluyendo la digital cuando ello es
posible. El empleo de antibioticos de amplio espectro puede
acortar el tiempo de evolucidn de la enfermedad y neutralizar
fendmenos de translocacion bacteriana. El tratamiento incluye
ademds una estrecha monitorizacion para detectar cualquier
situacion de deterioro clinico.

E Debe indicarse tratamiento quirlrgico en los siguientes casos:
(1) colitis fulminante universal; (2) hemorragia masiva; (3) presen-
cia de peritonitis; (4) signos de necrosis gangrenosa en la colo-
noscopic; (4) ante cualquier signo de deterioro clinico durante el
fratamiento, incluyendo fiebre no explicable por ofra causa, hipo-
tension, signos peritoneales, fleo, leucocitosis y acidosis metabdli-
ca; (5) diarrea persistente con sangre en las heces y colopatia
pierde proteinas con una duracién de mds de 2 semanas.

E Aungue se recomienda la realizacién de una colonoscopia de
control a las 2-3 semanas, probablemente ésta no sea necesa-
ria en los casos de colopatia reversible (edema y hemorragia
submucosa) y colitis transitoria con buena evolucion.

ﬂ La presencia de una colitis ulcerativa segmentaria sintomatica
2-3 semanas después del inicio del cuadro obliga a realizar un
seguimiento para determinar si la enfermedad se resuelve, evo-
luciona a colitis persistente o se complica con una estenosis.
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Tabla I. Formas clinico-evolutivas de la colitis isquémica’

Forma clinica Descripcion Frecuencia Mortalidad
Colopatia Cursa con fenémenos de 26.1% 0%
reversible hemorragia subepitelial

y edema. La hemorragia
subepitelial puede
reabsorberse en 2-3 dias
0 aparecer ulceracion.

Colitis transitoria El término “colitis transitoria”
implica la aparicién de
ulceracion. Su curso suele ser
leve y autolimitado imitando
el cuadro de una gastroenteritis

infecciosa.
Colitis ulcerativa  Este término implica la
crénica persistencia de un segmento
segmentaria ulcerado 2-3 semanas después

de la presentacion de los
sinfomas. Obliga a realizar un
seguimiento del paciente para
determinar si la enfermedad

se resuelve, evoluciona a colitis
persistente imitando el curso de
una enfermedad inflamatoria

0 se complica con una estenosis.

Necrosis Se refiere a los casos de
gangrenosa afectacién fransmural con
peritonitis, sepsis y fallo
multiorgdnico.
Pancolitis Cursa con sintomas similares a
fulminante los observados en una colitis
(“colitis ulcerosa grave con diarrea
fulminante grave y signos de toxicidad:
universal”) fiebre, taquicardia, hipotension,

obnubilacion, deshidratacion,
alteraciones hidroelectroliticas,
anemia, leucocitosis e
hipoalbuminemia. Su evolucién
natural es hacia la perforacion
y peritonitis.

43,6% 3,1%
17.9% 4,6%
9.9% 30,6%
2,5% 100%

' Datos obtenidos del Grupo de Trabajo para el Estudio de la Colitis
Isquémica en Espaia (GTECIE), Estudio CIE (evaluacion prospectiva de 364

€as0s).
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IMPLICACIONES DE LA
HIPERTENSION PORTAL EN
LAS DESCOMPENSACIONES
DE LA CIRROSIS HEPATICA
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*  Lahipertension portal (HTP) es junto con la insuficiencia hepatocelular,
la complicacién més frecuente de la cirrosis hepdtica. El factor inicial
que conduce a su aparicién es el aumento de la resistencia vascular
hepdatica debida a un componente anatdémico o estructural y a un
componente dinémico o funcional, consecuencia de un estado de
disfuncion endotelial en los sinusoides.

*  Elaumento de la presién portal determina la apertura y desarrollo de
una extensa red de colaterales porto-sistémicas que determinan que
una proporcion importante del flujo esplécnico alcance la circulacion
general, a fravés de un puente o shunt portosistémico. Este fenémeno
permite, por un lado, el desarrollo de varices eséfago-gdstricas, cuya
rotura conduce a una de las manifestaciones mds graves de la HIP, la
hemorragia digestiva, a la vez que conduce a una disfuncion
circulatoria caracteristica del paciente cimético, que se manifiesta por
circulacion hiperdinémica, con descenso de la presion arterial y de la
resistencia vascular periférica, aumento del gasto cardiaco y del
volumen plasmdtico, y vasodilatacion espldcnica.

*  Laaparicién de ascitis y de trastornos de la funcién renal, incluyendo el
sindrome hepatorrenal, asi como la mayor prevalencia de infecciones
bacterianas en el cimético (incluyendo la PBE1), la encefalopatia
hepdtica, el sindrome hepatopulmonar, y el propio hiperesplenismo,
completan un amplio abanico de manifestaciones clinicas que
constituyen uno de los escenarios habituales en el que se desenvuelve
el médico que atiende urgencias gastrointestinales en el enfermo
con cirrosis (Tabla 1). El objetivo del presente capitulo es
proporcionar al lector las bases fisiopatoldgicas de estas
complicaciones. Algunas de ellas han sido fratadas de un modo
especifico en diferentes capitulos de esta obra.

1 PBE: peritonitis bacteriana espontdnea. 293
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ORIGEN DE LA HIPERTENSION PORTAL (HTP)

ﬂ Es bien conocido que el aumento de la resistencia al flujo por-

tal en la cirrosis hepdtica tiene un doble componente: mecdni-
co y funcional. El primer factor estd ligado a la distorsion de la
arquitectura vascular originada por la fibrosis y los nddulos de
regeneracion. Aunque este componente es relativamente fijo,
existen pruebas de que los fratamientos dirigidos a mejorar la
enfermedad subyacente (abstencion de alcohol, tratamiento
anfiviral), pueden mejorar este factor.

Al componente mecdnico o estructural, se suma otro compo-
nente dindmico o funcional, dependiente de la contraccion
activa de elementos contractiles en el tejido hepdtico. Estos
incluyen, no solamente el musculo liso vascular de las vénulas
portales y terminales hepdticas, sino también las células estre-
lladas perisinusoidales (células de Ito) y los abundantes miofi-
broblastos localizados en el tejido fibroso.

La activacidn de estos elementos contréctiles se ve favorecida
por el déficit de produccion intrahepdtica de vasodilatadores
enddgenos como el 6xido nifrico (ON). Otras razones que expli-
can el incremento del tono vascular intrahepdtico son la acti-
vacion de sistemas vasoactivos neurohormonales (p.e. angio-
tensina y estimulacién adrenérgica), y el aumento de produc-
cion de endotelina, tromboxano y de cisteinil-leucotrienos
observado en la cirrosis hepdtica con HIP.



IMPLICACIONES DE LA HIPERTENSION
PORTAL EN LAS DESCOMPENSACIONES DE
LA CIRRQSIS HEPATICA

ORIGEN DE LA HIPERTENSION PORTAL
EN LA CIRROSIS HEPATICA

CIRROSIS HEPATICA )
g C B

Componente anatomico Componente funcional

l Y
Fibrosis hepdfica Miofioroblasfos (VD%?N
N6dulos de regeneracion Células esfrellodas | VC=#Endoeina

RAngiofensina-|
ADH
Tromboxano A2

v Leucotrienos

Resistencia vascular intrahepdfics, /& Tono vascular infrahepdtico
al flujo sanguineo espldnico % Distensibilidad sinusoidal

Vénulas intrahepdtic

\ HIPERTENSION PORTAL >

295



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

296

CONSECUENCIAS DE LA HTP EN LA CIRCULACION ESPLACNICA

El aumento de la presion portal origina cambios en la circulacion
venosa y arterial esplécnica.

Il Circulacion venosa espldcnica: el incremento de las resistencias
vasculares en el temiforio sinusoidal y el aumento consiguiente de la
presion portal promueve la apertura de colaterales portosistémicas
que desvian una proporcién significativa del flujo espldenico hacia
la circulacion sistémica evitando el filtro hepdtico. A ello se une un
fenémeno de neoangiogenesis que da lugar a la formacion de
nuevos vasos colaterales. Elo comporta mdltiples consecuencias
relevantes, entre las que destaca la formacidn de varices esofagi-
cas; su rofura y la hemomagia consiguiente representan la conse-
cuencia més grave de la HTP. Alcomponente mecdnico o estruc-
tural, se suma otro componente dindmico o funcional, dependien-
te de la contraccion activa de elementos contréctiles en el tejido
hepdtico. Estos incluyen, no solamente el mdsculo liso vascular de
las vénulas portales y terminales hepdticas, sino también las células
estrelladas perisinusoidales (células de Ito) y los abundantes miofi-
broblastos localizados en el tejido fibroso.

ﬂ Circulacion arterial espldcnica: en el enfermo cimdtico con HIP se
ha comprobado la existencia de vasodilatacion del territorio arte-
rial esplécnico. Esta vasodilatacién aumenta la presion capilar
intestinal, el flujo linfético y el aflujo de sangre alteritorio portal. Esta
Ultima contribuye a su vez a aumentar la HTP, de acuerdo con la
ley de Ohms'.

ﬂ Los mecanismos por los que la HTP induce el estado de vasodiata-
cion espldcnica estan relacionados con la accién de diferentes
sustancias vasoactivas, de las que el ON parece desempenar el
papel mds importante (ver Algoritmo 3).

' Ley de Ohms: la diferencia de presién entre los dos extremos de un
vaso depende de dos factores: (1) el flujo que circula a fravés del vaso
y (2) las resistencias que oponen las paredes del vaso a este flujo. En
fases avanzadas de la cirrosis, los dos componentes de esta ecuacion
estdn alterados, dado que al aumento inicial de las resistencias vascula-
res en el territorio sinusoidal se suma el hiperaflujo venoso portal secun-
dario a la vasodilatacién del territorio arterial esplacnico.
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VASODILATACION ESPLACNICA Y DISFUNCION CIRCULATORIA

n El principal responsable de la vasodilatacion arterial espldcnica

observada en el enfermo con cirrosis hepdtica e hipertension
portal es un incremento en la sintesis de éxido nitrico (ON) de
origen extrahepdtico. Diversos factores parecen implicados en
este mecanismo:

a. La activacion de eNOS (6xido nitrico sintetasa endotelial)
derivada del estimulo fisico que comporta el estrés de razo-
miento (shear stress) ligado al aumento de la resistencia al
flujo sanguineo.

b. Laactivacion de sSNOS eNOS debida al estimulo de sistemas
paracrinos locales (cannabinoides enddgenos, mondxido
de carbono), que estdn marcadamente incrementados en
pacientes con cirrosis e HTP.

c. Porofraparte, la traslocacién bacteriana (migracién de
bacterias procedentes de la luz intestinal hasta los ganglios
linfaticos mesentéricos) y su posterior incorporacion a la cir-
culacién general favorece la liberacion de citoquinas y
endotoxinas que promueven la sintesis de ON del endotelio
vascular.

La vasodilatacion espldcnica ocasiona cambios notables en la
circulacion sistémica de los pacientes con cirrosis e HIP. Estos
cambios consisten en una caida de las resistencias vasculares
periféricas y de la presidn arterial, asi como un aumento del
gasto cardiaco y del volumen plasmdtico, pardmetros que con-
figuran la denominada circulacidn hiperdindmica del cirrético.

ﬂ A su vez, la vasodilatacion arterial causa una distribucién anor-

mal del volumen plasmdtico, que conduce a una reduccidn
del volumen central (corazdn, pulmones y aorta). Este “infralle-
nado” del compartimento vascular es percibido por barorre-
ceptores arteriales y cardiopulmonares, como una hipovolemia
efectiva capaz de suscitar una respuesta neurohormonal con
liberacion de sustancias vasoactivas con propiedades vaso-
constrictoras: sistema renina-angiofensina-aldosterona (SRAA),
sistema nervioso simpdtico (SNS) v liberacion de vasopresina u
hormona antidiurética(ADH).
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EFECTOS DE LA HTP SOBRE EL RINON

En las fases iniciales de la cirrosis, la funcién circulatoria se com-
pensa por periodos fransitorios de retencion renal de sodio y
agua que causan hipervolemia y aumento del gasto cardiaco.
En una fase mds avanzada, la vasodilatacion espldcnica se
acentua y estos mecanismos resultan insuficientes para mante-
ner la homeostasis circulatoria, conduciendo a la hipotensidn
arterial y a la estimulacion de sistemas vasoactivos (SRAA, SNS
y produccién de ADH). Estos sistemas, que son potentes vaso-
constrictores, incrementan la presion arterial hasta niveles nor-
males o casi normales, pero producen retencion de sodio y
agua, que conlleva el desarrollo de ascitis y edemas.

Un tiempo después, el exceso de ADH determina una disminu-
cién del aclaramiento de agua libre (cantidad de agua libre
de soluto que el rifdn es capaz de depurar por unidad de tiem-
po). Ello comporta una inadecuada retencién de agua, pro-
porcionalmente muy superior a la de sodio, lo que explica la
aparicién hiponatremia dilucional.

En un grado mds avanzado, la vasoconstriccion arteriolar renal
inducida por los sistemas vasoactivos descritos provoca isque-
mia renal. Durante un tiempo, el rifdn es capaz de compensar
esta situacion, incrementando la produccién de sustancias
vasodilatadoras (p.e. prostaglandinas, ON), lo que permite
mantener una funcién renal normal. Sin embargo, a medida
que se agrava el trastorno hemodindmico, aumenta la pro-
duccién de sustancias vasoconstrictoras, provocando intensa
vasoconstriccidn arteriolar, descenso del fitrado glomerular y
fallo prerrenal. No es infrecuente que esta situacién aparezca
fras un factor precipitante (“acute on chronic”) que agrava el
infrallenado del compartimento vascular (hemorragia digesti-
va, deplecién de volumen por diarrea o diuréticos) o acentia
el dafio necroinflamatorio hepdtico (fransgresion endlica, ciru-
gia reciente, infecciones).



7

IMPLICACIONES DE LA HIPERTENSION
PORTAL EN LAS DESCOMPENSACIONES DE

(4Hs) [puorouny DPOAIBSUOD
< [ouSJ PIUBIDNSU| [ouas uguNg
<
& (irouisuajoibun ‘puejopus) - [NO "0d] se10p0}0[IPOSOA
I 50I0}OLJSUOD0SDA 3D OUILOPald ) ) 8P DPPNIBPL UOIIINPOIY
<2 * /" |oual IojousHD

UOQIDD1IJSUOD0so
Qo (1YNOIONTIA VIW3YLYNOdIH) o h N (S12sv)
o alq| o:mc 9P OJUsIWIDIOY - DN 8p uolouajey
O
<
-1 Hoc_moaomoz

HQY

m dYINOSYA OINIWILIYANOD 130 OAYNITIVENI v

VIINJY1d§3 TVI¥3LYY NOIDVIVIIAOSVA

301



Manual de Emergencias en

Gastroenterologia y Hepatologia

302

Tabla I. Acontecimientos clave, en el curso clinico de
la cirrosis HEPATICA

Cirrosis compensada Cirrosis descompensada

Acumulo de fibrosis Ascifis
Varices esofdgicas Ascitis refractaria
Descompensacion Peritonitis bacteriana espontanea
Sindrome hepatorrenal
Hemorragia por varices
Encefalopatia
Ictericia
Infecciones

CARCINOMA HEPATOCELULAR
MUERTE
D’Amico G: Natural history of ciosis and prognosis. In: Aroyo V, Abraldes J.G..Ginés P. Sdnchez

Tapias JM, Forns X, Bafaller R, Rodes J (eds). Treatment of Liver Diseases. Ars Medica. Barcelona 2009:
143-52.
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La peritontis bacteriana espontdanea (PBE) se define como la infeccidn
del liquido ascitico en ausencia de perforacion o foco séptico
infraabdominal aparente. Es una de las complicaciones mds graves de
la cimosis hepdtica (CH) y una de las causas mds frecuentes de
morbimortalidad. La prevalencia de PBE en pacientes cirdticos que
ingresan en un hospital es de un 10 a un 30% segun las series,
diagnosticéndose la mitad en el momento del ingreso.

Los factores que predisponen al desarollo de un episodio de PBE
incluyen (1) la presencia de ascitis con una concentracion baja de
proteinas en el liquido ascifico (L.A) (<1 g/dl); (2) Los enfermos con CH.
que son admifidos en el hospital por una hemorragia digestiva y (3)
Aquellos que ya han tenido un primer episodio de PBE. Estos pacientes
requieren profilaxis antibidtica, con norfloxacino oral 400mg/12-24h o
con ceftriaxona (2g/24h endovenoso) cuando se frata de pacientes
con hemorragia digestiva y enfermedad hepdtica avanzada.

En los Ultimas décadas se ha producido una notable disminucién en la
mortalidad de los pacientes cirrdticos que desarrollan una PBE. En la
actudlidad la mortalidad es del 20-30% segun las series. Esta
disminucion es debida al elevado indice de sospecha de la infeccion,
elinicio precoz de antibidticos no nefrotéxicos, y al mejor manejo y
control del paciente.

El 40-70% de los pacientes que sobreviven a un primer episodio de PBE
tienen una alta probabilidad de recidiva en el primer afo de
seguimiento, siendo la supervivencia del 30% al afo y del 20% a los dos
anos. Por este motivo, todo paciente que presente un primer episodio
de PBE debe ser evaluado para transplante hepdtico y seguir
tratamiento profilactico.
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PROTOCOLO DIAGNOSTICO

ﬂ El diagndstico de la PBE se basa en el estudio del L.A. Es importante
para el prondstico que el diagndstico sea precoz. Por ello, se debe
practicar una paracentesis a fodo paciente que ingresa con ascitis
en el hospital, a los que presentan sinfomas o signos sugestivos de
infeccion y a los que presentan encefalopatia hepdtica, o cualquier
deterioro analitico, o del el estado general (tabla 1).

ﬂ La muestra del LA se debe remitir a bioguimica (proteinas, glucosa,
LDH), hematologia (recuento leucocitario) y microbiologia. El cultivo
en frascos de hemocultivo aumenta la sensibiidad del cultivo tradi-
cional, aunque sigue siendo negativo en un 30-50 % de los casos. Las
tiras reactivas utilizadas para el screening de la infeccion urinaria per-
miten un diagndstico mds precoz. El resultado debe confirmarse
siempre con el recuento de polimorfonucleares (PMN) en LA.

n En funcion del recuento de PMN en LA y el cultivo se han descrito
variantes de la infeccion con evolucidn y tratamiento distintos (Tabla
2). Se define como PBE cuando existe un recuento de PMN en LA >
250/mm?. El cultivo puede ser positivo monomicrobiano o negativo
hablando respectivamente de PBE con cultivo positivo o negativo.
Ambas entidades se consideran una verdadera infeccién y las impli-
caciones clinicas y el fratamiento son idénticos. Bacteriascitis mono-
microbiana es la colonizacion del LA por una bacteria con recuento
de PMN <250/mm. Sélo los pacientes sintomdticos pueden evolucio-
nar a una PBE, por lo que deben ser tratados. Bacteriascitis polimicro-
biana se define cuando el recuento de PMN es normaly el cultivo es
positivo para dos o mds gérmenes. Se produce como consecuencia
de una puncién inadvertida de un asa intestinal durante una para-
centesis. La necesidad de antibidticos no esté demostrada. Peritonitis
bacteriana secundaria (PBS) es la infeccion del LA debido a perfora-
cién de una viscera hueca o a un absceso intraabdominal.

n El diagndstico diferencial es con la PBS, ya que el fratamiento es dife-

rente. Las siguientes caracteristicas del LA permiten sospechar PBS:

- Dos de los siguientes pardmetros: Proteinas > 1g/dl, glucosa < 50
mg/dl o LDH > 225 mU/ml.

- Tincion de Gram positiva, cultivo polimicrobiano y/o presencia de
anaerobios.

- CEA > 5ng/ml y/o fosfatasa alcalina > 240 U/1.

- Disminucidn inferior al 25% del recuento de PMN en LA a las 48-72
horas del inicio del antibiético.
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PROTOCOLO TERAPEUTICO

El fratamiento de la PBE debe iniciarse inmediatamente fras el
diagndstico y se basa en medidas de soporte, antibiético empirico,
expansion plasmdtica con albdmina en casos seleccionados y
evaluacion de la respuesta al tratamiento.

Hl antibiético debe tener una amplia cobertura para enterobacte-
rias y estreptococos, principales causantes de la PBE, y se debe
mantener hasta 24-48 horas después de confirmar la resolucion de
lainfeccién, habituaimente un minimo de 5 a 10 dics. Los antibidti-
cos mds utiizados son cefotaxima 2 g/12 h o ceftriaxona 1-2 g/24 h
intravenosa, amoxicilina/dcido clavuldnico 1 g/8 h endovenoso o
500 mg/8 h oral en cuanto mejora el paciente, o ciprofloxacino 200
mg/12 h endovenoso o 500 mg/12 h oral en los pacientes que no
reciben profilaxis con quinolonas. En los pacientes cirrdticos, espe-
cialmente con ascitis, no deben administrarse farmacos nefrotdxi-
cos, como aminoglicésidos y anti-inflamatorios no esteroideos.

En los pacientes con factores de mal prondstico, bien sean clinicos
(shock, encefalopatia hepdtica, hemorragia digestiva) o analiticos
(BUN > 30 mg/dl o Bilirubina > 4 mg/dl) debe realizarse expansion
del volumen plasmdtico con aloumina (1,5 g/kg de peso el primer
diay 1 g/kg el tercero). La expansidn plasmdtica disminuye la inci-
dencia de hipovolemia efectiva, disfuncidn renal y la mortalidad a
corto plazo. La utiidad de ofros expansores no ha sido evaluada
adecuadamente.

En los pacientes en quienes no se observa una mejoria clinica debe
repetirse la paracentesis, comprobar si disminuyen los PMN en el LA
y cambiar el antibidtico hasta obtener el resultado del cultivo y el
antibiograma. Si la reduccion de PMN es inferior al 25%, debe sos-
pecharse la posibilidad de una PBS, especialmente si el culfivo
sigue siendo posifivo para el mismo germen o es polimicrobiano. En
tal caso deben redlizarse técnicas de imagen, preferentemente
una TAC abdominal, para confirmar la presencia de una perfora-
cién de viscera hueca o de un foco séptico intraabdominal. Si el
cultivo es positivo para un nuevo germen debe interpretarse que
ha habido una sobreinfeccion y cambiar el antibidtico segun el
antibiograma.



PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA

( MANEJO TERAPEUTICO DE LA PBE )

SOSPECHA DE PBE

Paracentesis Diagndstica

/ <Deferminocic’>n de PMN y cultivo \A

3
< 250 PMN/mm? I (2250 PMN/mm

Inicior ;/
Y Tratamiento Antibiético ﬂ

{_ Seguimiento
Y
S\/< Factores de riesgo de mal pronéstico> No
p: \

< Expansion volumen plasmatico

fobgrino 1.5 kg peso > { No expansion volumen plasmdico )

\
/

m Repetir paracentesis

Continuar antibidtico (alas 48-72 horas)
(5010 dias)

Y
{__Disminucion de PMN < 25% )
(_Cambio anfibiéfico empiico ) V
/\

&

( Mismo germen o ponicrobiano) (Nuevo germen

Y Y
> ( Sospecha de PBS ) ( Sobreinfeccion )

Y
(_ Valoracion RX: TAC )

Cambio antibiético
(antibiogramay

307



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

Tabla I. Indicaciones de la paracentesis diagnéstica
en la cirrosis hepdatia

Pacientes con primer episodio de ascitis

Paciente con cirrosis y ascitits que ingresa en el hospital por cualquier circunstancia
Paciente ingresado que presenta signos o sintomas e infeccion

Paciente ingresado que presenta deterioro clinico, como encefalopatia hepdtica

Paciente ingresado que presenta deterioro analitico de la funcién renal y del
hemograma sin ofra causa que lo justifique

Tabla Il. Variantes de la infeccién del liquido ascitico

Cultivo del liquido PMN en liquido

asciico ascitico (/mm®)
Peritonifis bacteriana
espontdénea con cultivo + >250
positivo
PBE con cultivo negativo - >250
Bacteriascitis
monomicrobiana + <250
Bacteriascitis
polimicrobiona + (polimicrobiano) <250
Peritonifis bacteriana
secundaria + (polimicrobiano) >250

BIBLIOGRAFIA
1. Guarner C, Soriano G. Spontaneous bacterial peritonitis. Semin Liver Dis 1997;17:203-
217.

2. Fernandez J, Navasa M, Gémez J, Colmenero J, Vila J, Arroyo V, Rodés J. Bacterial

infections in cirhosis: epidemiological changes with invasive procedures and norflo-
xacin prophylaxis. Hepatology 2002;35:140-148.

3. Runyon BA. Management of adult patients with ascites due fo cirrhosis. Hepatology
2004;39:841-856.
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SINDROME
HEPATORRENAL

Pere Ginés

N-T- RO B U C C [ O N

El Sindrome Hepatorrenal (SHR) es una complicacion
frecuente y grave de la cirrosis hepdtica. Desde el punto de
vista fisiopatoldgico el SHR se caracteriza por una
insuficiencia renal funcional por intensa vasoconstriccion
renal con minimas anomalias histolégicas renales. La
vasoconstriccion renal es debida a una marcada disfuncion
circulatoria secundaria a vasodilatacién espldcnica que
reduce las resistencias vasculares sistémicas y ocasiona una
activacion compensatoria de los sistemas vasoconstrictores
enddgenos (ver capitulo 40). El SHR se clasifica en dos fipos:
el tipo 1 se caracteriza por insuficiencia renal intensa,
definida como un incremento del 100% de la creatinina
sérica hasta una cifra superior a 2,5 mg/dl en un plazo
maximo de dos semanas y el tipo 2 se caracteriza por una
insuficiencia renal menos intensa y estable, al menos a corto
plazo. El curso clinico de los pacientes con SHR tipo 1 suele
ser de una insuficiencia renal rdpidamente progresiva,
asociada con frecuencia a fracaso multiorgdnico y elevada
mortalidad a muy corto plazo, con una supervivencia media
inferior a 1 mes, mientras que el de tipo 2 suele ser de una
insuficiencia renal menos severa y estable, con ascitis
refractaria (Tabla 1) y mejor prondstico.
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DIAGNOSTICO DEL SINDROME HEPATORRENAL

En la cirrosis, debido a la baja produccién endégena de crea-
tinina por la reduccion de la masa muscular, un valor de creo-
tinina sérica de 1,5 mg/dl representa un filirado glomerular de
s6lo 30 mi/min. El limite de 1,5 mg/dl define por tanto una seve-
ra insuficiencia renal (I.R.). Los métodos basados en férmulas
que incluyen la creatinina sérica junto a otras variables suelen
sobreestimar el filtrado glomerular y no se utilizan regularmente
en la clinica. Todos los aspectos que se mencionan a conti-
nuacion deben de ser frmemente considerados antes de esta-
blecer el diagnéstico de un sindrome hepatorrenal (Tabla 2).

Valorar el consumo de farmacos nefrotdxicos (AINE, aminoglu-
cosidos) que por si solos pueden deteriorar la funcion renal. De
hecho, estan contraindicados en la cirrosis hepdtica.

La presencia de shock, hipovolémico o séptico, en el momento
del diagnéstico de la IR o en los dias previos. Su presencia obli-
ga a contemplar la posibilidad de una necrosis fubular aguda.

ﬂ Cualquier deplecion de volumen del liquido extracelular cau-

sante de hipovolemia, incluyendo exceso de tratamiento diu-
rético, hemorragia digestiva, o bien diarreas provocadas por
infecciones intestinales o exceso de laxantes. Para descartar
que la |.R. sea debida a hipovolemia debe suprimirse el trata-
miento diurético y laxante y administrar albumina (1g/kg con
una dosis maxima de 100 g/dia).

En todos los pacientes con |.R. debe determinarse proteinuria
de 24 horas, sedimento urinario y realizar una ecografia renal.
Estas exploraciones deben realizarse en un plazo corto de fiem-
po (24-48 h) especialmente en los pacientes con empeora-
miento rdpido de la funcién renal, para no demorar el trata-
miento. Una proteinuria superior a 500 mg/dia, una hematuria
con mds de 50 hematies por campo o alteraciones de la eco-
estructura renal sugieren enfermedad renal parenquimatosa.
En estos casos la biopsia renal puede ser Util para diagnosticar
la enfermedad renal responsable, en especial en pacientes
que puedan ser candidatos a un trasplante doble higado-
rinén.
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TRATAMIENTO DEL SINDROME HEPATORRENAL

I] El fratamiento debe iniciarse lo antes posible. No se ha demostrado
que el fratamiento mejore la supervivencia pero los pacientes en los
que revierte la |R. presentan una supervivencia mds prolongada
que aquellos en los que no revierte. El tratamiento estd particular-
mente indicado en pacientes candidatos a T.O.H1. En los pacientes
no candidatos a trasplante, el fratamiento debe ser individualizado.

ﬂ Hl tratomiento de eleccién consiste en la administracion de vaso-
constrictores y aloUmina. El vasoconstrictor mds utilizado es la terli-
presina (1 mg/4-6 h ev) con albdmina 20% (1 g/kg seguido de 20-40
g/dia). Existe menos experiencia con noradrenalina en infusién con-
tinua (0.3-5 mg/h hasta aumentar la presion arterial media en 10
mmHg) y con midodrina, un agonista alfa-adrenérgico activo por
via oral. La terlipresina es el Unico farmaco aprobado en nuestro
pais para el sindrome hepatorrenal. El fratamiento con vasocons-
trictores debe realizarse preferentemente en una UCI o de cuidados
intermedios, prestando particular atencidn ala posible aparicién de
efectos secundarios de tipo isquémico y edema pulmonar.

ﬂ El efecto del trafamiento debe monitorizarse mediante la deter-
minacion de los niveles de creatinina sérica. Si ésta diminuye en
mas de un 30% durante los 3 primeros dias, el fratamiento se
mantiene hasta lograr niveles < 1,5 mg/dly a ser posible hasta <
1,2 mg/dl con el fin de mejorar ol méximo el filtrado glomerular,
Sila creatinina sérica no disminuye mds de un 30% durante los 3
primeros dias, la dosis se aumenta a 2 mg/4-6 horas.

n En algunos pacientes puede observarse una recidiva del sindrome
hepatorrenal en un periodo variable tras la supresién del trata-
miento. La readministracion del fratamiento suele ser eficaz.

E Si al dia 7 de tratamiento la creatinina sérica no ha disminuido mas
de un 30%, el fratamiento debe interrumpirse.

n En pacientes no respondedores a vasoconstrictores que son candi-
datos a T.O.H puede utilizarse la hemodidlisis o hemofiltracion. En
algunos pacientes no respondedores, con insuficiencia hepdtica
no muy severa (Child-Pugh <13) v sin criterios de didlisis2 puede
ensayarse el TIPS aunque la informacidn existente es muy limitada.

'T.O.H. Trasplante ortotdpico de higado.
? Criterios de dialisis: hiperkalemia, acidosis metabdlica o sobrecarga circulatoria severas.
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Tabla I. Criterios diagnésticos de ascitis refractaria

Dosis y duracion del
tratatamiento diurefico

Ausencia de respuestas

Recidiva precoz de la ascitis

Aparicion de complicaciones
asociadas al tto diuréfico.

Al'menos T semanas con espirolactona (400 mgj/dia) y furosemida
(160 mg/dia) + dieta hiposddica (90 mmol/dia - 2 g).

Pérdida media de peso < 0.8 kg durante 4 dias y excreccion urinaria
de Na inferior a la ingerida (ver punto 1).

Reaparicion de la ascitis de un grado 2 o 3 dentro de las 4 semanas
siguientes a su depleccion.

Encefalopatia en ausencia de ofro factor precipitante.

| Rinducida por diuréticos: incremento de los niveles séricos de
creafinina por encima del 100% hasta un valor >2 mg/dL en
pacientes con ascitis que responden bien al frat® diurético.

Hiponafremia inducida por diuréficos: descenso de los niveles
plasmdficos de Na > 10 mmol/L hasta alcanzar valores < 125
mmol/L.

Hiper o hipokaliemia: cambio en los niveles séricos de potasio > 6
mmol/L 0 < 3 mmol/L, respectivomente, a pesar de medidas
apropiadas para normalizar sus niveles.

Tabla I1. Criterios para el diagnéstico del Sindrome Hepatorrenal

1. Cirrosis con ascitis.

2. Niveles de creatinina sérica > 133 umol/L (1.5 mg/dL).

3. Ausencia de mejoria en los niveles de creatinina sérica (2 133 umol/L) después de
al menos 2 dias de retirar diuréticos e indicar expansion plasmdtica con albimina
(dosis recomendada: 1 g/kg por dia hsta un maximo de 100 g/dia).

4. Ausencia de shock

5. Ausencia de frafamiento actual o reciente con férmacos nefrétoxicos.

6. Ausencia de enfermedad parenquimatosa renal evidenciada por la presencia de
proteinuria > 500 mg/dia, microhematuria (> 50 hematies por campo), y/o
alteraciones en la ecoestructura del rifdn en la ultrasonografia.

BIBLIOGRAFIA

1. Salerno F, Gerbes A, Ginés P, Wong F, Aroyo V. Diagnosis, prevention and treatment
of hepatorenal syndrome in cirrhosis. Gut 2007;56:1310-8.

2. Angeli P, Merkel C. Pathogenesis and management of hepatorenal syndrome in
patients with cirrhosis. J Hepatol 2008;48(suppl 1):593-103.
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El sindrome de Budd-Chiari (SBC) es una enfermedad rara
que agrupa distintas patologias cuyo punto comudn es la
obstruccion del flujo venoso hepdtico debido a la oclusidn
de las venas suprahepdticas o de la vena cava inferior en
su segmento suprahepdtico. La etiologia més frecuente es
la frombosis de venas suprahepdticas.

En mas del 90% de pacientes existe un factor frombofilico
subyacente que en un 10% de los pacientes puede ser
multiple. Por ello, siempre debe realizarse un estudio
etiolégico exhaustivo a pesar de que se haya detectado un
posible factor causal (Tabla 1). Los sindromes
mieloproliferativos cronicos (SMPC) son la causa mds
frecuente. Sin embargo, la identificacion de este factor
puede ser dificil, dado que el aumento de las células
sanguineas puede estar enmascarado por la hipertension
portal y/o por el hiperesplenismo. La inclusion de la
mutacién Vé17F del gen JAK2 en el estudio etiolégico ha
facilitado el diagndstico de SMPC.
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PROTOCOLO DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE BUDD-CHIARI
AGUDO

ﬂ Es muy importante establecer un diagnostico temprano ya que
la aplicacién precoz del tratamiento adecuado mejora dra-
maticamente el prondstico. El diagndstico debe sustentarse en
un alto indice de sospecha y en un protocolo adecuado de
exploraciones de imagen.

ﬂ Sospecha clinica: la forma de presentacién clinica de un SBC
es heterogénea, desde formas asinftomdticas, hasta un cuadro
de fallo hepdtico fulminante con encefalopatia.

* El cuadro clinico mds frecuente es un sindrome de hipertension
portal con ascitis, peritonitis bacteriana esponténea, sindrome
hepatorrenal y hemorragia por varices.

*Sin embargo, un SBC debe sospecharse también en cualquiera
de las siguientes condiciones:

* En un paciente con ascifis y hepatomegalia dolorosa.

* Ante una hepatopatia con ascitis infratable y solo leve
alteracion de la funcidon hepdtica.

*En un fallo hepdtico agudo con hepatomegalia.

* Ante cualquier alteracion hepdtica en pacientes con una
enfermedad protromboética de base.

ﬂ Protocolo diagnéstico: el diagnéstico de certeza se establece
mediante técnicas de imagen. La ultrasonografia asociada al
doppler, redlizada por un facultativo experimentado, suele
establecer el diagndstico y es la técnica de eleccidn. Se
recomienda confirmar el diagnostico mediante otra prueba de
imagen como el angioTAC o la angioRMN que ayudardn
ademds a descartar procesos neoformativos. Es excepcional la
necesidad de realizar flebografia o biopsia hepdtica para
confirmar el diagndstico.
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ALGORITMO TERAPEUTICO EN EL SINDROME DE BUDD-CHIARI

Los objetivos del fratamiento del SBC son reconocer y fratar la
enfermedad o condicién protrombotica subyacente, aliviar la
congestién hepdtica para minimizar el impacto sobre la fun-
cién hepdtica y la aparicion de sintomas v tratar las complica-
ciones derivadas de la hipertensién portal.

Todos los pacientes, independientemente de los sintomas, han
de recibir tratamiento anticoagulante de forma precoz y de
modo indefinido para prevenir la aparicién de nuevas lesiones
trombéticas. Habitualmente se utiliza acenocumarol o warfari-
na, por la comodidad de su administracién oral, para mante-
ner un cociente internacional normalizado (INR) entre 2 y 3.

ﬂ Siel dlognoshco de SBC se realiza en las primeras 72 horas de

su aparicion, en casos muy seleccionados y en centros experi-
mentados, puede intentarse la repermeabilizacién con agen-
tes tromboliticos, como el activador tisular del plasminégeno,
urocinasa o estreptocinasa. La experiencia con esta técnica es
minima y los resultados dispares.

En el pequeno subgrupo de pacientes con SBC por estenosis
segmentarias parciales y cortas de las venas suprahepdticas, la
angioplastia de la zona estenosada (asociada o no a coloca-
cién de protesis) seria el tratamiento de eleccion ya que resta-
blece el drenaje fisioldgico de las venas suprahepdticas.

Una vez iniciado el fratamiento médico (anticoagulacion,
enfermedad protrombdtica subyacente, diuréticos...), los
enfermos deben ser seguidos de forma muy préxima (semanal-
mente el primer mes) para definir la mejoria o el deterioro clini-
co para un eventual cambio de tratamiento.

EI TIPS es un tratamiento extremadamente Util, cuando el frata-
miento médico ha fracasado y muestra una menor morbi-mor-
talidad que la cirugia, Confrariamente a las derivaciones qui-
rirgicas, es factible en la mayoria de los pacientes con obs-
truccién o estenosis severa de la vena cava inferior (VCI). La
tabla 2 describe muestra algunas consideraciones relevantes
en relacion al TIPS como modalidad terapéutica para el SBC.

Si el TIPS no logra mejorar la condicién clinica del paciente,
debe indicarse un frasplante hepdtico ortotépico (THO). La
supervivencia a largo plazo es similar a la de los frasplantados
por ofras causas.
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Tabla I. Factores trombofilico asociados al Sindrome de Budd-Chiari'
Entidades hereditarias Entidades adquiridas

Mutacién del Factor V Leiden 14-31% Sindrome mieloproliferativos
+Policetemia vera 28-47%
«Trombosis esencial

Mutacién G20210A del gen 4-6% Sindromeantifosfolipido (SAF) 521%
de la protfrobina

Déficit de proteina C 0-13% Hemoglobinuria paroxistica 12%
nocturna
Déficit de proteina S 0-6% Enfermedad de Behcet 3%
Déficit de antitrobina 0-4% Factores de riesgo frombosis*
«Embarazo 0-15%
«Anficonceptivos orales 7-55%

* Es frecuente hallar ofro factor protrombédtico
' Adaptada de Bittencourt et al. Clin Liv Dis, 2009

Tabla Il. Consideraciones acerca del TIPS como tratamiento del
sindrome de Budd-Chiari

1. Durante el procedimiento del TIPS, se recomienda iniciar una perfusion de
heparina sodica inmediatamente después de la puncidn de la vena porta
para evitar la frombosis precoz de la protesis.

2. La frombosis y la disfuncion del TIPS es menos frecuente desde la infroduccién
de protesis recubiertas de politetrafluoroetileno. Por ello éstas son las protesis
que deben ser utilizadas de primera intencion.

3. La colocacion del TIPS requiere una formacion especializada y puede ser
mucho mds compleja que en los pacientes con cirosis hepatica.

4. En més del 45% de los casos, puede ser necesaria la realizacion de una
puncion portal directamente desde la vena cava inferior por la presencia
de una trombosis completa de las venas suprahepaticas.

5. Por todo ello, estos pacientes deben ser referidos a centros con experiencia.

6. El fratamiento previo con un TIPS no empeora el prondstico en los pacientes
que van a precisar un trasplante hepdtico cuando fracasa el procedimiento
anterior.

BIBLIOGRAFIA
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La encefalopatia hepdtica (EH) es una de las “emergencias”
con las que se enfrenta a menudo el médico préctico y
constituye una causa frecuente de hospitalizacion en el
enfermo con cirrosis. En realidad, el episodio de EH corresponde
a un sindrome confusional agudo y como tal requiere de un
correcto diagnéstico diferencial con ofras condiciones que
pueden manifestarse por sintomas o signos similares (ver mds
adelante). La EH que aparece en el escenario de una hepatitis
fulminante ha sido tratada en el capitulo 45.

La EH que aparece en el contexto de una cirosis hepdtica es
reversible en la mayoria de los casos, especialmente cuando
somos capaces de identfificar y resolver el factor precipitante.
Los mas frecuentes son las infecciones o la deshidratacion
secundaria a un tratamiento diurético excesivo, sin olvidar la
hemorragia digestiva o la retencion de heces en el contexto de
un estrefiimiento agudo o crénico. En un nimero importante de
casos no se objetiva ningun factor precipitante. En los casos
recurrentes en los que no logra identificarse ningun factor
precipitante debe evaluarse la presencia de colaterales porto-
sistémicas de gran diametro.

La supervivencia de los pacientes con cirrosis que han superado
un episodio de encefalopatia hepdtica al ano es inferior al 50%.
Debido a ello, estos pacientes deben ser considerados
candidatos a trasplante hepdtico.

Bl presente capitulo se centra primordialmente en las claves
que permiten diferenciar un episodio de EH de otras
condiciones con expresion clinica similar, proporciona
informacion acerca de los factores precipitantes mads
frecuentes y recursos para un corecto diagndstico y

fratamiento.
321



Manual de Emergencias en

Gastroenterologia y Hepatologia

322

ACTITUD ANTE UN PACIENTE CON CIRROSIS HEPATICA
Y SINDROME CONFUSIONAL AGUDO
(PROCESO DIAGNOSTICO)

I] La presencia de un sindrome confusional agudo se define

como un cambio brusco en el estado mental y la conducta,
que tiende a fluctuar durante el dia y se caracteriza por difi-
cultad en centrar la atencién o mantener una conversacion,
un pensamiento desorganizado y un nivel de conciencia dis-
tinto a la vigilia. La forma extrema corresponde al coma, que
es una situacién en la que el paciente muestra una gran
reduccién de la actividad motora vy fisica y sélo responde
ante estimulos vigorosos, pero sin llegar a despertarse. En
ausencia de una cirrosis hepdtica previamente conocida, el
diagndstico no es dificil si existen antecedentes de hepatitis o
alcoholismo, se detectan estigmas cuténeos (araias vascula-
res, eritema palmar, hipertrofia parotidea...), se aprecia asci-
tis o esplenomegalia y los andlisis muestran signos de insufi-
ciencia hepdtica (alargamiento del tiempo de protombina,
elevacion de la bilirubina) o de hiperesplenismo secundario a
la hipertensién portal (plaquetopenia).

En el algoritmo, el lector puede apreciar el proceso diagndsti-
co ordenado en fres columnas. En la columna de la izquierda
existe un listado de aquellos procesos que pueden estar pre-
sentes en el enfermo con cirrosis hepdtica y que se manifiestan
como un sindrome confusional agudo. En el centro aparecen
los factores precipitantes de EH ordenados de acuerdo con un
esquema preconcebido que ayuda a diferenciarlos de las enti-
dades mencionadas en el apartado anterior. La columna de la
derecha muestra las exploraciones que ayudan a resolver el
diagnéstico diferencial.
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Las encefalopatias metabdlicas pueden sospecharse por los
antecedentes de diabetes mellitus o insuficiencia respiratoria y
en general son féciles de diagnosticar con las determinaciones
habituales de laboratorio. Se sospechard una meningoencefa-
litis si existe cefalea o rigidez de nuca y una lesidn estructural
(ictus, hematoma subdural) ante la identificacion de asimetrias
(signos focales) en la exploracion. Los automatismos sugerirdin
la presencia de estatus comicial no convulsivo. La anamnesis, a
menudo dirigida a los familiares, puede ayudar a identificar
casos de intoxicacion farmacoldgica o etilica. En los alcoholi-
cos debe excluirse un sindrome de abstinencia (microzoopsias,
agitacion) y la encefalopatia de Wernicke (oftalmoparesia,
ataxia).

ﬂ La busqueda de factores precipitantes se realiza de forma
paralela a la exclusion de ofros procesos neuroldgicos. Para su
diagndstico son muy importantes los antecedentes (incluyendo
la toma de diuréticos) y los datos de laboratorio, que a menu-
do proporcionan informacién sobre trastornos hidroelectroliti-
cos o del equilibrio écido-base, incluyendo elevaciones de la
urea plasmdtica, hipopotasemia, o alcalosis hipoclorémica. Si
el enfermo presenta ascitis, no debe olvidarse realizar siempre
una paracentesis diagnostica para excluir una peritonitis bac-
teriana espontdnea, incluso en ausencia de fiebre u ofros sig-
nos de infeccion. El examen rectal es muy Util para excluir la
retencidn de heces (un factor precipitante frecuente) y detec-
tar la presencia de melenas.

H En el proceso diagndstico es Util la anamnesis a familiares que
hayan observado el cambio del nivel de conciencia, una
exploracion fisica que haga hincapié en el examen neurologi-
co y unas pruebas de imagen y de laboratorio a las que resul-
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ta fécil acceder en los servicios de urgencia hospitalarios. Entre
las pruebas iniciales deberd resaltarse la importancia de deter-
minar la glucemia capilar y excluir la rigidez de nuca. Los culfi-
vos de sangre u ofro material bioldgico (ascitis, esputo) se rea-
lizard en funcién de la sospecha de infeccion, que debe ser
investigada de forma intencionada. Una TAC cerebral resulta
obligada ante la presencia de focalidad neurolégica o ante la
ausencia de mejoria clinica y un EEG si se sospecha encefalitis
o estatus comicial. En los pacientes alcohdlicos se determinard
la concentracidn de vitamina B1'y se valorard una prueba tera-
péutica administrando tiamina.
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n<SiNDROME CONFUSIONAL AGUDO EN El> ﬂ

PACIENTE CON CIRROSIS HEPATICA

IAGNOSTICO FACTORES
DIFERENCIAL PRECIPITANTES
Y

nsuficiencia rena
Deshidratacion
Diuréticos

PRUEBAS
DIAGNOSTICAS

Equilibrio dcido-base
(venoso): ph, pCOy,
Glucemia, sodio,
ureq, creatiniing.
Na en orina/24 horgs

» { Meningoencefalifis LC Infecciones ) Hemograma

Sedimento de orina
Urocultivo
Hemocultivo -
Paracentesis diagnostica
Puncion lumbar
Rx Torax

./ TAC CEREBRAL \ <
Intoxmqqn . Inges ade EEG
farmacologica
enzodmcepmo
De’rermlnamon de toxicos
Respuestq a Flumazenil
n relacion al consumo de

alcohol

»| 8 Abstinencia

8 Infoxicacion

8 Encefalopatia de Wernicke

Encefalopatia metabdlica
8 Hipoglucémica
® Hiperosmolar
8 Hipercapnica

Lesion estructural
Estatus comicial
no convulsivo

Determinacion de
alcoholemia
Determinacion de

vitamina B1 y respuesta

administracion tiaming

Hemorrogia digestivey " Historia / Tacto rectal
Retencion fecal Hemograma

Disociacion
urea/creatinina

Ingesta excesiva de
proteinas
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TRATAMIENTO DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

Los cuidados generales de un paciente con encefalopatia
hepdtica deben incluir aquellos que se realizan en pacientes
con depresion del nivel de conciencia (evitar ulceras de pre-
sion, proteccion de la via aérea...). Ademds debe asegurarse
una buena hidratacion y aporte idnico. Ello se consigue habi-
tualmente mediante la infusion i.v. diaria de 2 a 3 litros de suero
combinando solucién fisioldgica y glucosado. Se recomienda
que los pacientes reciban un minimo de 600 kcal/dia.. Si el
enfermo no mejora de su EH en 2-3 dias es prudente iniciar nutri-
cién artificial, preferiblemente por via enteral, mediante una
sonda nasogdstrica. Una vez restablecida la via oral se prescri-
bird una dieta normoproteica, ya que la restriccion de proteinas
no mejora el curso de la encefalopatia hepdtica.

El fratamiento debe incluir medidas especificas dirigidas a corre-
gir los factores precipitantes identificados. La retencion fecal
puede fratarse inicialmente con enemas. Posteriormente debe
indicarse un fratamiento adecuado para conseguir 2-3 deposi-
ciones blandas en el dia. Ello puede conseguirse con disacdri-
dos no absorbibles (lactulosa o lactitol) u otros catdrticos (hidrd-
xido de magnesio). Igualmente importante es la administracion
de antibidticos para las infecciones y en caso de intoxicacion
por benzodiacepinas, flumazenilo.

Se deben instaurar medidas para disminuir el amoniaco plas-
mdtico. Aunque los estudios clinicos realizados son escasos, lo
habitual es emplear disacdridos no absorbibles. En el caso de
infolerancia a los mismos o ante una mala respuesta previa, se
recomienda emplear rifaximina o neomicina, siendo preferible
la primera, debido a los potenciales efectos tdxicos asociados al
empleo de neomicina a largo plazo (nefrotoxicidad, ototoxici-
dad).
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GRATAMIENTO DE LA ENCEFALOPATIA HEPATIC@

y
Hidratacion y Correccion de factores Disminucion de
nutricion precipitantes amoniaco

i

Inicialmente considerar
hidratacion i.v.
[2.3 libros al dia]
Glucosado + fisiologico,

Sitolera ingesta oral:
Diata normoprotéica y
normocaldrica

Sino tolera ingesta oral:

Nutricion enteral a pa
del 3 dia

Y

Ante refencion fecal:
Inicialmente: enema +
vaciado mecdnico.
Posteriormente mantener
enemas y/o laxantes
apropiados

Disacdridos no
absorbibles
(ajustar para obtener
2.3 dep/dia)

nfecciones Antibioticos
Tratamiento antibidtico [Rifaximina vs
apropiado neomicinay]

Hemorragia digestiva
Evacuar restos hemdticos

ir de la luz infestinal

Infoxicacion por
benzodiacepinas
Flumazenil

Alteraciones del equilibrio
hidroelectroliico o dcido-base
Considerar retirada de diuréticos y
corregir hipopotasemia o alcalosis
hipoclorémica
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Tabla 1. Escalas para graduar la encefalopatia hepdtica

Escala CHESS Puntuacion
Preguntas

1. 3Sabe el mes en el que estd (por ejemplo: enero, febrero)2 Si No, 0 no habla

2. ¢Sabe el dia de la semana en el que estd (por ejemplo: ~ Si No, 0 no habla
jueves, viernes, domingo...)2

3. Es capaz de contar hacia afrds de 10 a 1 de forma si No, ono habla

seguida (sin equivocarse, ni pararse)?

4. Si se le pide, slevanta los brazos? Si No, 0 no habla

5. sEntiende lo que se le dice? (en funcidn alas Si- No, o no habla

respuestas 1 a 42

6. 5El enfermo esta despierto y alerta? Si No, esta
somnoliente o
muy dormido

7. 8El enfermo estd muy dormido y cuesta despertarle? No §i

8. sPuede hablar? Si Nohabla

9. sPuede habilar bien, se entiende todo lo que dice Si No habla o no
habla bien

Puntuacién total:

Para obtener la puntuacion se suma la respuesta a cada una de las preguntas.
La mejor puntuacion es 0y la peor es 9.

Tabla Il. Escala de West-Haven adaptada

MANIFESTACIONES

0 Sin encefalopatia hepdtica. Lo que significa que estd consciente,
orientado, sin ataxia, sin flapping, ni disartria, ni bradipsiquia.

1 Alerta y orientado pero con signos inequivocos de bradipsiquia, ataxia,
flapping o disartria.

2 Consciente pero claramente desorientado presentando dificultad para
realizar pruebas mentales muy simples. La principal manifestacion es la
falta de dlerta. H paciente se distrae o esté somnoliento, pero la
conversacion se entiende bien.

3 Hay una somnolencia muy marcada o agitacion psicomotora. La
conversacion no se entiende bien.

4 Coma. El paciente no habla'y no responde a comandos simples.
BIBLIOGRAFIA
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La Hepatitis Fulminante (HF) es un sindrome muy poco frecuente que
comporta un grave prondstico. Sus criterios diagndsticos son una
actividad de protrombina inferior al 40 % y la presencia de
encefalopatia hepdtica, en un paciente sin hepatopatia previa.

Sus causas son muy variadas, con notables diferencias de unos paises a
otros. En el Reino Unido, por ejemplo, la causa mds frecuente es la
sobredosis por paracetamol, mientras que en la India es la infeccion
por el virus de la hepatitis E (VHE). Ambas etiologias, sin embargo, son
poco frecuentes en nuestro medio. En la Tabla 1 se muestran los datos
de un estudio epidemiologico realizado en Espania. Cabe destacar
que un tercio de estos casos no pudieron ser filiados efiolégicamente.

El mecanismo del dafio hepdtico depende de la causa: exceso de
respuesta inmune en las hepatitis B, aparicién de un metabolito téxico
cuando se satura el metabolismo habitual (paracetamol) o inhibicién
de la sinfesis de RNA y muerte celular (amatoxinas).

El intervalo entre el inicio de la ictericia y la aparicion de encefalopatia
permite definir varios cursos: fulminante (inferior a 2 semanas) o
subfulminante (enfre 2 y 8 semanas), o bien hiperagudo (inferior a una
semana), agudo (entre una semana y un mes) y subagudo (entre un
mes y 3 meses).

Durante el curso de una HF suelen aparecer complicaciones
extrahepdticas muy graves. Este hecho, unido a que el trasplante
hepatico urgente modifica su grave prondstico, determina que todo
paciente con sospecha de HF deba ser trasladado sin dilacion a un
Centro que disponga de un programa de trasplante.
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DIAGNOSTICO

El diagnostico de HF se basa en la deteccion de los criterios mencionados:
ausencia de enfermedad hepdtica previa, presencia de encefalopatia
hepdtica (EH), y deteccion de una protfrombina inferior al 40 % (INR >1,5).

El diagndstico diferencial incluye: 1. Cualquier agudizacion de una
hepatopatia previa, 2. Enfermedades que cursan con un descenso de
la protrombina no atribuible a insuficiencia hepdtica (como coagula-
cién infravascular diseminada) y 3. alteraciones neurologicas no debi-
das a encefalopatia hepdtica.

El diagndstico etioldgico es muy importante por diversas razones:
1. Prondsticas: las HF por sobredosis de paracetamol o por el virus de
la hepatitis A tienen supervivencias espontdneas superiores al 50 %,
mientras que en las HF por reacciones idiosincrdticas a férmacos la
mortalidad, sin frasplante hepdtico urgente, es superior al 90%.
2. Terapéuticas: para algunas etiologias se dispone de fratamientos
especificos que podrian evitar la progresion del cuadro y por tanto la
necesidad de un frasplante urgente: sobredosis de paracetamol,
intoxicacidn por Amanita Phalloides, infeccidn por el virus del herpes
simple (VHS), fallo hepdtico debido al higado graso del embarazo,
enfermedad de Wilson y sindrome de Budd-Chiari.
3. El frasplante urgente puede estar contraindicado en ciertos casos
(.€j. HF por infiltracion neopldsica del higado).

El diagnostico etiolégico incluye una anamnesis y exploracion fisica cui-
dadosas, determinaciones analiticas (marcadores virales, de autoinmuni-
dad, niveles de téxicos como amatoxinas en orina, metabolismo del
cobre), una ecografia abdominal y, eventuaimente, una biopsia hepdti-
ca por via transyugular'.

Durante el curso de una HF aparecen con frecuencia problemas extra-
hepdticos (Tabla 2). Especialmente importantes son el edema cerebral,
los infecciones bacterianas y la insuficiencia renal. Todas ellas precisan
igudmente de un diagndstico precoz, haciendo necesarias diversas
exploraciones, como la colocacion de un sensor de presion intracraneal?
y la blsqueda intencionada de infecciones bacterianas, mediante los
cultivos apropiados.

" La biopsia hepdtica transyugular puede ser de valiosa ayuda para el diagndstico de
algunas etiologias, especialmente en las infecciones por el VHS y en los casos de infilfra-
cion neoplésica masiva del higado, circunstancia en la que estd contraindicado el fras-
plante hepdtico.

?La medicion de la presion intracraneal es Uil para detectar precozmente el edema cere-
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ENFOQUE TERAPEUTICO

“ Medidas generales.

Supresion de todos los fdrmacos que el paciente recibia previamente.
Traslado a la UCI de un Centro que disponga de frasplante hepdtico urgente.
Durante el fraslado es aconsejable la perfusion de glucosa hiperténica (por el
riesgo de hipoglicemia).

Evitar maniobras que puedan empeorar la insuficiencia hepdtfica o la ence-
falopatia hepdtica (EH). En los pacientes con EH avanzada, es aconsejoble la
infubacién antes de administrar lactulosa.

Establecerse una estrecha monitorizacién hemodindmica, neurolégica,
respiratoria y renal.

Detectar precozmente la aparicién de complicaciones extrahepdticas (Tabla
2). La aparicion de hipertension arterial, bradicardia y alteraciones del ritmo
respiratorio sugiere edema cerebral.

E Tratamiento especffico (etioldgico).

(N. aceti-cisteina en la intoxicacion por paracetamol (ver pauta més abajo)'.
Recientes evidencias sugieren que la administracion de N-aceticesteina a las
mismas dosis que en los casos de paracetamol aumenta la supervicencia libre
de frasplante en los pacientes con IHAG y encefalopatia grados HI.

Forzar diuresis con carbén activado en la infoxicacién por Amanita Phalloides,
Induccion del parto en la esteatosis aguda del embarazo,

Esteroides en la hepatitis autoinmune (confraindicados en el resto de
situaciones).

Aciclovir en la hepatitis por VHS o por Epstein-Bar.

Andlogos de nucledsidos/tidos en la hepatitis B.

La profilaxis y el fratamiento de las complicaciones extrahepdticas es muy com-
plejo. El edema cerebral puede obligar a diversos fratamientos (terapia hiperos-
molar, hipotermia). La insuficiencia renal debe fratarse con hemodidfittracién
continua. Las infecciones bacterianas o fingicas precisan de deteccion precoz
(cultivos) e inicio de antibioterapia sistémica. Las alteraciones hemodindmicas
pueden precisar el uso de drogas vasoactivas, y las hemorragias graves factores
de la coagulacion®.

n Trasplante hepdtico. Debe valorarse frecuentemente la presencia de criterios de

trasplante hepdtico urgente. Estos se basan en la etiologia y el curso de la HF, la
intensidad de la alteracion de la coagulacion (protrombina, Factor V), el grado
de encefalopatia, y los niveles de bilirubina. En algunos casos (paracetamol) exis-
ten criterios especificos de frasplante urgente. Durante el tiempo de espera hasta
elfrasplante deben proseguirse todas las medidas diagndsticas y terapéuticas. La
utiidad de los sistemas de soporte hepdtico artificial en la HF se halla en evaluo-
cién.

! Pauta de N-acetil-cisteina en la intoxicacién por paracetamol:
* 150 mg/kg durante 60 min., seguido de una dosis de 50 mg/kg durante 4 horas y posteriormente
una infusion de 6,25 mg/kg/hora durante 16 horas.
2 Evitar en lo posible el plasma fresco para corregir las alteraciones de la coagulacion, por el riesgo de
agravar el edema cerebral y/o la provocacion de sobrecarga hemodindmica.
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Tabla I. Causas de Hepatitis Fulminante en Espaina (267 casos)

Hepatifis B ....
Hepatifis B+D
Hepatifis A ...

Tuberculostéticos
Amanita phalloides .
Paracetamoal ........

Hepatitis autoinmune ..
Infiltracion neopldsica .
Hepatifis isquémica..

Enfermedad de Wilson
Esteatosis del embarazo ..

Desconocida (“criptogénica”)....

Tabla Il. Complicaciones frecuentes en la insuficiencia  hepdtica
aguda grave

Cardiovasculares Coagulopatia
Hipotension Disfuncion plaguetaria
Anitmias cardiacas Hipofibrinogenemia
Edema pulmonar Hiperfibrinolisis
Descenso de factores I, V, VI, IXy X
Aumento de Factor VIl
Pulmonares Infecciones y sepsis (espcialmente del
fracto respiratorio y urinario
Bacterianas:
Distrés respiratorio del adulto Especialmente estafilococos,
Hipocapnia por hiperventiacion estreptococos,gramnegativos ...
Neumonia por aspiracion
Atelectasias basales Fingicas:
Hemoragia Candida Albicans, Aspergilus
Renales Ofras complicaciones frecuentes
Insuficiencia renal funcional Hipoglucemia
Necrosis tubular Pancreatitis aguda
Trastorno hidroelectroliticos y Anemia aplésica
del equilibrio dcido-base Edema cerebral / hipertension endocraneal

334



HEPATITIS FULMINANTE

BIBLIOGRAFIA

Escorsell A, Mas A, de la Mata M et al. Acute Liver Failure in Spain: Analysis of 267
Cases Liver Transpl 2007; 13:1389-1395

Stravitz RT, Kramer AH, Davern T, Shaikh O, Caldwell SH, Mehta RL et al. Intensive care
of patients with acute liver failure: Recommendations of the U.S. Acute Liver Failure
Study Group. Crit Care Med 2007;35: 2498-2508

Fontana RJ. Acute liver failure including acetaminophen overdose. Med Clin North
Am 2008; 92: 761-794

335






HEPATITIS AGUDA
ALCOHOLICA

Rosario Gonzdlez Casas
Ricardo Moreno Otero

N.T R O D U O N

La hepatitis alcohdlica aguda (HAA) representa una de las
complicaciones mds graves relacionadas con el consumo de
alcohol y aparece ordinariamente fras un periodo de
ingestion prolongada y excesiva de alcohol.

Clinicamente se caracteriza por astenia, anorexia, pérdida de
peso, fiebre y dolor abdominal. La exploracion descubre una
hepatomegalia en el 75% de los casos. La ictericia es un
hallozgo que refleja el deterioro de la funcién hepdtica y su
magnitud se halla claramente relacionada con el prondstico.
Oftras complicaciones que comportan gravedad incluyen:
encefalopatia hepdtica, insuficiencia renal, hemorragia
digestiva o ascitis.

Los datos de laboratorio suelen mostrar una elevacion de la
bilirubina conjugada, asf como de las transaminasas con
predominio de la AST sobre la ALT (AST/ALT > 1). Los casos mds
graves asocian anemia, frombopenia y leucocitosis con
neutrofilia.

Algunos pardmetros clinicos y biolégicos permiten evaluar el
pronostico de estos pacientes. En la prdctica, el mds utilizado
es el indice de Maddrey. Cuando éste es mayor de 32 puntos,
la mortalidad se aproxima al 30-50%.

El presente capitulo describe las medidas terapéuticas que
deben indicarse para mejorar el prondstico, con especial
énfasis en los aspectos nutricionales, la prevencion de
complicaciones (incluyendo los efectos de la propia
deprivacion de alcohol) y un conjunto de medidas especificas,
que en las formas mas graves, han demostrado mejorar la
supervivencia.
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DIAGNOSTICO DE HEPATITIS ALCOHOLICA AGUDA

Los datos proporcionados por la analitica son de valiosa ayuda ante
la sospecha clinica. En més del 70% se descubre una elevacién de
las fransaminasas con predominio de la AST (cociente AST/ALT> 1y
muy frecuentemente > 2). Es raro, sin embargo, encontrar valores de
AST mayores de 300 U/L. En tal caso deben plantearse otras opcio-
nes en el diagnéstico diferencial incluyendo hepatitis viricas (VHA,
VHB, VHC), autoinmunes, isquemia o toxicidad por fdrmacos. Entre
los Ultimos, debe destacarse el paracetamol, cuyo umbral de toxici-
dad es sensiblemente mds bajo en el alcohdlico (tabla 1).

La induccion enzimdtica provocada por el alcohol justifica la eleva-
cién casi constante de la GGT.

Algunos pardmetros revelan un deterioro de la funcion hepdtica y
poseen connotaciones prondsticas. Entre ellos la hiperbilirubinemia,
la hipoalbuminemia y el descenso en la actividad de protrombina.

La presencia de fiebre o de una leucocitosis marcada o persistente
obliga a considerar una posible infeccion concomitante (ver més
adelante). Es importante valorar la presencia de una colangitis
aguda en el diagnéstico diferencial. En el Ultimo caso puede pre-
dominar el patrén de colestasis (F. alcalina y GGT) sobre el de citoli-
sis.

La ecografia muestra una hiperecogenicidad difusa, propia de un
higado graso, aunque en pacientes con hepatopatia cronica por
alcohol se pueden apreciar diferentes grados de fibrosis. Ademds, el
examen con ultrasonidos puede ser de ayuda para identificar cdl-
culos biliares y/o dilatacion del drbol biliar. Tales hallazgos refuerzan
la hipdtesis de una colangitis aguda frente al diagndstico de HAA.

La biopsia hepdtica no es una prueba que se realice de rutina, pero
en casos seleccionados puede ser Util para confirmar el diagnético
y evaluar la gravedad histolégica y el prondstico. En pacientes con
alteraciones de la coagulacién, la biopsia puede realizarse por via
fransyugular.
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GIAGN(')STICO DE HEPATITIS ALCOHOLICA AGUDD

v

Sospecha clinica: historia de
enolismo, astenia, anorexia,
nduseas, dolor abdominal, fiebre,
ictericia, hepatomegalia, ascifis...

Y

sAlteraciones biologicas sugestivas
de hepatitis alcohdlica?

Elevacioén de fransaminasas (<300 UI/L)
AST> ALT
Aumento de GGT
Leucocitosis

Valorar diagndstico
alternativo

6 Tabla 1

N

Investigar estado de
la funcion hepdtica
(bilirubina, protrombi-
na, albUmina)

Pruebas complementarias

7

3 Biopsia hepdtica
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MANEJO TERAPEUTICO

ﬂ La mayoria de los alcohdlicos presentan multiples carencias
nutricionales. Por este motivo, la nutricién es un elemento esen-
cial en sumanejo. La tabla 2 expone las directrices aconsejo-
das en esta materia. El fratamiento incluye reposicion de vitami-
nas del grupo B (tiamina y piridoxina), cido félico y vitamina K.

ﬂ La abstinencia total de alcohol es primordial para aumentar la
supervivencia de estos pacientes. La profilaxis del sindrome de
deprivacion y el manejo del delirium tremens requieren medidas
especificas (tabla 3).

E El fratamiento incluye el manejo de las complicaciones inclu-
yendo la encefalopatio, la hemorragia digestiva, las infecciones
y la ascitis y/o frastornos de la funcion renal. La presencia de fie-
bre obliga a llevar a cabo una blsqueda intencionada de
infecciones, incluyendo cultivo de sangre, orina, esputo y liquido
ascitico'. La prevencion de la hemorragia digestiva por lesiones
agudas puede realizarse con anti-H, o sucralfato.

ﬂ Existen diversas escalas para evaluar e prondstico de la HAA. La
mds ampliamente aceptada es el indice de Maddrey. Este indi-
ce puede calcularse de un modo sencillo aplicando la siguien-
te formula:
¢ Indice de Maddrey: 4,6 x [fiempo de profrombina -tiempo

de protrombina control (segundos)] + [bilirubina sérica
(mgr/dI)].
Un indice > 32 comporta una mortalidad estimada del 30-50%
en el primer mes.

H Existen evidencias a favor del empleo de corticoides para mejo-
rar el prondstico de las formas graves de HAA (Indice Maddrey
> 32 o presencia de encefalopatia). Puede utilizarse prednisona
(40 mg/dia) o mejor metilprednisolona (32 mg/dia) durante 4
semanas. El descenso de la bilirubina durante la primera semao-
na se considera un marcador de buena evolucion. Cuando los
corticoides estan contraindicados, se recomienda el empleo de
pentoxiflina (400 mg v.o. tres veces al dia, durante 28 dias).
Oftras modalidades, algunas experimentales se describen en la
tabla 4.

340 'Sielvolumen de ascifis es minimo puede requerir puncién dirigida por ecografia.
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( TRATAMIENTO DE LA HEPATITIS ALCOHOLICA AGUDA)

/

Tratamiento de las
complicaciones

Clasificacion de
la gravedad

Tabla 2

Maddrey > 32

3 Nutﬁcic’)n )KHemorrogio digestiva )

|
- o< @

>

— No

Reposicion de . : Q
. t>( Infecciones asociadas
vitaminas

) Corticoides
© L Insuficiencia renal
deprivacion

E | Y Tabla 3

Tob\‘o 4 Contfinuar con el
T \_soporte basico

Otros indicadores prondsticos menos utiizados.

indice de Glasgow: modelo predictivo de mortalidad que incluye mlfiples
variables: edad, (bilirubina sérica al dia 1, 6 y 9), nitrégeno ureico, tiempo de
protrombina y recuento de leucocitos.
Indice de Lille: se ha propuesto como modelo predictivo de mortalidad en HAA
grave frafada con corficoides. Incluye 6 variables: edad, insuficiencia renal (Cr >
1,3 0 aclaramiento de Cr > 40), albUmina, tiempo de profrombina, bilirubina y
evolucion de la bilirubina al dia 7.
MELD: ha demostrado su utiidad para predecir mortalidad también en HAA
- > 11 p: 35% mortalidad a los 30 dias; 45% si encefalopatia presente
(dattos similares a los obtenidos con el indice discriminante de Maddrey).

- >21 p: 75% de sensibiidad y especificidad para predecir mortalidad a los
90 dics.
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Tabla I. Pruebas de laboratorio Utiles en el diagnéstico diferencial
de la hepadtitis alcohdlica aguda

Hemograma'y VSG Proteinograma

Perfil bioquimico y hepdtico Inmunoglobulinas (IgG, IgM, IgA)
Coagulacion Ceruloplasmina

HBsAg y anti-VHC Alfo-1-antifripsina

Ac antinucleares (ANA) Alfa-1-fetoproteina

Ac antimitocondriales (AMA) Metabolismo del hierro

Ac anfimUsculo liso (ASMA)
Ac antimicrosomales (Anti-LKM)

Tabla Il. Recomendaciones propuestas por el American College of
Gastroenterology para el manejo nutricional de la enfermedad
hepdtica por alcohol (Grado de recomendaciones 1B)

1 Aporte caldrico: ol menos 30 Keal/kg de peso corporal
¢ 50-55% en forma de carbohidratos (preferiblemente carbohidratos complejos)
¢ 30-35% en forma de grasas, con alto contenido en grasas insaturadas y con
dcidos grasos esenciales.

2 Aporte de proteinas: 1.0-1.5 / kg de peso corporal.

3 La via de alimentacion preferida es enteral por via oral o por sonda nasoenteral
si el enfermo no tolera la via oral. De 2° opcidn: nutricion parenteral periférica 'y
como Ulfima opcién por via central

4 Ajustar el aporte de liquidos y electrolitos en funcién del estado hemodindmico y
de la funcidn renal. Considerar que una sobreexpansion excesiva puede
favorecer la aparicion de ascitis y/o la rotura de varices esofagicas.

5 Administrar mulfivitaminicos y minerales.

6 La administracién de suplementos enriquecidos en aminodcidos (aa) de cadena
ramificada no suele ser necesaria, dado que la mayoria toleran los suplementos
de aa estandar.

7 Reservar la administracion de aa de cadena ramificada para aquellos que no
foleran la necesaria cantidad de aa esténdar sin precipitar encefalopatia
hepdtica.

O'SheaR, et al. Alcoholic liver disease: Hepatology 2010, 51;507.




HEPATITIS AGUDA ALCOHOLICA

Tabla lll. Fdrmacos recomendados para la profilaxis del sindrome

de deprivacién de alcohol y del delirium framens

Clometiozol (Disfraneurine®). Capsulas de 192 mg. 1° dia 6-8 cpsulas; 2° dia 4-6
cépsulas; 3-6° dia: disminuir graduaimente la dosis. No se aconseja prolongar el
fratamiento més de 10-12 dics.

Clordiazepdxido (Librium®): 50-100 mg v.o cada 6 horas el primer dia, seguido de
25-50 mg v.0. cada 6 horas durante dos dias més. Pueden ufilizarse dosis
adicionales de 25-50 mg en funcidn del curso evolutivo.

Tiapride (Tiaprizal®) (especialmente en enfermos que no foleran la via oral). 1
ampolla de 100 mg i.v. cada 8 horas.

Delirium fremens

Aparicién de alucinaciones, desorientacidn, tfaquicardia, hipertension, fiebre, agitacion
y sudoracién y en el contexto de una supresion brusca del hdbito alcohdlico
(mortalidad del 5%).

Diacepdn: 5-10 mg i.v. cada 5-10 min hasta el control de los sinftomas, o

Lorazepdm: 2-4 mg iv. cada 15-20 min, hasta lograr un estado de sedacion
consciente.

Los enfermos con sinfomas graves pueden requerir vigilancia infensiva, ventilacion
mecdnica y tratamiento con Fenobarbital o Propofol (Grado de recomendacion
2C).

Adaptadas de Hoffman S.R, Weinhouse GL. Management of moderate and
severe alcohol withdrawal syndromes Uptodate Online 17.3, 2010.
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Tabla IV. Tratamiento especifico de la hepatitis aguda
alcohdlica grave

*  (Grado de recomendacién 1B en pacientes con indice de Maddrey > 32 o
presencia de encefalopatia hepdtica).

¢ Sueficacia se basa en sus propiedades antiinflamatorias y su capacidad de inhibir
la produccién de citocinas y la fiorogénesis. Ademds aumentan el apetito y la
sintesis de albUmina (Grado de recomendacion 1B).

*  Serecomienda prednisona a la dosis de 40 mg / dia durante 4 semanas o bien
mefilprednisolona 32 mg/dia. Posteriormente puede optarse por un régimen de 2
semanas con dosis decrecientes o interumpir el ratamiento.

*  Laeficacia de los corticoides no esté comprobada en pacientes que presentan
hemoragia gastrointestinal, pancreatifis, infecciones o insuficiencia renal.

Mejoron la supervivencia en un 65%.
Inhibidor de la sintesis de TNF

¢ Serecomienda su empleo cuando existe contraindicacion para los corticoides
(Grado de recomendacion 18).

*  Dosis recomendada: 400 mg oral, fres veces al dia, durante 28 dis.

*  Reduce el riesgo de desarrollo de sindrome hepatorrenal

¢ Confraindicaciones: infecciones bacterianas, hemomragia gastrointestinal activa o
enfermedad pulmonar o cardiaca grave.

IMARS

*  AlbUmina como transportador especifico

*  Eimina toxinas de forma selectiva

rasplante hepdtico

No suele considerarse dado que la hepatitis alcohdlica aguda presupone un
consumo abusivo y reciente de alcohol. No obstante, en la actualidad, estd en
marcha un estudio piloto para evaluar la ufiidad en pacientes muy
seleccionados.
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El trasplante hepdtico es un procedimiento quirdrgico de
gran complejidad. La situacion previa del receptor, la
técnica quirdrgica y las caracteristicas del érgano donante
pueden favorecer la aparicion de multiples complicaciones,
entre las que destacan las de indole vascular por su
gravedad y sus connotaciones pronosticas.

Las complicaciones vasculares pueden afectar a la arteria
hepdtica, vena porta, vena cava y venas suprahepdticas
aungue las mas frecuentemente implicadas son las dos
primeras (frecuencia 4-5% y 2.2% respectivamente en
adultos). La trombosis de la arteria hepdtica es mds
frecuente en el frasplante pedidtrico (8-10%).

Aunque en ocasiones pueden aparecer en fases tardias, los
problemas vasculares suelen producirse en el primer mes
postrasplante (postoperatorio temprano) y tienen una
elevada morbimortalidad si no son diagnosticados y
fratados de forma adecuada y precoz.
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COMPLICACIONES ARTERIALES

n La sospecha clinica es fundamental para el diagndstico de la
trombosis de la arteria hepdtica. Enlas formas precoces se pro-
duce un deterioro brusco y progresivo de la funcion hepdtica
que, a diferencia de la disfuncién primaria del injerto, ocurre
tras un periodo variable de funcién hepdtica normal. En las for-
mas tardias predominan las manifestaciones biliares. El pacien-
te puede debutar con ictericia obstructiva, fiebre o dolor
abdominal como expresion clinica de estenosis, fistulas o bilio-
mas secundarios a isquemia coledociana. Se han descrifo for-
mas asinfomdticas, pero son poco frecuentes.

E Ante los sintomas descritos, debe practicarse una eco-doppler
lo antes posible. En condiciones normales dicha exploracién
detecta el flujo en la arteria hepdtica y en sus ramas intrapa-
renquimatosas. Cudndo éste no se detecta o es débil, debe
indicarse una angiografia del tronco celiaco o a un angio-TAC
para confirmar o descartar definitivamente el diagnostico.

ﬂ Si lo angiografia detecta trombosis de la arteria hepdtica, el
tratamiento de eleccion en la mayoria de los pacientes conti-
nua siendo el retrasplante urgente. Algunos autores han repor-
tado buenos resultados realizando frombectomia quirlrgica,
preservando asi el érgano implantado. Otra alternativa es la
trombectomia por radiologia intervencionista, reservada para
pacientes muy seleccionados en los que el diagndstico se rea-
liza de forma precoz y el injerto no ha sido dafado de forma
ireversible. Mediante angiografia se cateteriza la arteria hepd-
tica, se localiza la frombosis y se realiza una frombolisis selecti-
va que, en caso de ser exitosa, deberd seguirse de una angio-
plastia o de la colocacion de stent infraarterial.
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COMPLICACIONES PORTALES

La frombosis portal, en su forma precoz, se manifiesta por dete-
rioro progresivo de la funcidén hepdtica en la primera semana
postrasplante. Cuando ocurre tardiamente se desarrolla un
cuadro de hipertension portal presinusoidal caracterizado por
ascitis y/o hemorragia digestiva alta por varices esofégicas. El
diagnéstico diferencial incluye la disfuncidn primaria del injerto
y ofras complicaciones vasculares venosas (suprahepaticas y
cava fundamentalmente).

El diagnostico requiere la realizacion de un eco-doppler. Si éste
es patoldgico debe indicarse una portografia obtenida en la
fase de retorno de la arteriografia o mediante angio-TAC. Esta,
a su vez, permite diferenciar entre frombosis y estenosis portal,
que deben fratarse de un modo diferenciado.

El tratamiento de eleccidn de la frombosis portal es la trom-
bectomia y la reconstruccion de la anastomosis, pero en la
fase temprana postrasplante, esta actuacién quirirgica com-
porta un elevado riesgo. El retrasplante se reserva para los
casos en los que fracasa este procedimiento. En algunos casos
de aparicién tardia con hemorragia digestiva por varices
puede optarse porla realizacion de una derivacion esplenorre-
nal distal.

En la estenosis portal la angioplastia es el tratamiento de elec-
cion. Pueden requerirse varias sesiones hasta la resolucion com-
pleta aunque hay autores que abogan por la colocacion de
un stent en aquellos casos en los que recidive la estenosis fras
la primera sesidn de angioplastia.
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A pesar de los avances realizados en el trasplante hepdtico,
incluyendo la mejor seleccion de los pacientes, la
optimizacion del tratamiento inmunosupresor vy los avances
en las técnicas quirlrgicas, la morbilidad después del
frasplante sigue siendo un problema importante.

Entre las complicaciones mds frecuentes en el periodo precoz
postrasplante hepético figuran las biliares. Estas llegan a afectar
hasta el 11-25% de los pacientes, con una mortalidad asociada
del 0-19% y necesidad de refrasplante en el 6-12,5%.

Los niveles de bilirubina pre-frasplante, el uso de un tubo de
Kehr en la anastomosis y el frasplante de donante vivo
constituyen factores de riesgo independientes para el
desarrollo de complicaciones biliares (Tabla 1).

Un aspecto importante a considerar es el tipo de re-
construccion llevado a cabo en el acto operatorio, debiendo
diferenciar la colédoco-coledocostomia termino-terminal (con
o sin fubos en T) de la colédoco-yeyunostomicien Y de Roux.
Las complicaciones biliares se pueden dividir en tres categorias
principales (1) fistulas y fugas biliares, incluyendo bilomas, (2)
estenosis y (3) ocupacion de la via biliar por cdlculos o baro
biliar. Otras complicaciones se muestran en la tabla 2.

El presente capitulo se centra en el proceso diagnostico y en
la actitud terapéutica ante estas complicaciones. Debe
considerarse que su expresion clinica y analiica puede
solaparse con aquellas que implican directamente al
parénquima (rechazo, colestasis por toxicos, infeccion por
CMV), o que causan isquemia (frombosis de la arteria
hepdtica). Todo ello exige un alto indice de sospecha, asf
como un protocolo de diagnostico eficiente. El lector puede
ampliar informacién acerca de las complicaciones vasculares
y parenguimatosas en los capitulos 47 y 49, respectivamente.
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DIAGNOSTISCO DE LAS COMPLICACIONES BILIARES PRECOCES
POST-TRASPLANTE

ﬂ Como regla general, ante la presencia de sintomas compati-
bles (ictericia, fiebre y/o dolor en hipocondrio derecho) o alte-
raciones analiticas sugestivas (elevacidn de los niveles séricos
de fransaminasas [AST, ALT] o enzimas de colestasis [F. alcalina,
GGT]) debe indicarse en primer lugar una ecografia-doppler
abdominal.

E Si el US-Doppler permite sospechar una estenosis u obstruccion
de la arteria hepdtica, ésta debe confirmarse mediante una
angiografia (capitulo 47).

La presencia de cdlculos, barro biliar o la demostracion de una
via biliar dilatada obligan a realizar un estudio colangiogrdfico
del &rbol biliar. El abordaje de la via biliar depende del tipo de
reconstruccion (CPRE' para la coledoco-coledocostomia con
anastomosis termino-terminal y CTP? si se ha realizado coledo-
coyeyunostomia en "Y" de Roux).

ﬂ Si el examen ecogrdfico es normal, la actitud depende del
contexto clinico. Si los sintomas o signos sugieren claramente
una complicacién bilior, debera realizarse una colangiografia
(CPRE' o CTP?), en caso contrario es perfinente indicar una
biopsia hepdtica. Un informe histolégico concordante con una
afectacién propiamente parenquimatosa obliga a instaurar el
tratamiento especifico, en funcién de su efiologia [(rechazo,
isquemia (cap 49)].

H En ocasiones, el examen histoldgico del higado muestra signos
que pueden sugerir obstruccién biliar (ej: proliferacion ductu-
lar). En tal caso, resulta razonable indicar una colangiorreso-
nancia (CRNM) y actuar en dependencia de los hallazgos. Sila
obstruccion no se confirma, deben buscarse otras alternativas.
En general, la CRNM constituye una buena alternativa para
explorar la via biliar, en manos experimentadas. Su mayor utili-
dad reside precisamente en los casos en los que el contexto cli-
nico es dudoso, ayuda en la foma de decisiones y puede evi-
tar la morbimortalidad de otras pruebas de cardcter invasivo.

'CPRE: colangiopancreatografia retrégrada por via endoscépica.
2CTP: colangiografia fransparietohepdtica.
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BILIARES

Elevacion de enzimas hepdticas * fiebre, dolor en
cuadrante superior derecho y/o ictericia.
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'CPRE. Colangiografia endoscopica.

*CTP. Colangiografia fransparietohepdtica.
*CRNM. Colangiorresonancia nuclear magnética.
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MANEJO DE LAS COMPLICACIONES BILIARES PRECOCES
POSTTRASPLANTE

I] Fugas biliares. El tratamiento inicial es la colocacion de una
prétesis plastica con o sin esfinterotomia. La prétesis se mantie-
ne 2-3 meses hasta comprobar la cicatrizacion. Los casos
refractarios requieren cirugia.

ﬂ Los grandes bilomas que no se comunican con el arbol biliar
requieren un drenaje percutdneo y antibidticos.

Los pacientes con defectos de llenado (cdlculos, barro biliar,
moldes, codgulos, migracién de stent), son tributarios de esfin-
terotomia, al igual que la disfuncion del esfinter de Oddi.

ﬂ Estenosis. El manejo difiere segun la naturaleza de la estenosis.
Deben diferenciarse las anastométicas (que suelen ser aisladas
y cortas) de las no anastomdticas (suelen ser multiples y de
mayor longitud, se localizan en los conductos infrahepdticos
y/o proximales a la anastomosis en el conducto del donante).

a. Estenosis anastométicas. El fratamiento de primera
linea es endoscopico ya que el abordaje percutdneo
viene gravado por una mayor fasa de complicaciones
y la cirugia se reserva para los enfermos que no res-
ponden a los fratamientos previos. El primer paso con-
siste en dilatar la estenosis con un baldn de 6-8 mm.
Seguidamente se procede a la colocacion de varias
prétesis de plastico de 7-11 Fr. Las prétesis tienen que
ser reemplozadas cada 3 meses duranfe un ano. El
éxito de este tratamiento es del 70-100%. La estenosis
infranqueable o de aparicidn tardia (> 6 meses), la pre-
sencia de fistula biliar y el uso previo de tubo en 'T" se
asocian a una peor respuesta. Estos casos pueden res-
ponder bien a la cirugia (hepaticoyeyunostomia).

b. Las estenosis no anastométicas son mds dificiles de fro-
tar con tasas de éxito del 50-75%. Se aconseja dilata-
cién con baldn de 4-6 mmy la colocacién de un stent
de 10-11,5 Fr. Por falta de respuesta, aproximadamen-
te un 50% de estos casos requerirdn retrasplante. La
mortalidad en este subgrupo es elevada.

Los pacientes con estenosis, cualquiera que sea su natfuraleza,
requieren de un estrecho seguimiento (vigilancia de enzimas
hepdticas, colangioRNM) dada la elevada tasa de recidiva
observada en estos casos.



COMPLICACIONES EN EL PERIODO

PRECOZ POSTRASPLANTE HEPATICO (I1):
BILIARES

Manejo de las complicaciones biliares que aparecen
en el periodo precoz postrasplante hepatico.

El enfermo ha sido explorado mediante US-Doppler y como
consecuencia de sus hallazgos ha sido somedifo a un examen
colangiografico de la via biliar (Trans-Kehr, CRNM, CPRE, CTP)
(ver a\gorit‘mo 1).

" ﬂ " . Defectos de repleccion
!FUQO o) (Esfenomsi [céleulo, barro biar, moldes,
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¢ Valorar estado de la
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Estenosis persistente

Y
Hepaticoyeyunostomia
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Tabla I. Factores de riesgo para el desarrollo de
complicaciones biliares en el periodo precoz
postrasplante.

1. Anastomosis en Y de Roux

2. Uso de tubo en T de Kehr

3. Trombosis de la arteria hepdtica

4. Lesiones isquémicas de la via biliar inducidas por la isquemia-reperfusion
5. Infecciones

6. Incompatibilidad ABO del injerto

7. Higados provenientes de donantes a corazén parado

8. Colangitis esclerosante primaria

Tabla Il. Complicaciones biliares después del trasplante
hepdtico

1. Fugas biliares y bilioma
2. Estenosis
* Anastomatica
*No anastomoética
3. Defectos de repleccion
*Cdilculos
*Barro biliar (“sludge”)
* Moldes
*Codgulos
4. Disfuncién del esfinter de Oddi
5. Ofras
*Hemobilia
*Mucocele
*Bactobilia




COMPLICACIONES EN EL
PERIODO PRECOZ
POSTRASPLANTE HEPATICO (llI).
PARENQUIMATOSAS

M¢ Trinidad Serrano Aullé
Ana Campillo Arregui

LN e R O DU [ N

En el periodo precoz postrasplante pueden aparecer
complicaciones parenquimatosas. Entendemos como tales
aquellos que afectan alinjerto hepdtico y que no dependen
de un daho del drbol vascular o biliar. Se trata de
complicaciones frecuentes en las primeras semanas fras el
trasplante hepdtico. Algunas dependen directamente del
procedimiento quirdrgico. Otras, sin embargo, vienen
condicionadas por la respuesta inmune o se relacionan con
el fratamiento inmunosupresor.

* Una complicacion muy precoz, aunque afortunadamente
poco frecuente, es la disfuncion primaria del injerto (Tabla 1).
En estos casos, el érgano frasplantado no funciona abo-
cando a una situacion de insuficiencia hepdtica. Suele
aparecer en las primeras horas fras la intervencion quirlrgica
y pone en peligro la vida del receptor requiriendo de un
refrasplante urgente. Estas lesiones en el injerto hepdatico se
atribuyen al proceso de isquemia /reperfusion. Existen grados
menos intensos de este tipo de lesion caracterizados por un
pobre funcionamiento del injerto hepdtico.

o El rechazo agudo llamado también celular, es la
complicacion més frecuente. Aparece en el 25-70% de los
casos y ge-neralmente ocurre entre la cuarta y la sexta
semana tras el trasplante. Su diagnéstico es anatomo-
patoldgico y se clasifica en tres grados: leve; moderado y
grave (Tabla 2). La aparicién de rechazo celular no se
relaciona con una menor supervivencia del injerto ni del
paciente.
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PACIENTE CON ELEVACION DE ENZIMAS HEPATICAS
EN EL PERIODO PRECOZ POSTRASPLANTE

En la mayoria de los casos, la aparicién de una complicacién
"parenquimatosa” se sospecha por la deteccion de alteracio-
nes en las enzimas hepdticas. Dado que la mayoria de estas
complicaciones son clinicamente asinfomdticas en su inicio, es
importante monitorizar los niveles plasmaticos de estas enzimas,
asi como de la bilirubina y de la coagulacién. En la mayoria de
las unidades de frasplante se realizan analiticas diarias o cada
12 horas durante la primera semana, y cada dos o fres dias
durante el resto del ingreso. Una elevacion muy importante de
tfransaminasas acompanada de una insuficiencia hepdtica
grave en las primeras 24 hs fraduce una disfuncidn primaria del
injerto.

Ante un paciente con elevacién de las enzimas hepdticas,
debe indicarse en primer lugar una ecografia abdominal con
Doppler, con el objeto de descartar una complicacién vascu-
lar o del &rbol biliar.

Ante una alteracién en el flujo de la arteria hepdtica, una arte-
riografia permite descartar una trombosis/estenosis a este nivel
(ver capitulo 47).

Sila ecografia demuestra la existencia de un drbol biliar dilata-
do, debe realizarse una colangiografia (ver capitulo 48).

Una vez asegurada la ausencia de dafio vascular o del drbol
biliar, el clinico ha de plantearse si los niveles en sangre de los
férmacos inmunosupresores son adecuados. Si no es asi, debe
incrementarse la dosis hasta conseguir niveles terapéuticos. Sia
pesar de ello persiste la alteracion bioquimica, es obligado indi-
car una biopsia hepdtica. Las alteraciones histopatoldgicas
mds frecuentemente encontfradas en este escenario son la
colestasis inespecifica, debida fundamentalmente al proceso
de isquemia reperfusion, el rechazo agudo v la reinfeccién por
el VHC. Menos frecuentes son la presencia de toxicidad por fér-
macos (fundamentalmente inmunosupresores) o la hepatitis
por CMV.



COMPLICACIONES EN EL PERIODO
PRECOZ POSTRASPLANTE HEPATICO (lil):
PARENQUIMATOSAS

< Diagnostico del paciente frasplantado con elevacion de >
enzimas hepdticas
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TRATAMIENTO DE LA§ COMPLICACIONES PARENQUIMATOSAS

EN EL PERIODO PRECOZ POSTRASPLANTE

n El fratamiento del rechazo agudo o mejor llamado rechazo

celular depende fundamentalmente del grado de afectacion
(Tabla 2).

ﬂ El grado leve, caracterizado por inflamacion y alteracion de los

conductos biliares en menos de la mitad de los espacios porta,
no precisa fratamiento y es suficiente con realizar un segui-
miento.

El grado moderado, que afecta a mds de la mitad de los espa-
cios porta, se puede fratar con ciclos de esteroides a dosis
altas. Sin embargo, se ha observado que la utilizacién de corti-
coides a dosis altas en pacientes con infeccion por el VHC con-
diciona una peor evolucion y una mayor tasa de pérdida del
injerto. Por esta razén, en los pacientes trasplantados con VHC
es preferible incrementar la inmunosupresion basal o incluso
anadir nuevos farmacos inmunosupresores, con el fin de evitar,
en lo posible, el fratamiento con bolos de corticoides.

El rechazo agudo grave, se caracteriza por la presencia de
necrosis centrolobulillar y precisa tratamiento con corficoides a
dosis altas. El fratamiento més habitual es el de bolos de metil-
prednisolona (0.5-1 gr al dia) durante tres dias.

H Cuando no hay respuesta al tratamiento con corticoides habla-

mos de rechazo corticoresistente. En el rechazo corficorresis-
tente se puede cambiar el inmunosupresor de base, anadir
ofro férmaco inmunosupresor (ej: micofenolato), o utilizar anti-
cuerpos anti CD25 como el daclizumab o el basiliximab. Hoy
dia, en esta situacion ya no se utilizan los anticuerpos mono-
clonales OKT3 debido a sus efectos secundarios.

La hepatitis aguda debida a la reinfeccién por VHC general-
mente no se frata debido al riesgo que comporta el frafamien-
to antiviral en un periodo tan precoz. Se deben realizar contro-
les analiticos y un estudio anatomopatolégico alos 6-12 meses
del trasplante, optando por el tratamiento antiviral en funcién
del grado de afectacién.



COMPLICACIONES EN EL PERIODO
PRECOZ POSTRASPLANTE HEPATICO (lil):
PARENQUIMATOSA

Tratamiento de las complicaciones parenquimato-
sas mas comunes en las primeras semanas fras el

trasplante hepatico
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Tabla I. Factores relacionados con la disfuncién
el injerto hepatico
1. Edad del donante
2. Esteatosis en el injerto hepdtico
3. Hipernatremia en el donante
4. Tiempo de isquemia prolongado

Tabla Il. Clasificacién del rechazo agudo

Grado | o leve:

Infiltrado inflamatorio mixto en espacios porta, dafio ductal y endotelitis
(triada tipica).

Las lesiones afectan a una minoria de los espacios porta.

Grado Il o moderada:
Las lesiones afectan a la mayoria o a todos los espacios porta.

Grado lll o grave:
Grado Il con extension periportal, inflamacién perivenular y necrosis
central.
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COMPLICACIONES GRAVES
DEL HIGADO EN LA
GESTACION

Javier Salmerdn

N T R O D U Codn O N

La enfermedad hepdtica es una complicacion infrecuente en
el embarazo que incluye desde alteraciones bioguimicas
anodinas hasta una insuficiencia hepdtica grave, que puede
llevar a la muerte de la gestante, el feto o ambos. Las
alteraciones hepdticas pueden ser previas, concomitantes y
propias del embarazo (Tabla 1). Tres postulados deben ser
tenidos en cuenta:

1. Todas las enfermedades hepdticas se pueden
presentar “de novo" durante el embarazo,
independientemente del desarrollo del mismo.

2. Las enfermedades previas al embarazo pueden tener
caracteristicas especiales durante este periodo.

3. Las enfermedades hepdticas propias del embarazo
dparecen y desaparecen con la gestacion, y suelen
desarrollarse en un tiempo determinado de la misma,
lo que constituye una valiosa ayuda para el diagndstico.

El clinico dispone de varios recursos para establecer el
diagnéstico. Estos incluyen no solamente los sintomas y los
datos de laboratorio, sino el momento de la gestacién en que
se manifiesta el problema y la ecografia como prueba
complementaria bdsica (Tabla 2).

Desde un punto de vista préctico y también diddctico, en el

presente capifulo se han agrupado estas enfermedades en

funcién del patron clinico dominante;

1. Entidades en las que predomina la colestasis.

2. Enfermedades que cursan con elevacion
predominante de los enzimas de citolisis.
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ENTIDADES EN LAS QUE PREDOMINA LA COLESTASIS

II La aparicion de colestasis hace necesario solicitar una ecografia
hepatobiliar. Dos entidades merecen una especial consideracion.

ﬂ Hiperemesis gravidica. Es un cuadro caracterizado por vémitos
intensos que conducen a un estado de deshidratacion y malnutri-
cion, rasgos que lo diferencian de las nduseas y vomitos comunes
en el embarazo. Aparece en el 0,3-1,5% de las gestaciones y puede
acompanarse de una discreta elevacién de la bilirubina conjuga-
da (< 4 mg/dL) y de la fosfatasa alcalina (< 2LSN'). Habitualmente
se presenta en el 1° trimestre y mds raramente en el 2°. Su efiologia
es desconocida y es més frecuente en gestantes jovenes, < 20
anos, primiparas, obesas y no fumadoras. El soporte nutricional e
hidrico normaliza la funcién hepdtica. En los casos graves puede
optarse por la nutricién enteral e incluso la administracién de metil-
prednisolona (16 mg cada 8 horas durante fres dias, con dosis
decrecientes durante dos semanas). Ofros medicamentos reco-
mendados incluyen tiamina (100 mg/dia), metoclopramida (10
mg/6 h) o proclorperazina (25 mg/dia via rectal).

Colestasis gravidica (CG). Habitualmente se presenta en el 3° fri-
mestre, y afecta a 1/2.000-8.000 embarazos. Los antecedentes
familiares y la infeccidn por el VHC aumentan el riesgo. Tipicamente
cursa con prurito y elevacién de la bilirubina conjugada (< 6
mg/dL), asi como de la fosfatasa alcalina (< 4 LSN') y de la GGT. Las
fransaminasas pueden estar levemente aumentadas (< 300 ui/L),
asi como el tiempo de protrombina (TP). El tratamiento incluye las
siguientes medidas:

* Colestiramina (8-16 g/dia).

* Vit. K (10 mg/dia), hasta normalizar el TP. Posteriormente 10
mg/semanal.

* El fenobarbital (90 mg/dia por la noche) puede ser Util en los
€asos que no responden a la colestiramina.

* La administracion oral de dcido AUDC? (15 mg/kg/dia) alivia
el prurito, y reduce la concentracion de sales biliares y
fransaminasas.

* Ni la S-adenosil-L-metionina (SAMe, 800 mg/dia por via i.v) ni
la dexametasona (12 mg/dia durante una semana) mejoran
los resultados del AUDC2

* Induccion del parto a partir de la 37 semana.

* La CG no contraindica la lactancia materna y habituaimente
se resuelve dentro de las 4 semanas post-parto.

" LSN: limite superior de la normalidad.
2 AUDC: dcido ursodesoxicdlico.
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ALGORITMO EN LOS CUADROS EN QUE PREDOMINA
LA COLESTASIS
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ENTIDADES EN LAS QUE PREDOMINA EL AUMENTO DE LA ALT.

Como en el caso anterior, los hallazgos de una ecografia, unidos a la pre-
sentacion clinica y los datos de laboratorio (incluyendo marcadores vira-
les) permiten orientar la actitud. Tres cuadros destacan por su relevancia
clinica.

I] Toxemia gravidica. Aparece en el 2°-3° timestre y el diagnostico
viene sugerido por la presencia de edemas, HTA y proteinuria (pree-
clampsia). Cuando se suma la aparicién de convulsiones y coma
(encefalopatia hipertensiva) se establece el diagnostico de
eclampsia. Las formas mds graves se acompanan de afectacion
hepdtica, siendo comdn la presencia de dolor en hipocondrio dere-
cho, nduseas y vomitos.

ﬂ Esteatosis aguda del embarazo. Es un proceso grave que aparece
en el 3° trimestre del embarazo, con repercusiones graves para la
madre y el hijo. La frecuencia es de un caso entre 7.000 a 16.000
embarazos. En el 50% se frata de mujeres jovenes, obesas y nulipa-
ras. Sus manifestaciones clinicas se resumen en los siguiente puntos:

* Bl inicio es inespecifico con nduseas, vomitos, pérdida de peso,
cansancio y dolor en el hemiabdomen superior.

+ Con frecuencia evoluciona a formas mds graves con encefalopa-
tia hepdtica, edema pulmonar, ascitis, coagulopatia de consumo
y fallo multiorgénico con tendencia al sangrado de origen gine-
coldgico o digestivo.

* £l examen fisico es de poca utilidad:

o La ictericia no es muy intensa y no se aprecia hepatomegalia.
o La hipotensidn es habitual, excepto si coexiste con preeclamp-
sial.

* En la analitica destaca una anemia normocitica, leucocitosis y
frombopenia o plaquetas normales.

* Las transaminasas v la fosfatasa alcalina estdn algo aumentadas.

* Ofros datos son la hipoglucemia y el aumento de urea y creatinina.
El tiempo de profrombina y el tiempo parcial de fromboplastina
activada (TPTA) estdn alargados y el fibrindgeno disminuido.

La ecografia muestra una hiperecogenicidad difusa lo que sugiere
un acumulo de grasa, siendo la TAC més fiable. No obstante, ningu-
na de las dos técnicas es suficientemente sensible. La mortalidad
fetal es del 23% y la materna del 18%. En general el tratamiento es
similar al HELLP y consiste en poner fin al embarazo. EIT.O.H. tiene un
papel muy limitado.



COMPLICACIONES GRAVES DEL HI'GAI?O
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ﬂ Sindrome de HELLP. Se caracteriza por la friada de: (1) hemdlisis; (2) alte-
racion de las pruebas de funcion hepdtica y (3) plaguetopenia. Su pre-
valencia entre las pacientes con toxemia gravidica es del 4-12%, y el ries-
go de recurrencias en embarazos posteriores del 4-27%. En un 12%-18% de
los casos la hipertensidn y la proteinuria estdn ausentes, haciendo més
dificil el diagnéstico. Caracteristicamente el sindrome HELLP:

* Se inicia entre las semanas 27 y 36 de gestacion, pero en un 30% se
presenta en el postparto.

* Los sinftomas y signos son parecidos a la preeclampsia, apareciendo
dolor en epigastrio o hipocondrio derecho (63%), nduseas y vomitos
(36%), cefaleas (33%), hipertension (85%) y proteinuria (87%).

* Para diagnosticar un HELLP es necesario un recuento de plaquetas
menor de 100.000/mm?, AST mayor de 70 Ul/L, alteraciones de los
hematies en sangre periférica y, por Ultimo, LDH superior a 600 UI/L (>
2 LSN) o bilirubina mayor de 1,2 mg/dL. Si no cumplen todos los
pardmetros anteriores se considera un sindrome HELLP parcial, que
tiene mejor prondstico.

* Las complicaciones mds importantes son la CID (21%), el
desprendimiento de placenta (16%) y el fallo renal agudo (8%).

La mortalidad materna es del 2-8% y la muerte perinatal del 7-20%. El tro-
tamiento fundamental se basa en la interrupcion del embarazo:

(1) Si la gestacion ha superado los semana 34 se debe provocar el
parto, incluso antes si aparece una disfuncién multiorgdnicay no es
posible esperar;

(2) Si la gestacion es menor de 34 semanas y el caso no es grave, se
pueden administrar corficoides para acelerar la madurez pulmonar
del feto y provocar el parto lo mds préximo a la semana 34.

* Betametasona 12 mg im. cada 24 horas durante 2 dios, o
dexametasona 6 mg i.m. cada 12 horas durante 2 dias.

* Los esteroides no disminuyen la tasa de complicaciones, ni
influyen en la mortalidad materna.

* En cambio, la evidencia sugiere que los corticoides mejoran la
evolucion perinatal cuando se usan en el HELLP antes de la
semana 34 de gestacion.

(3) Son esenciales el fratamiento de la HTA, las medidas de soporte vital
y la correccién de los trastornos hemodindmicos y de la coagulacion.

(4) Estas pacientes deben ser asistidas en una UCI y se intubardn pre-
cozmente. De hecho, una de las causas desencadenantes de la
muerte materna es el edema laringeo con imposibilidad de intuba-
cién.
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Tabla 1. Clasificacién de las enfermedades hepdticas
en el embarazo

Enfermedades hepdticas propias del embarazo

Hiperemesis gravidica
Colestasis gravidica
Preeclampsia y eclampsia
Sindrome de HELLP

Esteatosis aguda del embarazo

Enfermedades hepdticas concomitantes con el embarazo

Hepatitis aguda (virales y toxicas)
Tumores hepdticos

Sindrome de Budd-Chiari

Litiasis biliar y colecistitis

Enfermedades hepdticas previas al embarazo

Ictericias metabdlicas constitucionales
Hepatitis cronicas

Cirrosis hepdtica

Trasplante hepdtico

Momento de presentacion

trimestre
1o
203
203

2°- 3° - postparto

30

cualquiera

cualquiera
3°- postparto

cualquiera

Tabla II. Diagnéstico de las EHE segun los sintomas y
el momento de presentacion

Nititelsle Enfermedades propias  Trimestre

del embarazo

Nduseas y vomitos  Hiperemesis gravidica
Preeclampsia/Eclampsia
Sindrome HELLP
Esteatosis aguda del
embarazo

Dolor en cuadrante  Pre-eclampsia/Eclampsia

superior derecho  Sindrome HELLP
del abdomen Esteatosis aguda del
embarazo
Hematoma hepdatico/
Ruptura
Sindrome de Budd-Chiari
Prurito Colestasis infrahepdtica
Ictericia Hiperemesis gravidica

Colestasis intrahepdtica
Pre-eclampsia/Eclampsia
Sindrome HELLP
Esteatosis aguda del
embarazo

'y
.30
30

20.3°

-3
30
30
30

20.3°

-3

2030

2030
30

Enfermedades no
asociadas al embarazo

Enfermedad del tracto
biliar

Hepatitis aguda viral
Hepatotdxicos por
férmacos

Enfermedad del fracto
biliar
Hepatitis aguda viral

Tumores hepdticos

Higado de esteasis

Cirrosis biliar primaria
Hepatotoxicidad por
férmacos

Coledocolitiasis
Hepatitis viral aguda
Hepatotoxicidad por
férmacos
Exacerbacién de
enfermedades previas
al embarazo




COMPLICACIONES GRAVES DEL HI'GAI?O
EN LA GESTACION

(ALGORITMO EN LOS CUADROS EN QUE PREDOMINA EL AUMENTO DE AlT)

Oclusion
de venas
hepdticas

@—» > (Budd-Chiari

N

A
< Normal >—>< Fdrmoco)
{ Hepatitis

Gestacion > 20 semanas
Dolor hipocondrio derecho,
nduseas, vomifos

¢ Hepatitis

Presion Arterial

No aumentada Aumentada

Insuficiencia
hepdtica Y Y
( Proteinuria H) roteinuria (+
Y Edemas (5 Edemos [+
(i) i
Y

Hipertension @

asociada o HELLP
@ %} embarazo (20% sin HTA)
Esteatosis

aguda grave?

* Se puede asociar a preeclampsia

Hemolisis
Trombopenia
Aumento LD|
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COMPLICACIONES
INFECCIOSAS TRAS EL
TRASPLANTE DE HIGADO

Miguel A. Montoro
Vanesa Bernal
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El riesgo de desarrollar complicaciones infecciosas tras el trasplante
hepdtico (T.O.H) es bien conocido. Su prevalencia ha cambiado a lo
largo del tiempo, a medida que se han ido modificando las
estrategias de profilaxis de los diferentes centros y las dosis y tipos de
inmunosupresores. Aspectos importantes a tener en cuenta: (1) Los
sintomas y signos de infeccidn, a menudo estdn atenuados debido al
efecto de la inmunosupresion; (2) Los agentes antimicrobianos
empleados para su tratamiento pueden tener importantes
interacciones con los inmunosupresores; (3) Con frecuencia la
infeccion serd mas grave que en el huésped inmunocompetente. La
tabla 1 muestra un listado de factores que aumentan el riesgo de
aparicién de infecciones en el enfermo trasplantado. Un factor de
importancia crucial es la presencia de una infeccion latente no
reconocida previamente en el donante o en el receptor y que puede
reactivarse con la inmunosupresion. Por este motivo, los donantes y
potenciales receptores son rutinariamente investigados para detectar
posibles infecciones por citomegalovirus (CMV) y ofros virus herpes,
tuberculosis, hepatitis By C, sffilis y VIH (tabla 2). La propia infeccidn por
CMV aumenta el riesgo de ofras infecciones debido a las propiedades
inmunomoduladoras de este virus. Otros factores de riesgo incluyen la
mailfuncion del injerto, el rechazo, que exige aumentar los niveles de
inmunosupresion y ofras variables relacionadas con la propia cirugia.

Un aspecto que ayuda al clinico a orientar el tipo de infeccion que
explica la aparicion de determinados sinfomas o signos, es el momento
en el que se desarolla la complicacion en relacién a la fecha del
frasplante. Asf, la mayoria de estos infecciones pueden agruparse en
tres grandes periodos: (1) Infecciones que ocurren dentro del primer
mes; (2) Las que ocurren entre 1-6 meses y (3) Aquellas que aparecen
después de seis meses del trasplante. Hoy en dia, todos los centros
acreditados para el T.O.H disponen de estrategias de profilaxis dirigidas
a disminuir la prevalencia de estas infecciones (tabla 3).
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ESTRATEGIAS DE PREVENCION

VACUNACION

Los enfermos en lista de espera de trasplante deben ser incluidos en un pro-
grama de vacunacion dado que la capacidad inmunogénica de las vacunas
es mds baja tras la inmunosupresion. En algunos casos, como ocurre con la
vacuna antineumocécica o para el Haemofilus, deberdn seguir administrén-
dose dosis periddicas, una vez efectuado el trasplante (tabla 3). Como regla
general, en el postrasplante debe evitarse la administracién de virus vivos por
el riesgo de provocar una enfermedad diseminada.

PROFILAXIS FRENTE A INFECCIONES BACTERIANAS

Y PNEUMONIA POR PNEUMOCISTIS JIROVECI
La tasa de infecciones bacterianas relacionadas con el acto quirlrgico (infec-
ciones de la herida operatoria e infecciones infraabdominales) es mds alta tras
el trasplante hepatico comparada con el trasplante de otros rganos sdlidos,
haciendo necesaria una profilaxis antibiética. La microbiota intestinal y de la
piel resultan determinantes en este escenario. Algunos factores como la apa-
ricién de una fuga (mds frecuente en las anastomosis en “Y" de Roux), las poli-
transfusiones, la administracion de corticoesteroides para el rechazo o la infec-
cién por CMV aumentan considerablemente el riesgo. Especial dificultad para
su fratamiento comporta la identificacion de Enterococos resistentes a vanco-
micina o de especies de Candidas no albicans.

La administracion de trimetropin-sulfametoxazol (TMP-SMT) durante 3-12 meses
después del trasplante previene no solamente la neumonia por Pneumocistis
Jiroveci (carinii) (NPJ), sino ofras infecciones producidas por Listeria monocito-
genes, Nocardia asteroides y Toxoplasma gondii, asi como infecciones comu-
nes del tracto urinario, respiratorio y gastrointestinal. Esta politica ha erradica-
do précticamente la NPJ comunicada en el 10-20% de los postrasplantados de
series historicas. El efecto adverso mds comun es la alergia y con menor fre-
cuencia la mielosupresion. A elevadas dosis, como las empleadas para el tro-
tamiento de la NPJ, puede exacerbar la nefrotoxicidad de la ciclosporina o el
tacrolimus. En los pacientes intolerantes a TMP-SMT pueden utilizarse terapias
de segunda linea como dapsona, pentamidina aerosolizada o atovaguona.

HERPES VIRUS

En este subgrupo se incluyen el virus del herpes simple (VHS), el virus varicela-
zoster (VVZ) y el citomegalovirus (CMV). Todos ellos se comportan como patd-
genos que pueden provocar complicaciones graves en el postrasplante. Asi,
sin profilaxis, aproximadamente un 50% de los enfermos con VHS presentard
una reactivacién de la infeccion.
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CITOMEGALOVIRUS

La probabilidad de desarrollar una infeccion por CMV es elevada en
los receptores seronegativos (R -) que reciben el higado de un donan-
te seropositivo (D +), es infermedia o relativamente baja cuando el
receptor es seropositivo (R +) y muy baja cuando ambos (donante y
receptor) son negativos (R -, D -). La importancia de esta infeccion se
deriva no solamente de su capacidad para provocar dano tisular en
diversos 6rganos (ver mds adelante), sino de la facultod del CMV
para aumentar el riesgo de bacteriemia y de infecciones fungicas,
debido a sus propiedades inmunomoduladoras. Ello explica que la
mortalidad de estos pacientes sea cuatro veces més alta en el primer
ano después del frasplante. Por ofro lado, la infeccidén por CMV es
capaz de acelerar el dano hepdtico dependiente de la infeccion por
el VHC, asi como el dafo producido por el rechazo. Todo ello justifica
la necesidad de emplear una adecuada estrategia de prevencion
de esta infeccion. Existen dos politicas distintas, pero igualmente efi-
caces. La primera consiste en hacer profilaxis en los grupos de riesgo
(CMV D+/R-, D+/R+, D-R+) y la segunda en limitar la profilaxis a los
casos que presentan evidencias de replicacién (deteccién de anti-
genemia o identificacion de CMV por PCR en suero).

Vanganciclovir a la dosis de 900 mg diarios por v.o. permite la obten-
cidn de niveles séricos de ganciclovir similares a los obtenidos con la
administracién i.v. de ganciclovir a la dosis de 5 mg/kg y dia. De ahi
que en muchos programas de frasplante se haya optado por esta
alternativa para la prevencion. La administracién de ganciclovir o
vanganciclovir previene, a su vez, las infecciones por ofros herpesvi-
rus como el VHS y el VEB, a la vez que disminuye el riesgo de bacte-
riemias, infecciones fungicas y rechazo. La Sociedad Americana de
Trasplante recomienda firmemente el empleo de profilaxis en todos
los receptores CMV D+/R- y razonablemente en los individuos CMV
R+, aunque en el Ultimo caso resulta aceptable la dlternativa de
hacer profilaxis solo en caso de antigenemia positiva o de deteccion
de CMV por PCR. La eleccion del férmaco y la duracion de su admi-
nistracion varian de unos centros a ofros. La mayoria mantienen la
profilaxis por un tiempo de 3-6 meses y también ante la necesidad de
intensificar el fratamiento inmunosupresor por rechazo.

Los pacientes que no reciben profilaxis frente a CMV, son subsidiarios
de una profilaxis frente a VHS y VVZ con aciclovir, valaciclovir o fam-
ciclovir, durante 3-6 meses y, de nuevo, ante cualquier necesidad de
intensificar la inmunosupresidn por rechazo.

373



Manual de Emergencias en
Gastroenterologia y Hepatologia

HONGOS

La infeccidn fungica mas frecuente después del trasplante de higa-
do es producida por Cdandida albicans. Debe subrayarse, sin embar-
go, un cambio progresivo de esta fendencia con un creciente
numero de identificacion de especies de Candida no albicans, a
menudo resistentes a los antifingicos cldsicos (ver mas adelante).
Las guias de la Sociedad Americana de enfermedades infecciosas
recomendaron en el afio 2009 la administracién de fluconazol (200-
400 mg [3-6 mg/kg], dia) o de anfotericina B liposomal (1-2 mg/kg i.v.
al dia) durante al menos 7-14 dias, para prevenir la aparicién de
infecciones fungicas tras el trasplante en aquellos pacientes de ele-
vado riesgo. Entre ellos se incluyen:

* Insuficiencia renal preoperatoria.
* Hepatitis fulminante.

* Hospitalizacion prolongada en el preoperatorio (especialmente
en UCI).

Utilizacién preoperatoria de antibioticos de amplio espectro.
Requerimiento de fransfusiones de gran volumen.

Necesidad de retrasplante precoz o aparicion de complica-
ciones que requieren volver a la sala de operaciones.

Esta politica ha conducido a una disminucion de la tasa de infec-
ciones fungicas en un 75%, aunque el resultado de un metaandlisis
de 10 ensayos aleatorizados no sugiere un descenso en la mortali-
dad.
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TUBERCULOSIS

De acuerdo con los resultados de una revision sistematica, la proba-
bilidad de presentar una infeccién activa por Micobacterium tuber-
culosis es 18 veces superior entre los receptores de trasplante hepd-
tico, comparados con la poblacién general, con un riesgo de casos
fatales 4 veces superior al esperado en el resto de la poblacion.

Los estudios existentes indican que el fratamiento de una tuberculo-
sis latente (infradermorreaccion > 5 mm) con isoniacida o rifampici-
na en pacientes con cirrosis en espera de trasplante, es seguro y
deberia administrarse para evitar la reactivacion de la enfermedad
tras el frasplante. El régimen aconsejado es: isoniacida a la dosis de
300 mg v.o diaria durante 6-9 meses. Alfernafivamente pueden
emplearse dosis de 900 mg v.0. dos veces por semana durante 6-9
meses o bien rifampicina a la dosis de 600 mg v.o. diaria durante 4
meses. Los casos tratados con isoniacida requieren la administracion
concomitante de piridoxina (25-50 mg v.o diariamente), especial-
mente si existe alguna condicién asociada que favorezca el de-
sarrollo de neuropatia (diabetes, uremia, alcoholismo, malnutriciéon o
infeccidn por VIH). Los regimenes acelerados basados en la combi-
nacion de rifampicina y piracinamida no son apropiados en los can-
didatos a trasplante hepdtico por el elevado riesgo de hepatotoxici-
dad.
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INFECCIONES EN EL ENFERMO TRASPLANTADO

1. INFECCIONES EN EL PRIMER MES DESPUES DEL TRASPLANTE

Las infecciones que ocurren inmediatamente después del trasplante son simi-
lares o las observadas en un huésped inmunocompetente, tras la cirugia. En
este escenario predominan los infecciones bacterianas, a menudo nosoco-
micles, en relacién con la contaminacion de stents, vias de acceso vascular y
catéteres de drenaje externo. La presencia de cuerpos extraios, tejido necré-
tico y/o laintubacién prolongada endotraqueal constituyen ofras fuentes de
infeccidn. Bl abdomen y los pulmones son los lugares de asiento mds frecuen-
fes. En el abdomen pueden aparecer abscesos como resultado de compli-
caciones postoperatorias, incluyendo fugas biliares y colecciones (biliomas)
(cap 48). Otras infecciones incluyen abscesos infrahepdticos como conse-
cuencia de la frombosis de la arteria hepdtica (cap 47), colangitis ocasiona-
das fras la obstruccion de un tubo en T e infecciones de la herida operatoria.

En el pulmén, cabe destacar la aparicidn de neumonias nosocomiales en
relacion con periodos prolongados de ventilacién mecdnica. El lavado bron-
coalveolar permite aislar en estos casos Pseudomona Aeruginosa y especies
de Enterobacter, asi como Estafilococo aureus y Klebsiella pneumoniae.

Hl frasplante hepdtico ha sido identificado como un factor de riesgo para el
desarrollo de una colitis por Clostridium Difficile (4% en el primer mes postras-
plante). Debe fenerse en cuenta que estos pacientes requieren de una hos-
pitalizacion prolongada y son tratados con antibidticos, inmunosupresores e
inhibidores de la secrecion géstrica de dcido, conocidos factores de riesgo
para el desarrollo de esta infeccion.

Un aspecto a subrayar es que la presencia de fiebre no siempre es un indi-
cador de infeccidn en el enfermo postrasplantado. Existen causas no
infecciosas que pueden explicarla, incluyendo el rechazo, reacciones
postransfusionales, férmacos e insuficiencia suprarrenal. En redlidad, solo
el 22% de los episodios febriles en los receptores de trasplante de higado
son finalmente atribuidos a causas infecciosas.

Ante la sospecha de una infeccidn bacteriana en un receptor de TO.H debe
iniciarse fratamiento empirico para cubrir cocos grampositivos, bacilos gram-
negativos y gérmenes anaerobios, a la espera del resultado de los cultivos y
antibiogramas. En lo posible, deben evitarse los aminoglucésidos por su nefro-
toxicidad. Los fres organismos aislados con mayor frecuencia en pacientes
con bacteriemia son: Estafilococo aureus, Klebsiella pneumoniae y
Pseudomona Aeruginosa.
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Cdndida es también un patégeno importante en el primer mes des-
pués del trasplante. Las localizaciones mds frecuentes de la infeccion
son las heridas quirGrgicas, el fracto urinario y el propio torrente san-
guineo, fras la contaminacion de un catéter. También deben tener-
se en cuenta las infecciones de la cavidad oral, la esofagifis y las
infecciones superficiales de la piel (foliculifis). Estos pacientes deben
ser fratados de forma agresiva, dada la elevada mortalidad asocio-
da a la candidemia. Por ofro lado, la prevalencia de Candida no
albicans resistente al fluconazol es elevada en este subgrupo,
pudiendo requerir tratamiento con equinocandinas (caspofungina,
micafungina o anidulanfungina).

Las infecciones por virus son inusuales en el periodo precoz postras-
plante. Sin embargo, si no se ha realizado profilaxis, aproximada-
mente un 50% de los enfermos seropositivos para el virus del herpes
simple antes del trasplante presentardn reactivacion de esta infec-
cién, generalmente en forma de Ulceras genitales y orales.

2. INFECCIONES QUE APARECEN ENTRE 1-6 MESES
DESPUES DELT.O.H.
Durante este periodo tienden a aparecer infecciones oportunistas,

debidas al efecto acumulativo de dosis relativamente altas de inmu-
NOSUPIESOres.

CITOMEGALOVIRUS

Elriesgo de una infeccion por CMV, en ausencia de profilaxis, es del 50-
60%. De ellos, un 20-30% presentardn enfermedad por CMYV, incluyen-
do neumonia, enteritis 0 hepatitis. Los sintomas mds comunes incluyen
fiebre, malestar general y artralgias, asi como leucopenia y fromboci-
topenia. Menos frecuentes son la neumonia, enteritis, retinitis y hepati-
tis. Esta Ulima puede ser dificil de distinguir del rechazo del injerto. En
tales casos, la biopsia hepdtica proporciona informacion valiosa en el
diagnostico diferencial (cap 49). La demostracion de tipicos cuerpos
de inclusidn asociados a un infiltrado de células mononucleares y
microabscesos apoya la etiologia viral. La demostracidn de antigene-
mia de CMV vy la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) permi-
ten la répida identificacidn y cuantificacién del CMV, asi como la
monitorizacién de sus niveles tras el fratamiento.

377



Manual de Emergencias en

Gastroenterologia y Hepatologia

378

OTROS VIRUS

En el periodo comprendido entre 1-6 meses después del T.O.H pueden
aparecer infecciones por el virus de la varicela-zoster, Epstein-Barr
(VEB), virus sincitial respiratorio, influenza, adenovirus y virus del herpes
humano 6 (VHH-6). De todos ellos, el mas importante es el VEB por su
potencial implicacion en el desarrollo de una enfermedad linfoprolife-
rativa (mortalidad del 40-60%). Ello puede ocurrir con mayor probabili-
dad cuando se desarrolla una infeccidon primaria por el VEB en un
receptor seronegativo que ha recibido el higado de un donante sero-
positivo. El VHH-6, causa de la roseola infantil en la infancia, puede
reactivarse después de un largo periodo de latencia, coincidiendo
con la inmunosupresion, siendo causa de figbre, erupcién cutdnea,
citopenias, neumonitis intersticial y hepatitis.

ASPERGILLUS

Hasta un 15-20% de las infecciones fungicas que aparecen en el pos-
trasplantado de higado son debidas a Aspergillus. Un factor de riesgo
conocido es la reactivacion de la infeccion por CMV en el receptor.
De hecho, la profilaxis de esta infeccién ha condicionado un retraso
en el momento de aparicion de aspergilosis, en relacion a épocas
anteriores. Las formas invasivas comportan una elevada gravedad,
siendo el pulmén el drgano més frecuentemente afectado. Algunos
casos presentan dissminacion de la infeccion al S.N.C. De hecho, la
aspergilosis es responsable del 55% de los abscesos cerebrales en los
receptores de trasplante de higado. La mortalidad ha mejorado en los
Ultimos afios, aunque sigue siendo elevada.

MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS

El riesgo de TBC entre los receptores de trasplante de érganos solidos
es mucho mayor que el observado en la poblacién general, con una
incidencia que oscila entre el 0,3% y el 15%. Se presume que la enfer-
medad es debida, en gran parte, a la reactivacién de una infeccion
latente, aunque también se describen casos de infecciones de novo
en receptores de trasplante de paises endémicos. Las consecuencias
suelen ser graves en el escenario de un postrasplantado, con una mor-
talidad estimada del 30%.

OTROS PATOGENOS OPORTUNISTAS

Otros agentes oportunistas que pueden ser causa de infeccion en este
periodo son Nocardia, Listeria y Criptococo.
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3. INFECCIONES QUE APARECEN DESPUES DE 6 MESES

Las infecciones oportunistas son inusuales mds allé de los seis meses pos-
trasplante, especialmente en los casos en que la funcion delinjerto es opti-
may ha sido posible una reduccién gradual de los inmunosupresores hasta
pasar a una terapia de mantenimiento. Estos pacientes pueden desarrollar
el mismo tipo de infecciones observadas en la poblacién general, aunque
con mayor frecuencia. Cabe destacar que este grupo es més susceptible
al desarollo de infecciones por Legionella. Distinta es la situacion de los
pacientes con una mala funcién del injerto o de aquellos que siguen reci-
biendo altas dosis de inmunosupresion. Estos pacientes estén expuestos al
desarrollo de las mismas infecciones que ocurren en el periodo compren-
dido entre 1-6 meses, entre ellas las producidas por Cripfococo neofor-
mans, que es una causa frecuente de meningoencefalitis. Diversas consi-
deraciones deben ser tenidas en cuenta en este periodo.

* Las manifestaciones iniciales de la infeccion pueden estar
atenuadas debido a la menor respuesta inflamatoria que
acompana a la inmunosupresién, y por tanto, pasar desapercibidas
al principio, hasta que el enfermo desarrolla sintomas graves que
resultan amenozantes para su vida. Tal es el caso de algunas
infecciones respiratorias producidas por Estreptococo Pneumoniae y
Haemophilus influenzae que pueden poner en peligro la vida del
paciente si no se fratan adecuadamente.

* La infeccion por CMV puede reaparecer en este periodo
coincidiendo con la interrupcion de la profilaxis o con motivo de un
incremento de la inmunosupresién para el tfratamiento de un
rechazo tardio. Es importante subrayar nuevamente que los efectos
inmunomoduladores del CMV pueden favorecer el desarrollo de
ofras infecciones incluyendo neumonia por Pneumocistis jiroveci y
aspergilosis invasiva (ver més ariba). El CMV también se halla
implicado en el desarrollo de un rechazo ductopénico.

*  Lasinfecciones crénicas por el VHB y el VHC (a menudo favorecidas
por la administracion de dosis altas de inmunosupresores) pueden
exacerbar el dafo necroinflamatorio en el higado y/o favorecer el
implante de fumores en el injerfo (carcinoma hepatocelular).

*  Determinadas infecciones por hongos pueden suponer un problema
de especial relevancia en dreas endémicas. Asi sucede con
Histoplasma capsulatum y Coccidiodes immitis.

*  Blastomices dermatitis también puede verse en el periodo tardio
postrasplante.

* Listeria monocitogenes, transmitido a fravés de la ingesta de
productos ldacteos contaminados, puede ser una causa de
meningitis, hepatitis y bacteriemia en pacientes sometidos a
inmunosupresidn crénica.
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Tabla I. Factores que influyen en el riesgo de desarrollar
complicaciones infecciosas después de un trasplante hepatico
Estado nutricional del receptor.
Enfermedades subyacentes.
Presencia de una infeccion latente en el donante o en el receptor.

Colonizacion pre-trasplante del receptor por Estafilococo aureus meticilin-resistente
o de Enterococo resistente a vancomicina (Aumenta el riesgo de infeccion
postrasplante, pero no constituye contraindicacion por st mismay).

Niveles de AST previos al frasplante > 60 ui/L (Aumenta riesgo de infeccion por
cualquier agente microbiano).

Relacion de linfocitos T helper/ supresores < 2,8 previo al frasplante (aumenta el
riesgo de infecciones fungicas y por virus).

Factores asociados a la cirugia:
* Tiempo quirlrgico prolongado (>12h)
* Necesidad de reintervencidn o cirugia multiple
* Anastomosis en “Y" de Roux (> riesgo que coledoco-coledocostomia)
¢ Deteccidn de infeccidn por CMV en el postoperatorio

Presencia de catéteres multiples
Tiempo de intubacion prolongado.
Dosis, tipo y duracion del tratamiento inmunosupresor.

Pobre funcion del injerto.




COMPLICACIONES INFECCIOSAS TRAS EL
TRASPLANTE DE HIGADO

Tabla Il. Pruebas de laboratorio recomendadas para evaluar
cualquier infeccién activa o latente antes del trasplante de un
organo solido

Pruebas a realizar en todos los pacientes

Serologias

¢ Citomegalovirus (CMV)

* Virus del herpes simple (VHS)

* Virus varicela-zoster (VVZ)

* Virus Epstein-Barr (VEB)

¢ Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
* Virus de la hepatitis B (VHB). HBsAg y Anfi-HBs
¢ Virus de la hepatitis C (VHC)

¢ Treponema pallidum.

¢ Toxoplasma gondii

Ofras pruebas

* Andlisis elemental de orina
¢ Cultivo de la orina

* Manfoux

* Rx térax

¢ Cultivos de esputo

Pruebas a realizar en pacientes procedentes de dreas endémicas

Serologias

¢ Estrongiloides estercoralis
* Leishmania

¢ Histoplasma capsulatum
¢ Coccidioides immitis

¢ Tripanosoma cruzi
Otras pruebas

¢ Parasitocultivo con medios para Estrongiloides estercoralis.

¢ Parasitocultivo (y cistoscopia) para Shistosoma spp (en caso de frasplante
renal).
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Tabla lll. Recomendaciones de la Sociedad Americana de
Trasplantes en materia de vacunaciones en los pacientes
sometidos a trasplante de érganos solidos

Vacuna Virus inactivado (I) Recomendado Recomendado Monitorizar
Virus vivo antes del después del titulos de Acs.
atenuado (VA) frasplante* frasplante

linfluenza,

inyectada | N N No
Hepatitis B' | N N N
Hepatitis A | N N N
Tétanos | S| NI No
Polio, inactivada | N N No
E. Pneumoniae
(Vacuna polisacarido)  1/1 N N N
N. Meningitidis® | N N No
Rabia® | N N No
Varicela VA Si No N
BCG* VA N No No
Virvela® VA No No No
Antrax | No No No

* Siempre que sea posible, el plan de vacunacién debe completarse antes del trasplan-
te. Después del trasplante las vacunas pueden no ser suficientemente inmunogénicas.
La vacuna anti-neumocdcica debe repetise después del trasplante de un modo
periddico (cada 3-5 afios).

"Esquema de vacunacion rutinaria antes del trasplante y tan pronto como sea posible
en el curso de la enfermedad. Poco inmunogénica después del trasplante.

* Especialmente indicada en miembros de las fuerzas armadas, viajeros a zonas de alto
riesgo, estudiantes universitarios de primer ano.

* No recomendada de forma rutinaria, salvo en pacientes expuestos o potenciclmente
expuestos.

“ Limitada para aquellos casos en los que la exposicion a la tuberculosis es inevitable o
cuando no existen garantias de aplicar las medidas adecuadas para evitar su propa-
gacion.

s Unicamente se recomienda en pacientes en contacto infimo con personas afectadas.
En tal caso, puede administrarse gammaglobulina inmune si estd disponible.



COMPLICACIONES INFECCIOSAS TRAS EL
TRASPLANTE DE HIGADO

Tabla IV. Infecciones comunes en el receptor de un TOH,
agrupadas en funcién del momento de su apariciéon desde el

trasplante

<1 mes 1-6 meses

Infecciones producidas por  En pacientes sometidos a
especies microbianas resis-  profilaxis de NPJ*, VHB¢ y

tentes a los antibidticos CMV’
SAMR! Neuropatia debida a
ERV2 infeccion por BK poliomavirus.
Candida no albicans Colitis por Clostridium

L Difficile.
Broncoaspiracion Infeccion por el VHC.
Infeccion de caféter Infeccion por Adenovirus

Influenza.

Infeccion de herida operatoria
Fugas anastométicas e isque-
mia

Criptococo neoformans.

Colifs por Clostidium Diffcle ~ COmpicaciones de la
anastomosis.
En pacientes somefidos a profi-

loxis de NPJ, VHB* y CMV’

Infecciones procedentes del  Sin inmunoprofilaxis
donante (poco frecuentes)

Pneumocistis
VHS® Infeccion por herpes virus
LCMV* (VHS, VVI°, CMV', VEB?)
Rabdovirus Infeccién por VHB
Virus del Oeste del Nilo Infecciones por Listeria,
VH Nocardia, Toxoplasma,
Tripanosomoa Cruzi Estrongiloides, Leishmania y

Tripanosoma cruzi
Infecciones derivadas del
receptor (colonizacion)

Aspergillus
Pseudomona Aeruginosa

Micobacterium fuberculosis.

> 6 meses

Neumonia adquirida en la
comunidad (Legionella,
Estrepfococo,
Haemofilus).

Infeccién del fracto urina-
fio.

Infeccién por Aspergilus
mucor.

Infeccién por Nocardia y
Especies de Rodococus.

Infecciones por reactiva-
cion de virus lafentes

CMV (retinitis, colitis)
Hepatitis (VHB , VHC)

Encefalitis por VHS®.

Adaquiridas en la comuni-
dad (SRAG", Virus del
Oeste del Nilo).

Leucoencefalopatia mulfi-

focal progresiva por polio-
mavirus de CJ.

Céncer de piel, linfoma
(SLPPT)"

'SAMR. Estafilococo aureus meficilin-resistente.  'CMV. Citomegalovirus.

’ERV: Enterococo resistente a vancomicina. VI Virus varicela zoster.

*VHS. Virus del herpes simple *VEB: Virus Epstein-Bar.

“LCMV: Virus de la coriomeningitis linfocitica. — "Sindrome respiratorio agudo grave.
°NPJ. Neumonia por Pneumocistis Jiroveci. "SLPPT: Sindrome linfoproliferativo post-
“VHB. Virus de la hepatitis B TOH.
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